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Einleitung

Wohl kaum ein anderes Verfahren der Psy-
chiatrie wird in der Offentlichkeit so kontro-
vers diskutiert und ist mit so vielen Vorurtei-
len verknipft wie die Elektrokrampftherapie
(EKT). Dies erstaunt zunachst umso mehr, da
die Elektrokrampftherapie (auch als Elektro-
konvulsionstherapie bezeichnet) zu den wirk-
samsten Therapieoptionen gehoért und auch
bei bisher therapieresistenten Depressionen
zu einer weitgehenden Verbesserung flihren
kann. Die Vorbehalte gegentiber der EKT mo-
gen u.a. damit zusammenhangen, dass die
Vorstellung, mit Strom zu behandeln, be-
fremdlich ist — und bleibt. Vielen kommt der
Film «Einer flog Gber das Kuckucksnest» in
Erinnerung: In diesem Film, der in den Sieb-
ziger- und Achtzigerjahren des vergangenen
Jahrhunderts ganz wesentlich zu einem Zerr-
bild der EKT beitrug, wird der Autonomie-
wunsch des sympathischen Hauptdarstellers
(Jack Nicholson) von einer als repressiv dar-
gestellten Psychiatrie gebrochen.

Wie hoch der Stellenwert eines wirksamen
Behandlungsverfahrens in der Depressions-
behandlung einzuschatzen ist, zeigt der Blick
auf einige Zahlen der Epidemiologie und der
Versorgungsforschung. Diese unterstreichen
die schwere Last der Depression: Depressi-
onen gehdren zu den haufigsten psychiatri-
schen Erkrankungen des Erwachsenenalters,
insbesondere im hoheren Alter. Es ist davon
auszugehen, dass bis zum Jahr 2020 die

Depressionen nach der ischamischen Herz-
erkrankung den zweiten Rang in der Reihen-
folge derjenigen Erkrankungen einnehmen
werden, die Hauptursache fiir schwerwie-
gende Beeintrachtigungen sind («Disability
Adjusted Life Years»). Vielfach wird die Diag-
nose einer Depression erst nach langerer Lei-
denszeit gestellt. Die Suche nach geeigneten,
nachhaltigen Behandlungen stellt eine wei-
tere Herausforderung an die moderne Psych-
iatrie dar: Etwa die Halfte der Patienten wer-
den im Laufe eines Jahres nach Remission
rickfallig. Auch bleibt das Ruckfallsrisiko
langfristig sehr hoch (80-90%). 20-30%
der Erkrankten entwickeln eine chronische
Depression und reagieren unzureichend auf
die durchgefiihrte Pharmakotherapie. Das
Nichtansprechen auf die Behandlung und
die hohen Rezidivraten sind die Ursachen fiir
die Abnahme des sogenannten psychosozia-
len Funktionsniveaus, wobei haufig die ganze
Familie betroffen wird. Diese Schwierigkeiten
in der Behandlung depressiv Erkrankter er-
fordern den Einsatz vieler medizinischer Res-
sourcen und verursachen schliesslich nicht
zuletzt auch sehr hohe Behandlungskosten
im offentlichen Gesundheitssystem.

Vor diesem Hintergrund soll die Geschichte
der Elektrokrampftherapie, ihre Indikations-
bereiche und die moderne Applikationsweise
dargestellt werden. Es ist zu unterstreichen,
dass die Elektrokrampftherapie auch in der
Ara der Psychopharmakotherapie die héchste
Ansprechrate von allen Formen antidepressi-
ver Behandlung hat und in Fallen von mittle-
rer oder schwerer Depression, die nicht auf




pharmakologische Interventionen anspre-
chen, in Erwagung gezogen werden sollte.
Der friihere Begriff der Elektroschockthera-
pie, der mehrdeutig ist, sollte nicht mehr be-
nutzt werden.

Therapieresistenz und chronische Depression
Die zunehmende Relevanz der Chronifizie-
rung depressiver Erkrankungen ist epide-
miologisch nachweisbar und wird durch die
Ergebnisse der Versorgungsforschung besta-
tigt. Chronische Depressionen bestimmen
die weitere Entwicklung eines Menschen
massgeblich, sie sind mit dessen Lebens-
geschichte verknlpft und bei ihrer Bewalti-
gung sind Partner, Familienangehérige und
das weitere soziale Umfeld involviert. Dabei
ist der Ubergang von Krankheit, verbunden
mit der Vorstellung von «akut, traumatisch,
behandelbar, geheilt und abgeklungen» in
«Leiden», verbunden mit Vorstellungen von
«chronisch, progredient, ungiinstige soma-
tische, psychische und soziale Prognose, le-
benseinschrankend, lebensverklirzend» fir
die Betroffenen — und auch die Behandeln-
den — haufig verschwommen (vgl. Wolfersdorf
und Heindel 2003). Dementsprechend kann
das Therapieziel nicht ausschliesslich Symp-
tomreduktion und/oder Verhaltensédnderung
sein, sondern muss sich an einer Langzeit-
perspektive orientieren, die sowohl die Per-
sonlichkeit des Erkrankten wie auch sein Le-
bensumfeld miteinbezieht.

Wesentliches Behandlungsziel ist die Remis-
sion der depressiven Symptomatik. Bleibt
ein erwarteter Behandlungserfolg langerfris-
tig aus, so ergeben sich besondere Herausfor-
derungen hinsichtlich geeigneter therapeu-
tischer Interventionen zur Uberwindung der
Therapieresistenz. Fir den Begriff der The-

rapieresistenz gibt es keine einheitliche De-
finition. Thase et al. (1995) schlugen eine
operationale Definition vor, nach der The-
rapieresistenz besteht, wenn ein Nichtan-
sprechen auf zwei Behandlungsversuche mit
Antidepressiva verschiedener Wirkklassen in
jeweils adaquater Dosis und Dauer vorliegt.

