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Bioelectrically Controlled Convulsion Treatment of Endogenous Psychoses
under General Anaesthesia and Muscular Relaxation
III. The EEQ during Electroconvulsive Treatment

Summary. Following a review of the literature EEG findings are described
obtained from 44 electroconvulsions (EC) of psychotic patients under general
anaesthesia and muscular relaxation. In accordance with other authors 4 different
stages are distinguished: latent, tonic, clonic and postparoxysmal. The post-
paroxysmal stage begins simultaneously in all records with isoelectricity. This is
sometimes not fully pronounced over that hemisphere which showed, less developed
spikes, during EC.

The EEG during EC is compared with the EEG during Metrazol convulsions.
The main differences are the shorter duration of the seizure and the absence of the
initial clonic stage in EC, and the relatively frequent recurrence of the paroxysm in
MC, which was not observed in EC. The findings during EC support some con-
clusions of the preceding paper on MC. A caudato-thalamic antiepileptic inhibitory
system influencing the course of the paroxysm is postulated. These therapeutic
convulsions are considered to be a model of spontaneous major epileptic seizures and
their study may be valuable for the neurophysiological interpretation of grand mal.

Key-Words: Electroshock — EEG-Stages — Comparison with Metrazol
Convulsion.

Zusammenfassung. Nach einer kurzen Literaturiibersicht beschreiben die
Autoren EEG-Befunde bei 44 Elekirokrimpfen (EK) in Narkose und Relaxation.
Ubereinstimmend mit anderen Autoren wurden vier Stadien beobachtet: 1. Latenz-,
2. tonisches, 3. klonisches, 4. postparoxysmales Stadium. Letzteres beginnt mit
einer isoelektrischen Linie synchron iiber allen Ableitungsbereichen. Sie ist mit-
unter etwas unvollkommener auf der Seite, die im Vergleich zur gegeniiberliegenden
wihrend des- EK Spitzenpotentiale in etwas geringerer Ausprigung zeigte.

Das EEG des EK wird mit dem des Pentamethylentetrazolkrampfes (PK)
verglichen. Die Hauptunterschiede betreffen die Gesamtlinge des Krampfanfalles
(wesentlich lingere Dauer des PK), das Fehlen des klonischen Vorstadiums bei EK,
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die Wiederholung oft sogar des ganzen Paroxysmus beim PK, was beim EXK nicht
der Fall war. EEG-Befunde beim EK unterstitzen die Schlufolgerungen, die die
Autoren in der Arbeit iiber das EEG beim PK gezogen haben. Es wird ein caudato-
thalamisches antiepileptisches Inhibitionssystem angenommen, um den Verlauf
der Anfille sowie die Unterschiede zwischen PK und EK zu erkliren. Ferner sind
unterschiedliche Wirkungsmechanismen beider Methoden der Krampfauslosung
von Bedeutung. Die beim Heilkrampf als idealem Modell gewonnenen Erkenntnisse
werden auf die Interpretation des spontanen epileptischen Anfalls angewandt.

Schliisselworter: Elektrokrampfablauf — EEG-Stadien — Vergleich mit
Cardiazolkrampf.

Eine erste historische Erwihnung findet der therapeutische Hlekiro-
schock (ESch) im Jahre 47 n. Chr. durch ScriBoxius LarcUs. In seinen
,»Compositiones medicamentorum seu compositiones mediace* empfiehlt
er fiir verschiedene neurologische Krankheiten die Behandlung durch
Anlegen eines elektrischen Torpedofischs auf die frontale und parietale
Gegend des Kopfes. Tierexperimentell beschrieben Hrrzic u. FriTscH
(1870) die elektrische Hirnreizung zusammen mit den epileptischen
Anfillen, welche dabei entstehen.

