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2.1

SEP-Ableitungen sind eine faszinierende Méglichkeit
auf nichtinvasive Weise Informationen Gber die Funk-
tion der somatosensiblen Leitungsbahnen im peri-
pheren und zentralen Nervensystem zu erhalten.

Einleitung

Vor der Durchfithrung derartiger Untersuchungen
miissen allerdings bestimmte Voraussetzungen er-
fiillt sein. Vonseiten des Arztes ist eine umfassende
neurologischeundneurophysiologische Ausbildung,
einschliefSlich einer mindestens einjdhrigen Tétig-
keit in einem Labor fiir evozierte Potenziale erfor-
derlich. Der die Untersuchung durchfiithrende neu-
rophysiologische Assistent (MTA-F) benétigt vor
einer selbststindigen Ableitung ein mindestens
sechsmonatiges Training. Er muss in der Lage sein
dem Patienten den Ablauf und den Zweck der Unter-
suchungzu erkldren und optimale Ableitebedingun-

B Abb.2.1a,b. Somatosensible kortikale Reizantworten
nach Stimulation des N. ulnaris am Ellenbogen (Superposi-
tionstechnik). Bei rechtsseitiger Stimulation (a) treten die Reiz-
antworten auf der linken Seite, maximal Giber der Postzentral-

gen - insbesondere eine gute Entspannung - zu
schaffen. Bereits wihrend der Untersuchung muss
er eine kursorische Beurteilung der erhaltenen Kur-
ven und deren Reproduzierbarkeit vornehmen kon-
nen, um bei unzureichender Qualitit Kontrollmes-
sungen anzuschlieffen. Eine spezielle Qualifizierung
wird bei Ableitungen im Operationssaal, auf der In-
tensivstation und bei Neugeborenen benétigt.

2.1.1 Klinische Bedeutung
von SEP-Ableitungen

Von der Kopfhaut des Menschen ableitbare soma-
tosensible evozierte Potenziale (SEP) ' wurden erst-
mals von Dawson (1947 a) beschrieben. Sie zeigten
sich vorwiegend iiber der priméren sensiblen Rinde
kontralateral zur Seite der Stimulation lokalisiert
(B Abb.2.1). Eine genauere Analyse dieser Reizant-

' » 5. Abkiirzungsverzeichnis am Beginn des Buches.

region (Spur 3) auf. Bei linksseitiger Stimulation (b) findet sich
eine optimale Reizantwort Uber der Postzentralregion der
rechten Hemisphdre (Spur 2). (Aus Dawson 1947 a)
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worten wurde erst nach Einfithrung elektronischer

Mittelungsverfahren (Dawson 1954) moglich, bei

denen die in fester zeitlicher Beziehung zum Reiz

stehenden evozierten Potenziale aufsummiert,
reizunabhéngige Potenzialschwankungen, wie das

Grund-EEG oder Muskelartefakte, dagegen elimi-

niert werden. Auf diese Weise gelingt die Aufzeich-

nung und Messung niedrigster bioelektrischer Sig-
nale bis herab zu einer Gréf3enordnung um 0,05 pV.

Damit lassen sich die elektrischen Phdnomene der

Impulsgeneration und -iibermittlung in den soma-

tosensiblen Anteilen des peripheren und zentralen

Nervensystems von der Korperoberfliche aus ab-

greifen, was einen recht genauen Einblick in die

Vorgdnge der Impulsleitung und -verarbeitung er-

laubt.

Fiir die klinische Neurologie bedeutet die Re-
gistrierung somatosensibler Reizantworten von
Riickenmark und Gehirn eine nichtinvasive diag-
nostische Hilfsmethode, die folgende iiber den kli-
nischen Untersuchungsbefund hinausgehenden
Informationen zu liefern vermag (Starr 1978):

1. SEP-Messungen stellen eine objektive und mit
gewissen Einschrankungen quantitative Funk-
tionspriifung des somatosensiblen Systems
dar. Dies ist von besonderer Wichtigkeit zum
Nachweis klinisch inapparenter Lasionen die-
ses Systems und bei der Untersuchung von Pa-
tienten, die keine verwertbaren Angaben bei
der klinischen Sensibilitdtspriifung machen
koénnen oder wollen (Kinder, Bewusstseins-
gestorte, Psychotiker, Schwachsinnige, Patien-
ten mit hysterischer Andsthesie, Simulanten).
Dabei gelingt ein Lisionsnachweis hdufig auch
dann, wenn sich mit neuroradiologischen Me-
thoden keine strukturellen Schidigungen auf-
decken lassen.

2. Bei Ableitung von mehreren Stationen der
untersuchten somatosensiblen Bahn und/oder
Analyse der in verschiedenen Abschnitten ge-
nerierten frithen SEP-Komponenten (bei allei-
niger Ableitung von der Kopfhaut) lidsst sich
eine Lokalisationsdiagnostik des vorliegenden
Krankheitsprozesses vornehmen.

3. Das Ausmaf} und die Relation von Latenzver-
zogerungen und Amplitudenerniedrigungen
erlauben Riickschliisse auf einen moglichen
demyelinisierenden Prozess oder eine Axon-
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degeneration (bzw. einen Leitungsblock) in
der betroffenen Leitungsbahn.

4. Berechnungen der peripheren und zentralen
Impulsleitungsgeschwindigkeit geben Auf-
schluss uber Lokalisationsschwerpunkte sys-
tematischer Krankheitsprozesse mit Entmar-
kungsvorgédngen im peripheren und/oder zen-
tralen Nervensystem.

5. Besondersbei Entmarkungskrankheitenlassen
sich oft klinisch stumme Lésionen aufdecken.

Dariiber hinaus ist die Methode von zunehmender
Bedeutung bei bestimmten physiologischen und
psychologischen Fragestellungen, z.B. beim Stu-
dium von Reifungs- und Alterungsprozessen von
Sinnessystemen sowie bei der Aufdeckung affek-
tiver und kognitiver Einfliisse auf die Verarbeitung
sensorischer Informationen.

2.1.2 Ubersicht
iiber wichtige Stimulations-
und Ableitetechniken

Somatosensible kortikale Reizantworten (SEP)
konnen nach elektrischer Stimulation von Arm-
nerven (Dawson 1947a; Alajouanine et al. 1958),
Beinnerven (Tsumoto et al. 1972; Terao u. Araki
1975) und nach Stimulation von Trigeminus-End-
dsten (St6hr u. Petruch 1979; Bennett u. Jannetta
1980; Drechsler 1980) abgeleitet werden. Die beste
Potenzialauspragung findet sich dabei iiber dem
Anteil des somatotopisch gegliederten sensiblen
Kortex, der dem stimulierten Korperabschnitt
entspricht, d.h. iiber dem Hand-, Bein- bzw. Ge-
sichtsfeld (» s.Abb. 2.5). Dariiber hinaus lassen sich
niedrige kortikale Reizantworten nach elektrischer
Stimulation von Hautafferenzen in einzelnen
Rumpfsegmenten registrieren (Baust et al. 1972;
Terao und Araki 1975; Jorg 1977; Jérg u. Hielscher
1990). Damit ist es moglich, die den genannten
Korperregionen zugeordneten sensiblen Leitungs-
bahnen einer objektiven Priifung zu unterziehen,
wobei der Nachweis einer Lision in der Regel durch
alleinige Ableitung der kortikalen Reizantwort
moglich ist. Soll dariiber hinaus der Ort der Scha-
digung innerhalb des ZNS lokalisiert werden, ist
eine erginzende Aufzeichnung spinaler und sub-
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kortikaler SEP-Komponenten notwendig, z.B.
durch simultane Ableitung von Kopfhaut, Nacken
und Erb-Punktnach Armnervenstimulation.Krank-
heitsprozesse, die ausschliefilich oder zusitzlich
das periphere Nervensystem (PNS) betreffen, er-
fordern entweder eine erginzende Messung sen-
sibler Nervenleitgeschwindigkeiten (NLG) mitkon-
ventionellen Methoden oder SEP-Ableitungen nach
distaler und proximaler Nervenstimulation, um
aus der Latenzdifferenz die sensible NLG zwischen
den Reizpunkten zu ermitteln.

Durch simultane Aufzeichnung der SEP von
verschiedenen Ableitepunkten am Kopf und durch
Einbeziehung spidterer Potenzialanteile in die Ana-
lyse lassen sich unter Umstédnden auch kortikale
Prozesse aufSerhalb der priméren sensiblen Rinde
erfassen und lokalisieren. Dabei sollen auch Nor-
malbefunde diagnostisch hilfreich sein, so z.B.
wenn ein normales SEP trotz schwerer Lagesinn-
stérung die Intaktheit des priméren somatosensib-
len Kortex aufzeigt und auf einen parietalen Herd
hinter dem Gyrus postcentralis hinweist (Giblin
1980).

Aus dem bisher Gesagten geht bereits hervor,
dass Ableitungen somatosensibler Reizantworten
nicht schematisch,sondern angepasst an das jewei-

lige klinische Bild und die sich daraus ergebende
Fragestellung erfolgen miissen. So kann es z.B. bei
Verdacht auf das Vorliegen einer Multiplen Skle-
rose (MS) diagnostisch wichtig sein, eine klinisch
stumme Beteiligung der Hinterstrange zu erfassen,
was am haufigsten durch Ableitung der kortikalen
Reizantworten nach Beinnervenstimulation ge-
lingt. Bei bereits klinisch deutlichen Hinterstrang-
symptomen ldsst sich bei ausgeprégter Latenzver-
langerung der Nachweis eines demyelinisierenden
Prozesses fithren. Bei Verdacht auf eine spinale
Form von MS ist das Auffinden eines etwaigen su-
praspinalen Herdes - z. B. durch Vergleich der zer-
vikalen und kortikalen Reizantworten oder durch
ein pathologisches SEP nach Trigeminusstimula-
tion - diagnostisch hilfreich. Bei demyelinisieren-
den Systemerkrankungen mit somatosensibler
Beteiligung kann es von Interesse sein, die Leitge-
schwindigkeiten im peripheren und zentralen Ner-
vensystem zu vergleichen, um den Lokalisations-
schwerpunkt der Stoérung zu erfassen. SchlieSlich
vermogen vergleichende Analysen der spinalen,
subkortikalen und kortikalen Reizantworten bei
Riickenmarks-, Hirnstamm- und Thalamusprozes-
sen eine recht genaue Lokalisation des Léasionsortes
innerhalb der sensiblen Leitungsbahnen zu liefern.

O Tabelle 2.1. Ubersicht iiber die verschiedenen Stimulations- und Ableitetechniken zur objektiven Priifung des
somatosensiblen Systems mittels evozierter Potenziale. Die Ableitepunkte an der Kopfhaut entsprechen dem inter-
nationalen 10-20-System und sind in Abschnitt 2.3 detailliert beschrieben

Stimulationsort Ort der Ableitung Diagnostische Aussage
N.trigeminus Cs bzw.Cg Nachweis von Ldsionen der trigeminalen
Leitungsbahn zwischen Peripherie und Kortex
Armnerven Cibzw Cj 1. Globale Funktionsprifung des somatosensiblen
Nacken (C7 + C2) Systems
Erb-Punkt 2. Lokalisierung des Lasionsortes

3. Messungen der Leitungsgeschwindig-
keit im peripheren und zentralen
Anteil des somatosensiblen Systems

Nn.intercostales parasagittal

Hohenlokalisation von Riickenmarksprozessen

Beinnerven cz
Nacken (C2)
L1,L5

Information tber den funktionell

den Beinen zugehorigen Anteil des
somatosensiblen Systems (Einzelheiten
» s.Spalte »Armnervenc)
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2.2 - Anatomie und Physiologie des somatosensiblen Systems

Eine Ubersicht iiber die wichtigsten Untersu-
chungs- und Ableitetechniken zur Priifung der ein-
zelnen Abschnitte des somatosensiblen Systems
findet sich in @ Tabelle 2.1.

22 Anatomie und Physiologie

des somatosensiblen Systems

SEP-Ableitungen stellen eine Funktionsprifung des
somatosensiblen Systems dar.

Dieses besteht in der Peripherie aus Haut-, Muskel-
und Gelenkrezeptoren, die spezifische duflere bzw.
innere Reize in Nervenimpulsfolgen transformie-
ren. Auf mehreren aufeinanderfolgenden Ebenen
werden die Impulsfolgen in Neuronenverbidnden
weiterverarbeitet, wobei nur ein geringer Teil des
sensiblen Informationsflusses bewusst erlebt wird
(Zimmermann 1980). Bei der klinischen Sensibili-
tatspriifung wird versucht, aus den Angaben des
Untersuchten iiber die Wahrnehmung verschie-
dener Testreize Riickschliisse auf die Funktion die-
ses Sinnessystems zu ziehen. SEP-Untersuchungen
stellen demgegeniiber eine objektive Funktions-
priiffung dar. Diese gestattet innerhalb gewisser
Grenzen den von der Mitarbeit des Untersuchten
unabhdngigen Nachweis bzw. Ausschluss einer so-
matosensiblen Funktionsstérung, was unter ande-
rem bei Aufmerksamkeits- und Bewusstseinssto-
rungen (einschliefflich Narkose) bedeutsam ist.
Auflerdem lassen sich hiermit hdufig Schadigun-
gen des somatosensiblen Systems erfassen, die sich
der klinischen Sensibilititspriifung entziehen.

@ Die Leitungsbahnen und Schaltstationen des
somatosensiblen Systems, die fiir die Genera-
tion spinaler, subkortikaler und kortikaler
SEP-Komponenten bedeutsam sind, zéhlen
zum sog. spezifischen somatosensiblen Sys-
tem (B Abb. 2.2).

Das spezifische (=lemniskale) System der Somato-
sensorik umfasst anatomisch die Hinterstringe
samt deren zufiihrenden Afferenzen aus der Peri-
pherie, die Hinterstrangkerne, den medialen Lem-

B Abb.2.2. Lemniskales System der Somatosensorik. Dorsal-
ansicht der Hinterstrange und des medialen Lemniscus.

1 Nucleus ventralis posterolateralis, 2 Lemniscus medialis,

3 Fibrae arcuatae internae, 4 Nucleus cuneatus medialis,

5 Nucleus gracilis, 6 Fasciculus cuneatus (Arm), 7 Fasciculus
gracilis (Bein), 8 Radix dorsalis nervi spinalis, 9 Ganglion
spinale.(Aus Nieuwenhuys et al. 1978)

niscus, den ventrobasalen Thalamuskern, den
Tractus thalamocorticalis und die primére sensible
Rinde. Auflerdem gehoren hierzu ein Teil des Vor-
derseitenstrangs (der sog. Tractus neospinothala-
micus) sowie der Tractus spinocervicalis (Albe-
Fessard 1967). Meldungen {iber mechanische Haut-
reize und iiber die Gelenkstellung werden mittels
dieses Systems schnell, modalititsspezifisch und
mit exakter somatotopischer Reizabbildung zum
Thalamus und Kortex geleitet. Der bewusstwer-


meg
Hervorheben
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dende Anteil der hierdurch tibermittelten Informa-
tion stellt die epikritische Sensibilitdt dar, d. h. tak-
tile und kindsthetische Empfindungen von diskri-
minativem Charakter (Brodal 1969).

Zum unspezifischen (=extra-lemniscalen) Sys-
tem zdhlen Teile des Vorderseitenstrangs (Tractus
palaeo-spinothalamicus und Tractus spinoreticula-
ris),der Formatio reticularis des Hirnstamms sowie
einige Kerne des medialen Thalamus und deren
kortikale Projektionsgebiete. Es ist durch langsame
Impulsleitung - wahrscheinlich wegen zahlreicher
in Serie durchlaufener synaptischer Umschaltun-
gen - und durch diffuse kortikale Projektion cha-
rakterisiert (Zimmermann 1980). Seine etwaige
Beteiligung an der Generation spéterer SEP-Kom-
ponenten ist bislang strittig. Der bewusst werdende
Anteil der in diesem System fortgeleiteten Informa-
tion stellt die protopathische Sensibilitét dar.

2.2.1 Riickenmark und Hirnstamm

Die durch mechanische bzw. elektrische Reizung
von Rezeptoren oder sensiblen Nervenfasern indu-

@ Abb.2.3. Verschaltung der Hinter-
wurzelafferenzen im Riickenmark.
Von einem Teil der dicken myelini-
sierten Fasern zweigen nach dem
Eintritt ins Rlickenmark Kollateralen

ab, die in den Hinterstrangen nach Noci-

zierten Impulse erreichen iiber die afferenten Ner-
venfasern der peripheren Nerven das Spinalgang-
lion.

o Bei den routinemafig angewandten Reiztech-
niken (» s.2.3) werden wahrscheinlich nur die
dicken markhaltigen sensiblen Fasern der
Gruppen | und Il erregt, d. h. Afferenzen von
den Mechanorezeptoren der Haut, Muskeln
und Gelenke.DemgemaR betragen die aus
den Latenzdifferenzen der SEP nach distaler
und proximaler Nervenstimulation ermittelten
sensiblen Nervenleitgeschwindigkeiten
60-70 m/s. Die bei motorisch tiberschwelliger
Stimulation gemischter Nerven eintretende
Miterregung motorischer a-Fasern spielt bei
der Generierung der subkortikalen und korti-
kalen somatosensiblen Reizantworten ver-
mutlich keine Rolle (Chiappa et al. 1980).

Die iiber die Hinterwurzeln in das Riickenmark
einlaufenden afferenten Impulse werden entspre-
chend den Verschaltungen der zentralen Neuriten
der pseudo-bipolaren Spinalganglienzellen weiter-
geleitet (B Abb. 2.3):

Haut

; . . rezeptoren { Mechano- Hinter- Vorderseiten-
rostral verlaufen, um Gberwiegend in Thermo- rezeptoren ) strang strang
den Hinterstrangkernen zu endigen. rezeptoren Absteigende
Die Uibrigen tber die Hinterwurzel Bahnen Brust- Hinter-
eintretenden Afferenzen zeigen eine mark wurzel
. . . Lenden- | Hals-
synaptische Umscha.ltung auf Hlnt.er mark mark
hornneurone.Von diesen erfolgt eine
Weiterleitung tiber gekreuzte und N .
ungekreuzte aszendierende Bahnen )
S Hinterhorn S

sowie eine Umschaltung auf moto-
rische und sympathische Efferenzen
der jeweiligen Riickenmarksegmente :

nd auf den Eigen ratd Proprio-
und auf den Eigenappara fes spinal <]
Ruckenmarks.Hemmende Einfliisse
auf das Hinterhornneuron bestehen Vorderhorn

tiber absteigende Bahnen (» 5.2.2.4).
(Aus Zimmermann 1980)

Vorder- mar
Motorik seiten- Hals- Lenden-
Propriospinal  Strang mark ark



2.2 - Anatomie und Physiologie des somatosensiblen Systems

Ein Teil der dicken myelinisierten Afferenzen
der Gruppen I und I besitzt Kollateralen, die direkt
in den ipsilateral aufsteigenden Hinterstrang ein-
treten und in den Nuclei gracilis und cuneatus in
der Medulla oblongata endigen. Die Hinterstrénge
setzen sich jedoch nicht nur aus Neuriten 1. Ord-
nung, sondern, besonders im Funiculus gracilis,
auch aus Neuriten 2. Ordnung (Glees u. Soler 1951;
Rustioni 1973) und aus deszendierenden Axonen
zusammen (Brown 1973).

Alle anderen Hinterwurzelaxone verlaufen zu
Hinterhornneuronen und zwar:

1. zuden Neuronen des Tractus spinothalamicus,
deren Axone im kontralateralen Vorderseiten-
strang aufsteigen (Bowsher 1961);

2. zu den Ursprungszellen des lateralen Tractus
spinocervicalis in Lamina III, IV und V des
Hinterhorns, deren Axone im hinteren Teil des
ipsilateralen Seitenstrangs zum Nucleus cervi-
calis lateralis in H6he C1 und C2 projizieren
(Rexed u. Strom 19523 Eccles et al. 1960);

3. zu spinozerebelldiren Neuronen des Hinter-
horns, deren Axone im ipsilateralen dorsalen
und kontralateralen ventralen Tractus spino-
cerebellaris verlaufen;

4. direkt oder iiber Interneurone zu motorischen
Vorderhornzellen sowie zu sympathischen
Neuronen;

5. Kollateralen endigen nach auf- oder absteigen-
dem Verlauf im Hinterstrang an Hinterhorn-
neuronen benachbarter Segmente (Szentdgo-
thai1964).

Als Generatoren der subkortikalen und der frithen
kortikalen somatosensiblen Reizantworten sind be-
sonders die Strukturen, in denen die Hinterstrang-
modalitidten (Zweipunktediskrimination, Stereo-
dsthesie, Vibrations- und Bewegungsempfindung)
geleitet, umgeschaltet und verarbeitet werden, von
Bedeutung. Deren Fortleitung erfolgt beim Men-
schen wohl tiberwiegend im Hinterstrang.

@ semmes (1973) bezweifelt, dass die »Hin-
terstrangmodalitdten« tatsachlich nur an
die Intaktheit der Hinterstrange und deren
rostrale Fortsetzungen gebunden sind. Als
Argument wird angefiihrt, dass Hinterstrang-
v
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durchschneidungen bei verschiedenen Ver-
suchstieren sowie einzelnen Patienten 6fters
nicht oder nur voriibergehend zu den er-
warteten Sensibilitatsausféllen fiihrten (de
Vito 1954; Cook u. Browder 1965; Christiansen
1966). Bei zusatzlicher Durchschneidung des
Tractus spinocervicalis waren die Ausfalle
schwerwiegender und andauernder; ein volli-
ger Funktionsausfall trat allerdings nur auf,
wenn auch noch eine Vorderseitenstrang-
durchschneidung vorgenommen wurde (Le-
vitt u. Schwartzman 1966; Vierck 1966). SEP-
Ableitungen nach Stimulation des N. tibialis
nach bilateraler Hinterstrangdurchschneidung
fihrten bei der Katze zu keiner Verénderung
der Reizantworten; diese fielen erst nach zu-
satzlicher Durchschneidung des Tractus spino-
cervicalis aus [bis auf eine liber den Vordersei-
tenstrang geleitete niederamplitudige Kom-
ponente bei Nervenstimulation mit 30facher
(1) Schwellenstromstarke (Katz et al. 1978)]. Am
Affen wurde von Asanuma et al.(1980) nach
Hinterstrangdurchschneidung lediglich eine
Erniedrigung der kortikalen Reizantwort auf
die Halfte des Ausgangswerts ermittelt; das-
selbe Ergebnis fand sich nach Durchschnei-
dung der ventrolateralen Riickenmarksanteile,
einschlieBllich des Tractus spinothalamicus.
Aus diesen Ergebnissen wurde geschlossen,
dass die verschiedenen somatosensiblen Sub-
modalitdten nicht ausschlieBlich, sondern nur
bevorzugt in bestimmten aszendierenden Lei-
tungsbahnen geleitet werden und dass beim
Ausfall einer Bahn unter Umstanden eine weit-
gehende Kompensation mdglich sei. Aller-
dings berichten Cusick et al. (1979) liber einen
nahezu kompletten Ausfall der kortikalen
Reizantwort nach selektiver Hinterstrangaus-
schaltung beim Affen und umgekehrt tiber
eine intakte Fortleitung der somatosensiblen
Reizantworten zum ventrobasalen Thalamus-
kern und Kortex bei segmentaler Riickenmark-
durchschneidung mit selektivem Erhalten-
bleiben der Hinterstrénge. Unter diesen Bedin-
gungen erwies sich nur die im Bereich des
Centrum medianum des Thalamus registrierte
Reizantwort als stark erniedrigt. Simpson et al.
v
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(1981) zeigten, dass nach Peronaeusstimula-
tion beim Affen die frithen Reizantworten (bis
40 ms) an die Intaktheit der Hinterstrange
gebunden waren und dass die Vorderseiten-
strdnge nur fiir spatere Potenzialanteile (mit
Latenzen liber 70 ms) eine mogliche Bedeu-
tung besitzen.

Insgesamt passen die zuletzt zitierten Befunde am
besten zu den bisherigen klinischen Erfahrungen
mit SEP-Befunden bei Patienten mit umschriebe-
nen Lisionen in einzelnen somatosensiblen Bah-
nen. So scheint die im Rahmen der Schmerzthera-
pie gelegentlich durchgefiihrte Chordotomie mit
Ausschaltung des Vorderseitenstrangs im wesent-
lichen zu einem irreversiblen Ausfall des Schmerz-
und Temperatursinns zu fithren. Dariiber hinaus
wird das Beriihrungsempfinden, das teilweise
iiber den Vorderseitenstrang geleitet wird (Rose u.
Mountcastle 1959; Brown 1973), leicht herabgesetzt,
wihrend Zweipunktediskrimination, Stereoésthe-
sie, Vibrations- und Bewegungsempfinden unbe-
einflusst bleiben und nur bei Lasionen im Bereich
der Hinterstridnge beeintréchtigt werden.

Die Axone des Hinterstrangs endigen z.T. in
den Nuclei cuneatus und gracilis in der kaudalen
Medulla oblongata an Interneuronen, die der Im-
pulsverarbeitung innerhalb der Hinterstrangker-
ne dienen, sowie an Schaltneuronen, deren Axone
die Information zum Thalamus weiterleiten. Die
synaptische Ubertragung auf die Schaltneurone
erfolgt mit einem hohen Sicherheitsfaktor, d.h.
dass bereits wenige Impulse in einer afferenten
Faser zur postsynaptischen Impulsauslésung
fithren.

Die Axone der in den Hinterstrangkernen bzw.
im Nucleus cervicalis lateralis befindlichen Neuro-
nezweiter Ordnungkreuzenim Lemniscus medialis
und projizieren zum ventrobasalen Kern des Tha-
lamus. Die Fasern des Tractus neo-spinothalamicus
schlielen sich in der Medulla oblongata dem Lem-
niscus medialis an.

Die epikritische Sensibilitit des Gesichts lauft
vorwiegend iiber den sensorischen Hauptkern des
Trigeminus (der funktionell den Hinterstrangker-
nen entspricht) und - nach Kreuzung in der Trige-
minusschleife - ebenfalls zum Ventrobasalkern des
Thalamus (Darian-Smith 1973).

Inwieweit die Tractus spinocerebellares, welche
mechanozeptive Informationen aus Haut, Mus-
keln und Gelenken zum Zerebellum tbertragen,
fur einzelne SEP-Komponenten von Bedeutung
sind, ist noch ungewiss.

2.2.2 Thalamus

Der spezifische Relaiskern des somatosensiblen
Systems ist der ventrobasale Kern, der unterteilt
wird in den Nucleus ventralis posterolateralis
(VPL) und den Nucleus ventralis posteromedialis
(VPM). Zum VPL projizieren vorwiegend die Neu-
rone zweiter Ordnung aus den kontralateralen Hin-
terstrangkernen sowie der Tractus neospinotha-
lamicus, zum VPM die entsprechenden Axone aus
den Trigeminuskernen. Dass die spezifischen Tha-
lamuskerne nicht nur der Weiterleitung der Impul-
se, sondern auch deren Verarbeitung dienen, wird
daraus ersichtlich, dass insgesamt nur 8% aller
Synapsen in den ventrobasalen Relaisneuronen
von Endigungen des Lemniscus medialis besetzt
werden (Welker 1973). Modalitdtsspezifitit und So-
matotopik der einlaufenden Informationen bleiben
im Thalamus erhalten (Bates 1973).

Neuere Untersuchungen weisen darauf hin, dass
neben dem VPL auch dem PO-Komplex (posteri-
or group complex) und der Zona incerta eine
gewisse Bedeutung als somatosensiblen Um-
schaltstationen zukommt (Berkley 1986).

2.2.3 Kortex

Primaére sensible Rinde

Die Axone der Relaisneurone des ventrobasalen
Thalamuskerns endigen in zwei verschiedenen
Regionen der Grof$hirnrinde: Die beim Primaten
funktionell entscheidende Représentation S I nimmt
nahezu den gesamten Gyrus postcentralis ein, wéh-
rend die phylogenetisch &ltere Reprdsentation S Il
am Fufl der Postzentralwindung und im parietalen
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Operculum liegt. In S| ist - mit Ausnahme der
Mundregion - nur die kontralaterale Korperhilfte
reprasentiert (Woolsey 1958), und es bestehen Ver-
bindungen nur mit dem ipsilateralen Thalamus
(Mehler 1966; de Vito 1967; Rinvik 1968). Die Aus-
schaltung von SI fithrt vor allem zu Stérungen in
der Lokalisation und der raumlichen Diskrimina-
tion von Hautreizen (Corkin et al. 1964). Das Kor-
texfeld SII ist wesentlich kleiner als SI und weist
eine bilaterale Reprdsentation der Korperober-
fliche auf.

Die somatotopische Abbildung der Korper-
oberfliche in SI entspricht nicht den tatséchlichen
Proportionen, sondern der funktionellen Bedeu-
tung der einzelnen Korperteile mit tiberproportio-
naler Vertretung der Hand- und Mundregion, die
beim Menschen die hochste Innervationsdichte be-
sitzen. Dabei spiegelt sich die Aufeinanderfolge der
Dermatome auf der Korperoberfliche in der korti-
kalen Reprdsentation wider (Werner u. Whitsel
1968), wobei zumindest einzelne Korperteile, wie
z.B. die Hand, mehrfach reprisentiert sind (Jones
u. Powell 1973).

Der somatosensible Kortex zeigt, auler der so-
matotopischen,eine weitere Gliederungin verschie-
dene Felder mit unterschiedlichem Afferenzzu-
strom (Jones u. Powell 1973; @ Abb.2.4):

Area 3a erhilt Informationen von priméren
Muskelspindelafferenzen, Area 3b von Hautaffe-
renzen (Tast- sowie moglicherweise Schmerz- und
Temperatursinn) und Area 1 Afferenzen von Haut
und Gelenken. Area 2 erhilt einerseits Afferenzen
von tiefliegenden Mechanorezeptoren; anderer-
seits finden sich hier komplexe Neurone, die z.B.

Zentralfurche .
« . . Parietal-
Prazentralwindung l Postzentralwindung lappen
6 1 2 5

motorisch 4 sensorisch

@ Abb.2.4. Schema der Gliederung des sensomotorischen
Kortex. Sagittalschnitt durch die sensomotorische Zentral-
region. (Aus Kornhuber 1972)

spezifisch auf bewegte Hautreize bestimmter Rich-
tung antworten (Hyvirinen et al. 1972). Bei Prima-
ten erhilt nur Area 3b eine starke thalamische Pro-
jektion, wihrend zu Area 1 und 2 deutlich weniger
thalamokortikale Fasern, zudem solche von diin-
nerem Kaliber verlaufen. Die meisten ventroba-
salen Thalamusneurone senden ihre Axone nur in
eines der genannten Rindenfelder. In den Assozia-
tionsfeldern des parietalen Kortex (Area 5 und 7)
liegen tiberwiegend komplexe Neurone,die weniger
durch einfache Reize,als durch funktionell sinnvolle
Reizkombinationen erregt werden und integrativen
Funktionen dienen.

o Abtragung dieser Assoziationsfelder beim
Affen fiihrt demgemaf zu einer Beeintrachti-
gung komplexer somatosensibler Funktionen,
wie der Stereodsthesie bzw. der Kindsthesie
(Bates u. Ettlinger 1960; Wilson 1965).Von
Semmes (1973) wurde kritisch eingewandt,
dass es sich beim Tasterkennen von Objekten
um keinen rein rezeptiven Vorgang handle,
sondern dass in diese Leistung auch die Art
des Betastens, d. h.ein motorischer Vorgang
integriert sei.

Der ipsilateralen Hemisphare wird in Be-
zug auf somatosensible Wahrnehmungen
meist keine Bedeutung beigemessen, jedoch
sind im Tierexperiment die sensiblen Ausfalle
in einer Kérperhélfte nach bilateralen Lasio-
nen schwerwiegender als nach alleiniger kon-
tralateraler Schadigung (Semmes u. Mishkin
1965).

Die Zytoarchitektonik der primédren sensiblen Rin-
de entspricht dem Typ des granuldren Kortex mit
besonders starker Auspragung der dufleren und
inneren Kornerschicht (II. und IV. Schicht), wobei
die spezifischen thalamo-kortikalen Afferenzen in
dichten Plexus in Lamina IV enden, ohne vorher
Kollateralen zu anderen Rindenschichten abzu-
geben.

@ Die Nervenzellen sind in S und Sli vertikal zur
Oberflache in Neuronens&ulen (Columnen)
angeordnet, die sich tber alle Rindenschich-
ten erstrecken und funktionelle Einheiten fiir
Lokalisation und Modalitat darstellen (Mount-
v
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castle 1957; Werner u. Whitsel 1968). Die seit-
liche Ausbreitung der terminalen Axonarbori-
sation der spezifischen thalamo-kortikalen
Afferenzen entspricht mit 0,2-0,5 mm etwa
dem Columnendurchmesser in Sl. Alle in einer
Columne angeordneten Zellen antworten auf
einen entsprechend lokalisierten peripheren
Hautreiz mit anndhernd identischen Latenz-
zeiten (Mountcastle 1957).

Die thalamo-kortikalen Neurone endigen teilweise
direkt an den dendritischen Fortsdtzen der Pyra-
midenzellen,zum anderen Teil an Typ-7-Neuronen
(Jones u. Powell 1973; Jones 1975). Die Axone letzte-
rer Zellen treten in synaptischen Kontakt mit den
apikalen Dendriten der Pyramidenzellen, die als
Generatoren der kortikalen Reizantwort angese-
hen werden (Creutzfeldt u. Houchin 1974). Die Neu-
rone der Area 3b und 1 haben tiberwiegend kleine
und kontralateral gelegene rezeptive Felder.

Verbindungen zwischen sensiblem Kortex
und anderen Hirnarealen

Die primire sensible Rinde zeigt Verbindungen mit
verschiedenen kortikalen und subkortikalen Struk-
turen:

1. Die einzelnen Areae von SI stehen in wechsel-
seitiger Verbindung mit SII (Jones u. Powell
1973).

2. Reziproke Verbindungen zum motorischen
Kortex (Area 4) dienen der Kontrolle von Bewe-
gungen,wobei z. B.die Handregion der Postzen-
tralwindung mit der Handregion der Prizen-
tralwindung verbunden ist (Pandya u. Kuypers
1969).

3. Spérlichere Bahnverbindungen bestehen zur
supplementédr-motorischen Rinde (Jones u.
Powell 1968,1969).

4. Einbahnige Verbindungen zu den parietalen
Assoziationsfeldern (Area 5 und 7) stehen im
Dienst der Integration der Sinneseindriicke,
einschliefflich der somatosensibel-visuellen In-
tegration.

5. Ausgedehnte kommissurale Verbindungen zur
kontralateralen somatosensiblen Rinde weisen
nur die Reprisentationen von Kopf, Rumpf und
proximalen Gliedmaflenabschnitten auf (Ebner
u. Myers 1962).

6. Deszendierende Verbindungen zu Thalamus,
Hinterstrangkernen und Riickenmark erlauben
eine kortikale Kontrolle der afferenten Zufliisse
(»s.23.4).

Evozierte Potenziale im somatosensiblen
Kortex

Die somatotopische Gliederung des sensiblen Kor-
tex ldsst sich, aufler durch lokale Kortexreizung am
wachen Menschen (Foerster 1936; Penfield u.
Rasmussen 1950), auch durch Ableitung evozierter
Potenziale von der Hirnoberflache nach sukzes-
siver Rezeptorstimulation in verschiedenen Haut-
arealen ermitteln (Woolsey u. Erickson 1950; Jasper
et al. 1960; Kelly et al. 1965), wobei die Ergebnisse
beider Methoden eine gute Ubereinstimmung auf-
weisen (Libet1973). Dabei hat das primére evozierte
Potenzial (der Initialkomplex),das {iber den schnel-
len lemniscalen Weg mit minimal drei Synapsen
verlduft, eine maximale Amplitude in dem Areal
von SI (und SII), welches dem Projektionsort des
jeweiligen Reizpunktes entspricht. Ableitungen der
kortikalen Reizantworten nach Trigeminus-, Arm-
nerven- bzw. Beinnervenstimulation erfolgen des-
halb am giinstigsten tiber dem zugeordneten kor-
tikalen Projektionsgebiet, da hier die beste Aus-
priagung der primédren Reizantwort zu erwarten ist
(8 Abb.2.5). Diese wird als Ausdruck langsamer
postsynaptischer Potenzialschwankungen in korti-
kalen Neuronenverbénden angesehen.

Die spdteren SEP-Anteile treten auch aulerhalb
der somatosensiblen Projektionsareale auf, was
teils auf eine verzogert eintreffende Impulswelle
iiber das langsam leitende extralemniscale System
mit diffuser Projektion zum Kortex, teils auf eine
intrakortikale Erregungsausbreitung von SIzu an-
deren Rindenfeldern zuriickgefiihrt wird.

@ Libet et al. (1972) beschreiben somatosensible
Reizantworten in der supplementar-motori-
schen Rinde des Menschen, Bignall u.Imbert
(1969) fanden bei Affen SEP in polysensori-
schen frontalen Regionen, die nach Abtragung
der primaren sensiblen Rinde erhalten blie-
ben.Evozierte Potenziale nach propriozeptiver,
nicht aber nach exterozeptiver Stimulation,
die nach Resektion des Gyrus postcentralis
v



31
2.2 - Anatomie und Physiologie des somatosensiblen Systems

somatosensorischer
Kortex
=
W
W
Thalamus
(Ventrobasalkern)
Trigeminushauptkern
Pons
N. trigeminus
Lemniscus med.—
Nucl. gracilis
Nucl. cuneatus
Medulla
Fasc. cuneatus --
L Fasc. gracilis
N. medianus
Cc7
N. tibialis
S1
O Abb.2.5. Somatotopische Gliederung des somatosensib- mitdten in das Riickenmark eintretenden Afferenzen.
len Kortex. Schematische Darstellung der Leitungsbahnen (Aus Stohr 1980)

sowie der kortikalen Projektionen der von Gesicht und Extre-
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bestehen bleiben, zeigen, dass beim Affen
propriozeptive Afferenzen direkt zum moto-
rischen Kortex verlaufen (Kruger 1956). Nach
Asanuma et al. (1980) verschwinden die durch
Stimulation des rein motorischen Ramus pro-
fundus n.radialis evozierten Reizantworten

in der motorischen Rinde nach Hinterstrang-
durchschneidung, wahrend sie nach Vorder-
seitenstrangdurchschneidung keine Ande-
rung aufweisen. Einzelzellableitungen beim
Menschen zeigten auf Bewegung der kontra-
lateralen Extremitat, nicht aber auf taktile
Reize reagierende Neurone in der prézentra-
len Rinde (Goldring u.Ratcheson 1972). Mogli-
cherweise handelt es sich bei diesen direkten
Projektionen zu auBBerhalb des sensiblen Kor-
tex gelegenen Rindenfeldern um Leitungs-
wege fiir nicht bewusstwerdende somatosen-
sible Informationen (Libet 1973).

Schwache Hautreize, die noch zu keiner bewussten
Empfindung fithren, kdnnen bereits eine kortikale
Reizantwort auslésen, die in diesem Fall nur aus
dem Primdrkomplex besteht; die spdteren Reiz-
antworten erscheinen erst bei einer Reizintensitét
im Bereich der sensiblen Schwelle (Libet 1973). Die
der Primérantwort zugrundeliegende neuronale
Aktivitdt scheint somit nicht auszureichen,um eine
bewusste Sinnesempfindunghervorzurufen. Auf3er-
dem erreichen die frithen SEP-Anteile, die eine
Aktivierung thalamokortikaler Afferenzen und
sensibler Rindenfelder reflektieren, bereits bei
niedriger Stimulusintensitét (d. h. schwacher Reiz-
empfindung) eine maximale Amplitude. Das be-
deutet, dass sich nicht die gesamte Intensitétsskala
der Reizempfindung darauf zuriickfithren lisst,
sondern dass diese offenbar eher in Zusammen-
hang steht mit der »besser« gradierten Aktivierung
der ausgebreiteten neuronalen Systeme, die den
spaten Reizantworten zugrundeliegen (Rosner u.
Golff 1967; Franzen u. Offenloch 1969; Werner u.
Whitsel 1973).

Einzelheiten der Aktivierung und Hemmung
somatosensibler kortikaler Neurone lassen sich im
Tierexperiment besser als mit Oberflichenablei-
tungen von der Hirnrinde mittels Einzelzellab-
leitungen ermitteln. Elektrische Einzelreize in
bestimmten Hautbezirken oder an peripheren

Nerven rufen bei Einzelzellregistrierung typischer-
weise eine hochfrequente Entladungsserie hervor,
die nach einem Intervall von 40-150 ms gelegent-
lich von einer zweiten Impulssalve gefolgt wird, die
moglicherweise tiber eine andere Leitungsbahn
lauft (Towe u. Amassian 1958). Ahnliche Ergebnisse
zeigen sich nach direkter Stimulation ventroba-
saler Thalamusneurone (Li et al. 1956). Die Latenz
der frithen repetitiven Antwort und die Anzahl der
darin enthaltenen Potenziale korrelieren mit der
Reizstirke, wobei nach klarer Uberschreitung der
sensiblen Schwelle nur noch geringe Latenzverkiir-
zungen auftreten (Towe u. Amassian 1958).Be-
ziiglich der Reizfrequenz ist bemerkenswert, dass
SI-Neurone bei Stimulation innerhalb ihres rezep-
tiven Feldes Frequenzen bis zu 100/s folgen.

Deszendierende Hemmung

im somatosensiblen System

Zur Erkldrung bestimmter Enthemmungsphéno-
mene von somatosensiblen Reizantworten sind die
bislang besprochenen Mechanismen der Impuls-
leitung und -verarbeitung nicht ausreichend. Des-
halb soll kurz auf die deszendierende Hemmung
im somatosensiblen System eingegangen werden,
die eine zentrale Modulation des somatosensiblen
Impulseinstroms iiber deszendierende Bahnen
ermoglicht (Towe 1973). Absteigende hemmende
Wirkungen gehen aus von ST und vom motorischen
Kortex; hierdurch wird die synaptische Ubertra-
gung der afferenten Information im ipsilateralen
Thalamus, in den kontralateralen Hinterstrangker-
nen und im kontralateralen Hinterhorn moduliert.
Dariiber hinaus gehen vom periaqudductalen Grau
des Mittelhirns {iberwiegend bilaterale Hemmun-
gen auf Hinterhornneurone aus, die teils direkt,
teils tiber hemmende spinale Interneurone an den
Schaltneuronen angreifen (Zimmermann 1980).
Die funktionelle Bedeutung der absteigenden
Hemmung besteht in einer Schwellenanhebung der
synaptischen Ubertragung, z. B.um triviale Dauer-
reize oder um funktionell unwichtige Reize [wie
die monosynaptische Reflexerregbarkeit im Sitzen
(Mauritz et al. 1981)] zu unterdriicken. Auflerdem
gestatten deszendierende Mechanismen der pra-
synaptischen Hemmung eine selektive Beeinflus-
sung des Impulseinstroms in den verschiedenen
somatosensiblen Kandlen, so dass aktuell wichtige
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Informationen bevorzugt weitergeleitet werden
konnen (Schmidt 1973).

23 Methodik

Zur Ableitung somatosensibler Reizantworten sind
dieselben Voraussetzungen notig wie zur sensiblen
Neurographie, d. h. eine Apparatur mit Reizeinheit,
Verstdrker und Averager. Auf wiinschenswerte Be-
sonderheiten in der Gerdteausstattung wird in den
folgenden Abschnitten detailliert eingegangen.

Von einer Standardisierung der SEP-Unter-
suchungen sind wir bis heute noch weit entfernt,
d.h. dass von verschiedenen Arbeitsgruppen recht
unterschiedliche Reiz- und Ableitetechniken an-
gewandt werden. Die folgende Darstellung be-
schrinkt sich auf weitverbreitete Methoden, die
sich in der klinischen Routinediagnostik bewéhrt
haben.

2.3.1 AuBere und innere
Untersuchungsbedingungen

SEP-Untersuchungen erfolgen am besten in einem
ruhigen, elektrisch abgeschirmten Raum mit einer
Temperatur von iiber 22°C. SEP-Registrierungen
sind aber auch in Krankenzimmern und in Opera-
tionssdlen durchfiihrbar.

Der Untersuchte sitzt entweder in einem be-
quemen Sessel mit Kopf- und Armstiitzen oder
liegt auf einer gut gepolsterten und ausreichend
breiten Liege (mindestens 8o cm). Er wird vor der
Untersuchung iiber alle Einzelheiten informiert -
um dngstliche Erwartungshaltungen abzubauen -
und aufgefordert, moglichst tief zu entspannen.
Besonderes Augenmerk ist auf die mimische, die
Nacken- und die Kaumuskulatur zu legen, um die
Einstreuung von Muskelaktionspotenzialen sowie
myogene Reflexantworten (somatomotorische Po-
tenziale, Cracco u. Bickford 1968) auszuschalten.
Da die Entspannung durch einen wéhrend der Un-
tersuchung auftretenden Harndrang gestort wird,
empfiehlt sich eine Blasenentleerung vor Unter-
suchungsbeginn. Auch frierende und schmerzge-
plagte Patienten konnen sich schlecht entspannen,
so dass eine ausreichende Erwdrmung und die
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Gabe eines rasch wirksamen Analgetikums even-
tuell erforderlich sind. Wichtig ist weiterhin, dass
in dem Untersuchungsraum Stille herrscht, kein
Telefon klingelt und die Tiiren wéhrend der Unter-
suchung geschlossen bleiben. Der untersuchende
Arzt bzw. neurophysiologische Assistent sollten
hektische Betriebsamkeit vermeiden, da sich deren
Unruhe auf den Patienten tibertrégt.

Die Hauttemperatur der untersuchten Glied-
maflen sollte iiber 34 °C liegen, was entweder durch
von der Hauttemperatur geregelte Heizelemente
oder durch einfaches Erwédrmen der Gliedmaflen
im Wasserbad bzw. Einhiillen in angewdrmte Tii-
cher erreicht werden kann. Der Einfluss der Tem-
peratur auf die SEP-Latenzen ist in @ Abb. 2.6 illus-
triert, die zeigt, dass sich eine Erniedrigung der
Hauttemperatur erwartungsgemifl nur auf die
Leitgeschwindigkeit im peripheren Nervensystem
(PNS) auswirkt. Wird die erste Komponente der
zervikalen bzw. lumbalen Reizantwort als Bezugs-
punkt fiir die Latenzmessung der nachfolgenden
Komponenten genommen, kann die Hauttempera-
tur der stimulierten Gliedmaflen vernachléssigt
werden. Die Kérperkerntemperatur spieltlediglich
in der Intensivmedizin (> s.Kap.6) und bei Opera-
tionen unter Hypothermie eine Rolle, wobei die
Latenz des kortikalen Primdrkomplexes bei einer
Temperaturerniedrigung von 1°C um 1,56 ms zu-
nimmt (Markand et al. 1990). Bei Temperaturen
um 20 °C resultiert ein Ausfall der kortikalen Reiz-
antworten (Guérit et al. 1989).

Der Bewusstseinszustand spielt keine Rolle,
sofern lediglich die frithen SEP-Anteile untersucht
werden sollen. In diesem Falle ist wegen der meist
besseren Entspannung ein Zustand des Dsens
oder Schlafens wihrend der Ableitung erwiinscht.
Bei Ableitung vom Nacken oder von der Lumbal-
region kann die Registrierung beurteilbarer Reiz-
antworten bei ungentigender Muskelentspannung
unmoglich sein. In solchen Féllen fiihrt die per-
orale oder parenterale Gabe eines rasch wirkenden
Hypnotikums (z.B. 1 Tablette Tavor 1,0 Expidet
unter Beachtung entsprechender Kontraindikatio-
nen und Vorsichtsmafiregeln) fast immer zu einer
prompten Entspannung.

Wegen der Abhdngigkeit der spateren SEP-
Komponenten vom Wachheitsgrad ist bei deren
Registrierung auf einen moglichst gleichblei-
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0 Abb.2.6. Temperaturabhangigkeit der SEP-Latenzen.
Stimulation des linken N.medianus am Handgelenk. Simul-
tane Ableitung der Reizantworten vom ipsilateralen Erb-Punkt
(EP) und vom kontralateralen Skalp (C}) gegen eine fronto-
mediane Referenz (Fz). Die einzelnen Gipfel sind durch Polari-
tat und aktuelle Latenz (in ms) definiert, wobei Negativitat (N)
einen Ausschlag nach oben bedeutet. Die Latenz der primé-
ren kortikalen Negativitat (@) betragt bei einer Hauttem-
peratur am Unterarm von 33°C 19,4 ms, bei Erniedrigung der
Hauttemperatur auf 28°C (15 min nach lokaler Abktihlung des
Unterarms durch zwei Kiihlelemente) 20 ms. Anndhernd die
gleiche Latenzdifferenz ergibt sich von seiten des Giber dem
Erb-Punkt registrierten Potenzials, so dass trotz verschiedener
Hauttemperatur keine signifikante Anderung des Intervalls
EP-Potenzial/N20 resultiert

benden Zustand entspannter Aufmerksamkeit zu
achten, wobei man den Patienten am besten einen
Punkt an der Wand bzw. an der Zimmerdecke fixie-
ren ldsst (Goff et al.1977). Zur optimalen Registrie-
rung des Vertexpotenzials mit einer Negativitdt um
100-150 ms ist eine gezielte Aufmerksamkeits-
lenkung auf den Reiz erforderlich (Desmedt u.
Robertson 1977; Hillyard et al. 1978), wihrend die
sog. P-300-Komponente durch fiir den Untersuch-
ten bedeutsame oder unerwartete Stimuli hervor-
gehoben werden (Squires et al.1975) (> s.Kap.7).Im
Schlaf werden die Latenzen der spdteren SEP-Kom-
ponenten mit zunehmender Schlaftiefe zuneh-
mend ldnger (Shagass 1972), und es resultieren
Amplitudendnderungen frontaler und parietaler
SEP-Komponenten (> s.2.4.5).

Bei Ableitungen am Krankenbett konnen Arte-
fakte durch Wechselstrom und Magnetfelder auf-
treten, zu deren Vermeidung moglichst alle Uber-
wachungs- und sonstigen Gerdte auszuschalten
sind, wie z.B. Monitore, Temperatur- und Hirn-
drucksonden, Beatmungsgerite, Heizdecken, Blut-
druckmessgerdte und Luftbetten. Die Kabel der
Reiz- und Ableitelektroden diirfen sich nicht {iber-
kreuzen und ein Kontakt mit anderen Kabeln (z. B.
EKG) muss vermieden werden. Schlieflich ist eine
Erdung der EP-Apparatur erforderlich.

2.3.2 Stimulationsorte

In Abhéngigkeit von der jeweiligen Fragestellung
koénnen im Rahmen von SEP-Untersuchungen ver-
schiedenste Reizorte gewdhlt werden, deren wich-
tigste im Folgenden besprochen werden. Unabhén-
gig vom jeweiligen Reizort ldsst sich durch Abrei-
ben der Reizstellen mit Ather,leichtes Abschmirgeln
der Haut und Einreiben von Elektrodencreme der
Hautwiderstand senken, was den Vorteil hat, dass
geringere Stromstirken gentigen, um eine addqua-
te Nervenreizung herbeizufiihren. Die Reizelektro-
den werden stets so platziert, dass die Kathode
proximal der Anode liegt. Lediglich bei Stimulation
am Mund ist zur Verminderung des Reizartefakts
meist ein alternierender Wechsel der Stimuluspo-
laritdt notwendig. Die Erdelektrode wird nach
Moglichkeit zwischen Reiz- und Ableitelektroden
platziert, um den Reizartefakt zu verringern. Bei
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der Platzierung der Reizelektrode und der Einstel-
lung der Reizstirke muss darauf geachtet werden,
dass tatsdchlich nur der gewiinschte Nerv stimu-
liert wird. Eine unbeabsichtigte Miterregung eines
benachbarten Nervs (z.B.des N. ulnaris bei Media-
nusstimulation) kann zu einer partiellen gegensei-
tigen Loschung der mit zeitlicher Differenz aufstei-
genden Impulswellen fithren.

Obere Extremitdten

An den oberen Extremitdten wird die Stimulation
meist mittels einer bipolaren Oberfldchenelektro-
de durchgefiihrt, die iiber dem Stamm eines sensib-
len oder gemischten Nerven fixiert wird. Am hiu-
figsten erfolgt die Stimulation am N. medianus in

B Abb.2.7. Medianus-SEP.Technik der Stimu-
lation und der Ableitung der Reizantworten
vom Erb-Punkt, von der unteren und oberen
Nackenpartie und von der Kopfhaut (iiber
dem Handareal der primédren sensiblen Rinde),
fakultativ auch vom N.medianus in der Ellen-
beuge. Anstelle einer Ableitung Giber dem
Dornfortsatz C7 kann diese auch Gber dem
Dornfortsatz C6 vorgenommen werden. Als
Referenzort fur die kaudale Nackenableitung
empfiehlt sich das Jugulum, wahrend fr

die tibrigen Ableitepunkte die gemeinsame
Fz-Referenz verwendet wird (» s.2.3.4)
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Hohe des Handgelenks (8 Abb.2.7), da hierbei
hoéhere Reizantworten als nach Reizung anderer
Armnerven auftreten (8 Abb.2.8). Falls jedoch die
Impulsleitung in speziellen Armnerven bzw. deren
Plexus- oder Wurzelanteilen interessiert, konnen
auch der N.ulnaris an der ulnaren Beugeseite sowie
der N.radialis (Ramus superficialis) an der radialen
Streckseite des Handgelenks gereizt werden. Die
Stimulation des N. musculocutaneus erfolgt am
besten distal des Ellbogens, jedoch sind die Reiz-
antworten selbst bei Gesunden nicht immer befrie-
digend.

Um die Miterregung motorischer Nervenfasern
zu vermeiden - was wahrscheinlich bei den meis-
ten Fragestellungen unnétig ist (> s.unten) - kann
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0 Abb.2.8. Kortikale Reizantworten nach Stimulation der
Nn.medianus, ulnaris und radialis (Ramus superficialis)

in Hohe des Handgelenks. Das SEP nach Ulnaris- und Radialis-
stimulation zeigt eine deutlich niedrigere Amplitude als das
SEP nach Medianusstimulation

die Stimulation entweder motorisch unterschwellig
oder im Bereich der Finger mittels Ringelektroden
vorgenommen werden (Debecker u. Desmedt
1964). Wegen der niedrigeren Reizantworten emp-
fiehlt sich in letzterem Fall eine simultane Stimula-
tion an zwei Fingern (in der Regel an den Fingern
IT und III). Soll dabei speziell die Impulsleitung im
N. medianus gepriift werden, miissen die Elektro-
den distal des Grundglieds liegen, um eine Miter-
regung sensibler Radialisfasern an der Dorsalseite
des Grundglieds zu vermeiden.

0 Als Vorteil der Fingerstimulation wird ange-
fuhrt, dass hierbei eine relativ homogene
Faserpopulation von Haut- und Gelenkaffe-
renzen erregt wird, wahrend bei Stimulation
gemischter Nerven zuséatzlich Muskelafferen-
zen und motorische Fasern stimuliert werden
(Desmedt u. Brunko 1980). Letzteres lief3e sich
allerdings durch motorisch unterschwellige
Stimulation vermeiden, wobei die Auspragung
des SEP immer noch deutlich besser ist als bei
simultaner Stimulation von zwei Fingern
v

(8 Abb.2.9).Im Ubrigen zeigen sowohl die
subkortikalen wie die kortikalen Reizantwor-
ten nach motorisch tiberschwelliger Stimula-
tion des N. medianus am Handgelenk eine
identische Aufeinanderfolge wie nach Finger-
stimulation bei deutlich h6heren Amplituden
(8 Abb. 2.9). Entsprechend der Distanzverkiir-
zung zwischen Reiz- und Ableiteort sind die
Latenzen bei Stimulation am Handgelenk um
2-3 ms kiirzer als bei Fingerstimulation. Ein
Nachteil der Stimulation der Finger Il und Ill
ist,auBer den niedrigeren Amplituden, das
besonders bei dlteren Personen haufige Vor-
liegen eines klinisch okkulten Karpaltunnel-
syndroms mit hierdurch bedingter Latenz-
verlangerung der zervikalen und kortikalen
Reizantworten.

Falls sich bei Stimulation mit Oberfldchenelektro-
den ein Reizartefakt storend bemerkbar macht,
kénnen feine, iiber dem Nerven eingestochene Na-
delelektroden zur Stimulation verwendet werden.
Dabei reduziert sich die erforderliche Reizstirke
auf etwa 1/10, was eine betrichtliche Reduktion des
Stimulusartefakts zur Folge hat (Wiederholt 1980).

o Die von Wiederholt (1980) angegebene bilate-
rale Medianusstimulation bei SEP-Ableitung
vom Nacken erhoht zwar die Amplitude der
einzelnen Komponenten, fiihrt aber bereits
bei geringen Seitendifferenzen in der peri-
pheren Nervenleitgeschwindigkeit zu schwer
kontrollierbaren Uberlagerungen der rechts-
und linksseitigen Reizantworten und kann da-
her nicht empfohlen werden.

Dient die SEP-Untersuchung der Bestimmung der
sensiblen Nervenleitgeschwindigkeit in den ein-
zelnen Abschnitten des Armes, erfolgt eine sukzes-
sive Nervenreizung in Hohe der Finger, des Hand-
gelenks, der Ellenbeuge und des proximalen Ober-
armes. Aus den Latenzzeitdifferenzen und den
Distanzen zwischen den Stimulationspunkten las-
sen sich die sensiblen Nervenleitgeschwindigkei-
ten ermitteln. Eine alternative Methode besteht in
der Stimulation der Finger II und III bzw. des
N. medianus am Handgelenk mit Ableitung der
Reizantworten von verschiedenen Stellen zwischen
Reizort und Kortex (8 Abb.2.10). Hiermit lassen
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Reizstérke

3 x sens. Schwelle
(Fingerstimulation)
4 mA uber
mot. Schwelle

75 12,5 17,5 22,5 [ms]

1 mA unter
mot. Schwelle

B Abb.2.9a-d. Kortikales und zervikales SEP nach Media-
nusstimulation unter verschiedenen Reizbedingungen
(a-c Stimulation am Handgelenk, d Stimulation der Finger Il
und lll. Nomenklatur » s.2.4.1). Bei Medianusstimulation am
Handgelenk finden sich identische Latenzen der verschiede-
nen SEP-Komponenten unabhdngig davon, ob die Reizstarke
4 mA lber der motorischen Schwelle (a), 1 mA unter der mo-
torischen Schwelle (b) oder 1 mA tber der sensiblen Schwelle
gelegen ist. Die Auspragung der Reizantworten wird jedoch
mit abnehmender Reizstérke schlechter, wobei die vermutlich
dem ersten sensiblen Neuron zugehérigen Komponenten N9
und N 11 besonders deutlich betroffen sind. Bei Stimulation
an den Fingern Il und lll (d) sind die Reizantworten niedriger,
wahrend die Form weitgehend der nach Handgelenksstimu-
lation entspricht.(Die um knapp 3 ms langeren Latenzen sind
durch Wahl einer entsprechend langeren Kippverzégerung

5 10 15 20 ms 25  ausgeglichen)

1 mA Uber
sens. Schwelle
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B Abb.2.10. a Simultane Aufzeich-
nungen der Reizantworten von
Kopfhaut (C}), Nacken (C6), Erb-
Punkt (EP) sowie vom N.medianus
am proximalen Oberarm nach links-
seitiger Medianusstimulation am
Handgelenk. Die unterste Spur zeigt
das sensible Nervenaktionspotenzial
in Hohe des Handgelenks nach Sti-
mulation der Finger Il und Ill. b Leit- Cc6
geschwindigkeiten in den einzelnen

Abschnitten der somatosensiblen

Leitungsbahn zwischen Fingern und

Kortex. Die Berechnung erfolgte an

Hand der in a dargestellten Untersu-

chungsergebnisse. Als Zeit des Ein-

treffens der Impulswelle im Rucken- EP
mark wurde der Beginn von N11
gewabhlt. Die zentrale Leitgeschwin-
digkeit wurde aus den Latenzdiffe-
renzen des Beginns von N11und
N20 geschatzt, wobei eine 4-malige
synaptische Verzégerung von je

0,3 ms von der gemessenen Latenz-
differenz abgezogen wurde
(Desmedt u.Brunko 1980)

Stimulation Ableitung

C4'

Handgelenk  Oberarm

Finger 2+3 Hand
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sich nicht nur die sensiblen Nervenleitgeschwin-
digkeiten in den einzelnen Abschnitten des Armes,
sondern auch die zentrale Uberleitungszeit zwi-
schen Riickenmark und sensibler Rinde errechnen
(8 Abb.2.10).

Untere Extremitdten

An den unteren Extremitéten erfolgt die Stimula-
tion meist am N. tibialis, wobei die distale Reizung
in Hohe des Innenkndchels meist als weniger un-
angenehm empfunden wird als die Reizung in
der Kniekehle (B Abb.2.11). Alternative Reizorte
sind der N.suralis in Hohe des Aufienkndchels, der
N.peronaeus superficialis in Hohe des distalen Un-
terschenkels sowie die Nn. peronaeus communis
und saphenus in H6he des Knies (8 Abb.2.12). Als
Alternative zur N. saphenus-Stimulation (Synek u.
Cowan 1983) wurde von Buddenberg u. Hopf (1985)
die Reizung des N. femoralis in der Leiste - mit
Nadel- oder Oberflichenelektroden - empfohlen.
Bilaterale Stimulation (Terao u. Araki 1975) ergibt
zwar bei Gesunden hoéhere Potenziale, ist aber
bei Storungen der sensiblen Leitungsbahnen wegen
hiufigasymmetrischer Impulsverzégerungen frag-
wiirdig. Bei Verdacht auf eine Meralgia parasthetica
erfolgt eine Stimulation des N. cutaneus femoris
lateralis.

Bei vergleichender Stimulation der Nn. tibialis
und suralis wurde wiederholt auf eine kiirzere La-
tenzzeit des kortikalen Antwortpotenzials nach
Tibialisstimulation hingewiesen, die auf das Vor-
handensein schnelleitender Ia-Spindel-Afferenzen
in diesem Nerven zuriickgefithrt wurde (Burke
et al. 1981). Vogel et al. (1986) fanden allerdings die
entscheidende Latenzdifferenz im supraspinalen
Abschnitt und diskutierten eine kiirzere zentrale
Leitungszeit der Muskel- gegeniiber den kutanen
Afferenzen aufgrund unterschiedlicher kortikaler
Projektionen.Pelosiet al.(1987) fanden die schnells-
ten peripheren und zentralen Leitgeschwindigkei-
ten von allen untersuchten Beinnerven nach Stimu-
lation des N. peronaeus am Kniegelenk.

0 Zur Ermittlung der sensiblen Nervenleitge-
schwindigkeit am Unterschenkel kann die
sukzessive Stimulation in Héhe des Sprung-
gelenks und des Kniegelenks angewandt
v
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B Abb.2.11. Tibialis-SEP. Technik der Stimulation hinter dem
Malleolus medialis und der Ableitung der Reizantworten tber
den Dornfortsdtzen L5 und L1 (gegen eine Referenz am
Beckenkamm), sowie tiber C2 und Cz' (3 cm hinter Cz ent-
sprechend dem Beinprojektionsfeld der priméaren sensiblen
Rinde). Fakultative Registrierung des sensiblen Nervenaktions-
potenzials des N. tibialis in Hohe der Kniebeuge und ggf. zu-
satzlich von der Glutaalfalte
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Stimulation

N. tibialis

N. suralis

N. peronaeus
communis

10 60 ms 110

@ Abb.2.12. Vergleich der kortikalen Reizantworten nach
Stimulation verschiedener Beinnerven. Die Stimulation

der Nn.tibialis und suralis erfolgte in Hohe des Sprung-
gelenks, die des N. peronaeus communis proximal des Fibula-
kopfchens. (Ableitung von Cz' gegen Fz)

werden, zur Ermittlung der sensiblen NLG am
Oberschenkel die Aufzeichnung des Cauda-
equina-Potenzials nach Stimulation in Knie-
hoéhe (> s.2.3.4).

SEP-Ableitungen nach Beinnervenstimulation kon-
nen auch zur indirekten Bestimmung der Leitge-
schwindigkeit des Riickenmarks (bzw. dessen

Hinterstridnge) herangezogen werden (Small u.

Matthews 1984; Eisen et al. 1984; Eisen 1986). Aller-
dings sind diese Verfahren ungenau und bringen
unseres Erachtens keine Verbesserung der diag-
nostischen Aussagekraft gegeniiber Messungen
der Latenzdifferenzen und Amplitudenquotienten
sequenziell registrierter Potenziale (> s5.2.4.2).

Direktstimulationen und -ableitungen vom
Rickenmark z.B. mittels epidural platzierter
Elektroden sind in erster Linie beim Monitoring
wahrend operativer Eingriffe am Riicken-

mark bzw. der Wirbelsdule von Bedeutung
(Kaschner et al. 1984; Schramm 1985 a; Beric¢

et al. 1985).

Gesicht

Die elektrische Reizung des N. trigeminus erfolgt
am besten am Mund, da die Lippen - neben der
Zungenspitze - die hdchste Innervationsdichte be-
sitzen und daher bei simultaner Stimulation von
Ober-und Unterlippe einer Seite die h6chsten Reiz-
antworten zu erwarten sind (8 Abb.2.13). Ist eine
getrennte Untersuchung des zweiten und dritten
Trigeminusastes indiziert, kann eine selektive Rei-
zung von Ober- bzw. Unterlippe (Stohr u. Petruch
1979) oder eine Stimulation der Nn. infraorbitalis
bzw. mentalis durchgefithrt werden (Drechsler
1980). Bennet u. Jannetta (1980) stimulierten das
Zahnfleisch im Bereich des oberen Eckzahns und
fithren als Vorteil dieser Methode den relativ gerin-
gen Reizartefakt an, was auch fiir die von Alten-
miiller et al. (1990) propagierte Reizung am vorde-
ren seitlichen Zungenrand zutreffen soll. Sofern bei
Stimulation der Lippen eine Erregung des M. orbi-
cularis oris vermieden und die Stimuluspolaritit
nach der Hilfte der zu applizierenden Reize um-
gekehrt wird, kann jedoch auch bei dieser einfache-
ren Stimulationsmethode ein storender Reizarte-
fakt fast immer vermieden werden. Ist dies aus-
nahmsweise nicht der Fall, empfiehlt sich die
Stimulation mit einer feinen tiber den Nn. infra-
orbitalis bzw. mentalis eingestochenen Nadelelek-
trode.

Rumpf- und GliedmaB3endermatome

Die Stimulation einzelner Dermatome kann im
Rahmen einer objektiven Segmentdiagnostik hilf-
reich sein (Baust et al. 1972; Jorg 1977; Scarff et al.
1979; Pop et al. 1988; Slimp et al. 1992). Die sukzes-
sive Stimulation aufeinanderfolgender Dermatome
inkraniokaudaler Richtungermdéglichteine Hohen-
lokalisation von spinalen Querschnittssyndromen,
da die kortikalen Reizantworten beim Unterschrei-
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8 Abb. 2.13. Technik der Ableitung der kortikalen Reizant-
worten nach Trigeminusstimulation am Mund (links). (Aus
Stohr 1980) Trigeminus-SEP nach simultaner Stimulation von

ten des jeweiligen Niveaus eine pathologische Aus-
pragung oder einen Verlust aufweisen. Die im Sei-
tenvergleich vorgenommene Stimulation einzelner
Segmente bei Radikulopathien erleichtert die seg-
mentale Zuordnung der Stérung und ermdglicht
eine Objektivierung angegebener Sensibilitdts-
storungen (Katifi u. Sedgwick 1986). Ein Nachteil
der segmentalen Stimulation kutaner Rezeptoren
sind die niedrigen Amplituden der hierdurch evo-
zierten kortikalen Reizantworten, so dass diese
selbst bei Summation einer grofien Zahl von Ein-
zelantworten nicht immer eindeutig beurteilbar
sind. Auflerdem sind Besonderheiten der auf diese
Weise evozierten SEP zu beachten. So fehlen z.B.
bei Hautstimulation an der Dorsalseite des Unter-
oder Oberarmes die friihen Komponenten P15 und
N20; auflerdem tritt die Reizantwort nicht nur
kontra- sondern auch ipsilateral zur Seite der Sti-
mulation in fast identischer Weise auf (Desmedt u.
Brunko 1980). Im Bereich der oberen und unteren
Extremitdten erscheint es daher giinstiger, be-
stimmte sensible oder gemischte Nerven, welche
vorwiegend Afferenzen der zu untersuchenden
Segmente enthalten, anstatt der entsprechenden
Dermatome zu stimulieren (Elleker u. Eisen 1980;
Eisen 1986).

Nervus pudendus

Wegen der Bedeutung dieses Nerven bei Blasen-,
Mastdarm- und Potenzstérungen wurden in den
letzten Jahren verschiedene neurophysiologische

I | 1
10 20 30 40 50 ms

Ober- und Unterlippe (rechts). (Ableitung von C6 gegen eine
frontomediane Referenz)

Methoden fiir dessen Funktionspriifung ent-
wickelt. U.a. erfolgten Ableitungen der spinalen
und kortikalen Reizantworten nach Stimulation
einzelner Pudendusidste. Kaplan (1981) verwen-
dete koaxiale Nadelelektroden, die lateral des
M. sphincter urethrae externus eingestochen wur-
den. Giinstiger und fiir den Patienten angenehmer
diirfte die Stimulation des R. dorsalis penis vel
clitoridis sein, wie sie von Haldeman et al. (1982)
verwendet wurde, wobei sich Reizfrequenzen
von 2-3 Hz und Reizstirken in Hohe der 2%2-
bis 3fachen sensiblen Schwelle bewihrt haben.
Beim Mann werden dabei zwei Ringelektroden an
der Basis des Penis - in einer Distanz von etwa
1 cm - befestigt. Bei der Frau erfolgt die Platzierung
von Plittchenelektroden neben der Klitoris (Ano-
de) sowie 1 cm dahinter zwischen Labia minora et
majora (Kathode). Bei beiden Geschlechtern er-
folgt somit mittels dieser Methode eine simultane
Stimulation beider Seiten, was bei den ohnehin
niedrigen Reizantworten einen Vorteil darstellt.
Allerdings ist dieses Verfahren daher zur Fest-
stellung einseitiger N.-pudendus-Lisionen nicht
geeignet; bei einer entsprechenden Fragestellung
muss daher unilateral mittels Pldttchenelektro-
den von etwa 5 mm Durchmesser gereizt werden
(Haldeman 1986). Die Ableitung der spinalen
Reizantworten erfolgt in Héhe BWK12/LWK1
gegen eine Beckenkamm-Referenz, die der korti-
kalen evozierten Potenziale von Cz' gegen Fz (Hal-
deman 1986).
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@ Bei stimulation des N. dorsalis penis lasst sich
mittels Oberflachenelektroden Giber dem
M. bulbocavernosus auBerdem der Bulboca-
vernosus-Reflex registrieren, der zuséatzliche
Aussagen iiber den sensiblen und vor allem
den bei SEP-Messungen nicht erfassbaren
motorischen Anteil des Reflexbogens gestat-
tet (Haldeman et al. 1982).

Nach rektaler Stimulation konnten Loening-Baucke
et al. (1991) reproduzierbare kortikale Reizantwor-
ten ableiten, wobei der geringere Teil der Proban-
den eine Latenz um 26 ms, der grof3ere eine solche
um 52 ms aufwies.

2.3.3 Reizparameter

Rechteckimpulse kurzer Dauer (0,05-0,2 ms),
moglichst von einem Stimulator mit Konstant-
stromausgang (Giblin 1980),werden in ihrer Inten-
sitdt so lange gesteigert, bis die Reizstdrke - bei
Reizung gemischter Nerven - 3-4 mA {iiber der
motorischen Schwelle liegt (Goff et al. 1980). Bei
Stimulation sensibler Nerven wihlt man meist die
3- bis 4fache Schwellenstromstirke (Buettner et al.
1980; Desmedt u. Brunko 1980; Small et al. 1980),
versucht jedoch unter der Schmerzschwelle zu blei-
ben. Eine supramaximale Reizstdrke ist zu vermei-
den, da diese die Weiterleitung in Ia-Fasern behin-
dert (Aminoff u. Eisen 1998).

@ Nach Halliday (1967 a) soll sich die Latenz der
kortikalen Reizantworten nach Uberschreiten
der sensiblen Schwelle nicht mehr @ndern;
sobald die Reizintensitéat tiber der motori-
schen Schwelle liegt, sollen auBerdem Form
und Amplitude der Reizantwort bei weiterer
Erhdhung der Reizstérke keinen signifikan-
ten Anderungen mehr unterliegen (Larson
et al. 1966; Tsumoto et al. 1972).Wie aus
8 Abb. 2.14 hervorgeht, sind diese Angaben
nicht ganz korrekt. Mit zunehmender Reiz-
stirke nach Uberschreiten der sensiblen
Schwelle treten geringe, aber eindeutige,
Latenzverkiirzungen auf, und die Amplituden
der Reizantworten nehmen auch nach Uber-
schreiten der motorischen Schwelle noch

v

deutlich zu. Auch Small et al. (1980) beschrei-
ben eine deutliche Latenzverkiirzung mit zu-
nehmender Reizintensitat, wobei die kiirzeste
Latenz erst bei 2- bis 2,5facher sensibler
Schwelle erreicht ist. Die Amplitude des SEP
betragt bei Reizung an der motorischen
Schwelle 85% des Maximumes, die des simultan
registrierten Nervenaktionspotenzials des

N. medianus nur 50% (Dawson 1956). Lesser
et al.(1980) fanden bei einer Reizstérke, die
der Summe von motorischer und sensibler
Schwelle entspricht, maximale oder nahezu
maximale kortikale Reizantworten (was etwa
dem oben angegebenen Wert entspricht,

da die sensible Schwelle bei Stimulation des
N. medianus am Handgelenk meist zwischen
3-4mA gelegen ist).

Die Wahl der Reizfrequenz héngt von der Art der
Untersuchung ab. Um die Untersuchungsdauer ab-
zukiirzen, besteht von Seiten des Untersuchers ein
Bediirfnis, moglichst hohe Reizfrequenzen zu ver-
wenden. Dieses Bestreben wird begrenzt durch die
beizu hoher Stimulusfrequenz auftretenden Form-
und Amplitudendnderungen der Reizantworten.
Generell werden postsynaptische Komponenten
bei niedrigeren Reizfrequenzen beeintrichtigt als
Komponenten, die vom ersten sensiblen Neuron
stammen; mit zunehmender Zahl der durchlaufe-
nen Synapsen wird die Reizfrequenzabhingigkeit
weiter ansteigen. Hieraus ergeben sich die folgen-
den Richtlinien: Sollen die spéteren SEP-Anteile
mit Latenzen iiber 100 ms registriert werden, ist
eine Frequenz von 0,2-0,5/s optimal, wihrend
sonst eine 1/s-Stimulation moglich ist,um den Zeit-
bedarf fiir die Untersuchung abzukiirzen. Wenn
nur die subkortikalen Komponenten und die korti-
kale Primérantwort registriert werden sollen, ldsst
sich die Reizfrequenz auf 5/s steigern, wobei nur
geringe Amplitudenreduktionen und keine signifi-
kanten Latenzdnderungen eintreten (Buettner et al.
1980; Pratt et al. 1980; Small et al. 1980; Wiederholt
1980; Aminoff u. Eisen 1998). Die Abhéngigkeit der
kortikalen Reizantworten von der Reizfrequenz
nach Medianusstimulation ist in 8 Abb.2.15 dar-
gestellt. Delberghe et al. (1990) fanden bei einer
Frequenzerh6hung von 1,6 auf 5,7 Hz keine signifi-
kanten Anderungen der Komponente N 20, wih-
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O Abb.2.14 a,b. Abhangigkeit der Latenzen und Amplitu-
den der kortikalen und zervikalen Reizantworten von der
Reizstarke. a Bei Stimulation an der sensiblen Schwelle findet
sich in dem dargestellten Experiment, trotz Summierung

von 2000 Reizantworten, kein verwertbares Nacken- und
Skalp-SEP. Mit zunehmender Reizstarke resultiert ein pro-
gredienter Amplitudenanstieg der zervikalen (N 13a) und kor-
tikalen (N 20/P 25) Reizantwort, wobei 3 - 4 mA tber der
motorischen Schwelle die maximalen Amplituden erreicht

15

20 ms 25

sind. Die Latenzen zeigen lediglich zwischen sensibler und
motorischer Schwelle eine geringe Verkiirzung, um nach
Erreichen der motorischen Schwelle konstant zu bleiben.

b Kortikale Reizantworten (oben) und zervikale Reizantwor-
ten (unten) bei Reizstdrken von 1,5 mA (ber der sensiblen
Schwelle (jeweils obere Spur) bzw. 3,5 mA iber der moto-
rischen Schwelle (jeweils untere Spur). Die Erh6hung der
Reizintensitat flihrt zu einer Latenzverkiirzung von 0,3 ms
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O Abb.2.15 a,b. Kortikale Reizantworten bei unterschied-
lichen Reizfrequenzen. a SEP nach Medianusstimulation mit
Reizfrequenzen zwischen 1 und 10/s. Die kortikale Primar-
antwort zeigt bis zu einer Reizfrequenz von 10/s keine Latenz-
anderung und keine Amplitudenreduktion. b Bei Applikation

rend E,P_w und N_30 eine deutliche Amplituden-
reduktion aufwiesen. Als akzeptabler Kompromiss
kann die Wahl einer Reizfrequenz um 3/s, unter
Vermeidung subharmonischer Frequenzen von
50 Hz gelten.

@ seit kurzem wird als Alternative zur elektri-
schen Stimulation eine Magnetstimulation
durchgefiihrt, die in schmerzloser Weise auch
Uiber proximalen Nervenabschnitten und im
Lumbalbereich méglich ist (Tsuji u. Murai
1991; Kunesch et al. 1993). Eine Indikation
hierfir besteht nur, wenn z.B.in Folge einer
Polyneuropathie keine addquate Stimulation
distaler Nervenabschnitte gelingt,um auch
in solchen Situationen Aussagen lber die
zentralnervése somatosensible Impulsleitung
treffen zu kdnnen.

[ |
0 25 50 75

100 ms

eines Doppelreizes mit einem Intervall von 33 ms (entspre-
chend einer Reizfrequenz von 33/s) ist die Latenz der 2. Reiz-
antwort genau 33 ms ldnger als die der kortikalen Primarant-
wort auf den konditionierenden Reiz

Die Anwendung physiologischerer Stimulations-
formen, wie sie elektrische Haut- oder Nervenrei-
zungen darstellen, haben bisher keine klinische
Bedeutung erlangt. Kurze mechanische Hautreize
(Kjellman et al. 1967; Pratt et al. 1979; Claus et al.
1987), aktive bzw. passive Fingerbewegungen
(Shibasaki et al.1980), Muskeldehnung (Ganchev u.
Yankov 1980; Starr et al. 1980; Cohen et al. 1985)
oder abrupte Anderungen der Hauttemperatur
(Fruhstorfer et al. 1973; Duclaux et al. 1974, 1975)
fiihren zwar zu messbaren kortikalen Reizantwor-
ten, wobei methodischer Aufwand und/oder ver-
gleichsweise schlechte Auspridgung der Reizant-
worten einer breiteren klinischen Anwendung
bisher entgegenstehen.
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@ Theoretische Vorteile der mechanischen Haut-
reizung sind die Einbeziehung der spezifi-
schen Rezeptoren und Nervenendigungen in
die Funktionspriifung sowie die Homogenitat
der hierbei aktivierten Faserpopulation. Als
Nachteil erscheint die desynchrone Aktivie-
rung, da bei jedem Reiz Serien von Impulsen
in den entsprechenden Mechanorezeptoren
ausgelost werden, wéhrend ein kurzer Recht-
eckreiz normalerweise einen einzelnen
Nervenimpuls erzeugt (Paintal 1978). Aller-
dings scheint das durch mechanische Haut-
reizung evozierte Potenzial vorwiegend auf
der Aktivierung rasch adaptierender »on«-Re-
zeptoren zu beruhen, da eine Erhéhung der
Stimulusdauer von 5 auf 50 ms keine wesent-
liche Anderung des evozierten Potenzials her-
vorruft (Pratt et al. 1980). Da die evozierten
Reizantworten nach mechanischer Hautstimu-
lation noch niedriger sind als die nach elektri-
scher Stimulation an den Fingern, erscheint
die Anwendbarkeit dieser Stimulationsform
in der Diagnostik von Erkrankungen des peri-
v

Summierte
Reizantworten

n=16
n=064
n =256
n= 1024

5 15

B Abb.2.16a,b. Verbesserung des Signal-Rauschverhaltnis-
ses mit zunehmender Zahl der summierten Einzelantwor-
ten. Sowohl das Nacken-SEP (a) als auch das Skalp-SEP

(b) zeigen erst nach 256 Wiederholungen ihre endgiltige
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pheren und zentralen Nervensystems fraglich.
Ob neuere Reizqualitaten, wie z.B. kurze Luft-
st6Be mit einer Anstiegszeit von 1 ms zu bes-
seren Ergebnissen fiihren, lasst sich noch nicht
abschlieBend beurteilen.

Zur elektrophysiologischen Untersuchung des
Schmerzsystems (Ad-Fasern und zentrale Schmerz-
afferenzen) dienen kurze schmerzhafte CO,-Laser-
impulse. Uber der Kopthaut lassen sich nach Sti-
mulation an der Hand eine vorwiegend kontrala-
terale, temporoparietale Komponente N 170 (Kunde
u. Treede 1993) sowie eine diffus verteilte iiber dem
Vertex mit maximaler Amplitude ableitbare Welle
P 320 (Kakigiet al.1989) ableiten. Die Leitgeschwin-
digkeit des Tractus spinothalamicus wurde mittels
dieser Methode auf 8 -10 m/s errechnet (Kakigi u.
Shibasaki 1991; Treede et al. 1991; » s.Kap.9).

Die Summe der zu applizierenden Einzelreize
hangt von der Ableitstelle und von der Auspragung
des SEP ab. Bei Normalpersonen reichen meist 128
Wiederholungen aus, um eine beurteilbare korti-
kale Reizantwort zu erhalten, wihrend unter pa-
thologischen Bedingungen eventuell 1000-2000

n=16
n=64
n =256

25 5 30 55

Form.Bei schlechter Entspannung weist ersteres haufig
erst nach 512-1024 Wiederholungen seine definitive Aus-
préagung auf
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Reizantworten aufsummiert werden miissen. Bei
Ableitung der lumbalen und zervikalen Reizant-
worten sind bereits bei gesunden Personen
512-1024 Wiederholungen erforderlich. Bei Patien-
ten kann, besonders bei gleichzeitiger schlechter
Entspannung, eine Summation von bis zu 3000
Antworten erforderlich sein, um eine hinreichend
exakte Auswertung vornehmen zu kénnen. Gene-
rell gilt, dass die Verbesserung des Signal-Rausch-
spannungs-Verhiltnisses und damit die Giite der
Aufzeichnung mit der Zahl der summierten Reiz-
antworten ansteigt (8 Abb.2.16).

Die Wiederholungszuverldssigkeit der SEP
nach Medianusstimulation ist besonders fiir die
diagnostisch wichtigen Latenzwerte der Kompo-
nenten N13 und N 20 sowie fiir die Amplitude N 20/
P25 ausgezeichnet (Strenge 1989).

2.3.4 Ableiteorte

Zur Ableitung der spinalen und kortikalen Reizant-
worten werden iiblicherweise mit Kontaktpaste
gefiillte EEG-Elektroden verwendet. Zur Herabset-
zung der Impedanz auf unter 5000 Ohm empfiehlt
sich ein Abreiben der Haut mit Ather und eventuell
ein Abkratzen der oberflichlichen Hautschicht.
Dabei ist es wichtig, dass die Impedanzen in allen
Ableiteelektroden moglichst einheitlich sind. Um
Problemen mit dem Hautwiderstand und der Fi-
xierung von Oberflichenelektroden am behaarten
Kopf zu entgehen, kénnen auch feine subkutan
platzierte Nadelelektroden [z. B. DISA-Platin-Elek-
troden Typ 25 C o4 oder auch die wesentlich billige-
ren Insektennadeln aus Stahl (Vogel 1985)] ver-
wandt werden. Die Latenzen und Amplituden der
registrierten Potenziale weisen keine signifikanten
Unterschiede in Abhéngigkeit von der Wahl der
Oberflichen- bzw. Nadelelektroden auf (Dumitru
u. Lester 1991).

