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1. Einleitung

1.1 Allgemeines/ Geschichte der EKT

Die Elektrokrampftherapie (EKT) ist ein Verfahren zur Behandlung verschiedener psychiatri-
scher Erkrankungen und Zustdnde, bei der durch kontrollierte Anwendung elektrischer Im-
pulse generalisierte Krampfanfalle herbeigefiihrt werden (Bundesarztekammer 2003). Be-
reits 1934 |oste der Ungar Ladislaus von Meduna (1896 - 1964) einen kiinstlichen Krampf-
anfall aus, indem er einem seit mehreren Jahren unter katatoner Schizophrenie leidenden
Patienten intramuskular Kampfer verabreichte (Fink 2001). Meduna glaubte an einen Anta-
gonismus zwischen Epilepsie und Schizophrenie. Dies stiitzte sich auf eine Reihe von klini-
schen Beobachtungen, dass bei Schizophrenen und manisch Kranken nach ausgelGsten
Krampfanfallen eine Besserung der psychiatrischen Symptomatik einsetzte. Histologische
Untersuchungen von Gehirngeweben verstorbener Epileptiker und Schizophrener konnten
seine Vermutungen von gegensatzlichen neurobiologischen Vorgdngen bestdtigen (Fink
1984). Da der Kampferkrampf jedoch unzuverldssig und zum Teil erst nach langer Latenz

auftrat, ersetzte Meduna Kampfer bald durch Pentylentetrazol (Cardiazol®) (Endler 1988).

Auch andere Wissenschaftler arbeiteten Anfang des 20. Jahrhunderts an der Entwicklung
therapeutischer Behandlungsmoglichkeiten psychiatrischer Erkrankungen. So stellte Man-
fred Sakel (1900 - 1957) 1933 die Insulinkomatherapie vor, bei der durch die Gabe von Insu-
lin ein hypoglykdamisches Koma ausgel6st wurde, welches in einigen Fallen zu Konvulsionen
fihren konnte (Endler 1988). Der erste am Menschen durch elektrische Stimulation ausge-
I6ste Krampfanfall wurde schlieBlich im Frithjahr 1938 durch die beiden Italiener Ugo Cerletti
(1877 - 1963) und Lucio Bini (1908 - 1964) durchgefiihrt (Accornero 1988). Sie hatten einen
Weg gesucht, die Anfallsauslésung besser steuerbar und vertraglicher zu gestalten. Aller-
dings bendtigten Cerletti und Bini im Vorfeld fast 2 Jahre tierexperimentelle Studien, bis die
Methode sicher genug war, um sie am Menschen zu erproben. Viele der dafiir verwendeten
Hunde starben an Herzstillstand, da der Stromfluss durch die Elektrodenplatzierung im Maul
und im After der Tiere die Herzachse durchquerte. Erst als beide Elektroden (iber den Schla-

fen der Tiere platziert wurden, tiberlebten die Tiere die Behandlung (Accornero 1988).

Die sog. Somatotherapien, zu denen u.a. die o.g. Insulinschocktherapie, die Konvulsionsthe-

rapie mit Pentylentetrazol und die Elektrokrampftherapie gehorten, wurden enthusiastisch
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aufgenommen und verbreiteten sich rasch (Endler 1988). Vor den dreiRiger Jahren des 20.
Jahrhunderts kannte man nur wenige therapeutische Ansatze fur psychiatrische Erkrankun-
gen und konzentrierte sich hauptsachlich auf Symptomlinderung und soziale Unterstiitzung
(Kalinowsky 1980). Bereits in den 1940er - und 1950er Jahren war die Elektrokrampftherapie
als modernes Behandlungsverfahren der Psychiatrie weltweit verbreitet und fest integriert
(Berrios 1997, Hirshbein und Sarvananda 2008). Die Konvulsionstherapie mit Pentylentetra-
zol wurde bald nach der Einfihrung der Elektrokrampftherapie vernachlassigt, da es vor Ein-
setzen des Krampfanfalles regelmaRig zu starken Angstzustanden kam (Lebensohn 1999).
Die Insulinkomatherapie blieb jedoch neben der Elektrokrampftherapie bis zur Einflhrung
der Psychopharmaka in den 1950er Jahren bestehen und wurde teilweise bis in die 1970er
Jahre hinein durchgefihrt (Grozinger at al. 2013). Mit der Entdeckung und klinischen An-
wendung der Psychopharmaka nahm die Zahl der durchgefiihrten Somatotherapien aller-
dings zunehmend ab (Fink 2001). Zusatzlich entwickelte sich die Psychoanalyse zu einem
wichtigen Behandlungszweig der Psychiatrie. Erst in den 1970er Jahren, als man immer mehr
die Grenzen der Psychopharmaka erkannte, riickte die EKT erneut in den Focus (Fink 2001).
Zu dieser Zeit herrschte allerdings in Gesellschaft und Politik eine enorme Antipsychiatrie-
stimmung- und bewegung, die besonders gegen EKT massiv schlechte Propaganda machte
(Fink 2001, Hirshbein und Sarvananda 2008). Die EKT hatte also zur damaligen Zeit gegen
starke Vorurteile und Stigmatisierung zu kampfen. Verstandlicherweise war die EKT in den
ersten Jahren ihrer Anwendung auch mit einem gewissen Schrecken vergesellschaftet, denn
anfangs wurde die EKT bei vollem Bewusstsein, ohne Narkose und Muskelrelaxation durch-
gefuhrt, sodass es haufig zu Frakturen, Gelenksdislokationen und starken Myalgien kam
(Nott und Watts 1999, Sarpel et al. 1996). Um dies zu verhindern, wurde in den 1940ern als
erstes Muskelrelaxans Curare eingesetzt, jedoch bald darauf durch das schnell und kurz
wirksame Succinylcholin ersetzt (Lebensohn 1999). Auch heute noch bleibt Succinylcholin
das am haufigsten verwendete Muskelrelaxans bei EKT (Ding und White 2002). Erst nach
Einflihrung der Muskelrelaxation wurde nach geeigneten Narkotika gesucht (Fink 2001). Es
setzte sich v.a. das kurzwirksame Barbiturat Methohexital durch, aber auch andere Substan-
zen wie Thiopental, Propofol und Etomidat (s.u.) kommen klinikabhangig zum Einsatz (Ding
und White 2002). Durch die Maskenbeatmung mit 100%igem Sauerstoff und somit Siche-
rung der Oxygenierung konnten hypoxame Zustdande und somit gravierende kognitive Defi-

zite nach EKT vermieden werden (Holmberg 1953). Durch Weiterentwicklung der techni-
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schen Gerdte und Optimierung von Anwendungs- und Behandlungsparametern konnten
auftretende Nebenwirkungen weiter drastisch reduziert werden (s.u.). Diese Verbesserun-
gen in Durchfihrung und Technik flihrten dazu, dass die EKT bei richtiger Indikationsstellung
und Anwendung ein sicheres und wirksames Verfahren ist (Grozinger et al. 2012). Laut Stel-
lungnahme der Bundesarztekammer 2003 wiirde der Verzicht auf die EKT ,eine ethisch nicht
vertretbare Einschriankung des Rechtes von haufig suizidal gefahrdeten, schwerstkranken

Patienten auf bestmdgliche Behandlung bedeuten...“ (Bundesarztekammer 2003, S. 504).

1.2 Wirksamkeitsnachweise und Indikationen
Die Wirksamkeit der EKT wurde seit ihrer Einfihrung 1938 vielfach untersucht. Dabei konnte
gezeigt werden, dass die Elektrokrampftherapie der simulierten EKT signifikant tUberlegen ist

(Freeman 1978, Gregory et al. 1985, West 1981).

Bezogen auf die verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen wurde die Effektivitat der
Konvulsionstherapie bei Depressionen sehr haufig untersucht. Solche Studien veréffentlich-
ten zum Beispiel Davidson et al. (1978), Gregory et al. (1985) und Sackeim et al. (2000). Bei
depressiven Patienten mit psychotischen Symptomen kénnen héhere Ansprechraten auf EKT
gefunden werden als bei Depressionen ohne psychotische Begleitsymptomatik (Petrides et
al. 2001). Sind Patienten pharmakologisch ,austherapiert” und erfillen die Kriterien einer
therapieresistenten Depression (s.u.), sinkt auch die Erfolgsrate der EKT (Petrides et al. 2001,
Sackeim et al. 2000). Auch bei Manien konnte die Wirksamkeit der EKT wissenschaftlich

nachgewiesen werden (Mukherjee et al. 1994).

Bezlglich der Psychosen zeigt sich, dass vor allem akute Formen der Schizophrenie mit kuir-
zerer Krankheitsdauer besser als chronische Verlaufsformen auf EKT ansprechen (Fink und
Sackeim 1996). Sind Behandlungserfolge mit Neuroleptika unzureichend, kann die kombi-
nierte Behandlung mit EKT die Effektivitat der Behandlung steigern (Zervas et al. 2012). Aku-
te Katatonien sind zum Teil lebensbedrohliche Zustiande. Die Elektrokrampftherapie wird als
effektives Behandlungsmittel dieser Zustdande angesehen (Fink 2001, Hafner und Kasper

1982).

Laut Empfehlung der Bundesarztekammer von 2003 ist die Elektrokrampftherapie die The-
rapie der ersten Wahl bei:
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,1. wahnhafter Depression, depressivem Stupor, schizoaffektiver Psychose mit schwerer

depressiver Verstimmung,
2. Major Depression mit hoher Suizidalitat oder Nahrungsverweigerung,
3. akuter, lebensbedrohlicher (pernizioser) Katatonie...“ (Bundesarztekammer 2003, S. 505).

Das bedeutet, dass der Einsatz der EKT als Therapie der ersten Wahl in Deutschland so gut
wie nur auf vital bedrohliche Notfdlle begrenzt ist. In anderen Landern, beispielsweise den
USA, kann die EKT unter bestimmten Voraussetzungen auch als Therapieoption erster Wahl

in Frage kommen (Baghai et al. 2004).

In Deutschland kommt die EKT erst als Therapie der zweiten Wahl bei Major Depressionen,
nicht lebensbedrohlichen Katatonien, anderen akut exazerbierten Psychosen und Manien in
Betracht, wenn eine vorausgegangene Psychopharmakotherapie erfolglos blieb (Bundesarz-
tekammer 2003). Als therapieresistent gelten Depressionen, die erfolglos mit 2 Antidepressi-
va unterschiedlichen Wirkungsansatzes in ausreichender Dosierung und Dauer (jeweils min-

destens vier Wochen) behandelt wurden (Schmaull und Messer 2009).

2012 bekraftigten die psychiatrischen Fachgesellschaften Deutschlands, Osterreichs, der
Schweiz und ltaliens in einer landeribergreifenden Stellungnahme die o.g. Indikationsstel-
lungen der Bundesarztekammer aus 2003 und forderten die , friihzeitige und adaquate Auf-
klarung tber die Behandlungsalternative EKT. Die EKT werde immer noch als , Ultima Ratio”
eingesetzt. ,Demzufolge erhalten Patienten nur dann eine EKT, wenn sie mit anderen Thera-
piemethoden als nicht mehr behandelbar gelten”. Dies ,verzégere den Einsatz der EKT oft

monate- bis jahrelang” (vgl. Grozinger et al. 2012, S. 920).

Zu den selteneren Indikationen der EKT zahlt die Bundesarztekammer therapieresistente
schizophreniforme Stoérungen, therapieresistente schizoaffektive Stérungen, therapieresis-
tente Parkinson-Syndrome und das maligne neuroleptische Syndrom (Bundesarztekammer
2003). Die erfolgreiche Behandlung psychiatrischer Symptome im Rahmen anderer Grunder-
krankungen wie AIDS (Kessing et al. 1994), Demenz (Oudman 2012), Morbus Parkinson (Pin-
tor et al. 2012) oder psychotischer Storungen in der Schwangerschaft (Saatcioglu und Tom-
ruk 2011) durch EKT konnte gezeigt werden. In palliativer Situation bei karzinomatoser

Grunderkrankung fand die EKT ebenfalls erfolgreich Anwendung (Mulder et al. 2012).
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Allerdings gibt es auch absolute Kontraindikationen der EKT. Dazu gehéren der kirzlich
stattgehabte Myokardinfarkt oder Apoplex (jeweils bis zu 3 Monaten), der akute Glaukom-
anfall, Erkrankungen, die mit erhéhtem Hirndruck sowie mit eingeschrankter Narkosefahig-
keit (schwerer arterieller Hypertonus, schwere kardiopulmonale Erkrankungen) einhergehen
(Bundesarztekammer 2003). Hohes Lebensalter, Schwangerschaft und Herzschrittmacher

stellen laut Bundesarztekammer (2003) ausdriicklich keine Kontraindikationen dar.

Damit lasst sich zusammenfassen, dass die heutigen Hauptindikationsgebiete fiir die EKT die
folgenden drei Krankheitsbildern darstellen: die schwere wahnhafte Depression, die Schizo-

phrenie und die Manie (Baghai et al. 2004).

1.3 Wirkmechanismus

Obwohl die zugrunde liegenden Wirkmechanismen der EKT noch nicht endgiiltig entschlis-
selt sind, wird die Erzeugung eines generalisierten Krampfanfalls als Grundlage der Wirkung
angesehen (Fink 1993, Sanchez Gonzélez et al. 2009). Fir die Entstehung therapeutischer
Effekte sind mehrmalige Anwendungen notwendig, eine einzelne EKT-Anwendung hat kei-
nen therapeutischen Nutzen (Fink 1993). Um die vielfaltige klinische Wirksamkeit zu erkla-

ren, vermutet man komplexe Wirkmechanismen (Fink 1993, Lerer und Karem 1998).

Neurobiologische Veranderungen, die mit der EKT in Zusammenhang stehen, sind unter an-
derem die Beeinflussung bestimmter Neurotransmitter und ihrer Rezeptoren, Beeinflussung
von Wachstumsfaktoren und Neurogenese, Veranderungen in Hormonsystemen und weite-
re, die gegenwartig im Fokus der Forschung stehen (Merkl et al. 2009). Im Rahmen depressi-
ver Erkrankungen stellen Neurotransmitter und ihre Rezeptoren wichtige Faktoren dar
(Mongeau et al. 1997). Veranderungen von Neurotransmittern finden sich u.a. im adrener-
gen und noradrenergen sowie im dopaminergen, GABAergen, serotonergen, cholinergen
und glutamatergen System. Es wurde eine Erhohung der Plasma-Noradrenalinspiegel ent-
deckt (Mann 1998) und es kommt zur Abnahme der betadrenergen Rezeptoren (Newman et
al. 1998). Im dopaminergen System kommt es zur Erhohung verschiedener Dopaminrezep-
torbindungen (Strome et al. 2007). Die Konzentration von GABA steigt signifikant an nach
EKT (Sanacora et al. 2003). Bezliglich der Veranderung der Serotoninrezeptoren finden sich

unterschiedliche Ergebnisse (Butler et al. 1993, Yatham et al. 2010). Die Konzentration von
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Acetylcholin scheint durch EKT vermindert zu werden (Mann und Kapur 1994) Auch im glu-
tamatergen System finden sich Veranderungen (Pfleiderer et al. 2003). Neuronale Wachs-
tumsfaktoren, sog. Neurotrophine wie der brain derived neurotrophic factor (BDNF) sind
essentiell flir Wachstum und Differenzierung von Neuronen. Bei depressiven,- und schizo-
phrenen Patienten wurden signifikant niedrigere BDNF-Spiegel als bei gesunden Probanden
gefunden (Piccinni et al. 2009, Toyooka et al. 2002). Nach EKT kommt es zu einem signifikan-
ten Anstieg von BDNF-Plasmaspiegeln (Piccinni et al. 2009). In verschiedenen Studien wur-
den im Tierversuch positive Wirkungen auf Zellproliferation und Neurogenese festgestellt
(Perera et al. 2007, Madsen et al. 2000). Sogar die Anfalligkeit fir den programmierten Zell-
tod (Apoptose) konnte durch EKT gesenkt werden (Kondratyev et al. 2001). Hormonell wer-
den von der EKT v.a. die Hypothalamus-Hypophysen-Schilddriisen-Achse (HPT-Achse) und
die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (HPA-Achse) beeinflusst. Man geht bei
Depressionen von einer Fehlsteuerung in beiden Hormonkreislaufen aus (O'Toole et al.
1997, Sattin 1999). Es deuten Studienergebnisse auf eine Uberaktivierung der HPA-Achse
(O'Toole et al. 1997), welche Im Verlauf einer EKT-Serienbehandlung normalisiert zu werden

scheint (Szuba et al. 2000).

Die durch EKT erzielten neurobiologischen Veranderungen sind vielfaltig und keineswegs
vollstandig entschlisselt. Es werden weitaus mehr Systeme beeinflusst, als hier genannt
wurden. Kommende Forschungen werden zeigen, welche dieser Veranderungen fiir thera-

peutische Effekte verantwortlich sind und welche als Nebeneffekte auftreten.

1.4 Durchfiihrung

1.4.1 Ablauf der EKT

Nach sorgfaltiger Indikationsprifung durch den behandelnden Psychiater erfolgen die Auf-
klarung und Einverstandniserkldarung des Patienten zur EKT. Zur Priifung der Narkosefahig-
keit werden die Patienten separat einem Andsthesisten vorgestellt. Neben korperlicher Un-
tersuchung sind meist ein aktuelles EKG und Labor vor erster EKT anzufertigen. Auch zur
Narkose erfolgen Aufklarung und schriftliche Einverstandniserklarung. Nach Abschluss der
Voruntersuchungen werden in der Regel 6 bis 12 EKT mit einer Frequenz von 2 bis 3-mal pro

Woche durchgefiihrt (American Psychiatric Association 1990). In Einzelfdllen kénnen auch
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deutlich mehr EKT-Behandlungen noétig sein (Grozinger at al. 2013). Alle Patienten kommen
nlchtern zur EKT und erhalten direkt davor ein Basismonitoring bei dem EKG, Blutdruck und
Pulsoxymetrie abgeleitet werden. Die Elektrokrampftherapie wird unter andsthesiologischer
Uberwachung in Vollnarkose und Muskelrelaxierung durchgefiihrt. Apnoephasen werden
durch Maskenbeatmung mit 100%igem Sauerstoff minimiert. Uber zwei Stimulationselek-
troden, die entweder unilateral oder bilateral (s.u.) platziert werden kénnen, wird schlief8lich
der Krampfanfall ausgelost. Zur Ermittlung der Krampfdauer,- und Giite wird bei jeder EKT
ein EEG abgeleitet sowie die motorische Krampfdauer handisch gemessen (s.u.). Nach Been-
digung der Behandlung werden die Patienten unter Monitorkontrolle bis zur vollstandigen

Reorientierung tUberwacht.

Zur Auslésung eines Krampfanfalles miissen neuronale Depolarisationen ausgeldst werden,
bis die sog. ,,Krampfschwelle” Giberschritten wird. Damit es zu dazu kommt, muss eine gewis-
se Energie (die sog. Stimulationsenergie) aufgewendet werden (Baghai et al. 2004). Dabei
handelt es sich nicht um einen fixen Wert, sondern die Krampfschwelle ist von Patient zu
Patient sehr variabel. Bei Mdnnern scheint die Krampfschwelle héher zu sein als bei Frauen
(Coffey et al. 1995a) und ein Anstieg der Krampfschwelle mit steigendem Alter wurde beo-
bachtet (Abrams 2002, Coffey et al. 1995a). Auch bei demselben Patienten unterliegt die
Krampfschwelle Schwankungen. So kann ein Anstieg der Krampfschwelle wahrend fortlau-

fender EKT-Behandlungen beobachtet werden (Coffey et al. 1995b).

Um die erste Stimulationsdosis zu Beginn einer Therapieserie zu ermitteln, existieren ver-
schiedene Moglichkeiten. Praktikabel und in Deutschland am haufigsten angewandt ist die
Ermittlung nach dem Alter des Patienten (Bennett et al. 2012, Loh et al. 2013). Demnach
wird die Stimulationsenergie (in %) bei bilateraler Stimulation (bitemporal (BT), bifrontal
(BF), linksanterior-rechtstemporal (LART), s.u.) so gewahlt, dass z.B. ein 60-jahriger Patient
30 % der maximalen Gerateleistung (s.u.) erhalten wiirde, also Alter/2. Bei unilateraler Sti-
mulation wird die Stimulationsenergie in % = Alter gewahlt (Abrams und Swartz 2009). Bei
der Titrationsmethode wird sich in mehreren Schritten mit immer héheren Stimulationse-
nergien an die Krampfschwelle herangetastet (Abrams und Swartz 2009). Bis es zur Auslo-
sung eines Krampfanfalles kommt sind in der Regel mehrere Stimulationen nétig, was ein

hoheres Nebenwirkungsspektrum fiir die Patienten bedeuten kann (Kellner 2001).
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Bei Therapieresponse ist es gangige Praxis, dass die Patienten eine sogenannte Erhaltungs-
EKT (E-EKT) bekommen, um den Behandlungserfolg zu sichern und einem Erkrankungsrezidiv
vorzubeugen. Die Intervalle der E-EKT werden in der insgesamt sparlichen Datenlage duBerst
heterogen diskutiert. Gangige Praxis scheint zu sein, zunachst in wdchentlichem Abstand,
dann in 2-wdchigen und schlieBlich in 4-wdchigen Abstanden die E-EKT durchzufiihren, wo-
bei sich hier kein starres Schema festlegen lasst, vielmehr muss dies in Abhangigkeit vorlie-
gender Symptomatik eines jeden Patienten von E-EKT zu E-EKT individuell entschieden wer-
den (Fink et al. 1996). Weiterer Forschungsbedarf besteht fiir eine kombinierte Rickfallpro-
phylaxe von EKT und Psychopharmakotherapie. Hier scheint die Uberlegenheit zugunsten

einer Kombinationstherapie zu liegen (Nordenskjold et al. 2013).

1.4.2 Elektrodenplatzierung

Zur Auslosung einer generalisierten Konvulsion wird eine elektrische Stimulation mittels
zweier Elektroden am Patientenschadel durchgefiihrt. Zur Anordnung der Stimulationselek-
troden existieren verschiedene Mdglichkeiten. Prinzipiell konnen uni- und bilaterale Elektro-
denpositionen voneinander unterschieden werden. Bei der unilateralen Stimulation hat sich
die Platzierung der Elektroden nach d’Elia durchgesetzt, wobei eine Elektrode frontotempo-
ral an der Schlafe, die andere hochparietal aufgesetzt wird (d’Elia und Raotma 1975). In der

Regel wird dabei die nichtdominante Hemisphéare bevorzugt (zumeist rechts).

Zu den bilateralen Elektrodenpositionen zdhlen die bitemporale (BT), bifrontale (BF) und
linksanterior-rechtstemporale (LART) Platzierung. Bei der bitemporalen Platzierung befinden
sich die Stimulationselektroden links und rechts direkt auf den Schlafen. Im Gegensatz zur
bitemporalen Platzierung werden die Elektroden bei der bifrontalen Stimulation ca. 2,5 cm

nach anterior verschoben (Swartz und Nelson 2005).

In Bezug auf die therapeutische Wirksamkeit werden fir die bilaterale Stimulation hohere
Ansprechraten beschrieben als bei unilateraler Stimulation (The UK ECT Review Group 2003).
Eine hochdosierte unilaterale Stimulation (500 % liber der Krampfschwelle) kann gleich gut
wirksam wie eine bilaterale Stimulation sein, wobei beide Verfahren einer unilateralen Sti-

mulation mit niedriger Dosierung liberlegen sind (Sackeim et al. 2000).
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Bei der LART-Methode wird die linke Elektrode sogar 5 cm anterior der temporalen Stimula-
tionsmethode platziert, wahrend die rechte Elektrode auf dem temporalen Locus verbleibt.
Die Besonderheit bei der LART-Methode liegt in der Asymmetrie der Elektrodenplatzierung.
Durch die anteriore Positionierung der linken Elektrode sollen fiir die Gedachtnisfunktion
essentielle Gehirnareale wie der linke Temporallappen bei dem Stromfluss ausgespart wer-

den (Swartz und Nelson 2005).

1.5 Krampfqualitat

Die Qualitat eines Krampfes wird nach verschiedenen Gesichtspunkten ermittelt: Es besitzt
allgemeine Giiltigkeit, dass ein addaquater Krampf erst ab einer Krampfdauer von mindestens
25 Sekunden im EEG entstehen kann (Abrams 2002). Allerdings ist die Krampfdauer kein
aussagekraftiges Kriterium zur Beurteilung der Krampfgiite (Abrams 2002, Nobler et al.

1993). Dafiir stehen diverse EEG-Indices zur Verfligung.

Der postikale Suppressionsindex (PSl) gibt den prozentualen Abfall der EEG-Amplitude am
Ende des Krampfanfalles wieder. Er wird zwischen 0 und 100 % angegeben. Je grolRer der
PSI, desto hoher ist das AusmaR der Generalisierung des Krampfanfalles (Suppes et al. 1996).
Mittlerweile wurde in vielen Studien gezeigt, dass die Hohe des PSI mit der Therapieres-
ponse korreliert (Nobler et al. 1993, Suppes et al. 1996). Es wird bei Werten, die unter 80 %

liegen, zur Nachstimulation geraten (Weiner et al. 1991).

Der Konvulsions-Energie-Index (average seizure energy index) in MV? gibt das Produkt der
mittleren integrierten EEG-Amplitude und der Krampfdauer wieder. Mit dem average seizure
energy index kann riickgeschlossen werden, ob zu nahe an der Krampfschwelle stimuliert
wurde. Dabei kann es zu langen aber wirkungslosen Krampfanfallen kommen (American Psy-
chiatric Association 1990). Liegt der average seizure energy index unter einem Wert von 550

MV?2 kdnnte Gber eine Restimulation nachgedacht werden (Baghai et al. 2004).

Der Konvulsions-Konkordanz-Index (maximum sustained coherence) berechnet die Uberein-
stimmung (iktale Koharenz) von motorischer Krampfzeit und der Krampfzeit gemessen im
EEG. Damit sind Riickschliisse auf den Grad der Generalisierung des Krampfanfalls moglich
(Swartz und Larson 1986). Die Angabe erfolgt zwischen 0 und 100 %. Als geniigend gilt eine

iktale Kohdrenz ab 90 % (Grozinger et al. 2013).
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Als maximum sustained power (in MV?) wird der Mittelwert der héchsten Amplituden be-

zeichnet. Es sollten 150-200 MV? erreicht werden (Grozinger et al. 2013).