Seitdem CrrLETTI u. BNt (1938) den ESch in die psychiatrische
Praxis eingefithrt haben, sind von vielen Autoren Behandlungstechnik
und -verlauf, Indikationen und Kontraindikationen, Erfolge und MiB3-
erfolge und der Einflul von Muskelrelaxantien beschrieben worden.
Erste Mitteilungen iiber Verdnderungen des EEG bei und nach der
ESch-Behandlung stammen von BARRERA u. PacELLA (1941, 1942) und
Karzwowsky (1941, 1942). Thnen folgten eine groBe Anzahl weiterer
Arbeiten iiber Korrelationen zwischen klinischem und EEG-Befund und
die Prognose der ESch-Therapie. Jus, Karrowicz u. Jus (1954) emp-
fehlen auf Grund von EEG-Verinderungen nicht mehr als 10 ESch in
einer therapeutischen Serie zu applizieren. Der ESch wird als wirklich-
keitsgetreues Modell eines spontanen epileptischen Paroxysmus an-
gesehen,

Eingehende Beschreibungen des EEG beim ESch gaben CREMERIUS u. JUNG
(1947), MeverR-MickeLErT (1949), Bickrorp u. Mitarb. (1949), Juwe (1950),
Bravrock, LORIMEN, SEGAL u. GiBBs (1950), M. Rora, KAy, SHAW u. GREEN
(1954), Or11Z (1954), GREEN (1958), CHATRIAN u. PETERSEN (1960). Die Anwendung
von Narkose und Muskelrelaxation erméglichte jedoch erst das eingehende Studium
eines nicht durch Muskelartefakte gestorten EEG des ,,epileptischen” Anfalles
(RapTEE u. DUuEnsINg, 1955; PIERKENBROCK, TAYLOR u. BECKA, 1956; PIerTE,
1958; ARENA, 1961 ; MiSurzc, UnLER, SiroxY u. Homorov4, 1961 ; MiSurEc, 1965;
Lugarusi, CipR1sNI, ORIOLI, GAMBI u. VOLTERA, 1966; CoRLETTO, GENTILOMO,
GIANNOTTI, ROSADINI, ROssI u. ZATTONI, 1966).

Es wurde gepriift, in welcher Weise Narkotica und Relaxantien das EEG ver-
dndern, welchen Einflu O,-Saturation und pCO, haben und andere.

EEG-Verinderungen des ESch im Tierexperiment untersuchten RUBINSTEIN u.

KuRLAND (1947) bei Katzen, Juxa (1949) bei Katzen und Hunden, Juxe u. TON-
NIES (1950) bei Katzen, LOWENTHAL u. Lymax (1940), ScHUCHARDT u. WinL (1950)
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bei Kaninchen, GasrauT, Carn, CarrIOL u. MERCIER (1949), MAcHEK u. FISCHER
(1965) bei Ratten, SErvIT, MACHEK u. F1scHER (1965) sogar bei Froschen. Durch die
experimentellen Arbeiten von RousidEx (1947) wurde bewiesen, da das Maximum
der Wirkung des elektrischen Stromes beim ESch die mesodiencephale Region
trifft.

Ziel unserer Arbeit ist eine Analyse von EEG-Kurven wihrend des
ESch als Modell des epileptischen grand-mal-Anfalls. Wir nehmen
Bezug auf die vorangehende Arbeit iiber das EEG beim Pentamethylen-
tetrazolkrampf (RotH, StEIN, Scruirz u. MULLER, 1967) und wollen
zeigen, in welchem Ausmafl die EEG-Befunde bei durch ESch hervor-
gerufenen Krampfanféillen unsere fritheren Schluifolgerungen unter-
stiitzen.

Methode

Die Methodik der Narkose und Relaxierung der Ableitung und Aus-
wertung des EEG ist im vorangehenden Teil I tiber ,,Veridnderungen des
passiven EEG* beschrieben.

Ergebnisse

Das EEG in Narkose glich dem von Patienten, die Pentamethylen-
tetrazolschocks erhielten. Es ergab sich kein Hinweis dafiir, daB die
ESch in irgendeiner Form die Reaktion des ZNS auf die Anaesthetica in
abweichender Form vom medikamentos ausgelosten Krampf &ndern
wiirden. Aus technischen Ursachen ergab sich, dall das Hirnstrombild
friithestens 1—5 sec nach dem Krampfimpuls abgeleitet werden konnte.

Der weitere Verlauf im klinischen Bild und EEG ist in vier Stadien
einzuteilen.

