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. Vorwort

Seit ihrer Einfithrung in die Diagnostik von Neurologie und
Psychiatrie in den 70er Jahren haben die evozierten Potentiale
in Klinik und Praxis zunehmend an Bedeutung gewonnen. Zur
Diagnostik von Schiddigungen des zentralen und peripheren
Nervensystems sind sie unentbehrlich geworden. Die evozierten
Potentiale sind in der Gebiihrenordnung fiir Arzte (GOA) unter
der Nummer 828 (Messung visuell, akustisch oder somatosen-
sorisch evozierter Hirnpotentiale (VEP, AEP, SSP) fest etabliert
und sie spielen beim Planen einer wirtschaftlichen Betriebsfiih-
rung in Klinik und Praxis eine bedeutende Rolle.

Der Nervenarzt kann mittels evozierter Potentiale eine diffe-
renzierte Diagnostik betreiben und - wenn notwendig - auf ih-
rer Basis weitere, wesentlich aufwendigere Nachfolgeunter-
suchungen veranlassen. Es konnen Sinnesfunktionen wie
Horen, Sehen, Fiihlen und - seit den 90er Jahren - auch die
Motorik objektiv getestet werden. Die Komplexitidt zentral-
nervoser Strukturen und ihre Schidigungen lassen sich praxis-
nah erfassen und es konnen therapeutisch relevante Riick-
schliisse aus den Befunden gezogen werden. Nach wie vor liegen
die Vorteile der evozierten Potentiale im Vergleich zu den struk-
turellen und funktionellen bildgebenden Verfahren in ihrer
Nichtinvasivitdt begriindet und in der Moglichkeit, praktisch be-
liebig viele Verlaufskontrollen zu veranlassen. Was das zeitliche
Auflosungsvermogen anbelangt, sind die evozierten Potentiale
mit dem Erfassen von zentralnervisen Abldufen im Millisekun-
denbereich ebenso wie das EEG uniibertroffen.

In zunehmendem Mafle etablieren sich Anwendungsmdéglich-
keiten der evozierten Potentiale auch in Bereichen auflerhalb
von Neurologie und Psychiatrie, wie z.B. in der Neurochirurgie,
Audiologie und Ophthalmologie. Im weitgespannten Bereich
der kognitiven Neurowissenschaften und der Neuropsychologie
er6ffnen sich insbesondere in Verbindung mit der funktionellen
Kernspintomographie (fMRT) vielfiltige Einsatzmoglichkeiten
fiir die evozierten Potentiale.

Da sich bereits zahlreiche Biicher zum Thema auf dem
Markt befinden, stellt sich die Frage, was die Autoren bewegte,
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dieses fiir Klinik und Praxis wichtige Thema nochmals in
Buchform anzugehen. Der Hauptgrund war, das erfolgreiche
Konzept der 1. Auflage, die 1999 im Enke Verlag erschien, auf-
zugreifen und einen kompakten, fiir den Kliniker gut lesbaren
Text mit didaktisch einprédgsamen Abbildungen und niitzlichen
Normwerte-Tabellen in komplett iiberarbeiteter und aktualisier-
ter Form vorzulegen. Die Literaturzitate sind erneut nicht in
den Text eingefiigt worden, um den Lesefluss nicht zu hemmen.
Stattdessen finden sich Literaturhinweise am Schluss der jeweili-
gen Kapitel. Alle relevanten Normwerte sind {ibersichtlich im An-
hang zusammengefasst.

Das Buch beschreibt die vier Hauptmodalititen der evozier-
ten Potentiale: SEP, AEP, MEP und VEP. Methodische Neuerun-
gen wie Triple- und Pentastimulation auf dem Gebiet der MEP
sind in die aktuelle Auflage mit aufgenommen worden. Da der
allgemeine methodische Ablauf der evozierten Potentiale als
weitgehend bekannt vorausgesetzt werden kann und auch von
den Geriteherstellern anwenderfreundlich vorgegeben ist, wird
der methodische Aspekt in verkiirzter Form dargestellt. Umso
mehr Raum wird dagegen der Befundinterpretation im Rahmen
unterschiedlichster neurologischer, psychiatrischer, ophthalmo-
logischer und audiologischer Krankheitsbilder gegeben. Kur-
venbeispiele veranschaulichen die jeweiligen Befunde. Unter-
kapitel tragen dem Einsatz der evozierten Potentiale im intra-
operativen Monitoring Rechnung. Im Falle der AEP und SEP
sind die aktualisierten Kriterien zur Hirntoddiagnostik auf-
genommen worden.