Zusatzlich zu den o.g. EEG-Messwerten kann auch der Anstieg der Herzfrequenz ein Zeichen
fiir addaquate Generalisierung bzw. gute Effektivitat des Krampfanfalles sein. Eine Tachykar-
die gilt als Hinweis fir die Beteiligung tiefer Hirnstrukturen durch den Krampf. Es konnte
gezeigt werden, dass der durch Stimulation der Medulla oblongata ausgeléste Herzfre-
guenzanstieg mit der Stimulationsdosis korreliert und somit als Glitekriterium des Krampfan-

falles fungieren konnte (Swartz 2000).

1.6 Risiken und Nebenwirkungen

1.6.1 Allgemeine Vertriglichkeit/ Anwendung bei Risikopatienten

Die nach heutigen Standards durchgefiihrte Elektrokrampftherapie unter Narkose und Mus-
kelrelaxierung ist eine sehr sichere Behandlungsmethode (Grozinger et al. 2012, Watts et al.
2011). Das Risiko fiir vital bedrohliche Zwischenfalle wird heute mit ca. 1 pro 50.000 Behand-
lungen angegeben (Grozinger et al. 2013). Das entspricht dem allgemeinen Risiko einer Nar-
kose (Baghai et al. 2012). Zum Vergleich ist beispielsweise das Mortalitatsrisiko bei der Ge-

burt eines Kindes um ein Vielfaches héher (Abrams 1997).

Zu den Nebenwirkungen, die im Zusammenhang mit einer EKT auftreten kénnen gehdéren:
Kurzfristige postiktale Unruhe- und Verwirrtheitszustande, Geddachtnisstorungen, Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Myalgien, kardiovaskulédre Ereignisse wie Anstieg von Herz-
frequenz, Blutdruck und Herzrhythmusstorungen, prolongierte Krampfanfalle bis zum Status
epilepticus, ungewollte Blasen- und Darmentleerungen und Verletzungen von Lippen, Zah-

nen und Mundschleimhaut.

Eine Besonderheit stellt die Anwendung der EKT in Schwangerschaft und bei Kindern und
Jugendlichen dar. Bei Schwangeren und psychiatrisch Erkrankten gilt es, eine sorgfaltige Risi-
ko-/Nutzen-Abwagung der verschiedenen Therapieoptionen durchzufiihren. Psychopharma-
ka konnen wahrend der Schwangerschaft verschiedenste schadigende Wirkungen auf das
ungeborene Leben haben, ebenso kdnnen aber die Auswirkungen einer unbehandelten psy-

chischen Storung in der Schwangerschaft fir Mutter und Kind verheerend sein (Miller 1991).
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Im schlimmsten Fall kann es durch psychiatrische Erkrankungen in der Schwangerschaft zu
lebensbedrohlichen Situationen fur Mutter und Fetus kommen. (Cohen und Rosenbaum
1998). Deshalb kann die Durchfiihrung einer EKT in der Schwangerschaft eine sinnvolle Al-
ternative sein. Verschiedene Studien konnten zeigen, dass die EKT wahrend der Schwanger-
schaft eine sehr effektive und sichere Behandlungsalternative psychiatrischer Erkrankungen
darstellen kann (Saatcioglu und Tomruk 2011, Anderson und Reti 2009). Spezielle Vorsichts-
malnahmen sowie das Hinzuziehen eines Gynakologen sind aber angezeigt (Grozinger et al.
2013). Bei Kindern und Jugendlichen wird die Elektrokrampftherapie aus Angst vor neurona-
len Folge- und Spatschaden selten angewandt. Vor allem bei Kindern wird die Indikation zur
EKT duBerst selten gestellt, somit existieren kaum Daten zur Vertraglichkeit (Rabheru 2001).
Fir Jugendliche nimmt man dhnliche Wirksamkeits- und Nebenwirkungsraten an wie fir
Erwachsene (Rey und Walter 1997, Ghaziuddin et al. 2004). Bei anhaltenden, schwerwiegen-
den, therapieresistenten Depressionen, Manien, Psychosen und lebensbedrohlichen Zustan-
den wird EKT bei Jugendlichen empfohlen (Ghaziuddin et al. 2004). Fiir Kinder wird allerdings
aufgrund fehlender klinischer Daten zur Durchfiihrung und Vertraglichkeit keine Empfehlung

ausgesprochen (Ghaziuddin et al. 2004).

Fiir gerontopsychiatrische Patienten stellt die EKT eine wertvolle Behandlungsalternative zur
alleinigen Psychopharmakabehandlung dar. Diese Patientengruppe wird haufig wegen soma-
tischer Komorbiditdten mit einer Vielzahl Medikamente behandelt, sodass es zu Wechsel-
wirkungen und Unvertraglichkeiten kommen kann. Des Weiteren sprechen dltere Patienten
auch teilweise nicht addaquat auf Psychopharmaka an (Tomac et al. 1997). Zahlreiche Studien
zeigten, dass die EKT von alteren Patienten gut vertragen wird und sehr gute Remissionsra-
ten erzielt werden kénnen (Damm et al. 2010, Gormley et al. 1998, Salzman et al. 2002,
Rhebergen et al. 2015). Die haufigsten Nebenwirkungen dieser Altersgruppe sind postiktale
Reorientierungsstorungen, kurzfristige Hypertension und Herzrhythmusstérungen (Tomac et
al. 1997, Alexopoulos et al. 1984). Insgesamt steigt die Rate der Nebenwirkungen mit dem
Alter, kardiovaskuldre Komplikationen (Damm et al. 2010, Cattan et al. 1990), Verwirrtheits-
zustdnde (Alexopoulos et al. 1984) und kognitive Storungen (Lipman et al. 1993) werden
haufiger als bei Jingeren beobachtet. Meist sind die unerwiinschten Ereignisse allerdings
leichtgradig ausgepragt, bilden sich zligig zurlick oder kdnnen schnell behandelt werden.
Auftretende postiktale Reorientierungsstorungen kénnen zum Beispiel durch grofReren Ab-

stand zwischen den Behandlungen reduziert werden (Tomac et al. 1997). Unter Beachtung
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individueller Risiken der einzelnen Patienten und sorgsamem Monitoring kann die EKT also

eine sichere Therapieoption fiir geriatrische Patienten darstellen.

Patienten mit kardiovaskularen Vorerkrankungen wie koronarer Herzerkrankung, Herzinsuf-
fizienz, schwerer arterieller Hypertonie, Herzrhythmusstérungen und anderen stellen eine
besondere Herausforderung in der EKT-Behandlung dar, da EKT zu hamodynamisch relevan-
ten Effekten flihren kann (s.u.). Bei kardiovaskular vorerkrankten Patienten kdnnen dadurch
vermehrt Komplikationen wie Blutdruckschwankungen oder vorriibergehende Arrhythmien
auftreten (Agelink et al. 1998, Rice et al. 1994). Deshalb ist es bei Patienten mit kardiovasku-
laren Vorerkrankungen besonders wichtig, die individuellen Risiken sorgfaltig, ggf. unter Hin-
zuziehung eines Kardiologen zu identifizieren und die Therapie zu optimieren, um maoglichst
stabile Ausgangssituationen zu schaffen (Grozinger et al. 2013). Meist sind nach EKT auftre-
tende kardiovaskularen Komplikationen leichtgradig, von kurzer Dauer und gut behandelbar.
Auftretende transiente Hypertonien konnen beispielsweise mit Nitroglycerin behandelt wer-
den (Folk et al. 2000). Neben sorgfaltiger Planung und Vorbereitung ist also ein achtsames
Monitoring wahrend der EKT bei diesen Patienten zwingende Voraussetzung, um auftreten-
de Komplikationen rasch zu erkennen. Unter diesen Voraussetzungen kann EKT bei Patien-
ten mit erhohtem kardiovaskularem Risiko relativ sicher durchgefiihrt werden (Zielinski et al.

1993).

1.6.2 Kognitive Storungen

Die kognitiven Stérungen zahlen zu den haufigsten Nebenwirkungen, die von Patienten nach
EKT beklagt werden (Squire 1986, Payne und Prudic 2009). Dazu zdhlen direkt nach der Be-
handlung auftretende Orientierungsstérungen, Unruhe- und Verwirrtheitszustande bis hin
zum Auftreten eines Delirs, EinbufRen der Konzentrationsfahigkeit und des Gedachtnisses.
Die Ursachen fiir postiktale Orientierungsstérungen werden dem ausgelésten Krampfanfall
und der Kurznarkose zugeschrieben (Payne und Prudic 2009). Die Ausloser fiir Unruhezu-
stande nach EKT sind bislang nicht eindeutig geklart, ursdchlich kdonnten zu gering dosierte
Narkosemittel sein (Kranaster et al. 2012a). Akute delirante Zustdnde nach EKT sind in selte-
nen Fallen moglich und werden mit bestimmten Stimulationsparametern sowie einer Be-

gleitmedikation mit Lithium gehauft in Verbindung gebracht (Grozinger et al. 2013).
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Beziiglich Gedachtnisstérungen kann sowohl das Erlernen neuer Gedachtnisinhalte, das sog.
anterograde Gedachtnis, gestort sein als auch die Erinnerung an bereits zuriickliegende In-
halte, das sog. retrograde Gedachtnis. Bei retrograden Gedachtnisstérungen kénnen sowohl
autobiographische als auch weltliche Inhalte (das sog. Faktenwissen) verloren gehen. Dabei
kommt es o6fter zum Verlust des Faktenwissens (Lisanby et al. 2000). Retrograde Gedéachtnis-
storungen sind haufiger als anterograde (Lisanby et al. 2000) und diese bilden sich in der
Regel sehr rasch zurlick, wahrend retrograde Amnesien langer bestehen bleiben kénnen

(Datto 2000).

Heute weild man, dass das Auftreten von kognitiven Stérungen von verschiedenen Faktoren
abhangig ist. Dazu zahlen der Einfluss der Stimulationsparametern wie Elektrodenplatzierung
(s.0.), Stimulationsstarke (hochdosiert, niedrigdosiert), Impulsform (Kurzimpulse, Sinuswel-
len), Behandlungsfrequenz sowie individuelle Patienteneigenschaften (Alter, Schwere der

Erkrankung, kognitive Vorschadigung usw.).

In Bezug auf die Elektrodenplatzierung zeigen sich bei bilateraler Stimulation (zumeist wird
die bitemporale Elektrodenplatzierung mit der unilateralen Platzierung verglichen) groRRere
kognitive Defizite nach EKT wie verlangerte postiktale Orientierungsphasen und retrograde
sowie anterograde Amnesien als bei der Stimulation (iber einer Hemisphare (unilateral) (Sac-
keim et al. 1993, Sackeim et al. 2000, The UK ECT Review Group 2003). Es herrschen aller-
dings unterschiedliche Ansichten dartiber, ob die bessere Vertradglichkeit der unilateralen
EKT fir Niedrig- sowie fur Hochdosisstimulation besteht oder, ob sich die Rate der kognitiven
UAW fir uni- und bilaterale Elektrodenplatzierungen angleicht, je hoher die Stimulusdosie-

rung gewdahlt wird (Kellner et al. 2010, Sackeim et al. 2000).

Prinzipiell gilt, umso weiter die Stimulationselektroden voneinander entfernt liegen, desto
mehr Neuronen sind bei dem ausgeldsten Krampfgeschehen involviert. So erklart sich einer-
seits die hohere Rate der Generalisierung und damit Wirksamkeit der bitemporalen in Bezug
zur unilateralen Stimulation, andererseits auch die hohere Rate kognitiver Nebenwirkungen
(Swartz und Nelson 2005). Bei insgesamt spérlicher Datenlage scheint die Wirksamkeit bei
der LART-Elektrodenplatzierung gut zu sein und die kognitiven Nebenwirkungen geringer

(Manly und Swartz 1994). Hier bedarf es allerdings weiterer Untersuchungen.
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Bei einer Stimulation mit hohen Energiemengen kann gegeniber einer niedrigdosierten Sti-
mulation ein schnelleres therapeutisches Ansprechen erreicht werden, es treten allerdings
auch mehr kognitive Nebeneffekte auf (McCall et al. 2000, Sackeim et al. 1993). Wie oben
bereits erwahnt, fihrt die Stimulation mit Kurzimpulsen zu weniger Gedachtnisstorungen als

die Stimulation mit Sinuswellen (Squire und Zouzounis 1986, Weiner et al. 1986).

Fiir ein rascheres Ansprechen sorgt eine Behandlungsfrequenz mit drei EKT-Sitzungen in der
Woche, bei zwei Behandlungen pro Woche treten allerdings weniger kognitive Storungen
auf und das Langzeitoutcome scheint fir beide Varianten gleich gut zu sein (Lerer et al. 1995,
Shapira et al. 1998). Des Weiteren scheinen Patienteneigenschaften einen Einfluss auf Ge-
dachtnisstérungen durch EKT zu haben. Altere Patienten erleiden hiufiger kognitive Neben-
wirkungen als jlingere Patienten (Zervas et al. 1993), Frauen sind haufiger betroffen als
Manner (Grozinger et al. 2013). Patienten mit einem schlechteren kognitiven Status vor EKT
sind auch nach der Behandlung eher von Gedachtnisstérungen wie retrograder Amnesie
betroffen (Sobin et al. 1995) und je schwerer die Depression eines Patienten ausgepragt ist,
desto mehr Gedachtnisstorungen werden von den Patienten subjektiv beklagt (Coleman et
al. 1996). Meist bilden sich die Gedachtnisstorungen allerdings innerhalb von Wochen bis
einigen Monaten zuriick (Sackeim et al. 1993, Swartz und Nelson 2005), langfristige kognitive
Schaden, die Uber einen Zeitraum von 6 Monaten hinausgehen, sind unwahrscheinlich
(Johnstone et al. 1980). Im Behandlungsverlauf kommt es bei den meisten Patienten eher zu
einer Verbesserung der kognitiven Fahigkeiten (Coleman et al. 1996), da kognitive EinbuRen
haufig im Rahmen psychiatrischer Erkrankungen auftreten kénnen (Austin et al. 1999) und
die EKT hierauf einen bessernden Einfluss ausiibt. Die bereits erwdhnte, durch EKT ausgel6s-
te Neurogenese, konnte auch in hippocampalen Strukturen nachgewiesen werden, so dass
langfristig eher eine Verbesserung der kognitiven Fahigkeiten durch EKT zu erwarten ware
(Perera et al. 2007, Madsen et al. 2000). Neuronale Schadigungen konnten nicht nachgewie-

sen werden (Ende et al. 2000).

1.6.3 Kopfschmerzen
Durch Elektrokrampftherapie kénnen je nach Literaturangaben bei 3 % bis rund 50 % der
Patienten Kopfschmerzen ausgelost werden (Gomez 1975, Sackeim et al. 1987). Ebenso

wurde beobachtet, dass bereits vorbestehende Kopfschmerzsyndrome wie Migrane durch
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EKT verschlimmert werden kénnen (Weiner et al. 1994). In den meisten Fallen ist allerdings
die Gabe von NSAR zur Behandlung der Kopfschmerzen ausreichend oder sie sistieren spon-
tan. Bei Migraneattacken oder starkeren Kopfschmerzen kdnnen Triptane gegeben werden
(Markowitz et al. 2001). Ein kausaler Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Kopf-
schmerzen und bestimmten Stimulationsparametern wie der Elektrodenplatzierung oder der
Ladungsmenge konnte bislang nicht gezeigt werden (Devanand et al. 1995). Eine Assoziation
zwischen Kopfschmerzen und einer verlangerten Krampfdauer besteht und bei jlingeren
Patienten sollen Kopfschmerzen stirker ausgeprigt sein als bei Alteren (Dinwiddie et al.

2010).

1.6.4 Myalgien und Nausea

Vor Einfihrung der Muskelrelaxantien kam es bedingt durch den tonisch-klonischen Krampf-
anfall regelmaRig zu heftigen Muskelschmerzen und Verletzungen wie Frakturen und Dislo-
kationen (Nott und Watts 1999, Sarpel et al. 1996). Das depolarisierende Muskelrelaxans
Succinylcholin ist heute am weitesten verbreitet, es wirkt zuverlassig, kurz und schnell (Ding
und White 2002). Doch vereinzelt, Literaturangaben schwanken zwischen 10 % und rund 20
% (Sackeim et al. 1987, Datto 2000), kann es trotzdem zu leichteren Muskelschmerzen nach
EKT kommen. Dies kann durch die vom Succinylcholin ausgeldsten Faszikulationen oder von
einer unzureichenden Dosierung herrithren (Datto 2000). Muskelschmerzen treten am hau-
figsten nach den ersten Behandlungen auf und nehmen mit weiteren Behandlungen an In-
tensitit ab. Jiingere Patienten sollen stirker von Myalgien betroffen sein als Altere (Gomez

1975, Dinwiddie et al. 2010).

Ubelkeit wird von ca. 1 % bis 20 % der Patienten nach der EKT beklagt (Gomez 1975, Sackeim
et al. 1987) und wird v.a. mit der Narkose assoziiert (Datto 2000). In der Regel ist eine postik-
tale Ubelkeit gut mit der Gabe von Metoclopramid (MCP) beherrschbar (Grézinger et al.
2013).

1.6.5 Kardiovaskulidre Nebenwirkungen
Die kardiovaskulare Reaktion auf die elektrische Auslosung eines Krampfanfalls besteht in

der allgemeinen Aktivierung des vegetativen Nervensystems. Dabei kommt es erst zu einer
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kurzfristigen Aktivierung des parasympathischen Schenkels, wobei es zu vermehrter Spei-
chelsekretion, Bradykardie und kurzfristiger Asystolie kommen kann, gefolgt von der Aktivie-
rung des sympathischen Schenkels mit Anstieg von Herzfrequenz, Blutdruck und eventuellen
Herzrhythmusstorungen (Ding und White 2002). Die Herzfrequenz kann dabei Gber 120/min
und der systolische Blutdruck tGiber 200 mmHg ansteigen. In dieser mehrere Minuten andau-

ernden Phase ist mit einem erhdéhten myokardialem Sauerstoffverbrauch zu rechnen.

Altere Patienten und Patienten mit kardiovaskuldren Vorschidigungen erleiden durch die
vermehrte Belastung haufiger kardiale Komplikationen unter der EKT (Grundmann und Oest
2007). Allerdings sind diese meist nicht schwerwiegend und kénnen unter addaquatem Moni-
toring friihzeitig erkannt und behandelt werden, s.o. (Zielinski et al. 1993). Um cholinerge
Effekte wie Bradyarrhythmien und Hypersalivation zu verringern, werden meist anticholiner-
ge Substanzen, wie Glycopyrrolat oder Atropin i.v. direkt vor EKT gegeben (Grundmann und
Oest 2007). Ob gegen die sympathikotone Reaktion medikamentds vorgegangen wird, hangt
von der individuellen korperlichen Situation der einzelnen Patienten und der Héhe der Herz-
frequenz bzw. des Blutdruckes ab. Fir den Ernstfall stehen eine Reihe von gut evaluierten
Medikamenten wie Betablocker, Glyceroltrinitrat, Clonidin und andere zur Verfliigung, mit

denen eine schnelle und sichere Sympathikolyse erreicht werden kann (Folk et al. 2000).

1.6.6 Prolongierte Krampfanfille und Status epilepticus

Ab einer Krampfdauer von 120 Sekunden gilt ein Krampfanfall bei EKT als lang, ab 180 Se-
kunden als prolongiert (Bailine et al. 2003, Cristancho et al. 2008). Es gilt als sicher, dass an-
haltende Krampfanfille neuronale Zellschaden verursachen kénnen, ab welcher Krampfdau-
er es dazu kommt, dartiber herrscht Uneinigkeit (Abrams 1990). Um gréRtmaogliche Sicher-
heit zu gewahrleisten, wird empfohlen Krampfanfalle ab einer Lange von 120s medikamen-
tos zu beenden (Abrams 1990). Bevorzugte Medikamente stellen hierbei Benzodiazepine wie
Lorazepam dar. Bei Versagen oder Auftreten eines Status epilepticus stehen alternativ u.a.
Phenytoin, Phenobarbital oder letztendlich Narkotika zur Unterbrechung des Krampfgesche-
hens zur Verfligung (Cristancho et al. 2008). Verlangerte Krampfanfalle treten mit einer Inzi-
denz von 1 bis 2 % auf (Cristancho et al. 2008). Geh&uftes Auftreten kann bei Komedikation
mit Lithium oder krampfschwellensenkenden Medikamenten wie Theophyllin oder Elektrolyt

entgleisungen bestehen (Grundmann und Oest 2007).
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1.6.7 Andere Nebenwirkungen
Zu den gelegentlich auftretenden Nebenwirkungen gehoren ungewollte Blasen- und Darm-
entleerungen wahrend des Krampfanfalles sowie Verletzungen von Lippen, Zahnen und

Mundschleimhaut durch fehlerhaftes Platzieren des Zahnschutzes.

1.7 Narkotika zur EKT

Die in Deutschland am haufigsten eingesetzten Substanzen zur Narkose bei EKT sind Propo-
fol, Etomidat und die Barbiturate Methohexital und Thiopental (Grozinger et al. 2013). Dabei
galt das Barbiturat Methohexital lange als Goldstandard und wird heute als Vergleichssub-
stanz herangezogen, an der andere Hypnotika gemessen werden (Ding und White 2002,
Grundmann und Schneider 2013). Methohexital wirkt schnell und kurz und im Vergleich zu

den anderen Hypnotika wenig antikonvulsiv (Grundmann und Schneider 2013).

Unter Propofol kommt es zu weniger postiktaler Ubelkeit und Erbrechen, allerdings wirkt es

in hoherem Male antikonvulsiv und kann die Krampfdauer verkiirzen (Bailine et al. 2003).

Etomidat verursacht geringe kardiodepressive Nebenwirkungen, flihrt im Vergleich zu lange-
ren Krampfzeiten und hiufiger zu Ubelkeit und Erbrechen nach EKT (Ding und White 2002).
Mit dem Auftreten von Myoklonien nach Injektion von Etomidat muss ebenfalls gerechnet

werden (Grundmann und Schneider 2013).

Fir Thiopental wurden im Vergleich kiirzere Krampfzeiten und eine hoéhere Rate an

Bradykardien beobachtet (Mokriski et al. 1992).

Des Weiteren kann Ketamin als Narkotikum verwendet werden. Die Krampfzeiten sind im
Vergleich kirzer, es besitzt in starkem MaRe blutdrucksteigernde Effekte und beeinflusst

damit auch den intrakraniellen Druck (Ding und White 2002, Kranaster et al. 2011).

Alternativ kann eine 1:1-Kombination von Propofol und Ketamin als sog. ,Ketofol” in Be-
tracht gezogen werden. Unter , Ketofol“ kommt es zu langeren Krampfzeiten und geringeren
kardiodepressiven Effekten als unter reiner Propofolnarkose, des Weiteren zu schnellerer

Aufwachphase und Reorientierung als unter Ketamin (Yalcin et al. 2012).
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1.8 EKT und Komedikation

1.8.1 EKT und Antidepressiva

Im klinischen Alltag wird die Elektrokrampfherapie selten als alleinige Therapie, sondern
meist mit psychopharmakologischer Begleitmedikation eingesetzt. Hierbei scheint es immer
mehr Hinweise auf eine Vorteilhaftigkeit dieser kombinierten Behandlungsstrategie in Bezug
auf schnelleres klinisches Ansprechen und geringere Rickfallrate zu geben (Baghai et al.

2006, Loo et al. 2010, Nelson und Benjamin 1989, Navarro et al. 2008).

Allerdings konnen jedwede Medikamente Einfluss auf elektrophysiologische Parameter der
EKT, wie beispielsweise Krampfschwelle- und Dauer, haben oder unerwiinschte Nebenwir-
kungen hervorrufen und verstarken. Es kann zu komplexen Wechselwirkungen kommen, die
es zu beachten gilt. Im Folgenden soll kurz auf die Vertraglichkeit der EKT mit den verschie-

denen Substanzklassen der Antidepressiva eingegangen werden:

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) wie Paroxetin kdnnen die Dauer eines
generalisierten Krampfanfalles verlangern (Curran 1995), gelten aber als Kombinationsthe-

rapie mit EKT als relativ sicher (Lauritzen et al. 1996).

Eine Verlangerung der Krampfdauer wurde auch unter Mirtazapin beobachtet (Baghai et al.

2006).

Trizyklische Antidepressiva (TZA) scheinen in Kombination mit EKT keine negativen Auswir-
kungen auf das kardiovaskulare System sowie auf kognitive Funktionen zu haben und gelten

ebenfalls in Kombination mit EKT als relativ sicher (Azar und Lear 1984, Sackeim et al. 2009).

Auch fir die langfristige Einnahme von Monoaminoxidase-Hemmern (MAO-Hemmer) konn-
ten keine signifikant erhdohten kardiovaskuldren Ereignisse festgestellt werden (el-Ganzouri
et al. 1985, Kellner et al. 1992). Unter Komedikation mit dem Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmer (SSNRI) Venlafaxin in hoheren Tagesdosen (Uber 300 mg/Tag)
konnten allerdings Asystolien beobachtet werden (Gonzalez-Pinto et al. 2002). Kognitive
Nebenwirkungen scheinen unter Venlafaxin ebenfalls verstarkt aufzutreten (Sackeim et al.

2009).

Im GroRRen und Ganzen zeigt sich eine gute Vertraglichkeit bei der Kombination von EKT und
verschiedenen Antidepressiva (Baghai et al. 2006).
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1.8.2 EKT und Neuroleptika

Die Schizophrenie gehoért zu den Hauptindikationen der EKT (s.0.). Nach dem Aufkommen
der Neuroleptika (NL) in der Mitte des letzten Jahrhunderts wurden friih Studien zur Kombi-
nationstherapie von EKT und NL durchgefiihrt. Diese zeigten bereits, dass die Effektivitat der
Behandlung psychotischer Zustande durch Kombinierung beider Ansatze miteinander gestei-
gert werden kann (Childers 1964). Neuere Studien bestatigen, dass die Kombination von EKT
und NL in der Regel sehr gut toleriert wird (Kupchik et al. 2000, Nothdurfter et al. 2006). Bei
Kombinationstherapie kann eine schnellere Symptomreduzierung und Verkiirzung der Hospi-
talisierung erreicht werden (Fink und Sackeim 1996). Neuroleptika kdnnen u.a. in klassische
(typische) und atypisch Neuroleptika eingeteilt werden. Die klassischen Neuroleptika wie
Haloperidol und Flupentixol wirken u.a. antagonistisch am postsynaptischen Dopamin D2-
Rezeptor. Haufige Nebenwirkungen sind extrapyramidalmotorische Stérungen (EPMS). Aty-
pische Neuroleptika wie Clozapin, Olanzapin u.v.m. zeichnen sich durch eine geringe Ten-
denz zu EPMS aus. Sie verzeichnen aber ein breiteres Spektrum an metabolischen- und vege-
tative Storungen sowie Sedation, QT-Zeit Verlangerung, anticholinerge Effekte usw. (Karow

und Lang- Roth 2012).