1. Latenzstadium. Die bioelektrischen Erscheinungen der Narkose
schwinden. Die Kurve ist flacher als vor der Stromapplikation. Sie besteht
aus einer rascheren Aktivitdt, anfangs von ungefihr 18—20/s, deren
Spannungshdhe zuerst etwa 50—100 uV betrégt. Dann sinkt die Fre-
quenz rasch auf etwa 14—12/s am Ende dieses Stadiums, zugleich steigt
die Spannungshdohe bis auf etwa 200 wV. Klinisch beobachten wir an den
Patienten keine Anderungen. Die Dauer dieses Stadiums betrigt im
Durchschnitt 2,5, lingstens 8s. Klonisches Vorstadium, welches im
Verlauf des Cardiazolkrampfes so konstant ist, fehlt ganz.

2. Tonisches Stadium. Die EEG-Zeichen des tonischen Stadiums
bestehen aus einer rhythmischen Aktivitit, deren Frequenz etwa 6/s
betragt. Die Frequenz ist zu Beginn dieses Stadiums etwas schneller. Nur
sehr selten liegt sie bei 10/s, was haufig im tonischen Stadium des Car-
diazolkrampfes vorkommt. Die Form der rhythmischen Wellen ist nur in
einem Teil der Falle sinusoidal, hdufiger findet man Spitzen und steile
Wellen, die sich rhythmisch sechsmal in der Sekunde wiederholen. Sie
erinnern an die sogenannte ,,Sédgezahnform® der 6/s-Wellen, wie sie bei
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den Temporallappenepilepsien gefunden werden kénnen. Die Spannungs-
héhe dieser rhythmischen Aktivitét betragt zu Beginn etwa 150—200 u.V,
sie steigt im Laufe des tonischen Stadiums rasch auf 500—600 V. Aus-
nahmsweise erscheinen hier Deltawellen, deren Spannungshéhe 100 1V
nicht iibersteigt.

Das tonische Stadium dauert im Durchschnitt 4,4 sec. Grenzwerte
liegen bei 1—12sec. Im Vergleich zum Pentamethylentetrazolkrampf
(PK) ist das tonische Stadium beim EK gering ausgepriagt und von
kiirzerer Dauer, fehlt jedoch beinahe niemals.

3. Klonisches Stadium. Es ist die ausgeprigte Manifestation des EK.
Der Ubergang vom tonischen ins klonische Stadium erfolgt ebenfalls wie
beim PK schleichend. Es erscheinen Spitzen oder, falls sie schon im
tonischen Stadium nachweisbar waren, sie werden haufiger und span-
nungshéher und kombinieren sich mit den rhythmischen Wellen des
tonischen Stadiums zu Spitze-Welle-Komplexen. Die Frequenz dieser
Komplexe liegt zu Beginn der klonischen Phase meist bei 4—6/s, die
Spannungshdhe betrdgt meist 400—800 wV.

Es kommt nach und nach zu einer Vérlangsamung der Frequenz bis
auf 2—1/s, wobei die Spannungshdhe bis zu 1 mV steigt. Die EEG-Ver-
dnderungen zeigen im klonischen Stadium eine bilaterale Synchronie, die
meist erst etwa 10—20 sec nach seinem Beginn deutlich sichtbar wird.
Die Spitzen werden von Muskelzuckungen, die fiir das klinische Bild
dieses Stadiums charakteristisch sind, begleitet, wihrend die langsamen
Wellen einer Muskelerschlaffung zwischen den einzelnen klonischen
Zuckungen entsprechen. Manchmal sind diese elektrischen Potentiale
asymmetrisch. Diese Asymmetrie entspricht aber nicht immer der
Asymmetrie der klinischen Erscheinungen des klonischen Stadiums. Das
klonische Stadium endet auch beim EK ganz plotzlich und zugleich itber
allen Convexititsbereichen, um in eine isoelektrische Phase iiber-
zugehen.