Das Buch wire nicht entstanden, wenn nicht eine Vielzahl
von Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern dazu beigetragen hit-
ten. Im SEP- und VEP-Bereich gilt besonderer Dank Herrn Pro-
fessor Dr. W. Emser, Neurologische Abteilung der Caritas-Klini-
ken in Dillingen an der Saar, der uns wertvolle Abbildungen
zur Verfiigung stellte. Frau Schultheis hat den Text geschrieben
und mit unermiidlichem Fleifl das Manuskript und die Korrek-
turen betreut. Last but not least mochten wir auch unseren
Ehefrauen und Kindern danken, dass sie Nachsicht und Geduld
ausgeiibt haben und den Verlust von Ehemidnnern und Vitern
gut tiberstanden haben.

Der Steinkopff Verlag in Darmstadt hat ganz besonders zum
Gelingen des Buches beigetragen; unser spezieller Dank gilt
Herrn Dr. Thiekotter, Frau Ibkendanz und Frau Dr. Gasser.
Herrn Klemens Schwind vom Steinkopff Verlag verdanken wir
die vorziigliche graphische Gestaltung.

Frankfurt am Main, im Mirz 2005 KONRAD MAURER
NicoLAs LANG
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. Methodische Vorbemerkung

Die evozierten Potentiale (EP) haben sich in den letzten 25 bis 30 Jahren
zu einem verldsslichen diagnostischen Instrumentarium in Neurologie,
HNO-Heilkunde, Ophthalmologie, Psychiatrie und Pédiatrie entwickelt. Bei
der intraoperativen und intensivmedizinischen Uberwachung lebens-
bedrohlich erkrankter Patienten leisten sie wertvolle Hilfe. Im klinischen
Alltag werden mittels evozierter Potentiale die motorischen (magnetoelekt-
risch evozierte Potentiale, MEP), die sensiblen (somatosensorisch evozierte
Potentiale, SEP), die auditorischen (akustisch evozierte Potentiale, AEP)
und die optischen (visuell evozierte Potentiale, VEP) Bahnen untersucht.

Biophysiologisch stellt ein evoziertes Potential das neuroelektrische Kor-
relat einer hirnelektrischen Aktivititsinderung dar, die durch einen exter-
nen Reiz hervorgerufen wird. Diese hirnelektrische Aktivitdtsinderung hat
ihr verborgenes Abbild im Oberflichen-EEG, das registriert und speziell
technisch aufbereitet wird. Nach der technischen Weiterverarbeitung erhalt
man das evozierte Potential als alleiniges Extrakt der reizinduzierten Aktivi-
titsinderung des Oberflachen-EEG. Ohne eine solche Aufbereitung wiéren
die reizinduzierten Hirnaktivititsinderungen im Oberflichen-EEG nicht
sichtbar, da sie mit sehr kleinen Amplituden zur Darstellung kommen, so
dass sie normalerweise von der ,,zufdlligen héheramplitudigeren oberflach-
lichen EEG-Aktivitit tiberlagert werden. Die Auftrennung der im Oberfld-
chen-EEG versteckten evozierten Potentiale gelingt durch eine geschickte Sig-
nalverarbeitung, die man ,averaging“ (= Durchschnittsbildung) nennt.

Da die elektrische Antwort des Gehirns auf einen identischen Reiz hin
immer im gleichen Zeitintervall nach dem Reiz auftritt, kann das wieder-
holte Aufaddieren von EEG-Epochen, die sofort nach vielfach wiederholter
Reizapplikation registriert werden, die reizgekoppelte EEG-Aktivitit auf-
summieren, wihrend sich die zufilligen positiven und negativen Span-
nungsauslenkungen der allgemeinen reizunabhingigen Oberflichen-EEG-
Aktivitdt allmédhlich ,,zu null“ ausgleichen. Nach einer ausreichend grofien
Anzahl von Summationsschritten (d.h. von EEG-Zeitabschnitten), die am
Ende des averaging noch durch die Zahl der Mittelungsschritte dividiert
werden, wird im Idealfall nur noch das evozierte Potential zur Darstellung
kommen. Voraussetzung fiir dieses technische Procedere sind Computer,
die die nach jedem Reiz auftretenden EEG-Epochen speichern und zu den
vorangehenden EEG-Epochen hinzuaddieren (,,Averager®). Bevor jedoch
der Averager seine Arbeit leisten kann, werden die EEG-Eingangssignale
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durch hochwertige Verstirker so weit vergroflert, dass tiberhaupt ableitbare
Messamplituden entstehen. Auflerdem werden die Eingangssignale derart
gefiltert, dass spéter nur die typischerweise interessierenden Signalanteile
dem Mittelungsprozess zugefithrt werden. Die Filterung leistet einen erheb-
lichen Beitrag zur rauscharmen (storungsverminderten) Darstellung der
evozierten Potentiale.