Eine erhdhte Inzidenz von EPMS unter EKT und NL konnte nicht bestatigt werden, es zeigte
sich im Gegenteil ein eher protektiver Einfluss der EKT auf EPMS (Mukherjee und Debsikdar
1994).

Die Kombination von Elektrokrampftherapie und Clozapin wird in der Regel gut vertragen, es
konnen allerdings vereinzelt Tachykardien, Blutdruckerhéhungen und verlangerte Krampfe
auftreten (Kupchik et al. 2000). Unter Clozapintherapie kann es zu EEG-Verdnderungen
kommen, welche die Interpretation des EEGs wahrend der EKT erschweren kénnen (Fink

1998).

Bei Gabe der atypischen NL Paliperidon und Ziprasidon zur EKT kann von einer guten Ver-
traglichkeit ausgegangen werden. Insbesondere kardiale Nebenwirkungen scheinen nicht
aufzutreten (Masdrakis et al. 2010, Masdrakis et al. 2011). Ahnlich gut wurden Risperidon

und Aripiprazol in Kombination mit EKT vertragen (Hirose et al. 2001, Masdrakis et al. 2008).

Zusammenfassend gilt die kombinierte EKT-Neuroleptikatherapie als sehr sicher und effektiv

(Nothdurfter et al. 2006).
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1.8.3 EKT und Benzodiazepine

Benzodiazepine gehoren zu den am haufigsten verordneten Medikamenten und fiihren
durch einen Agonismus am GABA-Rezeptor des ZNS u.a. zu Anxiolyse und Sedation (Karow
und Lang-Roth 2012). Durch ihre antikonvulsiven Effekte konnen sie allerdings die Effektivi-
tat einer EKT-Behandlung verringern. Wenn moglich, sollten Benzodiazepine deshalb vor EKT
abgesetzt oder die Dosis reduziert werden (American Psychiatric Association 1990, Green-
berg und Pettinati 1993). Ist ein Verzicht auf Benzodiazepine nicht moglich, sollte auf kurz

wirksame Prdparate wie Lorazepam umgestellt werden (Grozinger et al. 2013).

1.8.4 EKT und Antikonvulsiva

Substanzen wie Valproat, Carbamazepin und Lamotrigin werden neben ihrem Einsatzgebiet
als Antikonvulsiva auch zur Stimmungsstabilisierung bei bipolaren Erkrankungen eingesetzt
(Karow und Lang-Roth 2012). Es konnte bisher nicht gezeigt werden, dass die Kombination
von Antikonvulsiva und EKT sich vorteilhaft auf Symptomreduzierung und Krankheitsverlauf
bei Manikern auswirkt (Sienaert und Peuskens 2007). Meist werden diese Substanzen zur

EKT abgesetzt (American Psychiatric Association 1990).

1.8.5 EKT und Lithium

Lithium ist ein wertvolles Medikament, welches in der Psychiatrie zur Behandlung akuter
manischer Episoden, bipolarer affektiver Stérungen und bei therapieresistenten Depressio-
nen zum Einsatz kommt (Karow und Lang-Roth 2012). In Kombination mit einer Elektro-
krampftherapie muss der Einsatz von Lithium aber kritisch Gberdacht werden bzw. ist be-
sondere Vorsicht geboten. Es ist schon langer bekannt, dass Lithium zu verlangerten Krampf-
zeiten und deliranten Zustdanden fihren kann, aullerdem wird eine gewisse Neurotoxizitat
diskutiert (el-Mallakh 1988). Auch in neueren Studien tauchen diese Nebenwirkungen immer
wieder auf (Sadananda et al. 2013). Mittlerweile gibt es auch Arbeiten, die auf eine gute Ver-
traglichkeit von Lithium und EKT hindeuten (Thirthalli et al. 2011). Eine allgemeine Empfeh-
lung zur Kombinationstherapie wird allerdings nicht ausgesprochen (Wheeler Vega et al.
2000). Es wird in jedem Fall zur Einhaltung niedriger Serumlithiumspiegel geraten (Grozinger

et al. 2013).
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1.9 Anwendung in Deutschland und éffentliche Meinung

In den letzten 12 Jahren stieg die Rate der EKT-Anwendungen in Deutschland um das 2,5-
Fache an. Mittlerweile wird EKT in Gber 40 % der psychiatrischen Kliniken Deutschlands
durchgefiihrt (Loh et al. 2013). Die breite Offentlichkeit weiR allerdings immer noch sehr
wenig Uber dieses Behandlungsverfahren und bezieht Wissen oft aus 6ffentlichen Medien
und selten von fachlich qualifizierten Stellen. So ,,geistern” teilweise immer noch véllig veral-

tete ,,Horrorvorstellungen” aus Film und Fernsehen in den Képfen der Bevolkerung.

Den meisten Patienten ist der Film ,Einer flog Ubers Kuckucksnest” aus dem Jahr 1975 mit
Jack Nicholson ein Begriff. Leider zieht sich die dortige Darstellung der EKT durch zahlreiche
Hollywoodfilme. Die EKT wird immer wieder als grausame Bestrafungs- und Kontrollmetho-
de der Gesellschaft gegeniiber andersdenkenden Individuen dargestellt (McDonald und Wal-
ter 2009). Auch in den Printmedien kommt die EKT nicht besser weg. Selbst seridse namen-
hafte Zeitungen wie die FAZ® oder der Spiegel® stellen die Behandlung grundlegend in Frage,
sind voreingenommen und vermitteln den Eindruck, EKT hatte eher mit Folter als mit Be-

handlung psychiatrisch Erkrankter zu tun (Hoffmann-Richter et al. 1998).

Auf der anderen Seite beschreiben Patienten, welche selbst mit EKT therapiert wurden, die
Behandlung im Nachhinein als neutrale oder sogar angenehme Erfahrung mit zufriedenstel-
lendem Ergebnis (Hughes et al. 1981, Rajagopal et al. 2013). Auch von Angehdrigen behan-
delter Patienten wird Uberwiegend positives Feedback gegeben und die EKT als hilfreiche

Behandlung gewiirdigt (Taieb et al. 2001, Rajagopal et al. 2013).

Es lasst sich also schlussfolgern, dass mehr Erfahrung mit Elektrokrampftherapie und groRe-
res tatsachliches Wissen die Unvoreingenommenheit und Aufgeschlossenheit dariiber for-
dert. Es missen also Bemihungen (ber Aufklarungsarbeit fortgefiihrt werden, um die Ak-
zeptanz der EKT in der Offentlichkeit weiter zu férdern und somit Patienten den Zugang zu

der Behandlungsmethode zu erleichtern.
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1.10 Zielsetzung der Arbeit

Vor dem Hintergrund des in der Allgemeinheit herrschenden schlechten Images der EKT als
Behandlungsmethode mit fundamentalen Nebenwirkungen, war es Ziel dieser Arbeit, alle
tatsachlichen, mit EKT in Verbindung stehenden Nebenwirkungen (UAW) durch retrospekti-

ve Krankenblattauswertung zu erfassen.

Es sollten in zeitlichem Zusammenhang zur EKT stehende, unerwiinschte Ereignisse identifi-
ziert und klassifiziert werden und durch statistische Aufarbeitung der Daten Zusammenhan-

ge einzelner Nebenwirkungen und etwaiger EinflussgroRen analysiert werden.
Die konkreten Fragestellungen lauteten:

e Welche unerwiinschten Nebenwirkungen treten direkt und bis 24 Stunden nach
Elektrokrampftherapie auf?
e Welchem Organsystem und Schweregrad kdonnen die Nebenwirkungen zugeordnet
werden (siehe Clusterbildung in 2.8)?
e Ist eine Behandlung der UAW nétig?
e Gibt es Zusammenhange einzelner Nebenwirkungen zu bestimmten Parametern, den
Patienten betreffend wie:
- dem Alter
- dem Geschlecht
- der psychiatrischen Hauptdiagnose
- dem Krankheits- und Behandlungsverlauf
- oder begleitender psychopharmakologischer Medikation des Patienten?
e Gibt es Zusammenhdnge einzelner Nebenwirkungen mit der Art der Durchfiihrung
der EKT wie:
- der Ladungsmenge
- der Platzierung der Elektroden
- einer eventuellen Nachstimulation

- der Menge des verwendeten Narkotikums bzw. Muskelrelaxans?
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2. Material und Methoden

2.1 Design der Dissertation

Die Datenerhebung erfolgte mittels retrospektiver Krankenblattauswertungen von Patien-
ten, welche in dem Zeitraum vom 01.01.2010 — 31.12.2011 an der Universitatsmedizin Got-
tingen eine oder mehrere EKT-Behandlungen erhalten hatten.

Fir die Auswertung wurden Daten aus den Krankenakten dieser Patienten, den EKT-
Protokollen, den Narkoseprotokollen sowie den EEG-Streifen erhoben und per Anonymisie-

rungstabelle verschlisselt.

2.2 Patientenkollektiv

Um einen moglichst groRen Pool an Elektrokrampftherapien auswerten zu kénnen, wurden
alle Patienten eingeschlossen, welche in den Jahren 2010 bis 2011 an der Universitatsmedi-
zin Gottingen Elektrokrampftherapien erhalten hatten. Es wurden keine Ausschlusskriterien

beziiglich Geschlecht, Diagnosen oder Krankheitsverlauf festgelegt.

So befinden sich neben Patienten mit affektiven-oder schizophrenen Stérungen auch einige
Patienten mit organisch psychischen Stérungen sowie Zwangsstorungen im Patientenkollek-

tiv.

2.3 Durchfiihrung der EKT an der Universitiatsmedizin Gottingen

Seit ca. 20 Jahren werden an der Universitatsmedizin Gottingen EKT durchgefiihrt und seit
ca. 2005 ist es zu einer deutlichen Steigerung gekommen. Im Qualitatsbericht der Universi-
tatsmedizin Gottingen 2010 wurden durch die Abteilung Psychiatrie und Psychotherapie

Uber 700 EKT erwahnt (Qualitatsbericht Universitatsmedizin Gottingen 2010).
Aus den Krankenblattdokumentationen ging immer folgender Ablauf hervor:

Nach sorgfaltiger Indikationsstellung zur EKT erfolgte die Aufklarung und Einwilligung der
Patienten. Vor der ersten EKT wurden die Patienten einer ausfiihrlichen koérperlichen Unter-
suchung unterzogen, um mogliche Narkoserisiken zu evaluieren. Die EKT fanden in einem
eigens daflir hergerichteten Behandlungsraum statt, welcher mit hinreichend anasthesiolo-

gischen Geratschaften und Notfallmedikamenten ausgestattet war, um auf eventuelle Zwi-
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schenfélle addquat reagieren zu kénnen. Bei jeder EKT waren jeweils ein Arzt aus der Psychi-
atrie, dem die Durchfiihrung der EKT oblag sowie ein Arzt aus der Anasthesie, der fiir die
Durchfithrung der Kurznarkose verantwortlich war, anwesend. Beide Arzte wurden von je

einer Pflegekraft unterstitzt.

Bei erster EKT erfolgte die Bestimmung der Krampfschwelle nach der Altersmethode (s.o0.).
Die Stimulation wurde bevorzugt nach der LART-Elektrodenplatzierung durchgefiihrt (s.0.).
Als bevorzugtes Hypnotikum wurde das Barbiturat Methohexital (Brevimytal®) verwendet.

Die Dosierung erfolgte bei erstmaliger Behandlung korpergewichtsadaptiert mit 1,5mg/kg.

Als Muskelrelaxans kam das schnell wirksame Succinylcholin (Lysthenon®) mit einer Dosie-
rung von 100 mg bei Erstnarkose zum Einsatz. Bei nachfolgenden Behandlungen wurden die
Dosierungen ggf. angepasst. Vor Einleitung der Narkose erhielten die Patienten routinema-
Rig ein anticholinerg wirksames Medikament, i.d.R. Glykopyrrolat (Robinul®) 0,2 mg i.v., um

einer Hypersalivation, Bradyarrhythmien und Asystolien vorzubeugen.

An der UMG wurde nach einer sog. ,2-Minuten-Regel” stimuliert: Zuerst erfolgte die Gabe
des Narkotikums, wonach zwei Minuten bis zur Gabe des Muskelrelaxans gewartet wurde.
Nach weiteren zwei Minuten wurde die Stimulation durchgefiihrt. So sollte gewahrleistet
werden, dass Narkosetiefe und Muskelrelaxation ausreichend vorhanden waren. Wahrend
der dabei auftretenden Apnoephasen wurden Maskenbeatmungen mit 100%igem Sauerstoff
durchgefiihrt. Um Verletzungen von Lippen, Mundschleimhaut und Zahnen vorzubeugen,
wurde den Patienten vor Auslosung des Krampfanfalles ein BeilRkeil eingelegt. Die Krampf-
zeiten wurden mittels EEG und motorisch (hdandisch) gemessen. Um die motorischen
Krampfzeiten zu bestimmen, wurde vor Gabe des Muskelrelaxans der arterielle Zufluss in

einem Arm Uber eine Blutsperre mit suprasystolischen Blutdruckwerten unterbrochen.

Eine Restimulation wurde bei nicht ausreichend langer Krampfdauer oder bei unzureichen-
den Werten bestimmter EEG-Parameter veranlasst. Zur Durchflihrung der EKT wurde das
Thymatron DGx®-Gerat und dessen Nachfolger, das Thymatron System IV® der Firma Soma-

tics verwendet.
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2.4 Datenerhebung aus den Krankenakten
Aus den Krankenakten wurden folgende Daten erhoben und anonymisiert:

e die Patienten-Stammdaten:
Erfasst wurden zu jedem Patienten Name, Geschlecht, Geburtsdatum, GréRe, Gewicht,
Hauptdiagnose, Nebendiagnosen, Erkrankungsalter bzw. Krankheitsdauer, Dauer der psychi-
atrisch stationaren Aufenthalte an der UMG, Anzahl der durchgefiihrten EKT-Sitzungen von

2010 bis 2011 und erfolgte psychiatrische Vormedikation vor der ersten EKT.

e die unerwiinschten Nebenwirkungen der EKT:
Erhoben wurden alle in dem Krankenblatt eines Patienten dokumentierten UAW (s.u.) ab

Durchfiihrung der EKT bis 24 h danach.

e die Medikamentenanamnese:
Erhoben wurde die Art bzw. Wirkstoff und Dosierung der psychopharmakologischen Be-
gleitmedikation, welche wahrend der EKT-Behandlung verabreicht wurde.
Zur psychopharmakologischen Begleitmedikation gehdrten Antidepressiva, Neuroleptika,
Lithium, sog. sonstige Phasenprophylaktika (Antiepilepika), Benzodiazepine und sonstige
Hypnotika bzw. Sedativa.
Die Einteilung der verschiedenen Substanzklassen der Antidepressiva erfolgte nach folgen-
dem Schema:
e trizyklische Antidepressiva (TZA)
(z.B. Imipramin, Clomipramin, Amitriptylin, Desipramin, Doxepin, Trimipramin,
Nortriptylin)
e tetrazyklische Antidepressiva (TTZA)
(z.B. Mianserin, Maprotilin)
e selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI)
(z.B. Fluoxetin, Citalopram, Escitalopram, Sertralin, Paroxetin, Fluvoxamin)
e selektive Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI)
(z. B. Reboxetin)
e selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSNRI)
(z.B. Venlafaxin und Duloxetin)

e Monoaminooxidase-Hemmer (MAO-Hemmer)
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(z.B. Moclobemid, Tranylcypromin)
e neuere bzw. atypische Antidepressiva
(z.B. Bupropion, Agomelatin, Mirtazapin, Trazodon)
Der Wirkstoff Mirtazapin kann nach seiner chemischen Struktur formal zu den tetrazy-
klischen Antidepressiva gezahlt werden. Durch seine vielfaltigen Rezeptorbindungen und
Wirkmechanismen erfolgte die Einteilung in der vorliegenden Arbeit zur Gruppe der neueren
bzw. atypischen Antidepressiva.
Die applizierten Neuroleptika (NL) wurden folgenden Gruppen zugeordnet:
e typische NL
(z.B. Haloperidol, Pipamperon, Promethazin, Melperon, Prothipendyl, Levome-
promazin)
e atypische NL
(z.B. Clozapin, Olanzapin, Quetiapin, Risperidon, Aripiprazol, Ziprasidon)
e Depot-NL

(z.B. Flupentixoldecanoat, Haloperidoldecanoat)

Die Phasenprophylaktika wurden in Lithium und sog. sonstige Phasenprophylaktika unter-
teilt. Als sonstige Phasenprophylaktika wurden die Antiepileptika Carbamazepin, Valproat
und Lamotrigin erfasst.

Haufig verabreichte Benzodiazepine waren beispielsweise Lorazepam und Diazepam.

Zu den sog. sonstigen Hypnotika bzw. Sedativa zahlten Zopiclon, Zolpidem und andere Seda-

tiva, die nicht zur Gruppe der Benzodiazepine gehorten.

2.5 Datenerhebung aus den EKT-Protokollen

Aus den EKT-Protokollen wurde zu jeder EKT erhoben:
e das Datum der EKT,
e die Stimulationsart (Elektrodenplatzierung),
e die Krampfdauer motorisch und laut EEG,
e die Stimulationsstarke (in %, s.u.) und

e 0b ggf. eine Restimulation durchgefiihrt wurde.
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2.6 Datenerhebung aus den Narkose-Protokollen
Aus den Narkoseprotokollen wurde erhoben:
e die Art und Menge des verwendeten Narkotikums und Muskelrelaxans,

e der minimale und maximale Puls und Blutdruck.

2.7 Datenerhebung aus den EEG-Protokollen

In Deutschland werden zur Generierung des Krampfanfalls Gberwiegend die modernen
Thymatron-Gerate der Firma Somatics verwendet. Diese Gerate erzeugen einen Krampfan-
fall mittels Kurzzeit-Stromimpulstechnik. Wird der Stromfluss in Bezug zur Zeit betrachtet,
ergibt sich ein rechteckférmiger Verlauf (s. Abbildung 1b). Dadurch kann die Reizschwelle zur
Auslosung eines Krampfanfalles sofort erreicht werden. Bei den anfanglich verwendeten
sinusformigen Stromkurven (s. Abbildung 1a) kam es durch den langsamen Anstieg des
Stromflusses zur grofReren Verabreichung unterschwelligen Stroms, durch den z.T. kein

Krampfanfall ausgel6st wurde, aber kognitive Nebenwirkungen auftreten konnten.

Stromstiarke

3

a)

b)

Zeit

Abbildung 1: a) sinusformige Stromkurve b) rechteckférmige Stromkurve
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Da bei der sinusférmigen Stromapplikation mehr Nebenwirkungen auftreten als bei der

rechteckférmigen, hat sich die Stimulation mit Kurzzeit-Stromimpulsen durchgesetzt (Squire

und Zouzounis 1986).

Die zur EKT verwendeten Gerate der Firma Somatics lieferten, je nach Geratetyp, nach jeder

erfolgten Stimulation einen Ausdruck mit nachfolgenden Parametern.

Die Erlauterungen zu den folgenden EEG-Parametern stammen groéRtenteils aus dem

Thymatron® System IV Instruction Manual (Abrams und Swartz 2009):

energy set: Gibt die Stimulationsenergie in % an. Jede Stimulationsenergie entspricht
einer bestimmten Ladungsmenge. Wird beispielsweise mit einer 50%igen Energie
stimuliert, entspricht dies einer Ladung von 252 mC.

charge delivered: Beschreibt die abgegebene Ladungsmenge (Q) in Millicoulomb
(mC). Die maximal applizierbaren Ladungsmengen (sog. Geratemaximalleistungen)
betragen beim Thymatron IV® und Thymatron DGx® i.d.R. 504 mC. Nach der appli-
zierten Ladungsmenge konnen Hoch- und Niedrigdosisstimulation unterschieden
werden.

Von einer Hochdosisstimulation wird meist ab einer Ladungsmenge von 375 mC ge-

sprochen (Abrams 2002).

Fir die elektrische Ladung gilt:

Ladung = Stromstarke x Zeit

current: Ist die Stromstarke (1) in Ampere. Die Stromstarke gibt dementsprechend die
Ladungsmenge (Q) pro Zeiteinheit (t) an und wird konstant bei 0,9 Ampere gehalten.
Die physikalischen GroRen der Stromstarke (I in Ampere), Spannung (U in Volt) und

Widerstand (R in Ohm) hangen lber das ohmsche Gesetz zusammen:

Stromstarke = Spannung / Widerstand

Indem der Widerstand vor jeder EKT-Stimulation gemessen wird, kann die Stromstérke bis zu

einer Spannung von 450 V konstant gehalten werden.
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e stimulus duration: Bezeichnet die Stimulationsdauer in Sekunden. Bis zu 8 Sekunden
Stimulationsdauer sind moglich.

e frequency: Die Frequenz (f) in Hertz (Hz) beschreibt die Anzahl der Impulse wahrend
der Stimulationszeit. Beim Thymatron IV® sind Frequenzen von 10 bis 140 Hz wahl-
bar, das Thymatron DGx® verfligt Giber drei Frequenzen: 30, 50 und 70 Hz.

e pulse width: Die Impulsbreite in Millisekunden (ms) ist die Dauer eines Rechteckim-
pulses. Das Thymatron IV® verfligt Gber Impulsbreiten von 0,25 bis 1,5ms, beim

Thymatron DGx® kann mit 1 ms Impulsbreite stimuliert werden.

Umso kleinere Pulsbreiten verwendet werden, desto weniger kognitive Nebenwirkungen
treten auf (Verwijk et al. 2012). Ob sich im Bereich der Ultrakurzstimulation (Pulsbreiten un-
ter 0,5 ms) die gleiche therapeutische Wirksamkeit einstellt, ist gegenwartig nicht abschlie-

Rend geklart (Sienaert et al. 2009, Spaans et al. 2013).

e static impedance: Beschreibt den Widerstand in Ohm und ist ein Mal fir die Qualitat
des Haut / Elektrodenkontaktes. Die Impedanz sollte vor jeder Stimulation gemessen
werden und zwischen 100 und 3000 Ohm liegen.

e dynamic impedance: Beschreibt den Widerstand wahrend des Krampfanfalls in Ohm.

e postiktaler Suppressionsindex: Der PSI gibt den prozentualen Abfall der Amplitude
am Ende des Krampfanfalles wieder. Er wird in Prozent zwischen 0 und 100 angege-
ben (s. Kapitel 1.5).

e qaverage seizure energy index: Gibt das Produkt der mittleren integrierten EEG-
Amplitude und der Krampfdauer an (in MV?) (s. Kapitel 1.5).

e maximum sustained power: Beschreibt den Mittelwert der hochsten Amplituden, die
uber 10 Sekunden gemessenen wurden (in MV?) (s. Kapitel 1.5).

e time to peak power: Ist die Zeit nach Beendigung des Stimulus bis zur maximal er-
reichten EEG-Amplitude (in Sekunden).

e maximum sustained coherence: Der sog. Konvulsions-Konkordanz-Index berechnet
die Ubereinstimmung von motorischer Krampfzeit und der Krampfzeit gemessen im
EEG. Die Angabe erfolgt zwischen 0 und 100 % (s. Kapitel 1.5)

e time to peak coherence: Ist die Zeit nach Beendigung des Stimulus bis zur maximalen

interhemisphérischen Koharenz (in Sekunden).
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Das Thymatron DGx® verfiligte nicht Uber alle o.g. EEG-Parameter. Dynamic impedance,
average seizure energy index, maximum sustained power, time to peak power, maximum
sustained coherence und time to peak coherence waren nur bei dem Nachfolgegerat ver-

flgbar.

2.8 Definitionen von ,unerwiinschten Ereignissen“
Als unerwiinschte Nebenwirkung (UAW) einer Elektrokrampftherapie wurde das im Kran-

kenblatt eines Patienten dokumentierte Auftreten folgender Ereignisse erfasst:

Kopfschmerzen, Miidigkeit, Ubelkeit, postiktaler Unruhezustand, Muskelkater, Konzentra-
tionsstérungen, Kurzzeitgedachtnisstérungen, Desorientiertheit, Schwindel, Einndssen,

Bronchospasmen, Asystolien und Uberwachung im Aufwachraum.

Die Uberwachung im Aufwachraum (AWR) nahm eine Sonderstellung ein, da diese UAW ei-
nerseits als unerwiinschtes Ereignis gewertet wurde, in die folgende Clusterbildung nach
Organsystemen und Schweregraden aber nicht eingeteilt wurde.

Die o.g. UAW wurden in verschiedene Cluster nach klinischen Erfahrungswerten eingeteilt:

e Clusterung nach Organsystemen:

Organsystem 1: allgemeine- und unspezifische UAW:
Kopfschmerzen, Muskelkater, Mudigkeit, postiktaler Unruhezustand,
Ubelkeit

Organsystem 2: die Kognition betreffende UAW:
Desorientiertheit, Konzentrationsstorungen,
Kurzzeitgedachtnisstorungen

Organsystem 3: kardiale-, pulmonale- und vaskuldre UAW:

Asystolie, Bronchospasmus, Einndssen, Schwindel

e Clusterung nach Schweregraden:

Schweregrad 1: leichte UAW:
Kopfschmerzen, Muskelkater, Miidigkeit, Schwindel, Ubelkeit

Schweregrad 2: mittelschwere UAW:
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Bronchospasmus, Desorientiertheit, Einndssen
Konzentrationsstérungen, Kurzzeitgedachtnisstorungen,
postiktaler Unruhezustand

Schweregrad 3: schwere UAW:

Asystolie

e Notwendigkeit einer medikamentosen post-EKT-Behandlung:

Es wurde erfasst, ob die unerwiinschten Nebenwirkungen einer medikamentdsen Behand-
lung bedurften. Als Behandlung wurden die Gaben von nichtsteroidalen Antirheumatika
(NSAR) oder Metoclopramid (MCP) gewertet. NSAR wurden bei starkeren oder anhaltenden

Kopfschmerzen gegeben, MCP entsprechend gegen Ubelkeit.

2.9 Statistische Verfahren

Die erhobenen Daten wurden zunachst deskriptiv aufbereitet, um einen Gesamtliberblick zu
erhalten. Hierfir wurden die gangigen Parameter (Mittelwert, Standardabweichung (SD),
Konfidenzintervall) mit Microsoft Office Excel 2010® und dem Statistikprogramm SPSS ermit-
telt.