Entsprechend dieser auf der Wirkung der
Pharmakotherapie basierenden Definition
sind etwa 35% der Behandlungsfélle als zu-
mindest teilweise therapieresistent einzustu-
fen, nur 65% erreichen nach dem zweiten
Therapieversuch mit Antidepressiva eine Re-
mission (Bauer 2004). Nach Schramm et al.
(2007) zeigen etwa ein Viertel der Patienten
nach dem zweiten Behandlungsversuch keine
Response (Besserung von mindestens 50%),
bei etwa jedem zehnten Patienten tritt auch
nach mehreren adaquaten Behandlungsver-
suchen mit Antidepressiva keine angemes-
sene Verbesserung ein.

Die Frage, wann Depressionen therapie-
resistent sind, bedarf einer sehr differenzier-
ten Beantwortung. Die ausschliesslich auf
das Scheitern zweier Behandlungsversuche
mit Antidepressiva verschiedener Wirkklas-
sen —in jeweils adédquater Dosis und Dauer —
durchgefiihrte Pharmakotherapie wird letzt-
lich dem komplexen Sachverhalt nicht ge-
recht. Therapieresistenz kann nicht allein
durch erfolglose Medikationsversuche fest-
gestellt werden, weitere Gesichtspunkte —
wie eine priméar psychotherapeutisch an-
zugehende Problematik, komplizierende
organische und toxische Faktoren und auch
ein unter Umstanden sekundéarer Krankheits-
gewinn —sind zu beriicksichtigen. Grundsétz-
lich erforderlich ist bei bisher therapieresis-
tenten Depressionen die Ausschopfung der



therapeutischen Moglichkeiten auf verschie-
denen Ebenen, wobei eine atiologische Hypo-
thesenbildung bei der Gewichtung therapeu-
tischer Verfahren wichtig ist (Pfeffer 2009).
Unterschiedliche Faktoren, sowoh! auf biolo-
gischer als auch auf psychologischer Ebene,
wie auch deren Wechselwirkungen sind zu
beriicksichtigen. Bei allen ausgepragteren
Depressionen kann eine gemeinsame soma-
tische Endstrecke (u.a. mit dysfunktionalen
Adaptationsprozessen der Hirnaktivitat in-
klusive der Neurotransmitter) angenommen
werden, mit der das depressive Syndrom auf
psychischer Ebene korreliert.

Bei bisher erfolglos behandelten depressiv

Erkrankten stehen grundséatzlich mehrere

Optionen zur Verfligung:

e Anpassung der medikamentdsen Depressi-
onstherapie (u.a. Lithium Augmentation).

e Schlafentzugstherapie, eventuell in Kom-
bination mit Lichttherapie.

e Neben der Elektrokrampftherapie werden
weitere biologische Behandlungsverfahren
diskutiert: Die transkranielle Magnetsti-
mulation ist ein relativ neues Verfahren;
nach der vorliegenden Studienlage kann
es nicht als grundsatzliche Alternative zur
Elektrokrampftherapie angesehen werden.
Die Vagus-Nerv-Stimulation hat auch bei
therapieresistenten Depressionen Wirkung
gezeigt (Rush et al. 2000), setzt aber ei-
nen operativen Eingriff voraus und ist als
erheblich invasiv anzusehen. Wirksam-
keitsnachweise liegen auch fir die Tiefen-
hirnstimulation vor (Mayberg et al. 2007);
auch fr diese gilt, dass sie bisher lediglich
in einzelnen Fallen von Therapieresistenz
in Betracht gezogen werden kann.

e Der Einsatz einer geeigneten Psychothera-

pie unter Berlicksichtigung der jeweils im
Vordergrund stehenden Problematik ist zu
erwagen (Kognitiv-Behaviorale Therapie,
Psychodynamische Psychotherapie, Inter-
personelle Therapie, Cognitive-Behavioral
Analysis System of Psychotherapy/CBASP,
McCullough 2003). Fir diese Psychothe-
rapie-Verfahren liegen Wirksamkeitsnach-
weise vor (vgl. Boker et al.2010). Der
Wechsel der psychotherapeutischen Metho-
de kann dann sinnvoll sein, wenn sich bei
einem Patienten ein angewandtes Verfah-
ren auch nach gentigend langer Therapie-
dauer nicht ausreichend bewahrt hat.

Anpassung des therapeutischen Settings:
U.a. kann auch eine stationédre Therapie
eine vorlibergehende, bedeutende Entlas-
tung von Alltagsproblemen und die Ein-
leitung einer komplexen Behandlung (mit
unterschiedlichen Therapiemodulen) er-
moglichen. Dies gilt insbesondere auch fir
ein tagesklinisches Setting (z. B. Tagesklinik
fur Affektkranke, PUK Zurich), bei dem die
Kontinuitat der Beziehungen im Lebens-
umfeld des Betreffenden gewahrt bleibt.

Vor diesem Hintergrund ist die Differen-
tialindikation zur Elektrokrampftherapie zu
diskutieren.