0 Bei einer simultanen Potenzialregistrierung
liber mehrere Kanale miissen hohe Amplitu-
dendifferenzen (1:50 oder mehr) zwischen
2 Signalen (z.B.bei gleichzeitiger EMAP- und
SEP-Ableitung) beachtet werden, da in diesem
Fall eine Kontamination der niedrigen Welle
v

durch »Cross-talk« auftritt (Nagaoka et al.
1992).

Im eigenen Labor wird zundchst mit einem
in TECA-Elektrolytpaste getauchten Glasfaser-
stift (Bigraph Glasradierer) die Haut durch
mehrmaliges Reiben in einer Richtung abge-
schmirgelt. Auf den so préaparierten Hautbe-
zirk wird eine mit Beckmann-Adhasivpaste
gefiillte Ableitelektrode aufgedriickt und da-
nach mit einer Mullkompresse abgedeckt.

Die Anordnung der Ableitelektroden am Kopf ge-
schieht am besten in Anlehnung an das internatio-
nale 10-20-System (@ Abb.2.17). Bei Stimulation
von Armnerven findet sich in der Regel ein maxi-
males priméres evoziertes Potenzial {iber der Hand-
region der kontralateralen sensiblen Rinde, die
etwa 7-8 cm lateral der Mittellinie und 2-3 cm
hinter der Scheitelohrlinie gelegen ist [zwischen C,
und P, bzw. C, und P, (Giblin 1964)]. Von diesen
auch als Cj bzw. C} bezeichneten Punkten erfolgt
die routineméflige Ableitung des SEP nach Arm-
nervenstimulation.Bei Stimulation von Beinnerven
erfolgt die Registrierung 3 cm hinter Cz in der Mitte
des Scheitels (Cz'). Von einzelnen Autoren wird
eine paramediane Anordnung 2-3 cm lateral der
Mittellinie bevorzugt (Giblin 1980), wobei hohere
Amplituden ipsilateral zur Seite der Stimulation
gefunden werden (> s.Abb.2.52).

Bei Stimulation von Trigeminus-Endésten
wihlt man als Ableiteort Cs bzw. Cg, die der Mund-
region des sensiblen Kortex entsprechen. Wegen
des schrégen Verlaufs des Sulcus centralis ist hier
ein Versetzen um 2-3 cm hinter die Scheitelohr-
linie nicht erforderlich.

Es besteht heute weitgehende Ubereinstim-
mung dariiber, dass die monopolare Ableitung der
bipolaren vorzuziehen ist (Giblin 1980). Uneinig-
keit herrscht jedoch tiber die optimale Platzierung
der Referenzelektrode. Fiir Routineuntersuchun-
gen am meisten zu empfehlen ist eine frontomedi-
ane (Fz) oder frontolaterale Anordnung (F, bzw.F,)
(Giblin 1964; AAEM 1999). Bei dieser Referenz fin-
det man in der Regel die beste Auspriagung des SEP
und die geringste Artefakteinstreuung (8 Abb.2.18
u. Abb. 2.19). Eine frontale Referenz ist auflerdem
dann besonders geeignet, wenn es in erster Linie
um die Messung des Beginns der primdren korti-
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Inion

B Abb.2.17. Internationales 10 - 20-System. Bei Ableitun-
gen der SEP liegt die Ableitelektrode nach Trigeminusstimula-
tion bei C5 bzw. C6, nach Armnervenstimulation 2 -3 cm

kalen Reizantwort geht, da bei dieser Referenz die
subkortikalen Potenziale - aufer P15 - weitgehend
eliminiert werden, so dass ein klarer Abgang der
primiren kortikalen Negativitit (N 20) resultiert
(Noél u. Desmedt 1980). Werden Ohr, Kinn oder
eine extrakephale Referenz (Hand, Bein) gewihlt,
kommen vor N 20 mehrere subkortikale positive
Komponenten zur Darstellung, die von diagnosti-
scher Bedeutung sein kénnen (Cracco 1973, 1980).
Analoge Informationen erhilt man jedoch eindeu-
tiger mittels einer Nackenableitung (8 Abb. 2.19)
(» s.2.4.1). Da sich bei Wahl einer extrakephalen
Referenz auflerdem EKG-Einstreuungen stérend
auswirken, welche auch durch Impulstriggerung in
der iso-elektrischen Phase des EKG nicht vollig zu
beseitigen sind (Wiederholt 1980), erscheint es am
giinstigsten, die Registrierung der kortikalen SEP-
Anteile mittels einer frontalen Referenz vorzuneh-
men und simultan dazu die subkortikalen Kompo-

hinter C3 bzw.C4 (=C3’ bzw.C4’) und nach Beinnervenstimula-
tion 3 cm hinter Cz (=Cz'). Die am haufigsten verwendeten
Referenzpunkte sind Fz, F3 bzw. F4 sowie A1 bzw. A2

nenten vom Nacken (gegen Fz) abzuleiten. Das zur
Seite der Stimulation kontralaterale Ohrldppchen
(Goff et al. 1977) oder eine Verbindung beider Ohr-
lappchen als Referenz ist vorteilhaft, wenn die
rdumliche Verteilung der Reizantworten iiber der
Schddeldecke (Skalptopographie) untersucht wer-
den soll. Bei bestimmten Fragestellungen, insbe-
sondere wenn z.B. bei Verdacht auf Chorea Hun-
tington oder prédzentrale Prozesse eine Mituntersu-
chung der frontalen SEP-Komponenten notwendig
ist, empfiehlt sich dagegen die Wahl einer extrake-
phalen Referenz (» s. Abb.2.146).
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O Abb.2.184a,b. Einfluss des Referenzortes auf die Auspra- oder einer extrakephalen Referenz (Hand) stellen sich vor P15
gung des Skalp-SEP.a SEP nach linksseitiger Medianusstimu- 2-3 positive Komponenten dar (Einzelheiten » s5.2.4.1). b SEP
lation am Handgelenk. Bei Wahl einer frontomedianen (Fz) nach distaler Tibialisstimulation links. Ableitung von Cz’ ge-
oder einer ipsi- oder kontralateralen frontolateralen Referenz gen eine frontomediane (Fz), Ohr- (A;) bzw. Handreferenz. Die
(F3 bzw. F;) anndhernd identische Auspragung der primaren frontomediane Referenz besitzt den Vorteil der geringsten
Reizantwort.Von den subkortikalen Komponenten ist ledig- Artefakteinstreuung. Bei Wahl einer Ohr- oder extrakephalen
lich P15 sichtbar. Bei Wahl des zur Seite der Stimulation ipsi- Referenz stellen sich vor P40 niedrige positive Vorwellen dar,

oder kontralateralen Ohrldappchens (A; bzw. A,), des Kinns die subkortikalen Generatoren zugeordnet sind (» s5.2.4.2)
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Die Nachteile der Ableitung von Fernfeldak-
tivitat durch Wahl einer extrakephalen Refe-
renzelektrode umfassen folgende Punkte

1. Die Artefakteinstreuung ist wesentlich
groBer als bei Wahl einer kephalen Referenz.

2. Die Abgrenzung von kortikaler Nahfeldak-
tivitat gegen subkortikale Fernfeldaktivitat
ist erschwert (B Abb.2.19).

3. Dieregistrierte Fernfeldaktivitat hangt in
hohem Grad von der Geometrie sowie von
Leitfahigkeitsanderungen des Volumleiters
ab (» s.Kap.1).

4. Simultan in verschiedenen Leitungsbahnen
aszendierende Aktivitat Gberlagert sich, was
die Zuordnung einzelner Wellen zu bestimm-
ten Anteilen des somatosensiblen Systems
erschwert.

5. Schliefllich stellt ein extrakephaler Bezugs-
punkt keineswegs — wie oft unterstellt -
eine vollig indifferente Elektrodenposition
dar (Kaji u.Sumner 1990).

Zur Untersuchung der Skalptopographie kortikaler
Reizantworten wird das Brain-Mapping verwendet,
das bei Registrierung mittels 16 -24 Skalpelelek-
troden eine anschauliche Darstellung der Feldver-
teilung der verschiedenen Potenziale ermdglicht
(Duffy 1986; Maurer u. Dierks 1987).

Eine Registrierung subkortikaler und spinaler
SEP-Komponenten nach Armnervenstimulation
ist mittels verschiedener Ableitetechniken méglich,
da diese nicht nur an ihrem jeweiligen Ursprungs-
ort, sondern noch in gréBerer Entfernung davon
(als sog. Far-field-Potenziale) registriert werden
kénnen (Cracco 1973; Matthews et al. 1974). Am
meisten empfiehlt sich eine Ableitung vom Nacken
und zwar oberhalb der Dornfortsitze C7 und C2
unter Benutzung einer frontomedianen Referenz
(Matthews et al. 1974; Jones 1977; Chiappa et al.
1980; Small et al. 1980). Giinstig ist hierbei die
gleichzeitige Registrierung des distal des Arm-
plexus generierten Potenzials {iber dem Erb-Punkt
(EP-Potenzial), da dieses als markanter Bezugs-
punkt fiir Latenzmessungen zu den folgenden
Komponenten geeignet ist. Auflerdem empfiehlt
sich die gleichzeitige Aufzeichnung der frithen kor-
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tikalen Reizantwort von der Kopfhaut. Sofern vier
Verstdrker und Averager zur Verfiigung stehen,
wird somit simultan von den genannten vier Ab-
leitepunkten registriert und damit eine optimale
Information erhalten (8 Abb. 2.19) (» s. Abb.2.23).
Selbstverstandlich ist auch eine sukzessive Regis-
trierung der einzelnen Reizantworten moglich,
wobei allerdings der Zeitaufwand fiir die Unter-
suchung verdoppelt bzw. vervierfacht wird.

Eine alternative Ableitetechnik der Komponen-
te N13a iiber der unteren Nackenpartie (d.h. ober-
halb des Dornfortsatzes C7 oder C6) besteht in der
Wahl des Jugulums als Referenzort. Diese Schal-
tung hat den Vorteil, dass nicht {iber eine kephale
Referenz das Fernfeldpotenzial P13 eingespeist
wird, so dass tatsdchlich nur die 6rtliche Negativi-
tét registriert wird. Obligat erscheint diese Ableite-
technik bei Verdacht auf einen kaudalen Halsmark-
prozess, da nur damit ein isolierter Ausfall von
N13a erfasst werden kann (8 Abb.2.19).

@ Cracco u.Cracco (1976) registrieren die sub-
kortikalen SEP-Komponenten vom Vertex (Cz)
und beniitzen den Riicken der nichtstimulier-
ten Hand als Referenzort. Diese Methode hat
die Nachteile einer EKG-Artefakt-Einstreuung
einerseits, einer meist niedrigeren Amplitude
der einzelnen Komponenten andererseits, so
dass sie sich fuir Routineuntersuchungen weni-
ger eignet (Chiappa et al. 1980; Chiappa 1983).

Von der American Clinical Neurophysiology So-
ciety (ACNPS) wurde 1991 folgendes Ableiteschema
empfohlen:

Nach Medianus-Stimulation rechts Erbjpg, Cs
und C; gegen Erbyy, sowie C; gegen C,.

Ein davon verschiedenes Ableiteprogramm fa-
vorisiert die American Association of Electrodiag-
nostic Medicine (AAEM 1999):

Erbjp; gegen Erbygnira, C5 oder C2 gegen Fz, C;
gegen Erby,n, und C; gegen Fz.

Da iiber der unteren und der oberen Nacken-
partie unterschiedliche Potenziale (N13a und N13b)
generiert werden, ist die wahlweise Ableitung iiber
Cs bzw. C2 nicht einsichtig. Vielmehr miisste bei
Verwendung dieses Schemas generell iiber Cs5 (oder
besser zwischen C6 und Cy) die Komponente N13a
als Nahfeld-Potenzial registriert werden. N13b wiir-
de dann nicht als Nahfeld-Potenzial iiber C2, son-
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N20

C,/Fz

C2/ERB

C2/Fz |-

C7/Fz

C7/Jug.

ERB/Fz

ERB,/ERB,

dern als Fernfeld-Potenzial P13 in der Ableitung C;
gegen Erby ., dargestellt, wobei allerdings die Be-
urteilung dieser Komponente 6fters Schwierigkei-
ten bereitet (» s.unten).

Spinale evozierte Potenziale nach Beinnerven-
stimulation lassen sich in der Regel - aufler bei
Kleinkindern - nur unter giinstigen Bedingungen,
d.h.bei guter Entspannung der Riickenmuskulatur
einwandfrei registrieren. Die Stimulation erfolgt
entweder an den Nn. peronaeus communis bzw.
tibialis in Hohe des Kniegelenks (Liberson u. Kim
1963; Cracco 1973; Delbeke et al. 1978; Cracco 1980)
oder am N. tibialis in H6éhe des Sprunggelenks
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< @ Abb.2.19. Vergleich der SEP-Ableitungen mit kephaler

und extrakephaler Referenz. 1. Das EP-Potenzial ist bei Ablei-
tung vom Erb-Punkt gegen Fz nahezu identisch mit dem bei
Ableitung gegen den kontralateralen Erb-Punkt mit dem Vor-
teil der deutlich geringeren Artefakteinstreuung. (Die bei
Fz-Referenz sichtbare Nachschwankung entspricht den Wellen
P14 und N18, die als Fernfeldaktivitat Gber der gesamten
Kopfhaut ableitbar sind und daher auch von der Referenzelek-
trode bei Fz registriert werden.) Die Latenz des EP-Potenzials
ist etwas langer als die der Wellen N9 bzw. P9. 2. Die Ablei-
tung der Komponente N13a gegen Fz ergibt ein weitgehend
identisches Potenzial wie bei Wahl einer Jugulum-Referenz
(auBer der bei Fz-Referenz auftretenden positiven Nach-
schwankung als Korrelat von N18).3.N13b kommt nur bei Ab-
leitung oberhalb des Dornfortsatzes C2 gegen eine Fz-Refe-
renz klar zur Darstellung; eine damit korrelierende P13-Welle
fehlt (und ist bei Ableitungen an einem gré3eren Normalkol-
lektiv nur inkonstant vorhanden). 4. Die Ableitung von C; ge-
gen den kontralateralen Erb-Punkt ermdglicht die Darstellung
von P9 und P11;dies erscheint entbehrlich, da diese Aktivitat
bereits bei C7/Fz als N9 und N11 registriert wird. Dagegen
kommt P14 nur bei Verwendung einer extrakephalen Refe-
renz klar zur Darstellung. Da P14 im Anfangsteil des Lemnis-
cus medialis entspringt, kann es beim Vorliegen eines Hirn-
stammprozesses sinnvoll sein diese Montage zu wéhlen. Ein
Nachteil dieser Ableitung besteht in einer Uberlagerung von
N18 und N20, so dass kein klar definierter N20-Gipfel erhalten
wird, wie dies bei der Ableitung von C; gegen Fz der Fall ist

(Jones u. Small 1978), die nach eigenen Erfahrun-
gen verlisslichere Befunde liefert und zudem fiir
die Patienten angenehmer ist. Die Ableitungen er-
folgen am besten iiber der Cauda equina zwischen
den Dornfortsidtzen L4/Ls5 oder L5/S1 und iiber
dem Lumbosakralmark zwischen den Dornfortsat-
zen D11/D12 oder D12/L1. Die Ableitung erfolgt
nach Cracco (1980) mittels bipolarer Technik. Bei
monopolarer Registrierung werden als Referenz-
orte D6 wegen einer dort nahezu fehlenden Reiz-
antwort (Delbeke et al.1978) oder Fz (Jones u. Small
1978) vorgeschlagen. Eigene Untersuchungen zeig-
ten, dass eine abdominale Referenz knapp unter-
halb des Nabels oder seitlich in Hohe des Becken-
kamms den Vorteil einer geringeren Muskel- und
EKG-Artefakteinstreuung mit sich bringt.

@ Wegen der Unannehmlichkeiten fiir den Pa-
tienten und der potenziellen Gefahren nur
beim Versagen der Oberflachenregistrierung
und unter strenger Indikationsstellung zu
v
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empfehlen sind Ableitungen von Potenzialen
tber dem Riickenmark (HWS und unterer
BWS-Bereich) mittels epidural (Shimoji et al.
1971,1977; Caccia et al. 1976) oder mittels
subarachnoidal platzierter Nadelelektroden
(Ertekin 1973,1976a, b). Als Kompromiss zwi-
schen den potenziell gefahrlichen epiduralen
und intrathekalen Ableitungen und den
manchmal zu unbefriedigenden Ergebnissen
fuhrenden Oberflachenableitungen bieten
sich Registrierungen mittels bis auf die Spitze
mit Teflon Giberzogenen monopolaren Nadel-
elektroden an, wie sie zur sensiblen Neuro-
graphie Verwendung finden.Werden diese im
Thorakal- und Lumbosakralbereich je nach
Statur maximal 60 mm zwischen zwei Dorn-
fortsatzen eingestochen, fiihrt dies zu einer
deutlichen Amplitudensteigerung der evozier-
ten Potenziale sowie zu einer geringeren Mus-
kelartefakteinstreuung im Vergleich zur Ober-
flachenableitung, ohne dass die Gefahr einer
Verletzung epiduraler und radikuldrer Struk-
turen besteht. Weitgehend ungeféhrlich er-
scheint auch die subarachnoidale Ableitung in
Hohe der Cauda equina (Magladery et al.

1951 a, b). Erfolgt die Einfiihrung der Ableit-
elektrode in eine Lumbalpunktionskanile im
Rahmen einer ohnehin indizierten Liquorent-
nahme (Jorg 1977), bedeutet dies keine zu-
satzliche Belastung fiir den Patienten. Aller-
dings lassen sich mit dieser Methode nur die
Uiber die Cauda equina verlaufenden und nicht
die weiter rostral im Riickenmark generierten
Potenziale registrieren.

AuBler den beiden genannten Ableiteorten
am thorakolumbalen und lumbosakralen
Ubergang lassen sich evozierte spinale Poten-
ziale nach Beinnervenstimulation auch Gber
weiter rostral gelegenen Anteilen der Brust-
wirbelsdule erhalten.Wegen der immer niedri-
ger werdenden Amplituden spielen diese Re-
gistriermdglichkeiten bisher kaum eine Rolle.
Der Interessierte sei auf die Arbeiten von
Cracco (1973, 1975), Cracco et al. (1973, 1974,
1980) sowie Jones u.Small (1978) verwiesen.

Von groflerer Bedeutung sind Nackenableitungen
nach Beinnervenstimulation (Jones u. Small 1978),
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da die zervikalen in Kombination mit den lumbalen
und kortikalen Reizantworten wichtige lokalisato-
rische Riickschliisse, d. h. eine Differenzierung spi-
naler von supraspinalen Prozessen zulassen. Aller-
dings sind die vom Nacken (oberhalb des Dorn-
fortsatzes C2) registrierten SEP oft von niedriger
Amplitude und nur bei ausreichender Entspannung
der Nackenmuskulatur zu erhalten (» s.Abb.2.48).

4-Kanal-Ableitungen im eigenen Labor erfol-
gen nach folgendem Schema:

L5/S1und Thi2/L1 gegen Beckenkamm, C2 und
C, gegen Fz (» s. Abb.2.48 und 2.49). Das von der
ACNPS 1991 empfohlene Ableiteschema umfasst
gleichfalls Thi2 gegen Beckenkamm und C; gegen
Fz; statt tiber C2 wird tiber Cs abgeleitet, was wegen
des zervikookzipitalen Ursprungs der dort regis-
trierten Komponente N30 schwer verstandlich ist.
Da die kortikale Reizantwort gelegentlich nicht
iiber C; sondern parasagittal (und zwar ipsilateral
zur Seite der Stimulation) eine maximale Amplitude
aufweist, wird die vierte Ableitelektrode dort posi-
tioniert und gegen Fz verschaltet.

Das von der AAEM (1999) favorisierte Ableite-
programm entspricht weitgehend dem eigenen
Schema: L3 und Thi2 gegen Beckenkamm und C;
gegen Fi,; zusitzlich wird von der Fossa poplitea
sowie fakultativ von C2 und parasagittal registriert.

Die Wahl der Analysezeit hiangt von der Wahl des
Stimulations- und Ableiteortes und der Fragestel-
lung ab (B Tabelle 2.2). Bei alleiniger Registrierung
der frithen SEP-Anteile geniigen nach Armnerven-
stimulation 30 - 50 ms,nach Beinnervenstimulation
60 — 100 ms. Stellen sich bei diesen Analysezeiten
keine Reizantworten dar, muss eine weitere Messung
mit doppelter Analysezeit nachfolgen,um auch stark
verzdgerte Reizantworten zu erfassen.

Zur Untersuchung der spdten SEP-Anteile wer-
den Analysezeiten von 500 ms und mehr benétigt
(Giblin 1980).

Beim Einsatz von SEP-Untersuchungen in der
Diagnostik von Erkrankungen des peripheren
Nervensystems sind ergdnzende Ableitungen
der Nervenaktionspotenziale der stimulierten
Nerven, z.B.in der Ellenbeuge bzw.Kniekehle,
hilfreich (» s5.2.5.1).
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O Tabelle 2.2. Ubersicht iiber die Ableiteorte, Stimulationsbedingungen und Verstérkereinstellungen bei routine-
mafig angewandten SEP-Untersuchungen. Fur alle Ableitungen kann eine frontomediane Referenz (Fz) gewdhlt
werden, wobei die »lumbalen« Reizantworten artefaktfreier mittels einer Referenz am Beckenkamm zu erhalten sind.
Zur Stimulation werden Einzelreize von 0,1 ms Dauer gewahlt, wobei die Reizintensitat 4 mA tiber der motorischen
Schwelle liegt. Bei Reizung sensibler Nerven wahlt man die 3- bis 4fache sensible Schwelle. Bezuiglich der hdufigsten

Stimulationsorte wird auf Tabelle 2.1 verwiesen

Untersuchungs-  Ableiteort Analyse-  Filterein- Reiz- Summierte
ziel (10-20-System) zeit stellungen frequenz Einzelantworten
(ms) (Hz) (H2)

Skalp-SEP - spate Cibzw C; 500 0,5-2000 0,2-0,5 128
Komponenten (Armnervenstimulation)

CZ' (Beinnervenstimulation)
Skalp-SEP - friihe dto. 50-100 5(10)-2000 1-5 128- 512
Komponenten
Nacken-SEP Dornfortsatze C7 + C2 20 20 (50)-1000 5 512-1024
(Armnerven-
stimulation)
Nacken-SEP Dornfortsatz C2 50 20 (50)-1000 5 1024-2048
(Beinnerven-
stimulation)
Lumbal-SEP Dornfortsatze L5 + L1 50 20 (50)-1000 5 1024-2048

(R + S-Antwort)

Empfohlene Ableiteschemata bei Armnervenstimulation (rechte Seite)

Ableiteort Referenz
Eigenes Labor Erb-Punkt (EP) Fz

c7 Fz

2 Fz

c Fz
ACNPS (1991) EP [E R "

s Epkontra

C?’» EPkontra

Ci C;
AAEM (1999) EP EPyontra

C5 (oder C2) Fz

Cé EPkontra

c Fz
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0 Tabelle 2.2 (Fortsetzung)
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Empfohlene Ableiteschemata bei Beinnervenstimulation (rechte Seite)

Ableiteort Referenz
Eigenes Labor L5/51 Beckenkamm
Th12/L1 Beckenkamm
(@) Fz
C, Fz
ACNPS (1991) Th12 Beckenkamm
cs5 Fz
C Fz
Cibzw.Cj Fz
AAEM (1999) Fossa poplitea Patella
L3 Beckenkamm
Th12 Beckenkamm
c Fre

(fakultativ C2 und parasagittal)

2.3.5 Verstarker und Averager

Wegen der hiufig niedrigen Amplitude der soma-
tosensiblen Reizantworten werden zu deren Regis-
trierung Verstarker mit niedrigem Grundrauschen
und guter Gleichtaktunterdriickung benétigt. Die-
se miissen auflerdem eine geniigend grofle Band-
breite besitzen, um die verzerrungsfreie Wieder-
gabe, sowohl der kurzen frithen als auch der lang-
sameren spiten SEP-Anteile zu gewihrleisten. Die
empfohlenen Filtereinstellungen hidngen entschei-
dend von der jeweiligen Fragestellung und damit
Untersuchungstechnik ab: Als obere Grenzfre-
quenz werden {iblicherweise 2-3 kHz verwendet
(Giblin 1980), wobei diese bei stirkerer Muskelar-
tefakteinstreuung bis auf 1 kHz reduziert werden
kann, ohne dass eine nennenswerte Verzerrung des
Signals eintritt (Desmedt et al.1974) (B Abb.2.20 a).
Die Wahl der unteren Grenzfrequenzen ist ab-
hingig von der Analysezeit: Sollen die langsamen
spéaten SEP-Komponenten untersucht werden, sind
Einstellungen von 0,5-1 Hz angemessen; bei Un-
tersuchung der fritheren SEP-Komponenten (bis
100 ms) konnen Einstellungen von 2 - 5 Hz, bei sto-
renden Grundlinienschwankungen auch 10 Hz ge-
wihlt werden (8 Abb. 2.20 a). Bei Registrierung der
kurzen Komponenten des Nacken-SEP kann die

untere Grenzfrequenz bis auf 150 Hz heraufgesetzt
werden (Aminoff u. Eisen 1998), wodurch eine kla-
rere Auspragung der einzelnen Wellen ohne Latenz-
verschiebungen erreichtwerdenkann (B8Abb.2.20 b).
Zur Ableitung der lumbosakralen Reizantworten
nach Beinnervenstimulation wird von Dimitrijevic
et al. (1978) eine Bandbreite von 60-2000 Hz, im
eigenen Labor eine solche von 50-1000 Hz ver-
wendet.

Die Wahl der Verstarkung richtet sich nach der
Hohe des zu erwartenden SEP. Zur Ableitung der
kortikalen Reizantwort kann eine Verstarkeremp-
findlichkeit von 5 uV/Div empfohlen werden. Falls
ein Averager mit automatischer Artefaktunterdrii-
ckung zur Verfiigung steht, wird die Verstarkung so
gewdhlt, dass die Reizantworten in Phasen schlech-
ter Entspannung (z.B. wahrend des Schluckakts)
eliminiert werden.

Averager. Durch elektronische Mittelung einer
grofleren Zahl von Reizantworten ldsst sich eine
Verbesserung des Signal-Rausch-Verhiltnisses um
einen Faktor gleich der Quadratwurzel aus der Zahl
der Durchgénge erreichen, z.B. um den Faktor 32
bei 1024 Summationen (» s. Abb.2.16). Um EMG,
EKG und Bewegungsartefakte zu eliminieren, ist
der Einsatz einer automatischen Artefaktunterdrii-
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@ Abb.2.20a,b. Abhdngigkeit von Latenz, Amplitude und
Form der somatosensiblen Reizantworten von den Filter-
einstellungen des Verstarkers. a Kortikale Reizantworten
nach Stimulation des N.medianus am Handgelenk. Die
oberste Spur zeigt das SEP bei Verwendung der routinema@i-
gen Filtereinstellungen (untere Grenzfrequenz 2 Hz, obere
Grenzfrequenz 2 kHz). Bei Filterung der Frequenzen tber

500 Hz (Spur 2) finden sich keine Latenzverschiebungen und
nur geringe Formabweichungen. Das gleiche gilt fur eine
Erhéhung der unteren Grenzfrequenz auf 10 Hz (Spur 3). Bei

ckung empfehlenswert. Dadurch wird vermieden,
dass irrelevante Signale durch die Averager-Einheit
passieren. Die Speicherkapazitdt sollte nicht unter
1024 Adressen betragen.

Um eine Vorstellung tiber die, trotz elektroni-
scher Mittelung, verbleibende Hintergrundakti-
vitdt zu bekommen, empfehlen sich gelegentliche
Registrierungen unter den {iblichen Bedingungen,
jedoch ohne dass ein elektrischer Reiz appliziert
wird. Eine weitere Kontrollmoglichkeit stellt die
routineméfige ein- bis zweimalige Wiederholung
jeder Messung dar, wobei nur eindeutig reprodu-
zierbare Potenzialanteile als Reizantworten gewer-
tet werden diirfen.

Bandpass (Hz)

Med.-NSEP

5-2000

20-2000

50-2000

100-2000

L

| | 1 J
5 10 15 20 ms 25

weiterer Erh6hung der unteren Grenzfrequenz auf 20 oder
100 Hz (Spur 4 u. 5) resultiert eine zunehmende Latenzver-
karzung, Amplitudenreduktion und Verzerrung des SEP.

b Zervikale Reizantworten nach Medianusstimulation am
Handgelenk. Die stufenweise Heraufsetzung der unteren
Grenzfrequenz von 5 auf 100 Hz fuhrt zu einer zunehmenden
Verbesserung in der Abgrenzung der verschiedenen Kom-
ponenten voneinander, ohne dass signifikante Latenzveran-
derungen eintreten

2.3.6 Potenzialregistrierung
und -ausmessung

Registrierung. Das auf dem Oszilloskop darge-
stellte Signal kann mittels einer Polaroidkamera
fotografiert oder mittels eines X-Y-Schreibers
bzw. eines systemintegrierten Schreibers regis-
triert werden. Dariiber hinaus besteht die Méglich-
keit einer weiteren Signalverarbeitung in einem
Computer (on-line oder iiber ein Bandspeicher-
gerit), was fiir bestimmte wissenschaftliche Frage-
stellungen interessant sein kann, fiir die klinische
Anwendung der Methode aber entbehrlich er-
scheint.
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Polaritat. Im Unterschied zu manchen amerikani-
schen Labors gilt in Europa die Konvention, dass
die Negativitdt eines Potenzials an der aktiven
Elektrode - in Beziehung zur Referenzelektrode -
als Auslenkung nach oben dargestellt wird.

Latenzzeitmessungen zu den einzelen SEP-Kom-
ponenten sind entweder auf dem Oszillographen
mit Hilfe eines systemintegrierten Markers,
auf dem Registrierpapier oder automatisch mittels
Computer mdglich. Wegen der grofleren Genauig-
keit empfiehlt es sich, Intervalle zwischen zwei
Komponenten direkt auszumessen und nicht durch
Subtraktion der Absolutwerte zu errechnen.

Amplitudenmessungen erfolgen teils von der
Grundlinie zum Gipfel der jeweiligen Komponente
(base-to-peak), teils zwischen den Gipfeln benach-
barter Komponenten (peak-to-peak). Die Grund-
linie ergibt sich aus der Verldingerung der ersten
10 ms der Kurve; ist z. B. wegen eines langdauern-
den Reizartefakts oder einer Kippverzégerung
keine gerade Linie am Anfangsteil der Gesamt-
kurve sichtbar, wird die Basis aus dem Verlauf
der Gesamtkurve geschitzt (Goff etal. 1977),
(8 Abb.2.21).

Terminologie.Die Bezeichnung der kortikalen, teil-
weise auch der subkortikalen SEP-Komponenten
erfolgt in Anlehnung an die von Vaughan (1969)
gebrauchte Terminologie aufgrund deren Polaritit
und mittlerer Latenz bei Normalpersonen (z.B.
N20, P 45) (Donchin et al. 1977). Bei Messungen an
Patienten werden teilweise auch die aktuell gemes-
senen (statt der mittleren) Werte angefiihrt (z.B.
N 23, P41). Um eindeutig klarzustellen, welche der
beiden Bedeutungen gemeint ist (»observational«-
oder »theoretical«-Nomenklatur), sollte letztere
durch Setzen in Anfiithrungszeichen oder durch ei-
nen Querbalken kenntlich gemacht werden (»N 20«
oder N 20). Speziellere Nomenklaturen sind in den
einzelnen Kapiteln erwahnt.

Die Unterscheidung myogener von neuroge-
nen Komponenten kann Schwierigkeiten bereiten.
Prinzipiell gilt, dass Wellen, die auch bei Direktab-
leitung von der Hirnoberfliche auftreten, neuro-
gen, solche, die vorwiegend tiber Skalpmuskeln
vorkommen und eine grofle inter-und intraindi-
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@ Abb.2.21. Messung der Amplituden der spinalen und
kortikalen Reizantworten nach Armnervenstimulation

viduelle Variabilitit zeigen, myogen sind (Goff
etal.1977).

2.3.7 Klinische Daten

Obwohl selbstverstdndlich alle einer SEP-Ablei-
tung unterzogenen Patienten zuvor neurologisch
untersucht sein miissen, empfiehlt sich eine noch-
malige, moglichst quantitative, Priifung des Bewe-
gungssinnes, des Vibrationsempfindens und der
Zweipunktediskrimination in dem untersuchten
Korperabschnitt. Es ist ndmlich fiir die Bewertung
von SEP nicht gleichgiiltig, ob z.B. eine leichtere
Latenzverzégerung von einer Extremitdt mit gerin-
ger, schwerer oder fehlender Sensibilitédtsstorung
stammt. Wegen der Abhdngigkeit der SEP-Laten-
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zen von der Armlinge, der Beinldnge bzw. der Kor-
pergrofle, miissen je nach Untersuchung einzelne
oder alle diese Parameter ermittelt werden. Schlief3-
lich ist die Messung und gegebenenfalls Erhéhung
der Hauttemperatur auf einen Wert von iiber 34°C
wegen der bekannten Temperaturabhédngigkeit der
Nervenleitgeschwindigkeit im peripheren Nerven-
system wichtig. Messungen der Arm- und Beinlén-
ge sowie der Hauttemperatur sind allerdings nicht
erforderlich,wenn die Latenzen der kortikalen Reiz-
antworten nicht absolut, sondern von der ersten
Komponente des Nacken-SEP bzw. des lumbalen
SEP ab gemessen werden (» s.2.4).

Wegen der Altersabhidngigkeit der kortikalen
Reizantworten (Drechsler 1977; Desmedt u. Cheron
1980 a) muss schlie8lich das Lebensalter des Unter-
suchten registriert und bei der Auswertung be-
riicksichtigt werden.

24 Normalbefunde

Die somatosensiblen Reizantworten von Riicken-
mark und Gehirn stellen eine komplexe Aufeinan-
derfolge von Potenzialschwankungen infolge se-
quenzieller Aktivierung von Leitungsbahnen und
Kernen des somatosensiblen Systems dar, die von
einer Vielzahl von Faktoren beeinflusst werden.
Prinzipiell ist zu bedenken, dass ein bestimmter
sensibler Reiz - z.B. ein elektrischer Stimulus - je
nach Stdrke zu einer Erregung nur der nieder-
schwelligen oder auch der hoherschwelligen Axone
und damit zu einer Aktivierung nur des lemnisca-
len oder auch des extralemniscalen sensiblen Sys-
tems fiihrt. In beiden Fillen resultiert eine rdum-
lich und zeitlich strukturierte Aktivierung ver-
schiedener subkortikaler undkortikaler Strukturen.
Der sensible Impulseinstrom wird aber nicht nur
durch Eigenschaften des Reizes und der aktivierten
Leitungsbahnen, sondern auch durch erregungs-
begrenzende deszendierende Einfliisse bestimmt,
wie unter anderem aus den SEP-Amplitudensteige-
rungen beim Ausfall inhibitorischer Mechanismen
ersichtlich wird (»s.2.5.4).

Sukzessive Erregungen derselben oder ver-
schiedener Hirnareale im Rahmen der Erregungs-
verarbeitung fithren zur Entstehung sich iiber-
lagernder elektrischer Felder mit unterschiedlicher

rdumlicher Orientierung, die als Potenzialschwan-
kungen von der Kopfhaut ableitbar sind. Entspre-
chend ihrer mittleren Latenz werden die Potenziale
in Gruppen mit kurzer (bis 30 ms), mittlerer
(30-75 ms) und langer Latenz (>75 ms) eingeteilt.

Polaritdt und Ausprigung bestimmter SEP-
Komponenten hingen dabei von der Platzierung
der Ableitelektroden und der Wahl des Referenzor-
tes ab. So zeigt sich z.B. bei Ableitung der SEP tiber
der Frontal- und Parietalregion nach kontralatera-
ler Medianusstimulation eine Serie friiher positiver
Auslenkungen, sofern Ohr, Kinn oder Hand als Re-
ferenzorte dienen. Bei postzentraler Ableitung ge-
gen eine frontale Referenz werden diese iiber bei-
den Hirnregionen gleichermaflen vorkommenden
Potenziale dagegen vollig oder teilweise eliminiert.

Wegen der erheblichen auf methodische und
psychophysiologische Faktoren zu beziehenden
Variabilitdt, vor allem der spéteren kortikalen Reiz-
antworten sowie wegen interindividuell wechseln-
der Beziehungen zwischen bestimmten Skalpposi-
tionen und Hirnregionen (Kronlein 1898; Duff
1980), muss die Eigenstdndigkeit einer jeden SEP-
Komponente durch bestimmte Charakteristika,
wie Latenz, Amplitude, Skalpverteilung und Ver-
halten gegeniiber experimentellen Anderungen
der Untersuchungssituation, bewiesen werden. We-
gen dieser Abhéngigkeit der somatosensiblen Reiz-
antworten, unter anderem von der jeweiligen Un-
tersuchungsmethodik, beschrénkt sich die folgen-
de Darstellung der Normalbefunde auf allgemein
iibliche Reiz- und Ableitetechniken, wobei tech-
nisch einfachen und unproblematischen Verfahren,
die sich in der klinischen Routinediagnostik be-
wihrt haben, der Vorzug gegeben wird.

2.4.1 SEP nach Armnervenstimulation

Spinale und subkortikale Reizantworten

Eine Untersuchung der spinalen und subkortikalen
SEP-Komponenten gelingt am einfachsten durch
Ableitung vom Nacken gegen eine frontomediane
Referenz, wobei die registrierten Potenziale teils in
der Nihe der Ableitelektrode, teils entfernt davon
generiert werden. Diese meist als zervikales oder
Nacken-SEP (neck-SEP, NSEP) bezeichnete kom-
plexe Reizantwort besteht {iblicherweise aus drei
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@ Abb.2.22. Ableitetechnik und Normalbefund bei Untersuchung des peripheren Abschnitts des ersten sensiblen Neurons

an der oberen Gliedmafle

bis vier Komponenten, die verschiedenen Genera-
toren zugeordnet sind und die am zuverldssigsten
bei simultaner Ableitung in mehreren Niveaus be-
stimmt werden kénnen (8 Abb.2.22-2.25).

@ Direktableitungen von der dorsalen Riicken-
marksoberflache bei Katze und Affe zeigen
nach Stimulation niederschwelliger Hautaffe-
renzen ein steil ansteigendes negatives Poten-
zial, das von mehreren kleineren Wellen ge-
folgt wird und auf eine synaptische Erregung
von Hinterhornneuronen zurtickgefiihrt wird
(Gasser u.Graham 1933; Bernhard 1953; Beall
et al. 1977).Beim Menschen lassen sich ahn-
liche Potenziale bei epiduraler Ableitung
registrieren (Shimoji et al. 1971, 1972; Ertekin
1973,1976a).

Eine alternative Registriermethode fiir die spina-
len und subkortikalen SEP-Komponenten besteht
in der Ableitung vom Scheitel gegen eine extra-
kephale (z.B. Hand- oder Schulter-)Referenz. Hier-
bei stellt sich eine Serie von positiven Wellen dar

(8 Abb.2.24), bei denen es sich ausschliefllich um
volumgeleitete Far-field-Potenziale handelt, die ver-
mutlich die Aktivitit der verschiedenen Abschnitte
der somatosensiblen Leitungsbahn reflektieren.

@ Untersuchungen von Arezzo et al.(1979) beim
Affen sowie von Desmedt u.Cheron (1980b)
beim Menschen sprechen gegen einen Ur-
sprung dieser Wellen im Nucleus cuneatus
bzw.im VPL des Thalamus. Diese Kerne besit-
zen einen »geschlossenen« Aufbau (»closed-
field« structure, Lorente de N6 1947 a, b; Klee
u.Rall 1977), was sich negativ auf die rdum-
liche Ausbreitung der dort lokalisierten post-
synaptischen Aktivitat auswirkt (» s.Kap. 1).
Es erscheint daher wahrscheinlicher, dass alle
von der Kopfhaut abgeleiteten spinalen und
subkortikalen Komponenten Leitungsbahnak-
tivitat entsprechen, angefangen vom periphe-
ren Nerven Uber Hinterstrang und Lemniscus
medialis bis hin zum Tractus thalamocorticalis
(Arezzo et al. 1979).
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B Abb.2.23. Generatoren der SEP nach Medianusstimulation (Aus Stéhr et al. 1991)

Komponente 1 (NSEP1, N_9, P_9). Komponente 1
lasst sich bei Ableitung vom Nacken vorwiegend
iiber den unteren Hals- (und den obersten Brust-)
wirbeln als niedere negative Auslenkung registrie-
ren. Gelegentlich geht dieser eine niedrige negative
Vorwelle, die Armnervenaktivitit entsprechen
diirfte, voraus. Bei Ableitung vom Vertex gegen eine
extrakephale Referenz stellt sie sich als erste einer
Reihe von positiven Wellen dar (P_9) (8 Abb.2.24,
Abb.2.26).

Komponente 1 wird als Resultat eines diagonal
orientierten Dipols mit Negativitdt an Axilla und
Schulter, Positivitit an Nacken und Kopf interpretiert
und wird in extramedulliren Afferenzen, vermutlich
im distalen Plexus brachialis generiert (Cracco u.
Cracco 1976; Jones 1977; Chiappa et al. 1980; Yamada
et al. 1980). Die negative Polaritdt bei Nackenablei-
tung und Wahl einer frontalen Referenz hangt damit
zusammen, dass die Positivitit dieses » Far-field«-Po-
tenzials bei Fz eine groflere Amplitude aufweist als
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B Abb.2.24. Normales Medianus-SEP bei Wahl einer fronto-medianen bzw. einer Hand-Referenz (Einzelheiten » s.Text)

am Nacken. Bei Nackenableitung gegen eine extrake-
phale Referenz erscheint Komponente 1 mit »richti-
ger« Polaritit als P 9. Bei simultaner Ableitung von
C 7 und dem Erb-Punkt zeigt sich, dass das tiber letz-
terem registrierbare »EP-Potenzial« eine bis 1 ms
langere Latenz als N_9/P_9 aufweist (Desmedt u.
Brunko 1980), so dass zwischen N_g und EP-Poten-
zial differenziert werden muss. Die Latenzdifferenz
zwischen diesen beiden Komponenten spricht dafiir,
dass Komponente 1 volumgeleiteter Aktivitdt der
zwischen Axilla und Supraklavikulargrube verlau-
fenden Impulswelle entspricht.

— Beispiel
Yasuhara et al. (1990) fanden bei einem um 90°
elevierten Arm eine Aufsplitterung von P9in
2 Subkomponenten. Die Komponente P9a
wurde auf eine Richtungsanderung der aufstei-
genden Impulswelle, die Komponente P9b auf
Anderungen in der Geometrie des Volumleiters
zurlickgefuhrt.

Das vom Erb-Punkt ableitbare triphasische »EP-
Potenzial« ist nicht nur als Bezugspunkt fiir die
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N13b
N11b
Cc2
N1la
A N13a
c7
1,25 uV
a 1 1
0 10 20 ms
12.4
C5-Jug
124
C6-Jug
12.4
C7-Jug
12.4
R 0.62uV
C7-F2
b I I
0 10 20 ms

B Abb.2.25. a Normvariante der Reizantwort bei C7 mit
niedrigerer (base-to-peak-)Amplitude von N13a gegentiber
Nila.b Ableitung von N13a iiber der unteren Nackenpartie
gegen eine Fz-Referenz (Spur 4) bzw.gegen das Jugulum. Das
von der Fz-Referenz abgegriffene P13 erhoht falschlicherwei-
se die Amplitude von N13a;die gleichfalls abgegriffene Welle
N18 bedingt die nachfolgende tiefe Positivitat. Bei Ableitung

9.3
L
()
83
c7
9.3
R o
2
84
C7 F=%
1.25 pv
c i [ :
0 10 20 ms

gegen eine Jugulumreferenz erfahrt die Komponente N13a
eine reine Darstellung ohne Kontamination durch P13 und
N18. ¢ Unterschiedliche Latenzen von N13a (C 7) und N13b
(C2) bei einem retardierten 2-jahrigen Jungen als Hinweis auf
unterschiedliche Generatoren dieser beiden Komponenten.
Die relative Verzégerung von N13b gegeniber N13a beruht
auf der langsameren Ausreifung des ZNS gegentiber dem PNS
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folgenden Komponenten, sondern dariiber hinaus
zur Ermittlung der globalen sensiblen NLG des
untersuchten Armes geeignet (Quotient aus der
Distanz zwischen Reiz- und Ableitelektrode und
der Latenzzeit zum ersten positiven Gipfel). Diese
betrdgt im Beispiel der @ Abb.2.10 70 m/s, im Bei-
spiel der @ Abb. 2.22 66 m/s. Der Mittelwert bei jun-
gen Erwachsenen ist 71,144 m/s, bei 8o-jdhrigen
61,2+5,9 ms (Desmedt u. Cheron 1980 ¢).

Komponente 2 (NSEP2, ﬂ, ﬁ). Komponente 2
istbei Nackenableitung am besten iiber der unteren
Nackenpartie ableitbar (B Abb.2.26) und beginnt
etwa 1,5 ms nach dem EP-Potenzial, etwa 2 ms nach
N_9 (» s.Tabelle 2.3). Sie ist gelegentlich nicht als
klar abgegrenzte Welle, sondern lediglich als Kno-
tung im aufsteigenden Schenkel von N13 sichtbar.
Die Latenz dieser Komponente ist bei Ableitung in
Hohe C2 gering, aber signifikant linger als bei Ab-

Pz-Fz —

3 18 33 ms
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leitung in Hohe C7 (im Mittel etwa 0,4 ms, » s.Ta-
belle 2.3). Jones (1977) folgert hieraus, dass N11 aus
der Verschmelzung von zwei Subkomponenten
entsteht.

Bei Ableitung vom Vertex gegen eine extra-
kephale Referenz erscheint diese Komponente als
zweite in der Abfolge von drei bis vier positiven
Wellen (P11) (B Abb.2.24 u.2.26).

Der Ursprungsort der zweiten Komponente ist
umstritten. Die Mehrzahl der Autoren ist sich aller-
dings darin einig, dass diese von Neuronen 1. Ord-
nung, d.h. von Hinterwurzeln oder Hinterstrang
stammt (Jones 1977; Hume u. Cant 1978; King u.
Green 1979; Yamada et al. 1980). Das von der Kopf-
haut abgeleitete Farfield-Potenzial 2 (E) wird
ausschliefllich auf die im Hinterstrang aufsteigen-
de Impulswelle zuriickgefiihrt (Desmedt u. Cheron
1980b). Jones (1977) postuliert eine Entsprechung
zu den bei intrathekaler Ableitung (Ertekin 1973,

Pz-hand

Inion
-hand

Cz-hand

C7-hand

3 18 33 ms

B Abb.2.26. Normale spinale und subkortikale Reizantworten nach Medianusstimulation (Einzelheiten » s.Text)
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1976 a) registrierten DR- (dorsal roots) Potenzialen
und bezieht die erste Subkomponente auf Hinter-
wurzel-, die zweite Subkomponente auf Hinter-
strangaktivitdt. Allison et al. (1980 b) konnten durch
vergleichende Untersuchungen an gesunden Ver-
suchspersonen und drei verschiedenen Tierspezies
(Affe, Katze, Ratte) diese Vorstellung unterstiitzen:
»N12 a« (= Niia,=1. Subkomponente von NSEP 2)
stammt demnach von priméren intramedulldren
Afferenzen, »N12b« (= 2. Subkomponente von
NSEP 2) vom Tractus cuneatus.

Auf den priisynaptischen Ursprung von N11a
u.b weisen auch deren Persistenz bei Hypothermie
bis etwa 10°C hin (Taylor et al. 1985). Aufgrund
intraoperativer Ableitungen vom Halsmark vertre-
ten Jeanmonod et al. (1991) eine Entstehung von
N1i1a u. b im proximalen Hinterwurzelabschnitt
sowie in den sich nach Eintritt in das Riickenmark
aufzweigenden Axonen. Letztere verlaufen sowohl
zum Hinterhorn als auch zum Nucleus cuneatus.

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Die geringe Latenzdifferenz zwischen unterem
(N11a) und oberem Halsmark (N 11b) lief$ sich so-
wohl bei Oberflichen- als auch bei epiduraler Ab-
leitung nachweisen (Desmedt u. Cheron 1981; Beric
et al.1986) (» s.Tabelle 2.5).

o Als Normvariante findet sich gelegentlich bei
gesunden Personen eine hohere Amplitude
von N 11 als N 13 (Dal-Bianco et al. 1985), so
dassN11 als Hauptkomponente der zervika-
len Reizantwort imponiert (B8 Abb.2.25a).

Komponente 3 (NSEP3, N_13, P_13). Bei Ableitung
vom Nacken gegen eine frontale Referenz stellt
sich die 3. Komponente meist als Hauptgipfel dar,
der sowohl iiber der oberen wie iiber der unteren
Zervikalregion gut zur Darstellung kommt (8 Abb.
2.24-2.26). Die mittleren Latenzen von N_13 sind bei
Ableitung in Héhe C7 und C2 mit 13,5 bzw. 13,7 ms
nahezu identisch (8 Tabelle 2.3 a, b). Jones (1977)
beschreibt bei etwa der Hilfte der Untersuchten

0 Tabelle 2.3a. Normwerte der SEP-Latenzen, Latenzintervalle und Amplituden sowie deren Seitendifferenzen
(Medianusstimulation). Die Normwerte wurden anhand eines Kollektivs von 48 gesunden Versuchspersonen (20 Frauen,
28 Méanner) mit einer mittleren GréBe von 1,75 m (1,55- 1,85 m) ermittelt. Das Durchschnittsalter betragt 36 (14-78) Jahre

Komponente Ableitung Latenz Seiten- Latenz- Amplitude
differenz inte@lﬂPL) (nV)
der Latenz (abN9/P9)

EP-Potenzial EP 10,2+£0,88 0,15+0,08 -

N9 c7 9,46+0,59 0,26+0,12 -

N11a(Beginn) C7 10,4 £0,76 =

m(Gipfel) c7 11,7+£0,88 0,19+0,12 2,3+0,41

N11b C2 12,2+0,66 2,7+0,46

N13a c7 13,5£0,92 0,22+0,19 4,0+0,46

N13b C2 13,7+0,88 0,24+0,20 4,2+0,49 1,66+0,67

(Range 0,6-3,8)

N14 c2 14,6+£0,65 5,2+0,52

P15 Cybzw.C4 15,1+0,84

N20 Cibzw.C; 19,3+1,19 0,25+0,33 9,8+0,76 1,96+0,85

(Range 0,6-5)
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@O Tabelle 2.3b. Zusammenstellung der wichtigsten Latenz- und Amplituden-Parameter des Medianus-SEP

Latenzen (ms) EP (N10) N13a 13b N20 P25
Mittelwert (+SD) 10,2+0,88 13,5+0,92 13,7+0,88 19,3+1,19 23,1+1,8
oberer Grenzwert 12,4 15,8 15,9 22,3 27,8

(m +2,5SD)

maximale Rechts- 0,74 0,7 0,74 1,1 3,3
Links-Differenz

Latenzintervalle (ms) EP-N13a EP-N20 N13a-N13b N13a-N20 N13b-N20
mittleres Intervall 3,37+0,6 9,03+0,77 0,17+0,16 5,75+0,6 5,61+0,58
(£SD)

maximales Intervall 4,87 10,96 0,57 7,25 7,06

(m +2,5SD)

maximale Rechts- 0,61 0,7 0,58 0,98 1,02
Links-Differenz

Amplituden (uV)? EP(N10) N13a N13b N20 N20-P25
Mittelwert (+SD) 3,71+2,3 1,63+0,73 1,61+0,69 2,26+0,99 4,93+2,2
Streubreite 08-12,3 04-4,1 04-3,9 0,6-5,3 0,9-10
maximale physiol. 48 36 38 46 45
Seitendifferenz®

Amplituden- EP/N13a 13b/N13a N20/N13a

Quotienten

Mittelwert (+SD) 2,32 0,98 1,43

Streubreite 1,1-8,8 0,72-1,7 0,65-8,9

2 Amplitudenmessungen der Komponenten N 13a + b und N 20 von der Grundlinie aus (base-to-peak), des EP-Potenzials
von der positiven Vorwelle zum negativen Hauptgipfel (peak-to-peak).
b Maximale bei Normalen vorkommende Amplitudenminderung im Vergleich zur (100% gesetzten) kontralateralen Seite.

eine Doppelgipfligkeit von N13. Bei Ableitung vom
Vertex gegen eine extrakephale Referenz stellt sich
diese Komponente als 3. positive Welle (P_13) dar
(8 Abb. 2.24 und 2.26).

BeiKldrung des Ursprungsortes dieser Kompo-
nente wurde angefiihrt, dass es sich wegen deren
Empfindlichkeit gegeniiber hoheren Stimulations-
frequenzen (Pratt et al. 1979) sowie aufgrund der
hohen Amplitude um postsynaptische Aktivitdt

handeln diirfte. Unter Mitberiicksichtigung der
Latenzdifferenz zur vorangehenden Komponente
von knapp 2 ms kommen damit einerseits das Hin-
terhorn, andererseits der Nucleus cuneatus (Hume
u. Cant 1978; Kimura et al. 1978; Sances et al. 1978)
in Frage. Jones (1977), Allison et al. (1982), Stohr u.
Riffel (1982 u.1985) sowie Buchner et al. (1987) un-
terscheiden beziiglich des Ursprungs zwei unter-
schiedliche Wellen, von denen die eine (N_13 a) dem
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Hinterhorn, die andere (N_13b) dem Nucleus cu-
neatus zugeordnet wird. Hinweisend darauf sind
ein selektiver Verlust von N13a bei intramedulliren
Prozessen im kaudalen Halsmark bzw. von N13b
bei Lidsionen am zervikookzipitalen Ubergang
(8 Abb.2.27), ebenso wie deutlichen Latenzdiffe-
renzen zwischen den beiden Komponenten bei
mangelhafter Ausreifung der spinalen somatosen-
siblen Leitungsbahnen (8 Abb.2.25c).

Die mit maximaler Amplitude liber dem kau-
dalen Halsmark registrierbare Welle N13a stellt
ein postsynaptisches Hinterhornpotenzial dar,
das mit umgekehrter Polaritét pravertebral (z.B.
mit Osophaguselektroden, Desmedt u. Cheron
1981) registrierbar ist. Daraus kann auf einen hori-
zontalen, antero-posterior ausgerichteten Dipol
geschlossen werden, wobei diese Ausrichtung auch
erklirt, warum diese Aktivitit nicht als Fernfeld-
potenzial am Skalp ableitbar ist. Nach Medianus-
stimulation liegt das Amplitudenmaximum von
N_13a in Hohe HWK 6/7, wihrend oberhalb HWK 3
sowie unterhalb BWK1 ein steiler Amplituden-
abfall eintritt (Desmedt u. Cheron 1981). Der Ur-
sprung von N13a im Hinterhorn lieR sich auch
anldsslich einer intramedulldren Ableitung bei der
Operation einer Syringomyelie belegen (Urasaki
et al. 1990). Fiir die Richtigkeit dieser Annahme
spricht auch der bei dieser Erkrankung vorkom-
mende isolierte Verlust von N_13a (bei reguldrem
N_13b und ﬁ) (Sonoo et al. 1990; Cosi 1991).

@ Da das Hinterhorn innerhalb des lemniskalen
somatosensiblen Systems nicht in Serie ge-
schaltet ist, sondern im Nebenschluss liegt, ist
bei zentralen Riickenmarkslasionen ein isolier-
ter Ausfall von N 13 a denkbar, ohne dass die
Impulsweiterleitung tiber Nucleus cuneatus
und Thalamus zum sensiblen Kortex beein-
trachtigt sein muss. Allerdings ist ein solcher
Ausfall von N 13a nur bei Wahl einer extra-

v

0 Abb.2.27. alm Hirntod eintretende starke Erniedrigung
und monophasische Deformierung von N13b iiber C2
(aktuelle Latenz bei Fz-Referenz-Ableitung = 14 ms) und weit-
gehender Verlust von P 13 (Hand-Referenz-Ableitung), bei
normalen Reizantworten lber C7.b Isolierter Verlust der

bei einer Vorableitung regelrechten Komponenten N13b
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kephalen Referenz erfassbar, da bei Verwen-
dung einer kephalen Referenz die Kompo-
nente P 13 (» siche unten) in den Verstarker
eingespeist wird und bei C7 als negative Aus-
lenkung gleicher Latenz erscheint. Generell
muss man sich bewusst sein, dass die Kompo-
nente N 13a bei Ableitung von C7 gegen Fz
aus einer Addition der Hinterhornaktivitat mit
der Skalppositivitat P 13 entsteht und nur bei
Verwendung einer extrakephalen Referenz

in reiner Form sichtbar wird. Um einen bei
intramedullaren Prozessen im kaudalen Hals-
mark (z.B. Syringomyelie) méglichen isolier-
ten Ausfall von N13a zu erfassen, empfiehlt
es sich, die Ableitung von der unteren Nacken-
partie (C7 oder C6) nicht gegen eine Fz-Refe-
renz, sondern gegen das Jugulum vorzuneh-
men (> s. Abb. 2.25b).

Der Ursprung der iiber der oberen Nackenpartie
ableitbaren Komponente N13b wird kontrovers
beurteilt. Allison et al. (1982) und Stohr et al. (1982b
u. 1987) favorisieren teils aufgrund tierexperimen-
teller Befunde, teils aufgrund von Beobachtungen
bei Prozessen am zerviko-medullidren Ubergang
und im Hirntod (8 Abb. 2.27) eine Entstehung im
Nucleus cuneatus. Kaji et al. (1986) konnten an der
Katze zeigen, dass in diesem kein geschlossenes,
sondern ein offenes elektrisches Feld mit teilweiser
rostro-kaudaler Orientierung entsteht, so dass die
mit gleicher Latenz vom Skalp ableitbare Fern-
feldaktivitit P13 gleichfalls dorthin lokalisiert
werden konnte. Dabei ist die steile initiale Auslen-
kung des postsynaptischen Potenzials im Nucleus
cuneatus fiir dessen Registrierbarkeit als Fernfeld-
Potenzial wichtig, da der Volumleiter als Konden-
sator wirkt.

Einschriankend muss gesagt werden, dass der
Ursprung von N13b sowie der vermutlich damit
identischen Fernfeldaktivitit P_13 im Nucleus cu-
neatus nicht gesichert ist.

(Fz-Referenz) und P13 (Hand-Referenz) nach Eintritt des
Hirntodes. Die Auspragung von N13aist regelrecht. (Die
anndhernd identische spéte Negativitat bei C2,Cjund Fz
entspricht vermutlich einer negativen Fernfeldaktivitat, die
mit der Repolarisation des Generators von N 13a im unteren
Zervikalmark koinzidiert)
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@ Neuere intraoperative Ableitungen tiber dem
Nucleus cuneatus ergaben eine hohe negative
Welle mit maximaler Amplitude knapp distal
davon. Reizfrequenzen bis 16/s hatten keine
Amplitudenreduktion zur Folge, so dass ein
prasynaptischer Ursprung von N13b ange-
nommen wurde (Morioka et al. 1991); Hisada
etal. 1999). Auch Doppelreizversuche (Araki
etal. 1997) und Lasionsstudien (Restuccia
et al. 1995) belegten einen prasynaptischen
Ursprung von N13b/P13,wéhrend N14/P14
(» s.unten) rostral des Nucleus cuneatus, d. h.
im kaudalen Teil des Lemniscus medialis gene-
riert wird (Ozaki et al. 1995).

Fiir praktisch-diagnostische Zwecke bleibt festzu-
halten, dass N 13 in die beiden Subkomponenten
N 13a und b unterteilt werden muss, deren Genera-
toren einerseits im Hinterhorn des kaudalen Hals-
marks, andererseits in Hohe des Nucleus cuneatus
gelegen sind. Dabei spielt es fiir die Hohenlokalisa-
tion eines Krankheitsprozesses eine untergeordnete
Rolle, ob N_13 b nun innerhalb des Nucleus cuneatus
oder knapp rostral bzw. kaudal davon entspringt,
wobei letztere Annahme immer wahrscheinlicher

wird. Auf8erdem ist unter einem klinischen Blick-
winkel Chiappa (1983) zuzustimmen, wenn er sich
gegen eine routinemifige Ableitung von N 13 b mit-
tels einer extrakephalen Referenz ausspricht und
eine Ableitung von C 2 gegen Fz favorisiert. Hierbei
addieren sich die Nahfeldnegativitit am zerviko-ok-
zipitalen Ubergang (C 2) und die Fernfeldpositivitit
am Skalp (Fz) zu einem meist ausreichend hohen
und damit diagnostisch gut verwertbaren Potenzial.
Selbst wenn sich herausstellen sollte, dass N_13 b
und P_13 unterschiedlichen Generatoren zuzuord-
nen ist, erschiene dieser Kunstgriff gestattet, da die
Latenzgleichheit zumindest einen Ursprung der
beiden Wellen in eng benachbarten Anteilen der so-
matosensiblen Leitungsbahn nahelegt.

@ Durch Schlaf und Narkose wird N 13 nicht nen-
nenswert beeinflusst (Allison et al. 1980). Da
in diesen Zusténden der Tonus der Nacken-
muskulatur und die Aktivitat spinaler Reflexe
unterdriickt werden, spricht diese Tatsache
gegen die urspriinglich erwogene Annahme
einer myogenen Reflexantwort.

Komponente 4 (NSEP 4, m, m). Komponente 4
lasst sich bei Ableitung vom Nacken am besten
iiber der oberen Nackenpartie als Knotung im ab-
steigenden Schenkel des Hauptgipfels registrieren
(B Abb.2.28). Bei Ableitung vom Vertex wurde von
Yamada etal. (1980) eine vierte positive Welle
(m) beschrieben, nachdem bereits Kritchevsky u.
Wiederholt (1978) auf die hdufige Doppelgipflig-
keit der dritten positiven Welle hingewiesen hatten
(8 Abb.2.24).

@ Einschrinkend ist zu sagen, dass N 14 (Ablei-
tung C2/Fz) und P14 (Ableitung Vertex/Hand)
keine konstant ableitbaren Komponenten dar-
stellen, so dass manche Autoren keine klare
Unterscheidung von P13 und P14 treffen,
sondern von einem P 13 - 14-Komplex spre-
chen.Verwirrenderweise wird der Terminus
P14 gelegentlich auch zur Kennzeichnung der
Welle P13 verwendet.N 14 reprasentiert ver-
mutlich keine Nahfeldaktivitat vom zerviko-
okzipitalen Ubergang, sondern stellt die iiber
die frontale Referenzelektrode - mit umge-
kehrter Polaritédt - eingespeiste Komponente
P14 dar.

Am ehesten reflektiert der P14-Komplex die Ak-
tivitdt in sequenziell und/oder parallel erregten
Strukturen (z.B. Lemniscus medialis und Tractus
spino-cerebellaris), wobei eine interindividuell
variable Uberlagerung der elektrischen Felder fiir
inkonstante Ableitbedingungen sorgt. Unter der
Voraussetzung einer parallelen Aktivierung von
Hirnstammstrukturen wiirde im Ubrigen die von
den Kritikern der Fz-Referenz hiufig angefiihrte
»Kontamination« von N_13a durch P_13 in analoger
Weise fiir die Skalppositivitit im Latenzbereich um
13-14 ms zutreffen.

Der Ursprung dieser Komponente ist bislang
am wenigsten gekldrt. Als Generatoren werden
»Hirnstamme« (ohne nihere lokalisatorische Zu-
ordnung), Kleinhirn und besonders Thalamus ver-
mutet (Jones 1977; Yamada et al. 1980). Neuerdings
wird auch ein Ursprung von P14 im Nucleus cu-
neatus diskutiert (Kaji u. Sumner 1990).

Simultane Aufzeichnungen von C2 und C; (bzw.
C,) gegen eine frontomediane Referenz zeigen,
dass N14 (C2) im Mittel 0,5 ms vor P15 (C;,C,) auf-
tritt,was gut zu dem von Allison et al. (1982) vertre-
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Nucl. cuneatus I

8 Abb.2.28. Vermutliche Ursprungsorte der Komponenten
1-4 zwischen Armplexus und Thalamus. N9 reflektiert das
Eintreffen der Impulswelle im kaudalen Armplexus. Die bevor-
zugt bei Ableitung iber der unteren Nackenpartie registrier-
ten Komponenten Ni1lau.N13a entsprechen dem Einlaufen
der Impulswelle Giber die Hinterwurzeln bzw. postsynapti-

tenen Ursprung von Komponente 4 im medialen
Lemniscus passen wiirde. Fiir die vom Skalp gegen
eine Handreferenz abgeleitete Komponente P14
nehmen Desmedt u. Cheron (1980b) ebenfalls eine
Entstehung im Lemniscus medialis an; hierfiir
spricht auch das Erhaltenbleiben dieser Kompo-
nente bei Thalamusldsionen (Maugiére u. Courjon
1981).

Zusammengefasstistaufgrund der zitierten Be-
funde sowie weiterer Beobachtungen von Anziska
u. Cracco (1981), Nakanishi et al. (1983), Hashimoto
(1984) und Kaji etal. (1986) eine eigenstidndige

VPL P15
13b
| 14
, 11b |
| |
i
c2
13a
|
T1a
|
c7
[ | | | |
8§ 10 12 14 [ms]

scher Aktivitat in Hinterhornneuronen. Die besonders tiber
der oberen Nackenpartie zur Darstellung kommenden Kom-
ponenten N11b u.N13b dirften mit der Aktivierung des
Tractus cuneatus zusammenhéngen.m korrespondiert mit
der tiber dem Lemniscus medialis verlaufenden Impulswelle,
P15 mit postsynaptischer Aktivitdt im VPL des Thalamus

Komponente N14 bzw. m wahrscheinlich, wobei
deren Ursprung in den Lemniscus medialis lokali-
siert werden kann.

P 15. Bereits 1962 (Allison 1962; Goff et al. 1962)
fiel bei SEP-Ableitungen von der Kopfhaut eine
niedrige positive Vorzacke mit diffuser Skalpvertei-
lung auf, die aufgrund von Polaritit und Latenz
als P15 bezeichnet wurde. Bei Ableitung gegen eine
frontomediane Referenz stellt sich P_15 als kurze,
scharf definierte Welle dar, wihrend bei Verwen-
dung einer Ohr- oder extrakephalen Referenz die
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bereits beschriebene breitere positive Auslenkung
mit drei bis vier Einzel-Peaks sichtbar wird. Der
letzte positive Gipfel dieses Komplexes féllt dabei
bei einem Teil der Ableitungen zeitlich mit P_15 (bei
frontomedianer Referenz) zusammen, erscheint
aber in der Regel 0,2-0,9 ms frither (Stohr u. Riffel
1982).

Nachdem verschiedene Untersucher bei Direkt-
ableitungen vom Thalamus ein hohes Potenzial mit
entsprechender Latenz nachweisen konnten (Ervin
u. Mark 1964; Albe-Fessard u. Liebeskind 1966; Lar-
son et al. 1966; Narabayashi 1969; Fukushima et al.
1976; Hume u. Cant 1978; Celesia 1979; Albe-Fessard
et al. 1986), erscheint ein Ursprung von P_15 im VPL
des Thalamus naheliegend. Bei simultaner Ablei-
tung aus dem somatosensiblen Thalamuskern-
gebiet und vom Skalp fielen Beginn und Gipfel des
Potenzials an beiden Ableitestellen zusammen,und
es resultierte bei Erhohung der Reizintensitét ein
simultaner Amplitudenanstieg beider Potenziale
(Albe-Fessard et al.1986). Bei der Katze ldsst sich im
VPL eine Reizantwort von analoger Latenz regis-
trieren, die bei Ableitung von der Hirnoberfl4che als
positive Zacke in der Anstiegsphase der primdren
kortikalen Antwort sichtbar wird (Allison 1965).
Des weiteren passt die diffuse Ausbreitung von P15
iiber der gesamten ipsi- und kontralateralen Kopf-
haut gut zur Annahme eines subkortikalen Ur-
sprungs (Broughton 1969). P_15 reprasentiert dem-
nach vermutlich das Eintreffen der kortikopetal
laufenden sensiblen Impulswelle in der letzten sub-
kortikalen Umschaltstation.

0 Eigenartigerweise stellt sich die Komponente
P15inder Regel bei Ableitung von C3 bzw.C;
gegen eine frontale Referenz besser - oder
sogar ausschlieBlich - dar, als gegen eine
extrakephale Referenz (Riffel u. Stohr 1982;

» s.Abb. 2.24). Unter Berticksichtigung der Ge-
setze der Volumleitung (» s.Kap. 1) ist dieses
Verhalten nur verstandlich, wenn man einen
antero-posterioren Dipol mit entsprechender
Potenzialdifferenz zwischen frontalen und pa-
rietalen Skalpregionen unterstellt.

Da tierexperimentelle Untersuchungen
zeigten, dass die Erregung der somatosensib-
len Thalamuskerne zur Entstehung eines ge-
v

schlossenen elektrischen Feldes fiihrt, wurde
hieraus gefolgert, dass dieses nicht als Fern-
feldaktivitat vom Skalp ableitbar sein diirfte.
Sofern diese Feldverteilung auch fiir den Men-
schen zutrifft, kénnte man P 15 alternativ den
in den Thalamus ein- bzw. austretenden Faser-
biindeln des Lemniscus medialis bzw. des
Tractus thalamo-corticalis zuordnen.

Verschiedene Untersucher vermuten einen
prathalamischen Ursprung von P15 im Hirn-
stamm und/oder Kleinhirn bzw. fithren es auf
die simultane Aktivitdt mehrerer neuraler Ge-
neratoren zuriick (Greenberg et al. 1977;
Chiappa et al. 1980; Stockard u. Sharbrough
1980). Nakanishi et al. (1978) beschreiben ein
Erhaltenbleiben von P 15 bei Thalamuslisio-
nen, wobei einschrankend gesagt werden
muss, dass es sich bei den von diesen Autoren
registrierten friihen positiven Wellen nicht
zweifelsfrei um P15, sondern moglicherweise
um eine friihere Komponente (P 13-14) han-
delt; in diese Richtung weisen die in dieser
Arbeit beschriebenen auffallend kurzen La-
tenzen von »P 15« (11,1-14,4 ms).Besser et al.
(1988) folgern aus einer fehlenden Darstel-
lung von P15 bei Verwendung einer extrake-
phalen Referenz, dass es sich bei dieser Kom-
ponente vermutlich um eine »virtuelle Welle«
handelt.

Normalwerte. Die absoluten Latenzen und Ampli-
tuden der spinalen und subkortikalen Reizantwor-
ten nach Armnervenstimulation sind in @ Tabel-
le 2.3 zusammengefasst. Wegen der Abhingigkeit
der absoluten Latenzen von der Armldnge sind
bei der Beurteilung individueller Messwerte arm-
langenkorrigierte Latenzwerte vorzuziehen (Small
etal. 1978; King u. Green 1979). Um die Einfliisse
von Armlédnge, Hauttemperatur und etwaiger sub-
Kklinischer Neuropathien auszuschlie3en, ist es ein-
facher und exakter, N9 (bzw. bei Vertexableitung
P9) oder das EP-Potenzial als Bezugspunkt zu
nehmen und die Latenzen der nachfolgenden
Komponenten von hier aus zu bestimmen (Jones
1977; Chiappa et al. 1980; Spudis et al. 1980; Yamada
et al. 1980; Desmedt u. Cheron 1980b). Die entspre-
chenden Normwerte dieser Latenzdifferenzen sind
B Tabellen 2.3 zu entnehmen.
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@ Bei diesem Verfahren sind die Faktoren Haut-
temperatur, Armlange und Neuropathien aus-
geschaltet; dagegen kann sich eine Erniedri-
gung der Kérperkerntemperatur latenzverlan-
gernd auswirken, in erster Linie durch eine
Verzégerung der synaptischen Uberleitung
(Budnick et al. 1981).

EP-Untersuchungen bei Erkrankungen des peri-
pheren Nervensystems machen eine Erh6hung der
Armtemperatur auf mindestens 34°C sowie eine
Messung der Armlinge zwingend erforderlich.
Weiterhin empfiehlt sich in solchen Fillen eine er-
gdnzende Ableitung des Nervenaktionspotenzials
des N. medianus in der Ellenbeuge um die Impuls-
leitung in distalen und proximalen Armabschnit-
ten getrennt zu erfassen. Die Latenzmessung er-
folgtin diesem Fall zur ersten positiven Auslenkung
der Nervenaktionspotenziale sowie des EP-Poten-
zials.
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Aufler den absoluten Latenzwerten der Kom-
ponenten 1- 4 sollten die Seitendifferenzen ermit-
telt werden, die im eigenen Normalkollektiv sehr
gering sind, so dass bereits Rechts-Links-Differen-
zen von unter 1 ms als pathologischer Befund ver-
wertbar sind (B Tabelle 2.4), sofern keine Armlin-
gendifferenz vorliegt (B Abb.2.29). Auch im Hin-
blick auf die Amplituden sind Seitendifferenzen
von groferer Bedeutung als die interindividuell
stark variierenden Absolutwerte, wobei Rechts-
Links-Unterschiede von mehr als 40% als patholo-
gisch gelten konnen (B Tabelle 2.4). Schliefllich
stellt die Amplitudenrelation N 20/N13 einen diag-
nostisch wertvollen Parameter dar, der bei gesun-
den Versuchspersonen einen Minimalwert von 0,6
nicht unterschreitet, so dass ein niedrigerer Quo-
tient auf eine Lédsion rostral der Hinterstrangkerne
hindeutet.

Bei halbseitigen Lasionen des lemniscalen Sys-
tems stellen meist Seitendifferenzen der Latenzen

L R
19,3
17
Co. 2
11,3
12,9
Cc7 8,2
9,9
ERB
2,5uVv
L 1 1 1
1 11 21 1 11 21 ms

@ Abb. 2.29. »Pathologische« Seitendifferenz der SEP-Laten-
zen bei unterschiedlicher Armlange. Als pathologisch ge-
wertete Rechts-Links-Differenz des EP-Potenzials sowie der
nachfolgenden Wellen bei einer 29-jahrigen Patientin mit

psychogener Sensibilitdtsstorung im rechten Arm. Die Seiten-
differenz der SEP-Latenzen beruht auf einer linksseitigen
Armverkiirzung um 12 cm bei Zustand nach Poliomyelitis in
der Kindheit


meg
Hervorheben

meg
Hervorheben


70 Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

0 Tabelle 2.4. Obere Normgrenzwerte (m + 2,5 SD) der absoluten Latenzen, der Latenzintervalle (IPL) sowie der Seiten-
differenzen dieser Parameter und der Amplituden.Eisen u.Odusote (1980) bestimmten etwas héhere Rechts-links-
Differenzen der Latenz von N13 (m + 2,5 SD=1,15 ms) und N20 (m + 2,5 SD=1,28 ms), bei etwas geringerer Seitendiffe-

renzder IPL13-20 (m + 2,5 SD=0,8 ms)

Latenz (ms) Seitendifferenz Latenzintervall Seitendifferenz Seitendif-
der Latenz (ms) des Latenz- ferenz der
intervalls (ms) Amplitude (%)
(m +2,5SD) (m+2,5SD) (m+2,5SD) (m+2,5SD) (m+2,5SD)
N9 10,9 0,56
N11a(C7) 139 0,49 IPL 9-11a=3,3 0,71
N13a(C7) 15,8 0,70 IPL 9-13a=5,2 0,79 35
N13b (C2) 15,9 0,74 IPL 9-13b=5,4 0,80 33
N20 22,3 1,10 IPL13a-20=7,2 0,95 36

den empfindlichsten Indikator fiir eine Lision dar.
Bei bilateralen Lasionen sind die Intervalle zwi-
schen den einzelnen Komponenten (Inter-Peak-
Latenzen, IPL) besonders aussagekriftig und er-
moglichen in der Regel eine exaktere Beurteilung
als die alleinige Berticksichtigung der absoluten
Latenzen. Die oberen Normgrenzwerte der wich-
tigsten Latenzintervalle (IPL1-2, IPL1-3) sind
@ Tabelle 2.4 zu entnehmen.

Als Maf fiir die Leitungszeit zwischen Hin-
terstrangkernen und Kortex wird meist die La-
tenzdifferenz zwischen N13 b und N 20 herangezo-
gen (Hume u. Cant 1978). Die von verschiedenen
Untersuchern gefundenen Werte fiir die mittlere
Latenzdifferenz liegen eng beisammen und zeigen
kleine Standardabweichungen, was die diagnosti-
sche Brauchbarkeit dieses Parameters unterstreicht:
5,6+0,5 ms (Hume u. Cant 1978), 5,3 ms (Chiappa
et al. 1980), 5,7+0,6 ms (Ganes 1980b), 5,45+0,7 ms
(Eisen u. Odusote 1980) und 5,61+0,58 ms (eigene
Messwerte). Bei Beriicksichtigung einer 2V2fachen
Standardabweichung liegt der obere Normgrenz-
wert der IPL 3-20 zwischen 6,9 und 7,25 ms; da-
riiber befindliche Messwerte sprechen fiir eine
zentrale Verzogerung der Impulsleitung.

In geringem Umfang miissen aufler den bereits
genannten Faktoren auch Alter und Geschlecht be-
riicksichtigt werden. So zeigen alle SEP-Kompo-

nenten eine Latenzzunahme mit zunehmendem
Alter und weisen bei Mdnnern hohere Werte als bei
Frauen auf (Allison et al. 1983). Demgegeniiber wei-
sen die Rechts-Links-Differenzen nur diskrete al-
tersabhingige und keine geschlechtsspezifischen
Unterschiede auf (Allison et al. 1983; Mamoli et al.
1985). Die zentrale Uberleitungszeit (N_lg,b—m)
bleibt nach Untersuchungen von Hume et al. (1982)
zwischen dem 10.und 49. Lebensjahr konstant, ver-
langert sich in der fiinften und sechsten Lebens-
dekade um 0,3 ms,um danach erneut stabil zu blei-
ben.Die Amplituden der zervikalen Reizantworten
nehmen mit zunehmendem Alter ab (Strenge u.
Gundel 1983).

Beziiglich Normwerten bei Kindern darf auf
die Zusammenstellung von Willis et al. (1984) und
Gibson et al. (1992) verwiesen werden.

@ Desmedt u.Brunko (1980) messen die zentrale
Uberleitungszeit (central afferent transit time)
anhand der Latenzdifferenz zwischen dem Be-
ginnvon N 11 und dem Beginn der kortikalen
Primérantwort (N 20) (» s.Abb. 2.10). Die tat-
sachliche Leitungszeit (conduction time) ist
kiirzer,da 3-4 synaptische Verzégerungen
(synaptic delay) von je etwa 0,3 ms mitberiick-
sichtigt werden miissen.Wird die gesamte
v



2.4 - Normalbefunde

synaptische Verzdgerung (total synaptic time)
von etwa 1,2 ms von der zentralen Uberlei-
tungszeit abgezogen, lasst sich daraus und
aus der Distanz zwischen C7 und postzentra-
lem Handfeld die zentrale Leitgeschwindigkeit
(central conduction velocity) schatzen. Diese
betragt bei jungen Erwachsenen 42 m/s und
bleibt,im Gegensatz zu der peripheren NLG,
bis ins hohe Alter unveréndert (Desmedt u.
Cheron 19800Db, c). Bei reifen Neugeborenen
liegen die Werte um 10 m/s entsprechend der
mangelhaften Ausreifung des somatosensib-
len Systems (Desmedt 1971).

Detaillierte Berechnungen bzw. Schatzun-
gen der Impulsleitungsgeschwindigkeit in den
einzelnen Abschnitten des lemniscalen Sys-
tems ergaben bei jungen Erwachsenen die fol-
genden Werte (Desmedt u.Cheron 1980b):

Finger-Handgelenk 63,2+3,2m/s

Handgelenk-Halsmark 71,14 m/s
(Eintrittsstelle der Afferenzen bei C6/C7)

Hinterstrang 58 m/s
(C6-Nucleus cuneatus,s=70 mm)

Lemniscus medialis 40,5m/s
(Nucleus cuneatus-VPL,s=70 mm)

Tractus thalamocorticalis 33m/s

(VPL-somatosensibler Kortex, s=70 mm)

Ableitung

03I / Fz

10 15

ms 20

O Abb.2.30a,b. P16 und P 18 im aufsteigenden Schenkel
der kortikalen Primdrantwort. Medianusstimulation am
Handgelenk. Ableitung Gber der kontralateralen sensiblen
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Kortikale Reizantworten

Vorgipfel (P16 und P18). Bei Registrierung der so-
matosensiblen Reizantworten von der Kopfhaut
finden sich bei hoher Verstirkung vor der kortika-
len Primdrantwort die bereits beschriebenen spi-
nalen und subkortikalen Komponenten. Bei Wahl
einer Hand- oder Ohrreferenz stellen sich diese als
eine Serie von aufeinanderfolgenden positiven
Wellen dar, wihrend bei einer frontalen Referenz
eine niedrige breitbasige Negativitit, gefolgt von
P_15, zur Darstellung kommt (» s. Abb.2.24).

Im Anschluss an P15 findet man bei Ableitung
von der Handregion des somatosensiblen Kortex
gegen eine kephale oder extrakephale Referenz
eine negative Auslenkung, die in N20 kulminiert.
Die Dauer der Anstiegszeit entspricht dabei mit
durchschnittlich 4,2 ms (B Tabelle 2.3 a) anndhernd
dervon Larson u.Sances (1968) bei stereotaktischen
Operationen ermittelten Latenz vom VPL des Tha-
lamus zum Kortex von 3-4 ms. Der aufsteigende
Schenkel dieser Negativitit weist zwei Vorgipfel auf
(8 Abb.2.30), deren Ursprung und Bedeutung bis-
lang unklar sind und deren Charakteristika im Fol-
genden beschrieben werden.

Allison et al. (1982) bezeichnen diese N20 vo-
rausgehenden Komponenten, entsprechend Polari-
tdt und mittlerer Latenz, als P16 und P18. Die im
eigenen Untersuchungsgut gefundenen mittleren
Latenzen betragen 16,5 bzw. 17,9 ms. Die Latenz

C3'/ Fy

c3' / Ohr

10 15

ms 20

Rinde gegen eine frontomediane Referenz (a) bzw. simultan
gegen eine frontomediane und Ohrreferenz (b)
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O Tabelle 2.5. Latenzen der SEP-Komponenten kurzer, mittlerer und langer Latenz nach kontralateraler Medianussti-
mulation am Handgelenk (Mittelwerte und Standardabweichungen)

Autor P16 P18 N20 P25
Giblin (1964)
W-Form 18,3+0,6 22,1+0,04
V-form 19,4+0,9 -
Domino et al.(1965) 19,2+0,8 24,3+0,7
Broughton et al. (1969) 19,1+1,5 25,6+4,4
Goffetal.(1977) 21,3+£2,1 244+1,9
Hume u.Cant (1978)
Fz-Referenz 19,4+1,1 22,2+1
Ohr-Referenz 19,4+1,1 21,7+1,1
Grisolia u.Wiederholt (1980) 18,7+0,35 (Med)
18,6 £0,45 (Rad)
19,240,45 (Uln)
Eisen u.Odusote (1980) 19,1+0,9 26,2+2,4
Eigene Normwerte 16,5+0,85 17,9+0,83 19,3+1,19 23,1+1,87

der fakultativen dritten positiven Vorwelle betrégt
19,49 ms, was deren Bezeichnung als P_19 rechtfer-
tigt (@ Tabelle 2.5). P16 und P18 kommen iiber der
gesamten hinteren Schidelhilfte - kontralateral
zur Seite der Stimulation - gut zur Darstellung, teil-
weise akzentuiert tiber temporalen Skalppositio-
nen (@ Abb.2.31). Prazentral sind sie mit geringer
Latenzverschiebung als flache Wellen nachweisbar
(B Abb.2.31), wihrend sie ipsilateral zur Seite der
Stimulation nicht eindeutig identifizierbar sind
(B Abb.2.32).