Im nachsten Schritt wurden die Daten explorativen interferenzstatischen Analysen unterzo-
gen. Fir alle statistischen Tests wurde ein p-Wert von < 0,05 als signifikant angenommen.
Aufgrund des explorativen Charakters wurde eine Bonferroni-Korrektur nur bei den durchge-
fliihrten Varianzanalysen angewendet. Um einzelne Merkmals-Gruppen miteinander zu ver-
gleichen, wurde insbesondere auf t-Tests und Varianzanalysen zurlickgegriffen. Besonders
der t-Test eignet sich aufgrund seiner Robustheit zur Darstellung von Gruppenunterschie-
den. Zur Darstellung von interessanten Zusammenhangen wurde aullerdem der Korrelati-

onskoeffizient nach Pearson berechnet.
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3. Ergebnisse

3.1 Uberblick Patientenkollektiv

Es wurden im Beobachtungszeitraum vom 01.01.2010 bis 31.12.2011 insgesamt 1338 in der

Universitatsmedizin Goéttingen durchgefiihrte Elektrokrampftherapiesitzungen von 76 Pati-

enten auf unerwiinschte Ereignisse untersucht.

Tabelle 1 gibt einen Uberblick Giber die Dimensionen des Patientenkollektivs.

Tabelle 1: Dimensionen des Patientenkollektivs

min. max. Mittelwert Standardabweichung

Alter in Jahren 19 85 54,82 15,06

Alter bei Erst- 7 79 42,54 17,13
diagnose

Krankheitsdauer <1 51 12,22 11,43
in Jahren

Anzahl EKT- 3 63 17,61 12,54
Sitzungen

3.2 Uberblick unerwiinschte Nebenwirkungen

Insgesamt 1338 Elektrokrampftherapiesitzungen wurden analysiert. Es traten bei 454 Stimu-

lationen (rund 34 % aller EKT) eine oder mehrere der unter 2.8 genannten unerwiinschten

Nebenwirkungen auf (s. Abbildung 2).

B EKT mit UAW,
n =454

W EKT ohne
UAW, n = 884

Abbildung 2: Anzahl EKT mit UAW
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Bei den 454 EKT mit UAW wurden insgesamt 594 unerwiinschte Nebenwirkungen erfasst.
Dies erklart sich dadurch, weil mehrere UAW gleichzeitig bei einer Elektrokrampftherapie-
sitzung auftreten konnten.

Alle 76 Patienten waren im Beobachtungszeitraum von mindestens einer oder mehreren
unerwiinschten Nebenwirkungen betroffen.

Es wurde analysiert, wieviel UAW pro EKT pro Patient auftraten und anschliefend das Mittel

gebildet. So ergab sich eine relative Haufigkeit von 0,483 UAW pro EKT.

Im Einzelnen kam es zu folgenden unerwiinschten Nebenwirkungen (s. Tabelle 2):

e Aufwachraum:
Nach 142 EKT (10,6 % aller EKT) mussten die Patienten im Anschluss im Aufwachraum weiter

Uberwacht werden. Dies betraf insgesamt 49 Patienten (ca. 64 % der Gesamtpatienten).

e Kopfschmerzen:
Nach 135 EKT (10,1 % aller EKT) traten Kopfschmerzen auf. Davon waren 49 Patienten be-

troffen (64% der Gesamtpatienten).

o Miidigkeit:
Bei 115 EKT (8,6 % aller EKT) klagten die Patienten (iber Midigkeit. Dies betraf 43 Patienten

(ca. 57 % der Gesamtpatienten).

o Kurzzeitgedachtnisstorungen:
Nach 59 Stimulationen (4,4 % aller EKT) wurden bei 28 Patienten (ca. 37 % der Gesamtpa-

tienten) Kurzzeitgedachtnisstorungen dokumentiert.
e Ubelkeit:

Zu Ubelkeit kam es nach 34 EKT (2,5 % aller EKT). Davon waren 18 Patienten (ca. 24 % der

Gesamtpatienten) betroffen.
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e Desorientiertheit:
Nach 31 EKT (2,3 % aller EKT) trat Desorientiertheit auf. Insgesamt 18 Patienten (ca. 24 % der

Gesamtpatienten) waren betroffen.

e Asystolien:
Nach 21 Stimulationen (1,6 % aller EKT) kam es zu Asystolien. Dies betraf insgesamt 12 Pa-

tienten (ca. 16 % der Gesamtpatienten).

e Einnassen:
Bei 12 EKT (0,9 % aller EKT) kam es bei 8 Patienten (ca. 11 % der Gesamtpatienten) zum Ein-

nassen.

e Schwindel:
Nach 10 EKT (0,7 % aller EKT) wurde Schwindel bei 9 Patienten (ca. 12 % der Gesamtpatien-

ten) dokumentiert.

e Bronchospasmus:
Nach 10 EKT (0,7 % aller EKT) traten Bronchospasmen auf. 5 Patienten (ca. 7 % der Gesamt-

patienten) waren betroffen.

e Konzentrationsstérungen:
Nach 9 EKT (0,7 % aller EKT) wurden bei 6 betroffenen Patienten Konzentrationsstérungen

ermittelt (ca. 8 % der Gesamtpatienten).

e Muskelkater:
Nach 8 Stimulationen (0,6 % aller EKT) wurde bei 8 Patienten (ca. 11 % der Gesamtpatienten)

Muskelkater dokumentiert.

e postiktaler Unruhezustand:
Im Anschluss an 8 EKT (0,6 % aller EKT) traten bei 6 Patienten (ca. 8 % der Gesamtpatienten)

unruhige Aufwachphasen auf.
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Tabelle 2: Uberblick unerwiinschte Nebenwirkungen

Anzahl be- betroffene Anzahl betroffene

UAW troffene EKT | EKT in Prozent | betroffene Patienten

Patienten in Prozent
Aufwachraum 142 10,6 49 64
Kopfschmerzen 135 10,1 49 64
Midigkeit 115 8,6 43 57
Kurzzeitgedachtnisstorungen 59 4,4 28 37
Ubelkeit 34 2,5 18 24
Desorientiertheit 31 2,3 18 24
Asystolie 21 1,6 12 16
Einnassen 12 0,9 8 11
Schwindel 10 0,7 9 12
Bronchospasmus 10 0,7 5 7
Konzentrationsstorungen 9 0,7 6 8
Muskelkater 8 0,6 8 11
postiktaler Unruhezustand 8 0,6 6 8
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Abbildung 3 stellt die relativen Haufigkeiten der unerwiinschten Ereignisse graphisch dar.
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Abbildung 3: relative Haufigkeiten der unerwiinschten Ereignisse

Abbildung 4 stellt die relativen Haufigkeiten der betroffenen Patienten graphisch dar.
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Abbildung 4: relative Haufigkeiten der betroffenen Patienten
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3.3 Einteilung der unerwiinschten Nebenwirkungen nach Clustern

3.3.1 Clusterung nach Organsystemen

e Organsystem 1: allgemeine- und unspezifische UAW
Es traten insgesamt 300 UAW aus dem Organsystem 1 (Kopfschmerzen, Muskelkater,
Mudigkeit, postiktaler Unruhezustand, Ubelkeit) auf (s. Tabelle 3). Verteilt waren diese UAW
auf 266 EKT, da, wie oben bereits beschrieben, mehrere UAW bei einer EKT auftreten konn-
ten.
Von den 76 Gesamtpatienten hatten 67 Patienten UAW aus dem Organsystem 1

(ca. 88 % der Gesamtpatienten).

e Organsystem 2: die Kognition betreffende UAW
Zu UAW aus dem Organsystem 2 (Desorientiertheit, Konzentrationsstérungen, Kurzzeitge-
dachtnisstorungen) kam es 99-mal (s. Tabelle 3). Davon waren 90 EKT betroffen.
Von den 76 Gesamtpatienten litten 33 Patienten unter UAW aus dem Organsystem 2

(ca. 43 % der Gesamtpatienten).

e Organsystem 3: kardiale-, pulmonale- und vaskuldre UAW
Zu kardialen-, pulmonalen- und vaskularen UAW (Asystolie, Bronchospasmus, Einndssen,
Schwindel) kam es insgesamt 53-mal bei 51 EKT (s. Tabelle 3).
Von den 76 Gesamtpatienten hatten 26 Patienten UAW aus dem Organsystem 3

(ca. 34 % der Gesamtpatienten).

Tabelle 3: Clusterung nach Organsystemen

Anzahl be- Anzahl be- betroffene
Anzahl UAW troffene EKT troffene Pati- Patienten in
enten Prozent
Organsystem 1 300 266 67 88
Organsystem 2 99 90 33 43
Organsystem 3 53 51 26 34
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Zur Anzahl der UAW nach Organsystemen siehe auch Abbildung 5.

350
300
300
250

200

Anzahl UAW

150
100
50

Organsystem 1  Organsystem 2  Organsystem 3

Abbildung 5: Clusterung nach Organsystemen

Da das Ereignis Aufwachraum, wie unter ,2.8“ beschrieben, nicht in die Clusterung nach Or-
gansystemen miteinbezogen wurde, entspricht die Gesamtzahl der UAW aus den Organsys-

temen 1 bis 3 in Summe 452 (zum Vergleich Gesamtzahl aller UAW 594).

3.3.2 Clusterung nach Schweregraden

e Schweregrad 1: leichte UAW
Es traten insgesamt 302 unerwiinschte Nebenwirkungen vom Schweregrad 1 (Kopfschmer-
zen, Muskelkater, Miidigkeit, Schwindel, Ubelkeit) auf (s. Tabelle 4). Diese UAW waren auf
261 EKT verteilt. Von den 76 Gesamtpatienten hatten 65 Patienten UAW vom Schweregrad 1

(ca. 86 % der Gesamtpatienten).

e Schweregrad 2: mittelschwere UAW
Zu UAW vom Schweregrad 2 (Bronchospasmus, Desorientiertheit, Einndssen, Konzentrati-
onsstorungen, Kurzzeitgedachtnisstérungen, postiktaler Unruhezustand) kam es insgesamt
129-mal (s. Tabelle 4). Davon waren 117 EKT betroffen. Von den 76 Gesamtpatienten litten

43 Patienten unter mittelschweren UAW (ca. 57 % der Gesamtpatienten).
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e Schweregrad 3: schwere UAW
Zu schweren Nebenwirkungen kam es 21-mal. Da nur die Asystolie den schweren Nebenwir-
kungen zugeordnet wurde, sind auch 21 EKT davon betroffen (s. Tabelle 4).

Von den 76 Gesamtpatienten hatten 12 Patienten schwere UAW (ca. 16 % der Gesamtpa-

tienten).

Tabelle 4: Clusterung nach Schweregraden

Anzahl be- Anzahl be- betroffene
Anzahl UAW troffene EKT troffene Pati- Patienten in
enten Prozent
Schweregrad 1 302 261 65 86
Schweregrad 2 129 117 43 57
Schweregrad 3 21 21 12 16

Zur Anzahl der UAW nach Schweregraden siehe auch Abbildung 6.
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Abbildung 6: Clusterung nach Schweregraden

Da das Ereignis Aufwachraum, wie unter ,2.8“ beschrieben, nicht in die Clusterung nach
Schweregraden miteinbezogen wurde, entspricht die Gesamtzahl der UAW aus den Schwe-

regraden 1 bis 3 in Summe 452 (zum Vergleich Gesamtzahl aller UAW 594).
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3.3.3 Notwendigkeit einer medikamentosen post-EKT-Behandlung

Insgesamt wurde die Gabe von NSAR nach 91 EKT Stimulationen in den Krankenblattern do-
kumentiert. Davon waren 26 Patienten betroffen.

Zugrundeliegende unerwiinschte Nebenwirkungen waren Kopfschmerzen sowie das Auftre-
ten von Muskelkater.

Zum Vergleich traten Kopfschmerzen nach 135 EKT und Muskelkater nach 8 EKT auf.
Demzufolge wurden ca. 64 % der EKT mit Kopfschmerzen oder Muskelkater medikamentos
behandelt.

Nach 18 EKT-Stimulationen wurde bei insgesamt 10 Patienten die Gabe von MCP dokumen-
tiert. MCP wurde zur Behandlung einer auftretenden Ubelkeit verabreicht.

Nach 34 EKT wurde Ubelkeit in den Krankenblittern dokumentiert.

Es wurde also bei ca. 53% der EKT mit Ubelkeit eine medikamentdse Behandlung vorge-

nommen.

3.4 Unerwiinschte Nebenwirkungen in Bezug auf Patienteneigenschaften

3.4.1 Patientenalter

Das Alter der Patienten wurde zum Zeitpunkt der ersten im Beobachtungszeitraum durchge-
flihrten EKT erfasst und betrug 19 bis 85 Jahre (s. Tabelle 5). Das durchschnittliche Alter war
54,82 Jahre (SD + 15,06).

Tabelle 5 Altersverteilung des Patientenkollektivs

Alter in Jahren Anzahl Patienten Prozent
19 1 1,32
21 1 1,32
23 1 1,32
25 1 1,32
26 1 1,32
32 1 1,32
33 1 1,32
34 1 1,32
36 1 1,32
39 2 2,63
40 2 2,63
41 2 2,63
43 3 3,95

47



Alter in Jahren Anzahl Patienten Prozent
44 1 1,32
45 1 1,32
46 1 1,32
47 2 2,63
49 1 1,32
50 3 3,95
51 6 7,89
52 2 2,63
54 4 5,26
55 1 1,32
57 1 1,32
58 4 5,26
60 1 1,32
61 2 2,63
63 1 1,32
64 2 2,63
65 4 5,26
66 2 2,63
67 2 2,63
68 2 2,63
69 3 3,95
70 1 1,32
71 1 1,32
72 1 1,32
73 1 1,32
75 3 3,95
77 2 2,63
78 1 1,32
80 1 1,32
85 1 1,32

Gesamt 76 rund 100

51 Patienten waren zum Erhebungszeitpunkt jlinger als 65 Jahre, 25 Patienten waren 65 Jah-

re oder alter (s. Tabelle 6).

Tabelle 6: Anzahl Patienten < 65 Jahre, bzw. 2 65 Jahre

Anzahl min. max. Mittelwert | Standardabweichung
Alter < 65 51 19 64 46,84 11,34
Alter 2 65 25 65 85 71,08 5,43
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Um den moglichen Einfluss des Alters auf unerwiinschte Nebenwirkungen bei EKT zu be-
stimmen, wurde die Gruppe der jlingeren Patienten (< 65 Jahre) mittels t-Test durch SPSS
mit der Gruppe = 65 Jahre verglichen.

Dabei konnte ermittelt werden, dass dltere Patienten signifikant haufiger von Einndssen

(t(74) =-2,848; p = 0,006) bei EKT betroffen waren (s. Tabelle 7).

Keine signifikanten Unterschiede zwischen jingeren (< 65 Jahre) und alteren Patienten (> 65
Jahre) ergaben sich in Bezug auf die Anzahl der EKT, die von unerwiinschten Nebenwirkun-

gen betroffenen waren (p = 0,726) sowie die Anzahl der UAW pro EKT (p = 0,614).

Hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmerzen (p = 0,081), Miidigkeit (p = 0,477), Ubelkeit
(p = 0,345), postiktalen Unruhezustanden (p = 0,715), Muskelkater (p = 0,199), Konzentra-
tionsstorungen (p = 0,590), Kurzzeitgedachtnisstérungen (p = 0,8), Desorientiertheit (p =
0,121), Schwindel (p = 0,079), Bronchospasmen (p = 0,231), Asystolien (p = 0,299) und der
Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,664) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede

zwischen den Gruppen.

Tabelle 7: signifikantes Ereignis bei dlteren Patienten im Vgl. zu Jiingeren

Ereignis t-Wert p (df=74)

Einnassen -2,848 0,006

3.4.2 Geschlecht
Im o.g. Beobachtungszeitraum waren 35 der 76 Patienten mannlich, 41 waren weiblich (s.

Abbildung 7).

B mannlich, n =35 mweiblich, n=41

Abbildung 7: Geschlechtsverteilung des Patientenkollektivs
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Um den moglichen Einfluss des Geschlechts auf unerwiinschte Nebenwirkungen bei EKT zu
bestimmen, wurde die Gruppe der Frauen mit der Gruppe der Manner mittels t-Test durch

SPSS verglichen.

Dabei zeigten sich bei Frauen folgende UAW signifikant hdufiger als bei Mannern: Kurzzeit-
gedachtnisstorungen (t(74) = 2,906; p = 0,005), Desorientiertheit (t(74) = 2,993; p = 0,004),
Asystolien (t(74) = 2,176; p = 0,033) und Uberwachung im Aufwachraum (t(74) = 2,429; p =
0,018).

Tabelle 8 fasst die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikanten Unterschiede zwischen Mannern und Frauen ergaben sich in Bezug auf
die Anzahl der EKT, die von unerwiinschcten Nebenwirkungen betroffenen waren (p = 0,766)

sowie die Anzahl der UAW pro EKT (p = 0,675).

Hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmerzen (p = 0,253), Mudigkeit (p = 0,192), Ubelkeit
(p = 0,156), postiktalen Unruhezustanden (p = 0,141), Muskelkater (p = 0,212), Konzentra-
tionsstoérungen (p = 0,651), Schwindel (p = 0,331), Einndssen (p = 0,536) und Bronchospas-
men (p = 0,505) konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ermittelt

werden.

Tabelle 8: signifikante Ereignisse bei Frauen im Vergl. zu Mannern

Ereignis t-Wert p (df=74)
Kurzzeitgedachtnisstorungen | 2,906 0,005
Desorientiertheit 2,993 0,004
Asystolie 2,176 0,033
Aufwachraum 2,429 0,018

3.4.3 Diagnosen

Die psychiatrischen Hauptdiagnosen wurden entsprechend der International Classification of
Diseases and Related Health Problems (ICD-10-GM Version 2015) aus den Patientenakten
erhoben. Bei 2 Patienten lagen organische psychische Stérungen (FOO-F09) vor. 12 Patienten

litten unter schizophrenen Stérungen (F20-F29). Insgesamt waren 60 Patienten von affekti-
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ven Storungen (F30-F39) betroffen, darunter 9 Patienten mit bipolaren affektiven Storungen

(F31.-). Bei 2 Patienten wurde eine Zwangsstorung (F42.0 und F42.2) diagnostiziert (s. Tabel-

le 9).

Tabelle 9: psychiatrische Hauptdiagnosen des Patientenkollektivs

ICD-10-GM Bedeutung des ICD-10-GM Version 2015- Anzahl Pa- Prozent
Version Schlissels tienten
2015
FOO-F09 organische, einschlieBlich symptomatische 2 2,63
psychische Stérungen
F20-F29 Schizophrenie, schizotype und wahnhafte 12 15,79
Storungen
F30-F39 affektive Storungen 60 78,95
FA40-F48 Neurotische, Belastungs- und somatoforme 2 2,63
Storungen
Gesamt 76 rund 100
Die genaue Verteilung der psychiatrischen Hauptdiagnosen zeigt Tabelle 10.
Tabelle 10: genaue Verteilung der psychiatrischen Hauptdiagnosen des Patientenkollektivs
ICD-10-GM Bedeutung des ICD-10-GM Version 2015- Anzahl Pa- Prozent
Version Schliissels tienten
2015
F06.1 organische katatone Storung 1 1,32
nicht naher bezeichnete organisch psychische
Stérung aufgrund einer Schadigung oder Funkti-
onsstérung des Gehirns oder einer korperlichen
F06.9 Krankheit 1 1,32
F20.0 paranoide Schizophrenie 8 10,53
F20.2 katatone Schizophrenie 1 1,32
F25.1 schizoaffektive Storung, gegenwartig depressiv 2 2,63
F25.2 gemischte schizoaffektive Stérung 1 1,32
bipolare affektive Storung, gegenwartig leichte
F31.3 oder mittelgradige depressive Episode 1 1,32
bipolare affektive Storung, gegenwartig schwere
depressive Episode ohne psychotische Sympto-
F31.4 me 6 7,89
bipolare affektive Psychose, gegenwartig schwe-
re depressive Episode mit psychotischen Symp-
F31.5 tomen 2 2,63
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ICD-10-GM Bedeutung des ICD-10-GM Version 2015- Anzahl Pa- Prozent
Version Schlissels tienten
2015
schwere depressive Episode ohne psychotische
F32.2 Symptome 2 2,63
schwere depressive Episode mit psychotischen
F32.3 Symptomen 2 2,63
rezidivierende depressive Storung, gegenwartig
F33.2 schwere Episode ohne psychotische Symptome 33 43,42
rezidivierende depressive Storung, gegenwartig
F33.3 schwere Episode mit psychotischen Symptomen 14 18,42
F42.0 vorwiegend Zwangsgedanken oder Gribelzwang 1 1,32
F42.2 Zwangsgedanken und -handlungen, gemischt 1 1,32
Gesamt 76 rund 100

Der Schwerpunkt der psychiatrischen Erkrankungen lag somit bei den affektiven Stérungen,

gefolgt von den Stérungen des psychotischen Formenkreises.

Die Anzahl der relevanten Nebendiagnosen (NDX) ist in den Abbildungen 8 bis 10 dargestellt.

Es wurden psychiatrische und somatische Nebendiagnosen erfasst.

Nebendiagnosen gesamt (somatische und psychiatrische NDX)
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5 I
0 .

ONDX|1NDX|2NDX|3NDX|4NDX|5NDX|7NDX|8NDX

B Anzahl Patienten| 36 13 11 9 2

Abbildung 8: Anzahl Patienten mit Nebendiagnosen gesamt
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Abbildung 9: Anzahl Patienten mit psychiatrischen Nebendiagnosen
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Abbildung 10: Anzahl Patienten mit somatischen Nebendiagnosen
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Die genaue Verteilung der psychiatrischen Nebendiagnosen zeigt Tabelle 11.

Tabelle 11: genaue Verteilung der psychiatrischen NDX

ICD-10- Bedeutung des ICD-10-GM Version 2015- | Anzahl Patien-
GM Ver- Schlissels ten
sion 2015
F10-F19 | psychische und Verhaltensstorungen durch 11

psychotrope Substanzen

F60-F69 | Personlichkeits- und Verhaltensstérungen 7
F40-F49 | neurotische, Belastungs- und somatoforme 5

Stoérungen

F30-F39 | affektive Storungen 3

F20-F29 | Schizophrenie, schizotype und wahnhafte 2
Stoérungen
F70-F79 | Intelligenzstorungen 1

Einen Uberblick iber die somatischen Nebendiagnosen gibt Tabelle 12.

Tabelle 12: Uberblick somatische NDX

somatische NDX Anzahl Patienten

Arterieller Hypertonus 13

Hypothyreose

Adipositas

Diabetes mellitus

Anamie

Hyperthyreose

koronare Herzkrankheit

Arthrose

Atrioventrikularer-Block

Basaliom

benigne Prostatahyperplasie

chronisches Kopfschmerzsyndrom

COPD

Demenz

Epilepsie

Gastritis

Hyperhomozysteindmie

Hyperlipoproteinamie

Niereninsuffizienz

periphere Polyneuropathie

Restless-legs-Syndrom

RRr|RPR|RIRRIR|IRPRIRPRIRIRIR[R|R|R|NINW|[A O

subkortikale Arteriosklerotische
Enzephalopathie




somatische NDX Anzahl Patienten

Schlafapnoe

seborrhoisches Ekzem

sekundarer Hyperparathyroidismus

Sigmadivertikulose

Synkopen unklarer Genese

Testosteronmangelsyndrom

Thrombophilie

RIR|R(RR[R[R|R

Vorhofflimmern

Um den moglichen Einfluss der psychiatrischen Hauptdiagnose auf unerwiinschte Nebenwir-
kungen bei EKT zu bestimmen, wurden zwei Gruppen gebildet und diese mittels t-Test durch
SPSS verglichen. Die erste Gruppe wurde durch die affektiven Storungen (F30-F39) gebildet,
in die andere Gruppe wurden die restlichen psychiatrischen Hauptdiagnosen (FOO-F09, F20-
F29, F40-F48) zusammengefasst.

Durch die Analyse konnten signifikante Ergebnisse ermittelt werden.

Bei Patienten mit affektiven Stérungen waren im Beobachtungszeitraum signifikant mehr
EKT von UAW betroffen (t(74) = 2,214; p = 0,03) und pro EKT traten signifikant mehr UAW
auf t(74) = 2,195; p = 0,031). AuBerdem litten Patienten mit affektiven Stérungen signifikant
haufiger unter Kopfschmerzen (t(74) = 2,18; p = 0,032).

Tabelle 13 fasst die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben sich hinsichtlich des Auf-
tretens von Midigkeit (p = 0,077), Ubelkeit (p = 0,476), postiktalen Unruhezustinden (p =
0,121), Muskelkater (p = 0,537), Konzentrationsstorungen (p = 0,218), Kurzzeitgedachtnis-
stérungen (p = 0,121), Desorientiertheit (p = 0,439), Schwindel (p = 0,117), Einndssen (p =
0,433), Bronchospasmen (p = 0,284), Asystolien (p = 0,584) und Uberwachung im Aufwach-
raum (p = 0,806).

Tabelle 13: signifikante Ereignisse bei Hauptdiagnose affektive Storungen

Ereignis t-Wert p (df=74)
EKT mit UAW 2,214 0,03
UAW pro EKT 2,195 0,031
Kopfschmerzen 2,18 0,032
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3.4.4 Krankheitsverlauf

Aus den Patientenakten wurde das Alter bei Erkrankungsbeginn entnommen. Es lag zwi-

schen 7 und 79 Jahren (s. Tabelle 14). Das durchschnittliche Erkrankungsalter betrug somit

42,54 Jahre (SD + 17,13). Bei zwei Patienten konnte der Erkrankungsbeginn aus dem Kran-

kenblatt nicht eruiert werden.

Tabelle 14: Alter bei Erstdiagnose

Alter bei Erst- Anzahl Patienten Prozent
diagnose in Jahren
7 1 1,32
15 2 2,63
16 2 2,63
17 1 1,32
18 1 1,32
19 2 2,63
20 2 2,63
22 1 1,32
23 2 2,63
26 1 1,32
27 2 2,63
29 2 2,63
30 1 1,32
32 1 1,32
33 3 3,95
34 1 1,32
35 1 1,32
36 3 3,95
38 1 1,32
40 3 3,95
41 1 1,32
42 1 1,32
43 2 2,63
44 4 5,26
45 1 1,32
46 1 1,32
47 2 2,63
49 3 3,95
50 2 2,63
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Alter bei Erst- Anzahl Patienten Prozent
diagnose in Jahren
51 2 2,63
55 4 5,26
56 2 2,63
57 1 1,32
58 1 1,32
60 1 1,32
61 1 1,32
62 2 2,63
64 3 3,95
65 1 1,32
68 1 1,32
69 1 1,32
71 1 1,32
74 1 1,32
75 1 1,32
79 1 1,32
Unbekannt 2 2,63
Gesamt 76 rund 100

Somit variierte die Krankheitsdauer der Patienten, bei erster im Beobachtungszeitraum er-
fasster EKT, von unter einem Jahr bis zu 51 Jahren (s. Tabelle 15). Die mittlere Krankheits-
dauer betrug 12,22 Jahre (SD + 11,43). Da bei zwei Patienten nicht zu eruieren war in wel-

chem Alter der Erkrankungsbeginn lag, konnte die Krankheitsdauer nicht erfasst werden.