Geschichte der Elektrokrampftherapie

Die Elektrokrampftherapie ist eine Weiter-
entwicklung der Behandlung psychiatrischer
Erkrankungen mittels medikamentéser Aus-
|6sung von Krampfanféllen. Der erste erfolg-
reiche Schritt hin zu einer somatischen The-
rapie in der Psychiatrie stiitzte sich auf die
Beobachtung, dass sich die klinische Sym-
ptomatik von psychotischen Patienten wéh-



rend eines Infektes verbesserte. Durch Wag-
ner von Jauregg wurde im Jahr 1918 die
Malariakur der progressiven Paralyse (Fie-
berauslésung mittels Injektion des Blutes
von Patienten mit aktiver Malaria) als erste
erfolgreiche somatische Behandlung psych-
iatrischer Erkrankungen eingefiihrt. Im Jahr
1927 wurde Wagner von Jauregg als erster
Psychiater fiir diese Arbeiten mit dem
Nobelpreis ausgezeichnet. Der Effekt der
Behandlung war jedoch auf die progressive
Paralyse limitiert und konnte bei anderen
Psychosen keinen wesentlichen Fortschritt
erbringen. Spater wurde die Fieberbehand-
lung der progressiven Paralyse durch das
Penicillin ersetzt.

Die Ara der sogenannten «Schocktherapien»
begann mit der fast gleichzeitigen, aber un-
abhangigen Entwicklung der Insulin-Be-
handlung («Insulin-Schock-Behandlung»,
«Insulin-Koma-Therapie») und der pharma-
kologisch induzierten Krampftherapie.

Von Cowie, Parsons und Raphael (1924)
wurde die Behandlung depressiver Patien-
ten mit niedrig dosiertem (2-10 i.e.) Insu-
lin als Vorlaufer der Insulin-Koma-Therapie
erstmals beschrieben. Der Wiener Psychiater
Manfred Sakel fihrte im Jahre 1933 die In-
sulin-Koma-Behandlung schizophrener Psy-
chosen ein. Neben dem hypoglychemischen
Koma kam es zuweilen zu Krampfanfallen,
die zunachst als eher unerwiinschte und ge-
fahrliche Nebenwirkungen eingestuft wur-
den. Spater dusserte Sakel jedoch die Uber-
zeugung, dass die Insulin-Koma-Therapie
sowohl das Koma als auch den Krampfanfall
zum Ziel habe, um hierdurch eine therapeu-
tische Wirkung zu entfalten. Die Jahresver-
sammlung des Schweizer Vereins fiir Psychi-

atrie in Bern-MUinsingen im Jahre 1937, die
in erster Linie der Insulintherapie gewidmet
war und sich auf Anregung Klaesis auch mit
der Krampfbehandlung unter Dauerschlaf-
therapie beschéaftigte (Muller 1982), verhalf
der Methode zu einer raschen Ausbreitung.
In den folgenden Jahren wurde die Insulin-
Koma-Therapie auch haufiger in Kombination
mit der Krampfbehandlung durchgefiihrt.

Weniger als zwei Jahre nach Einfihrung der
Insulin-Schock-Therapie berichtete Ladis-
las von Meduna (1934, 1935), der damals
Oberarzt der Koniglich-Ungarischen Heilan-
stalt Budapest-Lipotmezd war, von der ersten
Krampfbehandlung schizophrener Patienten
mittels intramuskularer Injektionen von &li-
gen Kampfer-Lésungen. Der erste Anstoss zu
dieser neuen Behandlung entwickelte sich
aus der Beobachtung, dass bei Patienten mit
Anfallsleiden sehr viel haufiger eine Spont-
anremission des Anfallsleidens eintrat, wenn
die Patienten gleichzeitig an einer Schizo-
phrenie erkrankten. Mller (1930) berichtete
Uber «Anfalle bei schizophrenen Erkrankun-
gen» und wies auf die Remission einer kata-
tonen Symptomatik bei zwei Patienten nach
einem spontan auftretenden Krampfanfall
hin. Ausgehend von einer Theorie des Ant-
agonismus zwischen der Schizophrenie und
der Epilepsie, fihrte von Meduna ab 1933
Tierversuche mit Kampfer durch. Von Kamp-
fer, einem Stoff aus der Naturheilkunde, war
schon seit langerem bekannt, dass seine Ver-
abreichung zu epileptischen Anfallen fihren
konnte. Am 23. Januar 1934 flihrte Meduna
erstmals eine Kampferinjektion bei einem
schizophrenen Patienten durch, dessen Zu-
stand sich nach dem medikamentés ausge-
|6sten epileptischen Anfall schlagartig bes-
serte. Da die Verabreichung von Kampfer mit



teilweise qualvollen Angstzustanden, Ubel-
keit und Muskelschmerzen an den Injekti-
onsstellen einherging und ein epileptischer
Anfall nicht immer sicher ausgeldst werden
konnte, begann Meduna, statt Kampfer das
synthetisch hergestellte Cardiazol zu ver-
wenden, das besser dosierbar war. Bis zum
Jahre 1936 fihrte Meduna bei 110 Patien-
ten eine pharmakologische Krampftherapie
mit Cardiazol durch. Bei der Halfte der auf
diese Weise behandelten Patienten kam es
zu einer Remission, insbesondere bei den-
jenigen, bei denen die psychotische Stérung
kurz zuvor aufgetreten war. Auch bei der Ver-
wendung von Cardiazol konnte es jedoch wie
bei der Anwendung von Kampfer zu erheb-
lichen unerwiinschten Wirkungen kommen.
Viele psychiatrische Kliniken in Europa und
Nordamerika Gbernahmen in den folgenden
Jahren die pharmakologische Krampfthera-
pie, bis diese von der Elektrokrampftherapie
abgeldst wurde.

