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In einer ,,vorliufigen Mitteilung® (1950) berichtete ich mit ZApor
iiber Versuche, den Elektrokrampf durch intravendse Verabreichung zu
modifizieren. Diese Behandlungen waren hierzulande die ersten dieser
Art, und auch die Gesamtliteratur verfigte derzeit iiber verhaltnismafig
wenig solcher Angaben.

Die urspriingliche Uberlegung, welche uns — zunéchst ohne Kenntnis
ahnlicher Arbeiten — zur Evipanverabreichung fihrte, war die Beob-
achtung unserer Klinik, daf} bei solchen Kranken, die im Verlauf einer
EK-Behandlung starke Beruhigungsdosen von Barbiturpriparaten
erhielten, der Elektrokrampf mit geringerer Intensitit erfolgte, bis-
weilen — wenn die Barbituratdarreichung wenige Stunden, so in der
Nacht vor der Behandlung erfolgte —— iiberhaupt kein Vollkrampf aus-
zulésen war, blof3 einige atypische Zuckungen. Wir suchten nun durch die
Darreichung des Evipans unmittelbar vor der EK-Behandlung den Zeit-
punkt zu erfassen, zu welcher die Krampfintensitit bereits geddmpft,
doch die allgemeine Krampfbereitschaft noch nicht vollends aufgehoben
ist und es so zum Elektrokrampf kommen kann. Dieser schien uns zur
therapeutischen Wirksamkeit unerlédflich.

Die so begonnenen Arbeiten fihrte ich in der Psychiatrisch-Neurologischen
Universititsklinik weiter. Vom Oktober 1948 bis Juli 1950 wurden 90 Kranke
ausschlieBlich mit der Evipan-EK-Methode behandelt. Diese erfuhr nach den
Vorarbeiten geringe Anderungen und wurde des weiteren folgendermaBen aus-
gefiihrt: GemaB der fritheren Beobachtung durften die zur EK-Behandlung
bestimmten Kranken keine Barbiturate erhalten, insbesondere nicht am Tage vor
dem EX. Kein Frihstiick war gestattet. Den Kranken wurde nicht mitgeteilt,
daB sie EK erhalten werden, weder bei den vorbereitenden Untersuchungen, noch
im weiteren Verlauf der Behandlung bzw. der Krankheit. In den Behandlungsraum
wurden die Patienten ,,zur Untersuchung® geholt. Nun erhielten sie die intravendse
Evipaneinspritzung. Dessen Quantitat schwankte zwischen 0,25—0,70 g, je nach
dem individuellen Bediirfnis zum volligen Einschlafen. Beim einzelnen Kranken
zeigte sich die notige Evipanmenge ziemlich konstant fiir die Dauer der Behandlung;
der groBle Durchschnitt schlief mit 0,50 g rasch und tief. — Hier muBl darauf
hingewiesen werden, daB bei der geschilderten Anordnung Abstand genommen
wurde von der Einstellung der Strom-Krampfdose ohne Evipan, wie dies in den
ersten Fillen der Vorarbeiten tiblich gewesen war.
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Tabelle 1. Zeitdauer der

“wischen |zatl der Latons Tonns
Ein- gesam.
schlafen u.|Behand- Sekunden Sekunden
E.K. Iungen
Sektinden 0 2 5 s Juolol || |4 6| |s| o
20 112 52/18 1 17 9| 6 3 J 7131 5| 7| 10] 1] 15 6110 14
50 48 31 5 2| 3| 4|2 | 1122 3| 3] 3] 3} 7 1) 2 3
90 669 |440{16 | 79 86|29 | 5 | 5 | 5 | 4 [151| 4|34 (101]20 |168|24 (40 |73 35
120 66 51 3| 31 5 11} 2] 14 1 5 2|23 4| 3| 3 10
150 11 6 3 11 3| 1 3| 1] 2] 1
180 16 1 1 11 1 2 2 4 4 1] 2 3
210 1 1 1 -
240 | 3 | 2 1 1 1 1
926 594 105 47 9 14 13 123 222 53
40 103 8 6 224 45 26 29 92 65
926 926

Die Zielsetzung der Arbeit erforderte die konsequente Durchfithrung der Evipan-
narkose gleich vom ersten EK an. War doch auler der eingehenden Analyse des so
modifizierten Krampfverlaufes die Feststellung des Heilerfolges wichtig, wobei die
Wirksamkeit der bei jeder einzelnen Behandlung verminderten Krampfstarke zu
priifen war, unter moéglichster Ausschaltung von Angst und sonstigen psychischen
Komponenten.