Unter Beriicksichtigung der zeitlichen Bezie-
hungen von P16 und P18 zu dem vermutlich im
Thalamus entspringenden P15 und dem kortikalen
N20 (» s.unten) diirften diese Vorwellen mit der
Erregungsausbreitung im Tractus thalamocorti-
calis bzw. mit dem Eintreffen der Erregung in ver-
schiedenen kortikalen Areae zusammenhingen.
Interessant sind in diesem Zusammenhang Ober-
flaichenableitungen vom somatosensiblen Kortex
der Katze (SI), wo sich innerhalb der ersten 3 ms
nach erfolgter Stimulation thalamokortikaler Affe-

renzen insgesamt vier positive Auslenkungen regis-
trieren lassen (Allison 1965).

Durch digitale Filterung (300 - 2500 Hz) lassen
sich die unter normalen Ableitebedingungen
manchmal schwer erkennbaren Vorwellen hervor-
heben. Eisen et al. (1984) fanden mittels dieser Me-
thode regelmif3ig eine Serie von drei bis vier nega-
tiv-positiven Wellen auf dem ansteigenden Schen-
kel von N 20 mit Latenzen um 16,18, 19 (bzw.20) ms.
Beziiglich der Entstehung dieser Wellen vermuten
diese Autoren »thalamische oszillatorische Ent-
ladungenc. Tiefenableitungen vom VPL des Men-
schen mittels implantierter Elektroden lieflen -
aufler volumgeleiteter Aktivitét von tieferen Struk-
turen - ein P15, P16 und zum Teil weitere positive
Komponenten erkennen, die dem VPL und dem
Tractus thalamo-corticalis zugeordnet wurden
(Katayama u. Tsubokawa 1987). Ein Ursprung von
P16 und P18 im Tractus thalamo-corticalis liegt
auch bei Berticksichtigung der Skalpverteilung
(8 Abb.2.31 u.2.32) nahe, die fiir einen leicht nach
okzipital und temporal geneigten Dipol spricht.
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B Tabelle 2.5 (Fortsetzung)
P30 N35 P45 N55 P80 P140 P190
30,7£1,5 39,6+2 49+8 - - -
26,8+2,2 36+4,3 45+5 - - - -

31,3£0,6 47+0,4 797

345+4,1 44+3 64+7 89+11 128+15 199+30
28,6+3,4 34,5+4,8 45+5 55+6 80+7 14013 192+16
269+1,5 236124 43,6+3,9 54,0£2,6
26,5+1,4 32+3,1 42,9+3,2 55,7+2,6

33,7£3,1 42+4,1
274+1,74 33,2+2,67 42+4,64 54,7+5,4

Kortikaler Primarkomplex und SEP-Komponenten
mittIererLatenz(ﬁ—P_zs—P_30—N_35—P_45—N_55).
Nach Stimulation des N. medianus am Handgelenk
tritt innerhalb der ersten 30 -40 ms nach Reizbe-
ginn iiber dem sensiblen Handfeld der kontrala-
teralen Hemisphire ein V-formiger, seltener ein
W-formiger Komplex als frithe kortikale Reizant-
wort in Erscheinung (8 Abb.2.33). Die erste Kom-
ponente dieser Antwort beginnt nach Giblin (1964)
mit einer Latenz von 16,1 ms und zeigt einen nega-
tiven Gipfel bei 19,39 ms (N20). Der nachfolgende
positive Gipfel hat eine mittlere Latenz von 26,78 ms
(P_25 oder P_27); sofern dieser durch eine dazwi-
schenliegende kleine negative Zacke (mittlere La-
tenz 26,14 ms) in zwei Gipfel aufgespalten ist,liegen
deren Latenzen mit 22,14 bzw. 30,71 ms anndhernd
symmetrisch nach beiden Seiten verschoben. Giblin
(1964) vermutet, dass im somatosensiblen Kortex
generell zwei positive Peaks mit mittleren Latenzen
von 22 und 31 ms generiert werden, jedoch in der
Mehrzahl der Fille zu einer einzelnen positiven
Welle mit dazwischenliegender Latenz verschmel-

zen. Duff (1980) bestreitet diese Ansicht, da er bei
Ableitungen tiber der Zentralregion nie diese Dop-
pelgipfligkeit feststellen konnte, sondern nur iiber
weiter okzipital gelegenen Skalppositionen. Allison
et al. (1980) sind dagegen der Ansicht, dass zwei
frithe positive Wellen (P_25 und P_3o) typisch sind
fiir das menschliche SEP und von zwei raumlich
und funktionell geschiedenen kortikalen Areae
stammen (» s.unten).

M/P_zs stellt sich am klarsten bei Ableitungen
von der kontralateralen Postzentralregion gegen
eine fronto-mediane Referenz dar (» s.Abb.2.24).Bei
Ableitungen gegen eine Ohr- oder extrakephale Re-
ferenz wirkt sich die dabei mitregistrierte subkorti-
kale Aktivitit oft storend aus, wihrend diese bei
Verwendung einer Fz-Referenz weitgehend elimi-
niert wird. Bei Subtraktion der frontalen oder auch
der ipsilateral-parietalen Aktivitdt von der kontra-
lateral-parietalen verbleibt die kortikale Primérant-
wort in reiner Form (8 Abb.2.34), da die postzen-
trale Aktivitdt dabei nicht durch subkortikale Akti-
vitét - vor allem durch N 18 - kontaminiert wird.
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8 13 18 23 ms 28
B Abb.2.31. Auspragung von P16 und P 18 iiber verschie-
denen Skalppositionen. Stimulation des N. medianus links;

Ableitung tiber der rechten Kopfhalfte gegen eine gemein-
same frontomediane Referenz

B Abb.2.32. Auspragung von P16 und P 18 iiber ipsi- und
kontralateralen Skalppositionen gegen eine gemeinsame
Ohrreferenz.P 13,8 und P 15 sind Uber allen Ableitepunkten
erkennbar, wahrend P 16,6 und P 18,1 (= P 16 und P18) nur

Uber den kontralateralen Ableitepunkten eindeutig identi-
fiziert werden kénnen

B Abb.2.33a,b. Kortikaler Primar-
komplex mit V-formiger (a) bzw.
W-férmiger (b) Auspragung
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ms 50 0



2.4 - Normalbefunde

HAND ref. 187

contra -

ipsi

contra
plus
ipsi

contra
minus

ipsi

016,V

a L .
(o] 19

O Abb.2.34a. Handreferenzableitung nach Medianusstimu-
lation rechts tber der kontralateralen und der ipsilateralen
sensiblen Rinde. Die positiven Vorwellen P9,P11undP13/14
kommen Uber beiden Ableitpunkten in identischer Form zur
Darstellung, ebenso die Komponente N18 (aktuelle Latenz
15,7 ms). Die darauffolgende Negativitat (N20, aktuelle Latenz
18,7 ms) wird nur tber der kontralateralen sensiblen Rinde
registriert. Bei Subtraktion der ipsilateralen von der kontrala-
teralen Reizantwort verbleibt auBchlieBlich die negative Nah-

Die leichte Formdnderung des Primérkom-
plexes durch die von der Referenzelektrode aufge-
nommenen frontalen Wellen P22 und N_3,o (Des-
medt u. Bourguet 1985) ist unseres Erachtens ohne
Belang, da sie weder die Latenz- noch die Amplitu-
denmessung (base-to-peak) von N 20 beeintrich-
tigt und formale Kriterien ohnehin bei der Auswer-
tung weitgehend unberiicksichtigt bleiben. Das
Hauptaugenmerk bei der klinischen Anwendung

38 ms
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feldaktivitat vom kontralateralen sensiblen Kortex, wie man

sie in identischer Form bei Fz-Referenz-Ableitungen findet;
b Auch bei simultaner Handreferenzableitung tiber Fz und C3

kommenP9,P11,P13,P14 und N17 in identischer Form zur
Darstellung. Die postzentrale Negativitétmfindet sich aus-
schlieBlich Gber C3 und lasst sich durch Subtraktion der Fz-Ab-
leitung von der C3 Ableitung am klarsten darstellen (Spur 4).
In der Handreferenzableitung ist demgegentiber keine klare
Latenzbestimmung der postzentralen Negativitat moglich

von SEP-Untersuchungen sollte auf einer moglichst
klaren Darstellung der Komponente N20 liegen,
wie sie am besten mit einer Fz-Referenz erreicht
wird.

Ableitungen gegen eine extrakephale Referenz
zeigen 2-3 ms vor N 20 eine negative Vorwelle mit
diffuser - frontal betonter - Skalpverteilung (N 18),
die kontralateral-postzentral von der regionalen Ne-
gativitdt {iber der somatosensiblen Rinde abgelost
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wird (> 5.Abb.2.36b,Spur 3). N 18 wurde auf postsyn-
aptische Aktivitdt im Thalamus bzw. auf eine Sum-
me postsynaptischer Aktivitdt von verschiedenen
Kerngebieten des Hirnstamms und Thalamus bezo-
gen (Tsuji et al. 1984; Katayama u. Tsubokawa 1987),
wobei fiir letztere Annahme die manchmal zu se-
hende Mehrgipfligkeit dieser Welle sprechen konnte
(» s. Abb.1.8). Eigene Erfahrungen - mit Erhalten-
sein von N 18 bei Thalamuslisionen (» s.Abb.2.129)
und sogar bei pontinen Prozessen (» s.Abb.2.128) -
sprechen fiir einen in kaudalen Hirnstammanteilen
gelegenen Entstehungsort. Tomberg et al. (1991) und
Sonoo et al.(1992,1999) favorisieren einen Ursprung
von N 18 im Nucleus cuneatus.

Welche Vorsicht bei der lokalisatorischen Zu-
ordnung von Skalpaktivitdt geboten ist, zeigt das
Auftreten einer Skalpnegativitit im gleichen La-
tenzbereich nach Eintritt des Hirntodes. Diese ist
einer volumgeleiteten Halsmarkaktivitdt zuzuord-
nen (» s.Abb.2.27). Es handelt sich also bei der
Komponente N18 um negative Fernfeldaktivitit,
bei der bislang unklar ist, ob sie aus dem unteren
Hirnstamm oder dem Halsmark stammt. Das Vor-
kommen einer solchen Negativitdt im Hirntod be-
legt zumindest eine Beteiligung des Halsmarks am
Entstehen einer Skalpnegativitit im Latenzbereich
um 18 ms.

Obwohl der Komponente N18 bislang keine
grofle diagnostische Bedeutung zukommt, ist de-
ren Kenntnis aus zwei Griinden von Bedeutung:
Einerseits ist - besonders bei Hand-Referenz-Ab-
leitungen - die Trennung der subkortikalen (N18)
von der postzentralen (N20) Negativitit teilweise
unscharf und es kommt vor, dass Erstere eine hé-
here Amplitude besitzt als Letztere. Als N 20 ist so-
mit die letzte und nicht unbedingt die hochste ne-
gative Welle {iber der Postzentralregion in diesem
Latenzbereich anzusprechen. Andererseits kann
ein Verlust der Welle N 20 bei Lisionen rostral des
Thalamus iibersehen werden, wenn die verblei-
bende Komponente N18 damit verwechselt wird.
Giinstig ist in solchen Fillen eine simultane ipsi-
und kontralaterale Registrierung, da die subkorti-
kale Aktivitdt beiderseits zur Darstellung kommt
(> 5.Abb.2.34).

N 20 (bei Nervenreizung am Handgelenk) bzw.
N22 (bei Stimulation der Finger) wird als primare
kortikale Antwort auf den thalamokortikalen Er-

regungseinstrom angesehen (Desmedt u. Brunko
1980). Es ist weitgehend auf die kontralaterale
Hirnhélfte hinter dem Sulcus centralis beschrankt.
Die Amplitude des Primédrkomplexes ist maximal
iiber der gesamten Parietalregion und nimmt iiber
okzipitalen, temporalen und parasagittalen Ab-
leitepunkten ab (@ Abb.2.35 und 2.36). Uber der
ipsilateralen Hemisphére ist dieser als niedrige
Schwankung, sowohl bei frontolateraler Referenz
(8 Abb. 2.35) als auch bei Ableitung zum gleichsei-
tigen Ohr (8 Abb. 2.36) sichtbar. Da das ipsilaterale
Potenzial ein verkleinertes Abbild der kontrala-
teralen Reizantwort mit anndhernd identischer
Latenz darstellt und da sich bei Direktableitungen
vom Kortex ipsilateral zur Seite der Stimulation
kein Primdrkomplex findet (Papakostopoulos u.
Crow 1980), ist eine Ausbreitung durch Volumlei-
tung und keine zusitzliche ipsilaterale Generation
anzunehmen (Goff et al.1962; Debecker u. Desmedt
1964; Giblin 1980). Ipsilateral zur Seite der Stimu-
lation stellen sich die iiber allen Ableitepunkten
registrierbaren subkortikalen SEP-Komponenten
besonders deutlich dar (B Abb.2.36). Eine von
Cracco (1980) beschriebene Latenzzunahme von
N20 in anteroposteriorer Richtung lief8 sich in ei-
genen Untersuchungen - in Ubereinstimmung mit
Befunden von Desmedt u. Brunko (1980) - nicht
bestétigen (B Abb.2.35).

@ N20 stellt eine Besonderheit des menschlichen
SEP dar, wahrend Oberflachenableitungen
von der GroBhirnrinde bzw.vom Skalp bei
allen darauf untersuchten Tierspezies eine
primér positive Auslenkung ergeben. Die ini-
tiale kortikale Negativitat des SEP beim Men-
schen findet sich nicht nur bei Skalpregistrie-
rung, sondern auch bei Direktableitungen
von der Oberflache des Gyrus postcentralis
(Papakostopoulos u.Crow 1980).

Dem kortikalen Primdrkomplex folgen in
typischen Aufzeichnungen eine weitere nega-
tiv-positive Schwankung (N35 und P45) sowie
eine Negativitat zwischen 50 und 70 ms (N55)
(8 Abb. 2.37). Die durch N35 getrennten posi-
tiven Gipfel P30 und P45 filhren zu der cha-
rakteristischen W-Konfiguration [»spates W«
nach Giblin (1980),im Unterschied zu dem
v
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Med.-SSEP
Skalpverteilung

Langsreihe

L
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8 Abb.2.35. Skalpverteilung der friihen SEP-Komponenten
(Stimulation des rechten N.medianus am Handgelenk; Ab-
leitung Uber verschiedenen ipsi- und kontralateralen Skalp-
positionen gegen eine frontolaterale Referenz). Alle friihen
SEP-Komponenten kommen tber der hinteren Schadelhilfte,
kontralateral zur Seite der Stimulation, annahernd identisch
zur Darstellung. Prézentral erscheint die primére Antwort mit
umgekehrter Polaritat und wird gefolgt von einem hohen
N30.Uber parasagittalen und temporalen Ableitepunkten
nimmt die Amplitude der Primarschwankung ab. Ipsilateral
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Querreihe ipsilateral

zur Seite der Stimulation findet sich lediglich ein niedriges

N 20, das als verkleinerte Kopie der durch Volumleitung fort-
geleiteten kontralateralen Reizantwort anzusehen ist. Ledig-
lich die subkortikalen Komponenten stellen sich annahernd
identisch wie auf der Gegenseite dar.[Eine alternative Erkla-
rung fur das ipsilaterale N20 besteht in der Annahme einer
Einstreuung von P22 iiber die frontale Referenzelektrode, was
allerdings das ipsilaterale N 20 bei Ohr-Referenz-Ableitungen
(» s.Abb. 2.38) nicht erklart]
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fakultativen »frithen W« infolge Doppelgipflig-
keit der N20 folgenden positiven Welle].

P30 und P45 kénnen durch eine breite
positive Welle mit dazwischenliegender
Latenz ersetzt sein (Hirsch et al. 1961). Dies
beruht nach Duff (1980) vermutlich auf einem
relativ posterolateralen Elektrodensitz, da N35
hierbei verschwinden kann; dasselbe soll bei
Wahl einer frontalen, d.h.in der Ndhe des ver-
muteten N 35-Generators gelegenen, Referenz
eintreten (was sich in eigenen Ableitungen
nicht bestatigen lief3; » s.z.B. Abb. 2.37).

P45 erscheint wie P30 vorwiegend post-
zentral und kontralateral zur Seite der Stimu-
lation; die Latenzen sind bei Ableitung von
verschiedenen Punkten der Kopfhaut weit-
gehend identisch (Desmedt u. Brunko 1980).
N35 und N 55 weisen nach Goff et al.(1977)
Amplitudenmaxima tber der vorderen Scha-
delhélfte auf.

v

Med-SSEP

Langsreihe

5 30 ms 55

B Abb.2.36. Skalpverteilung der frithen SEP-Komponenten
(Stimulation des linken N.medianus am Handgelenk. Ablei-
tung von verschiedenen Ableitepunkten gegen eine links-
seitige Ohr-Referenz). Uber allen Ableitepunkten zeigt sich ein
gut ausgepragtes P 13,7 und P 15,1. Die kortikale Primarant-
wort stellt sich nur Gber der hinteren Halfte der zur Stimula-

Dass dies nicht ausnahmslos gilt, zeigt
@ Abb. 2.36, die wie die Untersuchungen von
Goff et al.(1977) mittels einer Ohrreferenz
gewonnen wurde und die eine maximale Am-
plitude von N35 iiber der Postzentralregion
zeigt.

Frontale SEP-Komponenten. Besonders im Hin-
blick auf die hiufige Verwendung einer frontalen
Referenzelektrode muss die dort erscheinende Ak-
tivitdt Berticksichtigung finden, wobei die mit dif-
fuser Skalpverteilung auftretende subkortikale
Aktivitit (P_g, P, P_B,m und M) bereits darge-
stellt wurde.

Bevorzugt iiber der kontralateralen Prézentral-
region lisst sich im selben Latenzbereich wie N20
eine positive Welle (E) registrieren (> s.Abb.2.35
u.2.36). Ob diese lediglich ein Spiegelbild von N20
darstellt, oder aber auf eine direkte thalamokorti-
kale Aktivierung des motorischen Kortex zuriick-
geht, ist umstritten (» s.unten).

Querreihe

ms 55

tion kontralateralen Hemisphare dar.In der Sagittallinie und
Uber der ipsilateralen Hemisphare ist der Primarkomplex
durch eine trage Schwankung ohne eindeutig identifizierbare
Komponenten ersetzt. Prazentral und frontal dominieren eine

hohe Negativitat (N23)
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Die Komponente N_3o (B Abb.2.34) stellt eine
bifrontal bis zur Zentralregion vorkommende Ne-
gativitdt dar, deren Ursprung aufgrund der Skalp-
verteilung im supplementéren motorischen Kortex
vermutet wird (Desmedt u Bourguet 1985), wobei
dieser einerseits Projektionen von Area 4, anderer-
seits von Area 1, 2 und 5 erhilt (Jones et al. 1978).
Lésionen in der Capsula interna fithren zu Verén-
derungen dieser Welle (Yamada et al. 1984).

Die Entstehung der Komponenten P22 und
N_3o ist umstritten. Maugiére u. Desmedt (1991)
unterstellen eine thalamoprézentrale Projektion
sowie einen prizentralen Ursprung und festigen
diese Annahme durch einen isolierten Verlust
dieser Wellen bei kleineren kapsuldren Lésionen
mit rein motorischem Ausfallmuster. Dieser lief3
sich allerdings in eigenen Messungen nicht be-
stdtigen (» s.Abb.2.138). Dagegen sind Allison et al.
(1991) sowie Buchner u. Scherg (1991) der Ansicht,
dass innerhalb der ersten 30 ms nach Reizbeginn
keine Beitrdge des motorischen Kortex vorliegen
und alle frithen kortikalen Komponenten im kon-
tralateralen somatosensiblen Kortex generiert
werden. Dies stimmt im Wesentlichen mit den
eigenen Erfahrungen iiberein. Lediglich in einem
Fall erwiesen sich die frontalen Komponenten (mit
allerdings bilateral schlechter Charakterisierung
von P20 und N_30) trotz einseitigem Ausfall von
N20 seitengleich ausgeprigt, was fiir die Existenz

|

| ] | |
5 20 35 50 ms 65

B Abb.2.37. SEP-Komponenten frither und mittlerer Latenz
(Medianusstimulation am Handgelenk rechts; Ableitung tiber
der kontralateralen Postzentralregion)
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einer eigenstdndigen thalamoprazentralen Projek-
tion sprechen kénnte.

Sofern es sich bei weiteren Untersuchungen be-
stdtigen sollte, dass die Wellen P22 bzw. N_3o auf
eine direkte thalamo-kortikale Aktivierung moto-
rischer Rindenfelder zuriickzufiihren sind, kénnte
deren ergdnzende Ableitung (gegen eine Ohr- oder
Handreferenz) von Bedeutung werden bei der di-
agnostischen Erfassung frontaler (vor allem pri-
zentraler) Lisionen, einschliefilich der zugeordne-
ten thalamo-kortikalen Verbindungen.

Spate SEP-Komponenten (SLP und Vertexpoten-
zial). Die jenseits einer Latenz von 70 ms erschei-
nenden Wellen werden als spéte SEP-Komponenten
zusammengefasst (Goff et al. 1980) (B Abb.2.38).
Im Vergleich zu den relativ konstant und vorwie-
gend kontralateral zur Seite der Stimulation er-
scheinenden Wellen kurzer und mittlerer Latenz
sind die spiaten Komponenten durch bilaterales
Auftreten, grofle interindividuelle Variabilitit be-
ziiglich Latenz und Amplitude und starke intra-
individuelle Beeinflussung durch Vigilanz und psy-
chische Faktoren gekennzeichnet.

o So ist die Amplitude der negativen Kompo-
nente des Vertexpotenzials (» s.unten) direkt
korreliert mit dem Grad der Aufmerksamkeit
auf den sensiblen Reiz. P300 wird dagegen
hervorgehoben durch Reize, die entweder un-
erwartet oder — im Zusammenhang mit einer
gestellten Aufgabe - bedeutsam sind (Halli-

v

100
O Abb.2.38. Spate SEP-Komponenten

150 ms 200
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day 1980).Eine generelle Amplitudenreduk-
tion wurde bei langerer Dauer der Ableitung
und bei Diskriminationsleistungen, die eine
motorische Reaktion einschlieen, beobachtet
(Lille et al. 1975), auBerdem bei Gewéhnung
an eine bestimmte Aufgabe, Unaufmerk-
samkeit und Schlaf (Velasco u.Velasco 1976;
Velasco et al. 1980).

In »typischen« Skalpableitungen findet
sich eine aus mindestens drei Komponenten
(P65, P80,P 100) bestehende Positivitit. Deren
Variabilitit resultiert aus einer Uberlagerung
von myogenen Potenzialen (P65,N70 und
frontal akzentuiertes P 100) mit neurogener
Aktivitat (P80 und iiber der hinteren Schidel-
hélfte akzentuiertes P 100; Goff et al. 1980).

Direktableitungen von der Oberflache der
Zentralregion zeigen einen Potenzialkomplex
mit Charakteristika, die denen des primaren
SEP-Komplexes N20/P 30 gleichen und der
deshalb SLP (somatic late potential) genannt
wird. Dieser Komplex tritt vorwiegend kontra-
lateral auf als P80-100/N 150-200 mit Polari-
téatsumkehr bei Ableitung vor dem Sulcus
centralis (Goff et al. 1980). Ob dem positiven
Anteil dieses Komplexes bei Ableitung von der
Kopfhaut P80 oder hinteres P 100 entspricht,
ist ungeklart. Die negative Komponente des
SLP wird bei Skalpregistrierung gewéhnlich
durch die positive Auslenkung des Vertexpo-
tenzials verdeckt.

Das Vertexpotenzial N140/P190 stellt eine hohe
bilaterale Welle mit maximaler Ausprdgung tiber
dem Scheitel dar. Ob dieses Potenzial nach soma-
tosensibler Stimulation innerhalb der sensiblen
Rinde entsteht (Stohr u. Goldring 1969; Vaughan u.
Ritter 1970) oder ob es sich hierbei um eine moda-
litdtsunspezifische Antwort eines nicht sinnesspe-
zifischen thalamokortikalen Systems bzw. kommis-
suraler Strukturen (Williamson et al.1970) handelt,
ist bislang unentschieden. Eine unterschiedliche
Beeinflussung der negativen und positiven Aus-
lenkung in psychophysischen Experimenten weist
darauf hin, dass mindestens zwei unterschiedliche
Prozesse an deren Genese beteiligt sind. Allison
et al. (1992) postulieren eine bilaterale Entstehung
der Wellen N140 und P190 im Frontallappen.

o Bei Tiefenableitungen vom Kortex zeigt sich
ein gleichartiger Komplex mit umgekehrter
Polaritat sowie diffuser bilateraler Auspra-
gung (Goff et al. 1980). Bei Oberflachenab-
leitungen lasst sich keine Polaritatsumkehr
zwischen vorderer und hinterer Zentralregion
feststellen (Goff et al. 1980).

Noch spéatere somatosensible Reizant-
worten mit Latenzen bis zu 3,5 s wurden von
Kusske et al.(1976) und von Rush et al. (1976)
beschrieben, besitzen aber bislang keine klini-
sche Bedeutung.

Wegen der erwahnten erheblichen Variabili-
tat der spaten SEP-Antworten existieren bis
heute keine Normalitatskriterien. Unter der
Voraussetzung eines gleichbleibenden Wach-
heits- und Aufmerksamkeitsgrades kann zur Be-
urteilung der Normalitét bzw. Abnormitét der
Reizantworten bei einseitigen Hemisphéren-
prozessen, deren Auspragung liber der gesun-
den Hemisphare (bei kontralateraler Stimulation)
herangezogen werden (Williamson et al. 1970).

Bei der Ableitung von spiten SEP-Komponenten ist
zu beachten, dass die Reizfrequenz wegen deren
langer Erholungszeit auf 0,2/s gesenkt werden muss.
Dafiir reichen ca. 50 Reizwiederholungen aus, um
verwertbare Kurven zu erhalten.

Ursprung der kortikalen SEP-Komponenten. Uber
den Ursprung der frithen kortikalen Reizantwor-
ten existieren unterschiedliche Ansichten. Die Ana-
lyse des Entstehungsorts einer bestimmten Kom-
ponente wird dadurch erschwert, dass deren Amp-
litudenmaximum in einer bestimmten Region
keineswegs gleichbedeutend ist mit einem dort be-
findlichen Ursprungsort. Diese Schlussfolgerung
ist nur dann erlaubt, wenn es sich um einen korti-
kalen Generator handelt, dessen Dipol annihernd
vertikal zur Skalpoberfliche orientiert ist (Goff
et al. 1977). Geht man davon aus, dass P_15 die sub-
kortikale Aktivitit in Hohe des Thalamus repré-
sentiert, diirfte die nachfolgende in N 20 gipfelnde
Negativitit mit der Impulsausbreitung im Tractus
thalamocorticalis (volumgeleitete kortikopetale
Welle; Giblin 1964) bzw. mit der Ankunft der Im-
pulswelle in der primiren sensiblen Rinde in Ver-
bindung stehen (Desmedt et al. 1976).
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@ Die meisten bis heute bekannten Fakten wei-

tiger« Polaritat als P20/N 30 registrieren, ein

sen darauf hin,dass N20 und die nachfolgen-
de Positivitat auf postsynaptischen Poten-
zialen der apikalen Dendriten kortikaler
Pyramidenzellen in Area 1-3 beruhen, die ein
ropen-field«-System (> s.2.4.1) darstellen
(Eccles 1951; Towe 1966; Klee u.Rall 1977).
Dass sich beim Menschen zeitlebens eine pri-
maére Negativitat — anstatt einer primaren Po-
sitivitat, wie bei allen anderen Saugetieren -
findet, wird mit Besonderheiten der Zyto-
architektonik der sensiblen Rinde erklart. Die
relativ lange Dauer dieser friihen Negativitat
legt dabei nahe, dass eine sequenzielle Ab-
folge synaptischer Aktivierung vorliegt, was
durch die Verlangerung von N20 beim Neu-
geborenen beim Ubergang vom REM- zum
SW- (slow-wave) Schlaf gesttitzt wird (Desmedt
u.Manil 1970; Desmedt u. Debecker 1972). Die
hoéhere Amplitude von N 20 bei sehr alten Nor-
malpersonen wurde auf Alterungsprozesse
der Pyramidenzellen mit Uberwiegen der api-
kalen (iber die basalen Dendriten zu erklédren
versucht (Desmedt u. Cheron 1980a). Bei eini-
gen unreifen Sdugetieren zeigen Oberflachen-
ableitungen ein vorwiegend negatives SEP
tiber dem somatosensiblen Kortex (Persson
1963; Desmedt 1971), was auf eine mangelhaf-
te Ausreifung basaler Dendriten der kortikalen
Pyramidenzellen bezogen wird (Purpura et al.
1964; Adinolfi 1971).Von diesen Ausnahmen
abgesehen, besteht die kortikale Primarant-
wort bei allen untersuchten Spezies, au3er
dem Menschen, aus einer positiv-negativen
Schwankung, d. h. einer priméren Positivitat,
gefolgt von einer priméren Negativitat.In An-
lehnung hieran wurden P25 (Giblin 1964) bzw.
P30 (Allison 1962) des menschlichen SEP als
primdre Positivitat gewertet.

Broughton (1967, 1969) interpretiert dage-
gen den Komplex N20/P 30 als positiv-negati-
ve Primdrantwort, die infolge der horizontalen
Anordnung des Dipols in der Tiefe des Sulcus
centralis (Area 3) bei Ableitung vom Gyrus
postcentralis mit umgekehrter Polaritat er-

Befund, der von Allison et al. (1980) im wesent-
lichen bestatigt wurde. Nach dieser Annahme
stellen N20/P 30 die Primarantwort der sensib-
len Rinde dar. Daneben finden sich Hinweise
auf eine zweite, davon unabhéngige Primar-
antwort P25/N35.Die Reprasentation von P25
iber der kontralateralen Parietalregion ist eng
umschrieben, was von Allison et al. (1980) auf
den Ursprung dieser Welle an der Oberflache
des Gyrus postcentralis in einem eng um-
schriebenen Bezirk (etwa Area 1 entspre-
chend) bezogen wird, wobei der Dipol senk-
recht zur Hirnoberflache ausgerichtet ist.

@ Nach Allison et al.(1980) scheinen somit in der

priméren sensiblen Rinde des Menschen zwei
separate Generatoren zu existieren, die beide
eine primare positiv-negative Antwort hervor-
bringen. Die erste kann als P20/N 30-Komplex
vor dem Sulcus centralis registriert werden
(bzw. mit umgekehrter Polaritat N20/P30 da-
hinter), wihrend die zweite als P 25/N 35-Kom-
plex liber einem eng umschriebenen Bezirk an
der Oberflache des Gyrus postcentralis er-
scheint (Allison et al. 1980; 1991) (8@ Abb. 2.39).
Der erste Generator entspricht Area 3, die
starke Projektionen vom VPL, bestehend aus
dicken und daher rasch leitenden Axonen, be-
kommt (Jones u.Powell 1970). Der zweite Ge-
nerator entspricht Area 1,zu der weniger und
diinnere thalamokortikale Axone verlaufen,
was sowohl das spatere als auch das raumlich
begrenztere Auftreten des P 25/N 35-Kom-
plexes erkldren kénnte. N 20/P 30 weist einen
tangential orientierten Dipol in Area 3b,

P 25/N 35 einen radial orientierten Dipolin
Area 1 auf. Eine Exzision der motorischen
Rinde fiihrt weder beim Menschen noch

beim Affen zu einem Verlust dieser Potenziale
(Allison et al. 1991).Buchner et al. (1996)
konstatieren, dass Lasionen in Area 1 die
Welle N 20 nicht beeintrachtigen, wahrend

P 22 verschwindet.

scheint. Bei Ableitung liber der prazentralen Kombinierte Oberflachen- und Tiefenableitungen
Rinde lasst sich derselbe Komplex mit »rich- beim Affen durch Arezzo et al. (1981) scheinen diese
v Auffassung zu bestdtigen. Interessant ist, dass in
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P25

B Abb. 2.39. Hypothetische Darstellung des Ursprungs der
frihen kortikalen SEP-Komponenten.Ein Dipol-Generator in
Area 3 (in der Tiefe des Gyrus postcentralis) erhdlt ausgedehn-
te afferente Projektionen vom Thalamus. Dessen synaptische
Aktivierung fiihrt vermutlich zur Entstehung eines P20/N30-
Komplexes tiber dem Gyrus praecentralis sowie eines N20/
m—Komplexes hinter dem Sulcus centralis. Ein zweiter Gene-
rator wird in der Area 1 vermutet, wobei dieser den P25/N35-
Komplex hervorbringt. Das Fragezeichen in der Abbildung soll
die Unsicherheit ausdrticken, ob die Projektionen zu Area 1
eine separate thalamokortikale Bahn darstellen oder Axon-
kollateralen der thalamischen Projektion zu Area 3 entspre-
chen. (Sagittalschnitt durch die Handregion des menschlichen
senso-motorischen Kortex). (Aus Allison et al. 1980a)

Barbituratnarkose nur diese beiden postzentral ge-
nerierten Komplexe auftreten, wihrend die im
Wachzustand nachfolgenden Komponenten - die
offenbar auf einer Erregungsausbreitung zu anderen
Hirnarealen beruhen - fehlen (Arezzo et al. 1981).
Die von Allison et al. (1980) in Anlehnung an
Broughton (1967, 1969) erfolgte Interpretation ist
nicht unwidersprochen geblieben. Papakostopou-
los u. Crow (1980) fanden bei Direktableitungen
vom menschlichen Kortex eine initiale prazentrale
Positivitit, die gegeniiber der postzentralen Nega-
tivitdt um 1-2 ms verzogert war (Mittelwert pra-
zentral 19,2 ms, postzentral 18 ms). Damit ldsst sich
nach Ansicht dieser Autoren die Phasenumkehr
der ersten kortikalen Komponente nicht auf einen
in der Tiefe der Zentralfurche gelegenen Dipol mit
anteroposteriorer Ausrichtung zurtickfiihren.
Auch Desmedt u. Bourguet (1985) meinen, dass
die priizentrale Positivitit (P 20, P22) kein Spiegel-
bild von N20 sein kann, da der zeitliche Ablauf
dieser beiden Wellen nicht iibereinstimmt und

auflerdem eine Ausbreitung von P22 nach ipsila-
teral eintritt. Demgegeniiber sind Tsuji u. Murai
(1986) sowie Wood et al. (1985) der Ansicht, dass
N20/P20 auf einen einzelnen tangential (antero-
posterior) ausgerichteten Dipol mit Ursprung in
der primiren sensiblen Rinde zuriickzufiihren ist,
wobei die kombinierte Registrierung der elektri-
schen und der magnetischen Felder hochstens klei-
nere Beitrédge radidr orientierter Quellen im soma-
tosensiblen bzw. motorischen Kortex ergab. Der
Verlust von N 20 bei parietalen Infarkten mit Erhal-
tenbleiben einer pri-rolandischen Welle P 22 (Mau-
giére et al. 1983; Maugiére u. Desmedt 1991) weist
darauf hin, dass zumindest ein Teil der prdzentra-
len Positivitit auf eine thalamo-kortikale Aktivie-
rung des motorischen Kortex zuriickgeht.

Der Ursprung der dem kortikalen Primadrkom-
plex folgenden Komponenten, deren Nomenklatur
noch uneinheitlich ist, wurde von Allison et al.
(1992) in die folgenden Hirnregionen lokalisiert:
P_45, N6o und P10o in die kontralaterale Area 1,
N_7o - P_7o indiekontralaterale Area3 b,N120-P120
in die sekundire sensible Rinde (bilateral), sowie
N140 und P19o in den Frontallappen (bilateral).
Eigene Untersuchungen bei Patienten mit hinter
der primiren sensiblen Rinde lokalisierten parie-

talen Lasionen, sprechen dagegen fiir die Bedeu-
tung der parietalen sensiblen Assoziationsfelder
(Areae 5 u. 7) fiir die Generierung der Wellen be-
reits ab N_35 (Stohr et al. 1983) (» s.Abb.2.133).

Normalwerte. Die Mittelwerte der Latenzen und
Amplituden der wichtigsten SEP-Komponenten
sind in @ Tabelle 2.3 und 2.5 dargestellt. Die von ver-
schiedenen Autoren ermittelten Werte der diag-
nostisch besonders wichtigen Latenz der Kompo-
nente N 20 variieren von 16,6 ms (Bergamini et al.
1965) bis 21,3 ms (Goff et al.1977), wobei vermutlich
Unterschiede der Armlinge bzw. Korpergrofie, des
Lebensalters und eventuell der Hauttemperatur in
den verschiedenen Kollektiven als Grund fiir die
grofle Streuung anzunehmen sind. Um eine schir-
fere Abgrenzung zwischen normalen und patholo-
gischen Latenzzeiten zu erreichen, miissen die in-
dividuellen Messwerte zu den erwéhnten Parame-
tern in Beziehung gesetzt werden. Eine alternative
Moglichkeit der Latenzmessung von N 20 besteht
in der Wahl einer vorangehenden Komponente als
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Bezugspunkt (> s.2.4.1). Die entsprechenden La-
tenzdifferenzen sind in @ Tabelle 2.4 angefiihrt.
Wichtigste Messgrofe ist die zentrale Uberleitungs-
zeit, die eine globale Information iiber die sensible
Leitgeschwindigkeit im Zentralnervensystem lie-
fert (»s.2.4.1).

Die Amplituden der friihen kortikalen SEP-
Komponenten zeigen starke interindividuelle und
intraindividuelle Schwankungen (8 Tabelle 2.6), so
dass deren Bestimmung eine geringere diagnos-
tische Bedeutung als den Latenzen zukommt
(Ciganek 1968). Nach Eisen et al. (1979) sind Amp-
litudenwerte von weniger als 55% des kontralatera-
len Vergleichswerts, im eigenen Untersuchungsgut
solche von weniger als 64%, als pathologisch anzu-
sehen (» s.Tabelle 2.3,2.4 und 2.6).

@ Buchner et al.(1992) beschreiben nach rechts-
seitiger Medianusstimulation eine langere La-
tenz von N 20, wahrend nach linksseitiger Sti-
mulation eine hohere Amplitude dieser Welle
vorliegen soll.

Anhang: SEP-Untersuchungen bei
Neugeborenen und Kleinkindern

Bei Neugeborenen, Sduglingen und Kleinkindern,
teilweise auch noch bei Schulkindern, sind Sensibi-
litdtspriifungen entweder unmdoglich oder sie erge-
ben wenig verléssliche Resultate. Aus diesem Grund
sind SEP-Untersuchungen in dieser Altersgruppe
besonders wertvoll, um Informationen iiber die
periphere und zentrale sensible Impulsleitung zu
gewinnen. Beim Vergleich mit dem SEP des Er-
wachsenen sind zwei Faktoren zu beachten, die sich
gegensdtzlich auf die SEP-Latenzen auswirken:
1. mangelnde Ausreifung der somatosensiblen Lei-
tungsbahnen mit entsprechend langsamerer Lei-
tungsgeschwindigkeit, 2. kiirzere Distanz zwischen
Reiz- und Ableitort.

Bei gesunden und reifen Neugeborenen findet
sich nach Fingerstimulation anstelle der N 22-Kom-
ponente des Erwachsenen eine N 30-Komponente,
wobei die Anstiegsphase (Zeit zwischen Beginn
und Gipfel) etwa dreimal so lange dauert wie bei
diesem (Desmedst et al. 1976). In der postnatalen
Periode tritt dann eine rasch progrediente Latenz-
verkiirzung ein. Wahrend des Altersabschnitts von
6 Monaten bis 8 Jahren ist die Latenz der friithen

B Tabelle 2.6. Latenz und Amplitude von N 20 und P 25 nach kontralateraler Medianusstimulation (Mittelwerte, Normgrenzwerte und Seitendifferenzen) (Normwerte bei Kin-

dern » s.Zhu et al. 1987)

Komponente P 25

Komponente N 20

Autor

Amplitude (N 20/

P25)

Latenz

Amplitude

Latenz

Range

Seiten-

m+2,5SD

Range

Seiten- m

m+2,5SD

differenz

differenz

83

1-63

3,0+1,2

24,7

22,2+1

22,2

19,4+1,1

Hume u.Cant (1978)

1,615

32,2

262+24

0,4+0,35

21,4

19,1£0,9

Eisen u.Odusote (1980)

2-10

4,76+2,22

0,9+0,96

27,8

23,1+1,87

0,6-5

1,96+0,85

0,25+0,33

22,3

19,3+1,19

Eigene Normwerte
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O Abb.2.40a-c. Latenz und Dauer der priméaren kortikalen
Negativitat bei Neugeborenen, Sduglingen und Kleinkindern
(SEP nach Fingerstimulation).a Dauer der Anstiegsphase der
primdren kortikalen Negativitat bei 35 normalen im Wach-
zustand untersuchten Kindern (Alter in Monaten auf der
Abszisse). Links im Bild sind die Werte von 39 reifen Neuge-
borenen, die im REM-Schlaf untersucht wurden, angegeben
(Mittelwert und Standardabweichung). Die Daten von 16 nor-
malen Erwachsenen befinden sich ganz rechts im Bild.b (An-
fangs-)Latenz von N22 (in ms). ¢ KérpergroBe (in cm — Ordina-
te rechts) und (Anfangs-)Latenz von N22: Kérperlinge (ms/m
- Ordinate links). (Aus Desmedt et al. 1976)

kortikalen Negativitit (Abgang) mit Werten zwi-
schen 5,5-16 ms kiirzer als beim Erwachsenen, um
sich in der Folgezeit mit zunehmendem weiterem
Langenwachstum dessen Werten, die im Mittel um
19 ms liegen, anzundhern (8 Abb. 2.40). Die weitge-
hende Konstanz in der (Abgangs-)Latenz der pri-

méren Negativitdt mit dem Lebensabschnitt zwi-
schen einem halben und 8 Jahren ist auf die bereits
erwihnten, sich gegensitzlich auswirkenden Fak-
toren, Reifegrad und Korpergrofle zuriickzufiih-
ren. Mit anderen Worten, die infolge des zuneh-
menden Lingenwachstums zunehmende Distanz
zwischen Reiz- und Ableiteort fithrt wegen der
parallellaufenden Ausreifung des somatosensib-
len Systems zu keinerlei Latenzverlangerung. Wird
der Einfluss der Korpergrofle — durch Bildung des
Quotienten Latenz/Korpergrofie (ms/m) - ausge-
schaltet, wird deutlich, dass es etwa 8 Jahre bend-
tigt, bis die Leitungsgeschwindigkeit des lemniska-
len Systems adulte Werte erreicht (Laget et al. 1975;
Desmedt et al. 1980). Da die periphere Nervenleit-
geschwindigkeit bereits nach einem, spétestens
nach zwei Jahren, der des Erwachsenen entspricht
(Gamstorp u. Shelburne 1965; Desmedt et al. 1973),
muss dies auf einer entsprechend langsamen Aus-
reifung der zentralen somatosensiblen Leitungs-
bahnen beruhen (Desmedt et al. 1976). Berechnun-
gen der zentralen Leitgeschwindigkeit im somato-
sensiblen System beim reifen Neugeborenen zeigen
Werte um 10 m/s, was etwa einem Viertel der zen-
tralen Leitgeschwindigkeit des normalen Erwach-
senen entspricht. Im Lauf der ersten Lebensjahre
tritt dann eine progrediente Beschleunigung der
zentralen Impulsleitung ein, bis mit dem achten
Lebensjahr anndhernd adulte Werte (40-50 m/s)
erreicht sind (Normwerte s. Zhu et al. 1987; Taylor
u. Sagan 1988; George u. Taylor 1991; Mattigk 1991;
Gibson et al. 1992; Lowitzsch et al. 1993).

o Beim Neugeborenen folgen der ersten korti-
kalen Negativitat im Wachzustand und im
REM-Schlaf 1 oder 2 positive Wellen innerhalb
der ersten 100 ms nach Reizbeginn sowie eine
grof3e negative Auslenkung zwischen 200 und
300 ms (Desmedt et al. 1980). Im Gegensatz
dazu zeigt sich im SW- (slow wave) Schlaf im
Latenzbereich zwischen 200 und 300 ms eine
ausgepragte positive Welle; dariiber hinaus ist
in diesem Schlafstadium die Anstiegsphase
von N30 verlangert. Beim Vergleich mit SEP-
Profilen von élteren Kindern - bei denen die
Ableitung in der Regel im Wachzustand er-
folgt — sollten daher nur Neugeborenen-SEP
v
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herangezogen werden, die ebenfalls im Wach-
zustand gewonnen wurden (was wegen Bewe-
gungsartefakten schwierig sein kann) oder
solche, die wahrend des REM-Schlafs erfolgten
(Desmedt et al. 1980). Dariiber hinaus ist zu
beachten, dass die genannten Charakteristika
der spateren Anteile des Neugeborenen-SEP
nur bei Interstimulusintervallen von mindes-
tens 7 ms in voller Auspréagung erscheinen
(Desmedt et al.1980).

SEP-Ableitungen nach Armnervenstimulation
erlauben eine Funktionsprifung des betreffen-
den Armnerven (einschlieflich dessen Fortset-
zung in Armplexus- und Zervikalwurzeln) sowie
der zugehdrigen zentralen somatosensiblen Lei-
tungsbahn. Zur Lokalisierung einer Léision ist die
Kenntnis der Ursprungsorte der wichtigsten SEP-
Komponenten erforderlich, die in @ Abb.2.23
und 2.28 dargestellt sind, wobei folgende Zu-
ordnungen gelten:

== EP-Potenzial — kaudaler Armplexus

= N13a — Hinterhorn

(kaudales Halsmark)
= N13b/P13  —> rostraler Tractus cuneatus
= N14/P14 — distaler Lemniscus medialis
= N20 — primare sensible Rinde

Eine Léision der somatosensiblen Leitungsbahn an
irgendeiner Stelle fiihrt zu einer Verz6gerung, Er-
niedrigung, Deformierung oder zum Verlust aller
rostral davon generierten Potenziale, was deren
lokalisatorische Zuordnung ermdéglicht. Beim Ver-
dacht auf eine periphere Nervenldsion ergeben
erganzende Ableitungen der Nervenaktionspo-
tenziale in Hohe des Ellenbogens und der Axilla
weitergehende diagnostische Informationen.

2.4.2 SEP nach Beinnervenstimulation

Bei der Mehrzahl der bisher an Normalpersonen
und Kranken durchgefiihrten SEP-Untersuchungen
erfolgte eine elektrische Stimulation des N. media-
nus. Diese Bevorzugung der Armnervenstimulation
mag im neurophysiologischen Experiment gerecht-

85 2

fertigt sein, keinesfalls jedoch in der diagnostischen
Anwendung der SEP-Methode, und zwar aus ver-
schiedenen Griinden:

1. Myelopathien kaudal der Segmente C8/D 1
sind aufgrund ihrer Lokalisation nur durch
SEP-Ableitungen nach Beinnervenstimula-
tion erfassbar.

2. Beider Multiplen Sklerose ist die statistische
Wahrscheinlichkeit, eine Demyelinisierung
durch pathologische Latenzverzégerung
zu erfassen, nach Beinnervenstimulation
gréBer als nach Armnervenstimulation, und
zwar wegen der gréeren Lange und des
dadurch bedingten haufigeren Betroffen-
seins des Funiculus gracilis gegentiber dem
Funiculus cuneatus.

3. Systemerkrankungen des peripheren Ner-
ven (z.B.neurale Muskelatrophie) und des
Ruckenmarks (z.B. Friedreich-Erkrankung)
bevorzugen haufig die den unteren
GliedmaBen zugehorigen Neurone und
sind daher friihzeitiger durch SEP-Ableitun-
gen nach Beinnervenstimulation zu er-
kennen.

@ Auf der anderen Seite sind die spinalen und
subkortikalen Reizantworten nach Armner-
venstimulation besser ausgeprégt als die nach
Beinnervenstimulation, so dass bei Prozessen
im Halsmark oder rostral davon haufig die ers-
tere Stimulationsmethode eindeutigere Be-
funde ergibt.

Beim routineméfligen diagnostischen Einsatz von
SEP-Untersuchungen nach Beinnervenstimulation
sollten zumindest Ableitungen iiber dem Lumbo-
sakralmark (BWK12/LKW1) und iiber der sen-
siblen Rinde (Cz') vorgenommen werden, um den
peripheren und den zentralen Abschnitt des spezi-
fischen somatosensiblen Systems getrennt zu er-
fassen. Bei manchen Fragestellungen ist es vorteil-
haft zusitzlich iiber WK 5 und HWK 2 zu registrie-
ren, um eine genauere Schidigungslokalisation zu
erreichen. @ Abb.2.41 zeigt eine solche Aufzeich-
nung und die den einzelnen Reizantworten zu-
grundeliegenden Generatoren.
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8 Abb.2.41. Spinale und kortikale Reizantworten nach Tibialisstimulation und deren Ursprungsorte

Lumbosakrale Reizantworten

Nach Stimulation der Nn. tibialis und peronaeus
communis finden sich iiber allen Wirbelsdulen-
abschnitten niedriggespannte Reizantworten, die
erstmals subarachnoidal von Magladery et al.
(1951a,b), von der Hautoberfldche von Liberson u.
Kim (1963) sowie Cracco (1973) abgeleitet wurden.
Bei der Analyse dieser Reizantworten ist zu beden-
ken, dass durch die Stimulation gemischter Bein-
nerven Haut-, Gelenk- und Muskelafferenzen, bei
motorisch tiberschwelliger Reizung dariiber hinaus
motorische Fasern erregt werden. Dies fiihrt auf-
grund der unterschiedlichen Leitgeschwindigkei-
ten der verschiedenen Faserpopulationen zu einem

desynchronen Impulseinstrom {iber Cauda equina,
Hinter- und evtl. Vorderwurzeln in das Riicken-
mark. Durch reflektorische Aktivierung von o-Mo-
toneuronen (iiber Ia-Afferenzen) kommt im Be-
reich der Cauda equina eine vermutlich dem
H-Reflex entsprechende deszendierende Impuls-
welle hinzu. Aszendierende und deszendierende
Impulswelle in der Cauda equina sowie Reizverar-
beitung und -weiterleitung im Lumbosakralmark
bedingen eine relativ komplexe Abfolge von Poten-
zialen, deren wichtigste in den folgenden Abschnit-
ten beschrieben werden.
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Die technischen Schwierigkeiten bei der Regis-
trierung spinaler und subkortikaler Reizantwor-
ten nach Beinnervenstimulation sind groBer als
die nach Armnervenstimulation, und zwar we-
gen der niedrigeren Amplituden infolge der ge-
ringeren Zahl sensibler Afferenzen einerseits,
wegen teilweise starker EKG- und EMG-Artefakt-
einstreuung andererseits.

Reizantworten bei subarachnoidaler und epidu-
raler Ableitung.Nach supramaximaler Stimulation
des N. tibialis in der Kniekehle findet sich bei sub-
arachnoidaler Ableitung in Hohe der Dornfortsitze
L3/L4 (Cauda equina) ein triphasisches Potenzial
mit einer Amplitude zwischen 6 und 12 pV (gemes-
sen von der ersten negativen zur zweiten positiven
Komponente) und einer Latenz des ersten negati-
ven Gipfels zwischen 8,5 und 13,5 ms. Dieses Poten-
zial wird bei einem Teil der Ableitungen von einer
zweiten kleineren Welle gefolgt (Ertekin 1973).

Bei Ableitung in H6éhe des Lumbosakralmarks
(zwischen den Dornfortsitzen D1o/11 bzw. D11/12)
erscheint ein wesentlich h6heres, 12-88 uV hoch-
gespanntes triphasisches Potenzial, gefolgt von
einer langsameren negativen Nachschwankung
(B Abb.2.42). Die mittleren Latenzen und Amplitu-
den der einzelnen Wellen sind aus @ Abb.2.42 zu
ersehen. Der aufsteigende Schenkel der ersten ne-
gativen Auslenkung weist bei einem Teil der Unter-
suchten Unregelmifligkeiten oder Knotungen auf
(Ertekin 1973). Gleichartige Reizantworten von ge-

15 ms

B Abb.2.42a-c. Spinale Reizantwort in Hohe D 10/11 bei
subarachnoidaler Ableitung (supramaximale Stimulation des
N.tibialis in der Fossa poplitea).In aund b ist der initiale tri-
phasische Komplex mit langsamerer negativer Nachschwan-
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ringerer Amplitude kénnen nach Stimulation des
N. peronaeus communis in Hohe des Fibulakopf-
chens registriert werden (Ertekin 1973).

Bei epiduraler Ableitetechnik (Shimoji et al.
1972,1977; Caccia et al. 1976; Matsukado et al. 1976)
sind die Reizantworten nur etwa ein Drittel so hoch
wie bei subarachnoidaler Registrierung, wahrend
Form und Latenzen des priméren triphasischen
Anteils, von wenigen Ausnahmen abgesehen,anné-
hernd identisch sind. Die langsame negative Nach-
schwankung kommt allerdings nicht oder schlech-
ter ausgepragt zur Darstellung (Ertekin 1978a).

Reizantworten bei Oberflachenregistrierung. Die
nichtinvasiven Ableitetechniken mittels Haut- oder
subkutan plazierter Nadelelektroden haben gegen-
iiber den obengenannten Verfahren die Vorteile der
Risikofreiheit und Schmerzlosigkeit, jedoch den
Nachteil einer wesentlich niedrigeren Amplitude
der evozierten Potenziale. Dennoch lassen sich bei
ausreichender Entspannung der Riickenmuskula-
tur bei allen Normalpersonen reproduzierbare
Potenziale gewinnen. Erwartungsgemafl wurde so-
wohl tierexperimentell bei Kaninchen (Rossini
et al. 1980) und Katze (Happel et al. 1975) als auch
beim Menschen (Ertekin 1978 a) eine weitgehende
Ubereinstimmung dieser bei Oberflichenableitung
gefundenen Potenziale mit denen bei subarach-
noidaler Registrierung bzw. Direktableitung von
der Riickenmarksoberfliche gefunden.

Bei der von Cracco et al. (1973, 1980) verwen-
deten bipolaren Ableitetechnik zeigt sich tiber den
lumbalen und thorakokaudalen Wirbelsdulenab-

188
ms

kung bei kurzer und mittlerer Analysezeit dargestellt. Unter c
findet sich eine schematisierte Reizantwort mit Angabe der
mittleren Latenzen und Amplituden. (Aus Ertekin 1973)
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schnitten ein in der Regel triphasisches Potenzial
mit einer initial-positiven Komponente und einer
maximalen Auspragung in Hohe des thorakolum-
balen Ubergangs. Bei Verlagerung der Ableitelek-
trode in die Tiefe nimmt die Amplitude zu; zugleich
wird die Potenzialform komplexer. Knotungen der
negativen Komponente lassen sich gelegentlich
auch bei Oberflichenableitungen iiber dem Lum-
bosakralmark beobachten und entsprechen nach
Cracco et al. (1980) vermutlich der sequenziellen
Abfolge von présynaptischer, synaptischer und
postsynaptischer Aktivitdt in der Hinterwurzel-
Hinterhorn-Region.

Bei Sduglingen besteht die Reizantwort oft
aus einem friithen biphasischen Potenzial, das ver-
mutlich der prasynaptischen Aktivitdt der in das
Riickenmark einlaufenden Afferenzen entspricht.
Unmittelbar danach folgt eine relativ hochge-
spannte negativ-positive Welle, welche aufgrund
tierexperimenteller Untersuchungen an der Katze
am ehesten mit der synaptischen Aktivierung von
Hinterhorn-Neuronen und postsynaptischer Akti-
vitdt zusammenhingt (Cracco u. Evans 1978). Uber
der mittleren und oberen Thorakalregion sowie
vom Nacken werden zunehmend niedrigere Ant-
wortpotenziale erhalten.

Bei monopolarer Ableitung gegen eine thora-
kale Referenz (D 6) zeigt sich in Hohe der Dorn-
fortsitze L3 bis S1 ein Antwortpotenzial mit nied-
riger positiver Vorwelle und zwei aufeinander-
folgenden negativen Gipfeln (Delbeke et al. 1978;
Dimitrijevic et al. 1978) (8 Abb.2.43). Identische
Potenziale zeigen sich bei Verwendung einer im
eigenen Labor bevorzugten abdominalen oder
Beckenkamm-Referenz (» s. Abb.2.19), welche die
Artefakteinstreuung durch EKG und Atemmus-
kulatur verringert. Nach der Terminologie von
Magladery et al. (1951a) wird der erste Gipfel mit R
(dorsal root response), der zweite mit A (anterior
root response) bezeichnet. Phillips u. Daube (1980)
bezeichnen die 1. Komponente als Kauda- die
zweite als Riickenmarkgipfel (»Cauda-peak« und
»Cord-peak«), da sie die A-Welle als volumgeleitete
S-Welle (»spinal cord response«, » s. u.) interpretie-
ren, die mit maximaler Amplitude in Héhe L1 ab-
zuleiten ist. Die mittleren Latenzen und Amplitu-
den der einzelnen Komponenten sind @ Tabelle 2.7
zu entnehmen.

@ Die R-Antwort (N 18) reprasentiert die iiber
Cauda equina und Hinterwurzeln einlaufen-
de afferente Impulswelle.

Hierfiir sprechen deren Nachweis bei motorisch
unterschwelliger Stimulation (Delbeke et al. 1978)
(8 Abb.2.44), die Latenzzunahme bei Ableitung
iiber dem Dornfortsatz L4 gegeniiber S1 und die
sehr kurze Refraktirperiode (Dimitrijevic et al.
1978; Seyal u. Gabor 1985; Wietholter et al. 1985). Bei
motorisch tiberschwelliger Nervenstimulation tra-
gen eventuell antidrom verlaufende Impulse in
motorischen a-Axonen zu dieser Komponente bei
(Delbeke et al.1978).

Aus dem Beginn der R-Antwort und der Dis-
tanz zwischen Reiz- und Ableitelektrode ldsst sich
die sensible Nervenleitgeschwindigkeit im proxi-
malen Abschnitt des N. tibialis bzw. N. peronaeus
bestimmen. Deren Mittelwert zwischen Fossa pop-
litea und unterer LWS betrédgt nach Delbeke et al.
(1978) 67 m/s, nach Dimitrijevic etal. (1978)
64+6 m/s,nach Monster (1980) 65 m/s. Detaillierte
Informationen liefert die simultane Aufzeichnung
der Reizantworten von Fossa poplitea, Glutealfalte,
Dornfortsatz Ls und L1 nach distaler Tibialissti-
mulation (8 Abb. 2.43 c).Aus den Latenzintervallen
lassen sich die sensiblen Leitgeschwindigkeiten
zwischen den einzelnen Ableitepunkten ermitteln,
was bei der differenzialdiagnostischen Abgrenzung
zwischen Wurzel-, Plexus- und proximalen Bein-
nervenldsionen von Bedeutung sein kann.

Die A-Welle entspricht nach Delbeke et al.
(1978) am ehesten reflektorisch tiber Ia-Fasern aus-
geloster deszendierender Aktivitdt in o-Motoneu-
ronen im Bereich von Vorderwurzeln und Cauda
equina,da deren Amplitude der des simultan regis-
trierten H-Reflexes parallel lduft (8 Abb.2.44).

@ Wird der H-Reflex mit zunehmender Reiz-
starke unterdriickt (durch Kollision der reflek-
torisch ausgeldsten mit antidromen Impulsen
in den motorischen Axonen), kann die A-Welle
verschwinden; sie kann aber auch erhalten
bleiben. Letzteres Verhalten ist verstandlich,
wenn man die schnellere Impulsleitung in den
la-Afferenzen beriicksichtigt, die dazu fiihrt,
dass die obenerwahnte Kollision an variablen
v
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2.4 - Normalbefunde
B Tabelle 2.7. Tibialis-SEP - Normwerte (Aus Riffel et al. 1984)
Latenzen (ms) N18 N22 N30 P40
Mittelwert (+SD) 184+1,2 21,7+1,6 29,5+£19 38,8+2,0
oberer Grenzwert (m + 2,5 SD) 214 258 34,3 43,9
maximale Seitendifferenz 1,5 1,2 1,9 2,1
Latenzintervalle (ms) N18-N22 N22-N30 N30-P40 N22-P40
mittleres Intervall (£SD) 3,8+0,9 7,9+0,1 88+1,6 17+1,7
maximals Intervall (m + 2,5 SD) 6,0 10,4 12,9 21,3
maximale Seitendifferenz 2,66 2,41 2,82 3,5
Amplituden (uV)? N18 N22 N30 P40
Mittelwert (£SD) 0,3£0,2 0,6+0,3 0,6+0,3 1,8+1,3
Streubreite 0,05-0,8 0,15-1,1 0,15-1,25 0,35-5,2
maximale Seitendifferenz 0,51 0,5 0,54 2,5
(m+2,5SD)
Amplituden-Quotienten N22/N18 P40/N22
Mittelwert (+SD) 3 4,9
Streubreite 1,1-6,6 0,85-27,3

2 Amplitudenmessungen von der Grundlinie zum nachfolgenden Potenzialgipfel (base-to-peak)..

Stellen distal des Niveaus der motorischen
Vorderhornzellen stattfindet, so dass durchaus
in den proximalsten Abschnitten der moto-
rischen Axone noch reflektorische Aktivitat
auftreten kann (Dimitrijevic et al. 1978). Dass
die A-Welle mitunter bei Stimulation im Be-
reich der motorischen Schwelle deutlicher
hervortritt als die R-Welle wird von Dimitri-
jevic et al.(1978) damit erklart, dass die Akti-
vierung einer propriozeptiven la-Faser zu
einer reflektorischen Aktivierung mehrerer

suchungen von Wietholter et al. (1985) an der Ratte
in kraniokaudaler Richtung zu.

@ Da cine A-Welle nach eigenen Untersuchun-
gen auch bei distaler Tibialisstimulation - die
bekanntlich nicht zum Auftreten eines H-Re-
flexes in den Plantarmuskeln fiihrt — gesehen
wird (> s. Abb. 2.45), miissen auch andere Me-
chanismen in Erwdgung gezogen werden.Zu
denken wére z.B. an F-Wellen-Aktivitét, sofern
die Reizstarke deutlich Giber der motorischen

a-Motoneurone fiithren kann. Schwelle liegt. Wegen der anndhernd gleichen
Latenzen von A- und S-Welle muss auch an
Entsprechend der Interpretation der A-Welle als eine Identitét dieser beiden Komponenten
Ausdruck einer in der Cauda equina deszendieren- gedacht werden, eine Auffassung, die von

den Impulswelle nimmt deren Latenz nach Unter- v
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Ableitung

L5

5 20 35 ms 50

0 Abb.2.43a-c. Lumbosakrale Reizantworten bei Ober-
flachenableitung (motorisch tberschwellige Stimulation des
N.tibialis hinter dem Malleolus medialis). a, b Bei Ableitung

in Hohe der Dornfortsatze L4/L5 (Cauda equina) stellen sich
zwei negative Wellen (R- und A-Antwort), bei Ableitung in
Hohe D12/L1 (Lumbosakralmark) ein hohergespanntes
triphasisches Potenzial mit fakultativ doppelgipfligem nega-

tivem Gipfel (S-Antwort,N22) dar. ¢ Simultane Ableitung der

] 0,4pV

DF L5/ L4

JO,2pV

Glutaealfalte

] 0,4pV

Fossa poplitea

0 10 20 30 40 ms50

Reizantworten in Hohe des Lumbosakralmarks, der Cauda
equina, der Glutaealfalte und der Fossa poplitea nach distaler
Tibialisstimulation. Die aus den Interpeaklatenzen und den
Distanzen zwischen den Elektroden ermittelten sensiblen
Nervenleitgeschwindigkeiten betragen 62 m/s zwischen
Malleolus medialis und Fossa poplitea, 67 m/s zwischen Fossa
poplitea und Glutaealfalte sowie 66 m/s von dieser zur Cauda
equina in Hohe des Dornfortsatzes (DF) L5
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Phillips u. Daube (1980) aufgrund der tGber
allen Ableitepunkten zwischen L5 und S1
identischen Latenz der zweiten Welle vertre-
ten wird. Dieser Annahme widerspricht jedoch
die Tatsache, dass die Amplitude der A-Ant-
wort nicht mit der der S-Antwort, sondern
(zumindest bei niedrigen Reizintensitaten) mit
der des H-Reflexes korreliert und dass die La-
tenzen der beiden Komponenten im Einzelfall
unterschiedlich sein kdnnen (» s. Abb. 2.44).
Das Auftreten bei motorisch unterschwelliger,
v

Stimulation

1 mA unter
mot. Schwelle

4 mA Uber
mot. Schwelle

a L | J
0 20 ms 40

O Abb.2.44a,b. Abhingigkeit der Amplituden der R (N18),
A-und S (N22)-Antwort von der Reizstérke (Stimulation des
N.tibialis hinter dem Malleolus medialis; Ableitung der Reiz-
antworten in Hohe der Dornfortsatze L5 und L 1).a Die Ampli-
tude der S-Antwort zeigt bei einer Reizstarke von 4 mA tber
der motorischen Schwelle eine nahezu maximale Hohe (unte-
re Spur),ist jedoch bereits bei einer Reizstarke von 1 mA unter
der motorischen Schwelle gut ausgepragt (obere Spur). b Bei
Stimulation mit einer Reizstarke von 18 mA (keine M-Antwort
im M. soleus und inkonstant sichtbarer niedriggespannter
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jedoch beziiglich des H-Reflexes liberschwel-
liger Stimulation, spricht gegen einen Zusam-
menhang mit antidrom laufenden motori-
schen Impulsen, die zumindest in manchen
Fallen beobachtete Amplitudenreduktion bei
supramaximaler Reizintensitat fiir die oben-
erwahnte Impulskollision und gegen einen
Zusammenhang mit der Erregung langsamer
leitender Afferenzen (8 Abb. 2.45).

Die iiber der Cauda equina (in Hohe der Dornfort-
sdtze L3 und S1) registrierbare doppelgipflige Ant-

Reizstarke

18 mA

1 ]
ms 40

H-Reflex) sind die R- und die S-Welle gut erkennbar, wahrend
die A-Welle kaum sichtbar ist (oberes Kurvenpaar). Bei Erho-
hung der Reizstéarke auf 30 mA (maximale H-Reflex-Amplitude,
niedrige M-Antwort) tritt die A-Welle deutlicher hervor (mitt-
leres Kurvenpaar). Bei maximaler Stimulation mit 60 mA aus-
gepragte Zunahme der Amplitude der R-Antwort bei geringe-
rer Zunahme der Amplitude der S-Antwort; obwohl Letztere
ansteigt, ist die A-Welle nicht mehr sicher identifizierbar, so
dass diese nicht als volumgeleitete S-Welle interpretiert
werden kann
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1 22,2

0 8 16 24

@ Abb.2.45. Patient mit umschriebener Myelitis im Lumbo-

sakralmark.R (N18)- und S (N22)-Welle (17.4 bzw.22.2 ms)
normal ausgepragt; A-Welle (sowie R-A-Intervall) latenzverlan-

wort entspricht also aufgrund unserer bisherigen
Kenntnisse am ehesten einer aszendierenden (R)
und - nach reflektorischer Aktivierung von o.-Mo-
toneuronen - einer deszendierenden Impulswelle
(A), die mit einem mittleren Intervall von 3,9 ms
aufeinanderfolgen (Riffel u. Stohr 1982).

Die in H6he des Lumbosakralmarks (D11 bis
L2) mit maximaler Amplitude registrierbare Reiz-
antwort, die eine annihernd identische Latenz wie
die bereits besprochene A-Welle besitzt, wird nach
Magladery et al. (1951a) als S-Antwort (spinal cord
response) (= @) bezeichnet und mit einer Akti-
vierung von Gruppe-II-Fasern in Verbindung ge-
bracht (Abbruzzese et al. 1978). Dieser Annahme
entspricht die gute Ausprigung der S-Antwort be-
reits bei motorisch-unterschwelliger Stimulation
(B Abb.2.44). Besonders bei Stimulation der Nn.
peronaeus communis bzw. tibialis in der Fossa
poplitea ist der Gipfel der S-Antwort oft 2-gipflig
(» s.Abb.2.43), wobei der Vorgipfel vermutlich der
R-Welle, d.h. aszendierender iiber die Hinterwur-
zeln einlaufender Aktivitdt entspricht (Phillips u.
Daube 1980). Die S-Antwort ist im Vergleich zur

32 40 48 ms

gert.Die Latenzunterschiede zwischen S-Welle und A-Welle
belegen, dass Letztere keine volumgeleitete S-Welle darstel-
len kann

R- und A-Antwort deutlich héhergespannt, tripha-
sisch und entspricht — aufler der niedrigeren Amp-
litude - weitgehend der bei epiduraler bzw. sub-
arachnoidaler Ableitung gefundenen Reizantwort
(» vgl. Abb.2.42 und 2.43). Die mittlere Amplitude
der ersten negativen Komponente betrdgt nach
Jones u. Small (1978), 1,5 1V, nach eigenen Messun-
gen an einem grofleren Kollektiv 0,67+0,41 pV
(» s.Tabelle 2.9). Der nach einer kurzen positiven
Vorwelle ansteigende negative Schenkel kann 1-2
Knotungen enthalten (Delbeke etal. 1978). Die
S-Antwort ist mit rasch abnehmender Amplitude,
jedoch gleichbleibender Latenz, auch iiber der
mittleren und oberen BWS registrierbar. Die mitt-
leren Latenzen der S-Antwort sind in @ Tabelle 2.7 a
angefiihrt, deren Korrelation mit der Krpergrofie
in @ Abb.2.46.

o Aufgrund der maximalen Amplitude der
S-Antwort in Hohe der lumbosakralen Intu-
meszenz ist ein Ursprung in diesem Niveau
naheliegend, ohne dass bisher gesicherte Aus-
v
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B Abb.2.46. Korrelation der Latenz von N 22 mit der KorpergréBe (Punkte: mannliche Probanden, offene Kreise: weibliche

Probanden). (Aus Riffel u.Stéhr 1982)

sagen hieriiber moglich sind. Die von Delbeke
et al.(1978) vermutete Beziehung zu prasy-
naptischer Aktivitdt im Hinterstrang wére zwar
mit der von Dimitrijevic et al. (1978) gefunde-
nen Dauer der relativen Refraktadrperiode von
etwa 3 ms in Einklang zu bringen. Die rasche
Amplitudenabnahme tber rostraleren Ablei-
tepunkten (z.B.D 6) ware dadurch aber nicht
ausreichend erklart. AuBerdem verlaufen im
Funiculus gracilis offenbar nur wenige sen-
sible Neuriten erster Ordnung und wie in den
anderen vom Lumbosakralmark aszendieren-
den afferenten Riickenmarksbahnen tiberwie-
gend solche zweiter Ordnung (Glees u. Soler
1951; Rustioni 1973). Die relativ hohe Amplitu-
de des negativen Hauptgipfels spricht nach
Jones u.Small (1978) dafiir, dass diesem eine
synaptische Aktivierung von Neuronen des
Lumbosakralmarks zugrundeliegt. Delbeke
etal.(1978) bringen dagegen in Anlehnung an
Austin u. McCouch (1955) nur die Knotungen
im aufsteigenden Schenkel der S-Antwort
hiermit in Zusammenhag, und zwar die erste
v

Knotung mit Aktivitat im Hinterhorn endigen-
der sensibler Fasern, die zweite Knotung mit
synaptischer Aktivierung von Hinterhornneu-
ronen. Die nachfolgende Positivitét soll auf
einer riicklaufigen Depolarisierung der sen-
siblen Afferenzen im Rahmen der prasynapti-
schen Hemmung beruhen (Gasser u. Graham
1933).El-Negamy u. Sedgwick (1978) fanden
bei Doppelreizversuchen [im Gegensatz zu
Dimitrijewic et al. (1978) sowie Phillips u.
Daube (1980)] eine Amplitudenabnahme der
S-Antwort bei Interstimulusintervallen von
bis zu 60 ms und schlieBen daraus auf einen
postsynaptischen Generator, der aufgrund der
Ergebnisse bei unterschiedlichen Reizstarken
durch niederschwellige Hautafferenzen akti-
viert werden soll.

Zur Kldrung der widerspriichlichen Befunde bei
Doppelreizversuchen durch die zitierten Autoren
erfolgten eigene Untersuchungen an 5 Normalper-
sonen mit folgenden Ergebnissen: Die S-Antwort
auf den konditionierten Reiz erscheint bei Stimu-
lusintervallen zwischen 4 und 10 ms erniedrigt und
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meist deformiert. Diese Erniedrigung und Defor-
mierung der konditionierten S-Antwort ist jedoch
nur vorgetduscht. Wird namlich von der Reizant-
wort nach Doppelreizung die Reizantwort nach
Einzelreiz subtrahiert, zeigt sich bis herab zu Sti-
mulusintervallen von 4 ms eine normale S-Antwort
auf den zweiten Reiz (8 Abb.2.47). Bei Interstimu-
lusintervallen von 3 ms ist dagegen die konditio-
nierte S-Antwort erniedrigt und leicht verzogert,
wiahrend die konditionierte R-Antwort bei diesem
Intervall noch normale Latenzen und Amplituden
aufweist. Trotz dieser nur geringen Differenz in der
relativen Refraktirperiode der R- und S-Antwort
erscheint ein postsynaptischer Ursprung der S-Wel-
le aufgrund der Relationen zwischen Amplitude
und Reizstdrke wahrscheinlich: Die Amplitude der
R-Welle zeigt mit zunehmender Reizintensitit ei-
nen progredienten Anstieg, wie dies fiir sensible
Nervenaktionspotenziale charakteristisch ist (EP-
Potenzial, » s.2.4.1). Die S-Antwort weist dagegen
bereits bei Reizstirken knapp tiber der motori-
schen Schwelle eine nahezu maximale Amplitude
auf (B Abb. 2.44) und verhilt sich damit dhnlich wie
die Komponenten N 13 und N 20 nach Armnerven-
stimulation (» s. Abb.2.13). Schlief3lich weist die in
Relation zur R-Antwort geringere Amplituden-
reduktion der S-Antwort bei Lasion des N. ischia-
dicus bzw. des Plexus sacralis auf deren postsynap-
tischen Ursprung hin (»s5.2.5.1).

0 Intraoperative Ableitungen tiber dem Lumbo-
sakralmark bestatigten die Annahme eines
postsynaptischen Ursprungs der S-Antwort
(N22,) in Hinterhornneuronen, wobei ein dor-
soventral liegender Dipol beschrieben wurde
(Jeanmonod et al. 1991).

Gleichzeitig stellte man vor der Komponente N 22
noch eine prasynaptische N 21 Komponente fest.

@ Die lumbosakralen Reizantworten lassen sich
bei Wahl einer Kniereferenz auch von der
Kopfhaut als Fernfeldpotenziale ableiten, wo-
bei P 17 unmittelbar distal des Plexus sacralis
und P 24 im Conus medullaris entspringen soll
(Dumitru u. Jewett 1993).

An der Ratte erlischt die S-Antwort wenige Sekun-
den nach dem Tod, wihrend die R-Antwort bis zu
18 min persistiert (Wietholter et al. 1985).

Einzelreiz

Doppelreiz %
(Intervall 4 ms) P

Subtraktion

J
0 25 ms 50

B Abb.2.47. Verhalten der S (N22)-Antwort bei Doppelreiz-
Versuchen (Ableitung der S-Antwort in Hohe des Dornfort-
satzes L1 nach distaler Tibialisstimulation). Bei Applikation
von Einzelreizen stellt sich eine gut ausgepragte S-Antwort
dar (obere Kurve).Bei Applikation von Doppelreizen, die mit
einem Intervall von 4 ms aufeinanderfolgen, erscheint die
Antwort auf den ersten Reiz normal, die dem zweiten Reiz
folgende Antwort zwar zeitlich nur leicht verzégert, jedoch
erniedrigt und deformiert (mittlere Spur). Bei Subtraktion der
Einzelreizantwort von der Doppelreizantwort sieht man, dass
die dem zweiten Reiz folgende S-Antwort bezuglich Latenz,
Amplitude und Auspragung weitgehend der S-Antwort

nach Einzelreiz entspricht (dass also die in der mittleren Spur
anscheinend sichtbare Amplitudenerniedrigung nur vorge-
tauschtist) (untere Spur)

@ sehr gut mit den Befunden beim Menschen
vereinbar sind die von Beall et al. (1977) beim
Affen gewonnenen Befunde. Diese fanden bei
Direktableitung von der dorsalen Riicken-
marksoberfldache ein kurzes bi- oder tripha-
sisches Potenzial, das dem Einlaufen der affe-
renten Impulswelle tiber die dicken markhal-
tigen Hinterwurzelafferenzen entspricht.
Daran anschlieBend wurden, je nach Reiz-
starke, 1-3 negative Wellen (N 1-3) registriert,
v
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welche eine Erregung von Hinterhornneuro-
nen reflektieren. Die Hauptkomponente N 1
folgt der Aktivierung niederschwelliger A-a-
und B-Afferenzen, zeigt ein Amplitudenmaxi-
mum bei 2,43facher sensibler Schwelle und
wird von einer positiven Auslenkung gefolgt.
N2 erscheint als Schulter im absteigenden
Schenkel von N 1 nach Aktivierung héher-
schwelliger A-B- und/oder A-6-Fasern und be-
sitzt ein Amplitudenmaximum bei 4,35facher
Schwellenintensitat. N 3 tritt als spate lang-
same Welle nur bei hohen Reizintensitaten auf,
wie sie in der klinischen Diagnostik nicht ver-
wendet werden und entspricht der Aktivierung
langsam leitender A-6-Fasern.Nach Suralissti-
mulation ist N1 tiber den Riickenmarksseg-
menten L3-S2 ableitbar, mit einem Amplitu-
denmaximum bei L7/S 1. Mikroelektrodenab-
leitungen zeigen ein Amplitudenmaximum im
Hinterhorn (Lamina IV und V) und eine Polari-
tatsumkehr ventral des Zentralkanals.

Auch Seyal u. Gabor (1985) postulieren
einen horizontal antero-posterior gerichteten
Dipol mit dorsaler Negativitat und ventraler
Positivitét (N 22/P 22-Komplex) in Analogie zu
dem ﬁ/ﬁ-Komplex im unteren Halsmark
nach Armnervenstimulation (» s.oben).

Die bei Oberflichenableitungen vom Menschen
registrierbare S-Welle (@) dirfte demnach mit
der bei Direktableitungen vom Affen beob-
achteten Welle N1 (»initial intermediary cord
potential«) identisch sein und wie diese auf die
Erregung von Hinterhornneuronen tiber nieder-
schwellige Afferenzen (A-Alpha, A-Beta) zurtick-
gehen. AuBer den Termini N22 und S-Antwort ist
auch die Bezeichnung SLP (»stationary lumbar
potential«) geldufig.

Zervikale Reizantworten

Nach Stimulation von Beinnerven ldsst sich vom
Nacken gegen eine kephale Referenz ein negatives
Potenzial ableiten (N 30), das bei guter Ausprigung
ein bis zwei Knotungen im aufsteigenden Schenkel
aufweist (B8 Abb.2.48). Das Potenzial ist bei Ver-
wendung einer sakralen Referenz weniger deutlich
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oder nicht sichtbar. Jones u. Small (1978) vermuten,
dass es auf einen Dipol zwischen Zervikalregion
und Kopfhaut zuriickgeht, wie er bei der Fortlei-
tung afferenter Impulse iiber Hirnstamm und Tha-
lamus zu erwarten wire. In solch einem Fall findet
sich kaudal der Impulswelle eine Negativitit, ros-
tral davon eine iiber die Kopfhaut verteilte Positi-
vitdt (Woodbury 1960).

Uber den Ursprung der zervikalen Reizantwort
nach Tibialisstimulation ldsst sich zum gegenwér-
tigen Zeitpunkt nur spekulieren. Die von Jones u.
Small (1978) ermittelten Latenzdifferenzen zwi-
schen Gipfel des zervikalen und Beginn des korti-
kalen Potenzials von 3 -4 ms lassen an den Thala-
mus als Generator denken. Einige Messungen er-
gaben z.T. etwas groflere Latenzdifferenzen, so
dass auch Nucleus gracilis und Lemniscus medialis
in Frage kdmen. Fiir diese Annahme spricht auch,
dass die Latenz der bei Skalpregistrierung ofters
sichtbaren - der kortikalen Primédrantwort voraus-
gehenden - positiven Zacke, bei der man in Analo-
gie zu dem »thalamischen« P15 nach Medianus-
stimulation von einem P_31 sprechen konnte, um
1-2 ms ldnger ist.

Intraoperative Direktableitungen iiber den
Hinterstrangkernen zeigten im selben Latenzbe-
reich eine hohe Negativitdt deren maximale Amp-
litude knapp distal der Hinterstrangkerne regis-
triert wurde. Aufgrund dieses Amplitudenmaxi-
mums und des fehlenden Effekts einer Erh6hung
der Reizfrequenz bis 16/s wurde ein prédsynap-
tischer Ursprung postuliert (Morioka et al. 1991a);
am wahrscheinlichsten stellt N30 ein Pendant zur
Welle N 13 b dar und entspringt im Tractus gracilis
knapp distal des Nucleus gracilis.

Die Normwerte der zervikalen Reizantwort
nach Beinnervenstimulation finden sich in @ Ta-
belle 2.7. Bei Oberflichenableitung in Hohe C2 ge-
gen eine frontomediane Referenz betrigt die mitt-
lere Latenz nach Stimulation des N. tibialis hinter
dem Malleolus medialis 30,7+1,5 ms, die mittlere
Amplitude 0,8+0,2 uV (Jones u. Small 1978). Die
anhand eines grofleren eigenen Normalkollektivs
(n=30) ermittelten Werte betragen 29,5+1,9 und
0,6%0,3 UV, so dass die zervikale Reizantwort nach
distaler Beinnervenstimulation gemifl Polaritit
und mittlerer Latenz als N_3o zu bezeichnen wire
(Riffel et al. 1984).
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0 Abb.2.48. Zervikale und kortikale Reizantworten nach
Tibialisstimulation bei Wahl unterschiedlicher Referenzen.
Die Ableitung oberhalb des Dornfortsatzes C2 zeigt einen
negativen Hauptgipfel (N30), der am deutlichsten bei Wahl
einer Fz-Referenz zur Darstellung kommt und dessen auf-
steigender Schenkel 6fters eine Knotung erkennen ldsst. Bei
Wabhl einer extrakephalen Referenz sind bei tiblichen Filter-
einstellungen eine bis mehrere positive Vorwellen vorhanden
(» s.auch Abb. 2.49).Bei Ableitung tber Cz' gehen der Haupt-
komponente P40 (aktuelle Latenz=38,4 ms) eine negative
(@) und — bei Wahl einer Ohr- sowie besonders einer Hand-
referenz — mehrere positive Vorwellen voraus, deren konstan-
teste die Welle P30 darstellt, die annshernd zeitgleich mit der
zervikalen Negativitat N30 erscheint

Die simultane Aufzeichnung lumbosakraler,
zervikaler und kortikaler Antworten nach Tibia-
lisstimulation (8 s. Abb.2.41) stellt eine wertvolle
Bereicherung in der Lokalisationsdiagnostik bei
Sensibilitdtsstorungen an den Beinen dar. Sowohl
pathologische Latenzdifferenzen als auch Form-
und Amplitudenidnderungen von einem Niveau
zum néchsten erlauben Riickschliisse auf den Ort
der Schiddigung (» s.2.5).

Eine Berechnung der Leitgeschwindigkeit in
den Hinterstrangen des Riickenmarks aufgrund
der lumbosakralen und zervikalen Potenziale ist
bislang mit Unsicherheiten behaftet, da der Ur-
sprung der einzelnen Komponenten noch nicht
hinreichend geklart ist. AuBerdem ergeben sich
Ungenauigkeiten bei der Messung der Distanz,
zumal Elektrodensitz und Ursprungsort der Po-
tenziale nicht tibereinstimmen.Eine anhand der
B Abb. 2.41 durchgefiihrte Berechnung Elektro-
dendistanz: Latenzdifferenz zwischen zervika-
lem und lumbalem Potenzial ergibt einen Wert
von 60 m/s,und zwar gleichgliltig, ob der Beginn
oder der Gipfel der Potenziale zur Messung
herangezogen wird. Dieser Wert stimmt gut
Uberein mit der von Desmedt u.Cheron (1980b)
ermittelten Leitgeschwindigkeit in den Hinter-
strangen nach Medianusstimulation von durch-
schnittlich 58 m/s, ist jedoch deutlich niedriger
als der von Sauer u.Schenck (1977) bei Kindern
ermittelte Wert von 74 m/s. Letzterer ist vermut-
lich zu hoch, wenn man die von tierexperimen-
tellen Untersuchungen her bekannte lang-
samere Impulsleitung in den Hinterstrangen im
Vergleich zu den peripheren Nerven beriick-
sichtigt (Lloyd u. McIntyre 1950; Brown 1968;
Loeb 1975).