Der italienische Psychiater Ugo Cerletti, der
seit Beginn der 1930er Jahre tierexperimen-
tell die Folgen elektrisch ausgeldster epilep-
tischer Anfalle auf das Gehirn untersuchte,
widmete sich unter dem Eindruck der Er-
folge Medunas der Frage, ob auch bei Men-
schen epileptische Anfalle gefahrlos elek-
trisch eingeleitet werden konnten. Cerletti
und seine Assistenzarzte Lucio Bini, Fer-
dinando Accornero und Lamberto Longhi
flhrten zunachst systematische tierexperi-
mentelle Untersuchungen (an Hunden und
Schweinen) durch. Durch diese Tierversuche
versuchten sie zu klaren, an welchen Stel-
len die Elektroden am besten zu platzieren
waren und wie gross die zu verabreichenden
Stromstarken und Spannungen sein sollten,
um epileptische Anfélle auslésen zu kénnen,

ohne spater Patienten zu gefahrden. Im Ap-
ril 1938 wurde die neue Methode erstmals
bei einem schizophrenen Patienten angewen-
det, der schliesslich nach elf Therapiesitzun-
gen in gebessertem Zustand entlassen wer-
den konnte. Nach diesen ersten Erfahrungen
wurde deutlich, dass mit Hilfe der neuen Me-
thode keine vollstandige Heilung schizophre-
ner Symptome méglich war. Da der Zustand
vieler psychotischer Patienten jedoch gebes-
sert werden konnte, verbreitete sich die Elek-
trokrampftherapie in den folgenden Jahren
rasch in zahlreichen psychiatrischen Kliniken
aus, nicht zuletzt durch die Arbeiten von
Lothar Kalinowsky, der die ersten EKT-Anwen-
dungen Cerlettis beobachtet hatte und nach
Ausbruch des Zweiten Weltkriegs zunachst
nach Paris, anschliessend nach England und
schliesslich in die USA emigrierte. Ab Sep-
tember 1940 fiihrte Kalinowsky nach sei-
ner Emigration im New York State Psychiat-
ric Institute die EKT ein. Zuvor war erstmals
am 06.02.1940 von Alemansi, der von Rom
nach New York emigriert war und dabei eines
der ersten italienischen EKT-Gerdte mitge-
bracht hatte, eine EKT im Columbus Hospi-
tal (New York) durchgeftihrt worden. Danach
kam es in den USA rasch zu einer Ausbrei-
tung der — zunachst enthusiastisch — aufge-
nommenen neuen Therapiemethode.

In den folgenden Jahren schwanden die phar-
makologischen Konvulsionsmethoden wegen
der schlechteren Steuerbarkeit rasch. Wei-
tere Fortschritte bedeuteten der Einsatz von
Curare (ab dem Ende der 40er Jahre zunachst
ohne Narkose) und spater des Succinylcho-
lins zur Muskelrelaxation, die regelmassige
Anwendung der Narkose und Beatmung (ab
Mitte der 50er Jahre), die Entwicklung der
unilateralen Stimulation der nicht-domi-



nanten Hemisphare und die Fortentwick-
lung der schon 1940 beschriebenen Strom-
sparenden Kurzpulstechnik durch Goldman
(anstatt der Sinuswellen-Technik) in den
1980er Jahren.

Ruckblickend kann von einer breiten Anwen-
dung ohne differenzierte Indikation, haufig
ohne Aufklarung und Einwilligung der Pati-
enten, gesprochen werden.

Ab etwa 1960 wurde die EKT schliesslich zu-
nehmend durch die Einfiihrung der Psycho-
pharmaka verdrangt, nicht zuletzt auch wegen
Komplikationen und Nebenwirkungen. In den
1970er Jahren erfolgte eine breite wissen-
schaftliche Evaluation der Wirksamkeit der
EKT, die schliesslich ein Jahrzehnt spater zu
einer gewissen Renaissance der EKT beitrug.

Die Weiterentwicklung der modernen EKT
wird insbesondere durch die modifizierten
Anwendungsbedingungen (Anasthesie, Mus-
kelrelaxation, EEG-Monitoring, Wechsel von
Sinus- auf Rechteck-Impulse, bedarfsge-
rechte Dosierung der Energie und Kurzpuls-
technik) charakterisiert. Insbesondere durch
die Anwendung von Rechteck-Impulsen wird
die Anwendung berfllssiger Energie vermie-
den und auf diesem Wege auch die Anzahl
der Nebenwirkungen reduziert.

An der Psychiatrischen Universitatsklinik in
Zurich wurde die EKT unter dem damaligen
Klinikdirektor, Prof. Hans W. Maier, einge-
fihrt. Sie wurde kontinuierlich angewandt
und ihre Abschaffung wurde auch in Zeiten
der Anti-Psychiatrie-Bewegung (in den 60er
und 70er Jahren) — massgeblich durch den
Einfluss des berlihmten Depressionsforschers
Prof. Jules Angst — verhindert.

Die EKT wird in der Schweiz an acht Zent-
ren durchgefihrt: Poliklinik Inselspital Bern,
Psychiatrische Kliniken Herisau, Konigsfel-
den (Wiedereinfihrung durch Dr. Ramseier
im Jahre 1999), Lausanne, Malévot, Meirin-
gen, PUK Zrich, Zug.

Wie sehr kulturelle und historische Rah-
menbedingungen die Indikation zur EKT
beeinflussen, wird deutlich beim Vergleich
der Anwendungen der EKT:

Danemark: 3000 Patienten/Jahr;

Schweiz: geschatzte 100 Patienten/Jahr;
Deutschland: 4000 Patienten/Jahr;
Grossbritannien: 100 000 Patienten/Jahr.

Indikationen

Die Elektrokrampftherapie kann als Therapie

der ersten Wahl eingesetzt werden bei:

a. Wahnhaften Depressionen, depressivem
Stupor und schizoaffektiven Psychosen
mit depressiver Verstimmung,

b. endogenen Depressionen, die mit hoher
Suizidalitat, Nahrungsverweigerung, kor-
perlicher Erschopfung oder ausserordent-
lichem Leidensdruck einhergehen und

c. akute lebensbedrohliche Katatonie.