Zur Analyse des Krampfgeschehens sowie dessen Modifizierungen wurde ge-
trachtet, den Elektrokrampf in einzelne Phasen aufzuldsen. Vor allem, um der
Wirkungsweise des Evipans nidher zu kommen, wurde nach dem vélligen Einschlafen
eine, je von Fall zu Fall verschiedene, Pause gesetzt vor dem Einschalten des
Stromes. Die Dauer dieses Zeitabstandes betrug von 20—240 sec. Am brauch-
barsten erwies sich ein Intervall von 90 sec, dies wurde bei den meisten Behand-
lungen angewendet. Zur Krampfauslosung standen 2 Apparate zur Verfigung:
einer von Purtschert, welcher mit 100—120 Volt pro0,2—0,4 sec arbeitete, der andere
von Siemens mit 350—400 Milliamyp. pro 0,3—0,6 sec. Die nitige Stromintensitit
erwies sich individuell verschieden, doch beim gleichen Kranken ziemlich konstant.
Zunachst wurde eine etwas stirkere Stromdose angewendet, als die nach unserer
Erfahrung fiir gleichgebaute Individuen notige. Die einzelnen Stromdosen wurden
gewiahlt nach unseren Erfahrungen bei fritheren Behandlungen an gleich oder
ahnlich gebauten Individuen. Vor der Verabreichung der Stromdose wurde nun mit
der Stoppuhr die Zeitdauer bis zur ersten Krampferscheinung, dann die Zeitspanne
der tonischen Starre, hiernach die der klonischen Zuckungen genau festgestellt (mit-
unter wurden zur Zeitmessung 2 Gehilfen mit je einer Uhr herangezogen). Die zahlen-
miBigen Angaben sind aus Tab. 1 ersichtlich. Erwahnenswert erscheint, dafl der ,,Cri
comitial®, beim EK sonst hiufig, bei diesen Behandlungen sozusagen nie erfolgte. Im
postkonvulsiven Stadium stellten wir anfangs die Dauer der Apnoe fest, diese betrug
2—15sec. Doch fiithrten wir bald eine kiinstliche Beatmung unmittelbar nach dem Ab-
klingen der klonischen Phase ein, so dafl diese Messungen ihren Sinn verloren und ein-
gestellt wurden. Wichtig ist zu verzeichnen, daf nach keiner der unter Evipan gefiihr-
ten Behandlungen die sonst so hiufigen postkonvulsiven Unruhen, Didmmerungen sich
meldeten, vielmehr stellte ein ruhiger Schlaf sich ein, welcher 15—90 min andauerte
und von villiger Amnesie — auch betreffs der Evipaneinspritzung — gefolgt war.
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Konwvulsionsphasen in Sekunden

Tonus Klonus
Sekunden Sekunden
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Die Behandlungen wurden meist jeden zweiten Tag ausgefiihrt; falls der Krank-
heitsprozef durch starkere Erregungen, intensivere Negativismen gekennzeichnet
war, wurde téglich eine Behandlung verabreicht, ganz vereinzelt auch friilhmorgens
und abends je eine, meist um rasche Beruhigung zu schaffen. Doch wurden nach
dessen Erreichen die Behandlungen sofort in grofere Absténde verlegt.

Die Zahl der Behandlungen richtete sich gema8 dem erreichten Heilerfolg. Aus
Tab.2 ist dieser ersichtlich, je nach Krankheitsgruppen. Auch ergibt sich die
benétigte Behandlungszahl sowie dessen Durchschnitt, je nach der Krankheitsart.