Ableitungen der Skalpaktivitat nach Bein-
nervenstimulation gegen eine Hand- oder Knie-
referenz lassen teilweise positive Vorwellen im
gleichen Latenzbereich wie den oben beschrie-
benen lumbosakralen und zervikalen Reizant-
worten erkennen (s. > Abb. 2.49).Yamada et al.
(1982) unterscheiden nach distaler Tibialissti-
mulation die Komponenten P11 (Kniekehle),

v
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P17 (Plexus sacralis),m (Cauda equina),m
(Conus medullaris),ﬁ (Halsmark) und P31
(Hinterstrang), Desmedt u.Cheron (1983) P17
(N.ischiadicus in Hohe des GeséBes).ﬁ (Hin-
terstrang in Hohe BWK12),% (Hinterstrang in
Hohe des thorako-zervikalen Ubergangs) und
P30 (Lemniscus medialis). Inwieweit diese —
auBer P30 - selbst bei Normalpersonen oft feh-
lenden oder kleinamplitudigen Fernfeldpoten-
ziale mit den als Nahfeldintensitat registrierten
Komponenten tibereinstimmen oder aber diffe-
renten Generatoren zuzuweisen sind, ist noch
nicht hinreichend geklért. Die im Latenzbereich
um 21 ms ableitbare Positivitat ist vermutlich
auf Hinterstrangaktivitat nahe dem Eintrittsbe-
reich der lumbosakralen Nervenwurzeln in das
Ruickenmark zurtickzufiihren und nicht auf post-
synaptische Hinterhornaktivitat im Lumbosa-
kralmark, und zwar wegen der dort gefundenen
horizontalen Ausrichtung des Dipols (» s.oben).

Kortikale Reizantworten (Skalp SEP)

Vorgipfel. Die kortikale Reizantwort nach distaler
Beinnervenstimulation beginnt tiblicherweise mit
einer primir positiven Auslenkung (P 40) mit einer
nur angedeuteten oder fehlenden initialen Nega-
tivitat (Tsumoto et al. 1972; Noél u. Desmedt 1975;
Dorfman 1977) (» s.Abb.2.50).

@ Diesem Primarkomplex vorausgehende nie-
deramplitudige Vorwellen lassen sich bevor-
zugt bei Wahl einer Ohr- oder extrakephalen
Referenz registrieren (wobei letztere Referenz
auch die Aufzeichnung der bereits erwdhnten
Fernfeldpotenziale - die der Nerven- bzw.
Hinterstrangaktivitdt entsprechen - gestattet).
Seyal et al. (1983) unterscheiden die Kompo-
nenten P28 mit vermutlichem Ursprung im
Lemniscus medialis (analog P 14 nach Media-
nusstimulation), P31, die dem VPL des Thala-
mus zugeordnet wird und N34, diein Analogie
zu N 18 nach Medianusstimulation als thala-
mische oder thalamokortikale Aktivitat ange-
sehen wird. Alle diese Komponenten besitzen
eine diffuse Skalpverteilung, im Unterschied
v
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zu der lokalen parasagittalen Lokalisation der
nachfolgenden Welle P38 (P40). Kakigi et al.
(1982) registrierten P25,P28,N31und P36,
wobei die 2-3 ms kiirzeren Latenzen mit der
geringeren Korperlange der untersuchten
Normalpersonen zusammenhéngt. Desmedt
u.Bourguet (1985) fanden bei Wahl einer Ohr-
referenz als einzige positive Vorwelle P30 mit
diffuser Skalpverteilung und einem Ampli-
tudenmaximum frontozentral, gefolgt von
einem kontralateral-parietal lokalisierten N33
und einem - Area 4 zugeordneten - kontrala-
teral-prérolandisch gelegenen N 37.

Auch nach Peronaeusstimulation am Fibu-
laképfchen wurden der kortikalen Primé&rant-
wort (P27) vorangehende Fernfeldpotenziale
beschrieben (Rossini et al. 1981;Vas et al.
1981). Bei digitaler Filterung (300-2500 Hz)
lassen sich mehrere Vorwellen selbst bei Wahl
einer kephalen Referenz erkennen (Eisen et al.
1984).

Insgesamt sind die bislang erhobenen Befunde
uneinheitlich. Wie aus den B8 Abbildungen 2.48 und
2.49 ersichtlich wird, ist die einzige konstant ableit-
bare positive Welle die Komponente P30, die eine
diffuse Skalpverteilung aufweist und mit gleicher
oder geringfiigig spiterer Latenz wie N30 (Ablei-
tung C2/Fz) erscheint. Als Ursprungsort dieser
Komponente ist aufgrund von Beobachtungen an
Patienten mit Hirnstammprozessen (> s.2.5.4) der
Funiculus gracilis oder Nucleus gracilis bzw. der
Anfangsteil des Lemniscus medialis anzusehen.
Den P 30 inkonstant vorangehenden positiven Wel-
len (» s.Abb.2.49) kommt bislang keine praktische
Bedeutung zu.

Kortikaler Primarkomplex und nachfolgende SEP-
Komponenten. Ein auffallender Formunterschied
der primidren kortikalen Antwort nach Beinner-
venstimulation gegeniiber der nach Armnervensti-
mulation besteht in dem hédufigen Fehlen einer
initialen Negativitdt. Als Erkldarungsversuch wurde
die durch die lingere Strecke bedingte groflere
zeitliche Dispersion der von den unteren Extremi-
titen stammenden sensiblen Impulse angefiihrt,
die zu einer weniger synchronen Aktivierung der
Hirnrinde fithren soll (Tsumoto et al. 1972; Dorf-
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0 Abb.2.49. Tibialis-SEP - Vorwellen und kortikaler Primér-
komplex.Bei Wahl einer Handreferenz sind drei positive Vor-
wellen (Latenzen 13,7,21,3 und 27 ms) erkennbar, wobei die
letzte zeitgleich mit der Komponente N30 bei Ableitung tber
C2 erscheint.N33 (Latenz 31 ms) findet sich nicht nur parietal
(Cz'), sondern ebenso frontal (Fz) und wird dort von einer
weiteren negativen Welle (Latenz 35,5 ms) gefolgt, die anné-
hernd simultan mit P40 (Latenz 35 ms) auftritt

man 1977). Auflerdem wurde die unterschiedliche
rdumliche Orientierung der kortikalen Generato-
ren hierfiir verantwortlich gemacht (Dorfman
1977): Das Handfeld liegt parallel zur Schddelober-
fliche, das Fufifeld dagegen median in der Tiefe
des Interhemisphidrenspalts. Jedoch zeigt auch das
SEP nach Trigeminusstimulation oft eine schlecht
ausgeprégte bis fehlende initiale Negativitdt, ob-
wohl das Gesicht - wie die Hand - iiber der Konve-
xitdt des somatosensiblen Kortex représentiert ist
(B Abb.2.51).

Die Komponente N33 ist gelegentlich auch bei
Wahl einer Fz-Referenz gut sichtbar, wihrend sie in
den @ Abb.2.48 und 2.49 nur bei Verwendung einer
Ohr- oder Handreferenz zur Darstellung kommt.
Desmedt u. Bourguet (1985) fanden diese Welle auf
die zur Seite der Stimulation kontralaterale Parietal-
region begrenzt, wihrend Seyal et al. (1983) sowie
Kakigi u. Shibasaki (1983) eine diffuse Skalpvertei-
lung beschreiben und - in Analogie zu N_17 (ﬁ)
nach Medianusstimulation - einen thalamischen
oder thalamo-kortikalen Ursprung postulieren.
Auch in @ Abb. 2.49 stellt sich N_33 (mit einer aktuel-
len Latenz von 31 ms) iiber parietalen und frontalen
Ableitepunkten in annéhernd identischer Form dar,
was deren subkortikale Entstehung nahelegt.

Uber der kontralateralen Frontalregion stellt
sich im gleichen Latenzbereich wie P_4o (P_38) eine
negative Welle dar, die von Desmedt u. Bourguet
(1985) als N_3,7 Kklassifiziert und hypothetisch mit
einer Aktivierung des motorischen Kortex in Ver-
bindung gebracht wird. Ob diese Komponente
einen eigenstdndigen Generator (z.B. die motori-
sche Rinde) besitzt oder ein Spiegelbild von P 40
darstellt, kann bislang nicht entschieden werden.

Das SEP nach Beinnervenstimulation ist wéh-
rend der ersten 80 ms nach Reizbeginn durch
einen W-férmigen Komplex aus zwei bis drei ne-
gativen und zwei positiven Wellen charakterisiert,
der nach links- und rechtsseitiger Stimulation in
identischer Weise erscheint (8 Abb.2.50). Die Auf-
einanderfolge der verschiedenen Wellen entspricht
der nach Trigeminus- und nach Armnervenstimu-
lation, wobei die entsprechenden Komponenten
nach Beinnervenstimulation um etwa 21 bzw.
15 ms lingere Latenzen aufweisen (8 Tabelle 2.8
Abb.2.51). Demnach scheint die zeitliche Abfolge
der reizinduzierten kortikalen Aktivitdt nach Tri-
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B Abb.2.50. Kortikale Reizantwort nach Tibialisstimulation.
W-férmiger SEP-Komplex innerhalb der ersten 80 ms nach
Reizbeginn (Ableitung 3 cm hinter der Scheitelohrlinie gegen
eine fronto-mediane Referenz). Die Reizantworten nach links-
und rechtsseitiger Stimulation sind annghernd identisch

ms

geminus-, Armnerven- und Beinnervenstimula-
tion weitgehend identisch zu sein.

Von klinischer Bedeutung ist die oft bessere
Auspriagung der 2. positiven Welle im Latenzbe-
reich um 60 ms. Bei einer stark erniedrigten oder
fehlenden P40-Komponente kann P60 die erste po-
sitive Auslenkung darstellen und mit einer stark
verzdgerten P40-Welle verwechselt werden.

29

N. trigeminus

N. medianus
(6 ms delay)

N. tibialis
(18 ms delay)

B Abb.2.51. Vergleich der friihen kortikalen Wellen nach Tri-
geminus-, Medianus- und Tibialisstimulation. (Bei Medianus-
stimulation erfolgte eine Verzégerung zwischen Reiz und
Kippstart des Oszillographen von 6 ms, nach Tibialisstimula-
tion von 21 ms,um die unterschiedlichen Strecken zwischen
Reizort und Ableiteort zu kompensieren.) Bei allen drei Stimu-
lationsorten finden sich dhnlich konfigurierte Reizantworten,
wobei nur nach Medianusstimulation konstant eine friihe kor-
tikale Negativitat auftritt

Die Skalpverteilung der kortikalen Primérant-
wort sowie des W-Komplexes bei der routineméfig
angewandten frontomedianen Referenz zeigen die
B Abb.2.52 und 2.53. Die Potenzialauspragung ist
in der Mittellinie 3 cm hinter der Scheitelohrlinie
(Cz') am besten und wird nach beiden Seiten sowie
nach frontal und okzipital schlechter. Die Kompo-
nente m (auch als P_38 oder P_37 klassifiziert)

O Tabelle 2.8. Vergleich der Mittelwerte der Latenzen der kortikalen Reizantworten nach Medianus- und Tibialisstimu-

lation

N1 P1 N2 P2 N3
Medianus-SEP ms 19 26 33 43 62
Tibialis-SEP ms 33 40 49 58 78
Differenz ms 14 14 16 15 16
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B Abb.2.52a,b. Skalpverteilung der kortikalen Primarant-
wort nach Beinnervenstimulation. a Bei Querreihenablei-
tung 3 cm hinter der Scheitelohrlinie gegen eine fronto-
mediane Referenz zeigt sich eine maximale Auspragung der
Reizantwort in der Sagittallinie (CZ'). Ipsilateral (7) ist die Reiz-
antwort hoher als kontralateral (6) und erscheint auflerdem

stellt somit eine lokale Aktivitdt mit einem Ampli-
tudenmaximum in der Sagittallinie etwa 3 cm hin-
ter der Scheitel-Ohr-Linie (Cz') dar. Bei parasagit-
taler Ableitung ist die Amplitude ipsilateral zur
Seite der Stimulation hoher als kontralateral; da-
riiber hinaus ist die Latenz von P 40 ipsilateral
kiirzer (8 Abb.2.52 und 2.53). Der Grund fiir diese
auch von anderen Autoren (Beric u. Previc 1981;
Kakigi u. Shibasaki 1983) gefundene Amplituden-
und Latenzverschiebung ist bislang unklar. Die von
Cruse et al. (1982) diskutierte tangentiale Anord-
nung des im Beinfeld innerhalb des Interhemis-
phérenspalts generierten Dipols erkldrt nicht
das tibliche mediane Amplitudenmaximum. Nur
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15 40 ms 65

mit klirzerer Latenz (38 gegentiber 42 ms), wobei kontralateral
eine vorausgehende Negativitat (Latenz=37 ms) sichtbar ist.
b Bei Langsreihenableitung in der Sagittallinie maximale
Auspragung der Reizantwort 3 cm hinter der Scheitelohrlinie.
(Stimulation N. tibialis rechts)

manchmal sind Amplitude und Ausprdgung von
P40 einige Zentimeter parasagittal (ipsilateral zur
Seite der Stimulation) besser, so dass manche Auto-
ren eine ergidnzende parasagittale Registrierung
empfehlen (AAEM 1999).

Normalwerte. Amplituden und Latenzen der korti-
kalen Reizantworten nach Beinnervenstimulation
sind unter anderem abhdngig vom Niveau des
Reizortes (Knie- oder Sprunggelenk) und von der
Wahl des stimulierten Nerven (N. tibialis, N. pero-
naeus communis, N. suralis, N. saphenus). Die von
verschiedenen Untersuchern gewonnenen Daten
sind in B Tabelle 2.9 zusammengefasst.



2.4 - Normalbefunde

101 2

0

@ Abb.2.53a,b. Skalpverteilung der friihen und mittleren
Potenziale nach Beinnervenstimulation. a Die Querreihen-
ableitung 3 cm hinter der Scheitelohrlinie zeigt eine maxima-
le Potenzialauspragung in der Sagittallinie mit zunehmender
Amplitudenminderung nach beiden Seiten. b Die Langs-

50 ms 100

reihenableitung in der Sagittallinie demonstriert die optimale
Potenzialausprdgung 3 cm hinter der Scheitelohrlinie. Uber
dem okzipitalen Ableitepunkt tritt die initiale negative Aus-
lenkung am deutlichsten hervor. (Stimulation N.tibialis rechts)



Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

102

"uolle|NWIISUSAIBUUIRG J[RISIP JNe YdIS uayaizaq uajuauodwoy-d3s 4op ushbunuydiazag usydijpuiaq uidwwely ul 3ig 0 d UOA zudleT-sbuebqy €€ N Wwapua|ysy 19g ,

(18] Snjo3| e
$3p gjeyiaqo)

€'€FS9 6'LFLS 8'LF6'6E TFLEE ‘dns snaeuosad N
(‘paw snjoa|je
€'€FL'99 €TFYS TTFYEY 8'7F8'9¢ wap JoA) snusydes N
(3] snjo3|je) (SL=u) (0861)
€TF6'L9 €TFIES YIFLTy 6'LFL'SE si|eans'N 1933]13°n udsI3
(pawi snjoaje ) (sz=u) (0861)
- - 9'0F8'0 - L'2¥09 g'LF6v 7'tF9'8€ L'LF6LE silelgqiy ‘N 10SNpQ ‘N ussiy
(Pawi snjo3jjen) (8€=U) A1X3]|0Y
8/'0F£9'0 LY 18T 89'0F680 8'SF8LL G'€F8S 7EF98y €'7F9'6€ L'zFlee slelqi’N -WJoN sauabig
(‘Pawi snjoaje) (oL=u)(861)
- 80FL'C - - = = CFL'6€ L'LF6'EE sijelqin ‘N |[eWS ‘N sauof
(£L=u)
(eaydod essod) (6£61) UasI913d
- S'TFS = €LFU 8V F LS 6'EFy €'EFVE - ‘wwod snaeuosad-N ‘n biogefos]
(eay)dod essod) (Ly=\) (¢L61)
- - = 9SFCVL L'V F9'SS €'EF8YY FEYE - ‘Wwod snaeuosad N ‘|e 32 oyowins|
(0 d/EEN) (ovd) Ld
‘|dwy zuas (Ot d/EEN) Zualaylp
-94jIpusuas ‘ldwy -usyes (SZN) EN (09d) zd (0SN) ZN (ord) Ld e(EEN) LN uonenwnsg usioiny

(01°Z 3119981 Yane's) 0 d UoA Spnijdy pun zudle ISP USZUSISHIPUSNSS SIMOS saxa|dwosiewiid
sop apniijdwy ‘Ususuodwoy] USANISOd UD)SID [DMZ ISP PUN USAIIRHIU USISID 191P J9P USZUIIET 333\ 'UOIIR|NWIISUSAISUUIDG YdRU USLIOMIURZIDY d[eYI10Y ‘6'Z dleqel B



2.4 - Normalbefunde

— Beispiel
Im eigenen Labor durchgefiihrte Untersuchun-
gen an 38 Normalpersonen (Ebensperger 1980)
ergaben eine Altersabhangigkeit der SEP-La-
tenzen, die jedoch mit 0,04 ms/m pro Lebens-
jahr in der Routinediagnostik vernachlassigt
werden darf.In Analogie zu den Befunden beim
Medianus-SEP kann man annehmen, dass die
Latenzzunahme im hdheren Lebensalter vor-
wiegend auf die verlangsamte periphere NLG
zurlickzufiihren ist. Bei simultaner Aufzeich-
nung der lumbosakralen und kortikalen Reiz-
antworten mit Messung der Latenzdifferenz
kann der Altersfaktor weitgehend ausgeschal-
tet werden (ebenso wie die Einflusse der Haut-
temperatur und etwaiger Latenzverzogerun-
gen durch subklinische Neuropathien).

Kakigi (1987) fand allerdings nicht nur eine
deutliche altersabhéngige Latenzzunahme von
@,sondern dariiber hinaus eine geringere Ver-
langerung der Latenzintervalle N22-N30 (spi-
nale Uberleitungszeit) sowie @—%, beson-
ders bei Uber 75-jahrigen. Dagegen blieben die
Latenzintervalle zwischen der ersten kortikalen
Welle und den nachfolgenden Potenzialen stabil.
Die Amplituden sowohl der spinalen als auch der
frihen und mittleren kortikalen Reizantworten
nahmen mit zunehmendem Lebensalter ab.
Auch Allison et al. (1983) beschreiben eine Al-
ters- und Geschlechtsabhangigkeit der meisten
SEP-Parameter; beztiglich Einzelheiten darf auf
die Originalarbeit verwiesen werden.

Geschlechtsunterschiede in den SEP-Laten-
zen lieBBen sich nicht feststellen, sofern nicht ab-
solute, sondern Korperlangen-korrigierte Werte
berticksichtigt wurden (Ebensperger 1980). Dies
isterforderlich,da eine hohe Korrelation der SEP-
Latenzen mit der Beinldange und noch eindeuti-
ger mit der KérpergréBe besteht (Dorfman 1977;
Ebensperger 1980) (B Abb.2.54 und 2.55).

Diagnostisch wichtiger als Mittelwerte sind die
Normgrenzwerte, jenseits derer eine pathologi-
sche Impulsverzégerung anzunehmen ist. In @ Ta-
belle 2.10 sind diese Normgrenzen angefiihrt, wo-
bei die Korperldngen-korrigierten Messwerte — zu-
mindest bei Kérpergréf3en unter 1,60 m und iiber
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10 35 60 85 ms 110
B Abb.2.54. Abhangigkeit der P40-Latenz von der Korper-
groBe (Ableitung Cz' gegen Fz nach distaler Tibialisstimula-
tion). Die obere Kurve zeigt das SEP einer gesunden Versuchs-
person mit einer Kérperldnge (KL) von 1,91 m, die untere
Kurve das SEP von einer Versuchsperson mit einer Kérper-
gréBe von 1,59 m. Die Latenz der ersten positiven Welle (P40)
betragtim ersten Fall 44,im zweiten Fall 34,5 ms

1,80 m - als Beurteilungsgrundlage heranzuziehen
sind (B Tabelle 2.10).

Aufler den absoluten Latenzen sind die Seiten-
differenzen der Latenzen von grofler diagnosti-
scher Bedeutung. Der Mittelwert der Rechts-links-
Differenz von P 40 liegt bei gesunden Versuchs-
personen unter 1ms (0,89%0,68 ms), der obere
Grenzwert bei 2,6 ms. Damit stellt bereits eine rela-
tiv geringe Seitendifferenz von P 40 einen verliss-
lichen Indikator fiir eine Lision des lemniskalen
Systems dar, auch wenn die absoluten Latenzen
noch innerhalb des Normbereichs liegen.

Aufler den Latenzen miissen die Amplituden
der kortikalen Primdrantwort bei der Befundaus-
wertung beriicksichtigt werden. Wegen der be-
trachtlichen intra- und inter-individuellen Schwan-
kungen (Ciganek 1968) konnen nur starke absolute
Erniedrigungen und Seitendifferenzen als patholo-
gisch gewertet werden. Die niedrigste in unserem
Normalkollektiv gemessene Amplitude N22/P 40
betrug 0,35 1V, so dass darunterliegende Werte als
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O Abb.2.55. Korrelation der Latenz von P40 mit der KérpergroBe (Ableitung Cz' gegen Fz bei distaler Tibialisstimulation;

offene Kreise =Frauen, ausgefiillte Kreise = Manner)

0 Tabelle 2.10. Normgrenzwerte der Latenzen des kortikalen Primdrkomplexes nach distaler Tibialisstimulation. Ne-
ben den absoluten Latenzen sind die korperlangen-korrigierten Latenzwerte sowie die Seitendifferenzen der Latenz von
N33 und P40 dargestellt. (Die angegebenen Werte entsprechen dem jeweiligen Mittelwert unter Addition der zweiein-

halbfachen Standardabweichung)

N33 38,3 ms N33/KL 22,1 ms/m
P40 45,3 ms P40/KL 25,7 ms/m
AN33 2,5ms AN33/KL 1,5ms/m
AP40 2,6 ms AP 40/KL 1,6 ms/m

verdédchtiger Befund anzusehen sind. Im Seitenver-
gleich kénnen Amplituden, die weniger als 45% des
kontralateralen Vergleichswerts betragen, als pa-
thologisch angesehen werden (Ebensperger 1980).
Beim intraindividuellen Vergleich mit der SEP-
Amplitude nach Medianusstimulation gilt ein Ver-
hiltnis von <o,5 (Tib./Med.-SEP) als pathologisch
(Dorfman et al. 1980).

Die Potenzialform ist von geringerer Bedeu-
tung als Latenzen und Amplituden. Da bei Gesun-
den die Komponenten P1 bis N3 (P_4o bis N 80)
ausnahmslos nachweisbar sind, kann ein Verlust

einer dieser Komponenten und damit der W-Form
bei Ableitung am wachen Patienten als patholo-
gischer Befund gelten (z.B. eine monophasische
Deformierung, » 5.2.5.3).

@ Normwerte bei Kindern » s. Gilmore et al.
(1985) sowie Zhu et al.(1987).
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SEP-Ableitungen nach Beinnervenstimulation
erlauben eine Funktionsprifung des betreffen-
den Beinnerven (einschlieBlich dessen Fortset-
zung in Beinplexus und lumbosakralen Nerven-
wurzeln) sowie der zugehérigen zentralnervo-
sen Leitungsbahn. Zur Lokalisierung einer Ldsion
ist die Kenntnis der Ursprungsorte der einzelnen
SEP-Komponenten erforderlich, die in @ Abb.2.41
dargestellt sind, wobei folgende Zuordnungen

gelten:
= N18 — Cauda equina
= N22 — Hinterhorn (Lumbosakralmark)

== N30/P30 — Fasciculus gracilis vor dem
Eintritt in den Nucleus gracilis
= P40 — primdre sensible Rinde
Eine Ldsion der somatosensiblen Leitungsbahn an
irgendeiner Stelle fiihrt zu einer Verzégerung, Er-
niedrigung, Deformierung oder zum Verlust aller
rostral davon generierten Potenziale, was deren
lokalisatorische Zuordnung erméglicht. Beim Ver-
dacht auf eine Lasion innerhalb des peripheren
Nervensystems ergeben erganzende Ableitun-
gen der Nervenaktionspotenziale in Hohe der
Kniekehle und der Glutealfalte weitergehende
diagnostische Informationen.

2.4.3 Kortikale Reizantworten
nach Trigeminusstimulation

Wie nach Stimulation von Arm- und Beinnerven ist
es moglich, auch nach Stimulation trigeminaler Affe-
renzen eine kortikale Reizantwort abzuleiten. Diese
Moglichkeit ist wegen der Héufigkeit von Sensibili-
tétsstérungen im Gesicht bei weitgehendem Mangel
an anderen objektiven Untersuchungsverfahren von
diagnostischer Bedeutung. Orbicularis-oculi- und
Kornealreflex-Messungen erlauben bekanntlich nur
eine Funktionspriifung der Afferenzen des ersten
Astes und dariiber hinaus nur die Erfassung von La-
sionen, die innerhalb des Reflexbogens gelegen sind.

@ Bei cinseitiger mechanischer Stimulation an
Gesicht oder Zunge mittels kurzer taktiler
A
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Reize (Larsson u.Prevec 1970; Ishiko et al.
1980) finden sich liber weite Teile der Kopf-
haut ausgebreitete Reizantworten mit Ampli-
tudenmaxima in der kontra- und ipsilateralen
Temporalregion. Die mittleren Latenzen der
ersten negativen und positiven Auslenkung
betragen bei Zungenstimulation und Ablei-
tung von C3/F3 12,9 bzw.22,6 ms (Ishiko et al.
1980).

Die Ableitung der vergleichsweise spaten
bilateralen SEP nach elektrischer Stimulation
der Zahnpulpa - die nur Schmerzfasern ent-
hélt - ist in der Schmerzforschung von Inte-
resse (Melzack u.Haugen 1957; Keller et al.
1974; Chan 1979; Rohdewald et al. 1982).
Sowohl tierexperimentell (Kerr et al. 1978) als
auch beim Menschen (Rohdewald et al. 1982)
scheinen die Amplituden der durch Zahn-
pulpastimulation ausgeldsten Reizantworten
mit dem Effekt analgesierender MaBnahmen
(Elektroakupunktur bzw. Analgetika) zu kor-
relieren.

Nach elektrischer Stimulation der trigeminalen
Endaste an den Lippen (» s.Abb.2.12) lasst sich tiber
der gesamten kontralateralen Postzentralregion ein
W-formiger Potenzialkomplex innerhalb der ersten
50 - 60 ms nach Reizbeginn registrieren (St6hr u.
Petruch 1979; Badr et al. 1983). Dieser weist in der
Regel ein Amplitudenmaximum tiber der Gesichts-
region des somatosensiblen Kortex (C; bzw. C) auf.
Ipsilateral zur Seite der Stimulation findet sich eine
abgeflachte Reizantwort mit anndhernd gleichen
Latenzen wie kontralateral (B Abb.2.56), die am
ehesten auf eine Ausbreitung durch Volumleitung
und nicht auf einen ipsilateralen Potenzialursprung
zuriickgeht.

Der erste negative Gipfel (N13) ist hiufig
schlecht ausgeprigt oder fehlt vollig, wihrend sich
die nachfolgende positive Auslenkung (P19) kon-
stant und reproduzierbar darstellt. Die bei einem
Teil der Ableitungen sichtbaren niedrigen Vorwel-
len vor N13 gehen moglicherweise auf die Aktivitit
in subkortikalen Generatoren zuriick, wurden je-
doch bisher nicht systematisch untersucht. In Ana-
logie zu den Befunden nach Medianusstimulation
diirfte eine frithe positive Komponente mit einer
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mittleren Latenz um 9 ms (P_g) thalamischen Ur-
sprungs sein.

Beibestimmten Fragestellungenist es sinnvoll,
die Ober- bzw. Unterlippe einer Seite isoliert zu
reizen, um damit Lisionen, die auf den zweiten
bzw. dritten Trigeminusast oder die entsprechen-
den Anteile im Wurzel- oder Kerngebiet beschrinkt
sind, zu erfassen. Hierbei ist zu beachten, dass
nach Unterlippenstimulation N13 akzentuierter
erscheint und dass die Latenz von P19 im Mittel um
1ms kiirzer ist als nach Oberlippenstimulation
(Buettner et al. 1982). Vermutlich ist diese leichte
Latenzdifferenzvon P19 bei Ober- und Unterlippen-
stimulation fiir die gelegentlich bei simultaner Rei-
zung von Ober- und Unterlippe beoachtete Doppel-
gipfligkeit des ersten positiven Gipfels verantwort-
lich (Buettner et al. 1982).

0 Die Bevorzugung der Lippenstimulation ergab
sich aus der Uberlegung, dass der Mund in der
priméren sensiblen Rinde liberproportional
vertreten ist, was der hohen peripheren Inner-
vationsdichte, den sehr kleinen rezeptiven
Feldern der Trigeminuskernneurone und da-
raus folgend dem hohen rdaumlichen Diskrimi-
nationsvermdégen entspricht (Darian-Smith
1973). Aus dhnlichen Uberlegungen heraus
kdme auch die Zunge in Betracht (» s.unten).
Sie ist jedoch weniger gut zugénglich, ebenso
das Zahnfleisch,an dem Bennett u.Janetta
(1980) stimulieren. Eine Stimulation der
Nn. mentalis (Drechsler 1980) und infraorbi-
talis ist als Alternative zur getrennten Unter-
bzw. Oberlippenstimulation méglich.

Altenmiiller et al. (1990) fiihren eine halb-
seitige elektrische Zungenstimulation durch,
mit der sie bei allen gesunden Versuchsper-
sonen eine positive Welle mit einer mittleren
Latenz von 21 ms und einer maximalen Ampli-
tude Uber der kontralateralen sensiblen Rinde
ableiten konnten.

Wegen der vergleichsweise geringen raum-
lichen Distanz zwischen Reiz- und Ableitelekt-
rode kénnen stérende Reizartefakte auftreten
und die Beurteilung der Reizantworten er-
schweren. Der eigentliche Stimulusartefakt
lasst sich relativ einfach durch alternierende
v
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Polaritét eliminieren. Wesentlich stérender
wirkt sich eine Miterregung mimischer
Muskeln aus, die bereits bei Reizstarken von

4 mA auftreten kann; die Bedeutung dieses
Muskelpotenzials an der Auspragung des ini-
tialen Artefakts sieht man an dessen einseiti-
gem Fehlen bei Patienten mit kompletter
peripherer Fazialislahmung. Falls dieser Mus-
kelartefakt die Beurteilung des SEP unmdéglich
macht, muss die Reizintensitat auf schwellen-
nahe Werte gesenkt werden. Dies erniedrigt
zwar die Amplitude, fithrt jedoch zu keiner
signifikanten Latenzverschiebung, so dass
selbst in diesen Féllen eine Latenzmessung
moglich ist (Buettner et al. 1982). Als Alterna-
tive bietet sich in diesen Féllen eine Stimula-
tion der Nn.infraorbitalis bzw. mentalis mit fei-
nen subkutan platzierten Nadelelektroden an.

Die mittleren Latenzen der drei ersten kortika-
len SEP-Komponenten nach Trigeminusstimulation
sind @ Tabelle 2.11 zu entnehmen. Wie daraus her-
vorgeht, ist deren zeitliche Abfolge weitgehend
identisch mit der Aufeinanderfolge der drei ersten
Komponenten nach Medianus- und Tibialisstimu-
lation, wobei lediglich entsprechend der kiirzeren
Strecke das Intervall zum Reizbeginn um 6 bzw.
18 ms vorverlegt ist (» s. Abb.2.51). Wegen der kon-
stanten Ausprdgung besonders gut fiir Latenz-
messungen geeignet ist P 19, dessen oberer Norm-
grenzwert 22,3 ms betrdgt (Stéhr u. Petruch 1979;
B Tabelle 2.11). Die mittlere Seitendifferenz dieser
Welle liegt bei 0,55 ms; Differenzen von mehr als
1,93 ms sind als pathologisch anzusehen (8 Tabel-
le 2.11). Mit zunehmendem Lebensalter steigen die
Latenzen gering an, ohne dass fiir P19 statistische
Signifikanz erreicht wird (8 Abb.2.57).

Die Amplitude N13/P19 zeigt grofe interindi-
viduelle und méBige intraindividuelle Schwankun-
gen. Der Mittelwert betrig 2,6£1,0 pV, die mittlere
Rechts-links-Differenz 0,51 1V, so dass lediglich
Amplitudendifferenzen von mehr als 1,86 uV als
eindeutig pathologisch gelten kénnen (8 Tabel-
le 2.11). Allerdings zeigen Messungen an gesunden
Versuchspersonen nie Seitendifferenzen der Amp-
litude von mehr als 50%, so dass groflere Reduk-
tionen zumindest als verdichtiger Befund gewertet
werden konnen.
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B Tabelle 2.11. Kortikale Reizantworten nach Trigeminusstimulation am Mund
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(a) Mittlere Latenzen von N13,P 19 und N 27 sowie mittlere Amplitude der Primarschwankung (N13/P 19)

Latenzen (ms)

Amplitude (uV)

N13 P19 N27 N13/P19
Mittelwert 12,5 18,5 26,9 2,6
SD 0,87 1,51 2,23 1,0
Oberer Grenzwert 14,7 22,3 32,5

(m+2,5SD)

(b) Seitendifferenzen der Latenzen und der Amplitude N 13/P19 (n=83 fiir N13 und P19, n=80 fiir N27, n=41
bzw. 40 fiir die Seitendifferenzen). (Aus Stohr u. Petruch 1979)

Seitendifferenz der
Latenzen (ms)

Seitendifferenz der
Amplitude (uV)

N13 P19 N27 N13/P19
Mittelwert 0,45 0,55 0,72 0,51
SD 0,35 0,55 0,63 0,54
Oberer Grenzwert 1,34 1,93 2,29 1,86
(m+2,5SD)
O Abb.2.57. Trigeminus-SEP. Korre- ms
lation der Latenzen von N13 und 247 -7
P 19 mit dem Lebensalter. (Aus Stohr - -
u.Petruch 1979) 2 -
—~- & .
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Nach Befunden von Salar et al. (1982) stellt das
Trigeminus-SEP eine Funktionspriifung des - der
Fortleitung der epikritischen Sensibilitdt dienen-
den - spezifischen somatosensiblen Systems dar
undistbeiisolierter Beeintrachtigung des Schmerz-
empfindens normal.

In seltenen Fillen sieht man abnorm hohe und
komplexe Reizantworten, die in fester zeitlicher Be-
ziehung zum Reizbeginn stehen und im gleichen
Latenzbereich wie die iibliche kortikale Reizant-
wort liegen (B Abb.2.58). Diese bisher ausschlief3-
lich bei Patienten mit Spasmus hemifacialis beob-
achteten Potenziale stellen vermutlich eine myo-
gene Reflexantwort dar.

Altenmiiller et al. (1990) fanden bei elektrischer
Zungenstimulation Reflexantworten im Latenzbe-
reich zwishen 15 und 25 ms,jedoch nur bei Anspan-
nung der Kaumuskulatur.

— Beispiel
Huang u.Feely (1982) fanden an der Katze nach
Stimulation des N.infraorbitalis und Ableitung
vom Vertex gegen eine extrakephale Referenz
eine Serie von drei Fernfeld-Potenzialen inner-
halb der ersten 5 ms nach Reizbeginn, die sie
mit einer Erregung des N.trigeminus, des senso-
rischen Hauptkerns bzw. des Nucleus spinalis
nervi trigemini in Zusammenhang brachten.
Beim Menschen beschrieben Singh et al. (1982)
nach Mentalisreizung eine friihe Skalpantwort
mit einer mittleren Latenz von 3,2 ms (neben
den Komponenten P9,N14,P23 und N34).
Leandri et al. (1985) sowie Leandri u.Campbell
(1986) registrierten nach Stimulation des N.in-
fraorbitalis mittels Nadelelektroden und Ablei-
tung vom Vertex gegen C7 die Wellen W 1

(0,98 ms),W2 (1,92 ms) und W3 (2,57 ms) und
nahmen hierfir folgende Ursprungsorte an:Ein-
tritt des N. maxillaris in das Ganglion Gasseri

(W 1), Trigeminuswurzel an der Eintrittsstelle in
die Briicke (W 2), sowie Tractus spinalis V (W 3).
Da in den Canalis infraorbitalis eingestochene
Nadelelektroden einerseits schmerzhaft sind,
andererseits eine mechanische Nervenschadi-
gung hervorrufen kdnnen, erscheint uns diese
Methode, zumindest fur die Routinediagnostik,
ungeeignet.
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8 Abb.2.58. Trigeminus-SEP bei Spasmus hemifacialis links.
Nach rechtsseitiger simultaner Ober- und Unterlippenstimula-
tion regelrechte kortikale Reizantwort; nach linksseitiger
Stimulation wesentlich hohergespanntes reproduzierbares
Potenzial im gleichen Latenzbereich, bei dem es sich aufgrund
der hohen Amplitude und der abnormen Konfiguration um
eine myogene Reflexantwort handeln diirfte, wie wir sie
bislang nur beim Spasmus hemifacialis beobachten konnten
(» s.unterschiedliche Verstarkung)

Nach Hashimoto (1988) lassen sich hohe kortikale
Reizantworten nicht nur nach elektrischer Stimu-
lation von Trigeminusédsten evozieren, sondern
auch durch ultrakurze Luftstofle. Als Vorteil dieses
Verfahrens werden die fehlenden Stimulus- und
Muskelartefakte sowie die hoheren Amplituden
der Reizantworten angegeben.

2.4.4 SEP nach N.-pudendus-
Stimulation

Nach Stimulation des N. dorsalis penis vel clitoridis
lassen sich nur beim Mann mit einer gewissen Re-
gelmifligkeit spinale Reizantworten in Hohe LWK 1
ableiten, wobei der negative Gipfel eine mittlere
Latenz um 13 ms besitzt (B Tabelle 2.12). Ein korti-
kales Antwortpotenzial findet sich bei beiden Ge-
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D Tabelle 2.12. Pudendus-SEP. Mittlere Latenzen und Standardabweichungen der spinalen und kortikalen Reizant-

worten. (Nach Haldeman 1986)

Spinale
Reizantworten
(NT) Beginn

Frau = 329+29

Kortikale Reizantworten

P1 N1

39,8+1,3 49,1+2,3

Mann 12,9+0,8 35,2+3,0

schlechtern,wobei allerdings dessen Amplitude bei
der Frau um etwa die Hilfte niedriger ist als beim
Mann [0,2-1 pV im Vergleich zu 0,5-2 nV (Halde-
man 1986)]. Dieser Amplitudenunterschied wird
einerseits auf die groflere Anzahl sensibler Axone
im N. dorsalis penis, andererseits auf die ungiins-
tigeren Reizbedingungen bei der Frau zurtickge-
fithrt.

Die Konfiguration des Pudendus-SEP dhnelt
dem des Tibialis-SEP mit einer initialen Positivitédt
(P1) und mehreren nachfolgenden negativ-posi-
tiven Schwankungen (8 Abb.2.59). Die mittlere
Latenz von P1liegt um 40 ms und damit im selben
Bereich wie nach distaler Tibialis-Stimulation
(B Tabelle 2.12). Die zentrale Uberleitungszeit nach
N. pudendus-Stimulation ist mit etwa 30 ms fast
doppelt so lang wie die nach Tibialisstimulation,
wobei die Ursache hierfiir unklar ist. Denkbar wire
eine Impulsfortleitung in langsamer leitenden
Axonen oder ein andersartiger Leitungsweg mit
Einschaltung zahlreicherer Synapsen.

Untersuchungen der Skalpverteilung durch
Haleman et al. (1982) zeigten ein Amplitudenmaxi-
mum 2 cm hinter Cz, was zu der sensiblen Repré-
sentanz der Genitalregion in der Tiefe des Inter-
hemisphérenspaltes passt.

42,3+1,9 52,6%2,6

TIB

PUD

]D.S2 bV

0 30 60 90 ms

8 Abb.2.59. Vergleich des Tibialis- und Pudendus-SEP beim
gleichen Probanden. Die zentrale Uberleitungszeit betrigt
nach Tibialisstimulation 18,9 ms, nach Pudendusstimulation
27,6 ms.Das Pudendus-SEP wird somit entweder in langsamer
leitenden Axonen oder Uber einen anderen Leitungsweg mit
Einschaltung mehrerer Synapsen fortgeleitet
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2.4.5 Beeinflussung der somato-
sensiblen kortikalen Reiz-
antworten durch physiologische,
pharmakologische und unter-

suchungstechnische Faktoren

Einfliisse der Bewusstseinslage
und sedierender Medikamente

Aufmerksamkeit, Bewusstseinshelligkeit und zen-
tralnervos wirksame Medikamente beeinflussen
hauptséchlich die spdten bilateral auftretenden
SEP-Komponenten. Die subkortikalen SEP-Anteile
und der kortikale Primdrkomplex bleiben durch
Anderungen der Bewusstseinslage und Verabrei-
chung zentralnervés wirksamer Medikamente
meist unbeeinflusst.

Der Einfluss des spontanen bzw. des medika-
mentds induzierten Schlafs auf das SEP wurde wie-
derholt untersucht. Wegen der bereits im Wach-
zustand beziiglich Ausprdgung und Latenz recht
variablen spaten SEP-Komponenten sind die beob-
achteten interindividuell uneinheitlichen Verénde-
rungen schwer zu interpretieren. Verallgemeinernd
lasst sich festhalten, dass die Latenzen der dem kor-
tikalen Primarkomplex folgenden Komponenten
im Schlaf oft zunehmen (teilweise an verschiede-
nen Ableitepunkten in unterschiedlichem Ausmaf)
und dass sich Ausprigung und Skalpverteilung der
dem Primirkomplex folgenden Wellen teilweise
betrichtlich verdndern. So kann z.B. die typische
initiale W-Form in eine V-Form iibergehen. Eine
Anderung der Vigilanz muss somit als wichtiger
das SEP beeinflussender Faktor stets mitbertick-
sichtigt werden.

Der Einfluss der Aufmerksamkeit auf die Aus-
prigung des Vertexpotenzials wurde bereits in
Abschnitt 2.4.1 beschrieben, ebenso Potenzialinde-
rungen wihrend gezielter Lenkung der Aufmerk-
samkeit und bei Durchfithrung von Diskrimina-
tionsleistungen. Bestimmte spdtere Komponenten
- besonders der P-300-Komplex - konnen selektiv
durch Leistung bestimmter Aufgaben hervorgeru-
fen oder verstdrkt werden (Hillyard u. Picton 1979)
(» s.Kap.7).

Medikamentdse Einfliisse auf das SEP wurden
vielfach untersucht, wobei unterschiedliche Resul-
tate erhalten wurden. Baust et al. (1977) fanden
nach intravendser Verabreichung von Neuroleptika,
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Antidepressiva und Psychostimulantien keine sig-
nifikanten Anderungen, wihrend andere Autoren
nach Gaben von Neuroleptika und Barbituraten
Latenz-, Amplituden- und Forménderungen spéter
SEP-Anteile beschreiben (Abrahamian et al. 1963;
Saletu et al. 1972, 1973; Clark u. Rosner 1973; Leh-
mann u. Schmidt 1980).

Unter den Antikonvulsiva bewirken Phenytoin
und Carbamazepin eine Herabsetzung der zen-
tralen Impulsleitungsgeschwindigkeit, wobei die
Latenzzunahme der kortikalen Reizantworten mit
dem Plasmaspiegel korreliert (Green et al. 1982;
Mervaala et al.1987). Ob dieser Effekt auf einer Be-
einflussung der Axonmembran oder auf einer Ver-
langerung der Synapsenzeit beruht, ist bislang
ungekldrt. Phenobarbital, Primidon und Valproin-
sdure lieflen in den zitierten Studien keinen Ein-
fluss auf die SEP-Latenzen erkennen.

Einfliisse reizinduzierter myogener
Potenziale

Die Beurteilung einer SEP-Kurve kann durch zufl-
lig einstreuende EMG-Aktivitdt erschwert werden;
diese ist jedoch als solche leicht zu erkennen, da sie
zu einer gleichméfligen Deformierung der ganzen
Kurve fithrt. Damit sind zumindest Fehlbeurtei-
lungen ausgeschlossen. Ein ernsteres Problem stel-
len myogene Reflexantworten dar, die in einer
festen zeitlichen Beziehung zum Reiz stehen und
damit wie eine SEP-Komponente aufsummiert
werden. Vermutlich stellen solche somatomotori-
schen Potenziale spino-bulbo-spinale Reflexe dar.
Nach Medianusstimulation (an Handgelenk oder
Fingern) erscheinen sie bei Ableitung von Nacken
und Kopfhaut mit Latenzen um 15 ms und kénnen
daher leicht mit SEP-Komponenten entsprechen-
der Latenz verwechselt werden, zumal ihre Ampli-
tude die der somatosensiblen Reizantwort tiber-
steigen kann. Fiir die Erkennung myogener Po-
tenziale ist wichtig, dass deren Amplitude mit
zunehmender Muskelkontraktion zunimmt und
eine maximale Auspriagung iiber der jeweils ange-
spannten mimischen, Kau- bzw. Nacken-Muskula-
tur besitzt (Cracco 1980). Umgekehrt verschwinden
diese Potenziale bei volliger Muskelentspannung,
so dass bei jeder SEP-Ableitung sorgfiltig darauf
geachtet werden muss. Beziiglich der bei Patienten
mit Spasmus hemifacialis beobachteten Reflexpo-
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tenziale nach Trigeminusstimulation wird auf Ab-
schnitt 2.4.3 verwiesen.

Untersuchungstechnische Einfliisse

Durch inadédquate Untersuchungstechnik konnen
falsch-pathologische SEP-Befunde zustande kom-
men. Niedrige Reizstdrken und besonders eine er-
niedrigte Hauttemperatur wirken sich latenzver-
zbgernd aus, wobei deutliche Seitenunterschiede in
der Hauttemperatur ausreichen, um eine patholo-
gische Seitendifferenz der spinalen und kortikalen
Reizantworten hervorzurufen.

— Beispiel
Zwei Studien Uberpruften den Einfluss von aus-
gepragten Anderungen der Kérperkerntempe-
ratur auf die Auspragung der somatosensibel
evozierten Potenziale. Dabei fiihrte eine aus the-
rapeutischen Griinden induzierte Hyperthermie
von 42°C zum Verlust der kortikalen Reizant-
worten nach Fingerstimulation, wobei die fri-
hen Komponenten unmittelbar nach Beginn der
Abkuhlungsphase wieder auftraten (Dubois
etal.1981).

Den Einfluss einer Kérpertemperatursen-
kung um 5-6°C untersuchten Gollehon et al.
(1983) an der Katze, wobei sowohl die spinalen
als auch die kortikalen Potenziale eine Latenzzu-
nahme um durchschnittlich 40% sowie teilweise
erhebliche Formanderungen erfuhren.Nach
Normalisierung der Kérpertemperatur erreich-
ten die spinalen Potenziale rasch ihre urspriing-
liche Form und Latenz, wéhrend die Erholungs-
zeit bei den kortikalen evozierten Potenzialen
verzogert verlief.

Eine zu niedrige am Nerven wirksame Reizstarke
kann auch bei anfangs korrekter Einstellung durch
Bewegung der stimulierten Gliedmafle mit Ver-
schiebung der Reizelektrode eintreten. Dadurch
wird die Zahl der erregten Fasern deutlich redu-
ziert, was eine unter Umstinden betrichtliche Am-
plitudenabnahme der Reizantwort zur Folge hat.
Erfolgt diese Verschiebung der Reizelektrode nur
auf einer Seite,konnen hieraus falsch pathologische
Seitendifferenzen in der SEP-Amplitude resultieren.
Es empfiehlt sich daher bei motorisch tiberschwel-
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liger Stimulation eines gemischten Nerven zu kon-
trollieren, ob die hierbei auftretende Kontraktion
von Hand- bzw. Fuflimuskeln von Beginn bis Ende
der Stimulationsperiode unverandert bleibt.

Bei nachldssiger Plazierung der Ableitelektro-
den kénnen hierdurch bedingte abnorme Poten-
zialkonfigurationen bzw. bei nur einseitig fehler-
hafter Anlage Seitendifferenzen beziiglich Form,
Amplitude und Latenz auftreten. Besonders krasse
Potenzialdinderungen treten bei Verschiebung der
Ableitelektrode von der Postzentral- zur Prizen-
tralregion auf, so dass unter allen Umstdnden ge-
wihrleistet sein muss, dass diese bei Arm- oder
Beinnervenstimulation 2 - 3 cm hinter der Scheitel-
Ohr-Linie angelegt sind. Bei asymmetrischer Kopf-
form ist es im Zweifelsfall giinstiger, die Elektroden
weiter okzipital zu platzieren, da dies von keiner
wesentlichen Anderung der Potenzialform und
der Latenzen gefolgt ist (> s. Abb.2.36). Von prak-
tischer Bedeutung ist schlief3lich, dass der Patient
wiahrend der Untersuchung weder die stimulierte
noch eine andere Gliedmafle bewegt, da dies -
ebenso wie Beriithrungsreize - zu Verdnderungen
(besonders zu einer Amplitudenminderung) fron-
taler und parietaler SEP-Komponenten fithren
kann (Abbruzzese et al. 1981; Kakigi u. Jones 1985;
Cohen u. Starr 1987).

Bei der diagnostischen Bewertung der SEP-La-
tenzen nach Arm- und Beinnervenstimulation
muss deren Korrelation mit Kérper- und Gliedma-
Benldnge berticksichtigt werden, was besonders
fiir extreme Maf3e zutrifft (» s.2.4.1 und 2.4.2).

Prinzipiell sollte jeder nicht zum klinischen
Bild passende SEP-Befund kontrolliert werden, ehe
hieraus diagnostische Schliisse gezogen werden
(Noterman u. Colon 1986).

2.4.6 Auswertung von SEP-Kurven

Bei jeder Kurvenauswertung sind einige Grund-
regeln zu beachten, um Fehlinterpretationen zu
vermeiden:

1. Ausden Kurvenausdrucken miissen die Patien-
tendaten, die Reizparameter, die Ableiteorte
sowie Besonderheiten wihrend der Untersu-
chung (z.B. Grad der Entspannung) hervor-
gehen.
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Bei auffilliger Konfiguration der kortikalen
Reizantwort muss an die Moglichkeit einer feh-
lerhaften Positionierung der Ableiteelektroden
gedacht und ggf. eine Kontrolle veranlasst wer-
den.

Viele MTA besitzen den Ergeiz schéne oder
wenigstens auswertbare Kurven zu liefern und
wiederholen die jeweilige Messung so oft bis
zwei Ableitungen Kurvenschwankungen im
erwarteten Latenzbereich aufweisen, die sich
halbwegs zur Deckung bringen lassen. Da es
sich hierbei oft um Artefaktogramme handelt,
muss der Auswerter darauf bestehen, dass alle
Durchginge ausgeschrieben werden, da nur so
eine Aussage iiber die vorhandene oder fehlende
Reproduzierbarkeit der Potenziale moglich ist.
Die Kurvenauswertung wird erleichtert, wenn
die einzelnen Durchginge nicht untereinander
ausgeschrieben sondern superponiert werden,
und wenn eine hohe Verstirkung gewdhlt
wird.

Bei alleiniger Ableitung der kortikalen Reiz-
antworten missen Armldange (Medianus-SEP)
bzw. KorpergroBe (Tibialis-SEP) sowie die
Hauttemperatur berticksichtigt werden. Eine
pathologische Latenzzunahme des kortikalen
Primdrkomplexes erlaubt keine Zuordnung der
Lésion in das periphere oder zentrale Nerven-
system, so dass zumindest eine Zweikanal-Ab-
leitung empfehlenswert ist.

Jede SEP-Auswertung muss den Seitenver-
gleich beriicksichtigen. So kann sich eine im
Normbereich gelegene absolute Latenz der kor-
tikalen Reizantwort im Seitenvergleich als pa-
thologisch verzogert herausstellen.
SEP-Befunde miissen im Hinblick auf die beim
Patienten vorliegende Symptomatik beurteilt
werden. Bei jeder Diskrepanz zwischen klini-
schen Befunden und SEP sollte eine besonders
kritische Kurvenbefundung und moglichst eine
Befundkontrolle erfolgen, bevor weitreichende
diagnostische Schliisse gezogen werden.

2.5 SEP bei Erkrankungen
des peripheren

und zentralen Nervensystems

Entsprechend der Ausdehnung des sensiblen Sys-
tems zwischen Korperperipherie und sensiblem
Kortex kénnen Lisionen dieses Funktionssystems
in unterschiedlichen Abschnitten auftreten. Die
folgende Darstellung von SEP-Befunden bei neuro-
logischen Erkrankungen richtet sich nach den je-
weiligen Lokalisationsschwerpunkten: »Periphe-
rie« (Abschnitt distal der Eintrittsstelle der soma-
tosensiblen Afferenzen in das Riickenmark bzw. in
den Hirnstamm), Riickenmark, Hirnstamm, Thala-
mus und Grof$hirn. Die typischerweise mit multi-
fokalen Lisionen einhergehende Multiple Sklerose
wird in einem eigenen Abschnitt besprochen.

o Systematische SEP-Untersuchungen an
groBeren Kollektiven wurden bislang nur bei
einigen neurologischen Krankheitsbildern
durchgefiihrt, wobei die meisten Studien den
kortikalen Reizantworten nach Armnerven-
stimulation bei der Multiplen Sklerose gelten.
Die nachfolgend beschriebenen SEP-Befunde
kénnen deshalb keinen Anspruch auf bleiben-
de Giltigkeit erheben, sondern repréasentieren
nur den gegenwadrtigen Stand unseres Wis-
sens. Bei bisher unzulénglich untersuchten
Krankheitsbildern wurde versucht, den Man-
gel an umfassenden Untersuchungsergebnis-
sen durch instruktive Einzelbeispiele aus dem
eigenen Krankengut auszugleichen.

Als erste Autoren haben Alajouanine et al. (1958)
auf die diagnostische Moglichkeit der SEP bei Er-
krankungen des peripheren (PNS) und des zentra-
len Nervensystems (ZNS) hingewiesen, gefolgt von
Giblin (1964), Bergamini et al. (1965, 1966) sowie
Halliday (1967 a). Prinzipiell kénnen bei einer La-
sion des somatosensiblen Systems an einer belie-
bigen Stelle pathologische SEP-Befunde auftreten.
Giblin (1980) beschreibt als charakteristischen Be-
fund bei Lisionen zwischen peripherem Nerven
und Thalamus eine Latenzverlingerung und bei
Lésionen in der somatosensiblen Rinde eine Amp-
litudenerniedrigung des SEP ohne Latenzzunah-
me.Wiein den folgenden Abschnitten gezeigt wird,
ist dies nicht zutreffend: Einerseits kommen auch
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bei einer Schidigung kaudal des Thalamus hiufig
Reizantworten von kleiner Amplitude ohne signi-
fikante Latenzverldngerung vor; andererseits fin-
det sich eine pathologische Latenzzunahme gele-
gentlich auch bei Prozessen rostral des Thalamus.
Entscheidend fiir das Ausmafl der Latenzverzo-
gerung ist weniger die Lokalisation als die Art des
zugrunde liegenden krankhaften Prozesses. Gene-
rell finden sich deutliche Latenzverzégerungen bei
allen peripher- und zentralnervésen Erkrankun-
gen, die mit einer segmentalen Demyelinisierung
verbunden sind. Eine leichtere Latenzzunahme in
Kombination mit einer oft ausgepragten Ampli-
tudenreduktion resultiert bei Erkrankungen mit
Ausfall der dicken, schnelleitenden Axone.Die Am-
plitude der SEP ist u.a. eine Funktion der Gesamt-
anzahl afferenter Neurone; diese ist daher beim
Untergang oder Leitungsblock einer entsprechen-
den Zahl von Axonen in einem beliebigen Abschnitt
des lemniskalen Systems erniedrigt.

SEP-Untersuchungen sind nicht nur zum Nach-
weis einer Funktionsbeeintrachtigung des lemnis-
kalen Systems geeignet, sondern umgekehrt auch
zu deren Ausschluss. Angaben iiber eine ausgepré-
ge Minderung des Tast-, Vibrations- und vor allem
des Bewegungsempfindens (Lagesinns) sind bei
regelrechten SEP-Befunden unglaubhaft. Untersu-
chungen an Patienten mit hysterischer Andsthesie
durch Alajouanine et al. (1958) sowie Bergamini
et al. (1967) ergaben tibereinstimmend regelrechte
kortikale Reizantworten.

0 Moldofsky u.England (1975) studierten die
Habituation des SEP bei Patienten mit hysteri-
scher Andsthesie und fanden nach Stimulation
auf der betroffenen Seite im Widerspruch zu
psychophysiologischen Hemmungstheorien
eher eine Fazilitation als eine Habituation.
Auch bei Anéasthesie unter Hypnose lie3en
sich bei mechanischer und elektrischer Stimu-
lation keine SEP-Verédnderungen nachweisen,
sofern starkere Reize appliziert wurden
(Halliday u. Mason 1964). Dagegen sollen nach
Levy u.Behrman (1970) sowie Levy u. Mushin
(1973) schwellennahe Reize in andsthetischen
Hautbezirken zu niedrigeren Antworten fiih-
ren als bei identischer Reizung an nichtanas-
v

thetischen kontralateralen Arealen, was auf
zentralnervose Hemmungsmechanismen zu-
rickgefiihrt wird.

Von »negativer« Bedeutung sind SEP-Untersu-
chungen nicht nur bei hysterischer Anisthesie,
sondern auch bei Begutachtungen. Bekanntlich ist
die Beurteilung hierbei angegebener Sensibilitéts-
stérungen bei aggravierenden und simulierenden
Personen mitunter recht schwierig. Hier konnen
Ableitungen somatosensibler Reizantworten nach
Stimulation in der wirklich oder angeblich betrof-
fenen Korperregion zumindest ausgepragtere Sto-
rungen objektivieren bzw. ausschlieflen.

2.5.1 Erkrankungen des peripheren
Nervensystems

Die elektrophysiologische Diagnostik von Erkran-
kungen des peripheren Nervensystems gilt allge-
mein als eine Doméne der Elektromyographie. Wie
die folgenden Abschnitte zeigen, gibt es hierbei je-
doch auch zahlreiche dankbare Indikationen fiir
die SEP-Methode, und zwar besonders bei proxi-
mal lokalisierten Verdnderungen und beim Betrof-
fensein von neurographisch schwer zuginglichen
Nerven.

Pathophysiologische Vorbemerkungen

Zum Verstdndnis der SEP-BefundebeiNeuropathien
miissen die Auswirkungen der hierbei vorkommen-
den krankhaften Veranderungen auf die Impulslei-
tung bekannt sein. Eine ausfithrliche Darstellung
von Stérungen der Impulsleitung bei unterschiedli-
chen Lisionstypen findet sich in Kapitel 1.

@ Bei toxisch oder mechanisch bedingter Axon-
degeneration besteht im akuten Stadium eine
normale oder allenfalls leicht herabgesetzte
Nervenleitgeschwindigkeit (NLG).Verzégerun-
gen der Impulsleitung bei diesem Schadi-
gungstyp kommen jedoch in der Regenera-
tionsphase vor (» s.Kap. 1). Neuropathien, die
mit einer segmentalen Demyelinisierung ein-
hergehen, fiihren obligat zu einer meist aus-
gepragten Herabsetzung der maximalen mo-
v
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torischen und sensiblen NLG. Prinzipiell treten
segmentale Entmarkungsvorgange lokal bei
akuter und besonders chronischer Druckein-
wirkung auf den Nerven und in generalisierter
Form u.a.bei diabetischer Polyneuropathie,
Polyneuritis Guillain-Barré und neuraler Mus-
kelatrophie auf (Kaeser u.Lambert 1962;
Lehmann u.Ule 1964; Mayer u. Denny-Brown
1964; Thomas u. Lascelles 1966; Dyck u.
Lambert 1968). Die nach ausgedehnter seg-
mentaler Demyelinisation eintretende Re-
myelinisation, z.B.in Féllen von idiopathischer
Polyneuritis, flihrt zwar zu einer Wiederbe-
schleunigung, jedoch nicht zu einer Normali-
sierung der Impulsleitung.

Die tiberwiegende Mehrzahl der Neuropathien
lasst sich durch die neurologische Untersuchung in
Kombination mit den klassischen Methoden der
Elektromyographie und Elektroneurographie di-
agnostizieren. In diesen Féllen konnen SEP-Unter-
suchungen hochstens eine zusétzliche Bestétigung
mit erh6hter diagnostischer Sicherheit vermitteln.
Von groBerer diagnostischer Bedeutung ist die
SEP-Methode unter den folgenden Bedingungen:

1. Die Schadigung der sensiblen Nervenan-
teile ist so weit fortgeschritten, dass die sensible
Neurographie (Messung der sensiblen NLG und
des sensiblen Nervenaktionspotenzials [SNAP])
schwierig oder unmaglich ist. Die Nervenaktions-
potenziale sind kurz und in ihrer Amplitude stark
abhéngig von der Synchronizitidt der Impulse in
den dicken markhaltigen Fasern. Das bedeutet,
dass die SNAP bereits bei leichter bis mifliger zeit-
licher Dispersion der Impulse deutlich erniedrigt
sind (Gilliatt u. Sears 1958), so dass besonders an
den unteren Extremititen frithzeitig Schwierig-
keiten bei der Registrierung von SNAP auftreten
kénnen. Die sensible Neurographie ist wegen ihrer
Empfindlichkeit besonders geeignet, leichtere
Schiddigungen im Bereich der sensiblen Nervenfa-
sern zu erfassen. Bei ausgeprégteren Neuropathien
lassen sich SNAP dagegen nicht mehr oder nur
noch nach zeitaufwendiger Platzierung einer Na-
delelektrode in unmittelbarer Néhe der sensiblen
Faseranteile des untersuchten Nerven registrieren,
wobei eine Nadelelektrode, von manchen Patien-
ten, vor allem von Kindern, nicht toleriert wird. In
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solchen Fillen ist es oft einfacher, die sensible NLG
anhand der kortikalen Reizantworten nach sukzes-
siver Stimulation eines peripheren Nerven in ver-
schiedenen Niveaus zu messen; manchmal ist dies
auch die einzig mogliche Methode, um noch eine
sensible NLG-Messung zu erhalten (Bergamini et al.

1965; Desmedt u. Noél 1973,1975; Assmus 1978). Das

Gesagte trifft nicht nur fiir Neuropathien mit einem

schweren Ausfall sensibler Fasern zu,sondern eben-

so fiir frithe Reinnervationsstadien nach abgelaufe-
ner Waller- bzw. toxischer Degeneration (Desmedt

u. Noél 1973). SEP-Messungen sind jedoch kein Er-

satz fiir die sensible Neurographie, da sie zu unemp-

findlich sind, um leichtere Lisionen im Bereich des
peripheren Nervensystems (PNS) zu erfassen.

Die Moglichkeit trotz eines weitgehenden Ver-
lustes der sensiblen Faseranteile des stimulierten
Nerven noch spinale und vor allem kortikale Reiz-
antworten abzuleiten, beruht auf zwei Mechanis-
men:

a) Bereits normalerweise wichst die Amplitude
der spinalen und zerebralen Antwortpotenziale
bei einer Nervenstimulation mit ansteigender
Reizstérke rascher an als die der sensiblen Ner-
venaktionspotenziale (SNAP), so dass schon
unter physiologischen Bedingungen ein zen-
tralnervoser Verstdrkungsmechanismus vor-
handen sein muss (Eisen 1986).

b) Beieinem Ausfall sensibler Faseranteile im ers-
ten sensiblen Neuron (z.B. bei umschriebenen
und ausgebreiteten Neuropathien oder bei der
Friedreich-Erkrankung) kommt es offensicht-
lich zu einem synaptischen Verstidrkungseffekt
bei der Impulsiibertragung auf nachgeschaltete
sensible Neurone. Hierfiir sprechen die im Ver-
gleich zu den stark erniedrigten oder gar aus-
gefallenen SNAP oft weitgehend normal-amp-
litudigen spinalen und kortikalen Reizantwor-
ten (> siehe z.B. Abb.2.102). Bei jungen Katzen
lie sich nach Denervierung der Vorderpfote
eine Vergroferung der rezeptiven Felder sowie
eine gesteigerte Erregbarkeit der funktionell
zugeordneten Nucleus-cuneatus-Neurone als
mogliche neurophysiologische Grundlage er-
mitteln (Kalaska u. Pomeranz 1982). Auch der
Thalamus scheint aufsteigende Impulswellen
zu synchronisieren und zu verstérken, so dass
das Eintreffen einzelner Aktionspotenziale in
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wenigen Axonen fiir die Ableitung einer korti-
kalen Reizantwort moglicherweise ausreicht.

Die synaptische Verstarkung diirfte demnach auf
verschiedenen Mechanismen an den synaptischen
Umschaltstellen beruhen, wie z. B. Verstarkung der
zeitlichen und riumlichen Summation, Fortfall der
lateralen Hemmung und Re-Synchronisierung der
Impulswelle beim Vorliegen einer temporalen Dis-
persion.

2.Ein zweites Anwendungsgebiet von SEP-Un-
tersuchungen bei Erkrankungen des peripheren
Nervensystems betrifft die im Bereich der proxima-
len Nervenanteile bzw. im Bereich der Nervenple-
xus und Nervenwurzeln lokalisierten Lasionen, die
einer unmittelbaren sensiblen Neurographie nicht
zugénglich sind. Sofern bei diesen Schédigungslo-
kalisationen die motorischen Nervenfasern deutlich
beteiligt sind, reichen Elektromyographie in Kombi-
nation mit F-Wellen und H-Reflexuntersuchungen
oft aus. Dominieren dagegen die sensiblen Ausfille,
erlauben SNAP-Messungen bei einer Lésion distal
des Spinalganglions durch die Amplitudenerniedri-
gung zwar den Nachweis, nicht jedoch die Lokalisa-
tion des Prozesses. Rostral des Spinalganglions loka-
lisierte Schadigungen sind generell nur noch durch
SEP-Untersuchungen zu diagnostizieren. Die SEP-
Methode stellt unter diesem Aspekt keine Konkur-
renz zur sensiblen Neurographie,sondern eine nach
rostral verlangerte sensible Neurographie dar,wobei
die vergleichende Anwendung beider Methoden
eine gute Ubereinstimmung in den Ergebnissen
zeigte (Robertson u. Lambert 1978).

0 Schadigungen einzelner peripherer Nerven
gehen vielfach mit einer Erh6hung der Reiz-
schwelle einher. Ganz besonders trifft dies fiir
frische Reinnervationsstadien zu.In diesen
Féllen muss sorgfaltig darauf geachtet wer-
den, dass die Stimulation des geschadigten
Nerven nicht zu einer Miterregung benach-
barter gesunder Nerven mit niedrigerer Reiz-
schwelle fiihrt, da hierdurch Normalbefunde
vorgetduscht werden kénnen.

3.Die SEP-Methode erlaubt die Untersuchung von
Nerven, die aus anatomischen Griinden keiner
sensiblen Neurographie zugédnglich sind. Hierzu
zéhlen die Nn. ilio-inguinalis, -iliohypogastricus

und -intercostobrachialis. Andere Nerven sind mit
Hilfe der SEP-Methode einfacher zu untersuchen
als durch die sensible Neurographie, wie z. B. die
Nn. plantares und der N. cutaneus femoris lateralis.

4. Beim Einsatz von SEP-Untersuchungen bei
Erkrankungen des peripheren Nervensystems ist
die hierbei mégliche klinisch latente Mitbeteili-
gung zentralnervoser Strukturen zu beachten, wie
sie u.a.bei Diabetes mellitus, Kollagenosen, Neuro-
Borreliose sowie beim Guillain-Barré-Syndrom
vorkommen (Eisen 1986; Pfadenhauer et al. 1988).
Solche mehrere Abschnitte des somatosensiblen
Systems involvierenden Krankheitsprozesse lassen
sich nur mit der SEP-Methode exakt und vollstdn-
dig erfassen (» s.Abb.2.81).

Kompressionssyndrome peripherer Nerven

In dem folgenden Abschnitt werden die hdufigsten
Engpasssyndrome sowie andersartige chronische
Druckldsioneneinzelner peripherer Nervenbespro-
chen. Dabei wird keine Vollstdndigkeit angestrebt;
vielmehr soll an Hand einiger exemplarischer Bei-
spiele die Anwendung und die Leistungsfahigkeit
der SEP-Methode bei dieser Krankheitsgruppe auf-
gezeigt werden.

Karpaltunnelsyndrom. Beim Karpaltunnelsyn-
drom ist der Nachweis einer Leitungsverzégerung
der sensiblen Medianusfasern oft ergiebiger als der
einer verldngerten motorischen Latenz zur late-
ralen Daumenballenmuskulatur, aber neurogra-
phisch nicht immer méglich. In solchen Fillen ge-
lingt dies durch Vergleich der Latenzen des ersten
negativen Gipfels der kortikalen Primirantwort
(N1) nach Stimulation an den Fingern II und III
(N 22) einerseits, knapp proximal des Handgelenks
(M) andererseits (Desmedt et al. 1966). Um an-
dere Moglichkeiten einer distalen Leitungsverzo-
gerung auszuschlieflen, empfiehlt sich entweder
ein Vergleich mit der Gegenseite (falls diese nicht
mitbetroffen ist) oder besser mit dem ipsilateralen
N. ulnaris, der sukzessive am Kleinfinger und
Handgelenk stimuliert wird.

@ Um bei einer intendierten Stimulation sensib-
ler Medianusfasern an den Fingern eine Mit-
erregung sensibler Fasern des N.radialis aus-
v
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zuschlieBBen - die bekanntlich die Riickseite
der Fingergrundgelenke Il und lll innervie-
ren —, missen die Reizelektroden an den dista-
len Phalangen angebracht werden (» s.2.3).

Der typische Befund eines ausgepragten linksseiti-
gen Karpaltunnelsyndroms ist in @ Abb. 2.60 a dar-
gestellt. Die Latenz von N1 bei Stimulation der Fin-
ger II und III betrdgt 25 ms, bei Stimulation am
Handgelenk 18,1 ms. Aus der Latenzdifferenz von
6,9 ms errechnet sich bei einer Distanz von 16 cm
zwischen den beiden Stimulationsorten eine sen-
sible NLG von 23 m/s. Die bei Ableitung des SNAP
vom N.medianus in Héhe des Handgelenks gemes-
sene Latenz lag in diesem Fall bei 5,7 ms, woraus
sich eine sensible NLG von 28 m/s ergibt.

@ Auf diskrepante Ergebnisse zwischen den bei-
den Messmethoden haben bereits Desmedt
et al.(1966) aufmerksam gemacht. Diese Auto-
ren fanden in einem Fall bei direkter Messung
eine sensible Latenz zwischen Fingern und
Handgelenk von 9 ms, bei SEP-Ableitung eine
Latenzdifferenz von 16 ms, d.h.7 ms mehr als
erwartet. Hierbei muss man berticksichtigen,
dass bei der sensiblen Neurographie nur die
NLG der schnellstleitenden Fasern gemessen
wird, wéhrend die kortikale Reizantwort bei
ausgepragten Neuropathien méglicherweise
der integrierten Aktion einer gro3eren Faser-
population entspricht, wobei die Leitge-
schwindigkeiten der einzelnen Fasern bei
Kompressionssyndromen stark auseinander-
klaffen kénnen. Ob diese Integration im
Niveau des Kortex (Desmedt 1971) oder in
den Hinterstrangkernen bzw.dem Thalamus
(Giblin 1980) stattfindet, ist strittig. Ein weite-
rer Faktor, der berticksichtigt werden muss,
liegt in der Méglichkeit retrograder Nerven-
verdanderungen, wie sie beim Karpaltunnelsyn-
drom von Thomas (1960) und von Stohr et al.
(1978) festgestellt wurden. Diese fiihren in
Abhéngigkeit von der Schwere und Dauer der
Nervenkompression zu einer Leitungsreduk-
tion im Bereich des Unterarms in der Gré8en-
ordnung von 10-20% und tragen sicher zu
den aufgezeigten Diskrepanzen bei, die im
v
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eigenen Krankengut allerdings nicht anna-
hernd das im obigen Beispiel genannte Aus-
maf erreichen (B Abb. 2.60b).

SEP-Untersuchungen zum Nachweis eines Karpal-
tunnelsyndroms sind sicher keine Routinemetho-
de, sondern nur ein diagnostischer Notbehelf in
den Féllen, in denen bei der sensiblen Neurogra-
phie mit Oberfldchen- oder Nadelelektroden kein
SNAP mebhr registriert werden kann oder wo der
Patient eine Nadelableitung vom Nerven nicht to-
leriert.

Ulnarisneuropathie am Ellenbogen (UNE). Spon-
tan auftretende und in der Folgezeit chronisch pro-
grediente Ulnarisparesen gehen am haufigsten auf
eine Nervenkompression im Bereich des Sulcus ul-
naris zuriick, wobei pathogenetisch verschiedene
anatomische und funktionelle Faktoren zusam-
menwirken (Sunderland 1978). Neurographisch
lassen sich verzogerte motorische und sensible
NLG im Ellenbogensegment des N. ulnaris feststel-
len, wihrend distal davon meistens normale oder
weniger stark verminderte NLG gemessen werden
(Gilliatt u. Thomas 1960; Trojaborg 1964; Jebsen
1967; Payan 1969; Eisen u. Danon 1974). Trotz dieser
anscheinend klaren Verhiltnisse ergeben sich im-
mer wieder Abgrenzungsschwierigkeiten gegen-

B Abb.2.60a,b. SEP-Befunde beim Karpaltunnelsyndrom.
a42-jahrige Patientin mit maBiggradigem Karpaltunnelsyn-
drom links. Bei Stimulation an den Fingern Il und Ill betragt
die Latenz von N 1 auf der linken Seite 25, auf der rechten
Seite 21,9 ms (Zeile 1 u.2).Bei Stimulation am Handgelenk
(Zeile 3 u.4) anndhernd seitengleiche Auspragung des
Primdrkomplexes mit nahezu identischen Latenzen von N 1
(rechts 17,9, links 18,1 ms). Aus den Latenzdifferenzen nach
Finger- und Handstimulation und der Distanz zwischen den
Reizpunkten ergibt sich links eine sensible NLG von 23 m/s.
b Retrograde Veranderungen beim Karpaltunnelsyndrom.
55-jahriger Mann mit ausgepragtem, seit zweieinhalb Jahren
manifestem Karpaltunnelsyndrom links. Nach Medianussti-
mulation am Handgelenk - d. h. proximal des Karpaltunnels -
finden sich rechts normale Reizantworten; nach linksseitiger
Stimulation ist das EP-Potenzial leicht verzdgert und stark
amplitudengemindert, was nur durch eine retrograde Dege-
neration von weiter distal geschadigten, schnellleitenden
sensiblen Axonen erkldrbar ist. Die im Vergleich zum EP-Po-
tenzial geringere Latenzverzégerung und Amplitudenminde-
rung der zervikalen und kortikalen Reizantworten weist auf
zentrale Kompensationsmechanismen hin
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iiber Ulnaris-Kompressions-Syndromen im Bereich
der Hand sowie gegeniiber Lésionen des unteren
Armplexus oder der Wurzel C8. Auflerdem lésst
sich die Funktionsbeeintrdchtigung sensibler Ul-
narisfasern in Hohe des Ellenbogens mittels der
Methode der sensiblen Neurographie nur durch die
zeitlich aufwendige und fiir den Patienten schmerz-
hafte Platzierung von drei Nadelelektrodenpaaren
am Handgelenk sowie distal und proximal des
Sulcus ulnaris messen. Hierbei bietet die SEP-Me-
thode den Vorteil der rascheren Durchfiihrung und
der geringeren Schmerzhaftigkeit, allerdings mit
dem Nachteil einer geringeren Messgenauigkeit.
Bei Ableitung vom Kortex (und eventuell simultan
damit vom Erb-Punkt) braucht lediglich eine suk-
zessive transkutane Ulnarisstimulation an Hand-
gelenk, proximalem Unterarm und distalem Ober-
arm durchgefiihrt zu werden, um einen Latenz-
sprung zwischen den Stimulationsorten 2 und 3 zu
erfassen.

Bei lange bestehendem Kubitaltunnelsyndrom
ist die NLG z.T. auch distal der Schiadigungsstelle
erheblich reduziert, so dass die sonst typische Dis-
soziation zwischen den NLG im Unterarm- und
Ellenbogensegment fehlt oder zumindest nicht sig-
nifikant ist. Hier erlaubt der Nachweis einer nor-
malen sensiblen NLG proximal des Ellenbogens -
durch Vergleich der SEP-Latenzen nach Stimula-
tion am distalen Oberarm und in der Axilla - den
Ausschluss einer weiter proximal lokalisierten
Nervenschiddigung.

Im Gegensatz zu den chronischen Kompressi-
onssyndromen besteht bei den hdufigen lagerungs-
bedingten akuten Ulnarislédsionen durch einmalige
duflere Druckeinwirkung in der Regel nur eine Am-
plitudenreduktion der somatosensiblen Reizant-
worten, ohne eindeutige Latenzverzégerung bei
Stimulation distal der Schddigungsstelle.

Kompressionssyndrome des Armplexus. Die
chronische Kompression unterer Plexusanteile im
Rahmen eines Thoracic-outlet-Syndroms (TOS)
kann in Anfangsstadien erhebliche diagnostische
Schwierigkeiten bereiten. An elektrodiagnosti-
schen Verfahren stehen die Messung des SNAP
nach Kleinfingerstimulation im Seitenvergleich,
die Messung der motorischen NLG des N. ulnaris
zwischen Erb-Punkt und Oberarm und die im Sei-

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

tenvergleich erfolgende Bestimmung der F-Wel-
len-Latenz zum Thenar (Wulff u. Gilliatt 1979) zur
Verfiigung. Moglicherweise liefert die Bestimmung
der F-Wellen-Dispersion noch feinere diagnosti-
sche Kriterien als die blofle Messung der minima-
len F-Wellen-Latenz. Allen genannten Verfahren
haften Ungenauigkeiten und/oder messtechnische
Schwierigkeiten an, besonders der Nervenstimula-
tion am Erb-Punkt. Von daher erscheint es wiin-
schenswert, durch SEP-Untersuchungen die sen-
sible Impulsleitung des N. ulnaris im Niveau des
Armplexus zu erfassen. Dies gelingt durch Stimu-
lation des N. ulnaris am Handgelenk und simultane
Aufzeichnung der Reizantworten vom Erb-Punkt,
Nacken und Skalp. In typischen Fillen ist die La-
tenz des am Erb-Punkt registrierten Potenzials
und/oder die von N 13 a verzogert (8 Abb.2.61).

Da der Generator des EP-Potenzials distal der
Schddigungsstelle gelegen ist, kann die in einem
Teil der Fille gefundene Latenzverzdgerung dieses
Potenzials nicht auf eine Demyelinisierung im Li-
sionsbereich zuriickgefithrt werden, sondern diirf-
te auf einer bevorzugten Degeneration der schnell-
leitenden sensiblen Axone beruhen. Hierfiir spricht
auch die oft deutliche Amplitudenminderung des
EP-Potenzials (B Abb.2.61). Charakteristischer fiir
das Thoracic-outlet-Syndrom ist die alleinige oder
bevorzugte Erniedrigung und Latenzverzdgerung
von N13 a als Hinweis auf die zwischen Erb-Punkt
und Halsmark - d.h. im unteren Primédrstrang des
Armplexus - lokalisierte Kompression mit konse-
kutivem Leitungsblock und demyelinisierenden
Verdnderungen (Jerret et al. 1984), wobei sich die
Latenzzunahme von N_13 am besten durch Bestim-
mung des Latenzintervalls EP-N13 im Seitenver-
gleich ermitteln ldsst. Die hdufigste Verdnderung
besteht allerdings in einer Amplitudenreduktion
von N9 und seltener von N13a, wobei sich patholo-
gische Befunde bei schwerem TOS in 100%, bei mi-
Big ausgepragtem TOS in 67% und beim alleinigen
Vorliegen subjektiver Symptome bei 25% der Pa-
tienten finden (Cakmur et al. 1998).
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B Abb.2.61. Thoracic-outlet-Syndrom rechts.Nach Ulna-
risstimulation auf der betroffenen Seite leichte Latenzzu-
nahme und starke Amplitudenminderung des EP-Potenzials
(29% des kontralateralen Vergleichswertes), was als Hinweis
auf eine Degeneration schnellleitender sensibler Axone des
N.ulnaris (bzw.des unteren Primarstrangs des Armplexus)
anzusehen ist. AuBerdem fehlt die bei rein infraganglionarer
Schadigung ubliche relative Amplitudenzunahme der zervi-

kalen Reizantwort; diese ist sogar noch starker erniedrigt als
das EP-Potenzial (16% des kontralateralen Vergleichswertes
bei Messung base-to-peak), was als Hinweis auf einen zusatz-
lichen Leitungsblock zwischen Erb-Punkt und kaudalem
Halsmark - also wohl im Bereich des unteren Priméarstrangs —
anzusehen ist. Die 6fters beschriebene Zunahme des Latenz-
intervalls EP-N 13 ist im vorliegenden Fall nicht nachweisbar

— Beispiel
Yiannikas u.Walsh (1983) fanden beim Thoracic-
outlet-Syndrom mit alleinigen Schmerzen ein
normales Ulnaris-SEP. Bei hinzutretenden Sensibi-
litatsstorungen war das EP-Potenzial (N9) teils
normal und nurN13 pathologisch verandert; teils
war bereits N9 erniedrigt und verzégert, was als
Hinweis auf eine Degeneration schnelleitender
Axone interpretiert wurde.Im Ubrigen sind SEP-
Untersuchungen beim Thoracic-outlet-Syndrom
nicht nur zu dessen Nachweis, sondern auch zur
v

objektiven Verlaufskontrolle nach operativer De-
kompression geeignet (Siivola et al. 1983).

Veilleux et al.(1988) fanden bei 20 Patienten
mit TOS nur 3-mal ein pathologisches Ulnaris-
SEP und halten daher diese Methode fiir ent-
behrlich. Bei Betrachtung des Patientenkollek-
tivs fallt allerdings auf, dass nur 3 der untersuch-
ten Patienten Sensibilitatsstérungen und nur
einer Paresen aufwies, so dass sich offenbar da-
runter zahlreiche Verdachtsfélle mit bloen Reiz-
erscheinungen befanden.
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Idiopathische Trigeminusneuralgie. Die Ursache
des Tic douloureux ist letztlich ungeklért (Selby
1975), jedoch zeigt die operative Exploration der
hinteren Schiddelgrube in einem hohen Prozentsatz
eine Kompression einer oder mehrerer Trigeminus-
wurzeln durch benachbarte Gefif3e, meist Aste der
Kleinhirnarterien (Jannetta u. Rand 1967; Gardner
1968; Jannetta 1977). Fiir eine rostrale Schddigungs-
lokalisation spricht auch die normale Leitgeschwin-
digkeit der einzelnen Trigeminuséste zwischen
retrogangliondrem Abschnitt und Austrittspunkt
(Cruccu et al. 1987). Wegen der Seltenheit einer
Mitschddigung der ersten Trigeminuswurzel sind
Messungen des Orbicularis-oculi-Reflexes - des-
sen Afferenz iiber V1 verlduft - von geringem Wert.
Untersuchungen der kortikalen Reizantworten
nach Trigeminusstimulation am Mund ergeben da-
gegen in knapp der Hilfte der Fille eine pathologi-
sche Latenzverzdgerung auf der betroffenen Seite
(Stohr et al.1981). Beim isolierten Betroffensein der
zweiten bzw. dritten Trigeminuswurzel ist eine pa-
thologische Seitendifferenz zwischen gesunder
und kranker Seite teilweise nur bei isolierter Sti-
mulation von Ober- bzw. Unterlippe zu erhalten.
Ob eine ipsilaterale Latenzverzogerung des Trige-
minus-SEP als Hinweis auf eine blande Wurzel-
kompression mit lokaler Demyelinisierung inter-
pretiert werden kann - was fiir die Art des opera-
tiven Vorgehens von Bedeutung wire — muss erst
durch umfangreichere Untersuchungen vor und
nach operativer Dekompression der Trigeminus-
wurzeln im Kleinhirnbriickenwinkel erwiesen
werden. Leandri et al. (1988) fanden bei Messung
der frithen Skalpantworten nach Infraorbitalisrei-
zung in 9 von 38 Patienten eine Latenzzunahme von
W 3 (bzw. ein verldngertes Latenzintervall W1- W3
bei normalem Intervall W1-W 2), wihrend nach
retroganglionédrer Glycerolinjektion meist die
Komponenten W2 und W 3 verschwanden.