Tabelle 15: Krankheitsdauer des Patientenkollektivs

Krankheitsdauer | Anzahl Patienten Prozent
in Jahren

unter 1 1 1,32
1 5 6,58
2 9 11,84
3 5 6,58
4 10 13,16
5 3 3,95
6 3 3,95
7 1 1,32
8 2 2,63
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Krankheitsdauer | Anzahl Patienten Prozent
in Jahren
9 2 2,63
10 1 1,32
11 1 1,32
12 1 1,32
13 1 1,32
14 1 1,32
15 1 1,32
16 4 5,26
17 3 3,95
18 1 1,32
19 1 1,32
20 2 2,63
22 1 1,32
23 1 1,32
24 1 1,32
25 1 1,32
26 1 1,32
27 2 2,63
28 1 1,32
30 1 1,32
31 3 3,95
34 1 1,32
36 1 1,32
39 1 1,32
51 1 1,32
Unbekannt 2 2,63
Gesamt 76 rund 100

Um zu analysieren, ob die Krankheitsdauer einen Einfluss auf das Auftreten unerwinschter
Nebenwirkungen bei EKT hat, wurde der Korrelationskoeffizient nach Pearson durch SPSS

berechnet. Dabei konnten signifikante Ergebnisse ermittelt werden.

Die Analyse ergab, dass die Krankheitsdauer signifikant mit dem Auftreten von Miidigkeit (r
=0,251; p = 0,031) und postiktalen Unruhezustdanden (r = 0,303; p = 0,009) korrelierte. Tabel-

le 16 zeigt die signifikanten Ergebnisse.
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Die Krankheitsdauer eines Patienten korrelierte nicht signifikant mit der Anzahl der EKT, die
von unerwiinschten Nebenwirkungen betroffen waren (p = 0,463) sowie der Anzahl der

UAW pro EKT (p = 0,506).

Weiterhin ergaben sich keine signifikanten Zusammenhange beziiglich des Auftretens von
Kopfschmerzen (p = 0,633), Ubelkeit (p = 0,645), Muskelkater (p = 0,238), Konzentrationssto-
rungen (p = 0,352), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,332), Desorientiertheit (p = 0,312),
Schwindel (p = 0,314), Einndssen (p = 0,179), Bronchospasmen (p = 0,773), Asystolien (p =
0,161) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,101).

Tabelle 16: signifikante Korrelationen nach Pearson zwischen Krankheitsdauer und UAW

Ereignis r p

Miidigkeit 0,251 0,031

postiktaler Unruhezustand 0,303 0,009

3.4.5 Medikamentenanamnese
Soweit aus der Aktenlage ersichtlich war, wurde erfasst, ob und welche medikamentésen
Therapieversuche bei den Patienten unternommen wurden, bevor die Indikation einer EKT

gestellt wurde (s. Tabellen 17-20).

Tabelle 17: Anzahl Antidepressiva Gesamtkollektiv vor 1. EKT

Anzahl Antide- Anzahl Patienten Prozent
pressiva
1 7 9,2
2 5 6,6
3 16 21,1
4 11 14,5
5 8 10,5
6 6 7,9
7 3 3,9
8 6 7,9
9 6 7,9
10 3 3,9
11 3 3,9
Unbekannt 2 2,4
Gesamt 76 rund 100
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Tabelle 18: Anzahl Neuroleptika Gesamtkollektiv vor 1. EKT

Anzahl Neurolep- | Anzahl Patienten Prozent
tika

1 14 18,4

2 13 17,1

3 7 9,2

4 12 15,8

5 5 6,6

6 8 10,5

7 3 3,9

8 1 1,3

9 1 1,3

10 1 1,3

13 1 1,3

Unbekannt 10 13,2
Gesamt 76 rund 100

Zur besseren Veranschaulichung wurden fir die affektiv und schizophren erkrankten Patien-

ten Gruppen gebildet und die antidepressive sowie neuroleptische Vormedikation in diesen

Gruppen separat dargestellt (s. Tabellen 19-20):

Tabelle 19: Anzahl Antidepressiva vor erster EKT, Gruppe affektive Stérungen

Anzahl Antidepres- | Anzahl Patienten Prozent
siva

1 2 3,3

2 2 3,3

3 13 21,7

4 9 15,0

5 7 11,7

6 6 10,0

7 3 5,0

8 6 10,0

9 6 10,0

10 3 5,0

11 3 5,0
Gesamt 60 rund 100
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Hieraus wird ersichtlich, dass in der Gruppe der affektiven Stérungen bis auf zwei Ausnah-
men die Patienten mindestens 2 verschiedene Antidepressiva vor erster EKT genommen hat-
ten, was den Kriterien der therapieresistenten Stérung entspricht (Schmaull und Messer

2009).

Tabelle 20: Anzahl Neuroleptika vor erster EKT, Gruppe schizophrene Stérungen

Anzahl Neurolep- | Anzahl Patienten Prozent
tika

3 1 8,3

4 3 25,0

5 1 8,3

6 3 25,0

7 1 8,3

9 1 8,3

10 1 8,3

Unbekannt 1 8,3
Gesamt 12 rund 100

Laut der Behandlungsleitlinie Schizophrenie der Deutschen Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) liegt bei schizophrenen Stérungen eine medika-
mentdse Behandlungsresistenz vor, bei ,unbefriedigender Verbesserung der Zielsymptome
trotz Behandlung in empfohlener Dosierung und Dauer jeweils zwischen 6 und 8 Wochen mit
mindestens 2 Antipsychotika, wovon eines ein Atypikum sein sollte” (Deutsche Gesellschaft

fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) 2006, S. 201-202).

3.4.6 Behandlungsverlauf
51 Patienten erhielten im Beobachtungszeitraum von 2010 bis 2011 an der Universitatsme-
dizin Gottingen ihre erste EKT, 25 Patienten hatten vorher schon einmal Elektrokrampfthe-

rapien erhalten (s. Abbildung 11).
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B 1. EKT,n=51 ™ Folge EKT, n=25

Abbildung 11: Patientenparameter: 1. oder Folge-EKT

Um den moglichen Einfluss einer stattgehabten Vorbehandlung mit EKT auf unerwiinschte
Nebenwirkungen bei EKT zu ermitteln, wurde die Gruppe der vorbehandelten Patienten mit
der Gruppe der nicht vorbehandelten Patienten mittels t-Test durch SPSS verglichen. Wie
haufig und in welchem Zeitraum ein Patient mit EKT vorbehandelt wurde, konnte hierbei

nicht bertcksichtigt werden.
In der Analyse konnten signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen ermittelt werden.

Bei Patienten, die bereits in der Vergangenheit mit EKT behandelt wurden, waren im Be-
obachtungszeitraum signifikant mehr EKT von unerwiinschten Nebenwirkungen betroffen
(t(74) = -2,295; p = 0,025). Ebenso litten vorbehandelte Patienten signifikant haufiger unter
Ubelkeit (t(74) = -2,188; p = 0,032), Schwindel (t(74) = -4,057; p = 0,000), Asystolien (t(74) = -
2,476; p = 0,016) und mussten haufiger im Aufwachraum weiter Giberwacht werden (t(74) = -

2,125; p =0,037).
Tabelle 21 fasst die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben sich hinsichtlich der Anzahl
der UAW pro EKT (p = 0,131), dem Auftreten von Kopfschmerzen (p = 0,968), Mudigkeit (p =
0,127), postiktalen Unruhezustdanden (p = 0,169), Muskelkater (p = 0,621), Konzentrations-
storungen (p = 0,590), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,127), Desorientiertheit (p =
0,958), Einnassen (p = 0,171) und Bronchospasmen (p = 0,451).
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Tabelle 21: signifikante Ergebnisse, der mit EKT vorbehandelten Patienten

Ereignis t-Wert p (df=74)
EKT mit UAW -2,295 0,025
Ubelkeit -2,188 0,032
Schwindel -4,057 0,000
Asystolie -2,476 0,016
Aufwachraum -2,125 0,037

Die Anzahl der durchgefiihrten EKT-Sitzungen variierte pro Patient von 3 bis 63 (s. Tabelle

22). Im Durschnitt erhielten die Patienten 17,61 EKT (SD + 12,54).

Tabelle 22: Anzahl der EKT-Sitzungen pro Patient

Anzahl EKT- Anzahl Patienten Prozent
Sitzungen pro
Patient
3 2 2,63
4 1 1,32
5 2 2,63
6 6 7,89
7 5 6,58
8 1 1,32
9 2 2,63
10 2 2,63
11 4 5,26
12 11 14,47
13 4 5,26
14 5 6,58
15 1 1,32
16 2 2,63
17 1 1,32
18 4 5,26
19 1 1,32
21 1 1,32
24 1 1,32
25 1 1,32
26 2 2,63
27 2 2,63
28 1 1,32
29 3 3,95
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Anzahl EKT- Anzahl Patienten Prozent
Sitzungen pro
Patient
31 2 2,63
32 2 2,63
36 1 1,32
39 1 1,32
42 1 1,32
43 1 1,32
51 1 1,32
57 1 1,32
63 1 1,32
Gesamt 76 rund 100

Um zu analysieren, ob die Anzahl der erhaltenen Elektrokrampftherapien Einfluss auf das
Auftreten unerwiinschter Nebenwirkungen hat, wurde der Korrelationskoeffizient nach

Pearson durch SPSS berechnet. Dabei konnten signifikante Ergebnisse ermittelt werden.

Die Analyse ergab, dass die Anzahl der EKT signifikant mit dem Auftreten von Mudigkeit (r =
0,295; p = 0,031), Ubelkeit (r = 0,288; p = 0,012), postiktalen Unruhezustinden (r = 0,318; p =
0,005), Muskelkater (r = 0,314; p = 0,006), Kurzzeitgedachtnisstérungen (r = 0,365; p =
0,001), Desorientiertheit (r = 0,379; p = 0,001), Asystolien (r = 0,367; p = 0,001) und der

Uberwachung im Aufwachraum (r = 0,519; p = 0,000) korrelierte.
Tabelle 23 zeigt die signifikanten Ergebnisse.

Die durchgeflihrte Anzahl von EKT eines Patienten korrelierte nicht signifikant mit der Anzahl
der EKT, die von unerwiinschten Nebenwirkungen betroffen waren (p = 0,125) sowie der

Anzahl der UAW pro EKT (p =0,122).

Weiterhin ergaben sich keine signifikante Zusammenhange beziiglich des Auftretens von
Kopfschmerzen (p = 0,133), Konzentrationsstérungen (p = 0,403), Schwindel (p = 0,071), Ein-
nassen (p = 0,515) und Bronchospasmen (p = 0,370).
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Tabelle 23: signifikante Korrelationen nach Pearson zwischen Anzahl der EKT und UAW

Ereignis r p
Miidigkeit 0,295 0,031
Ubelkeit 0,288 0,012
postiktaler Unruhezustand 0,318 0,005
Muskelkater 0,314 0,006
Kurzzeitgedachtnisstorungen | 0,365 0,001
Desorientiertheit 0,379 0,001
Asystolie 0,367 0,001
Aufwachraum 0,519 0,000

3.5 Unerwiinschte Nebenwirkungen in Bezug auf Stimulationsparameter

3.5.1 Ladungsmenge
Die abgegebenen Ladungsmengen wurden den EEG-Protokollen entnommen. Die durch-

schnittlich abgegebene Ladungsmenge aller EKT betrug 555,38 mC (SD + 292,02).

Bei 728 EKT lagen die Ladungsmengen im Bereich der Hochdosisstimulation (>375 mC). Bei
398 EKT wurde weniger als 375 mC abgegeben. Die Angabe zur Ladungsmenge fehlte bei 212
EKT.

Um den moglichen Einfluss der abgegebenen Ladungsmenge auf unerwiinschte Nebenwir-
kungen bei EKT zu ermitteln, wurde analysiert, ob in der Gruppe der Hochdosisstimulation
(>375 mC) mehr unerwiinschte Nebenwirkungen auftraten als bei den Ubrigen Stimulatio-
nen. Dazu wurde die Gruppe der Hochdosisstimulation mit den Gbrigen EKT mittels t-Test

durch SPSS verglichen.

Bei der Analyse ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. In der Grup-
pe der Hochdosisstimulation kam es signifikant haufiger zu Desorientiertheit (t(1124) = -

2,262; p = 0,024) und Asystolien (t(1124) = -2,988; p = 0,003).

Wurde bei der Stimulation weniger Ladung als 375 mC abgegeben, kam es signifikant haufi-
ger zu Kopfschmerzen (t(1124) = 5,512; p = 0,000) und Muskelkater (t(1124) = 2,470; p =
0,014).

Tabellen 24 und 25 fassen die signifikanten Ergebnisse zusammen.
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Tabelle 24: signifikante Ereignisse nach Hochdosisstimulation

Ereignis t-Wert p (df=1124)
Desorientiertheit -2,262 0,024
Asystolie -2,988 0,003

Tabelle 25: signifikante Ereignisse nach Stimulation < 375 mC

Ereignis t-Wert p (df=1124)
Kopschmerzen 5,512 0,000
Muskelkater 2,470 0,014

Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Mudigkeit (p =
0,768), Ubelkeit (p = 0,659), postiktalen Unruhezustinden (p = 0,539), Konzentrationssté-
rungen (p = 0,107), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,17), Schwindel (p = 0,338), Einndssen
(p =0,574), Bronchospasmen (p = 0,385) und der Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,27).

3.5.2 Krampfdauer
Die Werte der motorischen (hdndisch gemessenen) Krampfdauer und der Krampfdauer im

EEG wurden den EKT-Protokollen entnommen.

Die durchschnittliche motorische Krampfdauer aller EKT wurde mit 32,05 Sekunden ermittelt
(SD + 16,56). Die mittlere im EEG gemessene Krampfdauer lag bei 39,58 Sekunden (SD +
22,17).

In 286 Fallen lag die Krampfdauer unter den Mindestanforderungen von 25 Sekunden im
EEG. Die langste im EEG ermittelte Krampfdauer betrug 220 Sekunden.

Ein Krampfanfall von tGber 120 Sekunden, der damit als lang gilt (s.0.), trat nur 2-mal auf.

Zu einem verldangerten Krampfanfall (>180 Sekunden, s.o0.) kam es nur 1-mal.

Ein Status epilepticus wurde im Beobachtungszeitraum von 2010 bis 2011 Uber die Gesamt-

zahl aller EKT nicht beobachtet.
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Um zu analysieren, ob eine langere Krampfdauer zu vermehrtem Auftreten von unerwiinsch-
ten Nebenwirkungen bei EKT fiihrt, wurden alle EKT mit einer Krampfdauer > 60 Sekunden
im EEG mit den restlichen EKT mittels t-Test durch SPSS miteinander verglichen. Die Krampf-
dauer betrug bei 185 EKT > 60 Sekunden.

Die Analyse zeigte signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen.

Bei einer Krampfdauer > 60 Sekunden kam es signifikant haufiger zu Kopfschmerzen (t(1309)
= -4,397; p = 0,000), postiktalen Unruhezustanden (t(1309) = -2,932; p = 0,003) und die Pa-
tienten mussten signifikant haufiger im Aufwachraum weiter Gberwacht werden (t(1309) = -
2,378; p =0,018).

Blieb die Krampfdauer unter 60 Sekunden, kam es signifikant haufiger zu Mudigkeit (t(1309)
=2,533; p=0,011).

Tabellen 26 und 27 fassen die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Tabelle 26: signifikante Ereignisse nach Krampfdauer 2 60 s

Ereignis t-Wert p (df=1309)
Kopfschmerzen -4,397 0,000
postiktaler Unruhezustand -2,932 0,003
Aufwachraum -2,378 0,018

Tabelle 27: signifikante Ereignisse nach Krampfdauer < 60 s

Ereignis t-Wert p (df=1309)

Miuidigkeit 2,533 0,011

Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben sich hinsichtlich des Auf-
tretens von Ubelkeit (p = 0,11), Muskelkater (p = 0,057), Konzentrationsstérungen (p =
0,223), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,901), Desorientiertheit (p = 0,078), Schwindel (p
= 0,483), Einnassen (p = 0,277), Bronchospasmen (p = 0,198) und Asystolien (p = 0,595).
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3.5.3 Restimulation

Bei insgesamt 172 EKT-Sitzungen wurde die Entscheidung zur Restimulation getroffen (s.

Abbildung 12). Diese Entscheidung stitzte sich nicht allein auf die im EEG gemessene

Krampfdauer, sondern es wurden auch bestimmte Qualitatsmarker des EEG bericksichtigt.

Von den 172 Restimulationen waren 50 Patienten betroffen (s. Tabelle 28).

W EKT mit Restimulation, n =172

B EKT ohne Restimulation, n = 1166

13%

Abbildung 12: Anzahl Restimulationen

Tabelle 28: Anzahl Restimulationen pro Patient

Anzahl Restimula- | Anzahl Patienten Prozent
tionen
0 26 34,2
1 15 19,7
2 7 9,2
3 12 15,8
4 5 6,8
5 3 3,9
6 2 2,6
7 2 2,6
8 1 1,3
10 1 1,3
12 1 1,3
16 1 1,3
Gesamt 76 rund 100,00
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Bei 66 Restimulationen (ca. 38 % aller Restimulationen) kam es beim 2. Versuch zu einer
Krampfdauer von > 25 s im EEG. Nach 102 Restimulationen blieb die Krampfdauer auch beim
2. Versuch unter 25 s im EEG (ca. 59 % aller Restimualtionen). Bei 4 Restimulationen fehlten

die Angaben zur Krampfdauer in den EKT-Protokollen.

Um den moglichen Einfluss einer stattgehabten Restimulation auf unerwiinschte Nebenwir-
kungen bei EKT zu ermitteln, wurde die Gruppe der restimulierten EKT mit den restlichen
EKT mittels t-Test durch SPSS verglichen.

Dabei zeigte sich, dass es nach Restimulation signifikant hdufiger zu Midigkeit (t(1336) = -
2,691; p = 0,007) und Asystolien kommt (t(1336) =-2,832; p = 0,005).

Tabelle 29 fasst die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikanten Unterschiede zeigten sich zur Haufigkeit von Ubelkeit (p= 0,477), postik-
talen Unruhezustanden (p = 0,276), Muskelkater (p = 0,976), Konzentrationsstérungen (p =
0,875), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,529), Desorientiertheit (p = 0,593), Schwindel (p
= 0,498), Einndssen (p = 0,639), Bronchospasmen (p = 0,104), Aufwachraum (p = 0,843) und

Kopfschmerzen (p = 0,524).

Tabelle 29: signifikante Ereignisse nach Restimulation

Ereignis t-Wert p (df=1336)
Miidigkeit -2,691 0,007
Asystolie -2,832 0,005

3.5.4 Elektrodenplatzierung

Zur Stimulation wurden die Elektrodenplatzierungen nach der LART-Methode, bitemporal
und unilateral rechts nach d’Elia angewandt. Bei 1045 Anwendungen wurde nach der LART-
Methode stimuliert, bitemporal wurde 214-mal verwendet und zur Stimulation nach d’Elia

kam es 45-mal. In 34 Fallen fehlte die Angabe zur Elektrodenpositionierung.

Um den moglichen Einfluss der verschiedenen Elektrodenplatzierungen auf unerwiinschte

Nebenwirkungen bei EKT zu ermitteln, wurde durch SPSS eine Varianzanalyse durchgefiihrt.
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Dabei ergaben sich zur relativen Haufigkeit von Desorientiertheit (F(3,1337) = 5,042; p

0,002), Asystolien (F(3,1337) = 2,960; p = 0,031) und Aufwachraum (F(3,1337) = 2,690; p

0,045) signifikante Unterschiede zwischen den Elektrodenplatzierungen.
Tabelle 30 fasst die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikanten Unterschiede (p > 0,05) traten zur Haufigkeit von Kopfschmerzen,
Mudigkeit, Ubelkeit, postiktalen Unruhezustinden, Muskelkater, Kozentrationsstérungen,

Kurzzeitgedachtnisstorungen, Schwindel, Einndssen und Bronchospasmen auf.

Im Bonferroni-Test zeigten sich folgende Zusammenhange: Desorientiertheit trat bei der
bitemporalen Stimulation (M = 0,06) signifikant haufiger auf als bei der Stimulation nach der
LART-Methode (M =0,02), (p = 0,002). Asystolien traten signifikant haufiger nach bitempora-
ler Stimulation (M = 0,04) als nach Stimulation nach der LART-Methode (M = 0,01) auf (p =
0,033). Zur Uberwachung im Aufwachraum mussten Patienten tendenziell hiufiger nach
Stimulation nach der LART-Methode (M = 0,12) als nach BT-Stimulation (M = 0,06) (p =
0,052).

Tabelle 30: signifikante Ergebnisse in Bezug zur Elektrodenplatzierung

Ereignis F-Wert
Desorientiertheit 5,042 0,002
Asystolie 2,960 0,031
Aufwachraum 2,690 0,045

3.6 Anaesthesiologie

Aus den Anasthesieprotokollen wurden die gemessenen Kreislaufparameter von Blutdruck
und Herzfrequenz sowie die Mengen der verwendeten Narkosemittel und Muskelrelaxantien
entnommen.

Der maximale wahrend eines Krampfanfalles gemessene systolische Blutdruck betrug 220
mmHg. Im Durchschnitt lagen die héchsten systolischen Blutdriicke bei 151 mmHG (SD 27).
Der diastolische Blutdruck betrug maximal 130 mmHg. Die durchschnittlichen Werte erreich-

ten 83 mmHg (SD + 14).
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Die hochste maximal ermittelte Herzfrequenz wahrend eines Krampfanfalles betrug
160/min. Im Durchschnitt lag die maximale Herzfrequenz bei 99/min (SD + 17,8).

Bei 22 % (n = 278) der notierten Werte fir die Herzfrequenz (n = 1240) wurden Werte Uber
110 Schlagen pro Minute erreicht.

Zur Narkoseeinleitung wurden durchschnittlich 141,54 mg Methohexital (Brevimytal®) ver-
abreicht (SD + 31,34). Die durchschnittliche Gabe von Methohexital pro Patient betrug 1,88
mg/kg (SD = 0,47).

Um den moglichen Einfluss unterschiedlicher Dosierungen des Narkotikums Methohexital
auf unerwiinschte Ereignisse bei EKT zu ermitteln, wurden zwei Gruppen gebildet und diese
mittels t-Test durch SPSS verglichen. Die standardmaliige Gabe von Methohexital erfolgte
korpergewichtsadaptiert mit 1,5 mg/kg. Um zu ermitteln, ob hohere Dosen des Narkotikums
zu vermehrtem Auftreten von unerwiinschten Ereignissen nach EKT flihrten, wurde die
Gruppe mit erhohter Dosis (ab 2 mg Methohexithal/kg) mit denen, die weniger erhielten,
verglichen. Bei 771 EKT wurde Methohexital in einer Dosierung bis 1,9mg/kg gegeben, 532-
mal wurde Uber 2 mg/kg verabreicht. Bei 35 Stimulationen fehlten die Angaben. Die statis-
tische Auswertung ergab keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Auftretens von
unerwinschten Nebenwirkungen zwischen den Gruppen.

Die statistischen Ergebnisse sind in Tabelle 31 dargestellt.

Tabelle 31: statistische Ergebnisse Methohexital (Brevimytal®)

Ereignis t-Wert p (df=1301)
Kopfschmerzen 0,727 0,467
Miidigkeit -1,551 0,121
Ubelkeit 1,372 0,170
postiktaler Unruhezustand 0,192 0,848
Muskelkater -0,88 0,379
Konzentrationsstorungen 1,821 0,069
Kurzzeitgedachtnisstorungen | -1,875 0,061
Desorientiertheit -1,236 0,217
Schwindel 0,053 0,957
Einnadssen 1,711 0,087
Bronchospasmus -0,221 0,825
Asystolie -0,382 0,702
Aufwachraum 0,502 0,616
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Zur Muskelrelaxierung wurden durchschnittlich 85,06 mg Succinylcholin (Lysthenon®) verab-
reicht (SD £ 19,46). Die durchschnittliche Gabe von Succinylcholin pro Patient betrug 1,11
mg/kg (SD  0,24).

Bei Erstnarkose wurde Succinylcholin standardmafig mit 100 mg dosiert und nachfolgend
ggf. die Dosierung angepasst.

Um den moglichen Einfluss unterschiedlicher Dosierungen des Muskelrelaxans Succinylcho-
lin auf unerwiinschte Ereignisse bei EKT zu ermitteln, wurden zwei Gruppen gebildet und
diese mittels t-Test durch SPSS verglichen. Zum einen die Gruppe, die Succinylcholin in stan-
dardmaRiger Dosierung von 100 mg und mehr erhielt, zum anderen die Gruppe, die weniger
als 100 mg bekam. Bei 603 Stimulationen erhielten die Patienten 100 mg Succinylcholin und
mehr, 708-mal wurde weniger verabreicht. 27-mal wurde die Angabe liber Hohe des Mus-
kelrelaxans nicht vermerkt.

Die Analyse ergab, dass bei EKT, bei denen 100 mg Succinylcholin und mehr verabreicht
wurden, signifikant haufiger Kopfschmerzen auftraten (t(1309) = 2,542; p = 0,011) und Pati-
enten haufiger in den Aufwachraum mussten (t(1309) = 3,081; p = 0,002).

Wurden weniger als 100 mg Succinylcholin verabreicht, kam es signifikant haufiger zu
Mudigkeit (t(1309) = -2,086; p = 0,037) und Desorientiertheit (t(1309) = -2,285; p = 0,022).

Tabellen 32 und 33 fassen die signifikanten Ergebnisse zusammen.

Keine signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben sich hinsichtlich des Auftre-
tens von Ubelkeit (p = 0,568), postiktalen Unruhezustinden (p = 0,348), Muskelkater (p =
0,867), Konzentrationsstorungen (p = 0,564), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,402),
Schwindel (p = 0,703), Einnadssen (p = 0,149), Bronchospasmen (p = 0,445) und Asystolien (p
=0,928).