Wihrend in den ersten Jahren der aufkommenden klinischen Anwen-
dung der neurophysiologischen Diagnostik mittels evozierter Potentiale
Reizgeber, Averager und darstellender Oszillograph getrennte Gerédteeinhei-
ten waren, die sorgfiltig aufeinander abgestimmt werden mussten, um zu-
friedenstellende Messresultate zu erhalten, werden heute meist kommerziell
erhiltliche Komplettsysteme eingesetzt. In der Regel geniigen diese Systeme
den Anspriichen einer adiquaten klinischen Diagnostik. Bedauerlicherwei-
se wird aber manchmal beim Verkauf und Kauf der Gerite den technischen
Voraussetzungen, die eine EP-Einheit mitbringen muss, um aussagekriftige
Messungen zu liefern, nicht gentigend Beachtung geschenkt.

Die multilokuldre SEP-Diagnostik, die in Klinik und Praxis heute Stan-
dard ist, erfordert das Vorhandensein von wenigstens zwei (besser vier)
Eingangskanilen mit der Moglichkeit des zeitparallelen ,,Averaging. Die an
jedem Kanal eingehenden analogen Signale miissen so digital umgewandelt
werden konnen (A/D-Wandler), dass eine dem Eingangssignal addquate
Spannungséinderung, die bei den EP im Mikrovoltbereich liegt, registriert
werden kann. Die EP-Registriereinheit misst jede Spannungsidnderung am
Eingangskanal nacheinander iiber festgelegte Zeitintervalle. Unter der
»sampling rate“ wird die Zeitintervallmessrate pro Sekunde verstanden. Bei
einer ,sampling rate“ von 500 misst die Einheit 500-mal in der Sekunde
die Spannungsinderung des Eingangssignals. Je kiirzer die fiir das EP ana-
lysierte Zeit und je geringer die Dauer einer typischen Wellenformation ist,
um so héher muss die ,sampling rate“ sein, mit der das bioelektrische Ein-
gangssignal vermessen wird.

Umgekehrt kann die ,sampling rate“ hoher sein, wenn fiir das EP eine
lange Analysezeit verwendet wird und die zu registrierende Wellenformati-
on eine lange Dauer hat. Je hoher die ,sampling rate® liegt, um so grofler
muss die Speicherkapazitit der Registriereinheit sein, da desto mehr Daten
anfallen, je hoher die ,sampling rate“ ist. Um eine gute Darstellung der
frithen akustisch evozierten Potentiale (FAEP) zu gewihrleisten, ist eine
»sampling rate“ von 10 ms erforderlich.

Eine niitzliche Einrichtung fiir die EP-Registrierung ist ein automati-
scher ,Artefaktunterdriicker, der amplitudeniiberhohte Storsignale (meist
Muskelaktivitit oder EKG) vom Averaging-Prozess ausschlief3t. Wiinschens-
wert ist eine manuelle Verstellbarkeit der Artefaktunterdriickerschwellen,
ab der die artefaktverdidchtigen Eingangssignale verworfen werden.

Die erhaltenen Signale werden tiblicherweise mit einem systemintegrier-
ten ,,Cursor ausgemessen. Dabei sollte die Registriereinheit automatisch
»Interpeaklatenzen“ und EP-Amplituden aus den manuell vermessenen
Gipfelzeiten berechnen. Die Registriereinheit muss in der Lage sein, mehre-



Methodische Vorbemerkung

re EP-Kurven zu speichern und sie muss auch eine Superposition oder eine
Subtraktion verschiedener Kurven voneinander gewihrleisten. Genauso
muss sie ein nachtrégliches ,,Averaging“ von einzelnen bereits registrierten
EP-Kurven (,grand-averaging“) oder ein nachtrédgliches Filtern, Glitten
oder Aufrauen der EP-Kurven ermdglichen.