Meralgiaparaesthetica.Die Meralgia paraesthetica
alshaufigstesendogenes Beinnervenkompressions-
syndrom ldsst sich wegen der niedrigen sensiblen
Nervenaktionspotenziale des N. cutaneus femoris
lateralis oft nicht durch die sensible Neurographie
dieses Nerven nachweisen. In diesen Fillen kann
durch Stimulation des Nerven knapp unterhalb des
Leistenbandes (Eisen 1986) bzw. 10 cm distal der

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Spina iliaca anterior (Fliigel et al. 1984) hiufig ein
Schidigungsnachweis durch Ausfall oder Verzo-
gerung der kortikalen Reizantwort nach Stimula-
tion auf der betroffenen Seite erbracht werden
(B Abb.2.62). Gelegentlich ist auch nach Nerven-
stimulation auf der scheinbar gesunden Seite ein
pathologisches SEP registrierbar, was als Hinweis
auf eine klinisch latente Kompression gelten kann
(Fluigel et al. 1984). Als pathologisch gelten nach
Fliigel et al. (1984) ein einseitiger SEP-Ausfall, eine
pathologische Verlingerung der absoluten Latenz
(>34,6 msrechts, >34,1 ms links) sowie eine Seiten-
differenz von tiber 2,6 ms (m + 2,5 SD).

Wiezer et al. (1996) fanden bei 24 Patienten
18-mal ein ipsilateral verzdgertes und 3-mal ein
ausgefallenes SEP, in einem Fall eine bilaterale Ver-
zdgerung und 2-mal einen Normalbefund.

N. cut.fem. lat.

— links

— rechts

B Abb.2.62. Meralgia paraesthetica.Bei Stimulation im
Hautversorgungsareal des N. cutaneus femoris lateralis links
zeigt sich eine gut ausgepragte kortikale Reizantwort mit
grenzwertiger Latenz. Nach Stimulation der symptomatischen
rechten Seite tritt ein deutlich latenzverzogerter kortikaler
Primdrkomplex auf
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B Abb.2.63 Kortikale Reizantwort nach Stimulation des
N. plantaris medialis

@ Normwert der absoluten Latenz von P32:
31,8+1,1 ms rechts, 31,8+0,9 ms links (Flugel
et al.1984);31,8+1,8 ms (Eisen 1986).

Tarsaltunnelsyndrom. Bei diesem Krankheitsbild
kann der Nachweis einer Schddigung des N. plan-
taris medialis, bzw. -lateralis durch eine sensible
Neurographie Schwierigkeiten bereiten. In diesem
Fall ldsst sich durch Stimulation des N. plantaris
medialis, bzw. -lateralis im Seitenvergleich die La-
tenz des kortikalen Antwortpotenzials als Beurtei-
lungskriterium heranziehen (Dumitru et al. 1991)
(B Abb.2.63).

Bei der Morton-Metatarsalgie zeigt die distal
der Kompression erfolgende Stimulation des be-
treffenden Digitalnerven vielfach eine pathologisch
erniedrigte und/oder verzogerte kortikale Reizant-
wort.

Traumatische, operative und radiogene
Nerven- und Plexusldsionen

SEP-Untersuchungen bei dieser Gruppe von peri-
pheren Nervenldsionen sind besonders bei proxi-
maler oder unklarer Lokalisation der Schidigung
indiziert, sofern die konventionellen elektrodiag-
nostischen Verfahren keine Klirung ermdglichen.
Die bisherigen Erfahrungen erstrecken sich vor-
wiegend auf Armplexusldsionen (Desmedt u. Noél
1973; Zvérina u. Kredba 1977; Jones 1979; Stohr et al.
1981) und auf Untersuchungen des Reinnervations-
verlaufs nach Nervenverletzungen (Desmedt u.
Noél 1973; Assmus 1978).

SEP-Untersuchungen kénnen aber auch bei an-
dersartigen Nervenlédsionen, die neurographisch

nicht erfassbar sind, erfolgreich eingesetzt werden,
so z.B. bei Schiddigungen der Nn. intercostobra-
chialis, ilio-inguinalis, iliohypogastricus, genito-
femoralis sowie bei Rumpfnerven- und Pudendus-
lasionen (wobei Delodovici u. Fowler [1995] die
diagnostische Aussagekraft des Pudendus-SEP bei
urogenitalen Syndromen allerdings als gering ein-
schitzen).

Armnervenldsionen. Ein instruktives Beispiel wur-
de von Desmedt und Noél (1973) beschrieben.

— Beispiel
In diesem Fall lag eine éltere inkomplette Me-
dianuslasion im Bereich des Handgelenks vor.
Das SNAP nach Fingerstimulation zeigte eine
ausgeprdgte Amplitudenerniedrigung und Auf-
splitterung bei einer nur leichten bis maBigen
Latenzverzdgerung von 1,6 ms gegeniiber
dem N.ulnaris der gleichen Seite. Die kortikalen
Reizantworten nach Stimulation des Ill. bzw. V.
Fingers wiesen eine Latenzdifferenz von 1,9 ms
auf; ansonsten zeigte die kortikale Reizantwort
nach Mittelfingerstimulation nur eine leichte Er-
niedrigung der primdren negativen Auslenkung.

Die SNAP- und SEP-Befunde in diesem Fall zeigen
den komplementdren Aspekt der beiden Unter-
suchungsmethoden. Wihrend durch das sensible
Nervenaktionspotenzial die verbliebenen krank-
haften Verdnderungen des verletzten Nerven ein-
drucksvoll demonstriert werden, entspricht das -
aufler der Latenzzunahme - weitgehend unauffil-
lige SEP dereingetretenen guten Funktionsriickkehr
der Sensibilitdt im autonomen Versorgungsareal
des verletzten Nerven. Die beiden Aspekte ergén-
zen sich und sind versicherungsrechtlich von Be-
deutung (Debecker et al. 1971).

Die Bedeutung von SEP-Untersuchungen bei
Fillen, in denen kein SNAP registriert werden
kann, soll an einem eigenen Fallbeispiel veran-
schaulicht werden.
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— Beispiel
Bei dem 16-jahrigen Jungen war 16 Monate vor
der Untersuchung im unmittelbaren Anschluss
an den operativen Verschluss einer Faszienliicke
am Unterarm eine massive 6dematdse Anschwel-
lung des gesamten Unterarms aufgetreten, die zu
einer ischamischen Nekrose der dort lokalisierten
Muskeln und zu einer ischamischen Schadigung
der Nn.ulnaris, medianus und radialis gefiihrt
hatte.Nach elektrischer Stimulation der Finger Il
bzw.V lieBen sich keine sensiblen Nervenaktions-
potenziale Giber den Nn.medianus und ulnaris
am Handgelenk registrieren.Im Ninhydrintest
zeigte sich eine Anhidrose im Bereich der Finger-
kuppen.Die SEP-Untersuchung mittels motorisch
unterschwelliger Medianusstimulation in Hohe
des Handgelenks ergab die folgenden Resultate:
Bei Ableitung Gber dem Erb-Punkt lieB sich keine
verwertbare Reizantwort registrieren, wahrend
bei Skalpregistrierung ein im Vergleich zur Ge-
genseite um 3,4 ms verzdgertes SEP mit deutlich
erniedrigtem Primarkomplex erschien und die
Funktionsfahigkeit eines Teils der sensiblen Me-
dianusfasern mit in der Folgezeit bestatigter rela-
tiv glinstiger Prognose anzeigte (B Abb.2.64).

Armplexusldsionen. Die Diagnose der hdufigen
traumatischen Armplexusparesen’ ist aufgrund
von Anamnese und klinischem Befund ohne
Schwierigkeiten zu stellen. Unter Zuhilfenahme von
EMG und Priifung der direkten faradischen Erreg-
barkeit l4sst sich dariiber hinaus rasch entscheiden,
ob eine Degeneration der (motorischen) Axone
oder nur ein Leitungsblock bzw. eine Kombination
beider Schddigungstypen eingetreten ist (Stohr
2005). Schwierigkeiten bereiten dagegen die exakte
Lokalisierung der Schidigung, die fiir die prognos-
tische Beurteilung (Drake 1964) und die Indikation
fiir eine etwaige Operation von Bedeutung ist. Bei
einem Wurzelausriss ist die Prognose sehr schlecht
und an operativen Mdoglichkeiten hochstens die
Anastomosierung der wichtigsten Armnerven mit

! Dieser Ausdruck wird im Folgenden als klinisches Etikett

gebraucht, unabhéngig davon,ob die Schadigung den Arm-
plexus selbst, einzelne Zervikalwurzeln oder beide Struk-
turen betrifft.
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B Abb.2.64. Ischamische Neuropathie der Unterarmnerven
bei Volkmann-Kontraktur.Nach rechtsseitiger Medianussti-
mulation am Handgelenk finden sich regelrechte Reizantwor-
ten tiber dem Erb-Punkt und tiber dem Handfeld der kontra-
lateralen Hemisphare (Spur 2 u.4).Nach Stimulation auf der
betroffenen linken Seite lasst sich Giber dem Erb-Punkt keine
verwertbare Reizantwort registrieren. Bei Ableitung tiber der
kontralateralen Hemisphére zeigt sich eine Erniedrigung und
leichte Deformierung des Primdrkomplexes (neben einer auf-
fallend hohen zweiten negativen Welle). Die Latenz von N20
ist im Vergleich zur gesunden Seite um 3,4 ms verzogert

den oberen Interkostalnerven zu erwégen (Millesi

et al. 1973; Kretschmer 1981). Bei einer distal davon

- im Bereich des Armnervengeflechts und/oder der

Spinalnerven - gelegenen Lésion besteht bei erhal-

tener Kontinuitdt die Moglichkeit der spontanen

Regeneration; bei Kontinuitdtsunterbrechung kann

diese durch Nervennaht oder autologe Nerven-

transplantation ermoglicht werden (Millesi et al.

1973). Zur Lokalisationsdiagnostik standen bisher

folgende Verfahren zur Verfiigung:

1. Die erhaltene Schweif3sekretion in einem anis-
thetischen Hautareal zeigt eine Schadigung pro-
ximal der sympathischen Ganglien an (Schliack
1977).

2. Der Nachweis von Denervierungsaktivitit in
der paravertebralen Muskulatur beweist einen
Sitz der Schddigung proximal des Abgangs des
Ramus dorsalis vom Spinalnerven.



125 2

2.5 - SEP bei Erkrankungen des peripheren und zentralen Nervensystems

3. Ein erhaltenes SNAP, trotz Anédsthesie im Haut-
areal des untersuchten Nerven, spricht fiir eine
Lésion proximal des Spinalganglions (Bonney
u. Gilliatt 1958; Warren et al. 1969).

4. Dieinvasive Methode der Myelographie erlaubt
in der Regel den positiven Nachweis eines
Wurzelausrisses in einem oder mehreren Seg-
menten.

Trotz der genannten diagnostischen Moglichkeiten
bleibt die exakte Schddigungslokalisation in einem
Teil der Fille unklar, besonders wenn die einzelnen
Verfahren widerspriichliche Ergebnisse erbringen,
was teilweise auf eine gleichzeitige Schadigung ver-
schiedener Strukturen zuriickzufiihren ist. Hier
konnen SEP-Untersuchungen zur definitiven Kla-
rung beitragen (Jones 1979; Stohr et al. 1981; Jones
u. Halliday 1982).

@ Nach Jones (1979) und Stéhr et al. (1981) fiihrt
eine Schadigung distal des Spinalganglions
zum Ausfall bzw. bei partiellen Lasionen zur
Erniedrigung der tiber dem Erb-Punkt abge-
leiteten Reizantwort, wobei Amplitudendiffe-
renzen von mehr als 40% gegentiber der ge-
sunden Seite diagnostisch verwertbar sind
(» s.Abb. 2.66).Bei einer isolierten Schadigung
proximal des Spinalganglions bleibt das
EP-Potenzial unverandert, wahrend die vom
Nacken ableitbaren nachfolgenden Kompo-
nenten N11 und N13 erniedrigt oder ausge-
fallen sind (B Abb. 2.65a). Gleiche Ergebnisse,
allerdings nur von 2 Patienten, werden von
Anziska u.Cracco (1980a) berichtet. Bei kom-
binierten Schadigungen - distal und proximal
des Spinalganglions - erlauben die Amplitu-
denbeziehungen zwischen dem EP-Potenzial
und N13a eine Schatzung des jeweiligen Scha-
digungsgrades. Aus dem Ausmaf} der Ampli-
tudenerniedrigung des EP-Potenzials gegen-
Uber der gesunden Seite lasst sich die Schwere
der infragangliondren Schadigung abschat-
zen, aus dem Grad der Amplitudenerniedri-
gung des Nacken-SEP, in Relation zu der des
EP-Potenzials, das Ausmaf der supraganglio-
naren Schadigung (B Abb. 2.65b).

Die genannten Beurteilungsprinzipien gelten bei
globalen Armplexusldsionen uneingeschrénkt.

Sind nur die Segmente C6 und C7 betroffen, gelten
sie fiir die Stimulation des N. medianus, sind nur
C8und Th1 beteiligt, fiir die Stimulation des N. ul-
naris. Beim Typ der oberen Armplexusparese er-
gibt nur die isolierte Stimulation des Daumens
mittels Ringelektroden oder die des Ramus super-
ficialis nervi radialis bzw. des Hautastes des N. mus-
culocutaneous pathologische Befunde.

Unter Mitberiicksichtigung der von Jones et al.
(1981), Synek (1983), Yiannikas et al. (1983) sowie
Eisen (1986) publizierten Erfahrungen gelten die in
DO Tabelle 2.13 dargestellten topischen Beziehungen
zwischen Stimulationsort und lddiertem Armple-
xus- bzw. Zervikalwurzelanteil. Die konsekutive
Reizung einzelner sensibler oder gemischter Arm-
bzw. Fingernerven erlaubt damit eine objektive
Funktionspriifung der einzelnen Armplexusanteile
und Zervikalwurzeln. Generell spricht eine Ampli-
tudenreduktion des EP-Potenzials fiir eine infra-
(post-) gangliondre Schddigung, die der zervikalen
und kortikalen Reizantwort fiir eine supra-(pra-)
ganglionére Lasion.In Abhéngigkeit von den Ergeb-
nissen einer solchen Funktionspriifung ldsst sich
ein infragangliondrer, supraganglionirer und ge-
mischter Schiddigungstyp ermitteln (Stohr et al.
1981) und zusitzlich feststellen, ob der gesamte
Armplexus - bzw. die zugeordneten Zervikalwur-
zeln - in die Schiddigung einbezogen sind, oder
aber nur einzelne Anteile.

Auch intraoperativ ist am freigelegten Armple-
xus eine Funktionspriifung durch elektrische Sti-
mulation der einzelnen Anteile méglich. Ein nor-
males - distal der Stimulation registriertes — Ner-
venaktionspotenzial weist dabei auf die Intaktheit
der Spinalganglien und der infragangliondren An-
teile hin, wahrend normale spinale bzw. kortikale
Reizantworten die erhaltene Leitungsfunktion pro-
ximal des Stimulationsortes belegen (Sugioka et al.
1982). Umgekehrt weist ein Ausfall von Reizant-
wortpotenzialen auf eine Kontinuitdtsunterbre-
chung zwischen Reiz- und Ableiteort hin; inner-
halb der ersten 3 - 4 Monate nach Eintritt der Schi-
digung muss man auch mit der Moglichkeit eines
bloflen Leitungsblocks rechnen.
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O Abb.2.65 a,b. Traumatische Armplexuslahmung. a 20-jéh-
riger Mann mit kompletter posttraumatischer Armplexuslah-
mung links.Nach Stimulation der Nn. medianus, ulnaris und
radialis (Ramus superficialis) am linken Handgelenk findet
sich ein regelrechtes SNAP (unterste Zeile) und EP-Potenzial
(mittlere Zeile). Das NSEP ist bis auf die 1. Komponente ausge-
fallen. Diese Konstellation spricht fiir eine supraganglionére,
d.h.radikulére, Lasion in den Segmenten C6-D 1 [Supra-(prd)-
gangliondrer Schadigungstyp]. b 17-jahriger Jugendlicher mit
kompletter schlaffer Léihmung und Anésthesie des linken
Armes nach Mopedunfall. Nach Stimulation des rechten
N.medianus am Handgelenk finden sich normale Reizant-

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

0 14 ms 28

worten Uber allen Ableitestellen.Nach Stimulation auf der be-
troffenen linken Seite sind tiber dem N.medianus und dem
Erb-Punkt niedrige Reizantworten von normaler Latenz ab-
zuleiten, wahrend vom Nacken und von der Kopfhaut trotz
hoher Verstarkung kein SEP registriert werden kann. Die Er-
niedrigung des EP-Potenzials auf etwa 1/10 des kontralatera-
len Vergleichswertes spricht furr das Vorliegen einer ausge-
pragten, jedoch inkompletten infragangliondren Lasion, der
Ausfall des Nacken-SEP fir einen Funktionsausfall der Wurzel
C6 und C7 [gemischter (kombinierter) Schadigungstyp].
Myelographisch konnte ein Ausriss der 6.und 7. Zervikalwur-
zeln links nachgewiesen werden
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O Abb.2.65 (Fortsetzung)
@ Bei stimulation am medialen Oberarmundin ~ — Beispiel

der Axilla konnen kortikale Reizantworten Ein besonderes diagnostisches Problem ergab

auch bei komplettem Ausfall des Armplexus sich im Falle eines 30-jahrigen Kfz-Meisters, der

erhalten werden, und zwar liber die Nn. inter- im Anschluss an eine in Plexusandsthesie durch-

costobrachiales, die ihren Faserbestand im gefiihrte operative Versorgung einer Ellen-

Wesentlichen aus den Segmenten Th2/3 be- bogenfraktur Schmerzen und Sensibilitatssto-

ziehen (Zvéfina u.Kredba 1977). rungen in den Fingern | bis Ill mit erheblicher

Storung der Feinmotorik bemerkte. Die klinische

Die aufgezeigten Anwendungsmoglichkeiten der Untersuchung erbrachte beziiglich Kraft, Mus-
SEP-Methode bei traumatischen Armplexuspare- keltrophik, Reflexverhalten und Schweisekre-
sen gelten natiirlich auch fiir Armplexusldsionen tion regelrechte Resultate. Bei der Sensibilitats-
anderer Atiologie. Von besonderer Bedeutung sind prifung wurden auf das Hautareal des N. medi-
sie fiir die Objektivierung und Lokalisation von anus begrenzte Hautempfindungsstérungen
Operations-, Anésthesie- und Bestrahlungsfolgen v
(8@ Abb. 2.66).
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O Tabelle 2.13. Topische Beziehungen zwischen verschiedenen Stimulationsorten und den einzelnen Anteilen des

Armplexus

Stimulationsort Sekundarfaszikel

Primarstrang Zervikalwurzeln

N.ulnaris (evtl.Finger 5) medialer unterer C8(Th1)
N.medianus C6-8°
- Mittelfinger lateraler mittlerer c7

- Daumen lateraler oberer cé6
N.radialis dorsaler mittlerer u. C7(Ceo)
(R. superficialis) oberer

N.musculocutaneus lateraler oberer C5(C6)

(R.cutaneus antebrachii
lateralis)

2 Bei Stimulation des N. medianus am Handgelenk werden sowohl die exterozeptiven Afferenzen vom Hautversor-
gungsareal des N.medianus an der Hand (C6 und C7) als auch die propriozeptiven Afferenzen von der Daumen-

ballenmuskulatur (C8) stimuliert.

mit erheblicher Stérung der Stereoéasthesie und
der Zweipunktediskrimination angegeben. Die
EMG-Befunde aus den Myotomen C6-8 waren
normal, die motorische NLG des N.medianus

in allen Abschnitten zwischen Erb-Punkt und
Handgelenk regelrecht.Die sensible Neurogra-
phie des N. medianus ergab bei normaler NLG
eine ausgepragte Erniedrigung des SNAP auf
der betroffenen Seite, wodurch die eingetretene
Schadigung zwar objektiviert, aber nicht lokali-
siert war.

Die darauf durchgefiihrte SEP-Ableitung
erbrachte die in @ Abb. 2.67 dargestellten Be-
funde: Nach linksseitiger Medianusstimulation
am Oberarm zeigte die kortikale Reizantwort
nur eine im Vergleich zur Gegenseite nichtsigni-
fikante Latenzverzégerung und Amplitudenre-
duktion, wahrend die Ableitung der Reizantwort
vom Erb-Punkt eine pathologische Amplituden-
erniedrigung auf 37% des kontralateralen Ver-
gleichswertes ergab. Damit war die Lokalisation
der Schadigung proximal des Ellenbogens nach-
gewiesen, so dass sowohl eine traumatische als
auch eine operative Medianuslasion im Bereich

des Ellenbogens ausschieden und eine Schadi-
gung des entsprechenden Faszikels im Rahmen
der Plexusandsthesie anzunehmen war.

Das letzte Beispiel demonstriert aufler den lokali-
satorischen Moglichkeiten die grofiere Empfind-
lichkeit der SEP-Ableitung vom Erb-Punkt gegen-
iber derjenigen von der Kopfhaut, so dass bei par-
tiellen Nervenldsionen immer eine (moglichst
simultane) Aufzeichnung beider Reizantworten
vorzunehmen ist.

Beinnerven- und Beinplexusldsionen. Bei Nerven-
lasionen an den unteren Extremitéten ergeben sich
sinnvolle Anwendungsmaglichkeiten der SEP-Me-
thode eher hdufiger als an den oberen Extremitéten,
da hier relativ oft proximal lokalisierte Lasionen
vorkommen und weil die Registrierung sensibler
NAP an den Beinen groflere Schwierigkeiten berei-
tet als an den Armen. Jedoch sind die praktischen
Erfahrungen mit SEP-Ableitungen bei Beinnerven-
und Beinplexusldsionen noch relativ gering.
Verletzungen des N. ischiadicus bei Becken-
traumen, Hiiftgelenks- und Femuroperationen und
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B Abb.2.66. Postoperative untere Armplexuslahmung
rechts.21-jahrige Patientin mit inkompletter unterer Arm-
plexusparese rechts nach operativer Revision eines (intra-
operativ nicht bestétigten) Verdachts auf das Vorliegen eines
kostoklavikuldren Syndroms. Das SNAP vom N.ulnaris und
das EP-Potenzial ist nach rechtsseitiger Ulnarisstimulation auf

besonders durch intragluteale Injektionen sind bei
bevorzugter Schiadigung sensibler Nervenanteile
schwer zu objektivieren. Bei Stimulation des N. ti-
bialis hinter dem Malleolus medialis und simul-
taner Aufzeichnung der Reizantworten in Hohe der
Fossa poplitea, der Glutaealfalte sowie der Dorn-
fortsdtze L5 und L1 findet sich in solchen Fillen
eine Erniedrigung aller Reizantworten, sofern eine
Waller-Degeneration eingetreten ist, eine isolierte
Erniedrigung der lumbosakralen Komponenten,

Cc7

EP

Uin. re.

c3'

|
0 14

ms 28

etwa '/; des kontralateralen Vergleichwerts erniedrigt, was
auf eine ausgepragte infraganglionére Schadigung hinweist.
NSEP 3 und N20 sind dagegen - wegen des synaptischen Ver-
starkungsfaktors - nicht erniedrigt. Diese Befundkonstellation
ist typisch fir eine isolierte Armplexuslésion ohne Wurzelbe-
teiligung [Infra-(post-)gangliondrer Schadigungstyp]

sofern es nur zu einer Neurapraxie kam. Wegen des
synaptischen Verstdrkungseffekts ist die Ampli-
tudenreduktion der Komponente N 22 in Héhe L1
(» s.2.4.2) weniger ausgeprégt, als die der kaudal
davon registrierten Potenziale (8 Abb.2.68 a). Zur
Abgrenzung gegeniiber Polyneuropathien und zur
Abschidtzung des Schweregrads der Lédsion emp-
fiehlt sich in allen Féllen eine Untersuchung beider
Seiten. Bei schlecht entspannten Patienten muss
man sich gelegentlich mit der Ableitung der korti-
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8 Abb.2.67. Armplexusschadigung durch axillére Plexus-
andsthesie. Nach Medianusstimulation am Oberarm links
(Spur 1) und rechts (Spur 2) findet sich auf der betroffenen
linken Seite nur eine geringgradige (nicht als pathologischer
Befund verwertbare) Deformierung und diskrete Verzégerung
der kortikalen Reizantwort. Bei Ableitung vom Erb-Punkt fin-
det sich dagegen eine ausgepragte Amplitudenreduktion des
evozierten Summenpotenzials (Amplitude links 0,7 pV, rechts
1,9 pV) bei seitengleicher sensibler NLG zwischen Reizort und
Ableitepunkt (links 62 m/s, rechts 63 m/s). (Die Stimulation
erfolgte mit einer Reizstarke von 1 mA unter der motorischen
Schwelle)

kalen Reizantwort begniigen, die den Nachweis
ausgepragter Lisionen, jedoch keine Schiddigungs-
lokalisation ermoglicht (8 Abb.2.68 b).

Analoge Verhiltnisse liegen bei (intraabdomi-
nellen) Lisionen des N.femoralis vor,bei denen die
Objektivierung mittels eines Saphenus-SEP gelingt
(Synek u. Cowen 1983; Synek 1985).

Beinplexusparesen durch Tumorinfiltration,
Bestrahlung, operative Eingriffe oder Beckentrau-
men lassen sich, falls der Plexus sacralis betroffen
ist, auf die gleiche Weise wie Ischiadikusparesen
untersuchen, wobei bei bevorzugtem Betroffensein

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

des Peronaeusanteils eine Stimulation des N. pero-
naeus communis oberhalb des Fibulakdpfchens
vorzunehmen ist. Bei radiogenen Beinplexuslasio-
nen fanden wir nach Tibialisstimulation eine Ver-
langerung des Latenzintervalls zwischen dem sen-
siblen Nervenaktionspotenzial in der Kniekehle
und der Komponente N18 (Cauda equina), bzw.
N22 (Lumbosakralmark).

Ein Betroffensein lumbaler Plexusanteile ldsst
sich durch Stimulation des N. saphenus objektivie-
ren.

Trigeminusldsionen. Lisionen einzelner Trige-
minusiste sind bei Gesichtsschidelfrakturen, bei
einer Vielzahl von gesichts- und kieferchirurgi-
schen Eingriffen sowie bei Nasennebenhohlen-
und intrakraniellen Operationen méglich (Stohr
1996).Sind die Nn.infraorbitalis, alveolaris inferior,
mentalis oder lingualis betroffen, erbringt die im
Seitenvergleich durchgefiihrte Nerven- bzw. Lip-
penstimulation den auf keine andere Weise mogli-
chen objektiven Nachweis der eingetretenen Scha-
digung, wobei typischerweise eine erniedrigte
oder fehlende kortikale Reizantwort mit normaler
oder nur gering verldngerter Latenz gefunden wird
(8 Abb.2.69). Zu gleichartigen Befunden fithren
Schiddigungen der Trigeminuswurzeln bei basalen
entziindlichen oder tumordsen Prozessen, wobei
eine chronische Kompression, z.B. bei Kleinhirn-
briickenwinkeltumoren, daneben eine deutliche
Latenzverzogerung bewirken kann.

In einer Untersuchung von Stohr et al. (1981)
zeigten 41% der Patienten mit idiopathischer Tri-
geminusneuralgie auf der symptomatischen Seite
eine pathologische Latenzzunahme von P19. Die-
ser Befund ist gut mit einer umschriebenen De-
myelinisierung bei einer Nervenkompression
durch benachbarte Strukturen (z.B. Gefifle) ver-
einbar.

— Beispiel
Salar et al.(1982) fuihrten bei 25 Patienten nach
erfolgter Thermokoagulation des Ganglion
Gasseri eine Ableitung der kortikalen Reiz-
antwort nach Trigeminusstimulation durch und
fanden eine dem Ausmal der taktilen Hypés-

v
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B Abb.2.684a,b. Ischiadikusldsionen.a Spritzenschadigung
des N.ischiadicus mit vorwiegendem Betroffensein der sen-
siblen Anteile des N.tibialis. Nach Stimulation des N.tibialis
hinter dem Malleolus medialis finden sich erniedrigte SNAP

in Hohe der Fossa poplitea (0,22 pV) und des Sulcus glutaeus
(0,04 pV).Die sensiblen NLG im Unterschenkel- (c=50 m/s)
und Oberschenkelsegment (c=55 m/s) liegen im unteren
Normbereich. Uber der Cauda equina (L5) ist trotz sehr hoher
Verstarkung keine R-Welle registrierbar. Die S-Welle in Hohe
des Lumbosakralmarks (L 1) ist leicht verzogert; die Amplitude
ist niedrig (0,15 pV), jedoch wegen der synaptischen Verstar-
kung relativ weniger stark reduziert als die der sensiblen NAP.
Ein abnormer zweiter negativer Gipfel stammt moglicherwei-
se von langsamer leitenden sensiblen Afferenzen, die weniger
stark geschadigt wurden und deren Anteil an der Auspragung
des spinalen Potenzials daher starker hervortritt oder von

ms 60 5 30

|
ms 55

impulsinduzierten Nachentladungen an der Lasionsstelle. (In
der untersten Spur stellt sich mit einer Latenz von 47 ms nach
Reizbeginn ein hohes triphasisches Potenzial dar, dessen Ur-
sprung unklar ist. Moglicherweise fiihrt die afferente Impuls-
welle im Lasionsbereich des Nerven zur Ausléung von Impul-
sen, die zentrifugal tiber den Nerven zuriicklaufen.) b Ischia-
dikusparese links nach Verlangerungsosteotomie (bei
Chondrodystrophie). Nach distaler Stimulation des N. tibialis
am nichtbetroffenen Bein niederamplitudige Reizantwort mit
doppelgipfligem P 40. Die Latenz von P40 ist unter Bertick-
sichtigung der KorpergréBe (1,31 m) mit 31,8 ms normal. Nach
Stimulation auf der betroffenen linken Seite deformierte Reiz-
antwort mit einer P-40-Latenz von 39,3 ms. Diese ist unter Be-
rucksichtigung der von der rechten Fu3sohle aus gemessenen
KoérpergroBe von 1,38 m pathologisch verlangert; zudem liegt
eine hochpathologische Seitendifferenz von 7,5 ms vor
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thesie proportionale Amplitudenreduktion
und Latenzverlangerung. Aus den erhaltenen
Befunden wurde geschlossen, dass die der kor-
tikalen Reizantwort zugrundeliegende Impuls-
welle in dicken markhaltigen Fasern geleitet
wird.

Leandri et al.(1988) fanden pathologische
frihe Reizantworten nach N.-infraorbitalis-Sti-
mulation bei allen Patienten mit Tumoren an der
Schéadelbasis, die zu Sensibilitatsstorungen im
Gesicht gefuhrt hatten, auflerdem bei 7 von
12 Patienten ohne klinischen Hinweis auf eine
Trigeminusbeteiligung. Bei parasellarer Tumor-
lokalisation erwiesen sich W2 und W 3 als verzo-
gert oder ausgefallen, wahrend Raumforderun-
gen im Kleinhirnbriickenwinkel tberwiegend
die Komponente W 3 alterierten.

Sensible Reinnervation.Die Kenntnis des Reinner-
vationsverlaufs nach Nervenverletzungen ist von
entscheidender Bedeutung, um die Indikation und

a Trig.-SEP

Stimulation

Stimulation Ableitung
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den Zeitpunkt eines etwaigen operativen Vorge-
hens (Erst- oder Reoperation) festlegen zu kénnen.
Der Nachweis der Reinnervation einzelner Mus-
keln ist zwar elektromyographisch einige Wochen
frither als durch die klinische Untersuchung mog-
lich, gelingt aber bei proximalen Lasionen dennoch
erst nach vielen Monaten, so dass wertvolle Zeit
verlorengeht, ehe tiber die Operationsindikation
anhand des Reinnervationsverlaufs entschieden
werden kann. SEP-Untersuchungen erlauben eine
frithzeitigere Feststellung, ob die Reinnervation in
Gang kommt oder ausbleibt. So gelingt z. B. bei ei-
ner Lision des Armplexus oder der subaxilldren
Armnerven der Nachweis eines Aussprossens sen-
sibler Axone durch Stimulation am Oberarm und
Ableitung der kortikalen Reizantworten zu einem
Zeitpunkt, da weder Reinnervationspotenziale
noch SNAPregistriertwerdenkonnen (BAbb.2.70 a,
b).Durch Stimulation des regenerierenden Nerven
an verschiedenen Punkten ldsst sich im Rahmen
von Verlaufsuntersuchungen feststellen, bis zu
welcher Stelle die regenerierenden Axone jeweils
vorgewachsen sind.

b OOR

10 35 ms 60

B Abb.2.69a,b. SEP-Befund bei inkompletter peripherer
Trigeminusldsion. 30-jahriger Mann mit teilreseziertem
Chordom in der mittleren Schadelgrube rechts mit postope-
rativer Andsthesie in V1, Hypdsthesie in V2.a Die kortikale
Reizantwort ist nach Oberlippenstimulation auf der linken
Seite normal, nach Stimulation auf der rechen Seite maRig-

re.

oD

(O}

re.

gradig erniedrigt und leicht verzégert. b Entsprechend dem
kompletten Sensibilitatsausfall im Hautareal des ersten Trige-
minusastes ist der ipsi- und kontralaterale Orbicularis-oculi-
Reflex nach Stimulation des rechten N.supraorbitalis ausge-
fallen, nach Stimulation auf der Gegenseite normal
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B Abb.2.70a-c. SEP-Befunde bei Reinnervation. a 20-jéh-
riger Mann mit Durchtrennung der Nn.medianus und ulnaris
am Oberarm mit nachfolgender Primérnaht (5 Monate vor der
Untersuchung).Nach Stimulation des N. medianus in der Axilla
ist die kortikale Reizantwort mit einer Latenz des ersten nega-
tiven Gipfels von 15,6 ms normal.Nach Medianusstimulation in
der Ellenbeuge zeigt sich eine stark verzégerte und erniedrigte
Reizantwort mit einem bei 2-maliger Messung konstanten ne-
gativen Gipfel mit einer Latenz von 36,5 ms. Aus der Latenz-
differenz und der Distanz zwischen den Reizpunkten errechnet
sich eine sensible NLG zwischen Ellenbeuge und Axilla von

9,7 m/s.b 21-jahriger Mann mit Zustand nach kompletter trau-
matischer Ulnarisldhmung in Hohe des distalen Oberarms.
Nerventransplantation 13 Monate vor der Untersuchung. Die
Sensibilitat ist im Bereich des Kleinfingers aufgehoben, im Be-
reich der ulnaren Handpartie stark herabgesetzt. Nach Stimula-
tion des N.ulnaris am Oberarm (proximal der Schadigungsstel-
le) normales SEP (obere Zeile); nach Stimulation etwa 10 cm
distal der Schadigungsstelle Verlust der primaren kortikalen
Negativitat bei normaler Auspragung der nachfolgenden
Komponenten. Aus den Latenzdifferenzen von 7,2 ms (AN 1)

Stimulation

re.

Finger Il + Il

re.

Handgelenk

0 25 ms 50

bzw.7,4 ms (AP 1) und der Distanz zwischen den Reizpunkten
errechnet sich eine sensible NLG von 24 bzw. 23 m/s. ¢ 42-jéhri-
ger Mann mit Durchtrennung und nachfolgender Replantation
der linken Hand (Dr. Reill, BG-Unfallklinik Ttibingen). Bei der 22
Monate postoperativ durchgefiihrten gutachtlichen Untersu-
chung wurde von dem Verletzten ein weitgehender Sensibili-
tatsverlust in der gesamten Hand angegeben; nur die Tempe-
raturwahrnehmung war intakt, und Schmerzreize wurden
wahrgenommen, ohne lokalisiert zu werden.Im Ninhydrintest
Hyperhidrose an der Handinnenflache, Hyphidrose an der Beu-
geseite der Langfinger.Nach Stimulation an den Fingern Il und
Il findet sich links eine im Vergleich zur Gegenseite um 2,5 ms
verzogerte, jedoch gut ausgepragte Reizantwort (N 1 rechts=
22,4 ms, links=24,9 ms).Bei Stimulation 5 cm proximal des
Handgelenks betragen die Latenzen 18,9 bzw. 19,1 ms.Die
sensible NLG zwischen den Fingern Il und Il und dem Hand-
gelenk betréagt links 26, rechts 49 m/s bei identischer Hauttem-
peratur. Aufgrund der SEP-Befunde ist der angegebene Verlust
der taktilen Sensibilitat unglaubwirdig; vielmehr muss eine
partielle Reinnervation von markhaltigen, der epikritischen
Sensibilitat dienenden Fasern unterstellt werden
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— Beispiel
Desmedt u.Noél (1973) fanden 6 Monate nach
einer kompletten ischdmischen Schadigung des
Armplexus ein gut ausgepragtes und im Ver-
gleich zur Gegenseite 6,2 ms verzogertes SEP
nach Medianusstimulation in der Axilla, ein
niedriges und stark verzogertes SEP nach Stimu-
lation oberhalb der Ellenbeuge. Aus der Latenz-
differenz errechnete sich eine sensible NLG im
Bereich des Oberarms von 7,4 m/s, ein Wert,
welcher der Leitgeschwindigkeit frisch regene-
rierender Axone entspricht.

Unabhidngig von der Frage der Operationsindika-
tion ist die Kenntnis des Reinnervationsverlaufs
wichtig fiir die Patient wie Arzt gleichermaflen in-
teressierende Frage der Prognose nach Nerven-
traumen und Nervenoperationen.

— Beispiel
Assmus (1978) untersuchte den Reinnervations-
verlauf bei 37 Patienten mit Nervennaht bzw.
Nerventransplantation nach vorwiegend dista-
len Medianus- und Ulnarislasionen mit folgen-
den Ergebnissen:Im Stadium der Analgesie fehlt
eine kortikale Reizantwort.Im Friihstadium der
Reinnervation (Schmerzwahrnehmung ohne
Reizlokalisation), wo weder ein motorisches
noch ein sensibles Antwortpotenzial nach Sti-
mulation des betroffenen Nerven registrierbar
war, trat ein mit P2 beginnendes SEP auf, wah-
rend der kortikale Primarkomplex erst mit dem
Wiedererwerb taktiler Empfindungen hervor-
trat und sich beziiglich der Latenz bis zum Ab-
schluss der Reinnervation fortlaufend verkurzte
(8 Abb.2.70¢).

Bei einer umschriebenen Nervenldsion kann
sich eine lokalisatorische oder diagnostische
Fehlbeurteilung daraus ergeben, dass auch bei
Stimulation proximal der Lasionsstelle eine ver-
zogerte, leicht erniedrigte und deformierte Reiz-
antwort auftreten kann.Da diese Veranderun-
gen mit der Schwere und Dauer der Nerven-
verletzung korrelieren, dirfte es sich um den
Ausdruck retrograder Nervenveréanderungen
v
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handeln, wie sie sowohl tierexperimentell (Cragg
u.Thomas 1961) als auch beim Menschen (Stéhr
1977) beschrieben wurden.

Polyneuropathien

SEP-Untersuchungen sind bei dieser Krankheits-
gruppe indiziert zur Erfassung vorwiegend proxi-
mal lokalisierter Verdnderungen, wie sie sowohl
symmetrisch als auch schwerpunktméflig vorkom-
men, auflerdem, wenn aufgrund der Schwere der
Neuropathie keine SNAP mehr registriert werden
kénnen.

Polyneuritiden (GBS). Bei akuter motorischer Poly-

neuritis sind die spinalen (Ertekin 1978b) und die

kortikalen Reizantworten beziiglich Latenz und

Amplitude regelrecht. Selbst bei hochgradigen Pa-

resen und stark verlangsamter motorischer Ner-

venleitgeschwindigkeit ergaben eigene Untersu-
chungen meist keine Hinweise auf eine subklini-
sche Beteiligung sensibler Fasern.

Bei akuter gemischter Polyneuritis mit Pall-
hypésthesie und eventuell weiteren sensiblen St6-
rungen zeigt sich nahezu ausnahmslos eine La-
tenzzunahme des SEP, und zwar nach Beinnerven-
stimulation hdufiger als nach Armnerven- und
Trigeminusstimulation. Erfolgt die Nervenstimula-
tion an der untersuchten Gliedmaf3e in verschiede-
nen Niveaus, lassen sich die sensiblen NLG zwi-
schen den Reizpunkten ermitteln. Hieraus und aus
der unterschiedlichen Ausprigung der Reizant-
worten von den verschiedenen Reizorten aus er-
geben sich Hinweise auf den bevorzugten Sitz der
Schidigung. Dabei zeigen sich drei Préadilektions-
typen:

1. Die Demyelinisierung mit Leitungsblock und/
oder Leitungsverzogerung betrifft iiberwie-
gend die distalen Nervenabschnitte.

2. Der Prozess betrifft vorwiegend die proxima-
len Nervenabschnitte (8 Abb.2.71).

3. Sowohl distale als auch proximale Nervenab-
schnitte sind etwa gleich schwer betroffen.

Vonbesonderer Bedeutung sind SEP-Untersuchun-
gen beim zweiten Typ mit bevorzugter Prozesslo-
kalisation in den proximalen Abschnitten und er-
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B Abb.2.71. Polyneuroradikulitis. Rezidivierende Polyneu-
ritis (dritter Schub) bei 62-jahrigem Patienten mit »benigner
Gammopathie, die sich im weiteren Verlauf als Initialstadium
eines Plasmozytoms herausstellte. Nach Medianusstimulation
am Handgelenk und simultaner Ableitung der aszendieren-
den Impulswelle von mehreren Ableitepunkten zeigt sich eine
diffuse, bevorzugt jedoch den Abschnitt zwischen Erb-Punkt
und Halsmark betreffende Leitungsverzégerung. Die zentrale
Uberleitungszeit liegt mit 7,2 ms im obersten Normbereich

bringen dabei zuverlidssigere Befunde als Messun-
gen der F-Antworten (Walsh et al. 1984). In einer
Untersuchung von Gilmore u. Nelson (1989) hatten
17 von 19 Patienten mit akutem Guillain-Barré-Syn-
drom ein abnormes Tibialis-SEP (insbesondere
einen Ausfall oder eine Verzdgerung von N22),
wiéhrend sich nur bei 12 Patienten ein pathologi-
scher Ausfall der F-Wellen zeigte.

Somit sind SEP-Untersuchungen bei Immun-
neuropathien in erster Linie bei unauffilligen Re-
sultaten der konventionellen Neurographie indi-
ziert, um proximale Leitungsblocke und Leitungs-

verzogerungen nachzuweisen (Olney u. Aminoff
1990). Bei einem bevorzugten Betroffensein moto-
rischer Faseranteile ist allerdings die Hochvolt-
Stimulation aussagekraftiger.

— Beispiel
In einer Studie von Brown u.Feasby (1984)
erwies sich die Nervenleitgeschwindigkeit zwi-
schen Erb-Punkt und Halsmark bei 10 von 11
innerhalb der ersten beiden Wochen nach
Krankheitsbeginn untersuchten Patienten mit
Guillain-Barré-Syndrom als herabgesetzt. Diese
Haufigkeit pathologischer Befunde bei Armner-
venstimulation entspricht nicht den eigenen Er-
fahrungen, und auch nach Beinnervenstimula-
tion weist zumindest die Patientengruppe mit
rein motorischen Ausféllen 6fters normale
SEP-Befunde auf.

Beim Miller-Fisher-Syndrom (das als Son-
derform der idiopathischen Polyneuritis aufge-
fasst werden kann), bei dem Hirnnervenausfalle
mit Ophthalmoplegie dominieren, fand sich in
einem untersuchten Fall bei noch normalen
motorischen und sensiblen NLG an Armen und
Beinen ein grenzwertiges Nacken-SEP nach Me-
dianusstimulation am Handgelenk (Latenz von
N13a 16,1 ms), bei deutlich verzogerter kortika-
ler Primarantwort (N20=25 ms; Differenz N13a/
N20=8,9 ms). Dieser Befund weist auf eine De-
myelinisierung im Bereich des zweiten und/oder
dritten Neurons hin.In einem anderen Fall erwies
sich die Latenz des EP-Potenzials nach Medianus-
stimulation als verzogert (14,8 ms); zusatzlich
bestand eine Verldngerung des Latenzintervalls
(EP-Potenzial - N 13 a) sowie ein grenzwertiges
Latenzintervall (N 13a- N20). Bei weiteren 6 Pa-
tienten bestand die entscheidende Verédnderung
in einer isolierten Zunahme der IPL EP-N 13a.

Bei Armplexusneuritis (neuralgische Schulter-
amyotrophie) als schwerpunktméfliger entziind-
licher Reaktion am peripheren Nervensystem sind
Amplituden und Latenzen des SEP, entsprechend
der vorwiegend motorischen Ausfille normal oder
grenzwertig.

Die Polyneuritis cranialis geht in mehr als }/; der
Félle mit meist einseitigen Sensibilitdtsstorungen



136

im Gesicht einher (Stéhr 1977). Sowohl in diesen
Fillen als auch bei manchen Patienten ohne nach-
weisbare sensible Ausfille findet sich eine uni- oder
bilaterale Latenzverlangerung der kortikalen Reiz-
antwort nach Trigeminusstimulation. Gleichartige
Befunde sind gelegentlich bei der idiopathischen Fa-
zialisparese anzutreffen, was deren Klassifikation als
Hirnnervenmononeuritis mit fakultativer Mitbetei-
ligung anderer Hirnnerven zu stiitzen vermag.

Metabolische Polyneuropathien. Der wichtigste
Vertreter dieser Gruppe - die diabetische Polyneu-
ropathie - zeigt hdufig eine symmetrische, distal
betonte Demyelinisierung mit entsprechender Ver-
langsamung der motorischen und sensiblen Im-
pulsleitung sowie einer vermehrten Streubreite in
den NLG der einzelnen Nervenfasern mit Aufsplit-
terung und Erniedrigung der Antwortpotenziale
(Kaeser 1970; Buchthal 1973). Dementsprechend
sind auch die spinalen und kortikalen Reizantwor-
ten nach Arm- und besonders Beinnervenstimula-
tion verzégert und z.T. erniedrigt (Ertekin 1978b).
Die distale Pradominanz des Prozesses kommt in
der unterschiedlichen Auspragung des SEP nach
proximaler und distaler Nervenstimulation klar
zum Ausdruck (8 Abb.2.72).

Bei 40% der Diabetiker wurde auflerdem eine
subnormale spinale Leitgeschwindigkeit als Hin-
weis auf die hidufige Mitbeteiligung der Hinter-
strange festgestellt (Gupta u. Dorfman 1981). Beim
juvenilen Diabetes zeigt sich ein solcher Befund
sogar hiufig beim Fehlen neurologischer Sympto-
me (Cracco et al.1984). Ohnishi et al. (1983) wiesen
bei drei Diabetikern mit Polyneuropathie bevor-
zugt die Hinterwurzeln betreffende segmentale
De- und Remyelinisierungen sowie eine vermin-
derte Zahl myelinisierter Fasern im Fasciculus gra-
cilis nach und betrachten die Hinterstrangldsion
am ehesten als eine Folge einer priméren Schadi-
gung im Bereich der Hinterwurzeln und/oder Spi-
nalganglienzellen.

Untersuchungen des Pudendus-SEP bei zehn
Diabetikern mit »neurogener Blasenstdorung«
durch Kaplan (1982) ergaben in 3 Fillen einen bila-
teralen Ausfall, in 7 Fillen eine bilaterale Verzoge-
rung der kortikalen Reizantworten.

Bei Urédmie-Patienten beschreiben Lewis et al.
(1978) sowie Serra et al. (1979) eine Kombination
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B Abb.2.72. Diabetische Polyneuropathie.76-jdhriger Mann
mit den klinischen Zeichen einer leichten Polyneuropathie
bei langjdhrig bestehendem Diabetes mellitus. Triceps-surae-
Reflex beiderseits ausgefallen, symmetrische Minderung des
Vibrationsempfindens an den FiiBen. Nach Stimulation des
N.tibialis in der Kniekehle normal ausgepragtes, nach Stimula-
tion hinter dem Innenkndchel erniedrigtes SEP. Aus den
Latenzdifferenzen errechnet sich eine sensible NLG im Unter-
schenkelabschnitt des N. tibialis von 30 m/s. Die ausgeprag-
tere Latenzverzégerung und Amplitudenreduktion nach dis-
taler Nervenstimulation belegt die distale Pradominanz des
demyelinisierenden Prozesses

ms 110

von Latenzverlingerung und Amplitudenerho-
hung der kortikalen Reizantwort.

Niemann et al. (1984) wiesen in einer Untersu-
chung an 13 seit 1-8 Jahren dauerdialysierten Pa-
tienten nach, dass sich diese Leitungsverzogerung
ausschliefllich im peripheren Abschnitt des soma-
tosensiblen Systems abspielt und dass die zentrale
Uberleitungszeit dabei normal ist (mittlere Latenz
des EP-Potenzials 11,9 ms, von N_13a 15,5 ms im Ver-
gleich zu 10,2 bzw. 13,5 ms bei Gesunden). Verglei-
chende Untersuchungen je eine Stunde vor und
nach einer Dialyse ergaben keine signifikanten An-
derungen der Latenzen und Amplituden. Es zeigte
sich nach der Dialyse lediglich eine leichte Tendenz
zur Latenzverkiirzung und Amplitudenerhohung
aller Komponenten. Da sich diese - nichtsignifi-
kanten - Anderungen am deutlichsten am EP-Po-
tenzial beobachten lieflen, spielt eine Aktivitétsab-
nahme der deszendierenden Hemmung wohl keine
Rolle, sondern es handelt sich eher um Auswirkun-
gen einer Anderung des Membranpotenzials durch
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die Elimination dialysabler Substanzen. Rossini
et al. (1983) fanden ebenfalls bei 27 Urdmiepatien-
ten nach Armnervenstimulation (mit einer Aus-
nahme) normale zentrale Leitgeschwindigkeiten.
Allerdings wiesen 11 Patienten nach Peronaeussti-
mulation eine zentrale Impulsleitungsverzogerung
auf, die sich ausschliefilich auf spinaler Ebene ab-
spielte, so dass eine den zentralen Fortsatz des
ersten sensiblen Neurons miteinbeziehende Axono-
pathie unterstellt wurde.

Terao u. Araki (1975) beobachteten einen Fall
von myx6dematdser Polyneuropathie, bei der die
P-40-Latenz nach distaler Tibialisstimulation mit
48 ms mifig verldngert war. Unter Substitution mit
Schilddriisenhormonen verkiirzte sich die Latenz
auf 37 bzw. 38 ms, und es trat eine deutliche Ampli-
tudenzunahme ein.

Exotoxische Polyneuropathien. Die alkoholische
Polyneuropathie, die man entsprechend der wohl
multifaktoriellen Genese auch als nutritiv-toxische
Polyneuropathie klassifizieren kann, fiihrt in den
meisten Féllen zu einer Axondegeneration mit dis-
tal- und beinbetonten motorischen und sensiblen
Ausfallserscheinungen. Die Diagnose ldsst sich auf-
grund der klinischen und der EMG-Befunde (mit
mehr oder weniger ausgepragter Denervierung der
Fuf3- und Unterschenkelmuskulatur) meist leicht
stellen. SEP-Untersuchungen tragen, ebenso wie
NLG-Bestimmungen, wenig zur Diagnose bei. Wer-
den SEP-Ableitungen durchgefiihrt, zeigen sich
meist normale oder leicht verlangerte Latenzen der
spinalen und kortikalen Reizantworten, wobei in
ausgepragten Fillen eine miflige bis starke Ampli-
tudenerniedrigung besteht. Andere mit primérer
Axondegeneration einhergehende Polyneuropa-
thien zeigen gleichartige Befunde.

Eine Sonderstellung nimmt die Cisplatin-Neu-
ropathie ein, bei der es sich um eine Neuronopa-
thie mit selektivem Verlust sensibler Spinalgang-
lienzellen und hieraus folgender Degeneration der
dicken markhaltigen Fasern handelt. Es ist davon
auszugehen,dass fiir dieses ungewdhnliche Lasions-
muster Besonderheiten der Blut-Nerven-Schranke
im Spinalganglion verantwortlich sind. Die SEP-
Befunde entsprechen interessanterweise denjeni-
gen der Friedreich-Krankheit mit einer Erniedri-
gung oder einem Ausfall des EP-Potenzials bei rela-

tivguterhaltenen aberlatenzverzogerten zervikalen
und kortikalen Reizantworten (8 Abb.2.73).

Die bevorzugt im Rahmen einer Sepsis auftre-
tende Critical lliness-Polyneuropathie (CIP) gehtin
68% mit einer oft ausgeprégten Amplitudenreduk-
tion des EP-Potenzials einher. Hierzu kontrastie-
rend weist die kortikale Primadrantwort m/P_zs in
vielen Fillen eine ausgesprochen hohe Amplitude
auf; in '/, der Fille finden sich passager Riesenpo-
tenziale mit einer Amplitude >10 pV. Vermutlich
handelt es sich hierbei um eine Enthemmung inhi-
bitorischer Neurone im Rahmen einer begleitenden
Sepsis-Enzephalopathie (Pfadenhauer u. Rittner

1996).

Bei Neuropathien mit isolierter oder bevorzug-
ter Beeintrachtigung des Schmerz- und Tempe-
raturempfindens ist neuerdings die CO,-Laser-
stimulation verfligbar, mit der Leitungsstérun-
gen in Ad-Fasern nachgewiesen werden kénnen
(Kakigi et al.1991) (» s.Kap.9).

Systemerkrankungen des peripheren
Nervensystems

Neurale Muskelatrophie (hereditdare motorische
und sensible Neuropathie, HMSN).Die HMSN Typ |
stellt eine autosomal-dominante Erkrankung mit
Manifestation in der 2. - 4. Lebensdekade dar (Dyck
1975). Die ersten Symptome sind in der Regel
Schwiche und Atrophie der Fufimuskeln sowie der
Streckergruppe am Unterschenkel. Die gleichfalls
distal- und beinbetonten Sensibilitdtsstérungen
treten in der Regel zuriick und werden von einem
Teil der Betroffenen nicht registriert, so dass sich
differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegen-
iiber dem Peronealtyp der progressiven spinalen
Muskelatrophie ergeben kénnen.

Entsprechend der histologisch nachweisbaren
segmentalen Demyelinisierung — bei der umstrit-
ten ist, ob es sich um primire oder sekundére Ver-
dnderungen handelt (Dyck 1975) - zeigen sich neu-
rographisch verlangsamte motorische und sensible
NLG mit distaler Akzentuierung, wobei die Regis-
trierung der SNAP wegen Amplitudenerniedrigung
und Desynchronisierung schwierig bis unmaglich
sein kann. In diesen Fillen empfiehlt sich der Ein-
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B Abb.2.73. Cisplatin-Neuropathie.
Nach Medianusstimulation rechts
Ausfall des EP-Potenzials bei gut er-
haltenen aber erheblich latenzver-
zogerten zervikalen und kortikalen
Reizantworten. Die Verdanderungen
entsprechen weitgehend denen des
M. Friedreich (» s.2.5.2).(Nach Tibia-
lisstimulation fand sich bei derselben
Patientin ein Verlust des sensiblen
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satz der SEP-Methode, die zudem eine Feststellung
des Lokalisationsschwerpunkts des Prozesses er-
moglicht (8 Abb.2.74).

Noél u. Desmedt (1980) fanden bei einer Unter-
suchung von 8 Patienten bei Ableitung des SEP nach
sukzessiver Medianusstimulation an den Fingern II
und III, am Handgelenk sowie in der Ellenbeuge
und Axilla, dass die ermittelten sensiblen NLG in
den distalen Nervenabschnitten besonders stark
herabgesetztwaren,dass aber bei schwer betroffenen
Fallen auch noch die proximalsten Nervenabschnitte
deutliche Leitungsverzogerungen aufwiesen. Beim
Vergleich der Latenzen des Nacken- und Skalp-SEP
zeigten sich Hinweise auf ein Mitbetroffensein des
zentralen Fortsatzes der Spinalganglienzellen,
wihrend proximal der Hinterstrangkerne - also im
2. und 3. sensiblen Neuron - keine Impulsverzoge-
rung erkennbar war. Auch nach Untersuchungen
von Sauer (1980) erfolgt die Impulsleitung im ZNS
mit normaler Geschwindigkeit. Dagegen wiesen 3
von 13 Patienten in einer Untersuchungsreihe von

Jones u. Halliday (1982) eine Verldngerung der zen-
tralen Uberleitungszeit auf, was sich mit eigenen
Erfahrungen deckt (> s.Abb.2.74).

Eigene Untersuchungen des Trigeminus-SEP
an 12 Patienten mit HMSN Typ I zeigten, dass aufler
den spinalen Bahnen auch die Hirnnerven in den
Prozess einbezogen sein konnen. Pathologische
Leitungsverzégerungen im N. trigeminus waren
bei 6 der 12 Patienten nachweisbar.

Beider HMSN Typ Il sind die SEP-Latenzen nor-
mal oder weniger stark herabgesetzt als bei Typ I,
was darauf zuriickzufithren ist, dass geniigend
Neurone vom degenerativen Prozess verschont
bleiben, um eine anndhernd normale Impulslei-
tungsgeschwindigkeit zu garantieren. Da der Pro-
zess iiberwiegend die Nerven der unteren Extremi-
téten betrifft, sind - wenn tiberhaupt - pathologi-
sche Befunde nur nach Stimulation von Beinnerven
zu erhalten.

Bei der HMSN Typ lll (Déjerine-Sottas) mit Be-
ginn in der Kindheit und ausgeprégter klinischer
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B Abb.2.74. Neurale Muskelatrophie (HMSN I). Ausgepragte,
vorwiegend die distalen Abschnitte betreffende Impulslei-
tungsverzégerung (sensible NLG am nicht dargestellten Ab-
schnitt Zeigefinger — Handgelenk =26 m/s). Die verlangsamte
Impulsleitung erstreckt sich jedoch bis in den proximalsten
Abschnitt des peripheren sensiblen Schenkels mit einem
noch deutlich verlangerten Latenzintervall EP-N13avon

6,2 ms (Normalwert=3,3 ms). Selbst die zentrale Uberlei-
tungszeit liegt mit 7,5 ms noch leicht Gber dem oberen Norm-
grenzwert von 7,2 ms (» s.Text)

Symptomatik entsprechen die neurographischen
und SEP-Verdnderungen nach eigenen Untersu-
chungen an einer Sippe denen schwerbetroffener
Félle vom Typ L.

Hereditare sensible Neuropathie (HSN,Thévenard-
Syndrom).Die HSN Typ | ist durch langsam progre-
diente, vorwiegend dissoziierte Sensibilitédtssto-
rungen sowie schmerzlose Ulzera an den Fiiflen
gekennzeichnet (Dyck u. Ohta 1975). Entsprechend
dem bevorzugten Ausfall der diinnen marklosen
Fasern sind sowohl die sensiblen NLG als auch die

SEP-Latenzen normal oder grenzwertig; bei ausge-
prégteren Fillen fanden wir, entsprechend der hin-
zutretenden Degeneration dickerer markhaltiger
Fasern, eine Amplitudenreduktion.

o Bei einem Kind mit der (histologisch bislang
nicht verifizierten) Diagnose einer kongenita-
len Insensitivitat flir Schmerz (Chatrian et al.
1975) zeigten sich gut ausgepragte spinale
und kortikale Reizantworten von normaler
Latenz (@ Abb. 2.75).

Sonstige Systemerkrankungen. Beim M. Refsum
sind aufgrund der engen morphologischen Ent-
sprechungen zur HMSN Typ III (Fardeau u. Engel
1969) sowie aufgrund der publizierten neurogra-
phischen Messungen (Refsum u. Eldjarn 1967) ma-
Rige bis starke Latenzverzogerungen zu erwarten,
jedoch liegen bisher keine entsprechenden Publi-
kationen vor.

@ Bei metachromatischer Leukodystrophie be-
schreibt Desmedt (1971) eine aufgrund von
SEP-Untersuchungen ermittelte verlangsamte
sensible Impulsleitung.

v

ms 60

B Abb.2.75. Kongenitale Insensitivitat fir Schmerz. 7-jahri-
ges Madchen mit seit Geburt bestehender fehlender Reaktion
auf Schmerzreize. Fehlende klinische und elektromyographi-
sche Hinweise auf eine Neuropathie. Nach distaler Tibialis-
stimulation normale spinale und kortikale Reizantworten

(die kurzen Latenzen erkldren sich aus der Kérpergré3e von
1,29 m)
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Die hereditdre Neuropathie mit abnormer
Nerven-Druckempfindlichkeit geht lediglich
mit einer verlangsamten Impulsleitung im
PNS, nicht jedoch innerhalb des ZNS einher
(Ebner et al. 1981; Strenge et al. 1982).

Bei der »giant axonal neuropathy« wird zu-
satzlich zu der peripheren auch eine zentrale
Herabsetzung der Impulsleitungsgeschwin-
digkeit unterstellt, ist aber bislang nur fiir die
optischen und akustischen Leitungsbahnen
nachgewiesen (Majnemer et al. 1986).

AusschlieBlich motorische Axone betref-
fende Systemdegenerationen, wie die ver-
schiedenen Formen der progressiven spinalen
Muskelatrophie und die amyotrophische Late-
ralsklerose, fiihren erwartungsgeman zu kei-
nerlei Verdnderungen der somatosensiblen
Reizantworten beziiglich Latenz, Auspréagung
und Amplitude.Jedoch beschreiben Bosch
et al.(1985) in Einzelfdllen eine Latenzverzé-
gerung von N20 (N 19) - bei normalen N 13-
und P 14-Latenzen - als Hinweis auf eine fakul-
tative Mitbeteiligung des sensiblen Systems.
Haufiger fanden diese Autoren einen Ausfall
oder eine Verzégerung der bei bilateraler Me-
dianusstimulation normalerweise angeblich
konstant nachweisbaren Komponenten N32
und N 60, wobei diese Verdnderungen bei
Patienten mit amyotropher Lateralsklerose
oder progressiver Bulbarparalyse haufiger
vorkommen als bei denen mit progressiver
spinaler Muskelatrophie. Keiner dieser Pa-
tienten wies eine Sensibilitdtsstorung an den
Handen auf.

Gott u. Karnaze (1985) beobachteten bei
der Dystrophia myotonica eine Zunahme des
Latenzintervalls EP-N 13 und betrachteten
dies als Hinweis auf eine klinisch latente
Mitbeteiligung der proximalen Anteile des
peripheren Schenkels des ersten sensiblen
Neurons.

Nervenwurzelldasionen

Radikulopathien unterschiedlicher Genese, z. B. bei
Diskusprolaps, Zoster, Tumorkompression bzw.
-infiltration oder Radikulitiden nach Zeckenbiss
sind ein dankbares Anwendungsgebiet fiir die SEP-
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Methode, da die sensible Neurographie hierbei nor-
male Befunde in Bezug auf NLG und SNAP-Para-
meter liefert. Die Kombination von normalen SNAP
mit pathologischen spinalen und kortikalen Reiz-
antworten erlaubt aufler der Objektivierung einer
Sensibilitdtsstorung auch die Lokalisierung der Ld-
sion rostral des Spinalganglions. Bei Aufzeichnung
der verschiedenen spinalen und subkortikalen SEP-
Komponenten ist in geeigneten Fillen eine recht
exakte Lokalisationsdiagnostik moglich.

Der vielfach erhobene Einwand, dass zum Nach-
weis von Nervenwurzelldsionen keine neurophysio-
logischen Messungen nétig seien, sondern dass
dies eine Domidne von neuroradiologischen Ver-
fahren darstelle, vergisst zwei Fakten: 1. Neurora-
diologische Untersuchungen sind nur bei der Diag-
nostik derjenigen Monoradikulopathien hilfreich,
die auf eine mechanische Kompression (z.B. durch
prolabiertes Bandscheibengewebe, Exostosen oder
Tumoren) zuriickgehen, nicht jedoch bei solchen
entziindlicher, metabolischer, ischdamischer oder
toxischer Genese. 2. Der radiologische Nachweis
z.B. eines lateralen Bandscheibenvorfalls LWK 4/5
bedeutet noch lange nicht den Nachweis eines L 4-
oder L5-Syndroms. Selbst ausgeprégte morpholo-
gische Verdnderungen konnen ndamlich symptom-
los bleiben, so dass der Kausalzusammenhang
zwischen einem bestimmten radiologischen Be-
fund mit den Beschwerden des Patienten in jedem
einzelnen Fall erst einmal nachgewiesen werden
muss, in der Regel durch Exploration, klinische Un-
tersuchung und neurophysiologische Diagnostik.

Bei mechanischen - und daher meist kurzstre-
ckigen - Nervenwurzelldsionen sind die Latenzen
der spinalen und kortikalen Reizantworten oft
nicht signifikant verdndert. Daher kommt der Am-
plitude - besonders dem Seitenvergleich und dem
Amplitudenquotienten zwischen rostral und kau-
dal der Lision generierten Potenzialen - eine
groflere diagnostische Bedeutung zu (Eisen 1986),
zumal bei den hdufigen Kompressionsschdden oft
iiberwiegend ein Leitungsblock resultiert. Um eine
etwaige zusitzliche infraganglionire (Nerven- oder
Plexus-)Ldsion nicht zu tibersehen, sollte generell
das SNAP des stimulierten Nerven mitregistriert
werden.

Die zum Nachweis der hiufigsten zervikalen
und lumbosakralen Nervenwurzelldsionen geeig-
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netsten Stimulationsorte sind in @ Tabelle 2.14 auf-
grund eigener Erfahrungen und der Ergebnisse
von Eisen (1986) zusammengestellt. Eine Domédne
der SEP-Methode sind Radikulopathien mit im
Vordergrund stehenden sensiblen Stérungen, da
hierbei die elektromyographischen und neurogra-
phischen Techniken oft versagen (Eisen u. Hoirch
1983). Selbst beim Vorliegen blof3er sensibler Reiz-
erscheinungen und Schmerzen sind die SEP-Be-
funde oft pathologisch (Feinsod et al. 1982; Perlik
et al.1986). Der oft schwierige Nachweis einer Scha-
digung kaudaler Sakralwurzeln wird durch das Pu-
dendus-SEP erleichtert (Nainzadeh u. Lane 1987).
SchlieSlich erlauben SEP-Messungen eine objek-
tive Therapiekontrolle nach operativer Wurzelde-
kompression (Gonzalez et al. 1985).

@ Die in @ Tabelle 2.14 nicht erwahnten Verfah-
ren der Motor-point-Stimulation (Eisen 1986),
bei der die propriozeptiven la-Fasern erregt
werden, sowie der Dermatomstimulation, bei
welcher die kutanen Afferenzen zur Funktions-
prufung herangezogen werden, sind nach
v

eigenen Erfahrungen, aber auch anhand der
Publikationen anderer Autoren (Eisen 1986;
Rodriquez et al. 1987; Schmied et al. 1988) we-
niger geeignet, in erster Linie wegen der be-
reits bei Normalpersonen vielfach sehr niedri-
gen Reizantworten. Am ehesten gelingt noch
der Nachweis einer L5-Lésion durch SEP-Ablei-
tung nach N.-peroneus-superficialis-Stimula-
tion, zumal dieser Nerv liberwiegend Fasern
des Dermatoms L5 enthalt (Dumitru u. Drey-
fuss 1996), wahrend die Ergebnisse der eigent-
lichen Dermatomstimulation weniger aus-
sagekréftig sind (Wilbourn u. Aminoff 1998).
Méglicherweise sind bessere Ergebnisse durch
Anwendung schmerzhafter Infrarot-Laser-
Reize zu erwarten (Lorenz et al. 1996). Beziig-
lich positiver Ergebnisse mit der Dermatom-
stimulation wird auf die Veroffentlichungen
von Jorg (1983), Dvonch et al. (1984), Katifi u.
Sedgwick (1987), Braune u.Wunderlich (1997)
sowie Walk et al. (1992) verwiesen.

Da die SEP-Befunde bei Radikulopathien weniger
von deren Atiologie als von ihrer Lokalisation und

O Tabelle 2.14. Geeignete Stimulationsorte zum Nachweis radikulérer Lasionen

Stimulationsort

Betroffenes Segment LatenzN1 bzw.P1?

N. cutaneus antebrachii lateralis C5(Cé6) 17,4+1,2
(2 cm distal der lateralen Ellenbeuge)
Daumen (€9 22,5+1,1
Finger Il und IlI Cc7 21,2+1,2
FingerV (evtl.N.ulnaris am Handgelenk) c8 22,5+1,1
N.saphenus (proximal des Malleolus medialis) L4 43,4+2,2
N. peronaeus superficialis (Sprunggelenk) L5 399+1,8
N. suralis (hinter Malleolus lateralis) S1 421+14
N. tibialis (hinter Malleolus medialis) S1(52) 39,5+2,2
N.pudendus S2-S4 39,8+1,3 (Frauen)

42,3+1,9 (Mdnner)

2 Latenzen teilweise nach Eisen (1986) sowie Haldeman (1987).
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dem Schweregrad abhdngen, erfolgt die Untertei-
lung dieses Abschnitts unter lokalisatorischen Ge-
sichtspunkten.

Zervikalwurzeln.Bei Sensibilitdtsstérungen an der
oberen Extremitit ist 6fters unklar, ob diese auf
einer Armnerven-, Armplexus-, Zervikalwurzel-
oder Halsmarkschddigung beruhen. Wahrend der
Nachweis von Armnervenldsionen eine Doméne
der Elektromyographie und Neurographie dar-
stellt, ist beim Nachweis der sonstigen Moglich-
keiten die SEP-Methode von Nutzen. Dabei reicht
zur Objektivierung einer Sensibilitdtsstérung viel-
fach die Aufzeichnung der kortikalen Reizant-
worten aus; fiir eine Lokalisierung der Stérung
ist dagegen die simultane Aufzeichnung der Reiz-
antworten vom Erb-Punkt und von der unteren
Nackenpartie notig (eventuell ergdnzt durch
eine Ableitung von der oberen Nackenpartie und
vom kontralateralen kortikalen Handfeld). Der
Ort der Stimulation richtet sich nach Anamnese
und klinischem Befund, d. h.nach der Lokalisation
der Paridsthesien bzw. Sensibilitdtsstorungen
(B Tabelle 2.14).

— Beispiel
B Abbildung 2.76 zeigt die bei einer Lasion der
Wurzel C 8 erhobenen Befunde. Nach ipsilatera-
ler Ulnarisstimulation am Handgelenk zeigen
sich eine leichte Latenzzunahme und eine star-
ke Amplitudenerniedrigung aller Reizantworten
ab Komponente N 11.Interessant ist die zusatz-
liche, wenn auch weniger ausgepragte Ampli-
tudenminderung der Giber dem Erb-Punkt regis-
trierten (im distalen Armplexus generierten)
Komponente, welche nicht zu dem Fehlschluss
einer dort lokalisierten Schadigung verleiten
darf.Ob die Erniedrigung des EP-Potenzials nur
bei langer bestehenden Wurzelldsionen vor-
kommt und den Ausdruck retrograder Verénde-
rungen an den Spinalganglienzellen und derem
distalen Fortsatz darstellt, ist bislang ungeklart.
Teilweise beruht sie auch auf einer begleitenden
Degeneration motorischer,im N.ulnaris verlau-
fender Axone.

v
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B Abbildung 2.77 stammt von einem Pa-
tienten mit Zoster in den Segmenten C5-Th2.
Da die entziindlichen Verdanderungen bei die-
sem Krankheitsbild vorwiegend die Spinalgang-
lien selbst betreffen und bei entsprechender
Auspragung zur Waller-Degeneration sensibler
Axone flhren, ist die Erniedrigung des Gber dem
Erb-Punkt abgeleiteten Potenzials und aller
nachfolgenden Komponenten verstdndlich. Das
v

Stimulation Ableitung

N. ulnaris Cc7

—-re.

N. ulnaris EP

—-re

B Abb.2.76. Wurzelkompressionssyndrom C8.53-jahriger
Mann mit rezidivierendem Wurzelkompressionssyndrom C8
links bei zervikaler Osteochondrose. Nach Ulnarisstimulation
am rechten Handgelenk sind die Giber dem Erb-Punkt und

in Hohe des Dornfortsatzes C7 abgeleiteten Reizantworten
regelrecht.Nach Ulnarisstimulation am linken Handgelenk
findet sich eine normale Anfangslatenz des EP-Potenzials bei
verzogertem Anstieg des aufsteigenden Schenkels und magi-
ger Amplitudenerniedrigung. Die Komponenten N11und
N13 sind leicht verzdgert (Rechts-links-Differenz von N13 mit
0,9 ms leicht pathologisch) und stark erniedrigt (W—Ampli—
tude nach rechtsseitiger Stimulation 0,6 pnV, nach linksseitiger
Stimulation 0,15 pV (» s.auch Text)
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signifikant verlangerte Intervall EP-Potenzial/
N13 weist auf eine pathologische Latenzver-

z6gerung der noch leitungsfahigen sensiblen
Fasern hin (Stéhr et al. 1983).

Lumbosakralwurzeln. Lisionen einzelner oder
mehrerer Lumbosakralwurzeln lassen sich durch
verschiedene Untersuchungsverfahren ermitteln.
An invasiven Methoden wurden die epidurale
(Caccia et al. 1976) und subarachnoidale Ableitung
(Jorg 1976, 1977) sowie eine Direktableitung von
einzelnen Wurzeln in dem entsprechenden Fora-
men intervertebrale (Matsuda etal. 1977) ange-
wandt. Einfacher und diagnostisch meist ausrei-
chend sind Oberflichenableitungen vom Skalp bei
Stimulation der den verschiedenen lumbosakralen
Segmenten zugeordneten Beinnerven (Eisen u.

20,4

4 18 32 ms

B Abb.2.77. Zoster in den Segmenten C5 bis Th 2 links. Nach
Medianusstimulation am linken Handgelenk Erniedrigung
des EP-Potenzials auf etwa ein Viertel des kontralateralen Ver-
gleichswertes (unterschiedliche Verstarkung) sowie ausge-
pragte Latenzverlangerung der - zusétzlich deformierten -

Elleker 1980). Im eigenen Labor erfolgt meist die
Kombination dieser nichtinvasiven Methode mit
einer simultanen Oberflichenableitung der lumbo-
sakralen Reizantworten. Beziiglich der zum Nach-
weis einer Schddigung der verschiedenen lumbosa-
kralen Nervenwurzeln geeigneten Stimulationsorte
darf auf B Tabelle 2.14 verwiesen werden.

Bei den hiufigsten diskogenen Wurzelldsionen
findet sich als typischer Befund eine Amplituden-
reduktion und Deformierung der Reizantwort (bis
hin zum Ausfall des SEP) bei normaler oder nur
leicht verldngerter Latenz (Eisen 1986). Eisen u.
Elleker (1980) beschreiben bei einem Patienten mit
L-3/L-4-Syndrom ein pathologisch erniedrigtes
und desynchronisiertes SEP nach ipsilateraler
Saphenusstimulation, bei einem weiteren Patien-
ten mit einem schweren L-5-Syndrom einen Ausfall
des SEP nach ipsilateraler Stimulation des N. pero-
naeus superficialis. Lisionen der Wurzel S 1 lassen

27,5

18 0,12 pV

ERB

—— — —

4 18 32 ms

zervikalen Reizantworten als Hinweis auf eine Einbeziehung
der Hinterwurzeln im Sinne einer segmentalen Demyelinisie-
rung. Zentrale Uberleitungszeit mit 6,4 ms normal. (Nach 6
Monaten weitgehende Normalisierung der Latenzen bei noch
deutlicher Amplitudenreduktion des Plexuspotenzials)
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8 Abb.2.78. Wurzelkompressionssyndrom L5/S 1 links

(bei Spondylolisthesis). Nach Tibialisstimulation hinter dem
Malleolus medialis normale Auspragung der sensiblen NAP in
Hohe der Fossa poplitea und des Sulcus glutaeus. Das Cauda-
potenzial (R-Antwort) in Hohe L5 erscheint niedrig, aber mit
normaler Latenz. Die spinale Reizantwort (S-Welle) ist sowohl
pathologisch verzégert als auch erniedrigt

sich anhand eigener Erfahrungen am besten durch
Stimulation des N. suralis am Auflenkndchel oder
durch Tibialisstimulation hinter dem Malleolus
medialis erfassen, wobei erniedrigte Reizantwor-
ten mit fehlender oder nur geringer Latenzverzo-
gerung erhalten werden (8 Abb.2.78 und 2.79).

Entziindliche,metabolische, toxische oderischi-
mische Schddigungen lumbosakraler Nervenwur-
zeln sind teilweise langstreckiger und koénnen zu-
sdtzlich - oder auch ausschliefilich - Leitungsverzo-
gerungen bedingen.

Cauda equina. Lasionen der Cauda equina durch
Traumen, Tumoren, operative Eingriffe und me-
diale Bandscheibenvorfille fithren zumindest in
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SAPHENUS

(43.4)

—PERONAEUS

433

| SURALIS

0 30 60 ms

B Abb.2.79. Wurzelkompressionssyndrom L4. Normale kor-
tikale Reizantworten nach Stimulation der Nn. peroneus
superficialis (L5) und suralis (S1) bei hochgradig erniedrigtem
P40 nach N.saphenus-Reizung (L4).

Frithstadien zu keinen Verdnderungen der sensib-
len NLG und der SNAP an den Beinen. Demgegen-
iber zeigen dielumbosakralen und kortikalen Reiz-
antworten nach Beinnervenstimulation eine Amp-
litudenreduktion entsprechend dem Ausmaf} des
Funktionsausfalls der sensiblen Axone bis hin zum
volligen Verschwinden der evozierten Potenziale
(8 Abb.2.80 a, b). Die Latenzen sind bei partiellen
Lésionen teilweise leicht verldngert, vermutlich in-
folge eines bevorzugten Ausfalls der dickeren



B Abb.2.804a,b. Kaudasyndrome.
aKaudasyndrom bei M. Bechterew.
Nach Tibialisstimulation normale
Nervenaktionspotenziale Uiber Knie-
kehle (POP), Glutaalfalte (GLUT) und
Cauda equina (L5) sowie normale
Nervenleitgeschwindigkeiten im Un-
terschenkel-, Oberschenkel- und Be-
ckenabschnitt. Uber dem Dornfort-
satz L1 ist lediglich eine positive
Vorwelle registrierbar, wahrend N22
nicht sicher identifiziert werden
kann. Die kortikale Primérantwort
P40 (Cz))ist niedrig und mit 50,2 ms
pathologisch verzogert. b 50-jahrige
Frau mit medialem Bandscheiben-
prolaps und komplettem sensiblen
Querschnitt ab S 1.Nach distaler
Tibialisstimulation werden normale
Reizantworten in Hohe der Fossa
poplitea und des Sulcus glutaeus ab-
geleitet, wahrend Gber Cauda equina
(L5) und Lumbosakralmark (S 1) ein
Potenzialverlust besteht

L1

LS

GLUT.

POP,

20,4

17,5

13,6

69 m/s

62 m/s

55 m/s

L5

Sulcus
glutaeus

Fossa
poplitea
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markhaltigen Axone (Gelfan u. Tarlov 1956). Bei
chronischer Tumorkompression beobachteten Er-
tekin et al. (1980) auch stdrkere Latenzverzogerun-
gen der iiber dem Lumbosakralmark registrierten
und der kortikalen Potenziale. Méglicherweise ent-
wickelt sich unter dieser Bedingung in den nicht-
degenerierten sensiblen Nervenfasern eine seg-
mentale Demyelinisierung mit lokaler Verzégerung
der sensiblen Impulsleitung. Dasselbe gilt fiir die
beim Syndrom des engen Spinalkanals zu beobach-
tenden Leitungsverzégerungen mit Verldngerung
der Latenz von N22 (und entsprechend der nach-
folgenden Wellen).

In der Spétphase des M. Bechterew kénnen
sich Kaudasyndrome entwickeln, wobei die in
O Abb.2.80 a dargestellten Befunde gleichfalls auf
eine chronische Demyelinisierung im Bereich der
Cauda equina hinweisen.

Bei der Tabes dorsalis ergab sich eine Latenz-
verldngerung der Komponente N 22 bei normaler
zentraler Uberleitungszeit. Es ist daher anzuneh-
men, dass vorwiegend die Hinterwurzeln - und
nicht die Hinterstridnge - betroffen sind. Untersu-
chungen an gréferen Kollektiven fehlen bislang.

0 Sofern die Schadigung nur die Wurzeln S2-4
betrifft, sind die Reizantworten nach Beinner-
venstimulation erwartungsgemaf normal.In
diesen Féllen stehen an elektrodiagnostischen
Verfahren die Messung des Bulbocavernosus-
reflexes (Allert u. Jelasic 1974; Ertekin u.Reel
1976), die EMG-Ableitung aus dem M. sphinc-
ter ani externus sowie das Pudendus-SEP zur
Verfligung.

Sofern aufgrund des klinischen Bildes Unklarhei-
ten bestehen, ob lediglich eine Conus-Cauda-Lé-
sion oder dariiber hinaus auch eine Riickenmarks-
schddigung vorliegt, kann eine subarachnoidal
iiber dem Lumbosakralmark platzierte Elektrode
zur elektrischen Hinterstrangstimulation verwen-
det und die Reizantwort vom Nacken und von der
Kopfhaut registriert werden (Nashold et al. 1972).
Bei ungestorter Hinterstrangfunktion sind die
Antwortpotenziale beziiglich Latenz, Form und
Amplitude regelrecht, so dass ein solcher Befund
beweist, dass die Schadigung ausschliefSlich kaudal
der Reizelektrode lokalisiert ist. Eine Amplituden-
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erniedrigung oder ein Ausfall der auf diese Weise
evozierten Potenziale kann dagegen nicht als siche-
rer Hinweis auf eine zusitzliche Riickenmarksli-
sion gelten, da besonders bei schweren und chroni-
schen Conus-Cauda-Lisionen eine aszendierende
Degeneration von Hinterstrangaxonen vorkommt
(Guttmann 1976), welche als einzige Erkldrung fiir
falsch-pathologische Befunde in solchen Fillen
dienen kann (Ertekin et al. 1980).

Neuroborreliose. Bei der Neuroborreliose konnen
zervikale, thorakale und lumbosakrale Nerven und
Nervenwurzeln betroffen sein. Entsprechend dem
hiufigeren Befall lumbosakraler Anteile zeigen
SEP-Ableitungen nach Tibialis-Stimulation in 67%,
nach Medianus-Stimulation nur in 57% pathologi-
sche Befunde. Um eine optimale Ausbeute zu erhal-
ten, empfiehlt sich eine Auswahl des jeweils geeig-
netsten Stimulationsortes in Abhangigkeit von der
Klinik (Pfadenhauer et al. 1988; 1996). Jedoch erge-
ben sich bei etwa '/; der Patienten pathologische
Befunde auch bei einer Stimulation asymptoma-
tischer Nerven. Dabei dominieren Amplituden-
reduktionen bis hin zum Ausfall einzelner Kompo-
nenten, oft in Kombination mit Latenzverlinge-
rungen (B Abb.2.81-2.83). Interessant ist eine bei
16% der Patienten vorkommende klinisch stumme
Mitbeteiligung des ZNS mit Verzégerung der zen-
tralnervosen Impulsleitung (8 Abb.2.82 und 2.83).
Der elektrophysiologische Nachweis einer zentral-
nervosen Leitungsstorung ist besonders bei kli-
nisch mono- oder oligoradikuldrer Symptomatik
bedeutsam, und scheint bei einseitiger oder asym-
metrischer Auspragung weitgehend pathognomo-
nisch fiir die Neuroborreliose zu sein. Nach erfolg-
reicher Behandlung zeigen die SEP-Verdanderungen
eine gute Riickbildungstendenz.