Tabelle 32: signifikante Ergebnisse bei Gabe von 2 100 mg Succinylcholin (Lysthenon®)

Ereignis t - Wert p (df=1309)
Kopfschmerzen 2,542 0,011
Aufwachraum 3,081 0,002
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Tabelle 33: signifikante Ergebnisse bei Gabe von < 100 mg Succinylcholin (Lysthenon®)

Ereignis t-Wert p (df=1309)
Midigkeit -2,086 0,037
Desorientiertheit -2,285 0,022

3.7 Ergebnisse der EEG-Daten
Die EEG-Parameter wurden den EEG-Ausdrucken der verwendeten EKT-Gerate, dem

Thymatron DGx® oder dem Thymatron IV® entnommen.

Es wurde im Durchschnitt eine Stimulationsstarke von 110 % (SD + 57, min. 5 %, max. 200 %)
gewahlt. Die dabei abgegebene Ladungsmenge (charge delivered) aller EKT belief sich im

Mittel auf 555,38 mC (SD + 292,02, min. 19,2 mC, max. 1020,6 mC).

Die statische Impedanz (Widerstand zwischen Haut/ Elektrodenkontakt vor Stimulation) be-

trug im Mittel 1384,56 Ohm (SD + 766,31, min. 190 Ohm, max. 18090 Ohm).

Die wahrend des Krampfanfalles gemessene dynamische Impedanz erreichte im Durch-

schnitt einen Wert von 236,29 Ohm (SD + 46,74, min. 40 Ohm, max. 430 Ohm).

Der prozentuale Abfall der Amplitude am Ende des Krampfanfalles, der sogenannte postikta-
le Suppressionsindex, wurde im Durschnitt mit 66,89 % (SD + 25,95, min. 9 %, max. 99,6 %)
gemessen. Bei 444 Stimulationen wurden die Werte des postiktalen Suppressionsindex auf-
gezeichnet und standen der Auswertung zur Verfliigung. Bei diesen Stimulationen konnten in

187 Féllen Werte von > 80 % erreicht werden.

Das Produkt von mittlerer integrierter EEG-Amplitude und Krampfdauer, der sog. average
seizure energy index, erreichte durchschnittlich 8540,30 MV? (SD + 13970,75, min. 7,3 MV?,
max. 223643,6 MV?). Insgesamt 905 aufgezeichnete Werte standen der Auswertung zur Ver-

fugung, wovon 859-mal Werte tber 550 MV? erreicht werden konnten.

Der Mittelwert der hochsten Amplitude wahrend des Krampfanfalls, der sog. maximum
sustained power, betrug im Durchschnitt 15633,56 MV? (SD * 22756,96, min. 5,5 MV2 max.
249135,4 MV2). Bei 852 gemessenen Werten wurden 752-mal Werte Gber 150 MV? erreicht.

Die Zeit nach Beendigung des Stimulus bis zur maximal erreichten EEG-Amplitude (time to

peak power) dauerte durchschnittlich 21,20 Sekunden (SD + 15,27, min. 6 s, max. 100 s).
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Es wurden im Durchschnitt 88,87 % (SD + 19,62, min. 1,4 %, max. 99,9 %) Ubereinstimmung
von motorischer Krampfzeit und der Krampfzeit im EEG erreicht (sog. Konvulsions-
Konkordanz-Index oder maximum sustained coherence). Die Parameter wurden 857-mal

aufgezeichnet. In 638 Fallen konnten Werte tber 90 % registriert werden.

Die Zeit nach Beendigung des Stimulus bis zur maximalen interhemispharischen Koharenz
(time to peak coherence) dauerte durchschnittlich 21,21 Sekunden (SD + 14,74, min. 6 s,
max. 102 s).

Tabelle 34 zeigt die oben besprochenen EEG-Parameter im Uberblick.

Tabelle 34: Uberblick EEG-Parameter

EEG-Parameter min. max. Mittelwert Standardabweichung
Stimulationsstarkein% | 5 200 110 57
Ladungsmenge in mC 19,2 1020,6 555,38 292,02
statische Impedanzin 190 18090 1384,56 766,31
Ohm
dynamische Impedanz 40 430 236,29 46,74
in Ohm
PSlin % 9 99,6 66,89 25,95
average seizure energy | 7,3 223643,6 8540,30 13970,75
index in mVv?
maximum sustained 5,5 249135,4 15633,56 22756,96
power in MV?
time to peak power in 6 100 21,20 15,27
Sekunden
maximum sustained 1,4 99,9 88,87 19,62
coherence in %
time to peak coherence | 6 102 21,21 14,74
in Sekunden

3.8 Komedikation mit Psychopharmaka

Die psychopharmakologische Begleitmedikation wurde aus den Patientenakten entnommen.
Dabei wurde ermittelt, dass bei 98,2 % der EKT-Behandlungen eine medikamentdse Begleit-
therapie mit Antidepressiva, Neuroleptika und/ oder Phasenprophylaktika durchgefiihrt

wurde. Bei ca. 13,1 % der EKT-Behandlungen bestand die Begleittherapie aus einer Mono-
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therapie mit einem Psychopharmakon, in 19,1 % der Félle wurde eine Kombinationstherapie
mit zwei Psychopharmaka angewendet, bei 33,3 % mit drei Psychopharmaka, bei 24,5 % mit
vier Psychopharmaka, in 7,4 % mit finf Psychopharmaka und bei 2,6 % wurden sechs oder

mehr Psychopharmaka zur EKT appliziert.

3.8.1 Komedikation mit Antidepressiva

Bei 84.1 % aller EKT-Behandlungen fand eine Begleittherapie mit Antidepressiva statt, von
diesen in 45 % mit einer Monotherapie. Eine Kombination mit zwei Antidepressiva kam in
55,8 % der Falle zum Einsatz, in 0,1 % wurden sogar drei verschiedene Antidepressiva appli-
zZiert.

Die verschiedenen Substanzklassen der Antidepressiva wurden unterschiedlich oft verab-
reicht. Bei 42,9 % aller EKT-Behandlungen wurden sog. neue bzw. atypische Antidepressiva
appliziert.

Zu 33,7 % der EKT-Behandlungen wurden selektive Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmer (SSNRI) gegeben.

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) wurden bei 21,2 % der EKT-
Behandlungen appliziert.

Bei 20,8 % der EKT wurden trizyklische Antidepressiva verabreicht.

MAO-Hemmer wurden zu 8,5 % der EKT gegeben. Die Gabe von tetrazyklischen Antidepres-
siva erfolgte in 2,3 % und selektive Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI) bei 1 %

der EKT-Anwendungen.

Um den moglichen Einfluss einer Begleitmedikation mit AD auf unerwiinschte Nebenwirkun-
gen bei EKT zu ermitteln, wurden die verschiedenen Substanzklassen der Antidepressiva je-
weils mittels t-Tests durch SPSS analysiert. Dabei wurden nur die EKT zur Auswertung heran-
gezogen, bei denen die jeweilige Substanzklasse der Antidepressiva als Monotherapie verab-

reicht wurde.

Die signifikanten Zusammenhange sind in den Tabellen 35 und 36 dargestellt.

75



e trizyklische AD:
Patienten, die eine Begleitmediation mit trizyklischen AD zur EKT erhielten, litten signifikant
haufiger unter Kurzzeitgedachtnisstérungen (t(723) = 3,634; p = 0,000) und Bronchospasmen
(t(723) = 3,019; p = 0,003).
Keine signifikante Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmerzen
(p = 0,548), Midigkeit (p = 0,695), Ubelkeit (p = 0,577), postiktalen Unruhezustinden (p =
0,957), Muskelkater (p = 0,331), Konzentrationsstérungen (p = 0,061), Desorientiertheit (p =
0,312), Schwindel (p = 0,8), Einndssen (p = 0,186), Asystolien (p = 0,13) und Uberwachung im
Aufwachraum (p = 0,411).

e tetrazyklische AD:
Im Beobachtungszeitraum von 2010 bis 2011 wurde keine Begleitmedikation mit tetrazykli-
schen Antidepressiva als Monotherapie durchgefiihrt. Demzufolge existierten keine EKT-

Anwendungen, die zur Auswertung herangezogen werden konnten.

¢ MAO-Hemmer:
Patienten, die eine Begleitmediation mit MAO-Hemmern zur EKT erhielten, erlitten signifi-
kant haufiger Asystolien (t(723) = 2,298; p = 0,022).
Signifikant weniger haufig trat allerdings Mudigkeit unter einer Begleitmedikation mit MAO-
Hemmern auf (t(723) =-2,058; p = 0,04).
Keine signifikante Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmerzen
(p = 0,632), Ubelkeit (p = 0,113), postiktalen Unruhezustinden (p = 0,724), Muskelkater (p =
0,408), Konzentrationsstorungen (p = 0,46), Kurzzeitgedachtnisstérungen (p = 0,051), Des-
orientiertheit (p = 0,475), Schwindel (p = 0,408), Einnadssen (p = 0,602), Bronchospasmen (p =
0,327) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,807).

e SSRI:
Die statistische Auswertung ergab keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Auftre-
tens von unerwiinschten Nebenwirkungen bei Patienten, die eine Begleitmedikation mit SSRI
erhielten. Folgende Ergebnisse wurden ermittelt:
Kopfschmerzen (p=0,143), Mudigkeit (p = 0,61), Ubelkeit (p = 0,358), potiktaler Unruhezu-
stand (p = 0,349), Muskelkater (p = 0,066), Konzentrationsstérungen (p = 0,459), Kurzzeitge-
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dachtnisstorungen (p = 0,802), Desorientiertheit (p = 0,123), Schwindel (p = 0,393), Einnas-
sen (p = 0,59), Bronchospasmus (p = 0,311), Asystolie (p = 0,648) und Uberwachung im Auf-
wachraum (p = 0,055).

e SNRI:

Die statistische Analyse ergab keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Auftretens
von unerwinschten Nebenwirkungen bei Patienten, die eine Begleitmedikation mit SNRI
erhielten. Folgende Ergebnisse wurden ermittelt:

Kopfschmerzen (p = 0,53), Miidigkeit (p = 0,559), Ubelkeit (p = 0,749), postiktaler Unruhezu-
stand (p = 0,855), Muskelkater (p = 0,867), Konzentrationsstérungen (p = 0,881), Kurzzeitge-
dachtnisstorungen (p = 0,694), Desorientiertheit (p = 0,764), Schwindel (p = 0,867), Einnas-
sen (p = 0,916), Bronchospasmus (p = 0,843), Asystolie (p = 0,795) und Uberwachung im
Aufwachraum (p = 0,506).

e SSNRI:

Patienten, die eine Begleitmediation mit SSNRI zur EKT erhielten, litten signifikant haufiger
unter Desorientiertheit (t(723) = 2,736; p = 0,043).

Keine signifikante Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmerzen
(p = 0,07), Midigkeit (p = 0,114), Ubelkeit (p = 0,715), postiktalen Unruhezustinden (p =
0,854), Muskelkater (p = 0,365), Konzentrationsstorungen (p = 0,418), Kurzzeitgedachtnis-
storungen (p = 0,499), Schwindel (p = 0,365), Einndssen (p = 0,567), Bronchospasmen (p =
0,283), Asystolien (p = 0,565) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,687).

e neuere bzw. atypische AD:

Die statistische Analyse ergab keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Auftretens
von unerwiinschten Nebenwirkungen bei Patienten, die eine Begleitmedikation mit neueren
bzw. atypischen AD erhielten. Folgende Ergebnisse wurden ermittelt:

Kopfschmerzen (p = 0,335), Mudigkeit (p = 0,186), Ubelkeit (p = 0,989), postiktaler Unruhe-
zustand (p = 0,274), Muskelkater (p = 0,835), Konzentrationsstérungen (p = 0,649), Kurzzeit-
gedachtnisstorungen (p = 0,193), Desorientiertheit (p = 0,072), Schwindel (p = 0,157), Ein-
nassen (p = 0,203), Bronchospasmus (p = 0,06), Asystolie (p = 0,115) und Uberwachung im
Aufwachraum (p = 0,522).
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Tabelle 35: signifikant haufigere Ereignisse unter Komedikation mit AD

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=723)
TZA Kurzzeitgedachtnisstorungen | 3,634 0,000
TZA Bronchospasmus 3,019 0,003
MAO-Hemmer Asystolie 2,298 0,022
SSNRI Desorientiertheit 2,736 0,006

Tabelle 36: signifikant seltenere Ereignisse unter Komedikation mit AD

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=723)

MAO-Hemmer Midigkeit -2,058 0,04

3.8.2 Komedikation mit Neuroleptika

Bei 82,6 % aller EKT fand eine Begleittherapie mit Neuroleptika statt, davon in 74,6 % mit
einer Monotherapie. Eine Kombination mit 2 Neuroleptika kam in 22,3 % der Félle zum Ein-
satz. Zu 3,2 % der Behandlungen wurden 3 Neuroleptika verabreicht.

Die verschiedenen Substanzklassen der NL wurden unterschiedlich oft verabreicht.

Atypische Neuroleptika wurden zu 62 % aller EKT appliziert, bei 36,8 % der EKT kamen typi-

sche NL zum Einsatz und bei 7,4 % Depot-Praparate.

Um den moglichen Einfluss einer Begleitmedikation mit Neuroleptika auf unerwiinschte Ne-
benwirkungen bei EKT zu ermitteln, wurden die verschiedenen Klassen jeweils mittels t-Test
durch SPSS analysiert. Dabei wurden nur die EKT zur Auswertung herangezogen, bei denen
die jeweilige Substanzklasse der Neuroleptika als Monotherapie verabreicht wurde.

Die signifikanten Zusammenhange sind in Tabellen 37 und 38 dargestellt.

e Typische Neuroleptika:
Patienten, die typische Neuroleptika zur EKT bekamen, mussten signifikant seltener zur
Uberwachung in den Aufwachraum (t(1048) = 2,681; p = 0,007). Beziiglich der restlichen un-
erwinschten Nebenwirkungen lieBen sich keine weiteren signifikanten Zusammenhange

finden: Kopfschmerzen (p = 0,647), Mudigkeit (p = 0,333), Ubelkeit (p = 0,778), postiktaler
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Unruhezustand (p = 0,588), Muskelkater (p = 0,588), Konzentrationsstérungen (p = 0,361),
Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,622), Desorientiertheit (p = 0,801), Schwindel (p =
0,206), Einnassen (p = 0,879), Bronchospasmus (p = 0,149) und Asystolie (p = 0,529).

e Atypische NL:

Patienten, die atypische NL zur EKT erhielten, litten signifikant seltener unter Midigkeit
(t(1048) = 2,511; p = 0,012) nach EKT, mussten aber signifikant haufiger im Aufwachraum
(t(1048) =-2,314; p = 0,021) Gberwacht werden.

Keine signifikanten Zusammenhange lieBen sich beziglich der Gibrigen UAW finden: Kopf-
schmerzen (p = 0,581), Ubelkeit (p = 0,556), postiktaler Unruhezustand (p = 0,334), Muskel-
kater (p = 0,836), Konzentrationsstorungen (p = 0,552), Kurzzeitgedachtnisstérungen (p =
0,912), Desorientiertheit (p = 0,081), Schwindel (p = 0,19), Einndssen (p = 0,762), Bronchos-
pasmus (p = 0,19) und Asystolie (p = 0,104).

e Depot-Neuroleptika:

Patienten, die Depot-NL zur EKT erhielten, litten signifikant seltener unter Kopfschmerzen
(t(1048) = -2,018; p = 0,044). Bezuglich der restlichen unerwiinschten Nebenwirkungen lie-
Ren sich keine weiteren signifikanten Zusammenhange finden:

Midigkeit (p = 0,871), Ubelkeit (p = 0,341), postiktaler Unruhezustand (p = 0,644), Muskelka-
ter (0,644), Konzentrationsstérungen (p = 0,696), Kurzzeitgedachtnisstorungen (p = 0,207),
Desorientiertheit (p = 0,388), Schwindel (p = 0,644), Einndssen (p = 0,696), Bronchospasmus
(p = 0,644), Asystolie (p = 0,456) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,297).

Tabelle 37: signifikante haufigere Ereignisse unter Komedikation mit NL

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=1048)
atypische NL Aufwachraum -2,314 0,021
Tabelle 38: signifikant seltenere Ereignisse unter Komedikation mit NL

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=1048)
typische NL Aufwachraum 2,681 0,007
atypische NL Midigkeit 2,511 0,012
Depot-NL Kopfschmerzen | -2,018 0,044
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3.8.3 Komedikation mit Phasenprophylaktika

Zu 33,9 % der EKT-Behandlungen wurden Phasenprophylaktika verabreicht. Bei ca. 17 % fand
dies durch eine Monotherapie mit Lithium statt.

Um den moglichen Einfluss einer Begleitmedikation mit Phasenprophylaktika auf uner-
winschte Nebenwirkungen bei EKT zu ermitteln, wurden die verschiedenen Substanzklassen
jeweils mittels t-Test durch SPSS analysiert.

Dabei wurden nur die EKT zur Auswertung herangezogen, bei denen die jeweilige Substanz-
klasse als Monotherapie verabreicht wurde.

Die signifikanten Zusammenhange sind in Tabellen 39 und 40 dargestellt.

e Lithium:

Patienten, die Lithium zur EKT erhielten, litten signifikant seltener unter Kurzzeitgedachtnis-
storungen (t(1254) = -2,426; p = 0,015). Allerdings kamen Einnassen (t(1254) = 2,115; p =
0,035), Bronchospasmen (t(1254) = 2,046; p = 0,041) und Asystolien (t(1254) = 3,109; p =
0,002) signifikant haufiger vor.

Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmer-
zen (p = 0,281), Miidigkeit (p = 0,527), Ubelkeit (p = 0,296), postiktalen Unruhezustinden (p
= 0,674), Muskelkater (p = 0,619), Konzentrationsstorungen (p = 0,674), Desorientiertheit (p
=0,298), Schwindel (p = 0,921) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,613).

e Sonstige Phasenprophylaktika:
Die statistische Analyse ergab keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Auftretens
von unerwiinschten Nebenwirkungen bei Patienten, die eine Begleitmedikation mit sonsti-
gen Phasenprophylaktika (Carbamazepin, Valproat, Lamotrigin) erhielten.
Folgende Ergebnisse wurden ermittelt:
Kopfschmerzen (p = 0,108), Miidigkeit (p = 0,084), Ubelkeit (p = 0,256), postiktaler Unruhe-
zustand (p = 0,835), Muskelkater (p = 0,835), Konzentrationsstérungen (p = 0,835), Kurzzeit-
gedachtnisstorungen (p = 0,472), Desorientiertheit (p = 0,238), Schwindel (p = 0,407), Ein-
nassen (p = 0,824), Bronchospasmus (p = 0,309), Asystolie (p = 0,16) und Uberwachung im
Aufwachraum (p = 0,281).
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Tabelle 39: signifikant haufigere Ereignisse unter Komedikation mit Phasenprophylaktika

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=1254)
Lithium Einndssen 2,115 0,035
Lithium Bronchospasmus 2,046 0,041
Lithium Asystolien 3,109 0,002

Tabelle 40: signifikant seltenere Ereignisse unter Komedikation mit Phasenprophylaktika

Komedikation

Ereignis

t-Wert

p (df=1254)

Lithium

Kurzzeitgedachtnisstorungen

-2,4262,6

0,015

3.8.4 Komedikation mit Benzodiazepinen und sonstigen Hypnotika bzw. Sedativa

Bei 48,4 % der EKT fand eine Begleittherapie mit Benzodiazepinen statt, bei 21 % der Stimu-
lationen bekamen Patienten sonstige Hypnotika bzw. Sedativa. Um den mdoglichen Einfluss
einer Begleitmedikation mit Benzodiazepinen und sonstigen Hypnotika bzw. Sedativa auf
unerwinschte Nebenwirkungen bei EKT zu ermitteln, wurden die verschiedenen Substanz-
klassen jeweils mittels t-Test durch SPSS analysiert. Dabei wurden nur die EKT zur Auswer-
tung herangezogen, bei denen die jeweilige Substanzklasse als Monotherapie verabreicht

wurde.

Die signifikanten Zusammenhange sind in Tabelle 41 dargestellt.

e Benzodiazepine:

Patienten, die Benzodiazepine zur EKT erhielten, litten signifikant haufiger unter Asystolien
(t(1142) = 2,037; p = 0,042).

Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich hinsichtlich des Auftretens von Kopfschmer-
zen (p = 0,099), Miidigkeit (p = 0,543), Ubelkeit (p = 0,882), postiktalen Unruhezustinden (p
= 0,515), Muskelkater (p = 0,976), Konzentrationsstérungen (p = 0,589), Kurzzeitgedachtnis-
storungen (p = 0,202), Desorientiertheit (p = 0,751), Schwindel (p = 0,856), Einnassen (p =
0,942), Bronchospasmen (p = 0,373) und Uberwachung im Aufwachraum (p = 0,56).
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e Sonstige Hypnotika bzw. Sedativa:
Patienten, die sonstige Hypnotika bzw. Sedativa zur EKT bekamen, litten signifikant haufiger
unter Midigkeit (t(1142) = 2,354; p = 0,019).
Bezliglich der restlichen unerwiinschten Nebenwirkungen lieRen sich keine weiteren signifi-
kanten Zusammenhange finden:
Kopfschmerzen (p = 0,276), Ubelkeit (p = 0,967), postiktaler Unruhezustand (p = 0,455),
Muskelkater (p = 0,529), Konzentrationsstérungen (p = 0,425), Kurzzeitgedachtnisstérungen
(p = 0,05), Desorientiertheit (p = 0,328), Schwindel (p = 0,425), Einndssen (p = 0,327), Bron-
chospasmus (p = 0,455) und Uberwachung im Aufwachraum (t(1142) = -1,109; p = 0,268).

Tabelle 41: signifikant haufigere Ereignisse unter Komedikation mit Benzodiazepinen und sonstigen Hypnotika bzw.
Sedativa

Komedikation Ereignis t-Wert p (df=1142)
Benzodiazepine Asystolie 2,037 0,042
sonstige Hypnotika | Midigkeit 2,354 0,019
bzw. Sedativa

4. Diskussion

Obwohl die EKT schon Uber 70 Jahre lang in der Behandlung psychiatrischer Erkrankungen
eingesetzt wird und stiandigen Bemiihungen der Methodenoptimierung und Verbesserung
des klinischen Outcomes unterliegt, hat die EKT in der breiten Offentlichkeit noch immer
einen schlechten Ruf. Daher wurden in der vorliegenden Arbeit retrospektiv das Auftreten
von unerwiinschten Nebenwirkungen bei EKT und deren mogliche Einflussfaktoren analy-
siert. Zu dieser Analyse wurden 1338 Stimulationen herangezogen, welche in den Jahren
2010 bis 2011 in der Universitatsmedizin Gottingen bei 76 Patienten durchgefiihrt wurden.
Ermittelt wurden neben den allgemeinen deskriptiven Rahmenbedingungen der EKT wie
beispielsweise der Stimulationsstarke, Elektrodenplatzierung usw., die dazugehdrigen Pati-

entendaten sowie alle schriftlich dokumentierten unerwiinschten Ereignisse.
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Das Gesamtkollektiv bestand aus 35 Mannern und 41 Frauen. Die Tendenz zum hdheren
Anteil von Frauen zeigt sich in vielen weiteren Studien zur EKT (Loh et al. 2013, Gomez 1975,
Sackeim et al. 1987, Sackeim et al. 2000, Coleman et al. 1996) und kann dadurch erklart
werden, dass Frauen von vielen psychiatrischen Erkrankungen haufiger betroffen sind als
Manner (Riecher-Rdéssler und Rohde 2001, S. 7). Auch das durchschnittliche Alter des Ge-
samtkollektivs von 54,82 Jahren (SD * 15,06) deckt sich mit aktuellen Angaben in der Litera-
tur (Loh et al. 2013). Zu Beginn des Beobachtungszeitraumes waren die Patienten im Mittel
12,22 Jahre krank (SD % 11,43). Betrachtet man nur die 51 Patienten, welche im Beobach-
tungszeitraum ihre erste EKT bekommen hatten, so betrug deren mittlere Krankheitsdauer
9,9 Jahre. Obwohl also die EKT heute in Gber 40 % der psychiatrischen Kliniken Deutschlands
durchgefiihrt wird (Loh et al. 2013), dauerte es im Schnitt fast 10 Jahre, bis diese Patienten
der EKT zugefiihrt wurden. Dies zeigt deutlich, den immer noch anhaltenden Trend, die EKT
erst spat als ,Ultima Ratio” Therapie anzubieten (Grozinger et al. 2012). Dabei sinken leider
auch die Erfolgsraten der EKT bei langer dauernder therapieresistenter Erkrankung (Petrides

et al. 2001, Sackeim et al. 2000, Fink und Sackeim 1996).

Die Anzahl der durchgefiihrten EKT-Behandlungen variierte pro Patient von minimal 3 Be-
handlungen bis maximal 63 EKT-Sitzungen. Im Mittel bekamen die Patienten 17,61 EKT-
Behandlungen (SD + 12,54). Hierbei ist zu berlicksichtigen, dass eventuell nicht alle EKT eines
Patienten betrachtet wurden, da sich diese Studie explizit auf die Behandlungsjahre 2010

und 2011 bezog.

Die affektiven Storungen (F30-F39) stellten mit 60 Patienten die flihrende Hauptdiagnose
dar, wovon 9 Patienten zu den bipolar affektiven Stérungen gezahlt wurden (F31.-). Die
zweithaufigste Diagnose waren die schizophrenen Storungen (F20-F29) mit insgesamt 12
Patienten. Bei 2 Patienten lagen organische psychische Stérungen (FOO-FO9) vor und bei 2
Patienten wurde eine Zwangsstérung (F42.0 und F42.2) diagnostiziert. Damit kann das
Haupteinsatzgebiet der EKT in der vorliegenden Arbeit den affektiven Stérungen zugeordnet
werden, so wie es auch aktuellen Literaturangaben entspricht (Grozinger et al. 2013, Bun-

desarztekammer 2003, Baghai et al. 2004).
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4.1 Unerwiinschte Nebenwirkungen
Wadhrend des Beobachtungszeitraumes wurden bei 454 EKT-Sitzungen unerwiinschte Ne-

benwirkungen dokumentiert. Demnach waren 34% aller EKT von UAW betroffen.

Zur genaueren Analyse wurden die erfassten Nebenwirkungen in Organsysteme und Schwe-

regrade eingeteilt. Die Clusterung erfolgte nach klinischen Erfahrungswerten.

Es wurden nur unerwiinschte Nebenwirkungen analysiert, die schriftlich im Krankenblatt
eines Patienten dokumentiert wurden. Die Dokumentation erfolgte durch die jeweiligen
Pflegekrafte. Es kann demnach abhangig von der jeweiligen Pflegekraft gewesen sein, ob

aufgetretene UAW dokumentiert wurden.
Die Einteilung nach Organsystemen erfolgte in 3 Gruppen.