Betrachten wir zunédchst den Verlauf des durch Evipan so modifizierten
Elektrokrampfes, bzw. die Dauer der beiden grundsétzlichen Phasen. Aus
Tab. 1 ergibt sich, dall in den Gruppen, welche 50—180 sec nach dem
Einschlafen den Stromimpuls erhielten, die Dauer des tonischen Kramp-
fes am hiufigsten 5 sec betrug, weit wenigere Behandlungen ergaben eine
Dauer von 8 bzw. 10 sec. Eine Hiufung zeigt sich eben zwischen 2—8 sec
fiir die Tonuszeitdauer, ebenfalls, wenn auch geringer fiir das Wegbleiben
iberhaupt der tonischen Komponente. Bei einer Wartezeit von 20 sec
war die Tonusdauer eher linger: 8—12 sec. Der mathematische Durch-
schnittswert fir das tonische Stadium betrigt 4,65 4- 2,12 sec. (Aus-
wertung durch Dr. J. Juvaxez im Inst. f. angewandte Math. d. Ung.
Wissenschaft. Akademie.) Fiir die Dauer des klonischen Krampfanteiles
a8t sich eine Haufung der Werte zwischen 8--22 sec feststellen.

Diese Zeitwerte ergeben einen weitgehenden Einblick in den modifizier-
ten Krampfmechanismus.

Einesteils kann die Verminderung der Krampfintensitit zahlen-
méBig ergriffen werden. Obwohl die Angaben von Zeitspannen fiir den
Elektrokrampf sehr spérlich in der Literatur sich vorfinden, wird im all-
gemeinen fir die Gesamtdauer 37—42 sec angegeben (GREEN-LETSER,

38*
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FInnER), innerhalb dessen fiir den Tonus 10—15 sec; fur den Klonus
20—26 sec (Kino, Ewarp- HADDENBROCK, GOTTSCHICK, HOLMBERG).
Somit wird bei der angewandten Methode die Gesamtdauer erheblich ver-
mindert und innerhalb derselben insbesondere die tonische Phase, welche
bei der urspriinglichen Methode die meisten Gefahren fiir den Kreislauf
sowie hinsichtlich der Knochenbriiche bietet (DEwarD, MarTZ, WEIN-
LAND, PACELLA, FRIEDMANN, MoORE, BAYLES-BUsse-EBAveH), erheblich
verkiirzt. Hierdurch ergibt sich im wesentlichen die Linderung des
Krampfablaufes, wozu sich noch das Fortbleiben der postparoxysmalen
Erregung, einer weiteren Kreislaufbelastung, gesellt.

Andererseits darf wohl festgestellt werden, daBl dieselbe Einwirkung
des Barbiturates, welche zum Einschrinken sowie oberflachlichen Verlust
des BewuBtseins fiihrt, auch die Zentralapparate beeintrichtigt, die auf
die Stromeinwirkung zunichst mit der Produktion einer andauernden
Muskelstarre reagieren. Dabei bleibt die Klonusproduktion weitgehend
erhalten. Dies scheint in gutem Finklange zu stehen mit Annahmen, dal3
in der Narkose steuernde Systeme der Erregung beeintrichtigt werden
(FrExcH, Kasror). Hinsichtlich jedoch der Lokalisation solcher Zentren
bzw. des Angriffspunktes der Stromeinwirkung sind die Ansichten ziem-
lich geteilt. Ein groBes Erfahrungsgut weist auf die primére Rolle meso-
diencepbaler Strukturen im Auslésen des Krampfgeschehens. Es werden
eben die vegetativen Erscheinungen und Folgen meist so gedeutet (Ap%-
LY u. Mitarb., ImpastaTo u. Mitarb., Proog, HAFNER, CERLETTI),
ebenso die Beziehungen zur Amnesie (Jawis). Auch wiesen EEG-
Registrationen auf denselben Ursprungsort hin (KrayeENstUmL, Rorm),
sowie Elektrokrampfe an dezerebrierten Tieren, bei welchen der Krampf
sich gut ausbildete (GLEY u. Mitarb., MARINEsco u. Mitarb., SarmoN)
und der Strecktonus sogar besonders ausgesprochen war (VAN HARRE-
vELD). Doch darf nicht auBer Acht gelassen werden, dafl die Hirnrinde im
allgemeinen (KREINDLER) und insbesondere beim Menschen in den
Erscheinungen des Krampfgeschehens, so im Verhalten z. B. von
Reflexen (Mor.wA® u. Mitarb.), grofle Bedeutung besitzt. Es mufl wohl
eben die cortical-subcorticale Wechselwirkung im Krampfentstehen
(Kuein-EarLy, MoriN-Gastaur-Cain, Seieger E. A., M. SPIEGEL,
Drray, StERTZ, PENFIELD) stets beachtet werden, mit Hervorheben der
Feststellung, daB im tonischen Stadium das ganze Hirn in Erregung sich
befindet (EEG-Ableitungen durch June). Auch die neuerdings bearbei-
tete Frage von der Wirkungsart des EK mit den Ausfithrungen von der
Bedeutung der Vasoconstriktion (RErrmax-RicmarDs), des Reticulo-
endothelapparates (CIviLIKo) sowie des ganzen GeféBapparates (AIrp u.
Mitarb.) 148t die hohe Bedeutung der Rinde im Krampfentstehen kaum
bezweifeln. Auch was die Barbiturwirkung selbst betrifft, welche eine
allgemeine Herabsetzung der EEG-Potentiale bewirkt (Brazier), wohl
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durch Herabsetzung der synaptischen Transmission (LaArraBEC 1. Mitarb.,
VErzEANO u. Mitarb.), mull auch diese auf einer Wechselbeziehung der
Rinde zur ,,aktivierenden‘ Reticularis (ScENEIDER u. Mitarb.) beruhen.