Es ist zu beachten, dass nachtriglich die Zeitbasis und die Verstirkung
der Kurven gewihrleistet ist. Wiinschenswert ist die ,,Zoom-Darstellung®
von Kurvenausschnitten, um einzelne Details genau zu vermessen. Ins-
besondere fiir die AEP ist ein ,paralleles averaging“ notwendig, um die EP
unterschiedlicher Polaritdt (Druck vs Sog) getrennt darzustellen. Der Aus-
druck der EP-Kurven sollte bereits vom Hersteller so konzipiert sein, dass
eine exakte Patientenidentifikation gemeinsam mit den gewéhlten Aufnah-
meparametern und den ausgemessenen Messergebnissen von Gipfelzeiten
und Amplituden automatisch auf dem Ausdruck erscheint. Die Messeinheit
sollte die Eingabe von festen Aufnahmemeniis fiir die einzelnen EP-Modali-
tdten ermoglichen, damit der Untersucher mit einem Tastendruck sofort al-
le notwendigen Aufnahmeparameter fiir eine bestimmte EP-Modalitdt auf-
rufen kann. Fiir die Archivierung der Daten diirfte in der Praxis i. Allg.
das Aufbewahren des Papierausdrucks ausreichen, fiir die EP-Forschung ist
jedoch die Speicherung auf digitale Speichermedien unabdingbar, um die
Daten auch noch spiter zu bearbeiten.



n Somatosensorisch evozierte Potentiale
(SEP)

1.1 | Einleitung

Somatosensorisch evozierte Potentiale erlauben eine objektive und quantifi-
zierbare Funktionspriifung des somatosensiblen Systems. Nachweisbar sind
ortliche, vollstindige oder partielle Leitungsblockaden und Leitungsverzs-
gerungen peripherer und zentraler neuronaler Strukturen.

Im Gegensatz zu klinischen Untersuchungen ermdéglichen die SEP die Di-
agnostik auch inapparenter, also klinisch stummer Funktionsstérungen von
afferenten sensiblen Strukturen, die an der Potentialiiberleitung beteiligt
sind. Die Art der Potentialverdnderungen, die sich bei primdr demyelinisie-
renden Prozessen und bei vorwiegend axonalen Degenerationen ergeben,
lasst mit Einschrankungen auch eine pathogenetische Einordnung zu beiden
Krankheitsgruppen zu. Durch eine plurisegmentale Stimulation oder eine
multilokuldre Ableitung ist eine topodiagnostische Zuordnung des Lisions-
sitzes moglich. Erst durch die Einfithrung der SEP wurde eine zufriedenstel-
lende Beurteilung proximaler peripherer Nervenschdden moglich (z.B. Ple-
xusschdden). Diese Nervenabschnitte waren der klassischen Neurographie
bisher nicht oder nur unzureichend zuginglich.

Da die spinalen und die frithen kortikalen Potentiale sehr stabil gegenii-
ber Medikamenteinfliissen und Verdanderungen der Bewusstseinslage sind,
haben die SEP eine grofle Bedeutung zur intensivmedizinischen und intra-
operativen Uberwachung von Risikopatienten und in der prognostischen
Einschdtzung von spinalen und zerebralen Traumen erlangt. In der padiat-
rischen Neurologie spielen die SEP bei der prognostischen Beurteilung von
Risikokindern eine bedeutsame Rolle.

1.2 | Anatomie

Mittels SEP wird das lemniskale (spezifische) sensible System untersucht, das
auf allen Ebenen (spinal und zerebral) somatotopisch gegliedert ist
(Abb. 1.1). Bei der Stimulation werden vornehmlich dicke, myelinisierte Spi-
nalganglienzellafferenzen der Gruppe I und II (Haut-, Muskel- und Gelenk-
rezeptoren) erregt. Die peripheren Fortsdtze der Spinalganglienzellen gelan-
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somatosensorischer
Kortex

Thalamus

Trigeminushauptkern

. . Pons
N. trigeminus
Lemniscus med.—
Nucl. gracilis
Nucl. cuneatus
Medulla
Fasc. cuneatus

N. medianus

c7
N. tibialis

S1

Abb. 1.1. Spezifisches (lemniskales) somatosensibles System. Schematische Ubersicht iiber die
Bahnen und Kerngebiete sowie iiber die somatosensiblen Rindenareale mit ihrer topischen Glie-
derung. (Modifiziert nach Stohr 1996)
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gen als erstes sensibles Neuron iiber die Hinterhorner ins Riickenmark und
ziehen ipsilateral zur Stimulationsseite als Riickenmarkshinterstringe bis
zu den Hinterstrangkernen (Nucleus gracilis und Nucleus cuneatus) in der
Medulla oblongata. Nach dortiger synaptischer Umschaltung ziehen sie im
Lemniskus medialis zur Gegenseite und von dort bis zum ventrobasalen Tha-
lamuskern. Dort beginnt das dritte Neuron, dessen Axone im Tractus thala-
macorticalis v.a. die primére sensible Rinde im Gyrus postzentralis errei-
chen. Im lemniskalen System werden die spinalen und frithen kortikalen SEP-
Gipfel generiert. Die kortikale Weiterverarbeitung der sensiblen Information
geschieht dann in den frontalen und parietalen Assoziationsfeldern, die be-
stimmten Korperregionen nicht mehr zugeordnet sind. Maximale Amplitu-
den der Kortexantworten nach somatosensorischer Reizung zeigen die SEP
iiber der kortikalen Projektionsregion des Reizpunktes. Die registrierten Po-
tentiale sind dabei Ausdruck postsynaptischer Potentialverinderungen der
aktivierten Nervenzellen im somatosensiblen Kortex. Die spidten Rindenant-
wortanteile sind Ausdruck spéter, tiber extralemniskale Wege einlaufende Er-
regungen oder Ausdruck sukzessiver Impulsweiterleitung zu anderen Hirn-
regionen mit entsprechender lokaler Erregung.