Zum Organsystem 1 (allgemeine- und unspezifische UAW) wurden Kopfschmerzen, Muskel-
kater, Midigkeit, postiktale Unruhezustidnde und Ubelkeit gezdhlt. Dem Organsystem 2 (die
Kognition betreffende UAW) wurden Desorientiertheit, Konzentrationsstorungen und Kurz-
zeitgedachtnisstorungen zugeteilt. Die dritte Gruppe (kardiale-, pulmonale- und vaskulare

UAW) bestand aus Asystolie, Bronchospasmus, Einndssen und Schwindel.

Die statistische Auswertung ergab, dass 66 % der dokumentierten unerwiinschten Neben-
wirkungen dem Organsytem 1 angehorten. 22% der UAW betrafen die Kognition (Organsys-
tem 2) und 12% waren kardialen-, pulmonalen- oder vaskuldren Ursprungs (Organsystem 3).
In der Literatur finden sich dhnliche Haufigkeitsmuster. Kopfschmerzen, Ubelkeit, Muskelka-
ter und Schwindel werden demnach zu den haufigsten Nebenwirkungen einer Elektro-

krampftherapie gezahlt (Grozinger et al. 2013).

Zur medikamentésen Behandlung von Kopfschmerzen, Muskelkater und Ubelkeit wurden
NSAR und MCP verabreicht. Die Auswertung ergab, dass nach 64 % der EKT mit Kopfschmer-
zen oder Muskelkater eine medikamentdse Behandlung mit NSAR stattfand und nach 53 %
der EKT mit Ubelkeit MCP verabreicht wurde. Es gab allerdings Patienten, die regelmiRig
NSAR oder MCP einnahmen. Es lasst sich durch das retrospektive Design der Dissertation
nicht feststellen, inwieweit NSAR oder MCP tatsachlich zur Behandlung einer durch EKT ver-
ursachten Nebenwirkung verabreicht wurden oder, ob die Medikamente zum regelmaRigem

Plan der Patienten gehorten.
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Kognitive Nebenwirkungen (Organsystem 2) traten in der vorliegenden Arbeit bei 43 % der
Patienten auf. Vergleichbare Angaben finden sich in der Literatur, bis zu 40 % aller Patienten

seien demnach betroffen (Grozinger et al. 2013).

Zur Analyse der UAW nach Schweregraden wurden ebenfalls 3 Gruppen gebildet. Dem
Schweregrad 1 (leichte Nebenwirkungen) wurden Kopfschmerzen, Muskelkater, Midigkeit,
Schwindel und Ubelkeit zugeteilt. Zum Schweregrad 2 (mittelschwere Nebenwirkungen)
zahlten Bronchospasmus, Desorientiertheit, Einndssen, Konzentrationsstorungen, Kurzzeit-
gedachtnisstorungen und postiktale Unruhezustdande. Als schwere Nebenwirkung (Schwere-
grad 3) wurde die Asystolie klassifiziert. Ein Status epileptikus ware ebenfalls als schwere
Nebenwirkung klassifiziert worden. Im Beobachtungszeitraum wurde allerdings kein Status

epileptikus dokumentiert.

Die statistische Auswertung der Schweregrade ergab, dass von allen erfassten UAW 67 %
dem Schweregrad 1 angehdérten. Damit handelte es sich also zum Uberwiegenden Teil um
leichte Nebenwirkungen. Weniger als ein Drittel (29 %) der dokumentierten unerwiinschten

Ereignisse waren mittelschwer und weniger als 5 % waren schwere UAW.
Vital bedrohliche Zwischenfille traten zu keiner Zeit der Untersuchung auf.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstreichen nochmals, dass die EKT ein sehr siche-
res und nebenwirkungsarmes Behandlungsverfahren ist, so wie es von den Fachverbanden

hervorgehoben wird (Bundesarztekammer 2003, Grozinger et al. 2012).

Nachfolgend sollen die aufgetretenen UAW einzeln erldutert werden:

e Aufwachraum:
Nach 10,6 % der Stimulationen mussten die Patienten zur weiteren Uberwachung in den
Aufwachraum verlegt werden. Dies betraf ca. 64 % aller Patienten. Es wurden Patienten aus
verschiedenen Griinden zur Uberwachung in den Aufwachraum gebracht, z.B. wenn sich die
Aufwachzeit aus der Narkose stark verzogerte, die Vitalparameter wie Puls oder Blutdruck
stark von der Norm abwichen oder es sonstige Zwischenfélle wahrend der EKT und / oder
der Narkose gab. Die Entscheidung zur Uberwachung im Aufwachraum oblag dem jeweiligen

Andsthesisten und ist somit als subjektive Einzelfallentscheidung zu werten. Die jeweiligen
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Grinde sowie die dortigen durchgefiihrten weiteren MaRnahmen konnten im Rahmen die-
ser Studie nicht erfasst werden.

Es konnten mehrere signifikante Zusammenhange zwischen der UAW Aufwachraum und
verschiedenen Einflussfaktoren ermittelt werden.

Frauen waren haufiger von einer Verlegung in den Aufwachraum betroffen als Manner (t(74)
= 2,429; p = 0,018). Hierzu finden sich keine Literaturbezlige, sodass weitere Studien nétig

sind, um dieses Phanomen zu erklaren.

Patienten mit langeren Krankheitshistorien wurden signifikant haufiger im Aufwachraum
Uberwacht (t(74) =-2,125; p = 0,037) und je mehr EKT pro Patient durchgefiihrt wurden, des-
to haufiger wurde dieser in den Aufwachraum verlegt (r = 0,519; p = 0,000). Es kann davon
ausgegangen werden, dass Patienten, die eine hohere Anzahl an EKT bekamen, schwerer
erkrankt waren. Dies flihrte moglicherweise zu einem haufigeren Auftreten von uner-
winschten Nebenwirkungen. Ein weiterer signifikanter Zusammenhang zeigte sich im Hin-
blick auf die Krampfdauer, namlich wenn der Krampfanfall eine Zeit von 60 Sekunden
(t(1309) = -2,378; p = 0,018) Uberschritt. Im Gesamtkollektiv aller betrachteten EKT gab es
nur zwei Krampfanfille, die eine Lange von lber 120 s aufwiesen. Zur Notwendigkeit, diese
medikamento6s zu unterbrechen, kam es allerdings nicht. Es trat kein Status epilepticus auf.
Dies steht im Einklang mit der Literatur, in der das Auftreten von verlangerten Krampfanfal-
len bei EKT als sehr seltenes Phdnomen beschrieben wird (Cristancho et al. 2008). Der EKT
werden eher antikonvulsive Effekte zugeschrieben, und es kommt im Laufe einer EKT-Serie

zur Abnahme der Krampfdauer (Coffey et al. 1995b).

Es konnte ermittelt werden, dass Patienten bei Gabe von 100 mg Succinylcholin und mehr,
signifikant haufiger in den Aufwachraum verlegt wurden (t(1309) = 3,081, p = 0,002). Die
Ursache dieses klinisch relevanten Phanomens sollte Gegenstand weiterer wissenschaftli-
cher Arbeiten sein. Inwieweit diese Beobachtung mit dem bekannten breiten Spektrum an
unerwinschten Nebenwirkungen (z.B. Gefahr der massiven Kaliumfreisetzung, u.s.w.) von
Succinylcholin zusammenhangt (Karow und Lang-Roth 2012), kann im Rahmen dieser Arbeit

nicht geklart werden.

Seit einiger Zeit fallt ein Trend auf, Ersatzpraparate zur Muskelrelaxation zu suchen. Vielver-
sprechend scheint beispielsweise eine Kombination des nichtdepolarisierenden Muskelre-

laxans Rocuronium mit dem Antagonisten Sugammadex zu sein (Hoshi et al. 2011).
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Auch bei Stimulation nach der LART-Methode mussten Patienten tendenziell hdufiger in den
Aufwachraum, als es nach BT-Stimulation (p = 0,052) der Fall war. Dies war ein eher uner-
wartetes Ergebnis, da die LART-Methode im Gegensatz zur bitemporalen Stimulation als ne-

benwirkungsarmeres Verfahren gilt (Swartz und Nelson 2005, Manly und Swartz 1994).

In Bezug zur psychopharmakologischen Begleitmedikation, ergaben sich weitere signifikante
Zusammenhange. Patienten mit neuroleptischer Komedikation aus der Gruppe der typischen
NL bendtigten weniger hiufig eine Uberwachung im AWR (t(1048) = 2,681; p = 0,007), wah-
rend Patienten, die atypische NL erhielten, haufiger im AWR Uberwacht werden mussten
(t(1048) = -2,314; p = 0,021). Die kombinierte EKT-Neuroleptikatherapie gilt als sehr sicher
und effektiv (Nothdurfter et al. 2006). Die Griinde fir o.g. Phdnomene kdnnten zu geringe
Fallzahlen in den einzelnen Gruppen oder Wechselwirkungen der Medikamente untereinan-

der sein.

e Kopfschmerzen:
Nach 10,1 % der Stimulationen wurden Kopfschmerzen dokumentiert. 64 % der Gesamtpati-

enten waren zu einem Zeitpunkt ihrer EKT-Behandlung davon betroffen.

Damit liegt die in dieser Studie ermittelte Haufigkeit unter den durchschnittlichen Literatur-
angaben. Dort ist bei etwa einem Drittel der Stimulationen das Auftreten von Kopfschmer-

zen beschrieben (Gomez 1975, Sackeim et al. 1987).

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass Kopfschmerzen signifikant haufiger
bei Patienten mit affektiven Storungen auftraten (t(74) = 2,18; p = 0,032). Verglichen wurde
hierbei die Gruppe der Patienten mit affektiven Stérungen mit der Gruppe der lbrigen psy-

chiatrischen Hauptdiagnosen.

Kopfschmerzen kénnen Ausdruck eines somatischen Beschwerdebildes affektiver Stérungen
sein. Somit ist unklar, ob die in dieser Arbeit erhobenen Kopfschmerzen ursachlich auf die
elektrische Stimulation oder aber auf die depressive Grunderkrankung der Patienten zuriick-

zufihren sind (Devanand et al. 1995).

Bei einer Krampfdauer > 60 Sekunden kam es signifikant haufiger zu Kopfschmerzen (t(1309)

=-4,397; p = 0,000). Dies steht im Einklang mit aktueller Literatur, wo bereits eine Assoziati-
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on zwischen Kopfschmerzen und verlangerter Krampfdauer gezeigt werden konnte (Dinwid-

die et al. 2010).

Es fiel weiterhin auf, dass es bei einer Stimulation mit weniger Ladung als 375 mC signifikant
haufiger zu Kopfschmerzen kam (t(1124) = 5,512; p = 0,000). Eine mogliche Erklarung konnte
sein, dass es bei Stimulationen mit niedrigen Energiemengen zu langen, aber wirkungslosen
Krampfanféllen kommen kann (American Psychiatric Association 1990). Ob im o.g. Beobach-
tungszeitraum Krampfanfalle, welche im Niedrigdosisbereich ausgeldst wurden, zu langeren

Krampfzeiten gefiihrt haben, ldsst sich im Rahmen dieser Arbeit nicht klaren.

Bei der Verwendung von 100 mg Succinylcholin und mehr traten ebenfalls signifikant haufi-
ger Kopfschmerzen auf (t(1309) = 2,542, p = 0,011). Succinylcholin verfiigt Gber ein breites
Spektrum an unerwiinschten Nebenwirkungen, gleichwohl gehort das Auftreten von Kopf-
schmerzen typischerweise nicht dazu. Im Rahmen dieser Arbeit konnen die Griinde fir diese

Beobachtung nicht abschlieBend geklart werden.

Die Ergebnisse dieser Arbeit bestatigen bisherige Forschungsergebnisse, dass die Platzierung
der Stimulationselektroden keinen Einfluss auf das Auftreten von Kopfschmerzen zu haben
scheint (Devanand 1995). Ein erhohtes Auftreten von Kopfschmerzen bei jingeren Patien-
ten, wie es die Arbeitsgruppe um Dinwiddie et al. 2010 publiziert hatte, konnte in der vorlie-
genden Arbeit jedoch nicht gezeigt werden. Fiir Patienten, die unter haufigen Kopfschmer-
zen nach EKT leiden, kann die prophylaktische Gabe von Analgetika vor der Stimulation eine

effektive Behandlungsoption darstellen (Grotzinger et al. 2013).

Ein protektiver Einfluss konnte bei Patienten mit begleitender Neuroleptika-Therapie aus
dem Bereich der Depot-NL ermittelt werden (t(1048) = -2,018; p = 0,044). Literaturbeziige
finden sich hierzu nicht, es sind also weitere Studien notwendig, um dieses Phanomen zu

bestatigen.

e Kognitive Nebenwirkungen:
Kognitive Nebenwirkungen wurden nach 6,7 % aller EKT dokumentiert. Als kognitive Neben-
wirkungen wurden das Auftreten von Kurzzeitgedachtnisstérungen, Desorientiertheit und

Konzentrationsstorungen erfasst. Mehrere kognitive Nebenwirkungen konnten bei einer EKT
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gleichzeitig auftreten. So wurden als haufigste kognitive UAW die Kurzzeitgedachtnisstorun-
gen bei 4,4 % der EKT erfasst, gefolgt von Desorientiertheit bei 2,3 % und Konzentrationssto-
rungen nach 0,7 % der EKT. Ca. 43 % der Gesamtpatienten waren zu einem Zeitpunkt ihrer

EKT-Behandlung von kognitiven Nebenwirkungen betroffen.

Die Literaturbezlige zur Haufigkeit kognitiver Nebenwirkungen sind uneinheitlich und variie-
ren stark. Demnach kdénnen bei bis zu 40 % aller Stimulationen kognitive Nebenwirkungen
auftreten (Gomez 1975, Sackeim et al. 1987). Damit liegt die in dieser Studie ermittelte Hau-

figkeit zu kognitiven Nebenwirkungen unter den Literaturangaben.

Es konnten mehrere signifikante Zusammenhange zwischen dem Auftreten kognitiver UAW

und verschiedenen Einflussfaktoren ermittelt werden.

Frauen waren haufiger von Kurzzeitgedachtnisstérungen (t(74) = 2,906; p = 0,005) und Des-
orientiertheit (t(74) = 2,993; p = 0,004) betroffen als Manner. Auch in aktueller Literatur wird
dieses Phdanomen bestatigt (Grozinger et al. 2013). Entgegen aktueller Literatur lieR sich al-
lerdings kein Zusammenhang zwischen dem Alter und kognitiven Nebenwirkungen ermitteln

(Zervas et al. 1993).

Auch nach Stimulation mit hohen Energiemengen (> 375 mC) kam es signifikant haufiger zu
Desorientiertheit (t(1124) = -2,262; p = 0,024). Dies steht im Einklang mit gangiger Literatur,
die der Hochdosisstimulation zwar einen schnelleren therapeutischen Wirkeintritt zuspricht,
aber gleichzeitig auch mehr kognitive Nebeneffekte (McCall et al. 2000, Sackeim et al. 1993).
Ebenso korrelierte die Anzahl der durchgefiihrten EKT mit dem Auftreten von kognitiven
Nebenwirkungen (r = 0,383; p = 0,001). Die Tatsache, dass ein haufigeres Durchfiihren der
EKT auch zu vermehrten kognitiven Nebenwirkungen fiihrt, findet sich wiederum in der Lite-

ratur bestatigt (Lerer et al. 1995, Shapira et al. 1998).

Beziglich der Elektrodenplatzierung lieBen sich weitere signifikante Ergebnisse ermitteln.
Wie bereits sehr hadufig in der Literatur beschrieben, fanden sich auch in der vorliegenden
Arbeit vermehrt kognitive Nebenwirkungen nach bitemporaler Stimulation. Die relativ neue
Positionierung nach der LART-Methode zeigte in der vorliegenden Arbeit signifikant niedri-
gere kognitive Nebenwirkungen als die bitemporale Platzierung (p = 0,002). Hierzu sind bis-
her wenige Studien publiziert, diese versprechen allerdings gute klinische Wirksamkeit bei

insgesamt geringeren kognitiven Nebenwirkungen (Manly und Swartz 1994).
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Erstaunlicherweise kam es ebenfalls zu vermehrter Desorientiertheit bei Muskelrelaxation
mit weniger als 100 mg Succhinylcholin (t(1309) = -2,285; p = 0,022). Eine mogliche Erklarung
fiir dieses Phanomen konnte die groRe Variabilitdt der interindividuellen Ansprechrate die-
ses Muskelrelaxans sein, welche zur erschwerten optimalen Dosisfindung flihren kann

(Bryson et al. 2012).

Im Hinblick auf die psychopharmakologische Begleitmedikation fanden sich weitere relevan-
te Ergebnisse. Wahrend eine Komedikation mit trizyklischen Antidepressiva (t(723) = 3,634;
p = 0,000) und SSNRI (t(723) = 2,736; p = 0,043) das Auftreten von kognitiven Stérungen ver-
starkte, schien die Begleitmedikation mit Lithium keinen negativen Effekt auf das Kurzzeit-

gedachtnis zu haben (t(1254) =-2,426; p = 0,015).

Es konnte vielfach gezeigt werden, dass die Wirksamkeit der EKT durch begleitende pharma-
kologische Therapien erhéht werden kann. Ob dadurch begleitende Nebenwirkungen der
EKT verstarkt werden oder sogar reduziert werden kdnnen, sollte Gegenstand weiterer Stu-
dien sein. Das in dieser Arbeit aufgezeigte heterogene Bild zeigte sich bereits in verschiede-

nen Studien (Sackeim et al. 2009).

e Muidigkeit:

In der vorliegenden Arbeit wurde nach 8,6 % aller erfassten EKT-Stimulationen das Auftreten
von Mudigkeit ermittelt. Zum Vergleich finden sich in Literaturbeziigen Haufigkeiten von bis
zu 73 % (Sackeim et al. 1987). Rund 57 % der Patienten waren zu einem Zeitpunkt des Be-
obachtungzeitraumes von Midigkeit nach EKT betroffen. Eine mogliche Ursache kdnnte in
der Kurznarkose liegen. Das verwendete Narkotikum Methohexital verfligt allerdings tber
eine sehr kurze Wirkdauer und v.a. liber einen schnellen hepatischen Abbau. Dadurch kon-
nen Umverteilungsphdanomene in schlecht durchblutete Kompartimente wie dem Fettgewe-
be mit nachfolgendem Narkoselberhang weitgehend vermieden werden (Striebel 2014). In
der Tat lieRen sich in der vorliegenden Arbeit keine Assoziationen zwischen der verwendeten
Menge an Methohexital und dem Auftreten von Muidigkeit finden.

Des Weiteren besitzen viele Psychopharmaka sedierende Nebeneffekte bzw. werden zur
Sedierung eingesetzt (Karow und Lang-Roth 2012). Dies kann in der vorliegenden Arbeit be-

statigt werden, da es sich zeigte, dass Patienten, die Hypnotika bzw. Sedativa wie Zopiclon
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oder Zolpidem zur EKT bekamen, signifikant haufiger von Miudigkeit betroffen waren
(t(1142) = 2,354; p = 0,019).

Erstaunlicherweise trat gegenteiliger Effekt bei Komedikation mit atypischen NL auf.
Patienten mit dieser Begleitmedikation litten signifikant weniger haufig unter Mudigkeit
(t(1048) = 2,511; p = 0,012). Dies ist ein eher unerwartetes Ergebnis, da atypische NL haufig
mit sedativen Nebenwirkungen in Verbindung gebracht werden (Karow und Lang-Roth
2012). Eine mogliche Erklarung hierfir ist, dass in dieser Studie alle atypischen NL, unabhéan-
gig von Wirkstoff und Dosierung zusammengefasst und analysiert wurden, so dass es hierbei
zu Ungenauigkeiten in der Auswertung kommen konnte.

Weitere signifikante Einflussfaktoren waren die Krankheitsdauer (r = 0,251; p = 0,031) und
die Anzahl der EKT (r = 0,295; p = 0,031). Eine mogliche Erklarung hierfiir ware, dass Patien-
ten mit langerer Krankheitshistorie mehr Begleitmedikation mit sedierenden Nebeneffekten
zur EKT bekommen hatten. Diese Zusammenhange lassen sich im Rahmen dieser Arbeit al-
lerdings nicht kldaren. Des Weiteren kann Midigkeit als somatisches Symptom zur Grunder-
krankung der Patienten gehéren und muss daher nicht ursachlich der EKT verschuldet sein
(Devanand et al. 1995).

Da Mudigkeit ein haufiges Symptom von Epileptikern darstellt, konnte auch der Krampfanfall
selbst zur postiktalen Midigkeit fihren (Hamelin et al. 2010). Eine Assoziation zwischen lan-
gerer Krampfdauer und Midigkeit konnte in der vorliegenden Arbeit nicht gefunden wer-
den, im Gegenteil, blieb die Krampfdauer < 60 s kam es signifikant haufiger zu Mudigkeit
(t(1309) = 2,533; p = 0,011). Wurde allerdings restimuliert, litten die Patienten haufiger unter
Mudigkeit (t(1336) = -2,691; p = 0,007). Midigkeit muss letztendlich als unspezifisches
Symptom gewertet werden, mit sehr heterogener Atiopathogenese.

Bei Verabreichung von weniger als 100 mg Succinylcholin zur Muskelrelaxation, kam es
ebenfalls signifikant haufiger zu Midigkeit (t(1309) = -2,086, p = 0,037). Bei zu geringer Do-
sierung des Muskelrelaxans zur EKT sind postiktaler Muskelkater mit Schwachesymptomen
moglich (Datto 2000).

Unter signifikant weniger Midigkeit litten Patienten, die MAO-Hemmer (t(723) = -2,058; p =
0,04) zur EKT erhielten. Diese kénnten durch ihren noradrenergen Wirkmechanismus (Karow
und Lang-Roth 2012) ggf. einen protektiven Effekt auf Mudigkeit haben. Weitere Studien

sind allerdings n6tig um diese These zu bestatigen.
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o Ubelkeit:
Das Auftreten von Ubelkeit wurde nach 2,5 % der erfassten EKT-Sitzungen dokumentiert. Ca.
24 % aller Patienten litten zu einem Zeitpunkt ihrer Behandlung darunter. In aktuellen Litera-
turangaben sind mitunter deutlich héhere Zahlen angegeben (Grozinger et al. 2013).
Eine Assoziation zwischen Ubelkeit und Narkose, wie in der Literatur hiufig erwédhnt, konnte
in dieser Arbeit nicht gezeigt werden (Datto 2000).
Patienten, die vor dem Beobachtungszeitraum dieser Studie bereits EKT bekommen hatten,
waren signifikant haufiger von Ubelkeit betroffen (t(74) = -2,188; p = 0,032). Ebenso korre-
lierte die Anzahl der durchgefiihrten Stimulationen mit dem Auftreten von Ubelkeit (r =
0,288; p = 0,012). Beide Parameter sprechen eher fir Patienten mit langerer Krankheitshis-
torie. Auch Ubelkeit kann zu einem somatischen Syndrom bei psychiatrischen Krankheitszu-
standen gehéren, und es stellt sich damit die Frage, ob das Auftreten von Ubelkeit der EKT
oder der Grunderkrankung der Patienten verschuldet ist.
Die Arbeitsgruppe um Devanand et al. 1995 fand im Haufigkeitsmuster der meisten somati-
schen Beschwerden inklusive Ubelkeit keine Verdnderungen im Vergleich vor und nach EKT-

Stimulation.

e Muskelkater:

Nach weniger als 1 % der erfassten EKT wurde das Auftreten von Muskelkater dokumentiert.
Literaturangaben schwanken bei der Haufigkeitsangabe zwischen 10 und rund 20 % (Sackeim
et al. 1987, Datto 2000). Damit liegt die in dieser Studie ermittelte Haufigkeit deutlich darun-
ter. Ca. 11 % aller Patienten des Gesamtkollektivs waren zeitweise betroffen.

Einerseits konnen Myalgien durch die vom Succinylcholin ausgeldsten Faszikulationen, ande-
rerseits von einer unzureichenden Dosierung herriihren (Datto 2000). In der vorliegenden
Arbeit konnte kein Zusammenhang zwischen der Dosierung des Succinycholins und dem Auf-
treten von Muskelschmerzen gefunden werden. Allerdings trat Muskelkater signifikant hau-
figer bei Stimulation mit weniger als 375 mC Ladung auf (t(1124) = 2,470; p = 0,014). Eventu-
ell fihrten Stimulationen bei niedrigeren Energiemengen zu langeren Krampfzeiten, sodass
die Dosierung des Succinylcholins in diesen Fallen nicht ausreichend hoch gewesen sein
kdnnte.

Auch die Anzahl der stattgehabten EKT eines Patienten korrelierte signifikant mit dem Auf-

treten von Muskelkater (r = 0,314; p = 0,006). Devanand et al. (1995) klassifizieren Myalgien
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zu den somatischen Beschwerden, welche im Rahmen psychiatrischer Erkrankungen auftre-
ten konnen. Somit kénnten die Muskelschmerzen also Ausdruck der psychiatrischen Erkran-
kung sein.

Die These, dass Myalgien bei jlingeren Patienten haufiger auftreten sollen, konnte in der

vorliegenden Arbeit nicht bestatigt werden (Gomez 1975, Dinwiddie et al. 2010).

e Asystolie:
Kardiovaskuldare Reaktionen sind durch die Aktivierung von Parasympathischem- und Sympa-
thischem Nervensystem haufige Effekte nach EKT (s.0.) Literaturangaben sprechen in bis zu
10 % der Stimulationen vom Auftreten von Herzrhythmusstérungen (Grozinger et al. 2013).
Die Asystolie stellt dabei die maximale Auspragungsvariante eines lberwiegenden Vagoto-
nus dar. In der vorliegenden Arbeit wurden nach 1,6 % der erfassten EKT-Sitzungen Asysto-
lien vermerkt. Dies betraf ca. 16 % der Patienten. Dabei erlangten die Patienten zum Uber-
wiegenden Anteil spontan nach wenigen Sekunden einen Sinusrhythmus zuriick. In Einzelfal-
len wurde die Durchfiihrung eines ,prakordialen Faustschlages” dokumentiert. Weitere In-
terventionen waren zu keiner Zeit des Beobachtungzeitraumes notwendig.
Es konnten einige signifikante Zusammenhange zwischen dem Auftreten von Asystolien und
verschiedenen Einflussfaktoren ermittelt werden.
Frauen waren signifikant haufiger von Asystolien betroffen als Manner (t(74) = 2,176; p =
0,033). Hierzu finden sich keine Literaturangaben, sodass weitere Studien notig sind, um
dieses Phanomen zu erklaren.
Ferner scheinen Patienten mit langerer Krankheitshistorie vermehrt betroffen zu sein, denn
Patienten, die vor dem Beobachtungszeitraum bereits EKT bekommen hatten, erlitten signi-
fikant haufiger Asystolien (t(74) = -2,476; p = 0,016). Auch die Anzahl der erhaltenen EKT
korrelierte mit dem Auftreten von Asystolien (r = 0,367; p = 0,001). Hierflr scheinen ver-
schiedene Erklarungen denkbar. Zum einen kénnten Patienten mit langerer Krankheitshisto-
rie in schlechterer korperlicher Verfassung mit mehr internistischen Begleiterkrankungen
sein. Fir diese Patientengruppe konnten bereits vermehrte kardiovaskuldre Ereignisse bei
EKT gezeigt werden (Grundmann und Oest 2007, Zielinski et al. 1993). Zum anderen scheint
die Anzahl der durchgeflihrten EKT einen potenzierenden Effekt auf Asystolien zu haben.
Dies liel3e sich dadurch erklaren, dass die elektrische Stimulation selbst fiir die Auslosung der

vegetativen Effekte verantwortlich ist (Ding und White 2002). Daflir spricht auch das Ergeb-
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nis, dass Asystolien signifikant haufiger bei EKT mit Restimulationen aufgetreten sind
(t(1336) = -2,832; p = 0,005). Dartiber hinaus konnten in dieser Arbeit bei Stimulationen mit
hohen Energiemengen signifikant mehr Asystolien erfasst werden (t(1124) = -2,988; p =
0,003). Die Auspragung der vegetativen Effekte konnte damit eine direkte Beziehung zur
Hohe des elektrischen Impulses besitzen.