Als Therapie der zweiten oder dritten Wahl
kann die Elektrokrampftherapie angewandt
werden bei:

a. Therapieresistenten Depressionen —nach
ineffizienter Behandlung mit zumindest
zwei Antidepressiva lber einen ausrei-
chenden Zeitraum bzw. nach wirkungs-
loser Schlafentzugstherapie,

b. bei therapieresistenten, nicht lebensbe-
drohlichen Katatonien und anderen aku-



ten schizophrenen Psychosen — nach
ausreichend dosierter, aber erfolgloser
Neuroleptika-Behandlung und

c. bei therapieresistenten Manien — nach
wirkungsloser Gabe von Neuroleptika
und Stimmungsstabilisatoren (Lithium,
Valproat, Carbamezapin).

Absolute Kontraindikationen der Elektro-
krampftherapie sind ein kirzlich Gber-
standener Herzinfarkt, ein cerebrales oder
Aorten-Aneurysma bzw. cerebrales Angliom
und ein erhdhter Hirndruck.

Relative Kontraindikationen stellen die koro-
nare Herzkrankheit, eine schwere arterielle
Hypertonie, Zustand nach cerebralem Insult
und pulmonale Erkrankungen dar. Die relati-
ven Kontraindikationen erfordern vorgéngig
ein internistisches Konsilium. Bemerkens-
wert ist, dass héheres Alter, Schwangerschaft
und das Tragen eines Herzschrittmachers
keine Kontraindikationen darstellen!

Wirksamkeit der Elektrokrampftherapie

Die antidepressive Wirkung der EKT wurde
in Fallberichten und offenen klinischen Un-
tersuchungen belegt (Kalinowsky und Hoch
1946). Darin wurde eine Remissionsrate von
80-100% beschrieben. In den folgenden
Jahren wurden vergleichende Untersuchun-
gen unter Einbeziehung von trizyklischen
Antidepressiva (TCA), Monoamino-Oxidase-
Hemmern (MAOI, Davidson et al. 1978, Flint
und Rifat 1998, Gangadhar et al. 1982),
selektiven  Serotonin-Wiederaufnahme-
Hemmern (SSRI, Folkerts et al. 1997) und
«Schein-EKT» (Narkose ohne EKT, Freeman
et al. 1978, Gregory et al. 1985) bewiesen.

Wahrend der vergangenen beiden Jahrzehnte
wurden Arbeiten publiziert, welche die anti-
depressive Wirkung der EKT unter Berlick-
sichtigung exakt definierter Behandlungs-
modalitaten beschreiben, insbesondere der
Elektrodenplatzierung und der Stimulus-
Intensitat (Sackeim 1994, Sackeim et al.
1987, 2000, Frey et al. 2001).

In der gegenwartigen klinischen Praxis be-
ruht der Stellenwert der EKT Uberwiegend
auf der Wirksamkeit in der Behandlung von
schwergradigen und gleichzeitig therapie-
resistenten Depressionen (Ubersicht in Frey
etal. 2001). Bei einer psychotischen Begleit-
symptomatik sollte erst dann von Therapie-
resistenz ausgegangen werden, wenn in Kom-
bination mit dem Antidepressivum auch ein
hoch potentes Neuroleptikum keine gen(-
gende Wirkung erzielt hat.

Zusammenfassend ist die Elektrokrampf-
therapie eine der wirksamsten Therapien in
der Psychiatrie. Ihre Wirksamkeit in der Be-
handlung schwerer depressiver Stérungen
wurde in zahlreichen klinischen Studien be-
statigt. So zeigte eine systematische Uber-
sichtsarbeit der «United Kingdom ECT Re-
view Group», dass die EKT effektiver als die
Pharmakotherapie war und eine Effektstarke
von 0,80 erreichte (anhand der Analyse von
18 Studien mit insgesamt 1144 Patienten).
Bei 65% der Patienten wurde die Remission
nach vierwéchiger Therapie erreicht. Es ist zu
berlicksichtigen, dass die EKT-Ansprechrate
bei «pharmakoresistenten» Depressiven nied-
riger ist als bei denjenigen, die vorher keine
adaquate Behandlung mit Antidepressiva er-
halten hatten. In einer Studie von Sackeim
et al. (2000) erfuhren 80% der zuvor un-
behandelten depressiven Patientlnnen eine



wesentliche Besserung durch eine EKT-Serie
(bilateral oder hoch dosiert unilateral), wah-
rend die «Response-Rate» unter den vorher
mit Antidepressiva erfolglos Behandelten nur
50% betrug. Es ist davon auszugehen, dass
die EKT bei schweren Depressionen mit psy-
chotischen Symptomen (Wahn, Halluzinatio-
nen, Stupor) besonders effektiv ist und dass
PatientInnen mit Major Depression — sowohl
mit als auch ohne psychotische Symptomatik
— eine gute Prognose mit EKT haben (Sobin
etal. 1996). Obwohl die EKT auch einen an-
timanischen Effekt hat (Small et al. 1996),
wird sie in der klinischen Praxis bei der Ma-
nie wesentlich seltener angewendet als bei
der Depression. Von manisch gestimmten
Patienten kann oftmals kein Einverstandnis
zur EKT erwartet werden; komplizierend ist
auch der Umstand, dass phasenprophylak-
tisch wirksame Antikonvulsiva wahrend der
EKT pausiert werden sollten.

Bei schizophren Erkrankten wird die EKT seit
Einfihrung der Neuroleptika nur bei aku-
ter Exazerbation und Neuroleptika-Resis-
tenz oder -Intoleranz eingesetzt. Die besten
Therapieerfolge mit EKT kénnen bei katato-
nen oder affektiven Begleitsymptomen erzielt
werden. Die EKT ist bei der perniziésen Ka-
tatonie und beim malignen neuroleptischen
Syndrom die Therapie der ersten Wahl, meist
mit vitaler Indikation.