Die nociceptiven As- und C-Fasern, die mit speziellen Stimulationsver-
fahren (z.B. CO,-Laser-Reizung) erregbar sind und deren Fortsitze iiber
die Seitenstringe des Riickenmarks verlaufen, generieren ebenfalls spite
kortikale Potentiale. Die SEP nach Schmerz- und Temperaturreizen haben
bislang jedoch ebenso wenig wie die SEP nach taktiler und mechanischer
Stimulation (z.B. durch einen Luftstof3) eine breitere Verwendung in der
klinischen Routinediagnostik gefunden. Wir beschrinken uns deshalb in
diesem Buch auf die Beschreibung von SEP nach elektrischer Nerven-
stamm- und Dermatomstimulation.

1.3 | Pathophysiologie

Zum Verstindnis von SEP-Befunden bei Krankheiten sind die charakteristi-
schen Verdnderungen bei Entmarkungskrankheiten und bei axonalen Er-
krankungen hilfreich.

1.3.1 Entmarkungskrankheiten

Bereits ein einziger demyelinisierender Plaque kann die Impulsweiterlei-
tung in der Groéflenordnung von bis zu 20 ms verzégern. Dies ist mit einer
Abnahme der Impulsleitgeschwindigkeit verbunden. Da innerhalb eines
Nerven nicht alle Axone gleichermaflen von dem demyelinisierenden Pro-
zess betroffen sind, wird die einlaufende Erregung in den verschiedenen
Nervenfasern unterschiedlich stark verlangsamt. Dadurch entsteht eine zeit-
liche Dispersion der Impulswelle mit einer Aufsplitterung des SEP. Die
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tempordre Dispersion kann so ausgeprédgt sein, dass an der nachfolgenden
Synapse keine iiberschwellige Erregung mehr entsteht und somit die post-
synaptische Weiterleitung blockiert wird. Vollstindige Leitungsblockaden
kénnen auch am Ort der demyelinisierenden Lision mit dem Effekt einer
Amplitudenabnahme der nach der Lisionsstelle abgeleiteten evozierten Po-
tentiale entstehen.

1.3.2 Axonerkrankungen

In der Regel wird bei axonaler Degeneration die Impulsleitungsgeschwindig-
keit nicht oder nur geringfiigig reduziert. Eine Abnahme der Uberleitungs-
geschwindigkeit entsteht dabei durch einen bevorzugten Untergang schnell-
leitender Axone. Im Vordergrund der SEP-Verdnderungen stehen Amplitu-
denminderungen durch den Ausfall von Axongruppen. Durch die reduzierte
Synchronizitdt der an einer Synapse einlaufenden Impulswelle konnen auch
bei axonalen Schdden Potentialaufsplitterungen entstehen. Umgekehrt
kénnen synaptische Verstirkermechanismen bis zu einem gewissen Grad
den Faserausfall ausgleichen, so dass eine grofSe Anzahl von Axonen unterge-
hen muss, bis der Nachweis einer axonalen Schidigung mittels SEP gelingt.

ﬂ Entmarkungserkrankungen: (deutliche) Leitungsverzdgerung,
Potentialverlust durch Leitungsblock,
Potentialaufsplitterung,
Amplitudenabnahme.

Axonerkrankungen: Amplitudenabnahme,
Potentialaufsplitterung,
fehlende oder geringe Leitungsverzogerung.