Krankheitsprozesse an proximal gelegenen An-
teilen des PNS sowie Lasionen von neurogra-
phisch nicht oder nur unbefriedigend unter-
suchbaren Nerven, stellen ein dankbares und
bislang unterbewertetes Indikationsgebiet fiir
SEP-Untersuchungen dar, die in solchen Situa-
tionen oft die entscheidende Information liefern
v
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B Abb.2.81. Neuroborreliose. Nach Medianusstimulation
grenzwertige Latenz des EP-Potenzials, jedoch signifikante
Verlangerung der IPL EP-N13a (6,8 ms) und EP-N13b (6,9 ms)
als Hinweis auf eine Impulsleitungsverzégerung zwischen

kénnen.Hierzu zéhlen Arm- und Beinplexus-
lasionen, Radikulopathien, Immunneuropathien
sowie Lasionen proximal lokalisierter Haut-
nerven. Dariiber hinaus ermdglichen diese Mes-
sungen die Miterfassung einer fakultativen zen-
tralnervésen Mitbeteiligung,z. B.bei diversen Sys-
temerkrankungen und bei der Neuroborreliose.

2.5.2 Myelopathien

Das im Spinalkanal knochern umschlossene Rii-
ckenmark ist mittels bildgebender Verfahren nur
unzureichend untersuchbar, so dass der spinalen
Funktionsdiagnostik mittels SEP und Magnetstimu-
lation eine besonders grofle Bedeutung zukommt.
Die ersten Publikationen iiber SEP-Befunde bei
Riickenmarksldsionen stammen aus den frithen

Armplexus und Halsmark. Zentrale Uberleitungszeit mit6,2 m
normal. Bei einer Kontrolluntersuchung 10 Monate spater
(rechts) Verktrzung der IPL EP-N 13 auf 5 ms

60er-Jahren von Giblin (1960, 1964), Halliday u.
Wakefield (1963) und Larson et al. (1966). Diese
Autoren fanden iibereinstimmend, dass bei aus-
schliefSlich dissoziierter Sensibilititsstorung die
SEP beziiglich Form, Latenz und Amplitude normal
sind. Dagegen wurde bei Stimulation an einer Glied-
mafle mit mehr als geringgradiger Beeintrachti-
gung des Lagesinns entweder ein Ausfall oder eine
abnorme Konfiguration, Amplitudenminderung
und Latenzverlingerung der kortikalen Reizant-
wort festgestellt. Aufgrund dieser Korrespondenz
zwischen den Hinterstrangmodalitdten der Sensibi-
litat und den somatosensiblen Reizantworten wurde
die SEP-Methode bei Myelopathien als Funktions-
priifung der Hinterstriange angesehen.

@ zu dieser Auffassung passen die beim Prima-
ten (Cusick et al. 1979) erhobenen Befunde
nach experimentellen Riickenmarkslasionen,
v
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O Abb.2.82. Neuroborreliose mit der klinischen Symptoma-
tik eines S 1-Syndroms rechts. Nach linksseitiger Tibialisstimu-
lation regelrechte Reizantworten. Nach rechtsseitiger Stimula-
tion zeigt sich einerseits eine Erniedrigung des Nervenaktions-
potenzials in der Kniekehle sowie eine Herabsetzung der NLG

wdhrend die den SEP zugrundeliegende affe-
rente Impulswelle bei anderen Sdugetieren,
wie z.B. der Katze, neben den Hinterstrangen
noch andere Leitungswege passiert (Katz et al.
1978).

Aufgrund der bisherigen Erfahrungen beim Men-
schen fithren Myelopathien nur dann zu abnormen
spinalen, subkortikalen und kortikalen Reizant-
worten, wenn die Hinterstrénge oder aber die dem
Stimulationsort entsprechenden Hinterwurzel-
Hinterhorn-Segmente betroffen sind, was bei einer
Vielzahl von Riickenmarkserkrankungen der Fall
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am Unterschenkel auf 45 m/s (kontralateral 52 m/s) als Hin-
weis auf eine infraganglionére Schadigung. AuBerdem ist die
Uberleitungszeit N22 (L) —P40 (Cz') auf 21,6 ms (gegenuber
18,6 ms auf der Gegenseite) verlangert, als Ausdruck einer
zuséatzlichen zentralen Leitungsverzégerung

ist. Wird bei einem Patienten aufgrund der Vorge-
schichte und des neurologischen Befunds die Ver-
dachtsdiagnose einer Riickenmarkserkrankung
gestellt, besteht eine Indikation zur SEP-Diagnos-
tik, sofern Ursache und Lokalisation des Prozesses
unklar und mit einfacheren, gleichfalls nichtinvasi-
ven Methoden, nicht zu kldren sind. Die Wahl des
Stimulationsorts und der Ableitepunkte richtet
sich dabei nach der vermuteten Hohe des Prozes-
ses: In jedem Fall sollten die SEP nach Beinnerven-
stimulation, bei Lisionen, die vermutlich oberhalb
D1 liegen, zusitzlich die nach Armnervenstimula-
tion registriert werden. Im ersteren Fall ist eine
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B Abb.2.83 a-c. Neuroborreliose mit Lihmung der FuB3-
und Unterschenkelmuskulatur links. a Die Verldngerung der
F-Wellenlatenz im M. abductor hallucis links sowie der H-Re-
flexlatenz im M. soleus links weisen auf eine periphere Impuls-
leitungsverzogerung hin (ebenso wie Denervierungszeichen
in den Myotomen L5 + S 1); b Nach lumbaler Magnetstimula-
tion grenzwertige-, nach kortikaler Stimulation ausgepragte
Latenzverldngerung im M.abductor hallucis links. Die zentral-
motorische Uberleitungszeit ist links im Vergleich zur Gegen-

gleichzeitige Aufzeichnung der lumbosakralen und
zervikalen,im letzteren Fall die der zervikalen Reiz-
antworten fiir eine genauere Lokalisationsdiagnos-
tik niitzlich.

Bei Halsmarkldsionen kommen in Abhingigkeit
von der Prozessausdehnung innerhalb des Riicken-
marksquerschnitts isolierte SEP-Verdnderungen
nach Arm- oder Beinnervenstimulation vor, so dass
der Stimulationsort in Abhéngigkeit von etwaigen
Paristhesien oder Sensibilitdtsstorungen gewdhlt
werden sollte. Beim Fehlen sensibler Symptome ist

seite nahezu verdoppelt (wobei man berticksichtigen muss,
dass in diesen Wert die Leitungszeit in der Cauda equina mit
eingeht (> s.Text). ¢ Im Tibialis-SEP zeigt sich eine Erniedri-
gung und Verzégerung der Komponente N22 bei unauffalli-
gem sensiblen Nervenaktionspotenzial in der Glutaealfalte,
so dass eine Leitungsstérung in der Cauda equina bzw.im
Lumbosakralmark anzunehmen ist. Dartiber hinaus besteht
eine supraspinale Leitungsverzégerung mit Verldngerung des
Latenzintervalls N30 - P40 auf 10,8 ms

die Beinnervenstimulation meist diagnostisch er-
giebiger. Auflerdem hat sich der Stimulationsort
nach der vermutlichen Schadigungshéhe zu richten.
So lassen sich Halsmarkprozesse in den Segmenten
C8/Th1 nur durch Ulnaris-, nicht aber durch Medi-
anusstimulation erfassen (» s. Abb. 2.99), wihrend
bei weiter rostral lokalisierten Halsmarkerkrankun-
gen die Medianusstimulation - wegen der hoheren
Reizantworten - zu bevorzugen ist.

Sofern sich die Lésion auf den Riickenmarks-
querschnitt bis zur Hinterwurzeleintrittszone der
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O Abb.2.84. SEP-Muster bei Lasio-
nen im Bereich der Nervenwurzeln
oder Hinterwurzeleintrittszone.Das
EP-Potenzial kommt regelrecht zur
Darstellung, wahrend alle nachfol-
genden Komponenten (N13a-N13b-
N20) ausfallen bzw. bei inkompletter
Leitungsunterbrechung erniedrigt
und evtl.verzégert erscheinen. (Aus
Stohr u.Kraus 2002)

N mB T N

Hinterstrang

— [ ! I T 0
C7-F ([ ) X

dem stimulierten Nerven zugeordneten Segmente
ausdehnt, fllt bereits die Komponente N11a patho-
logisch aus (B Abb.2.84), wihrend bei mehr zentral
gelegenen Prozessen mit Einbeziehung des Hinter-
horns nur die Welle N_13 averdndertist (8 Abb.2.85).
Rostral der Segmente C5/6 liegende Schadigungen
lassen die Komponenten N11a und N_13a (C7) un-
beeintrichtigt, wihrend die am zerviko-medulld-
ren Ubergang generierten Wellen N11b und N13b
pathologisch veréndert sind (Stohr et al. 1982b)
(B3 Abb.2.86). Allerdings gibt es rostrale Halsmark-
prozesse,bei denen eine vaskulédre Fernschidigung
tieferer zervikaler Segmente eintritt. In einem
solchen Fall sind trotz der rostralen Schiddigungs-
lokalisation bereits die Reizantworten in Hohe C7
verdndert; typischerweise treten auflerdem atro-
phische Lahmungen der Handmuskeln mit ent-
sprechenden Zeichen einer partiellen Denervie-
rung im EMG auf.

Bei der Beurteilung der kortikalen Reizantworten
nach Tibialisstimulation muss beachtet werden, dass
der Primirkomplex (P 40) frither ausfallt als die nach-

28 0 14 28 ms

folgenden Wellen, so dass P 60 irrtiimlich fiir eine
stark verzogerte Komponente P 40 gehalten werden
kann (Riffel et al.1982).Bei diffusen und multifokalen
Myelopathien resultiert oft ein vollstindiger Ausfall
der kortikalen Reizantwort (Schiff et al. 1984).

SEP-Untersuchungen erlauben nur eine Funk-
tionsprufung der Hinterstrange. Eine erganzen-
de Untersuchung der Pyramidenbahn ist einer-
seits mittels long-loop-Reflexen (Ackerman et al.
1986), andererseits mittels elektrischer oder
magnetischer Stimulation des motorischen Kor-
tex (Hess et al. 1987) moglich.

Spinale Tumoren

Halsmarktumoren. Extradurale, intradurale und
intramedulldre Tumoren in Hohe des Zervikal-
marks bedingen bei Teilunterbrechung des Hinter-
strangs einer Seite eine Erniedrigung, bei subkom-
pletter bis kompletter Unterbrechung einen Ausfall
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B Abb.2.85. Ausfallsmuster bei
einer isolierten Hinterhornschadi-
gung. Sofern lediglich die Impuls-
weiterleitung zum Hinterhorn unter-
brochen ist, resultiert ein isolierter
Ausfall der Komponente N13a wobei
zu dessen Nachweis eine Ableitung
tiber HWK7 gegen eine Jugulum-Re-
ferenz erforderlich ist. Die Impulswei-
terleitung tber den Tractus cuneatus
ist in solch einem Fall normal mit
entsprechend reguldrer Darstellung
der Komponenten N13b und N20.
(Aus Stohr u.Kraus 2002)
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_ Hinterstrang

an __—— Hinterhorn

der subkortikalen und kortikalen Reizantworten
nach ipsilateraler Arm- bzw. Beinnervenstimula-
tion. Die Wahl des Stimulationsorts richtet sich
nachderLokalisationderangegebenenPardsthesien
bzw. der festgestellten Sensibilitdtsstorungen. Be-
treffen diese nur die unteren Extremitdten, emp-
fiehlt sich eine Stimulation des N. tibialis. Sind die
Dermatome C8/D1 beteiligt, kann der N. ulnaris
zur Reizung herangezogen werden (8 Abb.2.99).
Prozesse, welche die Afferenzen des Segments C7
einbeziehen, lassen sich durch Stimulation der
Finger II und III erfassen, solche, die C7 und Cé6
betreffen, am besten durch Medianusstimulation
am Handgelenk (8 Abb.2.87). Bei Halsmarktumo-
ren mit Lision der Afferenzen oberhalb C6 kann

20 ms 0 1.0 z'u ms

ein beliebiger Armnerv zur Stimulation gewdhlt
werden,jedoch empfiehlt sich wegen der am besten
ausgepragten Reizantworten die Wahl des N. medi-
anus in Hohe des Handgelenks (8 Abb.2.88).

Bei Wahl der angegebenen Stimulationsorte
zeigt die iiber der kontralateralen Handregion ab-
geleitete kortikale Reizantwort,je nach Ausmaf3 der
Funktionsstorung, eine Erniedrigung, seltener ei-
nen Ausfall. Fiir die exakte lokalisatorische Zu-
ordnung des Prozesses wichtiger ist das tiber den
Dornfortsdtzen C2 und C7 registrierte Nacken-
SEP, wobei folgende Befunde zu erwarten sind:

1. Die erste Komponente (N_g), die von distalen

Anteilen des Armplexus stammt, ist in allen

Fillen erhalten und weist eine normale Latenz
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0 Abb.2.86. SEP-Muster bei Lasionen im Tractus cuneatus.
Hinterstrangldsionen rostral des Segmentes C6 gehen mit

her,wéhrend die Wellen N13b und N20 ausgefallen bzw. bei
partieller Leitungsunterbrechung erniedrigt sind. (Aus Stohr

normalen Reizantworten Gber dem Erb-Punkt und HWK7 ein- u.Kraus 2002)

auf. Die Amplitude ist entweder normal oder,
besonders bei linger bestehenden Prozessen,
erniedrigt, wofiir moglicherweise retrograde
degenerative Verdnderungen verantwortlich
sind (vgl. @ Abb.2.87).

Die zweite Komponente (N11) ist hiufig, die
dritte Komponente (N13) stets pathologisch, so-
fern sich der Prozess im Niveau der dem stimu-
lierten Nerven entsprechenden Riickenmarks-
segmente abspielt und zu einer Hinterwurzel-
Hinterhorn-Lasion gefiihrt hat (8 Abb.2.84). In
diesem Fall sind alle Komponenten ab N11a
bzw. N13a pathologisch verindert. Seltener
kommt es bei intramedulldren Raumforderun-
gen zu einem isolierten Verlust der im Hinter-
horn generierten Komponente N13a bei unge-
storter Impulsfortleitung tiber die Hinterstrén-

3.

ge und damit zu einer normalen Ausprigung
der Wellen N_13b und N20o (Ibdnez et al. 1992)
(8 Abb.2.85).

Prozesse rostral des Niveaus der in das Riicken-
mark eintretenden Afferenzen bedingen eine
Dissoziation der von der unteren und oberen
Nackenpartie abgeleiteten Reizantworten: Die
Komponenten 2 und 3 des Nacken-SEP sind bei
Ableitung in Héhe C7 normal, in Héhe C2 da-
gegen pathologisch erniedrigt und verzogert
(B Abb.2.88).

Die kortikale Reizantwort nach Armnervenstimu-
lation liefert bei Halsmarktumoren keine iiber die
Nacken-Ableitung hinausgehenden Informatio-
nen,kann aber manchmal noch registriert werden,
wenn die zervikalen Potenziale bereits ausgefallen
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O Abb.2.87. Extradurale Raumforderung in Hohe C6/7.
54-jéhrige Frau mit seit Jahren schubweise progredienter
Gangstorung, teilweise kombiniert mit Blasenmastdarmsto-
rungen und Pardsthesien in der rechten Hand; unter Cortison-
bzw. ACTH-Therapie jeweils befriedigende Ruckbildung der
neurologischen Symptome. Nach Stimulation des rechten
N.medianus am Handgelenk normales EP-Potenzial. Bei Ablei-
tung tGber dem Dornfortsatz C7 starke Amplitudenreduktion
und leichte Latenzverzégerung ab N13a. Die kortikale Reiz-
antwort ist bei geringer Latenzverzégerung deutlich ernied-
rigt. Nach linksseitiger Medianusstimulation finden sich regel-
rechte Reizantworten

oder nicht mehr sicher beurteilbar sind. In der Re-
gel zeigt N20 eine mehr oder minder ausgeprigte
Amplitudenreduktion bei fehlender oder nur ma-
Biger Latenzverlingerung (> s.Abb. 2.87). Bei lang-
streckigen Halsmarktumoren kommen allerdings
auch erhebliche Latenzverzégerungen vor, die zur
Verwechslung mit einer Multiplen Sklerose fiithren
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konnen (8 Abb.2.89). Auflerdem kann die Latenz
der kortikalen Reizantwort bei Raumforderungen
am zervikookzipitalen Ubergang deutlich verzs-
gert sein (» s. Abb.2.88). Sind durch einen Hals-
marktumorlediglich die Faseranteile des Fasciculus
gracilis komprimiert, besteht nach eigenen Erfah-
rungen als einziger pathologischer Befund eine
Amplitudenreduktion und eventuellleichte Latenz-
verldngerung der SEP nach Beinnervenstimulation
(8 Abb.2.90) (Riffel et al. 1982). Noél u. Desmedt
(1980) berichten dagegen iiber deutlichere Verzo-
gerungen des Suralis-SEP bei Halsmarkkompres-
sionen durch verschiedenartige extradurale Raum-
forderungen.

Brustmarktumoren. Eine im Thorakalmark lokali-
sierte Raumforderung mit Funktionsbeeintréchti-
gung der Hinterstrange fiihrt, je nach Auspragung,
entweder zu einer Amplitudenreduktion und even-
tuell leichten Latenzverzogerung oder zum Ausfall
der SEP nach Beinnervenstimulation (Terao u.
Araki197s5). Auflerdem sind die vom Nacken ableit-
baren subkortikalen Reizantworten nach Beinner-
venstimulation pathologisch, was bei klinisch un-
klarer Schiddigungslokalisation den Ausschluss
einer supraspinalen bzw. suprabulbdren Genese
gestattet (B Abb. 2.90). Die spinalen Reizantworten
in Hohe des Lumbosakralmarks zeigen eine nor-
male Ausprigung, ebenso simtliche SEP-Kompo-
nenten nach Armnervenstimulation. Arteriovendse
Malformationen rufen dhnliche SEP-Verdnderun-
gen hervor wie spinale Tumoren (Linden u. Berlit
1996).

0 Abb.2.88a,b. Kompression des oberen Zervikalmarks
durch ein malignes Schwannom. a Nach linksseitiger Media-
nusstimulation Ausfall der Reizantworten bei C2. (Erniedri-
gung von N13a bei C7 durch Ausfall der durch die Referenz-
elektrode bei Fz normalerweise registrierten Komponente
P13.) N20 verzégert und amplitudengemindert. Diese Kon-
stellation ist typisch fur eine Halsmarkschadigung rostral der
Segmente C5/6.b Die Ableitung der zervikalen Reizantworten
gegen eine Handreferenz zeigt eine normale N13a-Kompo-
nente (C7) und einen Ausfall von N13b.Die Subtraktion

der C2-von der C7-Antwort resultiert daher in einer hohen
N13-Welle, wihrend normalerweise N 13 dabei eliminiert
wird. (Aus Stohr et al. 1982)
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0 Abb. 2.89. Ependymom von C6 bis zum unteren Pons
reichend. Bei fehlender reproduzierbarer mb-Komponente
ist der kortikale Primdrkomplex erheblich verzégert. Solche,
fur spinale Tumoren atypischen ausgepragten Latenzverzo-
gerungen, finden sich gelegentlich bei langstreckigen Raum-
forderungen
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B Abb.2.90. Extradurale Raumforderung (Lymphom)in
Hohe BWKS8. 19-jahriger Mann mit rasch progredienter schlaf-
fer Paraparese der Beine. Diskrete Lagesinnstérung an den
Zehen; Pallhypasthesie am Gro3zehengrundgelenk von

3/8 rechts, 4/8 links. Die Gber dem Lumbosakralmark (Dorn-
fortsatz L 1) abgeleitete Welle N22 ist nach links- und rechts-
seitiger distaler Tibialisstimulation normal. Nach Tibialisstimu-

en, Rickenmark und Gehirn (SEP)

@ Zur exakten Feststellung des Niveaus einer

thorakalen Raumforderung wurden sukzessi-
ve Reizungen in den einzelnen Dermatomen
bei kortikaler Ableitung der Reizantworten
vorgeschlagen (J6rg 1977). Diese recht zeit-
aufwendige Methode bringt allerdings nach
beschrankten eigenen Erfahrungen wegen
der vielfach sehr niedrigen Reizantworten
nichtimmer befriedigende Resultate. Rascher
durchfihrbar ist die von Terao u. Araki (1975)
angewandte Methode der bilateralen Stimu-
lation des 10.Interkostalnerven in der vorde-
ren Axillarlinie, in Kombination mit Arm- und
Beinnervenstimulation, die allerdings auch
nur eine grobe Lokalisierung des Prozesses
gestattet. Unseres Erachtens sollte sich die
SEP-Diagnostik bei Prozessen im Thorakal-
mark auf deren Nachweis und auf den Aus-
schluss einer spinalen oder multifokalen Ent-
markung beschrénken und die genauere
Lokalisationsdiagnostik bei Verdacht auf eine
Raumforderung der daraufhin indizierten
MRT (iberlassen.

Tib. re.

| J
0 20 40 80

lation links Verldangerung des Latenzintervalls N22-N30auf
12,5 ms (oberer Normgrenzwert=10,2 ms), sowie patholo-
gische Verkleinerung des Amplitudenquotienten P40/N22.
Nach Stimulation rechts Ausfall der Komponente N30 (C2)
und stark pathologische Reduktion des Amplitudenquotien-

|
60 ms

ten P40/N22
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Tumoren im Lumbosakralmark. Bei dieser Tumor-
lokalisation sind die kortikalen Reizantworten nach
Beinnervenstimulation in identischer Weise verdn-
dert wie bei rostraleren Prozessen. Bei tiefem Tu-
morsitz mit Einbeziehung des Riickenmarkseg-
ments S1 besteht dariiber hinaus eine Amplituden-
minderung und eventuell Latenzverzégerung der in
Hohe des thorakolumbalen Ubergangs abgeleiteten
Komponente N22, wobei langsam progrediente
Raumforderungen auch zu ausgeprégteren Latenz-
zunahmen fithren sollen (Ertekin et al. 1980).
Beieinem Tumorsitz oberhalb des Riickenmark-
segments S1kann das klinische Bild einer Polyneu-
ropathie mit schlaffer Paraparese und strumpffor-
migen Sensibilitdtsstorungen vorliegen; hier weist
die intakte Komponente N22 (S-Welle) auf die nor-
male Funktion der peripheren Leitungsbahnen und
den Lisionssitz rostral des Segments S1 hin.
Tumoren im Conus-Cauda-Bereich fithren je
nach Ausmaf$ der Kompression zu einer Erniedri-
gung oder einem Ausfall der spinalen Antwort
(ﬁ), wihrend iiber kaudalen Anteilen der Cauda
equina (zumindest bei frischeren Prozessen) ein
normales Potenzial registriert werden kann.
Restuccia et al. (1993) fanden bei 10 von 12 Pa-
tienten mit kernspintomographisch nachgewiese-
nen Lisionen des Lumbosakralmarks einen Ausfall
der Welle N 22 (»m«). In einer weiteren Untersu-
chung (Restuccia et al. 2000) erlaubten Ableitun-
gen der Komponenten N22 und P40 nach Tibialis-

stimulation, der Komponenten N14 und P27 nach
Peroneusstimulation sowie des Cauda-equina-Po-
tenzials in 50 bzw. 70% der Fille den objektiven
Nachweis und die Lokalisation der Schidigung in
das Lumbosakralmark.

Schliefllich scheint bei der Héhenlokalisation
erwahnenswert, dass auch hohe lumbale- oder
thorakolumbale Raumforderungen zu einem Aus-
fall von N 22 fithren konnen, sofern sich eine iiber
mehrere Segmente ausbreitende infraldsionelle
Fernschéddigung entwickelt.

Bedeutung des Tibialis-SEP in der Differentialdi-
agnose zwischen spinalen Raumforderungen und
multipler Sklerose. Die kortikalen Reizantworten
nach Beinnervenstimulation haben eine besonders
grofle praktische Bedeutung fiir die Differential-
diagnose spinaler Raumforderungen gegeniiber
spinalen Entmarkungen. Die bei 20 Patienten mit
spinalen Tumoren gefundenen Latenz- und Ampli-
tudenwerte sind in B Tabelle 2.15 zusammenfas-
send dargestellt. Wie daraus ersichtlich wird, sind
die P-40-Latenzen der SEP nach Tibialisstimula-
tion im Vergleich zur Norm nur geringgradig ver-
langert, wihrend die mittlere Seitendifferenz mit
1,9 ms etwa doppelt so grofd ist wie in einem Nor-
malkollektiv. Auf den Einzelfall bezogen, zeigten
nur 4 Patienten eine uni- oder bilaterale Verlange-
rung der absoluten Latenz, wobei der obere Norm-
grenzwert von 45,3 ms um maximal 4,9 ms {iber-

O Tabelle 2.15. Mittlere Latenz und Amplitude des SEP nach distaler Tibialisstimulation bei Riickenmarkstumoren

(n=20) im Vergleich zu einem Normalkollektiv (n=38)

Latenz P40 Latenz- Amplitude Amplituden-
differenz N33/P40 differenz
(ms) (ms) (V%) (nv)
Normalpersonen
Mittelwert 39,6 0,89 2,8 0,67
SD 2,3 0,68 1,41 0,78
Streubereich 33,7-45,2 0-2,2 0,9-88 0-3,8
Ruckenmarkstumoren
Mittelwert 42,4 1,92 1,01 0,69
SD 3,78 1,16 1,19 0,9
Streubereich 37-50,2 0-3,8 0-6 0-3,5
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schritten wurde. Eine pathologische Seitendifferenz
der Latenz bestand in insgesamt 4 Fillen, davon
zweimal bei normalen absoluten Latenzwerten.

Im Gegensatz zu den fehlenden bzw. nur leich-
ten Latenzanderungen zeigen sich deutliche Verédn-
derungen in der Amplitude der priméren kortika-
len Antwort. Die mittlere Amplitude ist auf 44% der
Norm erniedrigt; in Einzelfillen besteht ein uni-
oder bilateraler Ausfall der SEP.

0 Typisch fiir eine spinale Raumforderung ist so-
mit eine Kombination von Amplitudenreduk-
tion mit fehlender bzw. nur leichter Latenzver-
zogerung des Tibialis-SEP. Diese tibersteigt
den oberen Normwert von 45,3 ms (bei dista-
ler Tibialisstimulation) um nicht mehr als 5 ms,
den Grenzwert der Seitendifferenz (2,6 ms)
um nicht mehr als 1,2 ms. Diese Befunde sind
einleuchtend, wenn man bedenkt, dass eine
tumorbedingte unilokulére Hinterstranglasion
eher zu einer Leitungsunterbrechung in einem
mehr oder weniger gro3en Teil von dessen
Faserpopulation disponiert als zu einer isolier-
ten herdférmigen Demyelinisierung von Hin-
terstrangafferenzen mit verzégerter Impuls-
leitung (Riffel u. Stohr 1985).

Bei teilweiser Mitberticksichtigung der spinalen
Reizantworten fanden Riffel et al. (1982,1983,1984)
nur bei knapp einem Fiinftel der raumfordernden
spinalen Prozesse eine Verzgerung von P 40 (auf-
grund des absoluten Latenzwertes, des Seitenver-
gleichs der absoluten Latenz bzw. aufgrund des
Latenzintervalls E—P_z;o). Die Mehrzahl der Un-
tersuchten wies lediglich eine mehr oder minder
ausgeprigte Amplitudenreduktion von P40 auf.
Wichtigster Parameter zur Erfassung einer spina-
len Raumforderung ist der Amplitudenquotient
PTo/E, der bei zwei Drittel dieser Patienten er-
niedrigt ist (Riffel et al. 1984). Auch bei experimen-
teller Riickenmarkskompression stellt eine Ampli-
tudenreduktion bis hin zum Ausfall des SEP die
entscheidende Verdnderung dar (Schramm et al.
1979).

Zervikale Myelopathie

Uber Verianderungen des Nacken-SEP nach Medi-
anusstimulation berichteten El-Negamy u. Sedg-
wick (1978) bei 9 Patienten mit zervikaler Myelo-
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pathie. Sie fanden ein normales N_g, wihrend die
nachfolgenden Komponenten entweder fehlten
oder eine Latenzverzégerung und Amplitudener-
niedrigung aufwiesen. Matthews (1980) untersuch-
te 11 Fille, wobei auch in diesem Kollektiv N_9 im
Allgemeinen identifiziert werden konnte und in
7 Féllen von niedrig gespannten, deformierten und
verzogerten subkortikalen Komponenten und ei-
nem entweder stark verzogerten oder fehlenden
N 20 gefolgt war.

Eigene Untersuchungen belegen, dass disko-
gen-vertebragene Halsmarkschidden zu gleicharti-
gen SEP-Verdnderungen fithren wie andere extra-
durale Raumforderungen entsprechender Lokali-
sation (Stohr et al. 1982b; Riffel et al. 1983; Stohr u.
Hartmann 1999). Nach Armnervenstimulation
sind das tiber dem Erb-Punkt registrierte Potenzial
und die Komponente N g erhalten. Die Hauptkom-
ponente der zervikalen Reizantwort (N_13), z.T.
auch bereits N11 sind erniedrigt, deformiert und
meist leicht verzogert, mit teilweiser Befundbesse-
rung nach operativer Entlastung. Bei ausschlief3-
licher Lasion oberhalb der den stimulierten Nerven
zugeordneten Riickenmarkssegmente zeigt sich
dieser Befund nur bei Ableitung von der oberen
Nackenpartie, wahrend sich tiber dem unteren Na-
ckenN11a undN_13 anormal darstellen (B Abb.2.91),
vorausgesetzt, dass keine vaskuldre Fernschadi-
gung infraldsioneller Halsmarkabschnitte einge-
treten ist. Das kortikale Antwortpotenzial ist in
Abhingigkeit vom Ausmafl der Schidigung er-
niedrigt, zeigt aber selbst bei ausgeprigter Ampli-
tudenreduktion nur eine geringe Zunahme der
absoluten Latenz sowie des Latenzintervalls N_9/
N20 bzw.N_13 a/N 20.

Restuccia et al. (1994) beschreiben einen er-
staunlich hohen Prozentsatz von Patienten mit
pathologischer N13 a-Komponente, als Ausdruck
einer segmentalen Schadigung: 93,4% nach Radia-
lis-, 84,2% nach Medianus- und 64,5% nach Ulna-
risstimulation. Verdnderungen von P14 als Hinweis
auf eine Hinterstrangbeteiligung waren in diesem
Kollektiv seltener, wihrend Berthier et al. (1996)
hiufiger Hinterstrang- als segmentale Lisionen
beobachteten, was mit den eigenen Erfahrungen
ebenso tibereinstimmt wie mit intraoperativen Ab-
leitungen von Tani et al. (1999), die am héufigsten
einen partiellen Leitungsblock zwischen HWK 5
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B Abb.2.91a,b. Zervikale Myelopathie HWK 3/4. Nach Media-
nusstimulation links (a) Erniedrigung und diskrete Latenzver-
zOégerung von N13b (C2) gegeniiber N13a (C7).Nach Stimu-
lation an der starker betroffenen rechten Hand (b) Ausfall von
N13b (C2) und N20 (C4). Die im Vergleich zur Gegenseite
maBig erniedrigte Welle N13aist auf den Ausfall der von der
Referenzelektrode bei Fz normalerweise abgegriffenen Kom-
ponente P 13 zuriickzufiihren, weist also nicht auf eine zusatz-
liche Lasion des kaudalen Halsmarks hin

und HWK 7 - also rostral der segmentalen Zufliisse
von den Armnerven - aufdeckten.

Interessanterweise hatte '/; der Patienten von
Berthier et al. (1996) keine kernspintomographi-
schen Hinweise auf eine Halsmarkkompression,
was die Beobachtungen von Miyoshi u. Kimura
(1996) bestitigt und deren Forderung nach einer
komplementdren Diagnostik mittels Bildgebung
und Neurophysiologie untermauert.

Die seltenen Kompressionen am zervikookzipi-
talen Ubergang gehen mit normalen Ni3a- und
N13b-Komponenten einher (8 Abb.2.92), was den
Ursprung von N13b im rostralen Anteil des Tractus
cuneatus belegt. Der kortikale Primarkomplex ist in
solch einem Fall pathologisch erniedrigt (oder aus-
gefallen) und evtl. leicht verzogert (8 Abb.2.92).

Bei asymptomatischen Zervikalkanalstenosen
sind die SEP-Befunde meist regelrecht (Tavy et al.

1999).

Zusammenfassend zeigen SEP-Ableitungen
nach Armnervenstimulation folgende Be-
funde

1. Beieiner Schadigung in Hohe der dem
stimulierten Armnerven entsprechenden
Segmente (z.B.C6 und 7 nach N.-medianus-
Stimulation): pathologische Welle N13a.

2. Beieiner Schadigung rostral davon: norma-
les N13a, pathologisches N13b (bzw.P14).

3. Beieiner Schadigung in Hohe des Foramen
okzipitale magnum:N13a und b regelrecht,
N20 pathologisch.

Verschiedene Autoren behaupten bei der Diagnos-
tik der zervikalen Myelopathie eine Uberlegenheit
des Tibialis-SEP (Yu u. Jones 1985; Perlik u. Fisher
1987). So fanden Maertens de Noordhout et al.
(1997) bei 36% ihrer Patienten ein pathologisches
Medianus-SEP, jedoch bei 73% ein pathologisches
Tibialis-SEP und dies teilweise ohne klinisches
Korrelat. Ahnliche Befunde werden von Masur et al.
(1989) mitgeteilt. Eigene Erfahrungen bestitigen
die grof3ere diagnostische Treffsicherheit von SEP-
Ableitungen nach Beinnervenstimulation, wobei
hiermit allerdings keine Lokalisierung der Schadi-
gung in das kaudale, mittlere oder rostrale Hals-
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B Abb.2.92. Zervikookzipitale Dysplasie mit Lasion am
Ubergang vom Halsmark zur Medulla oblongata.aNach
Medianus-Stimulation li.und re.sind die Komponenten N13a
und N13b erhalten, wéhrend N20 nach Stimulation re.ausge-

mark gelingt. Der typische Befund im Tibialis-SEP
besteht in einer Amplitudenreduktion und gerin-
gen Latenzzunahme von P40 (m = 41,7 ms gegen-
iiber einem Normalwert von m = 39,6 ms; Riffel et
al. 1983). Gelegentlich findet sich nur eine geringe
Verldngerung des Latenzintervalls N22-N3o0 und
ein grenzwertiger Amplitudenquotient P40/N22
wie im Beispiel der @ Abb. 2.93.

Bei sukzessiver Stimulation der Dermatome C 4
und S1 fand Jorg (1980) bei der Mehrzahl seiner 28
zervikalen Myelopathien fehlende, erniedrigte
oder verzogerte kortikale Reizantworten bei Sti-
mulation unterhalb der zervikothorakalen Uber-
gangsregion, und zwar auch bei Patienten ohne
manifeste Sensibilitdtsstorungen. Dabei waren sig-
nifikante Latenzzunahmen seltener und weniger
ausgeprégt als bei Patienten mit spinaler MS. Die
in 10 Fillen postoperativ durchgefiihrte Kontrolle

0 10 20 ms

fallen ist und nach Stimulation li.verzégert zur Darstellung
kommt (zentrale Uberleitungszeit 8,5 ms).b MRT des zerviko-
okzipitalen Ubergangs

ergab 5-mal eine Besserung, 3-mal keine Befund-
dnderung und 2-mal eine Befundverschlechterung.
In Ubereinstimmung mit Befunden von Schramm
etal. (1980) wurde gefolgert, dass normale korti-
kale Reizantworten nach multisegmentaler Stimu-
lation eine zervikale Myelopathie nahezu aus-
schlieflen.

Syringomyelie

Die einzelnen Komponenten des Nacken-SEP und
die frithen kortikalen Reizantworten nach Arm-
nervenstimulation sind bei rein dissoziierten Sen-
sibilitdtsstorungen an den Armen beziiglich Latenz
und Amplitude normal. Bei uni- oder bilateraler
Affektion des Hinterhorns in den dem stimulierten
Nerven entsprechenden Zervikalsegmenten (C6
und 7 bei N. medianus-Stimulation) resultiert ein
isolierter Ausfall der dort generierten Komponente
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O Abb.2.92b

N_13 a,wobei dieser Befund am besten bei Ableitung
von der unteren Nackenpartie gegen eine Referenz
am Jugulum zu erfassen ist (Urasaki et al. 1990;
Restuccia und Mauguiére 1991; Buchner et al. 1993;
Morioka et al.1993) (» s.Abb.2.85).In schweren Fil-
len von Syringomyelie, in denen die Hinterstrang-
modalitdten mitbetroffen sind, bestehen hiufig
erniedrigte (oder sogar ausgefallene) zervikale
und kortikale Reizantworten im Anschluss an die
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B Abb.2.93. Zervikale Myelopathie. Bei nur geringgradiger
klinischer Symptomatik zeigt sich eine Verlangerung des
Latenzintervalls N22/N30 auf 10,6 ms, als Hinweis auf eine
spinale Leitungsverzégerung. Der Amplitudenquotient P40/
N22 ist grenzwertig

erste Komponente des Nacken-SEP (N_9) (Matthews
1980; Anderson et al. 1986; @ Abb.2.93 b).

Sofern nur die oberen zervikalen Segmente be-
troffen sind, ergeben sich normale SEP iiber der
unteren-, erniedrigte, deformierte und teilweise
leicht verzdgerte SEP iiber der oberen Nackenpar-
tie (B Abb.2.94). Die zentrale Uberleitungszeit
(N_Ba—ﬁ) ist 6fters — besonders bei Patienten
mit einem begleitenden Tiefstand der Kleinhirn-
tonsillen - verzdgert (Anderson et al. 1986).

Eigene Untersuchungen der kortikalen Reiz-
antworten nach Tibialisstimulation bei 9 Syringo-
myeliepatienten, wovon 6 eindeutige Hinterstrang-
symptome an den Beinen aufwiesen, ergaben als
charakteristischen Befund niederamplitudige, teils
deformierte Reizantworten von normaler bis grenz-
wertiger Latenz (Mittelwert der P-g4o-Latenz=
41,9%4,6 ms, Mittelwert der Amplitude 1,1+0,9 pV).
Wie in einem operativ bestdtigten Fall von Green u.
McLeod (1979) zeigte sich bei einem Patienten trotz
fehlender Storung der epikritischen Sensibilitét
ein stark deformiertes SEP als Hinweis auf eine
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B Abb.2.93. Syringomyelie.45-jdhriger Patient mit disso-
zierter Empfindungsstérung an beiden Handen sowie schwe-
rer Stérung der epikritischen Sensibilitdt an der rechten Hand.
Nach linksseitiger Medianusstimulation (A) regelrechte Reiz-
antworten Uber dem Erb-Punkt sowie tiber den Dornfortsat-
zen C7 und C2.Nach rechtsseitiger Medianusstimulation (B)
normale Auspragung des Potenzials tiber dem Erb-Punkt und
der ersten Komponente des Nacken-SEP. Die Gibrigen Kompo-
nenten der zervikalen Reizantwort — sowie die hier nicht dar-
gestellte kortikale Reizantwort - sind ausgefallen

klinisch stumme unilaterale Hinterstrangldsion.
Eine pathologische Latenzzunahme von P 40 nach
linksseitiger Stimulation fand sich nur bei einem
Patienten mit einem links dorsolateralen von Cs
bis L 4 reichenden spinalen Gliastift.

Bei CO,-Laserstimulation in Hautpartien mit
dissoziierter Sensibilitdtsstorunglassen sich patho-
logische kortikale Reizantworten - in den meisten
Fillen ein Potenzialausfall - nachweisen (Treede
et al. 1991; Kakigi et al. 1991).

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)
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B Abb.2.94. Syringomyelie mit ausschlieBlichem Betroffen-
sein der Segmente C1-4.Die Welle N13aist normal, die Welle
N13b (C2) ist verzégert und plateauartig deformiert, so dass
keine exakte Latenzbestimmung moglich ist. Die zentrale
Uberleitungszeit (N13a-N20) liegt mit 9,6 ms deutlich tiber
dem oberen Normgrenzwert von 7,2 ms

Traumatische Riickenmarksldsionen

Tierexperimentelle Befunde. Experimentelle
Riickenmarkstraumen bei verschiedenen Ver-
suchstieren ergaben eine um so giinstigere Prog-
nose beziiglich der Riickbildung der Lihmungser-
scheinungen, je besser die SEP in frithen Stadien
erhalten blieben bzw. je frither diese sich erholten
(d’Angelo et al. 1973; Ducker et al.1978; Cusick et al.
1979). Bei Affen zeigte selbst eine bis zu 19 Tagen
verzogerte Riickkehr des SEP eine gute Erholung
des Riickenmarks an (Singer et al.1971). Sofern sich
an experimentelle Riickenmarkstraumen eine
medikamentdse oder operative Therapie anschloss,
lief3 sich der eintretende Erfolg oder Misserfolg in
der Regel anhand der SEP-Befunde voraussagen
(De La Torre et al. 1975; Bennett u. McCallum 1977).

Fehlings et al. (1989) fanden eine signifikante
Korrelation zwischen Impulsleitungsstérungen in
somatosensiblen (und motorischen) Leitungsbah-
nen und dem Ausmafl der posttraumatischen
Minderung der spinalen Durchblutung. SEP- (und
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MEP-)Ableitungen erwiesen sich an der Ratte als
zuverldssige Techniken, um die physiologische In-
tegritit bei Riickenmarksverletzungen zu priifen.

Kortikale Reizantworten bei traumatischen
Riickenmarkslésionen des Menschen. Ein kom-
plettes traumatisches Querschnittssyndrom geht
mit einem Ausfall der kortikalen Reizantworten
einher, sofern ein unterhalb oder in Hohe der
Riickenmarkslédsion eintretender peripherer Nerv
stimuliert wird (Perot 1973; Rowed et al. 1978).
Allerdings gibt es klinisch als komplett imponie-
rende Querschnittssyndrome, bei denen ein erhal-
tenes SEP die anatomische Kontinuitit aufsteigen-
der sensibler Bahnen dokumentiert und Anlass zur
Durchfithrung einer Maximaltherapie gibt (Iob
et al. 1980; Sedgwick et al. 1980). Ein solcher Kon-
tinuitdtsnachweis durch das SEP ist auch bei be-
wusstseinsgestorten Verletzten mit zusdtzlichem
Schidelhirntrauma, bei Patienten, die unklare An-
gaben bei der Sensibilitdtspriifung machen, bei
hysterischer Paraplegie sowie in Spétstadien bei
gutachtlichen Untersuchungen eine wertvolle Er-
ganzung zum klinischen Befund.

Bei klinisch partiellen traumatischen Quer-
schnittslahmungen bestehen typischerweise nie-
deramplitudige SEP von normaler oder gering
verldngerter Latenz. Bei kaudal vom Halsmark lo-
kalisierten Lasionen wird ein Verhailtnis der SEP-
Amplitude nach Tibialis- und Medianusstimula-
tion von weniger als 1:2 als objektives Kriterium
fiir eine pathologische Amplitudenreduktion be-
trachtet (Dorfman et al. 1980).

Neben dem diagnostischen Wert wird SEP-Ab-
leitungen im Frithstadium einer Riickenmarksver-
letzung eine prognostische Bedeutung zuerkannt
(Bricolo et al. 1976; Dimitrijevic et al. 1980; Ziga-
now u. Rowed 1980). Erhaltene oder nach passa-
gerem Verlust wieder nachweisbare SEP weisen auf
eine gute Funktionsriickkehr hin, bevor diese sich
im klinischen Befund abzeichnet (Rowed et al.
1978).Im Gegensatz dazu sind York et al. (1983) der
Ansicht, dass erhaltene SEP keine verléssliche pro-
gnostische Aussage erlauben und dass nur deren
Ausfall als Indiz fiir eine infauste Prognose gelten
kann. Auch bei Untersuchungen im Spétstadium
besteht im allgemeinen eine Ubereinstimmung
zwischen »Giite« des SEP und Ausmafl der Funk-

tionsriickkehr (Dimitrijevic et al. 1980). Allerdings
muss darauf hingewiesen werden, dass SEP-Unter-
suchungen lediglich eine Funktionspriifung der
Hinterstrange darstellen und dass deren Funk-
tionsriickkehr, z.B. bei traumatischer Himato-
myelie nicht notwendigerweise mit einem gleich-
sinnigen Verhalten anderer Riickenmarksbahnen,
insbesondere der deszendierenden motorischen
Bahnen verkniipft ist. Trotz dieser Einschrankung
erlauben SEP-Ableitungen nach Medianus-, Tibia-
lis- und Pudendusstimulation eine prognostische
Einschatzung der Handfunktion, der Gehfahigkeit
sowie der Kontinenz (Curt u. Dietz 1996; Iseli et al.
1999), wobei andere Autoren die Meinung vertre-
ten, dass dies ebenso zuverldssig anhand des klini-
schen Befundes moglich sei (Jacobs et al. 1995;
Kraft et al. 1998). Bedenkt man allerdings die viel-
fach unzuverldssigen Angaben der Patienten bei
der Sensibilitdtspriifung ist eine objektive Befund-
erhebung zweifellos von Vorteil. Sofern infolge
einer begleitenden Schidel-Hirn-Verletzung eine
Bewusstseinsstérung vorliegt, sind SEP-Untersu-
chungen ohnehin die einzige Moglichkeit die funk-
tionelle Integritit der Hinterstrénge zu priifen und
eine etwaige Schddigung durch Stimulation ver-
schiedener Nerven zu lokalisieren.

Spinale Reizantworten bei traumatischen Riicken-
marksldsionen.Die Hinterhornneurone stehen un-
ter supraspinalem Einfluss und zeigen im Tierex-
periment nach lokaler Unterkiihlung oder Durch-
schneidung des Riickenmarks eine Anderung ihres
Reaktionsverhaltens (Wall 1973). Von daher er-
scheint es iiberraschend, dass die in Hinterhorn-
neuronen generierte Komponente N13anachArm-
nervenstimulation sowie N 22 nach Beinnerven-
stimulation keine Anderung bei rostral des
Generatororts lokalisierter Riickenmarksldsion
aufweisen. Shimoji et al. (1973) zeigten erstmals an
einem Tetraplegiker mit komplettem traumati-
schem Querschnitt in Héhe Cs, dass die epidural
und subarachnoidal registrierten spinalen Reizant-
worten unterhalb dieses Niveaus normal ausge-
pragt waren. Sedgwick et al. (1980) und Ertekin
et al. (1980) konnten diesen Befund bestétigen. Dies
bedeutet, dass das von hoheren Einfliissen isolierte
Riickenmark normale somatosensible Reizantwor-
ten erzeugt; so zeigt sich z.B. bei frischen Riicken-
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markslédsionen bis herab zum Segment L3 ein nor-
males N 22 nach Tibialisstimulation, was in ekla-
tantem Gegensatzzudem Ausfall der reflektorischen
Erregbarkeit der Vorderhornneurone im Stadium
des spinalen Schocks steht (Sedgwick et al. 1980).
Bei traumatischen Halsmarkschddigungen zeigt
das Nacken-SEP die bereits bei den spinalen Raum-
forderungen besprochenen Verdnderungen mit
erhaltenem Ng und z.T. N11 bei Deformierung
und Verzogerung bzw. Ausfall der nachfolgenden
Komponenten (Sedgwick et al. 1980).
Schédigungen des Lumbosakralmarks mit Ein-
beziehung der Segmente L 4 bis S 2 bedingen einen
Verlust von N 22 bei erhaltenem Cauda-equina-Po-
tenzial (N 18), wihrend bei weiter rostral gelegenen
Verletzungen diese beiden Komponenten erhalten
und nur die zervikalen und kortikalen Reizantwor-
ten nach Beinnervenstimulation pathologisch ver-
andertsind (Ertekin et al.1980; Sedgwick et al.1980).
Lehmkuhl et al. (1984) fanden allerdings bei 33 von
48 im Spétstadium untersuchten Patienten mit Zu-
stand nach Riickenmarksverletzung oberhalb des
Lumbosakralmarks pathologische lumbosakrale
Reizantworten und vermuten als Grund hierfiir ent-
weder eine grofle Lingsausdehnung der traumati-
schen Riickenmarksldsion oder aber ischdmische
bzw. degenerative infraldsionelle Veranderungen.

Bestimmung des Niveaus und der Langsausdeh-

nung einer Riickenmarksverletzung. Zur Hohen-

bestimmung einer Riickenmarkslésion mittels so-
matosensibler evozierter Potenziale wurden zwei
unterschiedliche Techniken vorgeschlagen:

1. Bei Ableitung der Reizantwort von der Kopf-
haut und sukzessiver Stimulation in einzelnen
Dermatomen wird die Reizelektrode so lange
in kaudalere Segmente verlagert, bis kein bzw.
ein pathologisches SEP registriert wird (Baust
et al. 1972). Mittels dieser Methode soll selbst
bei fehlenden Sensibilititsstorungen in einem
Teil der Félle eine Bestimmung des Schadi-
gungsniveaus moglich sein; bei bereits klinisch
bestimmbarem sensiblem Querschnittsniveau
ist der SEP-Befund in der Segmentzuordnung
genauer (Jorg 1977; Schramm et al. 1980).

2. Bei uni- oder bilateraler Beinnervenstimula-
tion erfolgt eine simultane Potenzialaufzeich-
nung iiber mehreren Riickenmarkssegmenten.

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Oberhalb der Lisionsstelle findet sich hierbei
eine pathologisch verdnderte oder ausgefallene
Reizantwort (Cracco et al. 1980).

Beide Methoden sind zeitaufwendig und liefern
wegen der hdufig niedrigen und bei Ableitung vom
Riicken teilweise artefaktgestorten Reizantworten
nicht immer zuverldssige Resultate. Der diagnos-
tische Gewinn dieser Methoden ist daher wenig
iiberzeugend, so dass deren Anwendung wohl auf
spezielle Fille beschrinkt bleiben diirfte.

Eine alternative Moglichkeit der Segmentdiag-
nostik bei Halsmarkldsionen besteht in der sukzes-
siven Stimulation von Armnerven, die Afferenzen
aus verschiedenen Segmenten fithren (» s. Tabel-
le 2.14).

Bei Riickenmarksldsionen in Hohe des thora-
kolumbalen Ubergangs lésst sich klinisch nur die
obere Grenze der Lision erfassen, nicht jedoch
die Langsausdehnung in kaudaler Richtung. Da-
mit bleibt unklar, ob die tiber lumbosakrale Seg-
mente verlaufenden Blasenreflexbogen erhalten
sind und mit der Entwicklung einer Reflexblase
gerechnet werden kann. In solchen Fillen zeigt ein
Ausfall der Komponente N 22 nach Tibialisstimula-
tion eine Ausdehnung der Schddigung nach kaudal
mindestens bis zu den Segmenten L5/S1 an, ein
Ausfall der lumbosakralen Reizantwort nach Pu-
dendusstimulation eine Einbeziehung der Seg-
mente S2-4. Fehlt zusitzlich der Bulbo-caverno-
sus-Reflex, kann gleichfalls eine Schidigung der
Segmente S2-4 unterstellt werden, mit entspre-
chend ungiinstiger Prognose im Hinblick auf die
Entwicklung einer reflektorischen Blasen- und
Mastdarmentleerung.

SEP-Ableitungen wahrend Riickenmarks-
und Wirbelsdaulenoperationen

Operationen am Riickenmark und an der Wirbel-
sdule sind mit dem Risiko einer intraoperativen
Riickenmarksschddigung behaftet, die in Narkose
unbemerkt bleibt. Bei Skolioseoperationen nach
Harrington wird deshalb nach erfolgter Aufrich-
tung der sog. Aufwachtest (Vauzelle et al. 1973)
durchgefiihrt. Diesem haften nicht nur einige Risi-
ken an (Engler et al. 1978), sondern es erscheint
auch fraglich, ob in der bis zum Erwachen aus der
Narkose benoétigten Zeit nicht schon eine irrever-
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sible Riickenmarksschadigung eingetreten ist. Aus
diesen Griinden ist eine in Narkose durchfiihrbare
Funktionspriifung des Riickenmarks wiinschens-
wert (Engler et al. 1978; Eulert et al. 1979; Legatt
1995; Nuwer et al. 1993; Stohr et al. 1999).

@ Ticrexperimentelle Befunde belegen, dass
SEP-Ableitungen eine rasche Erkennung von
akuten Riickenmarkslasionen ermdéglichen.
So sind akute Riickenmarkskompressionen
mittels Ballon beim Affen von einem unmittel-
baren Verschwinden der epidural in Hohe
C1/C2 abgeleiteten Reizantwort nach Stimu-
lation des N.ischiadicus gefolgt (Kobrine et al.
1979). Auch Hardy et al. (1972) fanden bei
v

/
A
//
: / 1
l 0| ->7,6kp
15| -> 20 kp
X /'w”
R N -
oy W O Or

B Abb.2.95. Kortikale Reizantwort beim Kaninchen nach
Beinnervenstimulation wahrend experimenteller Wirbel-
saulenextension. Bei Extension der Wirbelsdule mit 7,5 kp
regelrechtes SEP. Bei Verstarkung der Extension auf 15 kp
deutliche Amplitudenabnahme bei fehlender Latenzverzége-
rung. Eine Verstarkung der Extension auf 20 kp ist von einem

experimenteller Riickenmarkskompression
ein Verschwinden der SEP, wobei dieser Effekt
durch gleichzeitigen Blutdruckabfall verstarkt,
durch gleichzeitigen Blutdruckanstieg ab-
geschwacht wurde. Das SEP des Kaninchens
zeigt bei zunehmender Wirbelsaulenexten-
sion eine progrediente Amplitudenreduktion
und beim Uberschreiten eines kritischen
Werts einen - bei rascher Entlastung reversib-
len — Ausfall (Eulert et al. 1979) (8@ Abb. 2.95).
Aufgrund dieser Studien sowie Befunden von
Croft et al. (1972) scheinen SEP-Studien zur
Uberwachung der funktionellen Integritit des
Riickenmarks wéahrend Riickenmark- und Wir-
belsaulenoperationen geeignet.
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Verlust der Reizantwort gefolgt. 10 min nach erfolgter Ent-
lastung ist eine vollstandige Restitution der kortikalen Reiz-
antwort eingetreten. (Die Abbildungen wurden freundlicher-
weise von Herrn Dr. Mitzkat und Herrn Prof.Dr.Eulert,
Orthopédische Universitatsklinik Ttibingen, zur Verfligung
gestellt)
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Uber positive Erfahrungen mit dieser Methode be-

richteten McCallum u. Bennett (1976), Engler et al.

(1978), Nash et al. (1978), Eulert et al. (1979), Owen

et al. (1980), Spielholz et al. (1980), Worth et al.

(1982) Maccabee et al. (1983), Nuwer u. Dawson
(1984) sowie Schramm (1985) bei verschiedenarti-
gen orthopiddischen und neurochirurgischen Ein-
griffen.

— Beispiel
Das praktische Vorgehen sei am Beispiel der
Skoliose-Operation erldutert und muss bei
anderen Eingriffen entsprechend modifiziert
werden:

1. AmTag vor der Operation wird die kortikale
Reizantwort nach Beinnervenstimulation
abgeleitet, um einen Ausgangsbefund zu
haben und um praoperative pathologische
Befunde auszuschlieBen. Zur Stimulation
wird am besten der N. tibialis hinter dem In-
nenkndchel verwendet, da diese Stelle auch
intraoperativ gut zuganglich ist, so dass der
richtige Elektrodensitz laufend kontrolliert
werden kann. Bei niedriger SEP-Amplitude
empfiehlt sich eine bilaterale Stimulation,
da intraoperativ infolge Narkoseeinfliissen
mit einer weiteren Amplitudenreduktion
gerechnet werden muss. Ableite- und Sti-
mulationspunkte werden markiert.

2. AmTag der Operation erfolgt nach Einlei-
tung der Narkose, aber vor Operationsbe-
ginn, die erste Ableitung im Operationssaal,
um etwaige Storquellen eliminieren zu
kénnen und um einen Ausgangswert in
Narkose zu haben.

3. Intraoperative Messungen sind erforderlich
unmittelbar vor und nach erfolgter Aufdeh-
nung der Wirbelsdule sowie in 5- bis 10-mi-
nltigen Abstanden danach, um eine starke-
re Amplitudenreduktion moglichst rasch zu
erfassen. Leichte bis mdBige Amplituden-
reduktionen kénnen im Zusammenhang
mit der Vertiefung der Narkose und mit
einer Blutdrucksenkung vorkommen. Exakte
Angaben daruber, welches Ausmal3 an
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Amplitudenminderung tolerabel ist, sind
zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht méglich.
Worth et al.(1982) fanden nur bei 1 von 7
operierten Kindern einen langer als 20 min
nach erfolgter Skoliose-Aufrichtung anhal-
tenden Amplitudenabfall von mehr als 50%
und nahmen dies zum Anlass, die Distrak-
tion zu verringern.

Zusammengefasst muss bei der Anwendung eines

intraoperativen SEP-Monitorings bei Wirbelsédu-

len- oder Riickenmarksoperationen auf folgende

Faktoren geachtet werden:

1. BeiBeinnervenstimulation und Skalpableitung
muss ein pridoperativer Befund vor und nach
Einleitung der Narkose vorliegen, um die giins-
tigsten Reiz- und Ableitebedingungen in Bezug
auf Reizintensitit, Filtereinstellungen und Ver-
starkung festzulegen, um einen Ausgangswert
zu haben und um zusitzlich festzustellen, ob
der betreffende Patient iiberhaupt fiir diese
Funktionspriifung geeignet ist.

2. Giinstiger als die Skalpableitung ist die epidu-
rale spinale Ableitung (Schramm 1985) oder die
Ableitung mit zwischen den Dornfortsétzen
eingestochenen Nadelelektroden (Lueders et al.
1982). Dabei empfiehlt es sich nicht nur die Po-
tenziale rostral, sondern auch diejenigen kau-
dal des gefihrdeten Riickenmarksabschnitts
aufzuzeichnen, um technische Fehler (z.B. eine
ungentigende Reizstdrke) erkennen und aus-
schalten zu konnen.

3. Bei einer kritischen intraoperativen Amplitu-
denminderungder evozierten Potenziale (mehr
als 50% bei mehreren aufeinanderfolgenden
Ableitungen) muss ermittelt werden, ob hier-
fiir eine Anderung der Narkoseart oder -tiefe,
ein Butdruckabfall, eine Senkung der Korper-
temperatur oder Anderungen der Po,-/Pco,-
Konzentration verantwortlich sein koénnen,
ehe Konsequenzen in Bezug auf das weitere
operative Vorgehen gezogen werden. Generell
wird von der Anwendung halogenierter Nar-
kotika wegen ihres negativen Einflusses auf
die SEP abgeraten und eine N,0-Narkose emp-
fohlen.
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Ergédnzend zu den Amplitudenbestimmungen soll-
ten auch Latenzmessungen erfolgen, wobei persis-
tierende Verzogerungen, die mehr als 10% aus-
machen, als kritische Werte anzusehen sind. Bei
alleiniger Beriicksichtigung der Amplitudenwerte
werden 72% der intraoperativen Komplikationen
korrekt erfasst. Die Ergebnisse werden durch Ein-
beziehung der Latenzmessungen verbessert (Daw-
son et al.1991; Herdmann et al. 1992).

Erfolgt ein Rlickenmarksmonitoring im Rahmen
von operativen Eingriffen an der Aorta und am
Herzen, so empfiehlt sich eine Stimulation der
Cauda equina, da die Beinnerven bei Abklem-
mung der Aorta descendens infolge der resul-
tierenden Ischdamie der Beine rasch unerregbar
werden (Guérit et al. 1997; Kawada et al. 1996).

In den letzten Jahren erfolgt ein Neuromonitoring
bei zahlreichen operativen Eingriffen, deren Dar-
stellung speziellen Monographien vorbehalten
bleibt (Stohr et al. 1999). Bei Operationen am Ge-
hirn, an den hirnversorgenden Arterien, an den
einzelnen Wirbelsdulenabschnitten, aber auch an
den grof3en Gelenken ldsst sich hiermit die Kompli-
kationsrate im zentralen bzw. peripheren Nerven-
system vermindern (Epstein 1996; Horsch u. Kteni-
dis 1996; Pereles et al. 1996).

Vaskulidre Myelopathie
Patienten mit Infarkt im zervikalen Versorgungs-
areal der A. spinalis anterior und dissoziierter
Sensibilitdtsstorung zeigen normale spinale und
primére kortikale Reizantworten sowohl nach
Arm- als auch nach Beinnervenstimulation. Bei 8
Patienten mit der Verdachtsdiagnose einer chroni-
schen vaskuldren Myelopathie zeigte die Ableitung
des Tibialis-SEP in 3 Fillen eine geringe Latenzzu-
nahme von P 40 (maximal 3 ms iiber dem oberen
Normgrenzwert),in 1 Fall in Kombination mit einer
pathologischen Seitendifferenz von 3,5 ms.
Ausgepriagte und den gesamten Riickenmarks-
querschnitteinbeziehendevaskuldreRiickenmarks-
lasionen konnen zu einem mehr oder minder voll-
standigen Verlust der rostral der Schadigung gene-
rierten SEP-Komponenten fithren. Im Unterschied

zu der infausten Prognose bei Riickenmarkstrau-
men mit SEP-Ausfall ist ein solcher Befund bei vas-
kuldren Riickenmarksldsionen teilweise reversibel
(8@ Abb.2.96).

In seltenen Féllen mit zentraler Riickenmarks-
schidigung besteht ein isolierter Ausfall der Welle
N13a als Hinweis auf eine umschriebene Hinter-
hornldsion, bei ungestérter Impulsweiterleitung
iiber den Tractus cuneatus und deshalb normaler
Auspragung der Wellen N13b und N2o.

Entziindliche Riickenmarkserkrankungen
(auBer MS)

Myelitis transversa. Akute Myelitiden mit partiel-
lem, selten komplettem Querschnittssyndrom,
kénnen sich im Anschluss an Virusinfekte und
Impfungen entwickeln, bleiben allerdings &tio-
logisch hédufig unklar. Vereinzelte Mitteilungen
(Terao u. Araki 1975; Baran u. Jefferson 1979; Terao
et al. 1980; Riffel et al. 1983) und eigene Erfahrun-
gen zeigen als Hauptbefund nach Beinnervensti-
mulation eine Erniedrigung der spinalen bzw. kor-
tikalen Reizantworten ohne signifikante Latenz-
verzogerung. Verlaufsuntersuchungen zeigten eine
gute Ubereinstimmung zwischen zunehmender
Normalisierung der spinalen SEP und der klinisch
feststellbaren Besserung (Terao etal. 1980). In
Einzelfillen kommen allerdings leichtere Verldnge-
rungen der P 40-Latenz bzw. des Latenzintervalls
N22-P 40 vor, was dann die Abgrenzung gegen-
iiber spinalen Formen von MS erschwert. Insge-
samt weisen 77% der Patienten ein pathologisches
Tibialis-SEP auf, wobei 32% im Krankheitsverlauf
eine Besserungstendenz erkennen lassen (Kalita u.
Misra 2000). Unter Hinzuziehung der EMG- und
MEP-Befunde ist eine recht genau objektive Ab-
schitzung des Betroffenseins der Hinterstringe,
der Pyramidenbahnen und der motorischen Vor-
derhornkerne méglich.

Selten besteht eine isolierte Hinterhornbetei-
ligung mit Latenzverzégerung und/oder Ampli-
tudenreduktion von N22; bei ungestorter Impuls-
leitung tiber den Tractus gracilis ist das Latenz-
intervall N22-P40 in solch einem Fall verkiirzt
(8 Abb.2.97).

Ist das Zervikalmark betroffen, bestehen uni-
oder bilaterale Veranderungen der zervikalen Reiz-
antworten (@ Abb.2.98). Bei Einbeziehung des
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B Abb.2.96. Vaskuldre Halsmarkldsion (nach ausgedehnter
0,62 HV Verletzung der Halsweichteile mit vermutlicher Einbeziehung
von Radikulararterien).Bei der ersten Ableitung (15.12.83)
Verlust der spinalen Reizantworten nach N11 und fehlender
ERB Rt kortikaler Primarkomplex. Bei der ersten Kontrolle (23.10.84)
partielle Restitution von N13a(13,8ms) und N 13 b (letzter

Gipfel des deformierten Potenzials bei 15,4 ms). Dreieinhalb
0 10 20 ms Jahre spéter ist eine Befundnormalisierung eingetreten
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B Abb.2.97. Hinterhornladsion im Lumbosakralmark. Nach
Tibialis-Stimulation re. (TIB R) ist die Latenz der Komponente
N22 2,1 ms gegenuber li. (TIB L) verspatet. Da die Leitungsver-
z6gerung den Funiculus gracilis ausspart, besteht eine abnor-
me Verkirzung des Latenzintervalls N22/P40 auf der kranken
Seite (12,9 ms gegenuber 16,8 ms auf der Gegenseite)

unteren Zervikalmarks kann es zweckmiflig sein,
den N. ulnaris anstelle des N. medianus zur Stimu-
lation heranzuziehen (8 Abb. 2.99).

Lues spinalis und Tabes dorsalis. Bei der luischen
Myelitis spielen die Riickenmarksgefifle mit hie-
rauf zu beziehenden ischdmischen Gewebsein-
schmelzungen eine entscheidende pathogenetische
Rolle,wobei dieses Krankheitsbild zusatzlich durch
die entziindlichen Verdnderungen an den Menin-
gen charakterisiert ist. SEP-Untersuchungen bei

Lues spinalis erfolgten durch Caccia et al. (1976),
die mittels epiduraler Ableitetechnik einen Ausfall
der spinalen Reizantwort rostral der Lision fest-
stellen konnten.

Die Tabes, bei der sich die primédren Verdnde-
rungen nicht im Riickenmark, sondern vermutlich
in den Hinterwurzeln der Lumbosakralregion ab-
spielen, zeigt als auffilligsten morphologischen
Befund eine Entmarkung im Bereich der Hinter-
strdnge (Peters 1970), wobei unklar ist, ob diese
ausschliefllich sekundidr nach vorangehender
Axondegeneration auftritt.

— Beispiel
Neurographische und SEP-Untersuchungen bei
einem 56jahrigen Patienten mit florider Tabes
dorsalis ergaben bei normalen Nervenleitge-
schwindigkeiten an den Beinen einen Ausfall
des H-Reflexes sowie eine leicht pathologische
Latenzzunahme der tiber den Dornfortséatzen
L5 und L1 abgeleiteten Reizantworten
(N18=22 ms,N22=26,7 ms). Die Latenzinter-
valle von der Welle N22 zu den zervikalen und
kortikalen Reizantworten erwiesen sich mit 8,4
bzw. 20,2 ms als normal, so dass sich kein Hin-
weis auf eine zusatzliche Leitungsverzégerung
in den Hinterstrangen ergab.

Unter Beriicksichtigung der wenigen bisher publi-
zierten Fallberichte stellt die Verzégerung und De-
formierung der Komponente N22 die gravierends-
te Verdnderung dar und weist - in Kombination
mit den neurographischen Befunden - auf eine De-

myelinisierung lumbosakraler Nervenwurzeln
hin.

Granulomatése Myelitiden. Spinale Granulome
kommen unter anderem bei Tuberkulose und
M. Boeck vor und werden in der Regel als Riicken-
markstumoren verkannt, wie in dem folgenden
kasuistischen Beispiel.
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B Abb.2.98a,b. Myelitis im Segment C6 li.22-jahriger Patient
mit akut aufgetretenen Sensibilitatsstorungen im Dermatom
C6 li., Abschwéchung des Bizepsreflexes li., Pleozytose im
Liquor (54/3 Zellen) sowie intrathekaler IgG-Produktion.
aNach N.-medianus-Stimulation li.(MED li.) Verzégerung und
Deformierung der Komponente N13a mit entsprechender
Verzégerung der nachfolgenden Komponenten. (Nach
Daumenstimulation li. Ausfall der zervikalen Reizantworten).
b Die MRT zeigt in Hohe HWKS li. dorsolateral eine hyper-
intense Zone mit ringformiger Kontrastmittelanreicherung
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B Abb.2.99. Querschnittsmyelitis mit
oberem Niveau bei C8.Nach linksseitiger
Medianusstimulation (oben) normale spi-
nale und kortikale Reizantworten.Nach
linksseitiger Ulnarisstimulation normale
Auspragung der Komponente N13abei
deutlicher Erniedrigung von N13bund
N20.Die Diskrepanz zwischen Medianus-
und Ulnaris-SEP ist durch die Hohenloka-
lisation des Prozesses erklart. Die normale
Ausprigung von N 13a bei pathologischer
Erniedrigung von N13b im Ulnaris-SEP
spricht daflr, dass das im Eintrittssegment
zum Hinterhorn verlaufende Faserbtindel
nicht affiziert ist, wahrend die im Hinter-
strang aufsteigenden Faseranteile zu einem
erheblichen Teil funktionell ausgefallen
sind

Cc2

C8

ERB

13.6

13.4

:l 0.62 pV
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— Beispiel
Die 26-jahrige Patientin entwickelte subakut ein
progredientes Querschnittssyndrom mit moto-
rischen und sensiblen Ausfallen ab dem Seg-
ment C8.Myelographisch ergab sich der Nach-
weis einer von Unterkante HWK?7 bis Mitte
HWKS5 reichenden intramedulldren Raumforde-
rung. Bei der Operation fand sich ein intra-
medulldrer, diffus wachsender Tumor in dem
beschriebenen Bereich, wobei die histologische
Untersuchung des entnommenen Gewebes epi-
theloidzellig-granulomatose Infiltrate mit zahl-
reichen Riesenzellen ergab.Nach Ausschluss
einer Tuberkulose und einer Riesenzellangiitis
bei Kollagenose wurde die Diagnose eines spi-
nalen M.Boeck gestellt und eine Prednison-
therapie eingeleitet, die zu einer deutlichen und
anhaltenden Befundbesserung fihrte.

Entsprechend der Lokalisation des Prozes-
ses im unteren Halsmark mit Verschonung der
Afferenzen aus den Dermatomen C6/7 ist das
NSEP nach Medianusstimulation normal, wéh-
rend nach Ulnarisstimulation ein fast kompletter
Ausfall aller Komponenten nach N9 besteht
(8 Abb.2.100a). Bei Ableitung von der Kopfhaut
weist N 20 eine hochgradige Amplitudenreduk-
tion bei normaler Latenz (19,8 ms) auf (nicht ab-
gebildet). Nach links- und rechtsseitiger Tibia-
lisstimulation sind die Gber dem Lumbosakral-
mark registrierten Reizantworten normal; die
kortikalen Reizantworten erwiesen sich praope-
rativ als hochgradig erniedrigt bei normaler
P-40-Latenz (37 ms), wahrend im Anschluss an
die Operation und eine 3-wdchige Cortisonbe-
handlung die in 8 Abb.2.100b dargestellten
SEP registriert werden konnten. Diese weisen
eine geringe, aber konstante Amplitudenminde-
rung und Latenzverzdgerung nach linksseitiger
Stimulation auf, liegen jedoch beztiglich Aus-
pragung und absoluten Latenzen noch inner-
halb des Normbereichs.

Arachnitis spinalis. Eine chronisch progressive
Arachnitis spinalis kommt im Gefolge von Riicken-
markstraumen, -operationen, Meningitis spinalis
sowie nach Myelographien und intrathekalen Arz-
neimittelgaben vor. Die Symptomatik ist durch
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sensible und motorische Reiz- und Ausfallerschei-
nungen charakterisiert und kann eine spinale
Raumforderung imitieren. Die SEP-Befunde bei
einer klinisch als Caudasyndrom imponierenden,
jedoch iiberwiegend das Lumbosakralmark affi-
zierenden Arachnopathie, welche myelographisch
und operativ bestitigt wurde, sind in 8 Abb.2.101
dargestellt.

Borreliose. Borrelieninfektionen gehen mit einer
variablen Affektion des peripheren oder zentralen
Nervensystems einher. Hiufig sind beide Anteile
gleichzeitig in Mitleidenschaft gezogen. Eine kli-
nisch oft latente Mitbeteiligung des ZNS ldsst sich
am besten durch eine 4-Kanalableitung tiber den
einzelnen Abschnitten der somatosensiblen Lei-
tungsbahnen erfassen. Betroffen sein konnen hier
spinale und supraspinale Anteile (> s. Abb. 2.83).

Im Fall der @ Abb. 2.83 ist die zentralmotorische
Uberleitungszeit auf der linken Seite massiv verzs-
gert. Solche Befunde kommen zwar nicht nur bei
zentralnervosen sondern auch bei Cauda equina-
Affektionen vor,da die Laufzeit in der Cauda equina
in die Berechnung eingeht. Da die ebenfalls iiber
die Cauda equina verlaufenden F-Antworten je-
doch nur eine leichte Latenzzunahme aufweisen,
muss der Hauptteil der Verzégerung innerhalb des
Tractus cortikospinalis erfolgen, was die klinisch
latente zentralnervése Mitbeteiligung beweist.
Ebenso belegt die SEP-Ableitung eine kombinierte
peripher- und zentralnervose Affektion.

Neuroborreliosen mit zentralnervoser Beteili-
gung koénnen mit dhnlichen SEP-Verdnderungen
einhergehen wie die multiple Sklerose, so dass es
wichtig ist nach - teilweise gering ausgepréigten —
Affektionen im Bereich des PNS zu fahnden und
dementsprechend Mehrkanalableitungen durchzu-
fithren. Verlaufsuntersuchungen nach erfolgreicher
Behandlung der Borrelieninfektion zeigen inte-
ressanterweise eine gute Riickbildungstendenz zen-
tralnervoser Impulsleitungsverzégerungen, was
bekanntlich bei der MS kaum je der Fall ist. Somit
scheint die Remyelinisierung innerhalb des ZNS
durchaus in effektiver Weise moglich zu sein, sofern
es gelingt die pathogene Ursache auszuschalten.

HIV-Myelopathie. Bei HIV-Myelopathie zeigt sich
im Tibialis-SEP ein verldngertes Latenzintervall
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B Abb.2.100a,b. Spinaler Morbus Boeck. 26-jahrige Frau mit
subakut aufgetretener Querschnittssymptomatik mit einem
sensiblen Niveau bei C8.a Armnervenstimulation: Das EP-Po-
tenzial und die einzelnen Komponenten des Nacken-SEP nach
linksseitiger Medianusstimulation sind regelrecht.Nach links-
seitiger Ulnarisstimulation normale Darstellung des EP-Poten-
zials sowie der ersten Komponente des Nacken-SEP bei

ms 17

E—P_A;o (Smith et al. 1990; Cosi 1991), wobei
solche zentralen Impulsleitungsstérungen auch bei
Patienten ohne fassbare Sensibilitdtsstérungen an
den Beinen auftreten kénnen (Kakigi et al. 1988,
1992). Die normalen spinalen und kortikalen Reiz-
antworten nach Medianusstimulation werden als

Tib.

Tib.

L I |

50

weitgehendem Verlust der nachfolgenden Komponenten.

b Beinnervenstimulation: Nach rechts- und linksseitiger Tibia-
lisstimulation hinter dem Malleolus medialis findet sich beider-
seits eine normale Welle N22 (tiber dem Dornfortsatz L 1). Die
kortikale Reizantwort ist nach Stimulation auf der starker be-
troffenen linken Seite gering (nicht signifikant) verzégert und
erniedrigt (Intervall—ﬁ/m rechts 15,6 ms, links 16 ms)

75 ms 100

Indiz fiir einen unterhalb des Zervikalmarks - also
vermutlich im Thorakalmark - gelegenen Schadi-
gungsort gewertet.

SEP-Untersuchungen bei dieser Patientengrup-
pe sind deshalb von besonderer Bedeutung, weil
die klinische Diagnostik durch die héufig beglei-
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B Abb.2.101a,b. Arachnitis spinalis.39-jahriger Mann mit
chronisch progredienter Arachnitis spinalis im Bereich des
Lumbosakralmarks mit segmentalen und suprasegmentalen
Lahmungen, vorwiegend am rechten Bein.a Normalbefund
mit regelrecht ausgebildetem spinalem (L 1) und Cauda- (L 5)
Potenzial (Stimulation des N.tibialis hinter dem Malleolus
medialis). b Bei dem Patienten sind das sensible Nerven-
aktionspotenzial (SNAP) in der Fossa poplitea und das Cauda-
potenzial (L 5) bezuiglich Latenz und Auspréagung normal.

Bei Ableitung Giber dem Dornfortsatz L 1 stellt sich lediglich
eine sehr niedrige Vorwelle mit einer Latenz von 17,6 ms dar;
die N22-Antwort fehlt

tende periphere Neuropathie erschwert wird. Dem-
entsprechend sind oft sowohl die peripheren als
auch die zentralen Leitungszeiten verlédngert, wo-
bei die zentrale Leitungsverzégerung auf die thora-
kolumbalen Riickenmarksabschnitte begrenzt ist
(Tagliati et al. 2000).

Friedreich-Krankheit

Die Friedreich-Ataxie manifestiert sich vor dem
25. Lebensjahr und verlduft progredient mit Gang-
ataxie sowie an den Beinen beginnender Stérung
des Vibrations- und Lagesinns (Friedreich 1875;
Harding 1981). Im histologischen Befund dominie-
ren ein Untergang von Achsenzylindern mit beglei-
tenden Entmarkungsvorgéngen, u.a. in den Hin-
terstrangen, mit nukleodistalem Beginn und ohne
wesentliche Mitbeteiligung der Spinalganglienzel-
len (Peters 1970). Der atrophisierende Prozess laf3t
sich bis zu den Hinterstrangkernen verfolgen, greift
jedoch nur selten auf den Lemniscus medialis tiber.
Im distalen Fortsatz der Spinalganglienzellen spie-
len sich gleichartige Verdnderungen ab, wobei ein
selektiver Verlust der dicken markhaltigen Axone,
teilweise verbunden mit sekundérer segmentaler
Demyelinisierung eintritt (Hughes et al.1968; Dyck
et al. 1971; Dyck u. Lais 1973).

Zahlreiche neurophysiologische Untersuchun-
gen bei diesem Krankheitsbild haben uneinheit-
liche Befunde ergeben. Messungen der sensiblen
NLG erbrachten teils verlangsamte (McLeod 1971;
Oh u. Halsey 1973; Peyronnard et al. 1976), teils nor-
male Werte (Dyck et al. 1971; Jones et al. 1980; Sauer
1980) und als einzigen konstanten Befund eine dem
Ausmafl der Faserdegeneration entsprechende
Amplitudenminderung der sensiblen Nervenak-
tionspotenziale. SEP-Studien mit Medianusstimu-
lation an den Fingern oder am Handgelenk zeigten
meistens verzogerte kortikale Reizantworten mit
einer Verbreiterung von N 20 zwischen Beginn und
Gipfel (Bergamini et al. 1966; Jones etal. 1980;
Caruso et al. 1987). In einer Studie von Jones et al.
(1980) an 22 Patienten war N_13 hiufig ausgefallen,
jedoch, falls identifizierbar, nur gering verzogert,
wihrend N 20 eine deutliche Verzogerung und eine
Verldangerung des Intervalls zwischen Beginn und
Gipfel von normalerweise 2,5 ms auf 10,7 ms auf-
wies. Letzteres Phanomen wurde auf eine abnorme
zeitliche Streuung der die Hinterstrange und den
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medialen Lemniscus durchlaufenden afferenten
Impulswelle bezogen, wahrend die Ursache der La-
tenzzunahme - verlangsamte zentralnervose Leit-
geschwindigkeit oder verldngerte synaptische
Ubertragungszeit - offengelassen wurde. Nach Sti-
mulation von Beinnerven fand sich entweder ein
Ausfall oder eine Verzégerung des SEP (Giblin
1964; Colon et al. 1978). Detailliertere Messungen
mit Einbeziehung spinaler Reizantworten zeigten,
dass die periphere Impulsleitung mit normaler
oder nur geringgradig herabgesetzter Geschwin-
digkeit erfolgt, wihrend sie innerhalb des ZNS ver-
zogert ist (Sauer u. Schenck 1977; Mastaglia et al.
1977; Jones et al.1980). Sauer (1980) sowie — mittels
subarachnoidaler Ableitung - Ertekin (1978b) lo-
kalisierten die Impulsverzégerung vorwiegend in
die Hinterstrénge.

Im Gegensatz zu diesen Befunden beschreiben
Chiappa et al. (1980) bei einem Patienten mit Ver-
lust des Lage- und Vibrationssinnes niedrige korti-
kale Reizantworten mit normaler Latenz, was
besser zum morphologischen Charakter dieser Er-
krankung mit primédrer axonaler Degeneration
passen wiirde. Solange noch einige der schnell-
leitenden afferenten Axone funktionsfihig sind,
sollten diese mit normaler Geschwindigkeit leiten
und wegen des Verstirkungseffekts des thalamo-
kortikalen Systems die Registrierung niedriger,
aber nicht signifikant verzogerter SEP ermogli-
chen. Noél u. Desmedt (1976) fithren aus, dass bei
Anwendung einer geniigend hohen Reizstérke SEP-
Latenzen innerhalb des Normbereichs gefunden
werden (17-25 ms nach Stimulation an den Fin-
gern). Als Besonderheit erwidhnen diese Autoren
eine Verdoppelung bzw. Verdreifachung der primi-
ren kortikalen Negativitdt, d.h. 2-3 in Intervallen
von durchschnittlich 9,4 ms aufeinanderfolgende,
niedere negative Gipfel, die von einer hohen posi-
tiven Komponente gefolgt werden. Die 2. bzw. 3.
dieser negativen Komponenten wird hypothetisch
auf eine Re-Exzitation des Gyrus postcentralis iiber
eine thalamokortikale Schleife - nach partieller
Denervierung von VPL-Neuronen infolge Faser-
ausfall im Lemniscus medialis mit kollateraler
Reinnervation der frei gewordenen Synapsen - zu-
riickgefiihrt. Eine alternative Erkldrung bestiinde
in der Annahme einer ausgeprégten Erniedrigung
des kortikalen Primédrkomplexes bei besserem Er-

haltenbleiben der nachfolgenden Komponenten, so
dass die hohe positive Komponente nicht P 25, son-
dern P 45 entsprechen wiirde (Beltinger et al. 1987).

— Beispiel
Eigene Untersuchungen (Beltinger et al. 1987)
zeigten nach Medianusstimulation ein ausge-
fallenes oder erniedrigtes EP-Potenzial normaler
Latenz sowie ein normales Latenzintervall
N9-13.Die Amplitude von N13 erwies sich viel-
fach als vergleichsweise hoch (Abb.2.102a).
N20 stellte sich erniedrigt und mit leicht bis ma-
Big verlangerter Latenz dar, mit entsprechender
Zunahme der zentralen Uberleitungszeit
N13-N20.Starke Latenzverlangerungen zur
ersten negativen Welle wurden auf einen Ausfall
von N20 mit Erhaltensein spaterer Komponen-
ten zuruickgefuhrt. Nach Tibialisstimulation be-
stand ausnahmslos ein Verlust von N 18 (Kauda-
potenzial), wahrend N22 demgegeniber mit
vergleichsweise hoher Amplitude registriert
werden konnte (8 Abb.2.102b).N30 war eben-
so wie die kortikale Reizantwort nur in 2 von

9 Fallen erhalten, wobei die Latenzen - soweit
eindeutig bestimmbar - nur eine leichte Zunah-
me aufwiesen, ebenso wie die Uberleitungszei-
ten N22-N30 (B Abb. 2.102b) und N30-P 40.