Voraussetzung fur die Anwendung der EKT ist
das schriftliche Einverstandnis der PatientIn-
nen. Bei nicht einsichts- und urteilsfahigen
PatientInnen sind die jeweiligen gesetzlichen
Rahmenbedingungen zu berlicksichtigen.

Leichtgradige unerwlinschte Nebenwirkun-
gen der EKT bestehen in Kopfschmerzen,

Schwindelgefiihl und einer unter Umstén-
den kurzfristig auftretenden Unruhe; diese
Beschwerden klingen bereits nach sehr kur-
zer Zeit wieder ab. Bei einer Untergruppe
(ca. 30%) der mit EKT Behandelten kénnen
Gedachtnisstérungen auftreten, die die Zeit-
spanne vor und nach der EKT-Anwendung
betreffen (retrograde und anterograde Ge-
dachtnisstérung). In der Regel bilden sich die
Gedachtnisstérungen nach einigen Stunden
bis Tagen spontan zurlick. Strukturelle Scha-
digungen des Gehirns durch die Anwendung
der EKT konnten weder beim Menschen noch
im Tierexperiment nachgewiesen werden.

Bei der Durchfiihrung der EKT liegt das Be-
handlungsrisiko im Wesentlichen im Bereich
des Narkose-Risikos; daraus ergibt sich flr
einzelne EKT-Behandlungen eine Mortalitats-
rate von 1:50 000.

Fallbeispiel

Frau S., eine 69-jahrige Patientin, die seit
mehreren Jahrzehnten an einer bipolaren af-
fektiven Stérung leidet, wurde wegen einer
schweren, therapieresistenten Depression
in der Psychiatrischen Universitatsklinik
Zlrich aufgenommen. Zuvor war sie vergeb-
lich Gber zwei Jahre lang mit unterschiedli-
chen Kombinationen von Antidepressiva und
stimmungsstabilisierenden Mitteln behan-
delt wurden. Es bestand ein Stupor, d. h. die
Patientin war zeitweilig vollig erstarrt und
blockiert, sie verweigerte Kontaktaufnahme
und Nahrung.

Ein weiterer medikamentdser Behandlungs-
versuch nach Klinikeintritt fihrte ebenfalls
nicht zu einer Besserung. Darauf hin wurde
der Patientin die Durchfiihrung einer Elektro-
krampftherapie empfohlen. Die Patientin und



ihr Ehemann wurden ausfihrlich informiert
und Frau S. willigte schliesslich ein.

Bereits nach wenigen Behandlungen trat
eine deutliche Besserung der Stimmung ein.
Die psychomotorische Erstarrung der Pati-
entin I6ste sich schrittweise. Frau S. konnte
schliesslich nach 12 EKT-Anwendungen na-
hezu beschwerdefrei nach Hause entlassen
werden. Zugleich im Anschluss an die EKT-
Serie wurde die Patientin erneut auf ein
Antidepressivum eingestellt, ferner wurde
ein Mood Stabilizer, den die Patientin auch
in der Vergangenheit gut vertragen hatte, er-
neut eingesetzt.

Im Verlauf der ambulanten Nachbetreuung
wurde die Verabreichung der Psychophar-
maka angepasst. Die Stimmung der Patien-
tin blieb auch im langeren Verlauf stabil.
Heute ist Frau S. weiterhin sehr unterneh-
mungslustig, treibt Sport (dem sie jahrelang
wahrend der depressiven Erkrankung nicht
nachgehen konnte) und unterhalt vielfaltige
soziale Beziehungen innerhalb und ausser-
halb ihrer Familie. Auch die Angehdérigen von
Frau S. sind sehr froh und entlastet. Sie neh-
men eine — nach Jahren des Rickzugs und
der Erstarrung — «unglaubliche Veranderung»
wahr und unterstreichen, dass es der Pati-
entin schon seit vielen Jahren nicht mehr
so gut gehe.

Wirkungsmechanismus

Der Wirkmechanismus der Elektrokrampfthe-
rapie ist bis heute nicht vollstandig geklart.
Dies erstaunt nicht, denn bisher besteht auch
noch kein umfassendes neurobiologisches
Erklarungsmodell der depressiven, mani-
schen und katatonen Symptome. Zwei zen-
trale Hypothesen werden zur Erklarung der

Wirksamkeit herangezogen: Nach der ersten
Hypothese resultiert die Wirkung aus dem
Krampfanfall, nach der zweiten Hypothese
resultiert die Wirkung aus der Applikation
von elektrischem Strom.

Fink (1993) betont in seinen Arbeiten die
fihrende Rolle des Grand Mal-Anfalls. Her-
vorzuheben ist, dass nicht ein einzelner An-
fall, sondern offenbar erst die wiederholte
Induktion von Anféllen (wahrend dessen
die Krampfschwelle in der Regel steigt und
die Wirkung — im Sinne eines kumulativen
Effekts wahrend einer EKT-Serie — in der kli-
nischen Routine ausmacht). Das neuronale
Netzwerk hat die Fahigkeit, den durch die
EKT induzierten Krampfanfall standig zeit-
lich zu limitieren. Von besonderem Inter-
esse ist in diesem Zusammenhang die so-
genannte postiktale Suppression im EEG,
d. h. die Spike-Wave-Muster gehen in ein
EEG mit sehr niedriger Amplitude ber. So-
mit tritt quasi eine «elektrophysiologische
Beruhigung» nach dem Anfall ein. Zu ver-
muten sind bisher unbekannte inhibitorische
Mechanismen, die sich bei schweren «psy-
chischen Entgleisungen» glinstig auswirken
konnen (vgl. Frey et al. 2001).