Das klonische Stadium ist das langste aller Stadien des EK und be-
tragt im Durchschnitt 52,3 sec. Extremwerte liegen zwischen 6 und 131 sec,
aber nur selten dauerte diese Phase weniger als 30 sec. Dal} das klo-
nische Stadium die ausgeprégteste Komponente des EK ist, zeigt auch
ein Vergleich seiner Dauer mit der des ganzen Paroxysmus (der erwdhn-
ten drei Stadien), welche im Durchschnitt 56,5 sec betrug. Ein Vergleich
des Bildes des klonischen Stadiums des EK und des PK ergibt die ge-
ringsten Unterschiede zwischen beiden Krampfarten in bezug auf den
gesamten Krampfablauf. Nur die Dauer des klonischen Stadiums des
Cardiazolkrampfes ist viel langer (30—300 sec).

4. Postparoxysmales Stadium. Das postparoxysmale Stadium des EK
beginnt in den typischen Fillen in Form einer isoelektrischen Linie, die
in allen Ableitungen zugleich erscheint und durchschnittlich 15,5 sec bei
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Grenzwerten zwischen 1 und 55 sec dauert. Das Vorkommen des iso-
elektrischen Stadiums ist allerdings beim Cardiazolkrampf konstanter:
Es fehlte beim EK in 27,39, der Fille. Manchmal findet man eine Asym-
metrie, wobei iiber einer Hemisphére die Isoelektrizitit nicht voll aus-
geprigt ist und man hier spannungsniedrige langsame Wellen findet. In
diesen Féllen ist die Isoelektrizitit auf der Seite voll ausgepragt, auf der
im klonischen Stadinm die Spitzenpotentialaktivitit stirker nachweisbar
war.
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Abb. 1. Hemisphirenschock (Elektrodenlage rechts frontal und occipital). Dargestellt
sind sdmtliche Stadien des Krampfablaufes (C 542/66, E.-Schock, 28 Jahre)

Nach dieser Zeitspanne erscheinen spannungsniedrige Thetawellen
und Deltawellen von 30—50 .V, die sich nach und nach verlangsamen
und spannungshéher werden, bis sich diffuse Deltaaktivitdt von 1—2/s,
200—500 uV entwickelte. Ahnlich wie nach dem PK kann man auch nach
dem EK Episoden von spannungshtheren Deltawellen beobachten, die
mit spannungsniedrigeren Kurvenabschnitten abwechseln. Dieses Bild
ist jedoch nach dem EK seltener.

Die beschriebene diffuse Deltaaktivitit des postparoxysmalen Sta-
diums bildet sich langsam zuriick. Thetawellen einer Spannungshohe von
80—100 1.V werden héufiger. Es erscheinen Alphawellen von 20—40 uV,
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besonders occipital, sowie Betawellen von 15—20 uV mit einem Maxi-
mum iiber den vorderen Hirnbereichen. Deltawellen, die bisher noch
episodisch auftraten, verschwinden nun vollkommen, und das Hirn-
strombild erreicht nach etwa 30—60 min das Ausgangsbild. Dies gilt
besonders fiir die ersten Schocks. Nach mehr als 34 EK-Behandlungen
kommt es zu BEG-Verdnderungen, die sich erst mehrere Wochen nach
Ende der Schockbehandlung zuriickbilden.

Das Bild des postparoxysmalen Stadiums ist dem der Narkose nicht
dhnlich und erinnert auch nicht an das EEG des normalen Schlafes.

Ahnlich wie beim PK sind auch beim EK die EEG-Verinderungen
iiber den fronto-pricentralen Bereichen am meisten ausgepragt. Oft kann
man auch sehen, dal sie in diesen Bereichen um 1--3 sec friither erschei-
nen als iiber den hinteren Hirnregionen. Dieses Phinomen ist beim EK
viel stirker als beim PK ausgeprigt. Insgesamt entspricht das eben
beschriecbene EEG des vollausgeprigten, typischen EK dem eines
epileptischen grand-mal-Anfalles.

Relativ oft kann man, wie auch MyvyEr-MrogeLeIT (1949) u. a.,
abortive sowie atypische Krampfabliufe feststellen.

Abortive Anfdlle. Als abortive Anfélle bezeichnen wir diejenigen, bei
denen es nach Reizung durch elektrischen Strom auBler der Initialzuckung
zu keinen klinischen sowie EEG-Zeichen eines generalisierten Krampf-
anfalles komm$. Im EEG finden wir nur Episoden von langsamen Wellen
aus dem Delta- bis Thetabercich, mit Betonung iiber den vorderen
Regionen. Diese Verdnderungen dauern meist 20— 60 sec an.