Andere Formen von hereditarer Ataxie fithren viel-
fach zu dhnlichen aber meist weniger ausgeprigten
Verdnderungen wie die Friedreich-Erkrankung
(Pedersen u. Trojaborg 1981; Nuwer et al. 1983). Ge-
legentlich wurden pathologische Befunde bereits
bei Familienangehorigen mit nur diskreter Sympto-
matik festgestellt (Caruso et al.1987). Spatmanifeste
zerebelldre Ataxien gehen mit unauffilligen neuro-
physiologischen Befunden einher, es sei dann, es
werden im Verlauf weitere Systeme einbezogen.
Einen friihzeitigen Hinweis darauf kénnen patho-
logische neurophysiologische Befunde geben.

Trotz der aufgezeigten Diskrepanzen in den
von verschiedenen Untersuchern erhobenen Be-
funden erlauben SEP-Untersuchungen eine hin-
reichend sichere Abgrenzung der Friedreich-Er-
krankung gegeniiber Systemdegenerationen, die
ausschliefllich das periphere oder das zentrale Ner-
vensystem betreffen (Jones et al. 1980).
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B Abb.2.102a,b. Friedreich-Erkrankung.aNach Medianus-
stimulation erniedrigtes EP-Potenzial von normaler Latenz.
N13aundb vergleichsweise hochamplitudig. Latenzintervall
EP-N13 regelrecht.m erniedrigt und leicht verzégert, sowie
abnorme Konfiguration der nachfolgenden Wellen mit hohem

»N 38«.Zentrale Uberleitungszeit (N13b-N20)mit8,7 ms

Sonstige Riickenmarkserkrankungen

Funikulare Spinalerkrankung. Diese besonders die
Hinterstrdnge und Pyramidenbahnen betreffende
Vitamin B,,-Mangelerkrankung ist histologisch
durch multiple, beim Fortschreiten des Leidens
konfluierende kleine Entmarkungsherde in den
langen Riickenmarksbahnen gekennzeichnet, wih-
rend ein Zerfall von Achsenzylindern erst in spi-
teren Stadien eintritt (Peters 1970; Hemmer et al.
1998). Entsprechend diesem morphologischen Be-
fund fanden wir eine miflige bis starke Verldnge-
rung der P-40-Latenz nach distaler Tibialisstimula-
tion oder einen Ausfall von P_4o. Nach Medianus-
stimulation zeigte sich das EP-Potenzial normal bis
grenzwertig verzogert (8 Abb. 2.103). Die zervika-
len Reizantworten sind erniedrigt und verzdgert,
die kortikalen Primdrkomplexe stark verzogert
oder ausgefallen. Das lisst auf eine Einbeziehung

b 0 40 80 20 ms

leicht verlangert. b Nach Tibialisstimulation Ausfall von N8
bei gut erhaltener Welle N 22 mit normaler Latenz (23,8 ms).
Spinale Uberleitungszeit (N22 - N'30) mit 10,8 ms nur gering
verléangert. Die kortikale Reizantwort ist erhalten, wobei sich
P 40 vermutlich in dem initialen lang abfallenden Schenkel
verbirgt

der rostral der Hinterstrangkerne befindlichen so-
matosensiblen Leitungsbahnen schlieflen. Green u.
McLeod (1979) beschreiben in einem Fall eine Ver-
zgerung der subkortikalen und frithen kortikalen
Reizantworten nach Medianusstimulation, ohne
genauere Angaben zu machen, Krumholz et al.
(1981) bei 2 von 7 Patienten mit einem Vitamin-B,,-
Mangel einen Ausfall des Peronaeus-SEP (wobei
nur diese beiden Patienten deutliche klinische Zei-
chen einer Myelopathie aufwiesen).

Vitamin-E-Mangel. Ein Vitamin-E-Mangel kann
zu einer Myelopathie mit selektivem Untergang
dicker, markhaltiger Axone u.a. im Hinterstrang
mit entsprechend pathologischen SEP-Befunden
fithren (Satya-Murti et al. 1986). An Ratten wurde
durch normale lumbale und verlédngerte kortikale
Reizantworten eine Verzdgerung der zentralen
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0 Abb.2.103. Funikuldre Myelose mit ausgepréagten senso-
motorischen Ausféllen an allen GliedmaBen. Nach Medianus-
stimulation rechts leicht verzogertes EP-Potenzial. Keine
reproduzierbaren zervikalen Reizantworten, jedoch niedriger

Uberleitungszeit demonstriert (Goss-Sampson
et al.1988).

Metabolische Myelopathien. Im Rahmen eines
Diabetes mellitus, einer Leberzirrhose oder einer
Urdmie finden sich nicht nur Polyneuropathien,
sondern auch Myelopathien mit Einbeziehung der
Hinterstrédnge (» s.2.5.1). So weisen nach Gupta u.
Dorfman (1981) 40% der Diabetiker eine Verzoge-
rung der spinalen Leitgeschwindigkeit als Hinweis
auf eine Funktionsbeeintrichtigung der Hinter-
strange auf.

Subakute Myelo-Optico-Neuropathie (SMON).
Terao u.Araki (1975) beschrieben SEP-Untersuchun-
gen bei einem 60-jahrigen Patienten mit mafig-
gradigen Sensibilitdtsstorungen kaudal des unteren
Abdomens, wobei die kortikalen Reizantworten
nach Medianusstimulation normal, nach Tibialis-
stimulation pathologisch erniedrigt waren. 5 von
Shibasaki et al. (1982) untersuchte Patienten wiesen
ein normales Medianus-SEP auf, wihrend nach Ti-
bialisstimulation zweimal eine Verzdégerung der

und stark verzégerter reproduzierbarer kortikaler Primarkom-
plex. (Nach Tibialisstimulation erhaltene sensible Nervenak-
tionspotenziale bei Ausfall der Komponenten N22undP 40
beiderseits)

zentralen Impulsleitung und eine Erniedrigung der
kortikalen Wellen vorlag.

— Beispiel
Ein personlich untersuchter Verdachtsfall mit
jahrzehntelanger hochdosierter Einnahme von
Oxychinolinderivaten bot klinisch eine vorwie-
gend zentrale linksbetonte Paraparese der Beine
mit klinischen und elektromyographischen
Zeichen einer Mitbeteiligung des peripheren
Nervensystems im Sinne einer symmetrischen
Polyneuropathie. Die motorischen NLG an den
unteren Extremitdten lagen zwischen 32 und
37 m/s.Das SEP nach distaler Tibialisstimulation
rechts zeigte eine pathologische Latenzverzo-
gerung von P40 auf 48,2 ms,wahrend nach
linksseitiger Tibialisstimulation ein stark ernied-
rigtes und deformiertes SEP registriert wurde,
das keine eindeutige Latenzmessung erlaubte.

Strahlenmyelopathie. Untersuchungen des Tibia-
lis-SEP bei 4 eigenen Patienten mit Strahlenmyelo-
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pathie ergaben in je einem Fall die folgenden unein-
heitlichen Ergebnisse:Normalbefund -beiderseitige
Latenzzunahme von P 40 auf 52 bzw. 50,8 ms - nor-
male Latenzen bei pathologischer Seitendifferenz
von 3,8 ms — Ausfall der kortikalen Reizantwort.

Spina bifida mit Myelomeningozele. Bei Kindern
mit dieser Fehlbildung fanden Baran u. Jefferson
(1979) eine dem Ausmafd der Riickenmarksschi-
digung korrespondierende Erniedrigung der lum-
balen und thorakokaudalen Reizantworten nach
Beinnervenstimulation. Auch Duckworth et al.
(1976), welche die kortikalen Reizantworten bei 18
Kindern im Alter von 3 Tagen bis 3 Jahren unter-
suchten, betonen die gute Korrelation mit der
klinischen Sensibilitdtspriifung. Damit scheint es
moglich, bei diesem Krankheitsbild das Ausmaf3
der Sensibilitdtsstérung objektiv festzustellen, was
besonders bei Sduglingen und Kleinkindern sowie
zur Dokumentation von Operationsergebnissen
wertvoll ist.

Familidre spastische Paraplegie. Eine Untersu-
chung an 11 Patienten durch Pelosi et al. (1991) zeig-
te nach Beinnervenstimulation in 8 Fillen patholo-
gische kortikale Reizantworten (4-mal erniedrigt
oder ausgefallen, 7-mal verzégert). Nach Media-
nusstimulation wiesen nur 2 Patienten erniedrigte
kortikale Reizantworten auf.

Chronisch progrediente spastische Paraparesen
unklarer Atiologie. In der Gruppe von Patienten
mit progressiver spastischer Paraparese verbleiben
auch nach maximaler Diagnostik, einschliefllich
MRT, Myelographie und teilweise spinaler Angio-
graphie, eine relativ grofle Zahl, bei der die Diag-
nose offenbleibt. Unter 16 Fillen dieser Art war das
Tibialis-SEP 10mal normal. In 5 Fillen zeigte sich
eineleichte uni- oder bilaterale Latenzverzégerung
auf Werte zwischen 46 und 49 ms, in einem weite-
ren Fall eine Amplitudenerniedrigung auf 0,3 pV
bei grenzwertiger Latenz.

Amyotrophe Lateralsklerose. Bei ALS und pro-
gressiver Bulbérparalyse sollen in bis zu 30% pa-
thologische SEP-Befunde erhalten werden, meist
ohne fassbare Sensibilititsstorungen (Jamal 1990).
Zanette et al. (1990) fanden unter 26 Patienten 3-mal
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eine verlingerte zentrale Uberleitungszeit im Me-
dianus-SEP und bei etwa der Hilfte der Patienten
eine isolierte Verdnderung der prérolandischen
Komponenten. Auch Georgesco et al. (1997) ver-
weisen auf hiufige Verdnderungen in der Auspri-
gung der kortikalen Reizantworten.

Tethered cord-Syndrom.DiesessowohldasRiicken-
mark als auch die Cauda equina betreffende Krank-
heitsbild geht mit pathologischen lumbalen und
kortikalen Reizantworten nach Beinnervenstimu-
lation einher, wobei das Ausmaf? der Verinderun-
gen gut mit dem klinischen Schweregrad korreliert
(Yamada et al. 1983; Roy et al. 1986).

M. Behcet. Untersuchungen an 54 Patienten durch
Stigsby et al. (1994) ergaben in 38% ein pathologi-
sches Medianus-SEP, in 21% ein abnormes Tibialis-
SEP, wobei eine Amplitudenreduktion bei fehlen-
der oder nur geringer Verlingerung der zentralen
Uberleitungszeiten den dominierenden Befund
darstellte.

2.5.3 Multiple Sklerose

Einleitung

Die Encephalomyelitis disseminata ist morpho-
logisch durch linsen- bis pflaumengrofle, in der
weiflen und grauen Substanz des ZNS verstreute
Plaques charakterisiert,in denen sich in der akuten
Phase entziindliche perivendse Infiltrate mit einem
meist diskontinuierlichen Markscheidenzerfall
finden, wihrend die Axone, zumindest in der Friih-
phase, in der Regel erhalten bleiben. Die neurolo-
gische Symptomatik bei dieser Erkrankung beruht
auf einer Stérung der Impulsleitung in solche Ent-
markungszonen durchlaufenden Nervenfasern.
Entsprechend der Ausdehnung der sensiblen Bah-
nen zwischen Riickenmark und somatosensiblem
Kortex sind Teile des lemniskalen Systems haufig
betroffen, so dass Paristhesien und/oder Sensibili-
tatsstorungen zu den hdufigsten Symptomen dieser
Erkrankung zéhlen. Elektrophysiologisch liegen
den sensiblen Ausfallserscheinungen Impulsverzg-
gerungen und/oder Blockierungen der einen Ent-
markungsherd passierenden Afferenzen zugrunde
(McDonald 1977). Die Plaques haben eine durch-
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schnittliche Ausdehnung von 10 mm, d. h. dass etwa
20 Internodien von je 0,5 mm der dicksten sensib-
len Axone innerhalb eines solchen Entmarkungs-
herdesliegen. Da die Impulsleitung in einem Plaque
bis zum 20- bis 4ofachen verlangsamt sein kann
(d.h.von 20 auf 400 - 800 us von einem Schniirring
zum nichsten, Bostock u. Sears 1978), resultiert bei
dessen Passage eine maximale Impulsverzégerung
von 10-20 ms. Beim Durchlaufen gréflerer oder
mehrerer aufeinanderfolgender Plaques sind noch
ausgepragtere Verzogerungen in der sensiblen Im-
pulsleitung moglich. Ob die bei MS-Patienten beob-
achteten Latenzzunahmen der somatosensiblen
Reizantworten ausschliefSlich auf diesem Mecha-
nismus beruhen oder ob daneben andere Faktoren
eine Rolle spielen, ist bislang unklar. Noél u. Des-
medt (1980) vermuten, dass eine quantitativ dezi-
mierte und zudem desynchronisierte Impulswelle
eine zusitzliche Verzégerung der synaptischen Im-
pulsiibertragung zur Folge hat, infolge einer unter
diesen Umstidnden erforderlichen zeitlichen Sum-
mation. Eigene Beobachtungen bei Untersuchun-
gen des Tibialis-SEP machen es auflerdem wahr-
scheinlich, dass in einzelnen Fillen der Primir-
komplex der kortikalen Reizantwort bis zur
Unkenntlichkeit reduziert ist, so dass P2 die erste
eindeutig identifizierbare positive Auslenkung
darstellt und als stark verzogertes P1 gemessen
wird. Fiir diesen Mechanismus spricht, dass Kon-
trollmessungen nach Besserung des klinischen Bil-
des ausgeprégte Latenzverkiirzungen (bis 20 ms
nach Tibialisstimulation) aufzeigen kénnen, die
vermutlich nicht auf einer beschleunigten Impuls-
leitung, sondern auf dem Wiedererscheinen der
zuvor ausgefallenen Priméirschwankung beruhen.

@ In der Diagnostik der MS sind evozierte Poten-
ziale in mehrfacher Hinsicht von Bedeutung:
1. Erfassung klinisch stummer Herde (Gron-

seth u. Ashman 2000),

2. Objektivierung von Symptomen wie Paras-
thesien oder Visusstérungen,

3. Lokalisierung z.B. einer Sensibilitats-
stérung in das periphere oder zentrale
Nervensystem bzw. in spinale oder supra-
spinale Abschnitte der somatosensiblen
Leitungsbahnen,

4. Nachweis des demyelinisierenden Charak-
ters der Krankheit, wozu sich besonders
die VEP und SEP eignen (Stéhr 2002)

Dariiber hinaus sind evozierte Potenziale gut
fir eine objektive Verlaufsbeobachtung und
fiir eine Uberpriifung therapeutischer MaR3-
nahmen geeignet, wéahrend die Korrelation
zwischen MRT-Befunden und Behinderungs-
grad unbefriedigend ist (Fuhr u. Kappos 2001;
O’Connor et al. 1998). SchlieB3lich erméglichen
evozierte Potenziale eine genauere prognos-
tische Abschatzung (Hume u.Waxman 1988).

In frithen Krankheitsphasen - vor allem beim ers-
ten Schub einer multiplen Sklerose - zeigen sich
ofters keine Latenzverzégerungen,sondern ledig-
lich Amplitudenminderungen der spinalen bzw.
kortikalen Reizantworten (» s. Abb.1.7) bis hin
zum Ausfall einzelner Komponenten als Ausdruck
eines partiellen bzw. kompletten Leitungsblocks
(8 Abb.2.104). Kontrollmessungen in der Remis-
sionsphase lassen dann meist eine mehr oder we-
niger deutliche Leitungsverzégerung als Ausdruck
einer Defektheilung erkennen (B8 Abb.2.104). Die
Leitungsverzdgerung beruht auf der herabgesetz-
ten Leitgeschwindigkeit in entmarkten, aber durch
die Ausbildung neuer Natrium-Kanéle bzw. durch
Remyelinisierung wieder leitfdhig gewordenen
Axonabschnitten.

Zahlreiche SEP-Untersuchungen bei Multiple-
Sklerose-Patienten in den vergangenen Jahren
haben gezeigt, dass die theoretisch zu erwartenden
Normabweichungen tatsdchlich in einem hohen
Prozentsatz vorkommen (Baker et al. 1968; Name-
row 1968; Tamura u. Kuroiwa 1972; Fukushima u.
Mayanagi 1975; Mastaglia et al. 1977; Small et al.
1978; Lehmann et al. 1979; Ebensperger 1980; Eisen
u. Odusote 1980). Dabei scheint den SEP-Latenzen
nach Beinnervenstimulation eine hohere diagnos-
tische Treffsicherheit zuzukommen als denen nach
Armnervenstimulation, was bei der gréfieren Lin-
ge des Fasciculus gracilis gegentiber dem Fascicu-
lus cuneatus auch naheliegt (Trojaborg u. Petersen
1979; Riffel et al. 1982; Shibasaki et al. 1982; Tack-
mann 1985). Eine in manchen Fillen wichtige Er-
gdnzung sind SEP-Ableitungen nach Trigeminus-
stimulation (Petruch et al. 1980; Eisen et al. 1981;
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0 Abb.2.104. Verlaufsuntersuchung des Medianus-SEP bei
multipler Sklerose. Anldsslich des ersten Krankheitsschubs
(5/86) Aussparung des somatosensiblen Systems mit regel-
rechter kortikaler Reizantwort.Wéhrend des zweiten Schubs
(4/87) Ausbildung einer Hemihypasthesie mit Ausfall des
kortikalen Primarkomplexes nach kontralateraler Medianus-
stimulation. In der Remissionsphase (7/87) ist der kortikale
Primarkomplex wieder nachweisbar und zeigt nunmehr eine
Latenzverldngerung

Buettner et al. 1982), zumal damit der zum Aus-
schluss eines spinalen Prozesses wichtige supraspi-
nale Herd nachweisbar ist.

Im Vergleich zur klinischen Sensibilitdtsprii-
fung haben SEP-Ableitungen zwei entscheidende
Vorteile, den der Objektivitdt und den des Nach-
weises klinisch inapparenter Lasionen (Desmedt
u. Noél 1973). AuBerdem hinterlassen in einem frii-
heren Krankheitsstadium aufgetretene Entmar-
kungsherde im lemniskalen System mit nach-
folgender kompletter klinischer Remission in aller
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B Abb.2.105. Multiple Sklerose. Medianus-SEP vor und un-
mittelbar nach einer 5-tagigen i.v.-Sto3therapie mit jeweils
500 mg Prednisolon.Vor der Behandlung (A) zeigt sich eine
signifikante Amplitudenreduktion des kortikalen Primérkom-
plexes bei normaler Latenz. Unmittelbar nach der Therapie
besteht - parallel zur klinischen Besserung - ein deutlicher
Amplitudenanstieg des kortikalen Primarkomplexes bei un-
veranderter Latenz

Regel pathologische Leitungsverzégerungen und
sind damit noch Jahre spdter nachweisbar. Eine
Besserung oder gar Normalisierung einer Leitungs-
verzdgerung in der Remissionsphase wird nur aus-
nahmsweise beobachtet.

SEP-Ableitungen vor und nach therapeutischen
Mafinahmen - z.B. einer hochdosierten i.v.-Stof3-
therapie mit Prednisolon (Stohr 1992) - zeigen pa-
rallel zur klinischen Funktionsverbesserung auf-
tretende Amplitudensteigerungen bestimmter
Komponenten als Ausdruck einer (partiellen) Auf-
hebung eines Leitungsblocks (8 Abb.2.105).

Schliefllich lassen sich durch Mehrkanalab-
leitungen bei identischer klinischer Symptomatik
unterschiedliche Schiadigungslokalisationen in-
nerhalb des somatosensiblen Systems demonstrie-
ren. So lief3 sich z. B. die bei einer Patientin aufge-
tretene Sensibilitdtsstorung der rechten Hand beim
ersten Schub auf einen supraspinalen Herd be-
ziehen,wihrend eine gleichartige Symptomatik bei
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B Abb.2.106. Multiple Sklerose. Medianus-SEP einer Pa-
tientin, die jeweils im Zusammenhang mit 2 verschiedenen
Schiiben ausgepragte Stérungen der epikritischen Sensibilitat
der rechten Hand aufwies. Beim ersten Schub (linke Seite)
zeigt sich eine signifikante Amplitudenminderung und Form-
veranderung des kortikalen Primarkomplexes (sowie ein weit-
gehender Ausfall der hier nicht dargestellten Wellen mittlerer
Latenz).Bei einem spdteren Schub mit identischer klinischer

einem spéteren Schub einem Herd im ipsilateralen
Zervikalmark zuzuschreiben war (8 Abb.2.106).
Die diagnostische Bedeutung der SEP bei MS
erstrecktsichbesonders auf Frithformen (Matthews
et al. 1982), auf Fille mit primér chronischem Ver-
lauf und auf solche mit klinisch unifokaler - z.B.
rein spinaler - Symptomatik, bei denen die be-
kannten klinisch-diagnostischen Kriterien versa-
gen oder nur eine Verdachtsdiagnose erlauben.
Dabei sind unter den verschiedenen EP-Modaliti-
ten die SEP am besten geeignet um klinisch stum-
me Herde aufzudecken (Aminoff u. Eisen 1998).
Abnorme SEP-Befunde ergeben sich bei klinisch
sicherer MS bei etwa 90% aller Patienten; beim
Fehlen von Pardsthesien oder Sensibilitdtsstérun-
gen weisen die SEP in ca. 50% auf die subklinische
Beteiligung der somatosensiblen Leitungsbahnen
hin (Kraft et al. 1998). Bei klinischem Verdacht auf

Symptomatik zeigen sich eine deutliche Amplitudenminde-
rung von N13 a sowie eine Amplitudenreduktion und eine
leichte Latenzverzégerung von N 13 b, wihrend die kortikale
Reizantwort im Vergleich zur Vorableitung eine partielle Nor-
malisierung aufweist. Die klinisch weitgehend identische
Symptomatik bei 2 verschiedenen Schiiben kann somit ein-
mal auf einen supraspinalen, das andere Mal auf einen zer-
vikalen Entmarkungsherd zurtickgefiihrt werden

das Vorliegen einer MS sind SEP-Untersuchungen
hiufig in der Lage, die Diagnose zu erhérten, wenn
durch eine mifig bis stark pathologische Latenz-
verzogerung der Nachweis eines Entmarkungspro-
zesses gelingt. Die Diagnose wird gesichert, falls die
simultane Aufzeichnung spinaler und kortikaler
evozierter Potenziale bzw. die sukzessive Stimula-
tion von Gesichts-, Arm- und Beinnerven multifo-
kale Entmarkungen aufdeckt. Auf der anderen Seite
sind SEP-Untersuchungen bei klinischem Verdacht
auf MS von »negativer« diagnostischer Bedeutung,
sofern bei addquater Untersuchung keine Latenz-
verzogerungen gefunden werden und aufgrund
dieser Tatsache die Indikation zur weiterfithrenden
invasiven Diagnostik (z.B. einer Myelographie) ge-
stellt werden muss. Damit kann der einen Gruppe
von Patienten die unnétige invasive Diagnostik
durch SEP-Untersuchungen erspart werden, wah-
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rend diese bei der anderen Gruppe die Indikation
zur invasiven Diagnostik stiitzt. Im Vergleich zur
Magnetresonanztomographie (MRT) liefern Un-
tersuchungen der evozierten Potenziale etwa in
gleicher Hiufigkeit pathologische Befunde (Paty
et al.1986; Cutler et al.1986; Giesser et al.1987; Ami-
noff u. Eisen 1998), besitzen jedoch dariiber hinaus
drei Vorteile:

1. Untersuchungen der evozierten Potenziale
sind kostengiinstiger und in den meisten neu-
rologischen Kliniken und Praxen durchfiihr-
bar.

2. Die Erfassung spinaler Herde gelingt mit der
MRT nur gelegentlich, wihrend Tibialis-SEP-
Untersuchungen in einem hohen Prozentsatz
pathologisch sind (» s.unten).

3. Die EP-Befunde sind beim Nachweis deutlicher
Leitungsverzogerungen spezifischer fiir die An-
nahme einer Entmarkungskrankheit. Dem-
gegeniiber sind hyperindense Herde im MRT
vollig unspezifisch, da dieses Verfahren keine
Unterscheidung zwischen Entziindung, Odem
oder Infarzierung zuldsst und - vor allem im
hoheren Lebensalter - bei einer groflen Zahl
offensichtlich gesunder Personen herdférmige
Verdnderungen aufzeigt (Ormerod et al. 1987).
Als Hinweis auf die Moglichkeit einer MS kann
dabei hochstens der Nachweis von mindestens
vier Herden mit erhohter Signalintensitét in
der weiflen Substanz gelten, wobei die hdufigen
symmetrischen Verdnderungen im Bereich der
Vorderhorner nicht beriicksichtigt werden
diirfen und mindestens zwei Herde periventri-
kuldr lokalisiert sein miissen (Poser 1987). Ein
zuverldssiger Riickschluss auf bestimmte Funk-
tionsstorungen lésst sich bei zerebralen Herden
unterschiedlicher Gr68e und Lokalisation nicht
ziehen (Bréu et al. 1986). Das Vorkommen aus-
gedehnter MRT-Verdnderungen ohne entspre-
chende klinische oder elektrophysiologische
Funktionsstorungen spricht dafiir, dass abnor-
me MRT-Signale nicht (oder nicht nur) auf eine
Demyelinisierung bezogen werden konnen
(Turano et al. 1991). Die Relevanz von MRT-
Verdnderungen im Hinblick auf die Diagnose
einer multiplen Sklerose muss deshalb in je-
dem Einzelfall kritisch von einem erfahrenen
Neurologen iiberpriift werden.
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Im Hinblick auf die diagnostische Aussagekraft
sdmtlicher Zusatzuntersuchungen muss betont
werden, dass die akute disseminierte Enzephalo-
myelitis mit identischen Befunden im Liquor, in
den evozierten Potenzialen und im MRT einherge-
hen kann, wie der erste Schub einer multiplen Skle-
rose, so dass immer auch der Verlauf — mit schub-
weiser oder kontinuierlicher Verschlechterung —
mit herangezogen werden muss, um die Diagnose
einer multiplen Sklerose zu sichern (Poser 1987).

Krankheitsbilder, die mehr oder weniger hédu-
fig zu der Fehldiagnose MS fithren, sind monopha-
sische (z.B. postinfektidse) Enzephalomyelitiden,
erregerbedingte Erkrankungen des ZNS (z. B. Neu-
rolues und Neuroborreliose), M. Boeck, M. Behget,
Retikulosen, entziindliche Gefifiprozesse, Lupus
erythematodes, chronische Intoxikationen und
Hirntumoren (Poser u. Ritter 1980). Spinale Tu-
moren werden in 5% der Fille als MS verkannt
(Kuhlendahl u. Ischebeck 1975). Ahnlich verhilt es
sich mit spinalen Angiomen und mit der zervika-
len Myelopathie, beides Krankheitsbilder, bei de-
nen schubweise Verschlechterungen und Remis-
sionen vorkommen und die Fehldiagnose einer MS
nahelegen. Soweit bis heute bekannt, fehlen bei den
angefiihrten Krankheitsbildern (vermutlich mit
Ausnahme der monophasischen Enzephalomye-
litis) die bei MS in einem hohen Prozentsatz vor-
kommenden pathologischen Leitungsverzégerun-
gen im ZNS, so dass SEP-Untersuchungen die Dif-
ferentialdiagnose erleichtern.

Die grofiten differentialdiagnostischen Proble-
me ergeben sich bei dem Syndrom der chronisch-
progredienten Paraspastik, dem autoptisch am
hiufigsten eine chronische spinale MS zugrunde-
liegt (Yamamoto et al. 1984). Hinweisend auf diese
Form sind ausgeprégte Latenzverzdgerungen der
zervikalen bzw. kortikalen Reizantworten nach Ti-
bialisstimulation bei normaler lumbaler Kompo-
nente N22, da spinale Raumforderungen nahezu
ausnahmslos zu einer hochstens leichten Latenz-
verldngerung fithren und mehr mit einer Amplitu-
denminderung einhergehen (Riffel et al.1982; Riffel
et al. 1984) (B Abb.2.107). Sehr zuverldssig im Hin-
blick auf die Diagnose einer spinalen MS ist auch
die Kombination einer Paraspastik mit VEP-La-
tenzzunahme und Nachweis von oligoklonalen
Banden im Liquor (Kempster et al. 1987), so dass
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B Abb.2.107. Tibialis-SEP bei spinaler Verlaufsform einer
multiplen Sklerose und bei einer spinalen Raumforderung.
Spinale Formen von multipler Sklerose gehen in einem hohen
Prozentsatz mit einer oft ausgepragten Latenzzunahme der

kortikalen Reizantwort (P 40) einher, wahrend spinale Raum-
forderungen hochstens zu einer leichteren Latenzverlange-
rung, jedoch meist deutlichen Amplitudenminderung fiihren

bei dieser Konstellation auf eine Myelographie ver-
zichtet werden kann.

SEP-Untersuchungen sind nicht nur beim diag-
nostischen Nachweis des Krankheitsbildes MS be-
deutsam, sondern gelegentlich auch bei Verlaufs-
untersuchungen dieser Erkrankung. Hierbei ist
eine methodische Schwierigkeit zu beachten, die
sich aus der Abhingigkeit des Ausmafles der Lei-
tungsstorungen von der Kérpertemperatur ergibt
(» s.Kap. 1). Die dem Kliniker gut bekannte Symp-
tomzunahme bei Temperaturanstieg spiegelt sich
im Ausmaf3 der SEP-Verdnderungen, so dass unter-
schiedliche Korpertemperaturen bei wiederholten
Untersuchungen Befundbesserungen bzw. -ver-
schlechterungen vortduschen kénnen. Matthews
et al. (1979) untersuchten den Einfluss einer Tem-
peraturerh6hung von 0,5-1°C auf das Nacken-SEP
bei MS-Kranken und fanden, dass hierdurch nor-
male Potenziale teilweise abnorm und leicht ab-

norme Potenziale ausgeloscht wurden, was auf ei-
nen Leitungsblock in demyelinisierten Axonen
zuriickgefiihrt wurde. In analoger Weise zeigten
Phillips et al. (1983) bei Hyperthermie sowie Kazis
et al. (1982) bei Fieber eine Zunahme an patholo-
gischen EP-Befunden.

Unter der Voraussetzung gleicher Untersu-
chungsbedingungen spiegeln Verlaufsuntersuchun-
gen den stationdren oder progressiven Verlauf der
Erkrankung in dem untersuchten System wider,
wihrend sich Besserungen des klinischen Bildes sel-
tenerinden SEP-Befundenwiderspiegeln (Matthews
u. Small 1979) (8 Abb.2.104 und 2.106). Entspre-
chend der hiufigen Progredienz des Leidens erh6h-
te sich in einer Studie von Walsh et al. (1982) an 56
Patienten mit sicherer MS die Zahl pathologischer
EP-Befunde innerhalb von 2Y/, Jahren von 91 auf
98%. Bei Verdachtsfillen von multipler Sklerose
lassen EP-Untersuchungen auch gewisse prognos-
tische Riickschliisse zu. So betrug die Wahrschein-
lichkeit einer spéteren Verschlechterung des Krank-
heitsbildes in einer Studie von Hume u. Waxman
(1988) 71%, sofern mittels evozierter Potenziale eine
klinisch stumme Lésion in irgendeiner Leitungs-
bahn nachgewiesen werden konnte. Im Gegensatz
dazu betrug das Risiko einer spateren Verschlechte-
rung bei normalen EP-Befunden nur 16%.

Kortikale und zervikale Reizantworten
nach Armnervenstimulation

Kortikale Reizantworten. Kortikale Reizantworten
nach Medianusstimulation am Handgelenk wur-
den in der MS-Diagnostik erstmals von Namerow
(1968) sowie von Baker et al. (1968) an grofleren
Patientenkollektiven untersucht, wobei patholo-
gische Reizantworten in 74 bzw. 76% der Félle er-
halten wurden. Dabei zeigte sich eine Korrelation
zwischen dem Schweregrad der sensiblen Ausfalls-
erscheinungen und dem Ausmaf3 der Latenzverzg-
gerung, jedoch traten teilweise auch nach Stimula-
tion von Gliedmaflen, die keine sensiblen Stérun-
gen aufwiesen, abnorme SEP auf. Desmedt u. Noél
(1973) fanden ausnahmslos verldngerte Latenzen,
sofern an der stimulierten Hand eine Lagesinnst6-
rung nachweisbar war. Die Latenzverzégerung
kann bis zu 50 ms betragen, wobei die friihe korti-
kale Negativitdt (ﬁ) in diesen Fillen oft klein,
teilweise auch deformiert, zur Darstellung kommt
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8 Abb.2.108. Multiple-Sklerose-Herd im kaudalen Zervikal-
mark. Verlust der zervikalen Reizantworten bereits Gber der
unteren Nackenpartie als Hinweis auf einen Entmarkungspro-
zess im kaudalen Halsmark.Hochgradige Verzégerung des
kortikalen Primdrkomplexes mit entsprechender Verlange-
rung der zentralen Uberleitungszeit. Der Ausfall von Nila
weist auf eine Prozessausdehnung bis in die Hinterwurzelein-
trittszone hin

(B Abb.2.108). In anderen Fillen ist dagegen die
iibliche Potenzialform weitgehend erhalten, was
dafiir spricht, dass nur eine Verzdégerung und
quantitative Reduktionder dasZNS durchlaufenden
afferenten Impulswelle eintritt, wihrend die
nachfolgende kortikale Verarbeitung weitgehend
normal und mit reguldrem zeitlichen Ablauf er-
folgt.

Beialleiniger Registrierung der kortikalen Reiz-
antwort sind die von Namerov (1968) und Baker
et al. (1968) mitgeteilten Prozentsitze an pathologi-
schen Befunden sicher iiberh6ht. In einer Studie
von Trojaborg u. Petersen (1979) fand sich selbst in
der Gruppe von Patienten mit klinisch sicherer MS
nur in 64% der Fille ein pathologischer SEP-Be-
fund nach Medianusstimulation. Lehmann et al.
(1979) weisen darauf hin, dass weniger die absolu-
ten Latenzen, als vielmehr die Latenzdifferenzen
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der kortikalen Reizantwort nach rechts- und links-
seitiger Medianusstimulation diagnostisch bedeut-
sam seien, wobei Seitendifferenzen von >1,0 ms als
pathologisch angesehen wurden (» s. Tabelle 2.4
und 2.6).

Zervikale Reizantworten. Das Nacken-SEP wurde
in der MS-Diagnostik u.a. von Mastaglia et al.
(1977),Small et al. (1978), Chiappa (1980) und Eisen
u. Odusote (1980) eingesetzt, wobei auch bei feh-
lenden Sensibilitdtsstorungen an der stimulierten
Hand hiufig abnorme Befunde festgestellt wurden.
Damit scheint das Nacken-SEP gut geeignet, kli-
nisch stumme Plaques innerhalb des lemniskalen
Systems aufzudecken. Mastaglia et al. (1977) fanden
unter 52 Patienten mit sicherer, wahrscheinlicher
oder moglicher MS in 57% einen pathologischen
Befund, Small et al. (1978) in 59%; in den Unter-
gruppen mit sicherer MS lagen die Werte in den
beiden Studien bei 94 bzw. 69%. In der Oxford-
Serie erwies sich die Ableitung des Nacken-SEP als
diagnostisch ergiebiger als die Ableitung der korti-
kalen Reizantworten (Matthews 1980).

Chiappa (1980) fand bei Beriicksichtigung des
EP-Potenzials, der Komponenten N_13 (»B«) und
N20 sowie der Latenzdifferenzen zwischen diesen
Komponenten bei 48 von 8o Patienten (60%) einen
pathologischen Befund. Am héufigsten patholo-
gisch waren dabei die Intervalle zwischen den ge-
nannten SEP-Komponenten. Uber dhnliche Er-
fahrungen berichten Anziska et al. (1978), Ganes
(19804a) und Strenge et al. (1980). Eisen u. Odusote
(1980) erfassten neben den absoluten Latenzwer-
ten von N_13 (»m«) und N20 auch deren Seiten-
differenzen nach rechts- und linksseitiger Stimula-
tion. Dariiber hinaus wurden das Intervall N_B/ﬁ
sowie dessen Seitendifferenz an insgesamt 105 Pa-
tienten mit sicherer oder vermutlicher MS be-
stimmt. Dabei ergaben sich folgende Befunde: N13
zeigt einen Ausfall in 36,2%, eine Verlingerung der
absoluten Latenz in 1,4%, eine pathologische
Rechts-links-Differenz in 17,1%. N 20 ist in 19,5%
ausgefallen, in 20% verldngert und in 26,7% beziig-
lich der Rechts-links-Differenz pathologisch. Das
Intervall N_B/m erwies sich in 16,7% der Fille als
verldngert, dessen Seitendifferenz in 46,7%. Damit
scheint der zuletzt genannte Parameter den emp-
findlichsten Indikator einer pathologischen Latenz-
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B Abb.2.109. Multiple Sklerose. a Normale Reizantworten
vom Erb-Punkt sowie von der unteren Nackenpartie. b Ausfall
von N 13 a.Parallel dazu Ausfall des Bizeps- und Trizepsrefle-
xes (> s.Text)

verzogerung darzustellen. Aufler den Latenzwerten
sollten auch Form und Amplitude der Reizant-
worten beriicksichtigt werden. Sofern Leitungssto-
rungen zwischen Hinterwurzel und Hinterhorn in
einem Segment liegen, iiber welches klinisch priif-
bare Eigenreflexe verlaufen, kann hieraus eine Re-
flexabschwichung oder gar ein Reflexverlust resul-
tieren (Heuf3 u. Stohr 1991). Nach eigenen Erfah-
rungen erlaubt die exakte Analyse der zervikalen

und kortikalen Reizantworten nicht nur den Nach-
weis eines demyelinisierenden Prozesses, sondern
auch dessen Lokalisation innerhalb des ZNS. Be-
findet sich ein Herd im unteren Halsmark, so ist
bereits das Nacken-SEP iiber dem Dornfortsatz
C7 verdndert, bei Einbeziehung der Hinterwurzel-
eintrittszone einschlielich der Komponente N11a
(B Abb.2.108). Liegt der Entmarkungsherd im
oberen Halsmark, kommt es ausschliefflich zu
einer Latenzzunahme der iiber dem Dornfortsatz
C2 registrierten Komponente N13b mit entspre-
chender Zunahmedes LatenzintervallsN_13 a- N_13b
(B Abb.2.110). Bei supraspinaler Prozesslokalisa-
tion sind schliefilich alle zervikalen Reizantworten
regelrecht, und lediglich N20 weist eine patholo-
gische Latenzzunahme mit entsprechender Ver-
lingerung der zentralen Uberleitungszeit auf
(8 Abb.2.111). Eine etwas genauere Lokalisation
einer supraspinalen Plaque gelingt durch zusitz-
liche Berticksichtigung der dem kaudalen Hirn-
stamm zugeordneten Welle N18, deren Ausfall auf
einen infrathalamischen Schidigungsort hinweist
(B Abb.2.112).

Alleinige Messungen der kortikalen Reizant-
worten nach Stimulation der symptomatischen
Seite sind vielfach unzureichend, um leichtere pa-
thologische Befunde aufzudecken, wie dies im Bei-
spiel der @ Abb.2.113 veranschaulicht wird. Der
nach Medianusstimulation rechts iiber C; ableit-
bare Primdrkomplex liegt beziiglich Latenz und
Amplitude im Normbereich; erst beim Vergleich
mit dem nach linksseitiger Stimulation tiber C, ab-
geleiteten Potenzial werden die verminderte An-
stiegssteilheit von N 20 sowie die relative Latenz-
verldngerung deutlich.

Die Mitberticksichtigung der zervikalen Reiz-
antworten nach Armnervenstimulation erhoht
aufgrund der bisher vorliegenden Studien die Zahl
der pathologischen Befunde. Allerdings muss be-
tont werden, dass die Ableitung des Nacken-SEP
wegen der meist stirkeren Muskelartefakteinstreu-
ung technisch schwieriger und zeitraubender ist.
Auflerdem erfordert dessen Beurteilung mehr Er-
fahrung, da die Erkennung der einzelnen Kompo-
nenten bei pathologischer Erniedrigung und/
oder Verzogerung Schwierigkeiten bereiten kann.
Schlieflich ist das Nacken-SEP in einem deutlich
hoheren Prozentsatz als das Skalp-SEP ausgefallen,
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B Abb.2.110 a,b. MS-Herd im rostralen Zervikalmark. Nach
rechtsseitiger Medianusstimulation normale Reizantworten
(a).Nach linksseitiger Medianusstimulation (b) ist die Latenz
vonN13b (C 2) gegeniiber N13a (C7) um 3,6 ms verldngert,
als Hinweis auf einen das obere Halsmark einbeziehenden
Prozess. Die zentrale Uberleitungszeit liegt mit 6,3 ms im
Normbereich

N

was zwar als sicherer pathologischer Befund ge-
wertet werden darf, jedoch in keiner Weise spezi-
fisch ist fiir die Diagnose MS.

Zusammenfassung. Fasst man die Ergebnisse der
bisherigen SEP-Untersuchungen mittels Armner-
venstimulation bei MS-Patienten zusammen, er-
geben sich die folgenden Richtlinien fiir eine opti-
male Diagnostik: Bei getrennter rechts- und links-
seitiger Medianusstimulation am Handgelenk
werden das EP-Potenzial, das Nacken-SEP (iiber

C7

ERB -

3 18 33 ms

B Abb.2.111. Multiple Sklerose; supraspinaler Entmar-
kungsherd. Die Latenzen der zervikalen Reizantworten sind
regelrecht.m ist demgentber stark verzégert mit entspre-
chender Zunahme der zentralen Uberleitungszeit (N13b-
N 20) auf 14,6 ms (Mittelwert = 5,61 ms)

dem Dornfortsatz C7 und iiber dem Dornfortsatz
C2) sowie N20 simultan (notfalls nacheinander)
aufgezeichnet. Bei der Auswertung der Reizant-
worten wird zunichst auf einen Ausfall von N_13
und N 20 geachtet, was (bei erhaltenem EP-Poten-
zial) auf einen Prozess zwischen Halsmark und
somatosensibler Rinde hinweist, ohne charakteris-
tisch zu sein fiir die MS. Sind N_13 und N20 erhal-
ten, werden deren absolute Latenzen sowie deren
Seitendifferenzen ermittelt. Schliefllich erfolgt die
Messung der Latenzintervalle EP—Potenzial/N_13,
N_lslﬁ sowie deren Rechts-links-Differenzen.
Ubersteigen die absoluten Latenzen, die Latenz-
intervalle bzw. die Rechts-links-Differenzen dieser
Parameter die in @ Tabelle 2.4 angegebenen Norm-
Grenzwerte, kann eine pathologische Latenzverzo-
gerung angenommen werden. Dabei muss betont
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0 Abb.2.112. Multiple Sklerose: supraspinaler Entmar- leitung (P9,11,13 und 14) im Normbereich.N 18 (links bei
kungsherd. Nach linksseitiger Medianusstimulation findet 19,3 ms) fehlt; N 20 ist stark erniedrigt und verzégert. Diese
sich ein normales SEP.Nach rechtsseitiger Stimulation liegen Befundkonstellation spricht fiir eine Prozesslokalisation im
die Latenzen der zervikalen Reizantwort bei C 2 (N 13 b) und Hirnstamm zwischen zerviko-medulldrem Ubergang und Tha-
die der positiven Fernfeld-Potenziale bei Hand-Referenz-Ab- lamus

B Abb.2.113. Multiple Sklerose. Korti-
kale Reizantworten nach Medianussti-
mulation links (Spur 1) und rechts
(Spur 2).Erst im Seitenvergleich wird
die pathologische Verdnderung des
kortikalen Primarkomplexes tiber C3
deutlich, wobei einerseits eine vermin-
derte Anstiegssteilheit von N 20 ande-
rerseits eine pathologische Seitendiffe-
renz der Latenz sowie eine grenzwerti-
ge Amplitudenreduktion vorliegen

Superposition
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werden, dass leichte Latenzzunahmen keineswegs
spezifisch sind fiir die MS, sondern z.B. auch bei
raumfordernden Prozessen im Halsmark vorkom-
men;allerdings sind diese dabei nahezu ausnahms-
los geringgradig und mit einer ausgeprégten Amp-
litudenreduktion und Potenzialdeformierung ver-
bunden. Miflige bis starke Latenzverzogerungen
sind dagegen weitgehend spezifisch fiir Entmar-
kungsvorgdnge und zusammen mit Anamnese und
klinischem Befund ein gewichtiger Baustein in der
MS-Diagnostik. Sind sowohl das Intervall EP-Po-
tenzial/N_13 als auch das Intervall N_B/m verldn-
gert, spricht dieser Befund fiir eine multifokale
(oder systematische) Demyelinisierung.

Gelegentlich finden sich bei MS-Patienten nor-
male zervikale und kortikale Reizantworten
nach Medianusstimulation, jedoch pathologi-
sche Befunde nach Ulnaris- oder Radialisreizung.
Dies ist besonders dann der Fall, wenn die Pa-
tienten irgendwann umschriebene Parasthesien
oder Sensibilitatsausfalle in der ulnaren Hand-
partie bzw.am radialen Handrticken verspurten.
Bei entsprechenden Angaben empfiehlt sich
daher statt einer Stimulation des N.medianus
eine solche des N. ulnaris bzw. des N.radialis
(Ramus superficialis).

Somatosensible Reizantworten

nach Beinnervenstimulation

Kortikale Reizantworten. Wegen der gréfleren
Linge des Fasciculus gracilis im Vergleich zum
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Fasciculus cuneatus sollten SEP-Ableitungen nach
Beinnervenstimulation bei MS-Patienten in einem
hoheren Prozentsatz pathologische Befunde er-
bringen als nach Armnervenstimulation. Bei den
diagnostisch besonders schwierigen spinalen MS-
Formen sind Entmarkungsherde im Thorakal-,
Lumbal- und Sakralmark prinzipiell nur durch
Stimulation an den unteren Extremitdten erfass-
bar. Entsprechend diesen Uberlegungen konnten
Trojaborg u. Petersen (1979) zeigen, dass das SEP
nach Peronaeusstimulation am Fibulaképfchen in
einem hoheren Anteil der sicheren MS-Fille patho-
logisch ausfiel als das SEP nach Medianusstimula-
tion am Handgelenk (82:64%). In einer 1978/79 im
eigenen Labor durchgefiihrten Studie an 8o Patien-
ten fand Ebensperger (1980) bei méglicher MS in
31%, bei wahrscheinlicher MS in 50% und bei siche-
rer MS in 92% eine uni- oder bilaterale pathologi-
sche Latenzverzogerung des Tibialis-SEP und/oder
eine pathologische Seitendifferenz der Latenzen.
Sofern ein- oder beidseitige Stérungen des Vibra-
tions- und/oder Lagesinns an den unteren Extre-
mititen bestanden, erhdéhten sich diese Werte auf
50,77 bzw.100% (B Tabelle 2.16).

o 8 Abbildung 2.114 zeigt die in den einzelnen
Gruppen gemessenen Latenzen von P40im
Vergleich zu einem Normalkollektiv, wobei
die durchgezogene Linie den Mittelwert, die
gestrichelte Linie den oberen Grenzwert der
Norm (+2,5 SD) reprasentieren. Mit zuneh-
mendem Grad der diagnostischen Wahr-
scheinlichkeit fallen immer mehr Latenzwerte
v

B Tabelle 2.16. Haufigkeit pathologischer Latenzwerte des Tibialis-SEP (in %) bei 80 Patienten mit méglicher
(n=16), wahrscheinlicher (n=26) bzw. sicherer (n=38) MS. Die einzelnen Gruppen sind unterteilt in Falle mit bzw.
ohne Hinterstrangsymptomatik an den Beinen. (Aus Ebensperger 1980)

Maogliche MS Wahrschein- Sichere MS Gesamt-

liche MS kollektiv
Ohne Hinterstrangsymptome 25 23 73 39
Mit Hinterstrangsymptomen 50 77 100 89
Insgesamt 31 50 92 66



189 :2

2.5 - SEP bei Erkrankungen des peripheren und zentralen Nervensystems

aus dem Normbereich heraus; auBerdem
werden nicht nur die absoluten Latenzen der
drei ersten Gipfel des SEP langer, sondern es
tritt zusatzlich eine Amplitudenerniedrigung
und eine Zunahme der Standardabweichun-
gen ein. Die Haufigkeitsverteilung fur die
MessgroBe P40/KL (kérperlangenkorrigierte
P40-Latenzen) lasst erkennen, dass diese bei
Normalpersonen um den Mittelwert von
23,3 ms herum statistisch normal verteilt ist
(Chi-Quadrat-Anpassungstest, p 0,05), was
auch noch fiir die Hauptblocke in den Grup-
pen der méglichen und wahrscheinlichen MS
zutrifft. Im Gegensatz zu den Befunden von
Lehmann et al. (1979) beim SEP nach Media-
nusstimulation fallen die absoluten Latenz-
werte des SEP nach Tibialisstimulation hau-
figer in den pathologischen Bereich als die
Rechts-links-Differenzen (» s.unten). Aller-
v
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B Abb.2.114. Latenzen der kortikalen Reizantwort (P 40)
nach Tibialisstimulation in einer Normalpopulation (N) so-
wie bei Patienten mit méglicher (M), wahrscheinlicher (W)
und sicherer (S) MS. (Die Latenzwerte der MS-Patienten sind
in zwei Gruppen unterteilt, wobei »+« eine Stérung der Hin-
terstrangsensibilitat an den Beinen, »—« ein Fehlen diesbeziig-
licher Stérungen symbolisieren). Mit zunehmendem Wahr-

dings zeigten sich in 4 Féllen des untersuchten
Kollektivs pathologische Seitendifferenzen
von mehr als 2,3 ms, trotz noch im Normbe-
reich gelegener absoluter Latenzzeiten. Damit
erhoht die Mitberticksichtigung von Seitendif-
ferenzen die Zahl der pathologischen Befunde
und hilft zudem - beim Nachweis deutlicher
Asymmetrien — beim Ausschluss von systema-
tischen Demyelinisierungen des peripheren
und zentralen Nervensystems.

Der diagnostisch ergiebigste Einzelparameter ist
der kérperlingenkorrigierte Latenzwert von P 40
(P 40/KL), der in 56% des obigen Kollektivs patho-
logische Werte aufweist, gefolgt von den absoluten
Latenzen von P_4o (52%). Die Latenzen der spite-
ren Gipfel sind in einem deutlich geringeren Pro-
zentsatz verldngert. Dies ist verstdndlich, wenn
man berticksichtigt, dass Entmarkungsherde hiu-
fig die sensiblen Leitungsbahnen im Riickenmark

tM- N

scheinlichkeitsgrad der Diagnose MS fallt eine immer groRere
Zahl von Messungen Uber den oberen Normgrenzwert von
45,3 ms (gestrichelte Linie).In den Gruppen mit wahrscheinli-
cher und sicherer MS finden sich die ausgepragtesten Latenz-
verzégerungen bei vorhandenen Sensibilitatsstérungen,
ebenso die grofte Haufigkeit von ausgefallenen SEP (leere
Kreise am oberen Bildrand). (Aus Ebensperger 1980)
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und Gehirn betreffen und der Gipfel P 40 unmittel-
bar mit dem Eintreffen der Impulswelle im soma-
tosensiblen Kortex zusammenhingt. Die nachfol-
genden Gipfel, die vermutlich im Wesentlichen auf
kortikalen Verarbeitungsprozessen beruhen, sind
dagegen oft nur noch indirekt, infolge der quanti-
tativ abgeschwichten und desynchronisiert ein-
treffenden afferenten Impulse beeintréchtigt (so-
fern die kortikale Erregungsausbreitung nicht
durch entsprechend lokalisierte zusitzliche zereb-
rale Plaques in Mitleidenschaft gezogen wird). Bei
ungestorter Verarbeitung der Impulse in der Hirn-
rinde kénnen die Gipfel N'50,N 60 und N 80 (wegen
der grofleren Variabilitdt ihrer Latenzen), trotz ver-
spateter Ankunft des Signals im sensiblen Kortex
noch in den normalen Latenzbereich fallen. Iso-
lierte Latenzverlingerungen von N 50 bzw. N 80, bei
normalen Latenzen von N_33 und P_40 wurden von
uns nur in2 Fillen beobachtet; dhnliche Erfahrun-
gen berichten Yamada et al. (1978) sowie Eisen et al.
(1979). Wie bereits oben erwihnt, ist die Seitendif-
ferenz von P 40 in manchen Fillen der einzig pa-
thologische Parameter. Jedoch ist die Seitendiffe-
renz von P 40 - gleichgiiltig, ob absolut genommen
oder ob auf die individuelle Korperlinge bezogen
- mit je 44% weniger oft pathologisch als die abso-
luten Latenzen von P_40.

In der Routinediagnostik erscheint es ausrei-
chend, die Latenz von P 40 und deren Seitendiffe-
renz zu bestimmen, wobei zumindest bei Kérper-
langen unter 1,60 m und tiber 1,80 m die kérper-
langenkorrigierten Normwerte zur Beurteilung
heranzuziehen sind (» s.Tabelle 2.10). Beispiele fiir
pathologische kortikale Reizantworten nach Tibia-
lisstimulation zeigen @ Abb.2.115 und 2.116. Am
charakteristischsten sind ausgeprégte Latenzver-
zbgerungen bei gut erhaltener Amplitude und nor-
maler Potenzialform (8 Abb.2.116 b). Weniger ty-
pisch und insgesamt seltener sind maf3ige bis starke
Latenzverzégerungen in Kombination mit einer
starken Amplitudenreduktion (8 Abb.2.116 c).

Auf3er den absoluten Latenzen und den Latenz-
zeitdifferenzen von P 40 kénnen mit gewissen Ein-
schrankungen auch die Amplitude N33/P 40 sowie
Formidnderungen des Tibialis-SEP zur Beurteilung
herangezogen werden (8 Abb.2.117). Dabei sind
Amplituden von weniger als 0,9 uV bzw. von we-
niger als 45% des kontralateralen Vergleichswertes

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)
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B Abb.2.115. Spinale Erstmanifestation einer multiplen
Sklerose. Nach Tibialis-Stimulation re. (TIB re.) Normalbefund,
nach Stimulation li. (TIB li.) Ausfall der Welle N30 und Verzége-
rung der Welle P40 um 3,6 ms

pathologisch. Ein véllig fehlendes Tibialis-SEP ist
bei MS-Patienten selten, sofern eine geniigend
grofle Zahl von Reizantworten aufsummiert wird
und nur bei hochgradiger Beeintrdchtigung der
Hinterstrangsensibilitdt zu erwarten.

Im Hinblick auf die Potenzialform hat ein Ver-
lust der bei Normalpersonen ausnahmslos vor-
kommenden W-Form innerhalb der ersten 100 ms
als Normabweichung zu gelten. Bei MS-Patienten
mit Stérungen des Lage- und/oder Vibrationsemp-
findens fehlt 6fters das typische triphasische Po-
tenzial und zeigt statt dessen eine monophasische
Deformierung (Ubergang der W- in eine U-Form),
die sich bei guter Remission erneut in ein
triphasisches Potenzial zuriickverwandelt. Dieses
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Tib. re.

Tib. re.

Tib. re.

10 60 110

B Abb.2.116a - c. Kortikale Reizantworten nach Tibialissti-
mulation bei 2 Patienten mit MS.a Normales Tibialis-SEP.

b Normal konfigurierte kortikale Reizantwort bei MS mit stark
verl‘angerterm—Latenz (65 ms).c MaBige Verldangerung

der P 40-Latenz (57 ms) nach rechtsseitiger Tibialisstimulation
bei unauffalliger Potenzialform. Starke Latenzzunahme

(P 40 = 65 ms) sowie starke Amplitudenreduktion und Poten-
zialdeformierung nach linksseitiger Stimulation

Tib.

100 ms 125

10 35 60

B Abb.2.117 a,b. Amplituden- und Formabweichungen des
SEP nach Beinnervenstimulation bei 2 MS-Patienten.a Amp-
litudenreduktion und weitgehende monophasische Defor-
mierung des SEP (bei gleichzeitiger starker Latenzverlange-
rung). b Normale P-40-Latenz nach linksseitiger Tibialisstimu-
lation.Nach rechtsseitiger Stimulation stellt sich die erste
eindeutig identifizierbare positive Welle stark verzogert mit
einer Latenz von 70 ms dar. Moglicherweise stellt dieser Gipfel
nicht P 40, sondern die maBig verzogerte Komponente P60
dar (> s.Text)

85 ms 110

Phénomen stellt vermutlich die Grundlage fiir die
gelegentlich beobachteten starken Latenzver-
kiirzungen von P1 (bis 20 ms) bei klinischer
Remission dar: Wird bei U-férmigem Potenzial
dessen Spitze als P1 (P_40) genommen, obwohl es
vermutlich auf eine Verschmelzung von P1und P2
(%) zurtickgeht, verkiirzt sich die Latenz um
mindestens 10 ms, wenn die W-Form wieder er-
scheint.



192

0 Die gegebene Interpretation U-férmiger Reiz-
antworten stiitzt sich auf folgende Beobach-
tungen: Die Dauer der gesamten monopha-
sisch-positiven Welle liegt zwischen 34 und
50,9 ms und entspricht damit etwa der Zeit,
die der Potenzialkomplex P1-N2-P2 bei Nor-
malpersonen (44,7+5 ms) sowie bei MS-Kran-
ken mit erhaltener W-Form des SEP einnimmt.
Des weiteren sieht man gelegentlich MS-Pa-
tienten, bei denen ein W-férmiges SEP bei Sti-
mulation an einem Bein und ein U-férmiges
SEP bei Stimulation am anderen Bein auftre-
ten, wobei die Gesamtdauer beider Komplexe
etwa gleich ist. SchlieBlich gibt es Ubergangs-
formen zwischen tri- und monophasischen Po-
tenzialen, bei denen N2 nur noch andeutungs-
weise zu erkennen ist (B8 Abb.2.117b und c).

Die grofite diagnostische Bedeutung hat das Tibia-
lis-SEP bei Patienten, bei denen die klinische Un-
tersuchung keine Hinweise auf Sensibilitéts-
storungen an den unteren Extremitéten liefert oder
wo eine hinreichend sichere Einschétzung der sen-
siblen Funktionen, z. B. wegen ungenauer Angaben,
nicht moglich ist. Hier gelingt es, klinisch stumme
Lésionen im lemniskalen System aufzudecken bzw.
fragliche Befunde zu objektivieren. Dagegen sind
SEP-Untersuchungen weniger geeignet, die Wirk-
samkeit bestimmter Therapieverfahren zu kon-
trollieren, da die Befunde mit dem Schweregrad
der Sensibilitdtsstorungen und deren Verlauf
schlecht korrelieren (Tamura u. Kuroiwa 1972;
Matthews u. Small 1979; Ebensperger 1980). Ver-
mutlich bleibt ein pathologisch verdndertes SEP
in der Folgezeit abnorm, auch wenn klinisch eine
gute oder sogar vollige sensible Funktions-
riickkehr eintritt. SEP-Untersuchungen bei MS
dienen daher in erster Linie dem Nachweis und
der Lokalisation von Entmarkungsherden im lem-
niskalen System und sind zur Quantifizierung der
sensiblen Ausfille nur bedingt geeignet. Dagegen
lassen sich durch Verlaufsuntersuchungen klinisch
nicht erfassbare Befundverschlechterungen und
damit die Progredienz des Leidens dokumen-
tieren.

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Da sich aus der Literatur Hinweise auf eine mog-
liche Mitbeteiligung des peripheren Nerven-
systems bei Multipler Sklerose ergeben (Pollock
etal.1977;Eisen et al. 1978; Hopf u. Eysholt
1978), erfolgten in dem oben erwahnten Kollek-
tiv Messungen der sensiblen NLG des N. tibialis
im Unterschenkelabschnitt durch Vergleich der
SEP-Latenzen nach Nervenstimulation hinter
dem Innenkndchel und in der Kniekehle.Der
hierbei gefundene Mittelwert von 57,9 m/s ist
statistisch nicht signifikant unterschieden von
dem in einem Normalkollektiv erhaltenen Wert
von 54,2 m/s.Bei direkter Messung der sensib-
len NLG des N.tibialis fanden Eisen u. Odusote
(1980) ebenfalls normale Werte.

Anhangsweise sei erwdhnt, dass mit der Me-
thode der bilateralen Stimulation von bis zu 17
Dermatomen (C4 bis L5) bei 12 von 15 Patien-
ten mit wahrscheinlicher spinaler MS Verénde-
rungen der kortikalen Reizantworten beschrie-
ben wurden, wobei die haufigste Abnormitdt in
der Kombination von Amplitudenreduktion mit
ausgeprdgter Latenzverzégerung bestand (Jérg
1980).

Spinale und subkortikale Reizantworten nach
Beinnervenstimulation. Wie in Abschnitt 2.5.3 ge-
zeigt wurde, ist die Registrierung der zervikalen
Reizantworten nach Armnervenstimulation ge-
eignet, die diagnostische Ausbeute an patholo-
gischen Befunden bei MS-Patienten deutlich zu
erhohen. Eine dhnliche Erhohung der Trefferquote
ist durch Einbeziehung der lumbalen und zervika-
len Reizantworten nach Beinnervenstimulation zu
erwarten. Dariiber hinaus sollte hiermit eine
Lokalisation des Prozesses zwischen Lumbosakral-
mark und Medulla oblongata einerseits, dieser und
der somatosensiblen Rinde andererseits (bzw. so-
wohl in dem einen als auch in dem anderen Ab-
schnitt) moglich sein. Bei Anwendung invasiver
Ableitetechniken (epidurale bzw. subarachnoidale
Platzierung von Nadelelektroden) ist dieses Ziel in
der Regel zu erreichen (Ertekin 1978b). Wegen
der diesen Techniken innewohnenden potenziel-
len Risiken koénnen diese allerdings nicht bzw.
hochstens in Ausnahmefillen empfohlen werden.
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Oberflichenableitungen erlauben meist nur bei
guter Entspannung die Ableitung von N 22 in Hohe
des Dornfortsatzes L1 und besonders der bereits
bei Gesunden niedrigen zervikalen Reizantwort
(N30), so dass die Registrierung dieser Kompo-
nenten nur bei guter Entspannung erfolgver-
sprechend ist.

0 Vorlaufige Erfahrungen bei der Ableitung lum-
baler Reizantworten nach Beinnervenstimula-
tion an kleinen Patientenzahlen wurden von
Terao et al.(1980) sowie von Eisen u. Odusote
(1980) mitgeteilt. Letztere fanden bei einem
Kollektiv von 10 Patienten mit sicherer oder
vermuteter spinaler MS durchwegs normale
Latenzen der S-Antwort (N22), wihrend die
P40-Latenz des gleichzeitig registrierten SEP
bzw. das Intervall N22/P 40 ausnahmslos uni-
oder bilateral verldngert waren. Ein Beispiel
flir eine pathologische Verldngerung des
Intervalls N22/P 40 zeigt @ Abb.2.118; die
zusatzliche Aufzeichnung der zervikalen Reiz-
antwort (N30) demonstriert durch die Verlan-
gerung des Intervalls N22/N30 bei normalem
Intervall N30/P 40, dass in diesem Fall die
Leitungsverzogerung ausschlieBlich auf spina-
lem Niveau stattfindet.

Im Beispiel der @ Abb.2.119 ist das Latenz-
intervall N22/N 30 stark, das Intervall N30/P 40
leicht verzdgert, so dass eine einzige Messung
den Nachweis spinaler und supraspinaler Ent-
markungsherde erbringt und durch die nor-
male Latenz von N22 eine periphere Ursache
flir die verlangerte P40-Latenz ausschlieBt.

Aufgrund eigener Erfahrungen mit spinalen Reiz-
antworten nach Beinnervenstimulation erhoht
sich die Gesamtzahl an pathologischen Befunden
nicht wesentlich. Jedoch schlief§t eine mit norma-
ler Latenz erscheinende und regelrecht konfigu-
rierte N22-Antwort eine kaudal vom Lumbo-
sakralmark gelegene Lision als Ursache einer
eventuellen Latenzverzogerung von P40 aus und
beweist damit die Verzogerung der Impulsleitung
innerhalb des ZNS. Aulerdem ergeben sich durch
simultane Aufzeichnung der lumbalen und zusitz-
lich der zervikalen Reizantworten in einem Teil
der Fille wertvolle lokalisatorische Informationen
(8 Abb.2.119).
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0 Abb.2.118. Lumbales, zervikales und kortikales SEP nach
Tibialisstimulation bei »spinaler MS«. Die Giber dem Dornfort-
satz L 1 registrierte Welle N22ist bezlglich Latenz und Aus-
pragung normal, wahrend das zervikale und kortikale SEP
(N'30 bzw. P 40) eine maBige Latenzverzogerung aufweisen.
Das Latenzintervall N 22/N 30 ist mit 15,2 ms mafBig verzogert,
das Intervall N 30/P 40 dagegen normal, so dass die Leitungs-
verzdégerung in den Funiculus gracilis lokalisiert werden kann

So weist die in @ Abb.2.120 dargestellte, nach
linksseitiger Tibialisstimulation deformierte Welle
N22 auf einen Sitz des Krankheitsprozesses im
Lumbosakralmark hin. In @ Abb.2.121 zeigen sich
nach rechtsseitiger Tibialisstimulation regelrechte
spinale und kortikale Reizantworten. Nach links-
seitiger Tibialisstimulation ist die {iber dem Lum-
bosakralmark registrierte Komponente N22 be-
ziiglich Ausprigung und Latenz normal. Die zervi-
kale Reizantwort ist erniedrigt und deformiert und
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O Abb.2.119. Tibialis-SEP bei MS. Mit 20 ms stark verlanger-
tes Latenzintervall N 22/N 30 als Ausdruck eines demyelinisie-
renden Prozesses innerhalb des Riickenmarks; zusatzlich mit
13 ms leicht verldngertes Latenzintervall N'30/P 40 als Hin-
weis auf einen supraspinalen Entmarkungsherd

beim Vergleich mit dem kontralateralen Vergleichs-
wert signifikant verzogert. Die zusitzliche Verzoge-
rung zwischen dem zervikalen und dem kortikalen
Potenzial weist auf eine weitere Impulsverzogerung
rostral des Nucleus gracilis hin.

— Beispiel
Der letztgenannte Fall ist differentialdiagnos-
tisch recht interessant. Es handelt sich um eine
33-jahrige Patientin, die 3 Monate vor der Un-
tersuchung mit Hitzeparasthesien im rechten
Bein sowie einer Unsicherheit und Schwaéche
des linken Beins erkrankte. Die neurologische
Untersuchung zeigte eine dissoziierte Sensibili-
tatsstorung ab D9 rechts sowie eine geringe
Lagesinnstérung und eine leichte zentrale Pa-
rese des linken Beins.Wegen des fiir ein Angiom
v
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8 Abb.2.120. Lumbale und kortikale Reizantworten nach
Tibialisstimulation bei einem Patienten mit »spinaler MS«.
Nach rechtsseitiger Tibialisstimulation regelrechte Reizant-
worten Uber den Dornfortsatzen L 5 und L 1 sowie regelrech-
tes P40.Nach linksseitiger Tibialisstimulation normale Reiz-
antwort Uber L 5, verbreiterte und deformierte Reizantwort
Uber L 1 sowie verzogertes und erniedrigtes P40.Der Befund
spricht fur einen im linken Lumbosakralmark lokalisierten de-
myelinisierenden Prozess, wobei das Ausmal3 der Latenzver-
z6gerung der kortikalen Reizantwort allein durch die Verbrei-
terung des Potenzialkomplexes in Hohe des Lumbosakral-
marks erklart werden kann
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0 Abb.2.121. Lumbale, zervikale und kortikale Reizantwor- »

ten bei einer Patientin mit akuter MS. Nach rechtsseitiger Ti-
bialisstimulation normale lumbale, zervikale und kortikale SEP.
Nach linksseitiger Tibialisstimulation regelrechtes Antwortpo-
tenzial in Hohe des Dornfortsatzes L 1 bei pathologisch defor-
miertem, erniedrigtem und verbreitertem zervikalem SEP.Das
kortikale SEP ist deutlich verzégert (Latenzdifferenz zwischen
links- und rechtsseitiger Stimulation 7 ms). Das Intervall zwi-
schen zervikaler und kortikaler Reizantwort betragt nach
rechtsseitiger Stimulation 7,1 ms, nach linksseitiger Stimula-
tion 9 ms (bei Wahl der spatesten negativen Komponente des
zervikalen Antwortpotenzials). Die Befunde sprechen fiir eine
Lasion der dem linken Bein zugeordneten Teile des lemniska-
len Systems auf spinalem und supraspinalem Niveau

typischen myelographischen Befundes und
wegen der mit einer linksseitigen vaskuldren
Rickenmarksschadigung gut zu vereinbaren-
den Symptomatik erfolgte eine spinale Angio-
graphie, die jedoch keinerlei Hinweise auf das
Vorliegen einer GefdBmissbildung ergab. Die
daraufhin veranlasste SEP-Untersuchung er-
brachte die oben beschriebenen Befunde mit
Hinweisen auf Entmarkungsherde zwischen
Lumbosakralmark und Hinterstrangkernen ei-
nerseits, rostral davon andererseits.

Die Einbeziehung der lumbalen und zervikalen
Reizantworten nach Beinnervenstimulation erhoht
einerseits die diagnostische Sicherheit, insbe-
sondere, was den Ausschluss von Nerven-, Plexus-
und Wurzelldsionen als mogliche Ursachen einer
Latenzverzogerung von P 40 betrifft; andererseits
ergeben sich daraus in manchen Fillen wertvolle
lokalisatorische Hinweise, welche den Patienten
unnétige invasive Eingriffe ersparen konnen.

SEP nach Trigeminusstimulation

Eigene Untersuchungen an 46 Patienten mit siche-
rer MS zeigten mit 61% eine uni- oder bilaterale
pathologische Zunahme der absoluten Latenz von
P19, eine pathologische Seitendifferenz von P19
oder einen unilateralen Ausfall der Reizantwort.
Damit weist die Methode eine vergleichbare diag-
nostische Trefferquote wie die Registrierung der
akustisch-evozierten Hirnstammpotenziale auf
(Robinson u. Rudge 1977). Von besonderem Inte-

Stimulation Ableitung
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resse ist dabei die Tatsache, dass fast die Hilfte der
Fille mit pathologischem Befund keine Sensibili-
tatsstérungen im Gesicht aufwies.

Auch in dem Patientengut von Eisen et al. (1981)
hatten 41,4% der Patienten mit wahrscheinlicher
oder sicherer MS ohne klinische Hinweise auf eine



196 Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Beteiligung der trigeminalen Leitungsbahnen ein
pathologisches Trigeminus-SEP.

— Beispiel
B Abbildung 2.122 zeigt den typischen Befund
eines betrachtlich verzdgerten Trigeminus-SEP
bei einer Patientin mit wahrscheinlicher MS,
wobei sich kernspintomographisch einipsilate-
raler (also linksseitiger) hyperindenser Herd in
der Bruicke darstellen lie. Der aufgrund des zu-
satzlich registrierten Orbicularis-oculi-Reflexes
anzunehmende zusatzliche medulldre Herd
blieb dagegen im MRT unsichtbar.

Trotz der nicht unerheblichen Trefferquote sind
Untersuchungen der kortikalen Reizantworten
nach Trigeminusstimulation bei Verdacht auf Mul-
tiple Sklerose nur von nachgeordneter diag-
nostischer Bedeutung. Sie kommen dann zum Zug,
wenn mit den geldufigeren Methoden keine zwei-
felsfreie diagnostische Klarung gelingt. Eine solche
Indikation ist der Nachweis des supraspinalen Her-
des bei klinisch rein spinalen MS-Formen. Selbst
wenn in diesen Fillen bereits ein pathologischer
VEP-Befund erhoben wurde, wird man vor dem
Verzicht auf eine Myelographie des ofteren eine
weitere diagnostische Bestédtigung wiinschen, zu-
mal ein- oder beidseitige Visusstérungen mit pa-
thologischem VEP-Befund keineswegs spezifisch
sind fiir die Diagnose MS (» s.Kap.5). Aus diesem
Grund darf das Vorliegen eines pathologisch ver-
zogerten VEP im Rahmen einer spinalen, zerebel-
laren oder Hirnstammsymptomatik nicht kurz-
schliissig zur Diagnose MS verleiten, sondern be-

B Abb.2.122a - c. Trigeminus-SEP bei MS.aErhebliche Ver- »
zégerung der kortikalen Reizantwort (P 19) nach Trigeminus-
stimulation links, bei normaler Latenz auf der Gegenseite.

b Die Registrierung des Orbicularis-oculi-Reflexes zeigt nach
linksseitiger Stimulation einen Verlust des Friihreflexes und
eine Verzégerung des Spétreflexes als Hinweis auf eine ponti-
ne sowie eine zusatzliche medullare Lasion. ¢ Kernspintomo-
graphisch lasst sich als Korrelat der P_19—Verzégerung sowie
des Fruhreflexausfalls ein Herd in der linken Briicke nachwei-
sen.Der aufgrund der verzogerten spaten Orbicularis-oculi-
Reflexkomponente zusétzlich zu unterstellende Herd in der
Medulla oblongata war dagegen im MRT nicht nachweisbar
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B Abb.2.123 a- c. Kortikale Reizantworten nach Trigemi-
nusstimulation bei multipler Sklerose.aNormalbefund.

b Einseitige Verlangerung der absoluten Latenz (26 ms) sowie
pathologische Seitendifferenz (4 ms) von P19.c Ausgepragte,
annahernd symmetrische Latenzzunahme nach links- und
rechtsseitiger Trigeminusstimulation

darf der Ergdnzung durch andere diagnostische
Verfahren.

O Abbildung 2.123 zeigt die bei MS am héufigs-
ten vorkommenden pathologischen Befunde bei
Ableitung des Trigeminus-SEP. Diese bestehen ent-
weder in einer méfligen bis starken beiderseitigen
Latenzverzdgerung von P19,0ft in Kombination mit
einer leichten bis mifligen Amplitudenreduktion
(B Abb.2.123 ¢), in einer pathologischen Seiten-

differenz von P19 von mehr als 1,93 ms (8 Abb.

2.123b) oder in einer Kombination beider Be-
funde.

2.5.4 Enzephalopathien

Erkrankungen des Gehirns mit Einbeziehung des
spezifischen somatosensiblen Systems fihren in
Abhéangigkeit von der Schadigungslokalisation zu
typischen Verdanderungen der Uber der sensiblen
Rinde ableitbaren Reizantworten. Dabei besteht
eine gute Korrelation zwischen dem Grad der SEP-
Veranderungen und dem Ausmal der Sensibilitats-
minderung, wobei unter den verschiedenen sensib-
len Qualitaten die Kinadsthesie (»Lagesinn«) und die
Stereodsthesie am wichtigsten sind (Stohr et al.
1983). Die Pallasthesie bleibt demgegentiiber nach
Untersuchungen von Buettner (1984) bei einseiti-
gen Hemisphdrenprozessen weitgehend unge-
stort.

@ Nach Untersuchungen von Reisecker (1988)

fihren u.U. bereits asymptomatische zerebra-
le Gefa3prozesse, ebenso wie Multiinfarktde-
menzen ohne nachweisbare Sensibilitatssto-
rungen zu einer Verlangerung der zentralen
Uberleitungszeit als Hinweis auf eine klinisch
latente Schadigung der somatosensiblen Im-
pulsleitung. Abbruzzese et al. (1984) betonen
die differential-diagnostische Bedeutung von
pathologisch erniedrigten oder verzégerten
kortikalen Reizantworten bei der Multiinfarkt-
demenz gegentiber der Alzheimer-Demenz,
bei der SEP-Verdnderungen fehlen.

Obwohl die das Gehirn erreichende somatosensib-
le Information nicht nur sequentiell, sondern auch
parallel zu verschiedenen Rindenfeldern geleitet
wird (Buettner 1984) spielt Letztere im Hinblick auf
die Funktionsdiagnostik mittels der SEP-Methode
kaum eine Rolle; d. h. je weiter kaudal die lemniska-
le Leitungsbahn affiziert ist,um so frithere SEP-An-
teile sind betroffen, wobei mit wenigen Ausnahmen
auch die nachfolgenden Komponenten in analoger
Weise verdndert sind.

Die innerhalb des lemniskalen Systems geleite-
ten Impulse werden in den Hinterstrangkernen der
Medulla oblongata auf das zweite, in den Ventro-
basalkernen des Thalamus auf das dritte sensible
Neuron umgeschaltet. Entsprechend diesen ana-
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tomischen Gegebenheiten bietet sich eine Unter-
teilung der Enzephalopathien in Krankheiten des
Hirnstamms, Thalamus und Grof$hirns an.

Hirnstammerkrankungen

Die Diagnostik von Hirnstammerkrankungen berei-
tet haufig Schwierigkeiten,besonders weil den neu-
roradiologischen Verfahren hier Grenzen gesetzt
sind. Aus diesem Grund ist eine Verfeinerung der
neurophysiologischen Diagnostik bei dieser Krank-
heitsgruppe wiinschenswert.

Aufler Elektronystagmographie, frithen akustisch-
evozierten Potenzialen und Messungen des Orbi-
cularis-oculi-Reflexes kénnen auch SEP-Unter-
suchungen nach Armnerven-, Beinnerven- und
Trigeminusstimulation zum Nachweis und zur Lo-
kalisation solcher Prozesse beitragen.

Lagesinn und Vibrationsempfinden einerseits,
Schmerz- und Temperaturwahrnehmung anderer-
seits, werden nicht nur im Riickenmark, sondern
auch noch im Hirnstamm in rdumlich getrennten
Bahnen geleitet. Die erstgenannten Qualitédten lau-
fen iiber den Lemniscus medialis, letztere iiber den
weiter lateral gelgenen Tractus spinothalamicus.
Die Fasern des Lemniscus medialis kreuzen rostral
der Pyramidenbahn, um paramedian zwischen
den unteren Oliven aufzusteigen. Anschlieend bil-
det die Fasermasse der medialen Schleife eine
queroval orientierte Formation, die an der Grenze
zwischen Briickenfuf§ und Briickenhaube gelegen
ist.In Abhéngigkeit vom Sitz einer Hirnstammlési-
on konnen einerseits Syndrome mit dissoziierter
Sensibilitdtsstorung (z.B. laterales Oblongata- und
laterales Pons-Syndrom), andererseits solche mit
blofler Storung der epikritischen Sensibilitit oder
aber aller sensiblen Modalitdten (z.B. paramedia-
nes Oblongatasyndrom, Syndrom der oralen
Briickenhaube) resultieren. Der Lemniscus media-
lis bleibt sowohl bei allen lateral lokalisierten
Lisionen als auch bei Prozessen, die nur den Brii-
ckenfufl bzw. dorsale Anteile der Briickenhaube
betreffen, verschont, so dass bei diesen Schidi-
gungslokalisationen keine SEP-Verdnderungen
auftreten. Pathologische SEP-Befunde bei Hirn-
stammprozessen sind dagegen - unabhéngig von
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deren Atiologie - immer dann zu erwarten, wenn
entweder die ipsilateralen Hinterstrangkerne (bzw.
der diesen entsprechende Trigeminushauptkern)
oder der kontralaterale Lemniscus medialis (Trac-
tus bulbothalamicus und truncothalamicus) in die
Schiddigung einbezogen werden.

GefdaBsyndrome. Beim lateralen Oblongatasyn-
drom (Wallenberg), lateralen Ponssyndrom und
beim Weber-Syndrom sind die nach Arm- und
Beinnervenstimulation evozierten SEP beziiglich
Auspriagung und Latenzen normal. Damit bestatigt
sich der bereits von Riickenmarksprozessen be-
kannte Befund, dass beim Vorliegen einer disso-
ziierten Sensibilitdtsstérung keine Verdnderungen
der frithen kortikalen Reizantworten auftreten
(Alajouanine et al. 1958; Nakanishi et al. 1974; Noél
u. Desmedt 1975; Giblin 1980).
Uberraschenderweise zeigten eigene Unter-
suchungen beim Wallenberg-Syndrom in mehr als
der Hilfte der Fille eine Latenzverzdgerung und/
oder Amplitudenreduktion der kortikalen Reiz-
antworten nach Trigeminusstimulation am Mund
(8 Abb.2.124). Da bei diesem Syndrom typischer-
weise nur der spinale Trigeminuskern lddiert sein

] 2uV
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0 Abb.2.124. Kortikale Reizantworten nach Trigeminussti-
mulation beim Wallenberg-Syndrom. 58-jéhriger Mann mit
lateralem Oblongatasyndrom mit ausgepragter Hypalgesie
und Thermhypaésthesie im Versorgungsareal des rechten
N.trigeminus. Diskrete Storung der epikritischen Sensibilitat
mit leicht verminderter Wahrnehmung feiner Berihungsreize
(Watte) und einer um 2 mm gréBeren Zweipunktediskrimi-
nation an der rechten als an der linken Oberlippe. Das SEP
nach rechtsseitiger Ober- und Unterlippenstimulation ist er-
niedrigt und pathologisch verzégert (27 ms)
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soll, kénnte man an eine Fortleitung des »Trige-
minus-SEP« iiber diesen Kernanteil denken. Dies ist
aufgrund experimenteller Untersuchungen von
Keller et al. (1974) an der Katze wenig wahrschein-
lich; bei dieser fillt nach Zerstérung des spinalen
Trigeminuskerns (Subnucleus oralis) nur das durch
Reizung der Schmerzafferenzen der Zahnpulpa
evozierte Potenzial aus, wahrend das durch Reizung
der markhaltigen Afferenzen des N. infraorbitalis
evozierte Potenzial unverdndert bleibt. Aufgrund
dieser Befunde kann man davon ausgehen, dass das
»Trigeminus-SEP« beim Menschen nach Lippensti-
mulation (mit 3facher sensibler Schwelle) iiber den
Trigeminushauptkern fortgeleitet wird. Die beim
Wallenberg-Syndrom héufig pathologische Rei-
zantwort spricht daher nicht fiir eine Impulsfortlei-
tung der durch Stimulation niederschwelliger Lip-
penrezeptoren ausgelosten Impulswelle {iber den
Nucleus spinalis trigemini, sondern fiir die hdufige
Ausdehnung der Infarzierung bis in die Briicken-
haube. Weitere Indizien fiir diese Annahme sind die
bei manchen Patienten mit Wallenberg-Syndrom
zu beobachtenden pathologischen Seitendifferen-

Stim.  Ableitung

Kontra.
V2+3 Ii.
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V 2+3 re.
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@ Abb.2.125. Trigeminus-SEP bei Wallenberg-Syndrom.
69-jahrige Patientin mit lateralem Oblongatasyndrom bei Ver-
tebralarterienverschluss rechts. Es besteht eine ausschlieBlich
dissoziierte Empfindungsstérung in der rechten Gesichtshalf-
te. Das Trigeminus-SEP nach linksseitiger Lippenstimulation
ist normal (bei auffallend guter Auspragung der ipsilateralen
Reizantwort und grenzwertiger Latenz). Nach rechtsseitiger

zen der Zweipunktediskrimination an den Lippen
sowie eine pathologische Latenzzunahme des Orbi-
cularis-oculi-Friihreflexes (und nicht nur eine fiir
eine Lédsion des spinalen Kerns charakteristische
Latenzverldngerung des Spétreflexes).

— Beispiel
Einenin mancher Hinsicht ungewéhnlichen Be-
fund bei einer 69-jahrigen Patientin mit Wallen-
berg-Syndrom rechts zeigt @ Abb.2.125. Ty-
pischist die Verlangerung des Orbicularis-oculi-
Spatreflexes, relativ haufig die eben diskutierte
leichte, aber eindeutige Latenzverzégerung
von P19 nach Lippenstimulation auf der betrof-
fenen Seite. Ungewohnlich ist dagegen das
Auftreten einer hohen kortikalen Reizantwort
ipsilateral zur Seite der Stimulation. Dieser Be-
fund konnte durch die tierexperimentell ermit-
telte Projektion bestimmter — oralen Strukturen
zugehoriger — Neurone des sensorischen
Hauptkerns zum ipsilateralen VPM (Darian-
Smith 1973) bedingt sein.

OoR re.

Stim.

V1 re.