1.4 | Methodik

1.4.1 Aligemeine Voraussetzungen

Um eine gute Entspannung zu erreichen, sollte der Proband vor der Unter-
suchung iiber den Ablauf der Ableitung detailliert aufgekldrt und zur et-
waigen Blasenentleerung aufgefordert werden. Die Ableitung erfolgt in ei-
nem ruhigen, moglichst elektrisch abgeschirmten Raum, dessen Tempera-
tur iiber 22°C liegen sollte, um ein Kiltezittern der Muskulatur zu vermei-
den. Unruhige Patienten konnen leicht medikamentds sediert werden (Lo-
razepam 0,5-2 mg, 1-2 h vor Untersuchung, oder Diazepam 2-5 mg). Bei
Gabe von Sedativa muss allerdings immer der Aspekt der anschlieffenden



1.4 Methodik

Fahrtiichtigkeit beriicksichtigt werden. Schmerzpatienten sollten vor der
Ableitung analgesiert werden (Paracetamol 1000 mg etwa eine Stunde vor
der Ableitung).

Zur Ableitung wird der Patient riicklings auf einer Untersuchungsliege
gelagert. Werden nur kortikale Wellen ausgewertet, ist die Hauttemperatur
am Stimulationsort des peripheren Nerven mit einer Rotlichtlampe auf
mindestens 34 °C zu erwdrmen, da die periphere Nervenleitgeschwindigkeit
stark temperaturabhingig ist. Bei simultanem Abgriff spinaler und kortika-
ler Potentiale eriibrigt sich dies, da die spinale Uberleitungszeit weitgehend
temperaturunabhingig ist; als Bezugspunkt der kortikalen Gipfel gelten
dann die spinalen Gipfel. Wihrend der Ableitung bleiben die Augen ge-
schlossen, der Mund ist leicht gedffnet, so dass Muskelartefakte der Kau-
muskulatur die kortikalen SEP nicht beeintrachtigen.

1.4.2 Elektrische Nervenstammstimulation

Zur Senkung des Hautwiderstandes kann die Haut am Reizort mit einer
Schmirgelpaste enthornt und entfettet werden. Die Reizelektrode wird
exakt lingsparallel iiber dem Nervenstamm mit proximaler Lage der Ka-
thode aufgesetzt (Abb. 1.2). Bei sensibler Finger- oder Zehenreizung wer-
den Ringelektroden empfohlen. Entsteht bei Reizung mit Oberfldchenelek-
troden ein zu grofler Reizartefakt, konnen auch iiber den Nervenstamm
eingestochene sensible Reizelektroden verwendet werden. Die Erdelektrode
sollte, falls es die Ableitbedingungen zulassen, zwischen Stimulations- und
Ableitelektrode fixiert werden, um den Reizartefakt zu minimieren.

Bei sensiblen Nerven wihlt man als Reizstirke den dreifachen sensiblen
Schwellenwert. Die sensible Schwelle wird als die Reizstiarke definiert, bei
der der Stromimpuls erstmals wahrgenommen wird. Bei rein motorischen
und gemischt motorisch/sensiblen Nerven liegt die Reizstdrke bei 3-4 mA
tiber der motorischen Schwelle, d.h. in der Regel zwischen 5-15 mA. Die

Erdelektrode

N. medianus

Abb. 1.2. Prinzip der elektrischen Nerven-
stammreizung

9
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motorische Schwelle ist die Stimulationsstirke, bei der die erste Muskel-
kontraktion der von dem Nerven versorgten Muskulatur sichtbar wird.
Wichtig ist, dass wihrend der gesamten Ableitung eine kriftige Zuckung
der von dem Nerven versorgten Muskulatur wahrzunehmen ist. Bei be-
wusstlosen Patienten im intensivmedizinischen Bereich ist zur Reizung die
zweifache motorische Schwelle zu wéhlen.

Zur Stimulation verwendet man 0,1-0,2 ms dauernde Rechteckimpulse.
Bei peripheren Neuropathien kann eine Verlingerung der Impulsdauer auf
500 ps hilfreich sein. Fiir die peripheren, spinalen und frithen kortikalen
Potentiale betrdgt die gemeinsame Reizfolgefrequenz 3-5 Hz. Normalerwei-
se werden die Nerven jeder Seite einzeln stimuliert und die SEP-Wellen
beider Seiten miteinander verglichen. Bei der intraoperativen Uberwachung
wiahrend Wirbelsdulen- oder Riickenmarksoperationen kann eine bilaterale
simultane Reizung indiziert sein, um intraoperativ ausreichend hohe spina-
le Potentialamplituden zu erhalten. Auf jeder Seite werden 512 artefaktfreie
Durchldufe aufsummiert, wobei jedes Potential auf seine Reproduzierbar-
keit tiberpriift werden muss. Nur reproduzierbare Wellen eignen sich zur
Auswertung.