Atypische Anfille. Die atypischen Krimpfe bilden einen Ubergang
zwischen abortiven und typischen Anféillen. Sie sind meist wenig aus-
gepragt, gewisse Anfallstadien fehlen entweder vollig oder aber sind
ungentigend nachweisbar bzw. bieten auch qualitativ ein atypisches Bild.
In diesen Fillen fehlen oft die Zeichen des tonischen Stadiums; das
klonische Stadium ist kurz. Haufig fehlt auch die isoelektrische Phase.
Dagegen ist das Fehlen des klonischen Vorstadiums beim EK keine
Atypie, sondern ein konstantes Zeichen. Es ist keinesfalls durch ein
relativ spites Einschalten des EEG-Apparates bedingt, denn es fehlt auch
in den Fillen, in welchen eine ausgeprigte Latenz zwischen dem Ein-
schalten des Apparates und dem Beginn des tonischen Stadiums nach-
weisbar ist. AuBerdem fehlen nicht nur die elektrischen Zeichen dieses
Stadiums, sondern auch die klinischen, die im Gegensatz zum Cardiazol.-
krampf, sehr ausgeprigt sind.

Einseitige Elektroschocks. Nach einseitigem Elektroimpuls waren die
Krampferscheinungen beidseitig ausgepréigt. Manchmal waren sie asym-
metrisch und in solchen Fillen auf der Seite des elektrischen Impulses im
Hirnstrombild meist etwas intensiver ausgeprigt.

30  Arch. Psychiat, Nervenkr., Bd. 211
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Diskussion

Das EEG des Elektrokrampfanfalles wurde schon oft eingehend
beschrieben. Die Ergebnisse stimmen weitgehend iiberein. Nach unseren
Erfahrungen zeigt der EK jedoch gréBere Variabilitdt und héaufiger
Atypien als der PK. CREMERIUS u. JUNG (1947) haben bioelektrische
Erscheinungen eines vollen KElektrokrampfes beschrieben, der in vier
Grundstadien verlief: das Latenzstadium dauerte bei ihren Fillen
0,5—50 sec, gerechnet vom Impulsbeginn bis zum Anfang des Krampf-
anfalles. Es ist durch Verlangsamung der elektrischen Grundaktivitét
charakterisiert. Es schlielt sich das tonische Stadium an (10—30 sec) mit
Delta-, Beta-, steilen Wellen und Spitzen, die eine Frequenz von 6—20/s
haben. Danach folgt das klonische Stadium mit Spitze-Welle-Komplexen
von sehr groBler Spannungshéhe (bis 1 mV) und schlieflich das post-
paroxysmale Stadium, daB zuerst in einer totalen Abflachung des Bildes
besteht (isoelektrische Kurve). Dann folgen langsame Wellen (Delta-).
Sukzessiv kehren die normalen bioelektrischen Rhythmen zuriick. Die
Autoren machen darauf aufmerksam, daf sich mit zunehmender Zahl
der EK der Zeitraum der Riickkehr des EEG zur Norm verlingert. Er
betrigt etwa 30 min nach dem ersten EK und bis zu einigen Wochen
nach mehr als 15 Krampfanfillen. Ahnlich wie wir machen sie weiter
darauf aufmerksam, dafl der Krampfanfall beim PK viel linger als beim
EK dauert. Sie halten die EK-Therapie fiir die schonenste Schockmethode,
empfehlen aber nicht mehr als 15 EK zu geben. MEYER-MICKELEIT
(1949) beschreibt beim EK zwei Typen von elektrischen Erscheinungen
im Latenzstadium (Evipannarkose): a) diffuse Verlangsamung der
elektrischen Aktivitit (auch von CREMERIUS u. JUNG 1947 beschrieben),
vorwiegend bei Personen iiber 50 Jahre; b) hohe Spitzen frontal, die sich
innerbalb von 2—10sec bis occipital verbreiteten, meist bei jiingeren
Personen.