V1 i

0 50 ms 100

Stimulation leichte, aber signifikante Latenzzunahme von P19
(24,1 ms), wobei die Reizantwort ipsilateral h6hergespannt

ist als kontralateral. Der Orbicularis-oculi-Spétreflex ist bei Ab-
leitung vom rechten Auge nach rechtsseitiger Stimulation
verzogert (52 ms), nach linksseitiger Stimulation grenzwertig
(39 ms)
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Ponsinfarkte bedingen SEP-Verdnderungen bei
dorsaler-, teilweise auch bei zentraler Lokalisation,
wiéhrend ventral gelegene Lésionen die somato-
sensiblen Leitungsbahnen verschonen.

@ Bei manchen Patienten erlauben die individu-
ellen SEP-Verdnderungen eine recht genaue
Schadigungslokalisation, so z.B., wenn ein pa-
thologisches Medianus-SEP rechts und ein Tri-
geminus-SEP links den Infarkt rostral der Kreu-
zung des Lemniscus medialis und distal der
Kreuzung des Lemniscus trigemini festlegen
lasst.

Beim Locked-in-Syndrom (Plum u. Posner 1966)
infolge ausgedehnter Infarzierung im Bereich des
Briickenfufles, meist mit partieller Aussparung der
Briickenhaube, beschreiben Noél u. Desmedt (1975)
eine Kombination von Amplitudenreduktion und
Latenzzunahme des SEP nach Arm- und Bein-
nervenstimulation, wobei das Ausmaf3 dieser Ver-
dnderungen abhingig ist vom Schweregrad des
Betroffenseins der Axone des Lemniscus medialis.

Bei schwerer Schddigung des Lemniscus me-
dialis resultiert beim Locked-in-Syndrom ein kom-
pletter Ausfall der somatosensiblen kortikalen Reiz-
antwort,wobei die relative Intaktheit der Grof$hirn-
rinde durch ein normales EEG und ein regelrechtes
blitzevoziertes VEP angezeigt wird (Cant 1980).

Pathologische SEP-Befunde beim Locked-in-
Syndrom (bei dem eine Sensibilitdtspriifung in der
Regel nicht moglich ist) zeigen eine Ausdehnung
der Schiddigung bis in ventrale Anteile der Brii-
ckenhaube an. Sind nur die Reizantworten nach
Armnervenstimulation pathologisch, weist dies
darauf hin, dass nur die medialen Anteile des Lem-
niscus medialis betroffen sind. Werden auch die
weiter lateral lokalisierten Projektionen von den
unteren Gliedmaflen einbezogen, resultieren zu-
sdtzlich pathologische SEP nach Beinnerven-
stimulation.

Anziska u. Cracco (1980a) untersuchten die
subkortikalen »Far-field«-Potenziale nach Me-
dianusstimulation bei Patienten mit unterschied-
lich lokalisierten (iiberwiegend ischdmischen)
Hirnstammprozessen. Die Komponente P3 (P_13)
war bei 2 Patienten mit medulldren Infarkten aus-
gefallen; in einem weiteren Fall mit medial lokali-
sierter Schadigung im Bereich der Medulla oblon-
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gata resultierte eine abnorme Verldngerung des
schon normalerweise 6fters zweigipfligen P 3. Die
Autoren folgerten daraus, dass der erste Anteil die-
ser Welle in der kaudalen Medulla oblongata, der
zweite Anteil (der vermutlich P14 entspricht) nach
Passage der Schddigungsstelle, d. h. rostral der Me-
dulla oblongata generiert wird. Ein erhaltenes P3
bei Ausfall von N 20 wurde bei einem Patienten mit
Infarzierung im Bereich von Briicke und Mittelhirn
gefunden. Eine wichtige Indikation fiir SEP- (sowie
AEP-)Untersuchungen sind besonders Hirn-
stamminfarkte im Akutstadium, da die kraniale
Computertomographie im Frithstadium oft nega-
tive Ergebnisse liefert und die Beurteilung der
Hirnstammschichten bei den oft unruhigen und
wenig kooperativen Patienten aulerdem schwierig
sein kann.

Sonstige Hirnstammerkrankungen. Blutungen
und Tumoren im Bereich des Hirnstamms fithren
zu prinzipiell gleichartigen Verdnderungen wie In-
farkte entsprechender Lokalisation. Chiappa et al.
(1980) untersuchten einen Patienten mit vorwie-
gend linksseitiger Blutung in Hohe des Mittelhirns
und fanden nach rechtsseitiger Medianusstimula-
tion einen Ausfall von ﬁ, wihrend »wave B«
(N_13 b) normal war. In der unteren Medulla oblon-
gata lokalisierte Prozesse fithren dagegen zu mehr
oder minder starken Verdnderungen dieser Welle,
sofern die Hinterstrangkerne in die Schiddigung
einbezogen sind.

Die Wichtigkeit der Medianus-SEP fiir die friih-
zeitige Feststellung der Prognose von Pons-
blutungen ergibt sich aus einer Untersuchung von
Ferbert et al. (1990), bei der 11 (von insgesamt 17)
Patienten, die einen bilateralen Verlust des kor-
tikalen Primirkomplexes aufwiesen, ausnahmslos
verstarben. Diese Befunde stimmen mit den eige-
nen Erfahrungen iiberein (Stohr et al. 1991; Riffel
et al.1994).

— Beispiel
B Abbildung 2.126 zeigt die Befunde bei einem
Patienten mit einem Ependymom im Bereich
der rechten Medulla oblongata, der beinbeton-
te Stérungen der Pall- und Kindsthesie rechts
v
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B Abb.2.126a,b. Ependymom im Bereich der rechten Me-
dulla oblongata. a Nach Stimulation des linken N. medianus
am Handgelenk regelrechte Auspragung der Komponenten
N_9,ﬁ,ﬁ sowie normale kortikale Reizantwort. Nach rechts-
seitiger Stimulation sind N11 und N13a bei Ableitung in Hohe
des Dornfortsatzes C 7 erniedrigt, jedoch beztiglich der Latenz
normal. Bei Ableitung Giber dem Dornfortsatz C 2 Erniedri-
gung, Deformierung und deutliche Latenzverzégerung der
Komponente N13b.Die kortikale Reizantwort ist erniedrigt,
deformiert und leicht verzégert. b Die zervikale und kortikale
Reizantwort ist nach linksseitiger Tibialisstimulation regel-

10 60 ms 110

recht.Nach rechtsseitiger Tibialisstimulation ist das tiber dem
Dornfortsatz C 2 abgeleitete Nacken-SEP bei normaler Latenz
deutlich erniedrigt. Der nachfolgende scharfgipflige Komplex
ist aufgrund der tiblichen Kriterien und wegen der héheren
Amplitude als bei Skalpableitung vermutlich subkortikalen
Ursprungs. Die Uber dem Scheitel registrierte Reizantwort ist
verzogert und stark erniedrigt. Dabei ist unklar, ob es sich um
ein kortikal generiertes Potenzial oder um die Fortleitung des
in der Nackenableitung erscheinenden abnormen Komplexes
handelt, was aufgrund der gleichen Latenz und Wellenfolge
naheliegt
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neben einer dissoziierten Sensibilitatsstorung
in der rechten Gesichts- und linken Korperhalf-
te aufwies. Die spinalen, subkortikalen und kor-
tikalen Reizantworten nach linksseitiger Medi-
anusstimulation sind regelrecht. Nach rechts-
seitiger Medianusstimulation ist N9 beziiglich
Latenz und Amplitude normal. Die Komponen-
ten N11 und N13a sind bei Ableitung in Hohe
C7inihrer Latenz normal, jedoch deutlich (und
bei mehrfachen Messungen an verschiedenen
Tagen konstant) erniedrigt. Bei Ableitung in
Hohe C2ist N13 b nicht nur erniedrigt, sondern
dartiber hinaus signifikant verspatet. Die korti-
kale Reizantwort ist auf der kranken Seite um
2,5 ms verzogert, stark erniedrigt und defor-
miert (Abb. 2.126a). Ahnliche Befunde ergeben
sich nach Tibialisstimulation, wobei in der Na-
ckenableitung zuséatzlich ein bisher nicht be-
schriebener abnormer spater Komplex - ver-
mutlich subkortikalen Ursprungs - hervortritt.
Die Erniedrigung der tiber dem Dornfortsatz C 2
registrierten Reizantwort nach Medianus- und
Tibialisstimulation (N13 b bzw. N30) bei einem
medulldren Prozess passt gut zu der hypotheti-
schen Annahme eines Ursprungs dieser Kom-
ponenten in den Hinterstrangkernen.

Knapp rostral der Hinterstrangkerne, d.h. im An-
fangsteil des Lemniscus medialis vor dessen Kreu-
zung lokalisierte Schidigungen lassen N13b unver-
andert (B Abb.2.127 a); jedoch fehlt die normaler-
weise bei Fz-Referenzableitung sichtbare positive
Nachschwankung, die vermutlich einer Einspeisung
der diffusen Skalpnegativitit N18 iiber die Refe-
renzelektrode entspricht. Die kortikale Reizantwort
ist ebenso wie bei weiter rostral gelegenen Hirn-
stammprozessen in unterschiedlichem Ausmaf er-
niedrigt und teilweise verzdgert, mit entsprechen-
der Verlingerung der zentralen Uberleitungszeit.

Bei pontinen Raumforderungen fanden wir die
zervikalen Reizantworten ebenso wie die bei Hand-
Referenzableitung registrierbaren Fernfeldpoten-
ziale P_g, 11 und 13/14 ebenso unbeeintrichtigt wie
N18,wihrend der kortikale Primarkomplex je nach
dem Grad der Leitungsunterbrechung erniedrigt
oder wie in @ Abb. 2.128 ausgefallen ist.
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Wang et al. (1982) wiesen bei 14 von 28 Patien-
ten mit infratentoriellen Raumforderungen eine
verlingerte zentrale Uberleitungszeit nach Me-
dianusstimulation nach, wobei die Leitungsverzo-
gerung jeweils zwischen die Komponenten N 13b
(»m«) und P_15 lokalisiert werden konnte. Drei
weitere Patienten mit noch normaler zentraler
Uberleitungszeit wiesen bereits ein pathologisch
verldngertes Latenzintervall »m —P_15« auf. Da-
bei wurde offengelassen, ob die Leitungsstorung
auf eine Kompression der Leitungsbahn oder eine
kompressionsbedingte regionale Ischdmie zuriick-
zufijhren ist.

Mittels Trigeminusstimulation konnte bei 6
von 11 Patienten mit Kleinhirnbriickenwinkeltu-
moren eine ipsilaterale Latenzzunahme der Welle
P_19 ermittelt werden (Buettner et al. 1982).

SEP-Untersuchungen bei Patienten mit Syrin-
gobulbie wurden bisher nicht publiziert. Bei einem
eigenen Patienten mit der Verdachtsdiagnose einer
oligosymptomatischen Syringobulbie (ausgeprig-
te Gesichtsskoliose, linksseitiges Horner-Syndrom,
dissoziierte Sensibilitdtsstorungen in den Haut-
arealen V1 und 2 links sowie trophischen Stérun-
gen am gleichen Auge) fanden wir nach Stimulati-
on der linken Oberlippe ein mit normaler Latenz
erscheinendes SEP. Die Messung des Orbicularis-
oculi-Reflexes ergab nach linksseitiger Stimulation
eine ausgeprégte Verzogerung und Erniedrigung
des Spitreflexes auf beiden Seiten, wahrend nach
rechtsseitiger Stimulation regelrechte Reflex-
antworten erhalten wurden.

Bei pontiner Myelinolyse sind das EP-Poten-
zial und die iiber den Dornfortsitzen C7 und C2
abgeleiteten zervikalen Reizantworten regelrecht.
Der kortikale Primdrkomplex ist unterschiedlich
stark erniedrigt.

Obeso et al.(1980) beschreiben bei Hirnstamm-
lasionen unterschiedlicher Atiologie eine Ampli-
tudenzunahme der spéteren SEP-Anteile nach Me-
dianusstimulation. Diese war bei komatdsen Pa-
tienten deutlicher als bei solchen mit erhaltenem
Bewusstsein. Die Ursache der Amplitudensteige-
rung wurde in einer Zerstérung der aktivierenden
Formatio reticularis vermutet.
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Thalamuslasionen

Die thalamischen Umschaltstationen des lem-
niskalen Systems sind der VPL und VPM, wiahrend
der Tractus spinothalamicus zu mehreren Kernen
(Nucleus ventralis posterolateralis, Nucleus para-
fascicularis, Nucleus centralis lateralis) projiziert
(Bowsher 1961).

B Abb.2.127a-c Melanommetastase in der linken Medulla
oblongata. a Nach Medianusstimulation rechts Normalbefund.
b Nach Medianusstimulation links sind die zervikalen Reizant-
worten bezuglich Latenz und Amplitude (base-to-peak) regel-
recht; jedoch fehlt die bei Wahl einer Fz-Referenz tibliche positive
Nachschwankung (» s.Text).m ist erniedrigt, deformiert

und verzégert, die zentrale Uberleitungszeit entsprechend auf
11,4 ms verlangert.c MRT:Rundherd in der linken Medulla
oblongata. (Aus Stohr u.Kraus 2002)

Abhéngig von Lokalisation und
Ausdehnung einer Thalamuslasion kommen
unterschiedliche Typen von Sensibilitats-
stérungen vor:

1. Ausfall oder Minderung aller sensiblen Qua-
litaten.

2. lIsoliertes Betroffensein der epikritischen
Sensibilitat.

3. Dissoziierte Sensibilitatsstorung.
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0 Abb.2.128. Karzinommetastase
in der linken Briicke. Die zervikalen
und kortikalen SEP nach linksseitiger
Medianusstimulation sind normal,
wahrend sich nach rechtsseitiger Sti-
mulation ein Verlust des kortikalen
Primarkomplexes einschlieBlich der
Komponente P 15 findet. Die positi-
ven Fernfeldpotenziale P9, 71 und
13 sind ebenso erhalten wie die
nachfolgende Negativitat (N'18,ak-
tuelle Latenz 19,3 ms)

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)
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In verschiedenen klinischen Studien wurden
pathologische SEP-Befunde beim Vorliegen der
Ausfallstypen 1 und 2 festgestellt. Domino et al.
(1965) fanden bei Patienten mitkryogenen Lasionen
im VPL einen Verlust aller Komponenten des SEP
nach kontralateraler Gliedmaflenstimulation.
Tsumoto et al. (1973) beobachteten bei 4 Patienten
mitischamischenbzw.hamorrhagischen Thalamus-
lisionen mit Hemihypisthesie fiir alle Qualitdten
eine Erniedrigung bzw. einen Verlust der frithen
undspitenKomponenteniiberbeiden Hemisphéren
nach kontralateraler Medianusstimulation, wih-
rend nach Stimulation auf der gesunden Seite
normale SEP tiberbeiden Hemisphérenresultierten.
Ein gleichartiges Ausfallsmuster ergab sich bei 2
Patienten mit kombinierter Lasion des Thalamus
und der Capsula interna, bei denen die Hemi-
hypésthesie von einer Hemiparese begleitet war.
Noél u. Desmedt (1975) untersuchten 2 Patienten
mit einem Thalamussyndrom vaskuldrer Genese
undfanden die frithe negative kortikale Reizantwort
ausgefallen bzw. erniedrigt und deutlich verzogert.
Diese deutliche Latenzverzégerung wurde als dif-
ferentialdiagnostisches Kriterium gegeniiber
kortikalen Lasionen im Bereich des Parietallappens
gewertet,was allerdings von spdteren Untersuchern

30 ms O 6 12 18 24 30 ms

nichtbestétigt werden konnte (Strenge u. Tackmann
1979; » s.a.Abb.2.130 a).

Uber das Verhalten der N2o vorausgehenden
SEP-Komponenten sind die Feststellungen ver-
schiedener Autoren uneinheitlich. Anziska u. Crac-
co (1980 a) sowie Yamada et al. (1984) beobachteten
bei Patienten mit Blutung bzw. Infarkt im Thala-
mus eine regelrechte Aufeinanderfolge der N2o
vorangehenden drei positiven Komponenten
(P1-3) bei einem Verlust von N 20. Nakanishi et al.
(1978) beschreiben ein beziiglich Latenz und Aus-
prigung normales P15 bei Patienten mit Thala-
musldsion (wobei kritisch anzumerken ist, dass die
angegebenen P15-Latenzen auffallend kurz sind
[11,1-14,4 ms]). Im Unterschied dazu beschreiben
Noél u. Desmedt (1975) bei einem Kind mit sponta-
ner Blutung im Bereich von Thalamus, Capsula
interna und Tectum mit verbleibender spastischer
Hemiparese 14 Monate nach dem Ereignis nicht
nur einen kompletten Ausfall der kortikalen Reiz-
antwort nach kontralateraler Fingerstimulation,
sondern dariiber hinaus einen Ausfall von P11 (ent-
sprechend P_15 beim Erwachsenen), was auf dessen
Ursprung im oder kaudal des Thalamus hinweist.

Buettner (1984) schliefit aus einem fehlenden
oder verzégerten P15 auf eine Lision an der ventro-
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B Abb.2.129a,b. Thalamus- und Capsula-interna-Infarkt
rechts mit sensomotorischer Hemisymptomatik links. In der
frontalen und parietalen Hand-Referenzableitung (Spur 1 und
2) sind die positiven Fernfeldpotenziale P9,P 11 und P 13/14
ebenso erhalten wie N 18. Die C4-Ableitung gegen eine fron-
tomediane Referenz lasst eine fragliche positive Vorwelle (La-

kaudal liegenden Eingangsseite, wihrend ein be-
ziiglich Latenz und Auspridgung normales P15 auf
einen dorsolateral bzw. im Anfangsteil des Tractus
thalamo-corticalis gelegenen Prozess hinweist. Al-
lerdings findet sich nach eigenen Untersuchungen
(Stohr et al. 1983) ein Verlust der Komponente P_15
nicht nur bei thalamischen Schadigungen, sondern
auch bei solchen in der Capsula interna und im
Centrum semiovale, was unter der Voraussetzung
eines thalamischen Ursprungs von P15 auf retro-
grade Erregbarkeitsinderungen bzw. eine retro-
grade Degeneration hindeutet. Die kortikale Pri-
marantwort (M) ist selbst bei diskreten Sensibi-
litdtsstorungen pathologisch erniedrigt (@ Abb.
2.130 a) (Buettner 1984).

Von lokalisationsdiagnostischer Bedeutung ist
das Erhaltensein der bei Hand-Referenzableitung
sichtbaren Welle N18 (8 Abb.2.129), was auf deren

tenz 15,8 ms) erkennen, wahrend samtliche spateren Kompo-
nenten ausgefallen sind. Die frontale Registrierung zeigt kei-
nen eindeutigen m/@-Komplex, was als Hinweis auf eine
Mitbeteiligung der thalamofrontalen Bahn gewertet werden
kann, sofern man die von Mauguiére et al.(1983) vertretene
Hypothese akzeptiert (» s.unten)

subthalamische Entstehung hinweist (Mauguiére
et al.1983). Nai-Shin (1986) betont schliefllich, dass
aufgrund der somatotopischen Gliederung des
VPL eine mehr medial gelegene Lision eher zu ei-
nem pathologischen Ausfall des Medianus-SEP,
eine mehr lateral lokalisierte Lasion zu Verdn-
derungen der SEP nach Beinnervenstimulation
fithren wiirde.

Insgesamt erlauben SEP-Untersuchungen bei
Prozessen mit Affektion der sensiblen thalami-
schen Relaisstationen eine objektive und weitge-
hend quantitative Funktionspriifung der epikriti-
schen Sensibilitdt. Dies ist von besonderer Bedeu-
tung bei den hdufigen lakuniren Infarkten, die sich
teilweise der neuroradiologischen Darstellung ent-
ziehen (Abbruzzese et al. 1988), ebenso wie bei
Infarkten in der Akutphase sowie bei leichterer
Ischdmie mit blofler Unterschreitung des Funk-



206

b
MED rechts

FaH

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

N30

MED links
N30
FaH P22
C4-H
) 0,62 pv
C4-Fz N20 @ ]
L n 1 J

0 10 20 30 ms

B Abb.2.130. a Thalamusinfarkt links. Nach Medianusstimu-
lation rechts und Ableitung tiber C3ist P15 leicht verzogert
und abgeflacht,N_ZO gleichfalls leicht verzégert und ernied-
rigt.b Thalamusnaher kapsuldrer Infarkt mit Leitungsunter-
brechung der somatosensiblen Bahn ohne begleitende He-
miparese. Nach Stimulation des N. medianus links resultiert
ein Ausfall der kortikalen Reizantwort (Spur 6). Die frontalen
Reizantworten sind dagegen nach rechts- und linksseitiger

tionsstoffwechsels. Aber auch in Fillen mit compu-
tertomographischem oder kernspintomographi-
schem Nachweis eines Thalamusprozesses erlaubt
das morphologische Bild keine eindeutigen Riick-
schliisse auf das Vorhandensein bzw. das Ausmafl
der begleitenden Funktionsstorungen: Ausgedehn-
tere Infarkte oder Blutungen kénnen mehr oder
minder symptomlos verlaufen, winzige Herde ei-
nen halbseitigen Sensibilitdtsverlust nach sich zie-
hen. Um ein klares Bild vom Ausmaf3 der Sensibili-
tdtsminderung zu erhalten, ist deshalb ein entspre-
chender Funktionstest einzusetzen.

Stimulation beziiglich Latenz und Auspragung seitengleich
(Spur 1 u.4).Dieser Befund spricht furr die Existenz einer direk-
ten Bahnverbindung vom Thalamus zum frontalen Kortex.
Einschrankend muss allerdings betont werden, dass »P22«
und »N30« — wie dies auch in den einschldgigen Publikationen
der Fall ist - 6fters nur mit etwas Phantasie als eigenstandige
Wellen zu erkennen sind

Aufgrund der bisherigen Erfahrungen treten
bei Thalamusldsionen eine Amplitudenreduktion
und fakultativ leichte Latenzverzégerungen der
Komponenten P15 und N 20 ein. Bei hochgradiger
Schidigung resultiert ein Ausfall des kortikalen
Primirkomplexes sowie von P1s. Die zervikalen
Reizantworten (N_9—N_13) und deren vermutliche
Korrelate bei Skalpregistrierung (P_9—P 13/14 blei-
ben demgegentiiber unverdndert, ebenso die Kom-
ponente N1s.
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Bei Thalamusldsionen mit ausschlieBlicher St6-
rung der Schmerz-, Temperatur- und Bertih-
rungswahrnehmung, aber intaktem Vibrations-
und Lagesinn, beobachteten Tsumoto et al.
(1973) eine isolierte Erniedrigung bzw.einen
Ausfall der zweiten negativen und der zweiten
positiven Komponente (N35 und P45) des SEP
nach Medianusstimulation. Die einzige Ausnah-
me betraf einen Patienten mit Hyperpathie, der
normale friihe Komponenten in Kombination
mit einer Amplitudensteigerung von N3 (N55)
aufwies.

Erkrankungen des Cerebellums scheinen zu
keinen Veréanderungen der subkortikalen und
frihen kortikalen Reizantworten zu fiihren, wie
Untersuchungen von Matthews (1980) an Pa-
tienten mit isolierter Kleinhirndegeneration und
eigene Erfahrungen bei Patienten mit Kleinhirn-
tumoren sowie toxischer Kleinhirnrindendege-
neration belegen. Normale kortikale Reizant-
worten nach Trigeminus-, Medianus- und Tibia-
lisstimulation fanden wir auch bei einer
Patientin mit Dyssynergia cerebellaris Hunt so-
wie bei Patienten mit M. Gerstmann-StrauBler
(Schumm et al. 1981).

Zerebrale Prozesse

Abhdngigkeit der SEP-Befunde vom Sitz der Lasion.

Zum Verstandnis der SEP-Befunde bei zerebralen
Lasionen unterschiedlicher Lokalisation sind einige
Vorbemerkungen tber den Ursprung der verschie-
denen kortikalen SEP-Anteile in den verschiedenen
Hirnrindenfeldern nétig. Diesbeziglich existieren
zwei Hypothesen, von denen die »duale« in Anleh-

nung an tierexperimentelle Befunde (Rose u.
Mountcastle 1959;Jasper et al. 1960; Albe-Fessard u.

Fessard 1963) annimmt, dass die friihen kortikalen
Reizantworten auf die Aktivierung des lemniskalen
Systems, die spaten bilateral erscheinenden Kom-
ponenten dagegen auf der Aktivierung des diffus
projizierenden extralemniskalen Systems beruhen
v

(Abrahamian et al. 1963; Uttal u. Cook 1964; Berga-
mini u.Bergamasco 1967; » s.auch 2.2). Die zweite
Hypothese unterstellt, dass samtliche SEP-Kompo-
nenten ausschlief3lich auf eine Aktivierung des lem-
niskalen Systems zurlickgehen.

Diese Annahme stiitzt sich unter anderem auf
Befunde von Stohr u. Goldring (1969) sowie Slimp
et al. (1986), die nach Exzision des somatosensiblen
Handfeldes kein SEP nach kontralateraler Me-
dianusstimulation mehr registrieren konnten. Der
fehlende Nachweis der bilateralen spdten Kom-
ponenten unter dieser Bedingung spricht gegen
deren Fortleitung tiber das diffus projizierende ex-
tralemniskale System. Des weiteren wurde in ver-
schiedenen klinischen Studien bei Patienten mit
zerebralen Prozessen bisher kein eindeutiger Fall
eines selektiven Ausfalls der frithen kortikalen
Reizantworten bei normalen spéten Komponenten
gefunden, wie dies nach der dualen Hypothese bei
Patienten mit isolierter Lasion des lemniskalen
Systems zu erwarten wére (Williamson et al. 1970;
Tsumoto et al. 1973). Schliefllich fanden Larson
et al. (1966) nach Hinterstrangstimulation normale
SEP vor und nach Vorderseitenstrangdurchschnei-
dung einige Segmente dariiber. Die gesamte korti-
kale Reizantwort scheint nach diesen Befunden das
Ergebnis einer Aktivierung des lemniskalen Sys-
tems und des primdren somatosensiblen Kortex
darzustellen. Ohne intakte frithe Antwort kénnen
offenbar keine normalen spiten Komponenten ge-
neriert werden.

Obwohl die Mehrzahl der bisher vorliegenden
Befunde fiir die Richtigkeit der zweiten Hypothese
spricht, ist die Riickfithrung der verschiedenen
SEP-Komponenten auf die Aktivierung eines oder
zweier sensibler Systeme bisher noch nicht defini-
tiv gekldrt. Man kann allerdings davon ausgehen,
dass bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Patien-
ten eine Lasion des lemniskalen Systems - ein-
schliefflich der priméiren somatosensiblen Rinde
- zu einer Erniedrigung bzw. einem Ausfall sowohl
der frithen als auch der spiten Reizantworten iiber
beiden Hemisphéren fiihrt, wenn die Stimulation
auf der hypéasthetischen Seite erfolgt, wihrend die
Stimulation auf der nichtbetroffenen Seite norma-
le Reizantworten iiber beiden Hemisphdren her-
vorbringt (Liberson 1966; Williamson et al. 1970;
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Stohr et al. 1983). Dartiber hinaus scheint eine gute
Korrelation zwischen dem Ausmaf3 der Storung
der epikritischen Sensibilitdit und dem Schwere-
grad der SEP-Abnormitit zu bestehen (Alajoua-
nine et al. 1958; Liberson 1966; Laget et al. 1967;
Williamson et al. 1970; Tsumoto et al. 1973; Stohr
et al. 1983; Buettner 1984). Die Latenzen liegen - so-
fernmessbar - meistim Normbereich,konnen aller-
dings nach eigenen Erfahrungen und vereinzelten
Mitteilungen (Obeso et al.1980; Shahani et al.1980)
auch Verldngerungen in der Gréf3enordnung von
einigen Millisekunden aufweisen. Ausgeprigtere
Latenzverzdgerungen, wie sie fakultativ bei Lisio-
nen des lemniskalen Systems an irgendeiner Stelle
zwischen den Rezeptoren und dem somatosensib-
len Kortex vorkommen, werden bei kortikalen La-
sionen nicht beobachtet.

Verschiedene klinische Studien untersuchten
die Beziehungen der kortikalen Reizantworten
zum Sitz der Lasion in verschiedenen Hirnrinden-
feldern. Wie bereits erwihnt, fithren Lisionen im
Bereich der Postzentralregion zur Erniedrigung
bzw. zum Verlust der kortikalen Reizantwort nach
kontralateraler Arm- bzw. Beinnervenstimulation.
Dieser Verlust des SEP zeigt sich meist nicht nur bei
Ableitung tiber der Postzentralregion, sondern
auch bei Ableitung iiber dem Frontallappen, wo-
raus zu schlieflen wire, dass das frontal registrierte
Potenzial iiber parietofrontale Assoziationsbahnen
fortgeleitet wird. Bei Ldsionen im Stirnlappen fan-
den Noél u. Desmedt (1980) nach kontralateraler
Medianusstimulation ein normales SEP bei post-
zentraler und ein fehlendes SEP bei frontaler Ablei-
tung. Hieraus wurde gefolgert, dass der frontale
Kortex infolge der dort lokalisierten Lasion nicht
mehr iiber parietofrontale Bahnen aktiviert wird.
Der frontale Generator scheint somit dem parieta-
len nachgeordnet zu sein, so dass die frontale Reiz-
antwort sowohl bei dort als auch bei postzentral
lokalisierten Lasionen ausfillt. Neuere Studien be-
legen, dass diese ausschlieflliche Aktivierung des
Frontallappens iiber den Parietallappen offenbar
nicht zutrifft (@ Abb.2.130 b). Vielmehr diirfte par-
allel zu der thalamo-parietalen eine direkte thala-
mo-frontale Aktivierung eintreten, die fiir die Ent-
stehung der Komponenten P22 und N30 verant-
wortlich gemacht wird. Hierfiir spricht das
Erhaltenbleiben dieser Wellen nach Resektion des

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Gyrus postcentralis (Slimp et al. 1986) ebenso wie
nach kapsulédren Infarkten mit ausschliefSlich sen-
sibler Hemisymptomatik (Mauguiére et al. 1983 u.
1987). Umgekehrt fithren kapsuldre Lisionen mit
rein motorischen Ausfillen zu einem isolierten
Verlust dieser Komponenten, wéihrend die post-
zentrale AKktivitdt (M—N_n) erhalten bleibt
(Mauguiere et al. 1983). Wie @ Abb. 2.138 bei einem
gleichartigen Fall beweist, trifft diese Aussage zu-
mindest nicht generell zu, d. h. trotz einer Plegie
eines Armes infolge eines kapsuldren Infarktes
kénnen P22 und N30 normal zur Darstellung kom-
men. SchliefSlich spricht die in @Abb.2.131 (Zeile 4)
sichtbare Nulllinie im Anschluss an den rudimen-
tdren kortikalen Primadrkomplex gegen eine erhal-
tene frontale Aktivitit. Diese miisste in solch einem
Fall von der Referenzelektrode bei Fz aufgegriffen
und - mit umgekehrter Polaritdt — als P_30; ein-
gespeist werden, was offensichtlich nicht der Fall
ist. Die Existenz einer direkten thalamokortikalen
Aktivierung erscheint damit fragwiirdig.

In einer Untersuchung von Giblin (1960, 1964)
fanden sich bei 33 von 41 Patienten mit vorwiegend
einseitigen Hemisphdrenprozessen die erwarteten
Korrelationen zwischen klinischem und SEP-Be-
fund, d.h. 23 Patienten ohne sensible Ausfille hat-
ten ein normales SEP, wihrend die kortikale Reiz-
antwort bei 10 weiteren Patienten mit sensiblen
Ausfillen weitgehend fehlte. Sofern tiberhaupt
noch ein Potenzial abgrenzbar war, war die Latenz
des initialen negativen Gipfels normal. Interessan-
ter sind die verbleibenden 8 Patienten dieser Studie
mit unerwarteten SEP-Befunden: Ein Junge mit
Hemiparese aber ohne nachweisbare Sensibilitéts-
stérungen, wies ein hochgradig abnormes, kaum
erkennbares SEP iiber der geschddigten Hemisphd-
re auf, wihrend bei den 7 restlichen Patienten, trotz
eindeutiger Sensibilitdtsstorungen vom »kortika-
len Typ«,Normalbefunde resultierten. Bei den letzt-
genannten Fillen war die elektrische Schwelle an
den betroffenen Gliedmafien fluktuierend erhéht,
und alle, bis auf einen, zeigten eine halbseitige Auf-
merksamkeitsstorung bei simultaner bilateraler
taktiler Reizung. Diese Phinomene wiesen auf ei-
nen Sitz der Lasion im hinteren Anteil des Parietal-
lappens hin. Normale SEP-Befunde, trotz eindeuti-
ger Storungen des Lagesinns und der Steroésthesie,
erlauben demnach nach Giblin (1980) eine Lokali-
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O Abb.2.131. Hirninfarkt mit Betroffensein des Gyrus post-
centralis rechts. Nach Medianusstimulation auf der sympto-
matischen linken Seite zeigt sich sowohl bei Ableitung gegen
eine Ohr- als auch gegen eine Fz-Referenz eine Amputation
von N 20 und ein Verlust der nachfolgenden Wellen. Die Kom-
ponenten P 13/14(C4— A1) und P 15 (C4 - F2) sind erhalten
(SEP-Typ 2). (Aus Stohr u. Kraus 2002)

sation der Schiddigung in den hinteren Anteil des
Scheitellappens. Eigene Untersuchungen zeigten
bei mehreren Patienten mit dieser Schadigungslo-
kalisation isolierte Verdnderungen der dem korti-
kalen Primirkomplex folgenden Potenziale (» s.
unten und @ Abb.2.133).

Nach Hemispharektomie resultiert selbstver-
standlich ein Verlust des SEP im Anschluss an die
Komponente P15; niedrige Potenzialschwankun-
gen nach mehr als 40 ms, wie sie von Noél u. Des-
medt (1980) bei einem Kind registriert werden
konnten, wurden als fortgeleitete spite intrathala-
mische Potenziale interpretiert, wie sie von Fuku-
shima et al. (1976) bei Direktableitung vom Thala-
mus anldfllich stereotaktischer Eingriffe beschrie-
ben wurden.

Eine eigene Studie an 30 Patienten mit ein-
seitigen Hemispharenldsionen (Stohr et al. 1983)
erlaubte die Unterscheidung von vier unterschied-
lichen SEP-Typen, die von lokaldiagnostischer
Bedeutung sind:

Unterscheidung vier unterschiedlicher
SEP-Typen

Typ 1 ist durch Verdnderungen aller SEP-Kom-
ponenten nach N13b bzw.P 14 charakterisiert
und korreliert mit Prozessen im Thalamus bzw.
den angrenzenden Teilen des Tractus thalamo-
corticalis (B8s.Abb.2.129 u.2.130a).

Typ 2 zeigte eine erhaltene Welle P15, wobei
der nachfolgende negative Schenkel vorzeitig
abbricht, so dass N20 gewissermalen amputiert
wird und die folgenden Wellen fehlen (8 's. Abb.
2.131 u.2.132). Dieses SEP-Muster wurde bei Pa-
tienten mit Lasionen im Bereich des Gyrus post-
centralis (Areae 1 bis 3) gefunden, wobei die Lo-
kalisationsdiagnostik gemaR der computerto-
mographischen Kriterien von Gado et al. (1979)
vorgenommen wurde. Eine nur zweimal festge-
stellte - als Typ 2a bezeichnete - Variante be-
stand in einer isolierten Veranderung von N 20,
wahrend die nachfolgenden Anteile normal
ausgeprdgt waren (B8 s.Abb. 2.137). Dieses Ver-
halten kann nur durch die Annahme einer paral-
lelen Aktivierung zweier unterschiedlicher Rin-
denfelder erklart werden, von denen das fiir den
Ursprung von N20 verantwortliche Areal isoliert
geschadigt sein muss.

Typ 3 zeigt einen erhaltenen kortikalen Primar-
komplex, jedoch einen Ausfall der spateren
Komponenten (8s.Abb.2.133-2.135) und kor-
v
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B Abb.2.132. Hirninfarkt des linken zentralen und parieta-
len Kortex.Nach Medianusstimulation rechts zeigt die Fz-Re-
ferenzableitung eine Amplitudenminderung und Deformie-
rung von N 20 mit Verlust der nachfolgenden Komponenten.
Registrierungen mittels Handreferenz weisen nahezu simulta-

reliert mit Prozessen, die dorsal der priméaren
sensiblen Rinde — d.h.in den sensiblen Assozia-
tionsfeldern - lokalisiert sind.

Typ 4 mit ausschlieBlichen Verdnderungen ab
N3 (N'55) konnte in dieser Studie nur in einem
Fall von angiospastischem Insult mit Betrof-
fensein von Area 39 beobachtet werden. Ein
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ne ipsi- und kontralaterale Antworten auf und erst durch Su-
perposition bzw. Subtraktion wird der kleine Rest an verblie-
bener Nahfeldaktivitat tiber der kontralateralen sensiblen
Handregion klar erkennbar. (Aus Stohr et al. 1983)

Beispiel furr diesen Ausfallstyp stellt die B8 Abb.
2.136 dar:Nach Stimulation der andsthetischen
Hand ist nicht nur der kortikale Primarkomplex
erhalten (wie beim Typ 3), sondern dartiber
hinaus die darauf folgende Negativitat. Erst die
weiteren Komponenten sind ausgefallen.
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B Abb.2.133a-c. Hirninfarkt rechts-parietal (a). b SEP-Typ 3
mit normalem kortikalen Primarkomplex, aber Verlust der
nachfolgenden Komponenten als Hinweis auf ein Betroffen-
sein der hinter der primédren sensiblen Rinde gelegenen sen-
siblen Assoziationsfelder. ¢ Keilférmiger Infarkt im Stadium

Von praktischer Bedeutung sind besonders die
Ausfallsmuster 1, 2 und 3, die eine Schidigungs-
lokalisation in den Thalamus (bzw. thalamusnahe
Anteile des Tractus thalamo-corticalis), die prima-
re sensible Rinde bzw. in die dahinter befindlichen
sensiblen Assoziationsfelder erlauben.

Aufgrund der Befunde von Maugiére u. Des-
medt (1991) bei umschriebenen Blutungen in der
Capsula interna, die zu einer kontralateralen Hemi-
parese ohne begleitende Sensibiltdtsstérungen
fiithrten, konnte man einen Typ 5 postulieren,

120 ms

[4

der Luxusperfusion. Ahnliche Befunde in bilateraler Auspr-
gung kommen bei schweren toxischen und hypoxischen
Hirnschaden sowie bei Apallikern vor, bei denen die priméaren
sensorischen Rindenfelder offenbar langer funktionstiichtig
bleiben als die Assoziationsgebiete

der durch erhaltene parietale und ausgefallene
frontale Komponenten (P 22 und N30) definiert
ware. Eigene Messungen konnten das Vorkommen
eines solchen Typs allerdings nicht bestdtigen
(B Abb.2.138) und auch in der zitierten Arbeit fal-
len deutliche Amplitudenminderungen der parie-
talen Antwortpotenziale auf, so dass eine klinisch
latente Mitbeteiligung des Tractus thalamo-
corticalis moglich erscheint und die frontalen Ver-
dnderungen auch als nachgeordnetes Phinomen
interpretiert werden kénnten.
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0 Abb.2.134a,b. Media-Teilinfarkt rechts. Bei Fz-(a) und
Handreferenz (b) Ableitung geringe, aber noch nicht als pa-
thologisch zu wertende Amplitudenerniedrigung von N20
tber C;.Die entscheidende Verdnderung besteht in dem weit-
gehenden Wellenverlust im Anschluss an den kortikalen Pri-
markomplex, wie dies besonders aus dem Seitenvergleich der
superponierten Kurven (Spur 3) und aus der Subtraktion C3
minus C,4 (Spur 4) deutlich wird

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Selbstverstandlich gelten die genannten Kri-
terien sinngemdf} auch fiir SEP-Verdnderungen
nach Beinnervenstimulation, so dass z.B. ein das
Beinfeld des Gyrus postcentralis einbeziehender
Prozess zu Verdnderungen ab der Komponente
P 40 fithrt (@'s. Abb. 2.139).

@ Ebner et al. (1982) sowie Ebner u. Liicking
(1985) vertreten demgegentiber die Ansicht,
dass parasagittale Prozesse die Komponenten
P40-N50 verschonen und erst zu einer Verin-
derung ab N 70 fiihren. Nai-Shin (1987) stellt
demgegeniiber in Ubereinstimmung mit eige-
nen Befunden fest, dass hierbei bereits die
Welle P40 erniedrigt oder ausgefallen ist.

Vaskuldre Prozesse (Hirninfarkt und Hirnblutung).
Aufgrund tierexperimenteller und klinischer Stu-
dien scheinen SEP-Untersuchungen geeignet,
sowohl globale als auch regionale zerebrale
Ischdamien bestimmter Lokalisation zu erfassen.

Tierexperimentelle Untersuchungen bei Kat-
zen mit globaler zerebraler Ischamie durch
Blutdrucksenkung zeigten erste Hinweise auf
eine Amplitudenreduktion der priméren soma-
tosensiblen Reizantwort bei mittleren arteriel-
len Blutdruckwerten um 35-45 mm Hg. Bei
Unterschreitung dieser Werte trat eine rasche
weitere Amplitudenabnahme ein. Bei Druck-
werten zwischen 15 und 25 mm Hg kam es zu
einem Verschwinden des SEP (Gregory etal.
1980).Nach temporarem Mediaverschluss beim
Affen fanden Branston et al. (1976), dass eine
ausbleibende vollstandige Erholung der soma-
tosensiblen Reizantwort nach Beendigung der
Okklusion mit einem groBeren Grad an Ge-
webshypoxie in dem minderdurchbluteten Hir-
nareal einherging und dementsprechend hau-
fig von irreversiblen Anoxieschaden gefolgt
war. Luft- anstatt Sauerstoffatmung wahrend
derarteriellen Okklusion fihrte zu einer zusétz-
lichen Amplitudenreduktion des SEP, ein Be-
fund, der eine gewisse klinische Bedeutung
hat im Hinblick auf die normobare Sauerstoff-
therapie.

v
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B Abb.2.135 a- c. Glioblastoma multiforme im linken Parie-
tallappen. a Die praoperative Ableitung lasst nach Medianus-
stimulation auf der hypésthetischen rechten Seite eine erhal-
tene kortikale Primarantwort mit schwerer Deformierung der
nachfolgenden Wellen erkennen (Typ 3). b Postoperativ sind
die spaten Komponenten ausgefallen und N 20 ist nunmehr
erniedrigt, deformiert und verzégert (Typ 2).c Computer-
tomographisch ist postoperativ (unten) eine Ausdehnung der
Lasion auf die primére sensible Rinde zu erkennen, die pra-
operativ verschont war. (Aus M. Stohr in: Maurer et al. 1988)
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B Abb.2.136. Glioblastoma multiforme (multifokal). Die Be-
teiligung des Centrum semiovale li.erklart die Verzégerung
von N20 um 3,1 ms. Interessanter ist der Verlust aller Wellen im
Anschluss an die zweite Negativitat, der auf eine zusatzliche
Leitungsunterbrechung hinter der Postzentralregion verweist

Von der gleichen Arbeitsgruppe (Symon et al.
1979) wurde gezeigt, dass Patienten mit Sub-
arachnoidalblutung beim Hinzutreten ischa-
mischer Komplikationen ein pathologisches
SEP Uber der betroffenen Hemisphare mit Ver-
langerung der zentralen Uberleitungszeit ent-
wickeln, so dass diese zur Uberwachung und
rechtzeitigen Erkennung entsprechender Kom-
plikationen geeignet erscheint. Eisenberg et al.
(1979) konnten anlasslich der Operation intra-
kranieller Aneurysmen nachweisen, dass die
nach direkter Kortexreizung ableitbare Reizant-
wort einen Index fir die zerebrale Durchblu-
tung darstellt: Die Amplitude der Reizantwort
verkleinert sich parallel zur Erniedrigung des
mittleren arteriellen Drucks und steigt nach
Blutdruckerh6hung erneut an. Mit diesem Ver-
fahren lie3 sich das individuell tolerierte Mal3
an intraoperativ induzierter Hypotension tiber-
wachen. Schramm et al. (1990) postulieren ein
SEP-Monitoring, um eine nach Klippung eines
Aneurysmas resultierende regionale Ischamie
frihzeitig zu erfassen. SEP-Veranderungen re-
sultieren ndmlich bereits bei einem Unter-
schreiten des Funktionsstoffwechsels - und
nicht erst nach eingetretener Infarzierung - so
dass noch Zeit bleibt, um GegenmafBnahmen
treffen zu kénnen (» s.Kap. 6).

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Untersuchungen der SEP gestatten somit einerseits
den Nachweis ischdmisch bedingter Funktions-
stérungen des somatosensiblen Systems, anderer-
seits erlauben sie gewisse Riickschliisse auf dessen
Erholungsfihigkeit. So gelten erhaltene kortikale
Reizantworten eine Woche nach dem Infarktereig-
nis als prognostisch giinstig (MacDonell et al.1989),
wihrend zwei Monate nach dem Ereignis fehlende
SEP und MEP auf eine sehr schlechte Prognose be-
ziiglich der Riickbildung von Paresen verweisen
(Feys et al. 2000).

Die SEP-Befunde bei herdfoérmiger zerebraler
Ischdmie und intrazerebraler Blutung entsprechen
den im vorangehenden Absatz dargelegten Grund-
sdtzen. Dabei scheinen sich die kortikalen Reiz-
antworten bei regionalen Mangeldurchblutungen
mit Unterschreitung des Funktions- oder aber des
Strukturstoffwechsels in der akuten Phase nicht zu
unterscheiden.

Eine Ischdmie oder Blutung in der Postzentral-
region bzw. im hinteren Anteil der Capsula inter-
na fithrt meist zu einem Verlust bzw. zu einer Er-
niedrigung aller SEP-Komponenten ab N 20, wih-
rend die vorangehende positive Vorzacke (P_15) in
der Regel erhalten bleibt. Der Ausfall der SEP er-
streckt sich auf die ipsi- und kontralaterale Hemi-
sphire, sofern die Stimulation auf der hemi-
andsthetischen Seite vorgenommen wird. Bei Sti-
mulation auf der Gegenseite finden sich tiber beiden
Hemisphéren regelrechte Reizantworten. Typische
Beispiele zeigen die @ Abb.2.131 - 2.133.

Aufler Amplitudenminderungen bzw. dem
Ausfall einzelner oder aller kortikaler Reizantwor-
ten kommen auch Verldngerungen der zentralen
Uberleitungszeit vor und zwar vor allem bei zwi-
schen Thalamus und Postzentralregion gelegenen
Infarkten (Reisecker 1988).

Interessant sind die von Green u. Hamilton
(1977) erhobenen Befunde bei dem Syndrom der
Anosognosie fiir eine bestehende Hemiparese. Bei
Medianusstimulation auf der hemiplegischen Seite
zeigte sich ein Verlust der kortikalen Reizantwort.
Dieser offensichtliche Mangel an kortikaler Reiz-
verarbeitung wurde als wahrscheinliche Ursache
des fehlenden Bewusstwerdens der hemiplegischen
Seite angenommen.

Die SEP-Befunde nach Beinnervenstimulation
entsprechen denen nach Armnervenstimulation,
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0 Abb.2.137. Astrozytom des rechten Seitenventrikeldachs
mit Einwachsen in beide frontale Marklager sowie in den
Stammganglienbereich rechts. Die zervikalen Reizantworten
sind nach links- und rechtsseitiger Medianusstimulation re-
gelrecht, ebenso die kortikale Primarantwort nach rechtsseiti-
ger Stimulation. Nach linksseitiger Stimulation zeigt sich ein
Ausfall der friihen kortikalen Negativitat (N 20). Bei langerer

so dass eine detaillierte Besprechung unnétig er-
scheint. Die Stimulation eines Beinnerven ist der
Armnervenstimulation dann vorzuziehen, wenn
die Hemihypésthesie an der unteren Extremitét
stirker ausgepragt ist. Regionale Durchblutungs-
stérungen im Bereich der entsprechenden thalamo-
kortikalen Projektion bzw. der Postzentralregion
resultieren in einer mehr oder minder ausgeprig-
ten Amplitudenreduktion von P 40 bei regelrech-
tem N 30. Gelegentlich hinzutretende Latenzverlin-
gerungen von P40 auf der betroffenen Seite er-

ms 100

Analysezeit (rechte Bildhdlfte) weist die kortikale Reizantwort
nach linksseitiger Stimulation - trotz des Ausfalls von N 20 -
eine gute Auspragung der nachfolgenden Komponenten auf
(Typ 2 a).Dagegen sind bei Stimulation auf der Gegenseite
die dem normalen Primarkomplex folgenden Komponenten
erniedrigt und deformiert

reichtenim eigenen Krankenguteinen Maximalwert
von 4,2 ms iiber dem oberen Normgrenzwert.
Eine Untersuchung der nach Tibialis-Stimu-
lation evozierten Potenziale mittlerer Latenz durch
Kovala et al. (1991) ergab haufig pathologische Sei-
tendifferenzen der Komponenten P57 und N7s.

Tumoren des GroBhirns. Raumfordernde Prozesse
im Bereich der sensiblen Projektionen vom Thala-
mus zum Kortex sowie in der Postzentralregion
fithren in der Regel zu einer Amplitudenreduktion
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0 Abb.2.138. Kleiner Infarkt in der Capsula interna rechts
mit Plegie des linken Armes bei intakter Oberflachen- und
Tiefensensibilitat. Nach Medianusstimulation auf der betrof-
fenen linken Seite zeigen sich keinerlei Veranderungen der
frontalen Wellen P20 (@) und @; vielmehr kommen diese
seitengleich normal zur Darstellung

aller Komponenten ab N 20 bis hin zum Ausfall des
SEP. Je nachdem welcher Teil dieses somatotopisch
gegliederten Systems am stirksten betroffen ist,
finden sich die frithesten und ausgeprigtesten Ver-
anderungen in den kortikalen Reizantworten nach
Trigeminus-, Medianus- bzw. Tibialisstimulation
(B Abb.2.135 - 2.137 und 2.139).

Im Beispiel der @ Abb. 2.135 von einem Patien-
ten mit einem linksparietalen Glioblastom zeigte
die prdoperative Ableitung nach Medianusstimula-
tion rechts einen erhaltenen kortikalen Primar-
komplex, wahrend die folgenden Komponenten
hochgradig deformiert erschienen (Typ 3). Nach

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

operativer Entfernung des Tumors bestand eine
Befundverschlechterung mit nunmehr bereits
sichtbarer Veranderung der Welle ﬁ, die ernied-
rigt, deformiert und verzdgert erscheint (Typ 2).
SEP-Untersuchungen erlauben somit eine objekti-
ve Erfassung der pra- und postoperativen sensiblen
Defizite.

— Beispiel
Ein besonders interessanter Befund wurde bei
einem Patienten mit einem teilresezierten As-
trozytom (Grad Il) des rechten Seitenventrikel-
dachs mit Wachstum Uber den Balken nach
links erhoben (B Abb. 2.137).Die neurologische
Untersuchung dieses Patienten zeigte eine
leichte spastische Hemiparese links, eine St6-
rung der epikritischen Sensibilitat an der linken
Hand (Stereohypdsthesie, erschwerte Zwei-
punktediskrimination, gestorte Reizlokalisation
sowie diskrete Lagesinnstérung) und eine
leichte Hemihypalgesie rechts.Computertomo-
graphisch fand sich ein hypodenser Tumor im
rechten mehr als im linken frontalen Marklager,
der rechts den Stammganglienbereich mit ein-
bezog. Die SEP-Untersuchung zeigt seitenglei-
che normale zervikale Reizantworten. Die korti-
kale Primérantwort ist nach rechtsseitiger Sti-
mulation normal, wahrend nach linksseitiger
Stimulation ein Ausfall von N20 zu verzeichnen
ist. Trotz dieses Ausfalls von N 20 sind die nach-
folgenden Komponenten gut ausgepragt, was
auf eine isolierte Lasion der somatosensiblen
Projektionen zu Area 3 hinweisen konnte.Nach
rechtsseitiger Stimulation sind die dem norma-
len Primarkomplex folgenden Komponenten
erniedrigt und deformiert, vermutlich infolge
einer Storung in der kortikalen Erregungsverar-
beitung.

Parasagittal lokalisierte Prozesse beziehen primar
das Beinfeld des sensiblen Kortex ein und lassen
sich deshalb frither durch SEP-Ableitungen nach
Beinnervenstimulation erfassen. Dabei fiihrt ein
Betroffensein der priméren sensiblen Rinde zu
Verdnderungen bereits des kortikalen Primaér-
komplexes mit Erniedrigung, Deformierung und
teilweiser Latenzzunahme von P_40 (B Abb.2.139).
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B Abb.2.139 a,b. Parasagittales Glioblastom im rechten Pa- malerweise nachfolgenden Komponenten. (Ableitung nach
rietallappen.a Nach Tibialisstimulation links regelrechte Aus- Tibialisstimulation links mit 4fach hoherer Verstarkung.)
pragung der subkortikalen Komponenten.P 40 ist erniedrigt, b Computertomogramm nach Kontrastmittelanreicherung.

deformiert und verzégert, und es besteht ein Ausfall der nor- (Aus M. Stohr in Maurer et al. 1988)
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— Beispiel
Ein isolierter Ausfall spaterer SEP-Komponen-
ten findet sich im Beispiel der @ Abb.2.140. Es
handelt sich hierbei um eine 28-jéhrige Patien-
tin mit pilozytischem Astrozytom im temporo-
parietalen Marklager rechts mit spastischer
Hemiparese links, Hemihypalgesie links sowie
geringer linksseitiger Herabsetzung des Beriih-
rungsempfindens bei intakter Stereo-, Pall- und
Kindsthesie. Sowohl nach linksseitiger Media-
nus- als auch nach linksseitiger Tibialisstimula-
tion ist die kortikale Primarantwort regelrecht,
wdhrend ab N35 bzw. P60 eine pathologische
Deformierung und Erniedrigung sichtbar ist.
Diese kann man,je nachdem, welchem Konzept
man folgt (» s.oben), auf eine Leitungsstérung
im extralemniskalen System oder auf eine ge-
storte kortikale Erregungsverarbeitung zuriick-
fuhren.

Werden durch eine zerebrale Raumforderung statt
sensibler Bahnverbindungen inhibitorische Sys-
teme affiziert, sind Amplitudensteigerungen zu
erwarten, die tatsichlich — wenn auch selten - fest-
gestellt werden.

Med.

O Abb.2.140. Malignes Astrozy-
tom im temporoparietalen
Marklager rechts. 28-jahrige Pa-
tientin mit rasch progredienter
linksseitiger Hemiparese und
Hemihypalgesie sowie leichter
linksseitiger Stérung des Bertih-
rungsempfindens bei intakten
epikritischen Funktionen.So-
wohl nach Medianus- als auch
nach Tibialisstimulation findet
sich auf der betroffenen Seite
eine normale Auspragung des
kortikalen Primarkomplexes bei
pathologischer Deformierung
und Erniedrigung ab N 35 (Medi-
anus-SEP) bzw.ab P 60 (Tibialis-
SEP)

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

— Beispiel
So zeigt @ Abb. 2.141 die SEP eines 53-jahrigen
Mannes mit diskreter beinbetonter Hemiparese
rechts ohne eindeutige Sensibilitatsstorungen.
Die kortikalen Reizantworten sind nach Me-
dianus- und besonders nach Tibialisstimula-
tion rechts bezlglich der Latenzen normal,
beziiglich der Amplituden im Vergleich zur
Gegenseite deutlich und bei mehrfachen Kon-
trollen konstant erhéht. Computertomogra-
phisch und angiographisch ergab sich die Ver-
dachtsdiagnose eines vorwiegend linksseitig
lokalisierten malignen Glioms im hinteren Bal-
kendrittel.

Bei einem Verschluss-Hydrozephalus beobachte-
ten Wang et al. (1982) eine Verldngerung der zentra-
len Uberleitungszeit - speziell des Teilabschnitts
P15-N20 - mit Normalisierung nach erfolgter
Drainage. Findler u. Feinsod (1982) fanden bei ei-
nem zu Gesichtsschmerzen fithrenden Hydro-
zephalus eine Amplitudenminderung und Latenz-
zunahme des Trigeminus-SEP, wiederum mit ein-
tretender Normalisierung nach Anlage eines
Shunts.
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Zusammengefasst ergeben sich bei Hirntumo-
ren mit Lasionen des lemniskalen Systems prinzi-
piell gleichartige Befunde wie bei Hirninfarkten,
wobei die mit Abstand héufigste Verdnderung in
einer Amplitudenreduktion und Deformierung al-
ler SEP-Komponenten ab N20 bzw. P40 bis hin
zum Ausfall der kortikalen Reizantwort besteht.
Gelegentlich finden sich aber auch isolierte Norm-
abweichungen der dem Primérkomplex folgenden
Anteile, deren pathophysiologische und lokalisato-
rische Bedeutung noch weiterer Kldrung bedarf. In
Frage kommt eine Storung der Impulsverarbeitung

Stim.

Tib.

8 Abb.2.141. Malignes Gliom im hinteren Balkendrittel.
53-jahriger Mann mit leichter beinbetonter Hemiparese rechts
ohne eindeutige Sensibilitatsstorungen. Das SEP nach Media-

nach ungestortem Eintreffen der Impulswelle im
somatosensiblen Kortex einerseits, eine vorzugs-
weise Schiddigung von langsamer leitenden soma-
tosensiblen Leitungsbahnen andererseits. Die in
O Abb.2.141 beschriebene Amplitudenerhohung
nach Stimulation auf der betroffenen Seite stellt am
ehesten ein Enthemmungsphdnomen infolge einer
Beeintrachtigung inhibitorischer Systeme dar (» s.
Epilepsie).

Hirntraumen. Bei Hirntraumen sind SEP-Unter-
suchungen sowohl in der Friith- als auch in der

nus- und besonders nach Tibialisstimulation zeigt eine deutli-
che Amplitudenerh6hung bei Stimulation auf der betroffenen
rechten Seite
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Spétphase von Bedeutung (Greenberg et al. 1977,
1980). In der Frithphase nach schwerem Schédel-
hirntrauma scheinen SEP-Untersuchungen eine
prognostische Aussage zu ermoglichen, insofern
ein bilateraler Verlust des kortikalen Primir-
komplexes nur sehr selten und dann meist in einem
vegetativen Zustand tiberlebt wird (Kroiss u. Stéhr
1996; Riffel et al. 1994; Stohr et al. 1999; » s.Kap. 6).
In der Spatphase nach Schiddelhirntrauma sind
SEP-Untersuchungen gelegentlich hilfreich bei der
gutachtlichen Einschdtzung der verbliebenen Un-
fallfolgen. Bekanntlich werden von den Unter-
suchten hiufig auf einzelne Gliedmaflen begrenzte
oder halbseitige Sensibilitdtsstorungen angegeben,
die mittels klinischer Kriterien nicht immer verifi-
zierbar oder falsifizierbar sind. In diesen Fillen
koénnen im Seitenvergleich vorgenommene Mes-
sungen der somatosensiblen zervikalen und korti-
kalen Reizantworten zumindest deutliche Lasionen
innerhalb des lemniskalen Systems objektivieren.
Bei Polytraumatisierten konnen diese Untersu-
chungen auch bei der lokalisatorischen Zuordnung
einer bestehenden Sensibilitdtsstorung in das peri-
phere oder bestimmte Anteile des zentralen Ner-
vensystems niitzlich sein, wie in dem folgenden
kasuistischen Beispiel (» s.auch Kap.6).

— Beispiel
Bei einem Bergunfall erlitt die 57-jahrige Patien-
tin sowohl ein gedecktes Schadel-Hirn-Trauma
mit protrahierter Bewusstseinsstorung (ohne
computertomographische Veranderungen) als
auch eine schwere Prellung im Bereich des lin-
ken GesdBes mit Ausbildung eines Hdimatoms.
Eine schlaffe Teilldhmung des linken Beins mit
Abschwachung des Triceps-surae-Reflexes wur-
de dementsprechend auf eine traumatische
Ischiadicus-Lasion zurtickgefuihrt. Aufgrund des
Tibialis-SEP musste diese diagnostische Zuord-
nung revidiert werden, da die Komponente
N22 (oberhalb des Dornfortsatzes LWK 1) eine
seitengleich normale Auspragung aufwies. Da-
gegen erwies sich die Komponente P40 nach
linksseitiger Tibialisstimulation als erniedrigt
und verzogert, und es bestand ein Verlust der
nachfolgenden Wellen. Ein solches Ausfalls-
v
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muster ist typisch fur eine die primére sensible
Rinde betreffende Schadigung; dementspre-
chend konnte in der nach Stabilisierung des
Zustandsbildes angeschlossenen Kernspinto-
mographie ein parasagittaler Kontusionsherd
rechts nachgewiesen werden (8 Abb.2.142).

Epilepsie

Bei symptomatischen Epilepsieformen kénnen -
wie generell bei herdformigen Hirnldsionen — SEP-
Untersuchungen lokalisatorisch hilfreich sein
(Kataoka et al.1980).

Interessanter sind die bei manchen Epilepsie-
formen vorkommenden Amplitudenerhhungen
der somatosensiblen kortikalen Reizantworten,
wie sie erstmals von Dawson (1947b) bei pro-
gressiver Myoklonusepilepsie beschrieben wur-
den. Dieses durch grof3e epileptische Anfille, Myo-
klonien und Demenz charakterisierte Syndrom
umfasst heterogene, teils sporadische, teils auto-
somal rezessiv, seltener auch dominant vererbte
Krankheitsbilder (Halliday 1967b). Die SEP-Ano-
malien sind bei den genetisch unterschiedlichen
Gruppen jedoch einheitlich und lediglich abhéngig
vom Ausmaf und von der Lokalisation der Myo-
klonien. Halliday u. Halliday (1980) fanden bei 13
von 22 Patienten Amplituden von P32 (bei Finger-
stimulation), die tiber dem bei 32 gesunden Pro-
banden ermittelten Maximalwert lagen; bei Pa-
tienten, die zum Zeitpunkt der Untersuchung
keine Myoklonien aufwiesen, lagen die Amplitu-
den im Normbereich. Dasselbe gilt fiir Patienten,
bei denen die Myoklonien durch Verabreichung
von Benzodiazepinen unter Kontrolle gebracht
werden konnten (Sutton u. Mayer 1974; Halliday u.
Halliday 1980). Bei ein- und demselben Patienten
schwanken die Amplitudenverdnderungen nicht
nur in Abhingigkeit von der jeweiligen allgemei-
nen Myoklonusaktivitét, sondern auch in Abhén-
gigkeit von deren somatotopischer Verteilung.
Sind die Myoklonien z.B. auf eine Extremitit be-
schrinkt, so finden sich abnorm hochgespannte
SEP nur oder zumindest iberwiegend bei dortiger
Stimulation.

Nach Shibasaki u. Yamashita (1986) reichen die
Amplituden von P_25 und N_33 normalerweise bis
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B Abb.2.142a,b. Parasagittaler Kon-
tusionsherd. a Nach Tibialisstimulation
links Erniedrigung und Verzégerung
von P 40 sowie Ausfall der folgenden
Komponenten als typisches Ausfalls-
muster bei einer Lasion innerhalb der
priméren sensiblen Rinde. b Kernspin-
tomographischer Nachweis der rechts-
parasagittal gelegenen Rindenprellung.
Klinisch war vor Kenntnis des SEP-Be-
fundes die Diagnose einer traumati-
schen Ischiadicus-Schadigung gestellt
worden, was durch die seitengleich nor-
male Komponente N 22 (L 1) ausge-
schlossen ist. (Einzelheiten » s.Text)

Cz’

/
/
/
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maximal 8,6 bzw. 8,4 1V, wiahrend bei Myoklonus-
epilepsie Werte bis 40 bzw. 75 LV beobachtet wur-
den. Die Amplitude von N 20 sowie die der subkor-
tikalen Wellen ist dabei meist normal und kann
sogar erniedrigt sein (Jones u. Halliday 1982). Die
Skalpverteilung von P25 und N33 entspricht den
normalen Verhiltnissen mit maximaler Auspré-
gung in der kontralateralen Postzentralregion (Ka-
kigi u. Shibasaki 1987). Auch die frontale Kompo-
nente N30 weist eine Amplitudensteigerung auf
(Ebner u. Deuschl 1988), ebenso die kortika-
len Reizantworten nach Beinnervenstimulation
(Kakigi u. Shibasaki 1987) (8 Abb.2.143).

Bei essenzieller Myoklonie, einer autosomal
dominanten Erkrankung mit benignem Verlauf
fanden Halliday u. Halliday (1980) normale oder
nur leicht erh6hte SEP-Amplituden, obwohl alle
Patienten zum Zeitpunkt der Untersuchung Myok-
lonien aufwiesen. Dieser Befund korreliert mit dem
EEG, das bei essenzieller Myoklonie normal, bei
progressiver Myoklonusepilepsie ausnahmslos pa-
thologisch ist und neben Verdnderungen des
Grundrhythmus bilaterale Spikes oder Polyspike-
slow-wave-Komplexe erkennen laf3t. Bei Mittelung
der EEG-Aktivitdt in fester zeitlicher Beziehung
mit der Muskelzuckung lassen sich bei der Myo-
klonusepilepsie kortikale Spikes 7-15 ms vor dem
Auftreten einer Muskelzuckung an der kontralate-
ralen oberen Extremitit nachweisen, was in dieser
Form bei Patienten mit anderen Typen von Myo-
klonie nicht beobachtet wird (Shibasaki et al.1978).
Dieser myoklonuskorrelierte kortikale Spike gleicht
in Zeitrelation und Skalptopographie der N33-
Komponente des SEP. »Riesen-SEP« (»giant-SEP«)
kommen nicht nur bei progressiver Myoklonus-
epilepsie,sondern auch bei damit verwandten Sto-
rungen, wie z. B. der neuronalen Ceroid-Lipofuszi-
nose vor, auflerdem in bestimmten Stadien der
Jakob-Creutzfeldt-Erkrankung und in manchen
Féllen von Dyssynergia cerebellaris myoclonica
(Ramsay-Hunt) und bei posthypoxischer Myoklo-
nie. Die Riesenpotenziale bei Dyssynergia cerebel-
laris myoclonica nehmen unter Alkohol ab (Lu u.
Chu 1991). Schliefllich kommen bei Wismut-,
Cienam-, Lithium- und Amitriptylin-Intoxikatio-
nen dhnliche Symptome wie bei Jakob-Creutzfeldt-
Erkrankungen einschliefflich Myoklonien und
»giant-SEP« vor, die nach Medikamentenentzug
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B Abb.2.143a,b. »Riesen-SEP« bei Melanommetastase in

der rechten Zentralregion mit im linken Bein beginnenden
motorischen Jackson-Anfallen. aNach Tibialisstimulation an
dem betroffenen linken Bein erscheint P 40 gering verzogert
(Seitendifferenz 2,7 ms). Der auffallendste Befund besteht
jedoch in einer Amplitudenerh6hung auf das Vierfache des
kontralateralen Vergleichswertes. (Die leichte Latenzverldnge-
rung von P 40 auch nach rechtsseitiger Stimulation beruht auf
einer leichten peripheren Leitungsverzégerung bei Polyneu-
ropathie.) b Melanom-Metastase im MRT
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verschwinden (Smith u. Kocen 1988; Foerstl et al.
1989; eigene Beobachtungen) (@ Abb.2.144).

Bei mit Myoklonien einhergehenden hypoxi-
schen Hirnschiden fanden wir in 2 von 24 Fillen
Riesen-SEP (Riffel et al. 1994).

Eine u.U. massive Zunahme der Amplitude
N 20/P 25 beobachteten wir bei einer groieren Zahl
von Sepsispatienten mit Encephalopathie.Interes-
santerweise entwickelt sich in vielen dieser Fille
parallel dazu eine vorwiegend axonale »critical
illness«-Neuropathie mit Amplitudenabnahme
bzw. Verlust des EP-Potenzials nach Medianus-
stimulation. Unter Beriicksichtigung des dadurch
verminderten Impulseinstroms aus der Peripherie
ist die Amplitudenerh6hung des kortikalen Pri-
mirkomplexes um so erstaunlicher und wohl nur
durch einen selektiven Ausfall zentralnerviser in-
hibitorischer Systeme zu erkldren. Insgesamt ent-
wickeln 32% der Sepsispatienten eine passagere
Amplitudenerhhung der Welle N2o/P25 auf
>10 uV, wobei dieser Befund hdufig kombiniert ist
mit einer Verldngerung der zentralen Uberlei-
tungszeit (N13b-N20) sowie einer Doppelgipflig-
keit von N2o (Pfadenhauer u. Rittner 1996).

Eine weniger ausgeprigte Amplitudenerho-
hung als bei Myoklonusepilepsie findet sich gele-
gentlich bei Patienten mit photosensibler Epilep-
sie (Broughton et al. 1969) und auf der Seite einer
Hirnstamm- oder Parietallappenldsion (Halliday
19674a, Laget etal. 1967; Jones u. Halliday 1982)
(B Abb.2.128).

@ Bei 6 von 21 Patienten mit Parietallappen-
lasionen fanden Laget et al. (1967) hohere Am-
plituden tiber der betroffenen als tiber der
gesunden Hemisphdre, was besonders die
negative Komponente mit einer Latenz von
100- 160 ms nach Reizbeginn betraf. Allen
diesen Patienten gemeinsam waren fokale
sensible Anfille, so dass die Amplitudenerh6-
hung hiermit in Zusammenhang gebracht
wurde.

Auch bei der Epilepsia partialis continua wurden
gelegentlich hochgespannte SEP beobachtet, be-
sonders bei Stimulation an der betroffenen Glied-
mafle (Kugelberg u. Widén 1954; Sutton u. Mayer
1974). Chiappa et al. (1980) sahen bei 2 Patienten
mit Epilepsia partialis continua ein abnorm hoch-

:| 2.5pv

0 30 60 90 ms

B Abb.2.144. Wismut-Intoxikation mit Myoklonien (und
einem klinischen Bild &hnlich einer Jakob-Creutzfeldt-Erkran-
kung).»Riesen-SEP« mit einer Amplitude von N 20/P 25 von
14 pv

gespanntes P 2 bei Stimulation an dem betroffenen
Arm.

Interessant ist die in @ Abb.2.145 dargestellte
Konstellation bei einer 77-jahrigen Patientin mit
einer kleinen Blutung im zentralen Marklager
links, die zu einer geringen motorischen und einer
mifligen sensiblen Hemisymptomatik rechts ge-
fithrt hatte. Dementsprechend ist N2o nach Media-
nus-Stimulation an der betroffenen Hand leicht
verzogert und etwas verplumpt. Nach Stimulation
an der symptomfreien Hand zeigt sich iiberra-
schenderweise eine auf 24 pV erhéhte Amplitude
der Komponente N2o/P25 und auch die nachfol-
gende negativ-positive Welle ist um ein Mehrfaches
hoher als deren Entsprechung auf der Gegenseite,
so dass eine Disinhibition der gesunden Hirnhilfte
durch die kranke kontralaterale Seite unterstellt
werden muss.

Differentialdiagnostisch miissen Amplituden-
steigerungen beim Vorliegen eines Knochendefekts
bedacht werden.

Die Ursache der SEP-Amplitudenerhdhung ist
bis heute unklar. In Anlehnung an tierexperimen-
telle Befunde bei experimentellen myoklonischen
Syndromen (Cesa-Bianchi et al. 1967; Zuckermann
u. Glaser 1972) diskutieren Halliday u. Halliday
(1980) die Bedeutung epileptischer Entladungen
im Nucleus reticularis gigantocellularis in der Me-
dulla oblongata mit Weiterleitung zu den spinalen
Motoneuronen. Bei der progressiven Myoklonus-
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0 Abb. 2.145a,b. Blutung im zentralen Marklager li. aNach Seite registrierte erhebliche Amplitudenzunahme von N20/
Medianus-Stimulation am hypasthetischen re. Arm ist N20 im P25 sowie der nachfolgenden negativ-positiven Schwankung
Vergleich zur Gegenseite leicht deformiert und verzogert.Von  (Einzelheiten siehe Text). b Computertomographisch sichtba-
groBerem Interesse ist die nach Stimulation auf der gesunden  re Blutung im zentralen Marklager li.
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epilepsie soll eine dieses retikuldre Kerngebiet kon-
trollierende, iiber den sensomotorischen Kortex
laufende und somatotopisch strukturierte Reflex-
schleife in die pathologische Aktivititssteigerung
einbezogen sein, so dass auler Myoklonien Veran-
derungen der EEG- und SEP-Aktivitit auftreten.

Da SEP-Amplitudensteigerungen nicht nur bei
der progressiven Myoklonusepilepsie, sondern we-
niger regelmiflig und in geringerem Grade auch
bei diversen anderen Hirnschddigungen vorkom-
men, lassen sich diese allgemeiner auf einen Ausfall
inhibitorischer, zentralnervéser Mechanismen mit
pathologisch gesteigerter kortikaler Erregbarkeit
zuriickfiihren.

Diffuse und multifokale Enzephalopathien

Perinatale Asphyxie. Neugeborene mit perinataler
Asphyxie unterschiedlichen Grades weisen in 65%
ein pathologisches SEP auf, wobei das Ausmaf3 der
SEP-Abnormitdt dem der Asphyxie entspricht
(Hrbek et al. 1977). Die hdufigsten Verdnderungen
bestehen in einer Latenzzunahme und einem ab-
normen Muster der kortikalen Reizantwort. Auf
der Grundlage der beobachteten SEP- (sowie der
zusitzlich registrierten VEP-)Veranderungen wur-
de ein Score entwickelt, der eine quantitative Ein-
schitzung des Schweregrades der Normabwei-
chung ermdéglicht. Neugeborene, die bei wieder-
holten Untersuchungen einen anhaltend hohen
Abnormititsgrad aufweisen, zeigen im Allgemei-
nen einen ungiinstigen weiteren Verlauf.

Degenerative Erkrankungen des ZNS. Cracco et al.
(1980) untersuchten 17 Kinder mit unterschiedli-
chen degenerativen Erkrankungen des ZNS im Al-
ter von 2-12 Jahren, darunter 10 Kinder mit Tay-
Sachs-Erkrankung. Bei 14 dieser Kinder waren die
kortikalen Reizantworten nach Medianus- und
Peronaeusstimulation aufgehoben, die spinalen
Potenziale meist erniedrigt und verldngert.Die Leit-
geschwindigkeit im Riickenmark war bei 12 Patien-
ten herabgesetzt (bei durchwegs normalen peri-
pheren Nervenleitgeschwindigkeiten). Bei einem
Patienten mit GM;-Gangliosidose mit gelegentli-
chen myoklonischen Zuckungen an den Hidnden
erwiesen sich die kortikalen Reizantworten nach
Medianusstimulation als stark erhoht; nach Pero-
naeusstimulation und Ableitung der spinalen Reiz-

antwort {iber dem kaudalen Riickenmark folgte
dem negativen Komplex eine positive Nachschwan-
kung von hoher Amplitude, die in dieser Form bei
gesunden Kindern nicht vorkommt.

Der Typ Bielschowsky-Jansky der neuronalen
Ceroid-Lipofuscinose ist im Unterschied zu den
anderen Untertypen dieser Erkrankung gleichfalls
durch stark erh6hte SEP-Amplituden charakteri-
siert (Harden et al. 1973; Sauer u. Schenck 1977;
Tackmann u. Kuhlendahl 1979; Vercruyssen et al.
1982).

Verzogerungen der spinalen und kortikalen
Reizantworten wurden beschrieben bei Sphingo-
lipidosen, Mukopolysaccharidosen, Pelizaeus-
Merzbacher-Erkrankung, metachromatischer
Leukodystrophie und Adrenoleukodystrophie
(Markand et al. 1982; d’Allest et al. 1982). Die bei
Adrenomyeloneuropathie ausgeprédgteren SEP-
Verdnderungen nach Beinnervenstimulation wur-
den von Vercruyssen et al. (1982) als Ausdruck ei-
nes bevorzugten Betroffenseins des Fasciculus
gracilis gewertet. Fraktionierte SEP-Ableitungen
durch Restuccia et al. (1997) erbrachten bereits in
frithen Krankheitsphasen Befunde, die auf ein ini-
tiales Betroffensein des Tractus cuneatus und des
Tractus gracilis mit Verlust der Wellen P14 bzw. P30
verweisen; besonders méannliche Patienten zeigen
dariiber hinaus ein hiufiges Mitbetroffensein des
peripheren Nervensystems (Kaplan et al. 1997).

In einer Studie von Nai-Shin (1986) an 16 Pa-
tienten mit M. Wilson wiesen neun SEP-Verdnde-
rungen auf, wobei uni- oder bilateral verlingerte
zentrale Uberleitungszeiten nach Medianusstimu-
lation (n=8) und Tibialisstimulation (n=35) domi-
nierten. Je ein Patient wies einen unilateralen bzw.
bilateralen Ausfall des kortikalen Potenzials nach
Medianus- und Tibialisstimulation auf. Unter einer
Penicillamin-Therapie sind die zentralen Leitungs-
verzogerungen teilweise reversibel (Grimm et al.
1990).

Das Down-Syndrom ist durch eine Verldnge-
rung des Latenzintervalls EP-N13 in Kombination
mit einer Amplitudensteigerung des kortikalen
Primérkomplexes gekennzeichnet (Kakigi 1989),
wohl als Ausdruck einer vorzeitigen Alterung des
Gehirns (Kakigi u. Shibasaki 1991).

Goff et al. (1983) fiihrten Verlaufsuntersuchun-
gen an zwolf Kindern mit Reye-Syndrom durch
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und fanden initial einen Verlust oder eine ausge-
priagte Amplitudenminderung der kortikalen Reiz-
antworten nach Medianusstimulation. Sofern im
weiteren Verlauf eine rasche Erholung der frithen
kortikalen Antworten zu sehen war, stellte dieser
Befund ein giinstiges prognostisches Zeichen im
Hinblick auf ein Uberleben dar; erholten sich au-
Berdem die spiteren Komponenten (>100 ms nach
Reizbeginn) konnte daraus auflerdem auf eine be-
friedigende Restitution geschlossen werden.

In der Differentialdiagnose der Demenz spre-
chen normale SEP fiir den Alzheimer-Typ,wahrend
eine verlingerte zentrale Uberleitungszeit oder
eine Amplitudenreduktion des kortikalen Primér-
komplexes auf eine Multiinfarktdemenz hinweisen
(Abbruzzese et al. 1984).

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)

Pathologische SEP bei Chorea Huntington wur-
den erstmals von Takahashi u. Okada (1972) sowie
von Oepen et al. (1980) beschrieben und in der Fol-
gezeit systematisch weiter untersucht. Die konstan-
teste Verdnderung besteht dabei nach Noth et al.
(1984) in einer Amplitudenminderung der Wellen
m/P_zs unter 2 uV (Medianusstimulation) und
N_ﬁ/m unter 1 uV (Tibialisstimulation), wobei
bereits 43% der symptomfreien Nachkommen ent-
sprechende Verdnderungen aufwiesen. Josiassen
et al. (1982) sowie Abbruzzese et al. (1990) beschrei-
ben ein verlingertes Latenzintervall P15 - N 20 bzw.
N_B—m, welches ebenfalls bereits bei einem Teil
der Risikopersonen gefunden wurde. Eigene Mes-
sungen wiesen bereits vor Jahren darauf hin, dass
die Amplitudenreduktion von N 20 zumindest teil-

15.7
22.5 . 191
NORMAL F CHOREA g
159
FylH
15.7 18.3
i
Cs/H !
1
1
CB'/ Fz . W
123
C2/Fz
\ I 1.25pV 0.62 pv
| | 1 | | | L | | | i 1 |
o 10 20 0 10 20

B Abb.2.146. Chorea Huntington.Bei Wahl einer Fz-Referenz
ist die kortikale Primarantwort bei Chorea Huntington sig-
nifikant erniedrigt (Spur 3 rechts). Ableitungen gegen eine
Hand-Referenz zeigen dagegen einen N_ZO/P_ZS—KompIex von
deutlich hoherer Amplitude (Spur 2 rechts). Die frontale

Hand-Referenz-Ableitung entspricht formal weitgehend
der parietalen mit einer abnorm breiten negativen Welle
(Spur 1).Hieraus resultiert bei Wahl einer Fz-Referenz eine
entsprechende Amplitudenreduktion der postzentralen
Negativitat
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O Abb.2.147. Chorea Huntington.Bei Wahl einer Fz-Referenz
ungewdhnlich gut ausgepréagter Primarkomplex (Spur 3). Bei
Ableitung mittels Handreferenz normales N20 (Spur 2) mit
Fehlen der normalerweise nachfolgenden Wellen. Als auffal-
ligster Befund findet sich eine abnorme frontale Negativitat
im Latenzbereich um 20 ms (Spur 1). Die in diesem Beispiel

weise nur vorgetduscht ist insofern die frontale Re-
ferenzelektrode im gleichen Latenzbereich eine

abnorme frontale Negativitdt aufgreift (8 Abb.

2.146). In einigen neueren Untersuchungen wird
auf die hiufige Erniedrigung, bzw. den Ausfall der
frontalen Wellen P20 (@) und N_3o hingewiesen
(Abbruzzese et al. 1990; Yamada et al. 1991; Topper
et al.1993,1996).

Wie @ Abb.2.146 und 2.147 belegen, besteht die
entscheidende Verdnderung allerdings im Auftre-

31 M ms

auffallend gut erhaltene W—Komponente in der Fz-Refe-
renz-Ableitung resultiert aus der leichten Latenzverschiebung
zwischen N 20 (19,1 ms) und der abnormen frontalen Negati-
vitdt (20,9 ms), so dass keine gegenseitige Loschung dieser
Negativitaten eintritt

ten einer frontalen Negativitidt im Latenzbereich
um 20 ms, so dass zusammen mit der Welle N18
eine breite Negativitit resultiert, die jedoch nur bei
Wabhl einer (bei dieser Fragestellung indizierten)
extrakephalen Referenz sichtbar wird. Huttunen
etal. (1993) bestitigten diesen Befund und wiesen
dessen Konstanz bei 1/s-, ebenso wie bei 5/s Stimu-
lation nach.
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Metabolische Enzephalopathien. Untersuchungen
somatosensibler Reizantworten bei endokrinen
Storungen erfolgten bisher vorwiegend an Patien-
ten mit Schilddrisenerkrankungen (Takahashi u.
Fujitani 1971; Vitovd et al. 1978). Bei hepatischer
Enzephalopathie resultiert mit zunehmender
Schwere eine progrediente Latenzzunahme mit
schliefllichem Verschwinden der Potenziale mittle-
rer Latenz (Chu u. Yang 1988). Beim Coma hepati-
cum erleichtert eine pathologische N70-Kompo-
nente die Indikation zur Lebertransplantation
(Grimm, personliche Mitteilung).

Bei Stoffwechselerkrankungen wurden SEP-
Untersuchungen unter anderem bei Himodialyse-
patienten durchgefiihrt: Im Vergleich zu einem
Normalkollektiv zeigen diese sowohl Latenz-
verldngerungen als auch Amplitudenerh6hungen,
wobei Lewis et al. (1978) keine eindeutigen Bezie-
hungen zwischen den verschiedenen Stoffwechsel-
parametern im Blut und dem Ausmaf; der SEP-Ver-
anderungen feststellen konnten. Zur Erkldrung der
Kombination von Latenzzunahme und Amplitu-
densteigerung wurde eine gleichzeitige Funktions-
beeintriachtigung sowohl des somatosensiblen Sys-
tems als auch inhibitorischer Systeme angenom-
men. Nach erfolgreicher Nierentransplantation
zeigten Latenzen und Amplituden eine Normali-
sierungstendenz. Kurzzeitige Verdnderungen der
evozierten kortikalen Potenziale im Zusammen-
hang mit der Himodialyse bestanden in einer La-
tenzverkiirzung und Amplitudenzunahme (Lewis
et al.1980): Die Latenzen wiesen einen Minimalwert
innerhalb der ersten 24 h, die Amplituden ihren
Maximalwert 1 h nach der Dialyse auf. Niemann
et al.(1984) fanden allerdingsbei einer Uberpriifung
dieser Befunde ausschliefSlich Leitungsverzoge-
rungen innerhalb des peripheren Nervensystems,
auflerdem fehlende signifikante Amplituden-
dnderungen sowohl im Zusammenhang mit der
Erkrankung, als auch mit der Himodialyse.

Kapitel 2 - Somatosensible Reizantworten von Nerven, Riickenmark und Gehirn (SEP)
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