Aus der klinischen Praxis ergeben sich
aber auch Hinweise darauf, dass die elek-
trische Ladung selbst zum therapeutischen
Effekt beitragt (Sackeim 1994). So muss
beispielsweise bei der unilateralen Behand-
lung die Stimulus-Intensitat deutlich Gber
der Schwellendosis liegen, um wirksam zu
sein, ferner ist die bilaterale EKT wirksamer
als die unilaterale EKT (obwohl es bei bei-
den Behandlungsformen zum generalisierten
Anfall kommt). Vermutlich tragt es zur thera-
peutischen Wirkung bei, wenn der Stromfluss



auch mittelstandige, subkortikale Struktu-
ren (z. B. Thalamus) trifft, die mit affektiven
Stérungen assoziiert sind. Es wird postuliert,
dass der Stromfluss im Gehirn den Wirkef-
fekt ausmacht und der Krampfanfall womaog-
lich nur ein Epiphanomen darstellt, das ein
Indikator fiir eine ausreichend hohe — thera-
peutisch wirksame — elektrische Ladung ist.
Auch die Behandlung der transkraniellen
Magnet-Stimulation basiert auf der An-
nahme, dass ein therapeutischer Effekt am
Gehirn durch Stromfluss — ohne epilepti-
schen Anfall — zu erreichen ist.

Hinsichtlich der Frage, wie der Grand Mal-
Anfall und/oder der elektrische Strom die
antidepressive und antipsychotische Wirkung
vermitteln, gibt es vielfaltige Denkansatze
und Einzelbefunde beziiglich Neurotrans-
mitter- und Rezeptorsystem, Neuroendokri-
nologie (Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinde-Achse), Neuropeptide, cerebrale
Durchblutung, Stoffwechselrate und Blut-
Hirn-Schranke.

Neurotransmitterfreisetzung
kurzfristig: Dopamin ¥, Serotonin 1,
Noradrenalin 1

Rezeptoren
langfristig: 5HT2 1, 5SHT1A 1, NMDA 1,
Beta-Rp. im Kortex §

Neurotrophe Faktoren
kurz- und langfristig: BDNF 1, NGF 1

Neuroplastizitat im Hippokampus
kurz- und langfristig: Neurogenese

Antikonvulsive Wirkung
kurz- und langfristige Erh6hung der
Krampfschwelle

Tabelle: Neurobiologische Effekte der EKT (Auswahl).

Auf der Grundlage der Netzwerk-Hypothese
der Depression lasst sich davon ausgehen,
dass die Depression ein gestérter Informati-
onsprozess neuronaler Netzwerke ist. Dem-
entsprechend tragen unterschiedliche thera-
peutische Interventionen (Pharmakotherapie,
Psychotherapie, nicht zuletzt aber auch die
Elektrokrampftherapie) zu einer Induktion
Aktivitats-abhangiger Plastizitat durch The-
rapie bei. Auf diesem Wege fiihren unter-
schiedliche therapeutische Interventionen
zu einer Verbesserung der Konnektivitat in
den betroffenen Netzwerken bei depressiv
Erkrankten (vgl. Abbildung S.18).

Durch die Forschung mit neuen Untersu-
chungsmethoden bei Menschen in vivo (mit-
tels Single Spectron Emission Computed To-
mography/SPECT, Positron Emission Tomo-
graphy/PET, functional Magnetic Resonance
Imaging/fMRI, Magnetic Resonance Spect-
roscopy/ MRS, Computer-Assisted Quantita-
tive Electro-encephalography/ QUEEG oder
EEG-Mapping/low resolution brain electro-
magnetic tomography/LORETA) sind neue
Erkenntnisse betreffend der erwiinschten
und unerwiinschten Effekte der EKT zu er-
warten.

Aktuelle EKT-Studie an der PUK Ziirich

In einer aktuellen Studie, die in Zusammen-
arbeit der Psychiatrischen Universitatsklinik
Zirich und der Psychiatrischen Klinik Kénigs-
felden (Dr. M. Pfaff, Dr. A. Seidl, Prof. Dr. B.
Quednow, Dr. K. Angst, Dr. F. Ramseier, Prof.
Dr. H. Boker) durchgefiihrt wird, wird zum ei-
nen die Frage untersucht, welche depressive
Patienten zur EKT zugewiesen werden, zum
anderen wird die Behandlung depressiv Er-
krankter mittels EKT systematisch evaluiert.
In die Studie wurden alle zur EKT-Behandlung
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Abb.: Ein kombinierter Ansatz zur Depressionsbehandlung auf der Basis der Netzwerk-Hypothese (Castren 2005)

in der PUK und in der Psychiatrischen Klinik
Konigsfelden in der Zeit vom August 2008
bis Dezember 2010 angemeldete Patienten
eingeschlossen. Die Stichprobe besteht flr
den bezeichneten Zeitraum aus n=40 Pati-
enten; davon wurden 31 zu EKT-Angemel-
dete mittels dieser Methode behandelt, neun
angemeldete Patienten wurden nicht mit EKT
behandelt. Das mittlere Alter der Stichprobe
betragt 51 Jahre, 67,5% der Angemeldeten
sind Frauen, 32,5% Manner. Familienstand:
26% ledig, 51% verheiratet, 13% geschie-
den, 5% verheiratet und getrennt lebend. Zu-
gewiesen wurden insbesondere Patienten mit
weit Uberwiegend affektiven Stérungen. Die
Dauer der aktuellen Episode betrug im Mittel
68 Wochen (1), die mittlere Krankheitsdauer
15,2 Jahre, die Behandlungsdauer 13 Jahre.
Im Mittel befanden sich die angemeldeten
Patienten bisher etwa viermal in stationarer
psychiatrischer Behandlung. Bei den ange-
meldeten depressiv Erkrankten wurden im
Mittel 5,7 unterschiedliche Antidepressiva
eingesetzt (Streuung: 1-17!). Kombinati-
onstherapien wurden in 86% der Falle, Aug-
mentationsstrategien in 87% der Falle durch-

geftihrt (Lithium 72%, Antiepileptika 47%,
T3/T4 16%, Neuroleptika 76%). Die Anti-
depressiva waren in 61% — nach Kompen-
dium — ausdosiert worden. Serum-Spiegel-
Kontrollen waren allerdings lediglich bei 40%
der Angemeldeten durchgefiihrt worden.