Das tonische Stadium begann bei MuYER-MICKELEIT mit Erhohung der
Amplitude der ,,Alphaaktivitit; und zwar zuerst frontal, dann diffus, wobei sich
die Frequenzen bis auf 18/s bei einer Spannungshshe von 500 uV beschleunigte. Es
wird dann ein ,,Ubergangsstadium“ beschrieben, in dem sich eine Mischung von
tonischen und klonischen Zeichen entwickelt, die besonders occipital ausgeprigt
sind. Das klonische Stadium selbst beginnt wieder frontal, die isoelektrische Linie
nach seiner Beendigung tritt synchron {iber der ganzen Gehirnoberfliche auf.

Deltawellen von einer Frequenz ca. 2/s, charakteristisch fiir abortive EK, hélt
der Autor fiir Erscheinungen von subcorticalen Krampfentladungen. Atypische
Anfille beobachtet er hiufiger bei dlteren Personen (itber 50 Jahre): nach einer
langen Latenzphase zeigt sich ein méBiger, meist nur klonischer Paroxysmus. Diese
Beschreibungen des Verlaufs eines EK sind sehr genau. Einer der Hauptunter-
schiede zwischen EK und PK besteht im Fehlen des klonischen Vorstadiums beim
EK. Dieses Stadium haben auch CHATRIAN u. PETERSEN (1960) beim EK nie
gefunden. Sie gingen den bioelektrischen Erscheinungen des EK, Metrazol- und
Indoklonkrampfes mit Hilfe von Tiefenelektroden nach. Bei den beiden letzten
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Schocktypen war dieses Stadium konstant vorhanden. Wir sind der Ansicht, da8 der
Grund dieses Unterschiedes im Verlauf des PK und EK in dem verschieden schnel-
len Einwirken der Schockagens liegt: gegeniiber der langsameren und sukzessiv sich
erhohenden Wirkung von Pentamethylentetrazol kommt es zu einer ungewdhnlich
schnell einsetzenden Wirkung der gesamten elektrischen Energie. Das Maximum
der Einwirkung des elektrischen Stromes liegt in der mesodiencephalen Region, was
RouBI¢ER schon im Jahre 1947 experimentell beweisen konnte. Beim EK, bei dem
die volle Menge des angewandten elektrischen Stroms auf einmal maximal zur
Wirkung kommt, kommt es ebenso pldtzlich zu einer maximalen Enthemmung der
distalen Abschnitte des Hirnstamms. Das Fehlen des klonischen Vorstadiums beim
EX stimmt auch mit der Behauptung von GAsTAUT u. FrscHER-Winniams (1963)
iiberein, daB es zu diesem Stadium bei einem epileptischen Anfall nur dann kommt,
wenn sich die anfallsprovozierende Stérung geniigend langsam entwickelt.

Beim spontanen epileptischen Anfall spielen mehrere Faktoren eine
Rolle, die dartiber entscheiden, ob der epileptogene Impuls geniigend
langsam einwirkt, sodal eine initiale klonische Phase entstehen kann.
Die Schnelligkeit, mit welcher der epileptogene Reiz einwirkt sowie die
Starke des anfiepileptischen Inhibitionssystem sind solche Faktoren.
Das klonische Vorstadium entsteht nach unserer Ansicht, wenn sich
die epileptogene Aktivitit langsam entwickelt und zu Beginn nur
méBig durch antiepileptische Mechanismen gehemmt wird. Falls die
Wirkung des Inhibitionssystems vom Anfang stark ist, mul auch das
epileptogene Agens sehr stark sein (sonst kdnnte der Paroxysmus iiber-
haupt nicht entstehen). Im Augenblick des ,,Durchbrechens” der
Inhibitionsfaktoren entsteht eine Situation analog derjenigen des
plotzlichen starken Impulses beim EK. Es tritt dann sofort das tonische
Rrampfstadium auf. Die Inhibitionsfaktoren machen sich erst spéter
im Verlauf des Paroxysmus bemerkbar, filhren zum klonischen Stadium
und schlieflich zur Beendigung des ganzen Krampfanfalles, wie wir
spéater noch ausfiithren werden. Das Verhéltnis zwischen der Irritation,
welche einen Krampfanfall (spontan-epileptisch oder Schock) hervor-
ruft und den antiepileptischen Inhibitionsmechanismen, die wir in der
ersten Mitteilung erwiahnt haben, beeinfluit auch den weiteren Verlauf
des Anfalles. Das steigende Inhibitionsniveau kann iiber das klonische
Stadium mit sich verlangsamender Frequenz der Spitze-Welle-Komplexe
(wobei sich gleichzeitig die Pausen zwischen den klonischen Zuckungen
verldngern) zu einem plétzlichen Ausfall der gesamten im EEG falbaren
elektrischen Gehirntétigkeit in dem Augenblick fithren, in dem die
Hemmung dominiert. Weil der Effekt von Pentamethylentetrazol nuor
langsam abklingt, kann die Aktivitdt des Inhibitionssystems schneller
unwirksam werden. Das Ergebnis ist, daB das Verhiltnis zwischen
Irritation und Inhibition das gleiche wie zu Beginn des Krampfanfalles
ist. Jetzt kann sich der ganze Anfall einschlieBlich des klonischen Vor-
stadiums wiederholen. Beim EXK dagegen klingt der elektrische Stimulus
schnell ab und kann nicht mehr erneut zur Geltung kommen. Wir