1.4.3 Verstarker- und Filtereinstellung

Die Bildschirmverstirkung sollte individuell angepasst werden, die Span-
nungsgrof3e pro Bildschirmeinheit liegt dabei zwischen 2,5-10 uV/Einheit.

Folgende Filtereinstellungen werden empfohlen:

Tabelle 1.1. Filtereinstellungen

Filtereinstellung Hochpassfilter Tiefpassfilter
(untere Grenzfrequenz) (obere Grenzfrequenz)
Spinale SEP — Komponenten 30-50 Hz 3000 Hz
Kortikale SEP — Komponenten 2-5 Hz 3000 Hz

1.4.4 Ableitorte

Sowohl bei der kortikalen als auch spinalen Potentialregistrierung werden
meist Oberflichenelektroden benutzt. Die kortikalen Ableitpositionen (dif-
ferente Elektrode) werden entsprechend dem internationalen 10-20-System
fiir EEG-Ableitungen ausgemessen. Die Skalp-Positionen liegen dabei 2 cm
hinter den entsprechenden Markierungen des 10-20-Systems und somit
weitgehend tiber dem Gyrus postcentralis, wo die priméiren kortikalen SEP-
Anteile entstehen (Abb. 1.3). Bei Armnervenstimulation wird jeweils iiber
der kontralateralen Hemisphdre abgeleitet. Da die Fufireprdsentation am
Interhemisphidrenspalt liegt, geniigt bei Beinnervenstimulation eine einzige
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Nasion

rechts

Abb. 1.3. Internationales 10-20-System
der Elektrodenplatzierung Inion

Tabelle 1.2. Ableitorte der spinalen und kortikalen SEP

Kortikale Ableitung Spinale Ableitung  Analysezeit

N. medianus 3’ bzw. C4' HWK2 und HWK7 100 ms
N. tibialis (@4 LWK1 (evtl. HWK2) 100-200 ms
N. trigeminus (5 bzw. C6 - 50 ms

Ableitposition fiir beide Seiten. Die Referenzelektrode (indifferente Elektro-
de) kann routinemiflig bei Fpz (Stirnelektrode) angebracht werden. Sitzt
die Bezugselektrode bei Fpz, kommen die kortikalen SEP-Anteile relativ ar-
tefaktfrei zur Darstellung. Wird eine extrazephale Referenz benutzt, lassen
sich bei einem kortikalen Potentialabgriff auch subkortikale, spinale und
periphere SEP-Gipfel abgreifen (,,Fernfeldaktivitdt“). Diese Registrierungen
sind jedoch storanfillig und finden weniger in der Klinik als in der For-
schung ihre Verwendung.

Bei spinaler Potentialdarstellung konnen die zervikalen Ableitorte eben-
falls gegen die Referenz bei Fpz gemessen werden; zur Registrierung lum-
baler Wellen wird die Bezugselektrode am Beckenkamm angebracht. Auch
zur Darstellung des Erb-Potentials kann eine frontomediane Referenz ver-
wendet werden.

Um das Ausmaf} etwaiger peripherer Leitungsverzogerungen abschitzen
zu konnen, sollte bei peripherer Nervenstammstimulation zur Differenzie-

1
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Tabelle 1.3. SEP-Stimulationsorte

Nerv Reizort

N. medianus — Handgelenksbeugeseite; zwischen den Sehnen des
M. palmaris longus und des M. flexor carpi radialis
— Rein sensible Medianusstimulation: Ringelektroden

im Bereich der Finger |-l

N. ulnaris Handgelenksbeugeseite; radial der Sehne
des M. flexor carpi ulnaris
N. musculocutaneus Ellenbogengelenksbeugeseite; lateral der Bizepssehne
N. tibialis Sprunggelenk; unterhalb des Malleolus medialis
N. peronaeus communis  Am Fibulakdpfchen
N. peronaeus superficialis ~ Sprunggelenksstreckseite; in Hohe des Retinaculum extensorum
N. suralis Sprunggelenk; unterhalb des Malleolus lateralis
N. trigeminus Alternierende Reizung von Ober- und Unterlippe

rung zwischen peripheren und zentralen Leitungsverzégerungen immer ei-
ne spinale Bezugsableitung mitregistriert werden.

1.4.5 Stimulationsorte

1.4.5.1 Nervenstammstimulation

Prinzipiell lassen sich Skalp-SEP nach Stimulation eines jeden peripheren
Nervenstammes gewinnen, wobei sich die Auswahl des zu stimulierenden
Nerven immer nach individuellen klinischen Gesichtspunkten zu richten
hat. Es werden deshalb nachfolgend nur die am hiufigsten verwendeten
Reizorte angefiihrt. Generell werden wegen der guten Darstellbarkeit der
Wellen und der damit verbundenen klinischen Aussagen die SEP am hiu-
figsten vom N. medianus und vom N. tibialis abgeleitet.