Die Barbitur-(Evipan)-Modifizierung des Elektrokrampfes greift
somit in diese wechselseitige Dynamik von Rinde-Mesodiencephalon
(Reticularis) ein durch Einddmmen bis Awusloschen des BewuBtseins-
zustandes, gleichwie Verringern der iiberaus gefihrlichen tonischen
Komponenten. Als spate Barbiturwirkung meldet sich wohl das Fort-
bleiben der nachtriglichen Erregungsphase.

Tabelle 2
Ergebnisse
Zahl der Remission
Diagnose Behand- Z%};leer Isnfgggﬁl; Unveriin-
lungen voll partiell | Begserung dert
Manie . . . . 39 7 6 1 - —
Melancholie . . 163 18 14 4 — —
Schizophrenie:
Paranoid . . 216 17 3 7 3 4
Kataton . . 185 12 5 3 4 —
Hebephren . 202 16 3 8 3 2
Simplex . . 30 4 1 3 — —
Postproe. . . 8 2 1 — — 1
Schizoforme
Reaktionen . 46 6 5 1 — —
Hysterie . . . 26 5 4 1 — -
Anankasmen . 11 3 1 2 — —
Summe. . . .| 926 90 43 30 10 | 7

Versuchen wir nun aus den therapeutischen Ergebnissen von Tab. 2
einen Schiufl zu zichen, so ergeben sich die besten Erfolge bei den
zirkuldren Erkrankungen, wie dies fiir die einfache EK-Behandlung
allgemein anerkannt wird (BAiLEY), vor allem bei der melancholischen
Form (HENDERsSON-GILLESPIE), wihrend die Schizophrenieformen, mit
Ausnahme der schizoformen Reaktion, welche gut beeinfluBbar war, weit
weniger ansprachen. Auch dies steht im Einklang mit der allgemeinen
Erfahrung fiir die EK-Behandlung.

So kann das Bedenken (ARNOLD-GREISSAU) zuriickgewiesen werden,
daB die durch Narkose modifizierte EK-Behandlung der einfachen in
Wirksamkeit nachsteht. Damit fillt zugleich auch die Annahme, da$ die
EK-Wirkung auf das ,,Schuldbewufitsein des Kranken als ,,Strafe” ihre
Wirkung ausiibe (FLESCHER, SANDISON, KorsoN, MoSSE), vielmehr
besitzt der EK einen weitgehend selbstindigen Effekt (SANDS) — auch in
seiner durch Barbiturate modifizierten Gestalt.
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Die Anwendung der Evipan-EK-Methode, bereits im Tierversuch von
DeLAY u. Sovrarrac als wirkungsvoll erkannt, von ImpasTATO u.
Mitarb. in die Therapie eingefithrt (in Ungarn zuerst — zunéchst durch
selbstédndige, unabhingige Uberlegungen — von ZADorR u. Faracd),
ergibt sich aus obigen Uberlegungen. Die Indikationen wurden neulich
durch Impastaro am 10. Kongref der EK-Gesellschaft eingehend ge-
schildert, in dem Sinne, daf die Angstausschaltung sowie die Verminde-
rung der Heftigkeit des Krampfes, somit die obigen Ausfithrungen, das
Wesentliche bedeuten. Im gleichen Sinne zu werten sind die fritheren
Beobachtungen und Uberlegungen von Sitoe, GysiN-WrtHAaM, TARNO-
WER- GLADSTONE, MoNRO, YANOF, sowie die neueren, mit moderneren
Barbituraten (Thiamylal) operierenden von BrowN, WayNE. Blo§ die
Ausschaltung der nachfolgenden Erregung — an und fiir sich ein wichti-
ger, doch nicht ausschlaggebender Anteil der Methode — wird durch
ZrLEVA angestrebt, die Amytal-Na erst nack dem Klonus verabreicht und
so eine Verlingerung des Terminalschlafes somit eine Kombination mit
Dauerschlaf erreicht. Diese Anwendungsweise bedeutet aber keinen Ein-
griff in das Krampfgeschehen sui generis. Auch bei der Anwendung ver-
schiedener Barbiturate vor dem Verabreichen von Muskelrelaxantien
(Kieruorz, BrauNMUaL, DENYSSEN u. Mitarb., BRopy, HEUSCHER u.
Mitarb., MoxTacu, HorMBERG-THESLEFF, HAUSSMANN, ZILLINGER,
Porot1-BrsQUERRA) kann wohl die Barbituratwirkung beim EK kaum
ursdchlich bedeutungsvoll sein, da eine Potenzierung der véllig ver-
schiedenartigen Angriffsmechanismen kaum anzunehmen ist. Vielmehr
handelt es sich in der Barbiturvorbereitung der Relaxantienmodifizierung
bloB um eine einfache Narkosewirkung, ohne Einflul auf den Krampf-
verlauf selbst.