30%
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konnten auch niemals einen sich wiederholenden Krampfanfall beim
EK sehen. Auch in der Literatur fanden wir dariiber keine Bemerkung.
Die aktive, durch die Wirkung von antiepileptischen Mechanismen
hervorgerufene Inhibition, findet ihren Ausdruck auch in der Asym-
metrie der postparoxysmalen Phase des EK. Bei asymmetrischen Be-
funden ist die ,,isoelektrische Linie* auf der Seite praktisch vollkommen,
wo im klonischen Stadium des Paroxysmus die Spitzenkomponente
ausgeprigter war. Dieser stdrkere Irritationsfaktor fithrt zu einem
erhohten Inhibitionsniveau und die Spannungsdepression (als Er-
scheinungsform der diffusen Inhibition) wird stirker ausgeprigt sein.
Hochstwahrscheinlich spielt auch der Faktor der Erschopfung eine
Rolle. Sie wird auf der stirker gereizten Hirnseite grofer sein. Langsame
Wellen niedriger Spannungshohe iiber der anderen Hemisphire weisen
auf die geringere Intensitdt der Inhibition der Hirnrinde hin. Der Hirn-
stamm ist hierbei starker gehemmt (StEiN, 1957, 1965). Unterschiede
zwischen EK und PK konnen dadurch erklirt werden, dal beim EK
der epileptogene Impuls ganz plotzlich einsetzt und nur kurze Zeit
andauert. Die Wirkung von Pentamethylentetrazol setzt dagegen lang-
samer ein und ist von lingerer Dauer. Beim EK ist daher der rekru-
tierende Charakter oft weniger typisch als beim PK.

ServiT et al. (1965) fanden, daB der elektrische Krampfimpuls bei
Froschen Entladungen einer Frequenz von 10/s, manchmal von sinus-
oidaler Form, hervorruft. Wihrend aber beim menschlichen spontanen
epileptischen Anfall und beim PK die Potentiale dieser Frequenz am
Anfang des Paroxysmus in Erscheinung treten, sicht man sie bei Froschen
am Ende des EK. Wie die Autoren selbst betonen, sind aber die Unter-
schiede zwischen Frosch- und Séugetiergehirn zu grol3, um Biopotentiale,
dhnlicher Frequenz bei beiden, fur identisch zu halten.

Der Krampfanfall bei der Schocktherapie stellt ein Modell des
epileptischen Anfalles dar. Narkose und Myorelaxantien erlauben einen
technisch vollkommenen EEG-Befund zu gewinnen, da kaum Stérungen
durch Muskelartefakte auftreten. Wie wir schon in der Analyse des
elektroencephalographischen und klinischen Bildes beim PK ausgefiihrt
haben, ist ein antiepileptisches Inhibitionssystem im Gehirn anzunehmen.
Die Befunde beim EK kénnen ebenso interpretiert werden. Erst dadurch
sind EEG und klinisches Bild des EK gut und zwanglos zu erklaren.
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