Betrachtet man die Elektrodenplatzierung, so zeigt sich, dass nach bitemporaler Stimulation,
Asystolien signifikant haufiger vorkamen als bei Stimulationen nach der LART-Methode (p =
0,033). Zur Vertraglichkeit der relativ neuen LART-Methode existieren nur wenige Publikati-
onen. Die dort ermittelte gute Vertraglichkeit, kann in diesem Punkt bestatigt werden (Man-
ly und Swartz 1994).

Bei Auswertung der psychopharmakologischen Begleitmedikation konnte ermittelt werden,
dass die Einnahme von MAO-Hemmern (t(723) = 2,298; p = 0,022), Lithium (t(1254) = 3,109;
p = 0,002) und Benzodiazepinen (t(1142) = 2,037; p = 0,042) zur EKT, signifikant haufiger mit
Asystolien vergesellschaftet war.

MAO-Hemmer galten friiher als risikobehaftete Begleitmedikation zur EKT, mittlerweile
werden sie aber als unbedenkliche Komedikation angesehen (el-Ganzouri et al. 1985, Kellner
et al. 1992). Eine mogliche Erklarung fur das Auftreten von Asystolien im Rahmen einer
MAO-Hemmer Medikation kénnten Wechselwirkungen der Begleitmedikationen unterei-
nander sein. Hierauf kann im Rahmen dieser Arbeit keine Riicksicht genommen werden.
Ebenso gilt das Auftreten von Asystolien nicht als typische Nebenwirkung einer Begleitmedi-
kation mit Lithium, gleichwohl kann die Kombination von Lithium mit verschiedenen weite-
ren Klassen von AD, wie in der vorliegenden Arbeit durchgefiihrt, eine arrhythmogene Po-
tenz hervorrufen (Heinz et al. 2013). Hier bedarf es weiterfiihrender Studien um Wechsel-
wirkungen der jeweiligen Substanzklassen zu erforschen.

Ferner ist es bei einer Komedikation mit Benzodiazepinen nicht charakteristisch, dass ver-
mehrt Asystolien auftreten. Benzodiazepine erhéhen allerdings die Krampfschwelle, sodass
aufgrund hoherer Stimulationsdosen, ggf. mit vermehrten Nebenwirkungen gerechnet wer-

den muss (Grozinger et al. 2013).
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e Einnassen:

Gelegentlich (bei weniger als 1 % aller EKT) kam es im Beobachtungszeitraum zum Einnassen
wahrend des Krampfanfalles. Die ermittelte Haufigkeit deckt sich mit den Literaturangaben
(Grozinger et al. 2013). Ca. 11 % der Patienten waren von ungewollten Blasenentleerungen
betroffen. Auffallig war, dass es sich dabei signifikant haufiger um altere Patienten (t(74) = -
2,848; p = 0,006) handelte. Da dltere Menschen allerdings vermehrt unter Schwachung des
Kontinenzapparates leiden, lasst sich dieses Ergebnis gut erkldren. Bei Patienten, die wie-
derholt unter ungewollten Blasenentleerungen bei EKT leiden, kann ein Entleeren der Harn-

blase vor der Stimulation hilfreich sein (Grozinger et al. 2013).

Daruber hinaus fihrte Lithium als Begleitmedikation zum vermehrten Auftreten von Einnas-
sen (t(1254) = 2,115; p = 0,035). Es finden sich Literaturhinweise, dass Antidepressiva, v.a.

SSRI, aber auch Lithium zu vermehrter Inkontinenz fiihren kénnen (Votolato et al. 2000).

e Schwindel:
Nach weniger als 1 % aller erfassten EKT wurde das Auftreten eines Schwindels dokumen-
tiert. Betroffen waren davon ca. 12 % der Patienten. Die statistischen Auswertungen erga-
ben, dass Patienten, die bereits vor dem Beobachtungszeitraum EKT erhalten hatten, signifi-
kant haufiger darunter litten (t(74) = -4,057; p = 0,000). Schwindel ist ein Phdnomen mit sehr
heterogener Atiopathogenese und kann begleitend mit anderen Nebenwirkungen wie Kopf-
schmerzen oder Ubelkeit auftreten. Zusammenhinge diesbeziiglich lassen sich im Rahmen
dieser Arbeit allerdings nicht klaren. Denkbar waren auch Relationen zu vegetativen Begleit-
erscheinungen psychiatrischer Erkrankungen, da vor allem Patienten mit langerer Krank-

heitshistorie betroffen waren.

e Bronchospasmus:
Zum Auftreten eines Bronchospasmus kam es nach 0,7 % aller EKT bei ca. 7 % der Patienten.
Mogliche Ursachen eines Bronchospasmus konnen Manipulationen im Bereich der Atemwe-
ge bei zu flacher Narkose oder zu geringer Muskelrelaxation sein, beispielsweise ein starkes
Pressen wahrend des Krampfanfalles. Patienten mit Neigung zu obstruktiven Lungenerkran-
kungen, wie Asthma bronchiale oder COPD, sind starker gefahrdet (Grozinger et al. 2013).

Auf die internistischen Begleiterkrankungen konnte im Rahmen dieser Arbeit allerdings nicht
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ndher eingegangen werden. Zusammenhange zur Menge des verwendeten Methohexithals
oder Succinylcholins wurden in dieser Arbeit nicht gefunden.

Es zeigte sich allerdings, dass Patienten, die eine Begleitmediation mit trizyklischen Antide-
pressiva erhielten, signifikant haufiger unter Bronchospasmen (t(723) = 3,019; p = 0,003)
litten. Zu diesem Ergebnis finden sich in der Literatur bisher keine Hinweise. Wechselwirkun-
gen zwischen psychiatrischen und internistischen Begleitmedikationen kénnten eine mogli-

che Erklarung hierfur sein.

e postiktaler Unruhezustand:
Im Anschluss an 0,6 % der Stimulationen traten bei ca. 8 % der Patienten unruhige Aufwach-
phasen auf. Dabei waren die Patienten in der Reorientierungsphase voriibergehend verwirrt
oder unruhig und benétigten intensivere personelle Uberwachung. Diese Unruhezustinde
waren selbstlimitierend. Zum Auftreten eines Delirs kam es im gesamten Beobachtungszeit-
raum nicht.
Delirante Zustande nach EKT werden haufig mit einer Begleitmedikation mit Lithium in Ver-
bindung gebracht (Sadananda et al. 2013). Dies konnte in der vorliegenden Arbeit nicht be-
statigt werden. Eine Komedikation mit Lithium hatte auf die Aufwachphasen keinen statis-
tisch relevanten Effekt. Die Hohe der Narkose- und Muskelrelaxansdosierung, wie bei Kra-
naster et al. 2012a beschrieben, hatte in der vorliegenden Arbeit ebenso keinen Einfluss.
Die statistische Auswertung ergab allerdings, dass postiktale Unruhezustdande bei Krampfan-
fallen mit einer Dauer > 60 Sekunden signifikant haufiger auftraten (t(1309) = -2,932; p =
0,003). Dies steht im Einklang mit Literaturangaben, die dieses Phdanomen dem ausgeldsten
Krampfanfall zuschreiben (Payne und Prudic 2009).
Ebenso ergaben die statistischen Analysen, dass die Krankheitsdauer (r = 0,303; p = 0,009)
und die Anzahl der erhaltenen Elektrokrampftherapien (r = 0,318; p = 0,005) signifikant mit
dem Auftreten von unruhigen Aufwachphasen korrelierten. Es scheinen also Patienten mit
langeren Krankheitshistorien haufiger betroffen zu sein. Die Ergebnisse verdeutlichen wiede-
rum die Notwendigkeit des moglichst frilhen Einsatzes der EKT, da nicht nur die Wirksamkeit
der EKT mit zunehmender Therapieresistenz abnimmt, sondern auch die Rate der uner-
winschten Nebenwirkungen anzusteigen scheint (Petrides et al. 2001, Sackeim et al. 2000,

Fink und Sackeim 1996).
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4.2 EEG-Parameter

Die durchschnittlich gewahlte Stimulationsstarke betrug 110 %. (SD + 57). Dabei belief sich
die im Mittel abgegebene Ladung (charge delivered) aller EKT auf 555,38 mC (SD + 292,02).
Bei 65 % der Stimulationen wurden die erfassten Ladungsmengen im Bereich der Hochdosis-
stimulation (> 375 mC) Gbertragen. Dass bei Stimulationen mit hohen Energiemengen mehr
kognitive Nebeneffekte, als gegeniiber einer niedrigdosierten Stimulation auftreten, wurde
vielfach gezeigt und konnte in der vorliegenden Arbeit bestatigt werden (McCall et al. 2000,
Sackeim et al. 1993). Dariliber hinaus konnte in der vorliegenden Arbeit gezeigt werden, dass
vermehrt Asystolien im Hochdosisbereich auftreten (s.o0.). Es gibt allerdings Patienten, die
Stimulationen mit hohen Energiemengen benétigen um adaquate Krampfe zu erhalten. Es
sollte dabei eine sorgfiltige Nutzen-/ Risiko-Abwéagung erfolgen, ggf. kann der Krampfanfall
durch andere MalRnahmen verbessert werden. Mogliche Storfaktoren wie antikonvulsiv wir-
kende Begleitmedikation sollten reduziert und ggf. abgesetzt werden, die Wahl und Menge
des Narkotikums kdnnte Giberdacht werden oder es kann versucht werden, den Krampfanfall
durch vorangehende Hyperventilation zu verbessern. Es konnte gezeigt werden, dass die
Qualitat eines Krampfanfalles sowohl durch verlangerte Praoxygenierung als auch durch
(milde) Hyperventilation trotz verringerter Stimulationsdosis verbessert werden kann (Aksay
et al. 2014). Ein weiterer Vorteil durch verlangerte Beatmung vor Auslosung des Krampfan-
falles ware, dass die tiefste zentralnervose Dampfung durch das Narkotikum bereits abge-

klungen ist.

Die statische Impedanz wurde im Mittel mit 1384,56 Ohm (SD * 766,31) gemessen. Durch
die statische Impedanz kann der Widerstand zwischen Haut und Elektrodenkontakt vor der
Stimulation ermittelt werden. Der optimale Bereich liegt zwischen 100 und 3000 Ohm (Ab-
rams und Swartz 2009). In einigen wenigen Fallen lag der Widerstand lber den geforderten
3000 Ohm. Dies sollte in Zukunft vermieden werden, da der erhdohte Widerstand die Qualitat
des Stromflusses beeinflussen kann. Wird vor der Stimulation eine erhdéhte Impedanz ge-
messen, sollte versucht werden, durch erneute Entfettung der Haut die Kontakte zu verbes-

sern.

Der postiktale Suppressionsindex ist einer der am besten evaluierten und anerkannten Qua-
litatsmarker des Krampfanfalles. Gefordert werden Werte tber 80 % (Weiner et al. 1991).

Der durchschnittlich gemessene Wert im Beobachtungszeitraum betrug 66,89 % (SD + 25,95)
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und lag damit unter dem geforderten Wert. Allerdings wurde der PSI nur bei 444 Stimulatio-
nen (rund einem Drittel aller Stimulationen) aufgezeichnet und ist somit bedingt aussage-
kraftig. Eine mogliche Erklarung dafiir ware, dass die EEG-Aufzeichnung durch den Anwender
bei ausreichend langer Krampfdauer vorzeitig beendet wurde und das Gerat den PSI somit
nicht berechnen konnte. Im Hinblick auf die hohe Aussagekraft des PSI als Qualitatsmarker

des Krampfanfalles sollte vermehrt auf vollstandige EEG-Aufzeichnung geachtet werden.

Der average seizure energy index erreichte einen durchschnittlichen Wert von 8540,30 mV?
(SD + 13970,75). Bei fast 95 % der im Beobachtungszeitraum aufgezeichneten Werte (n =
905) wurden Angaben von tber 550 MV? vermerkt, was fiir eine hohe Qualitit der durchge-

fihrten Krampfanfalle spricht.

Der Mittelwert der hochsten Amplituden wahrend des Krampfanfalls (maximum sustained
power) betrug im Durchschnitt 15633,56 MV? (SD + 22756,96). Ab 150 MV? gilt die Amplitude
als geniigend (Grozinger et al. 2013). Dieser Wert wurde bei 88 % aller aufgezeichneten Pa-

rameter (n = 852) erreicht.

Der Konvulsions-Konkordanz-Index (maximum sustained coherence) betrug im Durchschnitt
88,87 % (SD + 19,62). Fir einen idealen Krampfanfall sollte der Index mindestens 90 % be-
tragen werden. Nach Analyse der vorhandenen Daten (n = 857) konnte dies bei 74% der Sti-

mulationen erreicht werden.

Seit kurzem wird auch der Anstieg der Herzfrequenz als Qualitatsparameter eines suffizien-
ten Krampfanfalles angesehen (Swartz 2000). Nach Grozinger et al. (2013) sollte die Herzfre-
quenz nach der Stimulation eine Frequenz von 120/min bzw. 110/min bei Patienten mit Be-
tablockern betragen. Der durchschnittlich im Beobachtungszeitraum gemessene Wert be-
trug 99 Schlage pro Minute (SD + 17,8). Bei 22 % der notierten Parameter (n = 1240) fir die

Herzfrequenz wurden Werte iber 110 Schldge pro Minute erreicht.

In der Zusammenschau aller 0.g. Parameter zeigt sich ein qualitativ hochwertiges Bild bezlig-
lich der EEG-Parameter. Der geforderte Anstieg der Herzfrequenz von tber 110 Schlagen pro
Minute wurde allerdings nur sparlich erreicht. Eventuell erhielt ein groBer Teil der Patienten
eine begleitende Betablockertherapie. AbschlieRend kdnnen die Griinde im Rahmen dieser
Arbeit nicht geklart werden. In Zukunft sollte ein erh6htes Augenmerk auf diesen Parameter

gerichtet werden.
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Die mittlere gemessene Krampfdauer im EEG lag bei 39,58 Sekunden (SD + 22,17). Als mini-
male Anfallsdauer, bei der ein adaquater Krampf entstehen kann, gelten 25s im EEG (Abrams
2002). Diese Mindestanforderung wurde bei 21 % (n = 286) der Stimulationen nicht erreicht.
Dennoch wurde nicht bei allen Stimulationen mit einer Krampfdauer unter 25s im EEG re-
stimuliert. Diese Entscheidung wurde im Einzelfall unter Bericksichtigung bestimmter o.g.
Qualitatsmarker getroffen und oblag dem durchzufiihrenden Psychiater. Bei 13 % (n = 172)
aller EKT-Sitzungen wurde diese Entscheidung getroffen und eine Restimulation durchge-
flhrt. Ein erfolgreicher Krampfanfall (Mindestanforderung Krampfdauer > 25s im EEG) wur-
de nur bei 38 % der Nachstimulationen (n = 66) verzeichnet. Nach 59 % (n = 102) der Resti-
mulationen blieb die Krampfdauer auch beim 2. Versuch unter 25s im EEG. Darlber hinaus
traten nach Restimulationen signifikant mehr unerwiinschte Nebenwirkungen auf. Es kam
nach Restimulationen signifikant haufiger zu Mudigkeit (t(1336) = -2,691; p = 0,007) und
Asystolien (t(1336) = -2,832; p = 0,005). Eine mogliche Erklarung fir die geringe Erfolgsrate
der Restimulationen kénnte die Art der Durchfiihrung gewesen sein. Nach der ersten Stimu-
lation sollte mindestens eine Minute abgewartet werden, um nicht in die Refraktarzeit des
Nervengewebes zu geraten (Kranaster et al. 2012b). Ob diese Zeitspanne eingehalten wurde,
lasst sich anhand des retrospektiven Designs der vorliegenden Arbeit nicht nachvollziehen.
Die abgegebene Ladungsmenge muss bei Zweitstimulation deutlich erhoht werden und ggf.
war eine erneute Gabe des Narkotikums notwendig, welches antikonvulsive Nebeneffekte

hatte.

Die verschiedenen Punkte sind im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht nachvollziehbar. In
der Zusammenschau muss eine Restimulation in Anbetracht der auftretenden Nebenwirkun-
gen allerdings kritisch betrachtet werden. Eventuell sollte eher nach moglichen Ursachen fir

die unzureichende Krampfaktivitat gesucht und diese zunachst beseitigt werden.

Die iktalen EEG-Parameter sind zu einem wichtigen Instrument fir die Qualitatsbeurteilung
des Krampfanfalles geworden, sie sollten allerdings keinesfalls als alleiniges Gitekriterium
fungieren. Im Hinblick auf die Gutekriterien der Krampfanfalle sollte der klinische Verlauf der

Patienten den EEG-Parametern auf jeden Fall vorgezogen werden (Grozinger et al. 2013).
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5. Zusammenfassung

Die Elektrokrampftherapie gehort zu den am meisten kontrovers diskutierten medizinischen
Verfahren des 20. und 21. Jahrhunderts. Es stehen sich seit Jahrzehnten gut evaluierte wis-
senschaftliche Studien zu Wirksamkeit und Vertraglichkeit sowie in 6ffentlichen Medien und

Bevolkerung verbreitete Schreckensszenarien von Folter und Bestrafung gegeniber.

Vor diesem Hintergrund war es Ziel dieser Arbeit, alle tatsachlichen mit EKT in Verbindung
stehenden Nebenwirkungen (UAW) durch retrospektive Krankenblattauswertung zu erfas-
sen. Dazu wurden alle Elektrokrampftherapien, welche in den Jahren 2010 bis 2011 in der
Universitatsmedizin Gottingen durchgefihrt wurden, analysiert. In diesem Zeitraum wurden
1338 Stimulationen von 76 Patienten erfasst. Das Patientenkollektiv bestand aus 35 Man-
nern und 41 Frauen und war durchschnittlich 54,82 Jahre (SD + 15,06) alt. Im Mittel beka-
men die Patienten 17,61 EKT-Behandlungen (SD + 12,54). Die flihrenden Hauptdiagnosen
stellten die affektiven Stérungen dar (n = 60 Patienten), gefolgt von 12 Patienten mit schizo-
phrenen Storungen und jeweils 2 Patienten mit organischen psychischen Stérungen sowie
Zwangsstdrungen.

Ermittelt wurden samtliche in zeitlichem Zusammenhang zur EKT stehenden unerwiinschten
Ereignisse, die schriftlich im Krankenblatt der Patienten dokumentiert waren. Ebenso wur-
den die allgemeinen deskriptiven Rahmenbedingungen der EKT wie Stimulationsstarke,
Elektrodenplatzierung usw. sowie dazugehorigen Patientendaten erfasst. Die ermittelten
UAW wurden klassifiziert und durch statistische Aufarbeitung der Daten wurden Zusam-
menhange einzelner Nebenwirkungen und etwaiger EinflussgrofRen analysiert.

Die vorliegende Arbeit konnte dabei signifikante Zusammenhange zwischen dem Auftreten
verschiedenster unerwiinschter Nebenwirkungen und Patienteneigenschaften (Alter, Ge-
schlecht, Diagnose), Stimulationsparametern der EKT (Ladungsmenge, Krampfdauer, Resti-
mulation, Elektrodenplatzierung), der Menge von verwendetem Muskelrelaxans sowie

psychopharmakologischer Begleitmedikation aufzeigen.

Im Durchschnitt vergingen fast 10 Jahre ab Erstdiagnosestellung, bis die Patienten ihre erste
EKT erhielten. Die vorliegende Arbeit konnte zeigen, dass die Rate an unerwiinschten Ne-
benwirkungen mit langerer Krankheitsdauer und mit zunehmender Anzahl der durchgefiihr-

ten EKT signifikant steigt. Langjahrig therapieresistente Patienten, die mehr EKT benoétigen,
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um eine Remission zu erreichen, missen zusatzlich zur Schwere ihrer psychiatrischen Er-
krankung auch mit vermehrten Nebenwirkungen unter EKT rechnen.

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass 34 % aller EKT von UAW betroffen
waren. Die haufigsten unerwiinschten Ereignisse waren die Notwendigkeit, im Aufwachraum
Uberwacht zu werden (nach rund 11 % der EKT), Kopfschmerzen (nach rund 10 % aller EKT),
Miudigkeit (nach 8,6 % der EKT) und Kurzzeitgedachtnisstérungen (nach 4,4 % der EKT). Die
Klassifizierung der ermittelten unerwiinschten Nebenwirkungen nach Schweregraden erfolg-
te in Schweregrad 1 (Kopfschmerzen, Muskelkater, Miidigkeit, Schwindel und Ubelkeit),
Schweregrad 2 (Bronchospasmus, Desorientiertheit, Einndssen, Konzentrationsstorungen,
Kurzzeitgedachtnisstorungen und postiktaler Unruhezustand) und Schweregrad 3 (Asystolie).
Die Analysen ergaben, dass aufgetretene Nebenwirkungen groBtenteils (67 %) leichte Ne-
benwirkungen (Schweregrad 1) waren, weniger als ein Drittel (29 %) der dokumentierten
unerwiinschten Ereignisse waren mittelschwer und weniger als 5 % waren schwere UAW.
Dariber hinaus kam es nach keiner EKT-Stimulation zu vital bedrohlichen Zwischenfallen.
Damit wird in dieser Arbeit bestatigt, dass die Elektrokrampftherapie nach den heute durch-
gefiihrten Standards mit Verwendung modernster Stimulationsgerate sowie Durchfiihrung
einer Kurznarkose ein nebenwirkungsarmes und extrem sicheres Verfahren ist.

Eine der am haufigsten von Patienten geflirchteten Nebenwirkungen der EKT stellen kogniti-
ve Storungen dar. In der vorliegenden Arbeit wurden diese nach weniger als 7 % der Stimula-
tionen vermerkt. Rund 40 % aller Patienten waren jedoch zu irgendeinem Zeitpunkt der Be-
handlung davon betroffen. Es wird immer wieder diskutiert, ob die EKT fiir kognitive Defizite
verantwortlich ist, sie verschlechtert oder verbessert. Die Schwere einer psychiatrischen Er-
krankung beeinflusst allerdings nachgewiesenermalien das Auftreten von Gedachtnisstérun-
gen, und bei den meisten Patienten kommt es im Behandlungsverlauf zu einer Verbesserung
der kognitiven Fahigkeiten (s.0.). Zusammenhadnge zwischen dem Auftreten kognitiver Sto-
rungen und gewissen Stimulationsparametern sind bekannt und konnten in der vorliegenden
Arbeit bestatigt werden, beispielsweise konnten vermehrt kognitive Nebenwirkungen bei
Ladungsabgaben im Hochdosisbereich erfasst werden. Somit besteht die Moglichkeit, die
Stimulation bei diesbezliglich auffalligen Patienten auf moglichst schonende Stimulationspa-
rameter umzustellen. Die relativ neue Elektrodenplatzierung nach der LART-Methode bietet
hierzu ein glinstigeres kognitives Nebenwirkungsprofil als die traditionelle bitemporale Posi-

tionierung.
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Aufféllig war, dass Frauen von vielen unerwiinschten Nebenwirkungen haufiger betroffen
waren als Manner. Diesbezliglich sind weitere Studien notwendig, um die Ursachen fir die-
ses klinisch relevante Phanomen aufzuklaren. Weiterhin scheint Forschungsbedarf in Bezug
zur psychopharmakologischen Begleitmedikation bei EKT zu bestehen. Die Wirksamkeit der
EKT kann durch begleitende pharmakologische Therapien erhoht werden. In der vorliegen-
den Arbeit ergab sich ein heterogenes Bild, ob dadurch Nebenwirkungen bei EKT verstarkt

oder sogar reduziert werden. Dies sollte Gegenstand weiteren Studien sein.

Bei der Betrachtung der o.g. Qualitdatsparameter zur EKT zeigte sich im Beobachtungszeit-
raum ein qualitativ hochwertiges Bild. Im Mittel erreichten die im EEG gemessenen Krampfe
eine Dauer von 39,58 Sekunden (SD + 22,17). Der average seizure energy index, die mittlere
Hohe der Amplituden und die iktale Koharenz erreichten zum lberwiegenden Teil aller Sti-
mulationen zufriedenstellende Werte.

In Zukunft kdnnte sich auch der Anstieg der Herzfrequenz als Qualitatsparameter in die klini-
sche Praxis etablieren.

Zusammenfassend wird zum einen deutlich, dass Patienten der Elektrokrampftherapie im-
mer noch sehr (oder zu) spat zugefihrt werden und zum anderen, dass diese sehr wirkungs-
volle Therapiemethode in der Regel ,nur” Schwerstkranken zur Verfligung steht bzw. erst
dann durchgefiihrt wird, wenn die Krankheit an sich einen schweren Verlauf genommen hat.
An dieser Stelle muss betont werden, dass die Erfolgsraten der EKT bei langer dauernder
therapieresistenter Erkrankung wie bei anderen Therapieformen auch ebenfalls immer wei-
ter abnehmen. Dies stellt ein nicht ganz unproblematisches Dilemma dar. Abhilfe kdnnte
leicht dadurch geschaffen werden, wenn therapieresistente Patienten zeitnah tber die EKT
als Behandlungsoption informiert und mitentscheiden wiirden.

Die vorliegende Arbeit kann die Wahrnehmung der EKT als sichere und nebenwirkungsarme

TherapiemalRlnahme bekraftigen und zur weiteren Verbreitung dieser Behandlung beitragen.
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