In der Vorgeschichte waren 81% neben der
antidepressiv-medikamentésen Behandlung
auch mittels Psychotherapie behandelt wor-
den (im Mittel etwa sieben Jahre). Bei etwa
der Halfte der Giberwiesenen PatientInnen lag
eine Therapieresistenz (n=21) vor.

Bei denjenigen depressiv Erkrankten, bei
denen eine Elektrokrampftherapie durchge-
fihrt wurde, wurde eine signifikante Besse-
rung der Symptomatik (HAMD-Mittelwert bei
Eintritt 35,8, bei Austritt 12,8; BDI-Mittel-
wert bei Eintritt 33, bei Austritt 16) erzielt.
Etwa 30% der mittels EKT behandelten
Patienten waren bei Austritt vollstandig re-
mittiert. Hinweise auf erhebliche kognitive
Nebenwirkungen der EKT fanden sich bei
dieser Stichprobe nicht.

Zusammenfassend wurden in dem Untersu-
chungszeitraum in die beiden psychiatrischen




Kliniken (PUK Zrich, Psychiatrische Klinik
Konigsfelden) Uberwiegend schwerstkranke
Patienten mit jahrelanger Krankheits- und
Behandlungsdauer iberwiesen. Die meisten
Patienten waren mit einer Vielzahl von Anti-
depressiva vorbehandelt worden; bemerkens-
wert war, dass trotz der vorliegenden Thera-
pieresistenz Serumspiegelkontrollen nur bei
weniger als der Halfte der Patienten durch-
geflihrt worden waren. Der Wunsch der Kla-
rung der Indikation seitens der iberweisen-
den PsychiaterInnen bezog sich inshesondere
auf Patienten mit chronischer Depression. Es
lasst sich schlussfolgern, dass die Zuweisun-
gen zu EKT bei der untersuchten Stichprobe
nicht den Kriterien von «Therapieresistenz»
entsprachen, sondern die Elektrokrampfthe-
rapie offensichtlich als «letzte Wiese» in der
Behandlung der therapieresistenten Depres-
sion aufgefasst wurde. Die Studie ist bisher
noch nicht abgeschlossen; weitere Verlaufs-
untersuchungen nach drei, sechs und zwdlf
Monaten mit erneuter neuropsychologischer
Testung sind vorgesehen.

Zusammenfassung und Ausblick

Die Elektrokrampftherapie ist Teil eines mehr-
modalen Behandlungskonzeptes in der Be-
handlung insbesondere depressiver Erkran-
kungen. Die therapieresistente Depression
ist dabei als ein wesentlicher Indikationsbe-
reich anzusehen. Nach jahrzehntelanger Er-
fahrung erweist sich die Elektrokrampfthe-
rapie weiterhin als eine sehr wirksame und
relativ nebenwirkungsarme Methode in der
Depressionsbehandlung. Bemerkenswert ist
die verzerrte Wahrnehmung dieser fiir eine
Untergruppe depressiv Erkrankter sehr wich-
tigen Therapieoption in der Offentlichkeit,
zum Teil auch bei Angehdrigen der Medizin
und Psychiatrie.

Die Uberweisungspraxis («EKT als letzte
Wiese») steht oftmals nicht im Einklang mit
einer Leitlinien-orientierten Behandlung der
therapieresistenten Depression. So empfiehlt
beispielsweise die S3-Leitlinie Unipolare
Depression, die EKT bei schweren, therapie-
resistenten depressiven Episoden als Be-
handlungsalternative in Betracht zu ziehen.
Demnach kann die EKT auch zur Erhaltungs-
therapie eingesetzt werden bei Patienten, die
wahrend einer Krankheitsepisode auf EKT
angesprochen haben, auf eine andere Leit-
linien-gerechte antidepressive Therapie nicht
angesprochen haben, psychotische Merk-
male aufweisen oder eine entsprechende
Praferenz haben.

Untersuchungen u.a. mittels bildgebender
Verfahren werden weitere Kenntnisse zu den
neurophysiologischen und neurochemischen
Substraten der Wirkung der EKT liefern. An-
wendungsstudien werden es ermdglichen,
Applikationsmethoden zu entwickeln, die mit
geringeren neuropsychologischen Nebenwir-
kungen verknipft sind. Ein zentrales Anlie-
gen besteht jedoch in der weiterhin notwen-
digen Enttabuisierung der EKT: «Die immer
wieder gezielt in die Offentlichkeit getragene
Darstellung der Elektrokrampftherapie als
veraltete, berholte oder gar inhumane und
grausame Behandlungsmethode ist falsch
und beruht weitgehend auf einer mangelhaf-
ten Information» (Stellungnahme der Deut-
schen Bundesérztekammer 2003).

Die skeptische Einschatzung der EKT ent-
spricht nicht dem Forschungsstand, vielmehr
sollte die EKT im Rahmen einer umfassenden
Therapieplanung als eine moégliche Hand-
lungsoption angeboten werden — und nicht
nur als «ultima ratio» (Télle 2008).