Hinsichtlich eben der neueren und neuesten Relaxantien fragt es sich
gerade, ob die einfache Barbituratmodifizierung noch ihren Wert hétte.
Im Sinne obiger FErgebnisse an unseren 90 Patienten sowie den Uber-
legungen und Ausfiihrungen muB dies bejahend beantwortet werden.

Die reine Barbiturat-Modifizierung, wenn entsprechend angewendet,
mit nicht allzu groBer Einschlaftiefe, mit einer Pause vom Einschlafen bis
zur EK-Auslosung nicht linger als 90 sec, und mit einer leichten kiinst-
lichen Beatmung, unmittelbar nach dem Aufhéren des Klonus, bietet
sozusagen vollstindige Ausschaltung der mechanischen Gefahren
{Briiche, Verrenkungen usw., Kreislaufkomplikationen), mit ungleich
geringerer, sozusagen iiberhaupt keiner Gefahr, entgegen den Methoden
der Relaxantien, welche nebenbei auch eine gewaltige Hilfsapparatur be-
nétigen. Dabei ergibt sich noch das Ausschalten der Angstkomponenten
aus der Barbiturwirkung selbst, so dal sogar die ganze Behandlungsserie
vor dem Kranken verheimlicht werden kann, die Modifizierung dieser Art
also weit weniger gefahrvoll und kompliziert (auch weniger kostspielig),
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schonender und auch leichter anwendbar ist, vielleicht aber auch durch die
unmittelbare und eigenartige Barbituratwirkung qualitativ erfolgreicher.

Zusammenfassung

Ts wurden 926 Evipan-modifizierte Elektrokrampfbehandlungen bei
90 Kranken unter Ausschluf jeder sonstigen Therapie angewandt. Die
Messung der einzelnen Krampfphasen ergab unter Evipan eine deutlich
verkitrzte Tonusdauer (im Mittel 4,6 sec). Die Tonusverkiirzung ist am wirk-
samsten bei einer Zeitdauer von 90 sec vom Einschlafen bis zum Strom-
einschalten. Es wird angenommen, daB die Barbituratwirkung in einer
Schwichung des mesencephalo-reticulér-corticalen Vorganges des to-
nischen Krampfes besteht. Die Krampfintensitdt wird auch allgemeindurch
Evipan vermindert. Die Klonusdauer bleibt dagegen unverindert. Es ent-
steht keine postkonvulsive Erregung, sondern ruhiger terminaler Schlaf.

Therapeutisch entspricht der Evipan-Elektrokrampf ungefihr dem
Effekt des einfachen Elektrokrampfes. Er ist am erfolgreichsten bei zirku-
laren Psychosen und bei schizoformen Reakionen, auch Hysterien, weniger
bei Schizophrenien. Die durch Evipan erreichte Ausschaltung der Angst und
sonstigen psychischen Komponenten, die Abschwdchung und Verkiirzung
der Muskelkontrakitonen mindert also nicht den therapeutischen Effekt.
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