1.4.5.2 Dermatomreizung

Bei der Dermatomreizung werden die kutanen Afferenzen zur Funktions-
priifung mit herangezogen.

Zur Stimulation spinaler Dermatomsegmente stimuliert man seitenver-
gleichend im Kklinisch auffilligen Dermatom mit flachen Oberfldchenelekt-
roden entsprechend der anatomischen Dermatomverteilung (Abb. 1.4). Bei
den Dermatom-SEP kommt den absoluten Latenzen der Reizseite oft eine
weniger grofle Bedeutung zu. Die Potentialdarstellung auf der gesunden
Gegenseite ist hdufig von groflerer Aussagekraft, so dass das SEP der kli-
nisch unauffilligen Seite als Befundkontrolle dient. Als Besonderheit ist an-
zumerken, dass bei Stimulation der Dermatome auf der Dorsalseite des
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Abb. 1.4. Dermatomstimulationsorte und reprdsentative Dermatom-SEP. (Modifiziert nach Jorg

1977)

Tabelle 1.4. SEP-Hautnervenstimulationsorte

Dermatom Reizort

C5 N. cutaneus antebrachii lateralis (2 cm distal der Ellenbeuge lateral)

Cé6 Ringelektrode am Daumen oder Ramus superficialis nervi radialis
am Processus styloideus radii

c7 Ringelektrode am Endglied des Mittelfingers
(Vermeidung einer Mitstimulation des N. radialis)

Ccs8 Ringelektrode am Kleinfinger

L4 N. saphenus an der Vorderkante der Tibia

L5 N. peronaeus superficialis am Retinaculum extensorum

S1 N. suralis oder N. tibialis (beim N. tibialis Mitreizung von S 2)

S2 N. pudendus
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1 Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEP)

Ober- und Unterarms die frithen Komponenten P15 und N20 nicht zur
Darstellung kommen. Ein wesentlicher Nachteil der Dermatom-SEP besteht
darin, dass die Potentiale bei verspannten Patienten oft schwer zu beurtei-
len sind und die Amplituden recht klein sind. In diesem Fall kann man
sich bei entsprechenden Segmenten mit der Stimulation von Hautnerven
oder von gemischten Nerven behelfen, die weitgehend monoradikuldr in-
nerviert werden (Tabelle 1.4).

1.5 | Normalbefunde und Auswertung

Gemidfl internationaler Vereinbarungen sind die Ableitelektroden am
Registriergerdt so zu verschalten, dass eine Kurvenauslenkung nach oben
Negativitdt und eine nach unten Positivitdt unter der differenten Ableitelek-
trode bedeutet.

B In die SEP-Beurteilung gehen folgende Kriterien ein:
SEP-Verlust,
Absolutlatenzen der Potentialgipfel und deren Seitendifferenzen,
Zwischengipfelzeiten und deren Seitendifferenzen,
Gipfelamplituden mit Seitendifferenzen,
Potentialkonfiguration und Potentialauspragung.

In der Regel werden die Latenzen mit dem systemintegrierten ,,Cursor” un-
ter visueller Kontrolle ausgemessen. Als Grenzbereiche der Normalbefunde
gelten die in den nachstehenden Tabellen angegebenen Normwerte.

Die Amplituden werden meist als Potentialdifferenz zweier benachbarter
Gipfel und somit als relative Amplituden vermessen (,,Peak-to-peak-Metho-
de®). Nachteilig ist bei diesem Vorgehen, dass Potentialamplituden vermes-
sen werden, die unterschiedlichen Generatorstrukturen entstammen. Selte-
ner wird die Amplitude als absolute positive oder negative Auslenkung im
Verhiltnis zu einer virtuellen Grundlinie bestimmt (,,Base-to-peak-Metho-
de“). Da jedoch eine schwankungsfreie Basislinie bei vielen SEP schwer
festzulegen ist, flieen bei dieser Methode hiufig subjektive Interpretati-
onsmomente ein. Wegen der hohen intra- und interindividuellen Schwan-
kungsbreite der Amplituden ist deren diagnostische Aussagekraft einge-
schrinkt, so dass die Amplituden am besten im Vergleich zur klinisch
nicht affizierten Seite beurteilt werden sollten. Eine Amplitudendifferenz
von >50% im Seitenvergleich ist als pathologisch zu werten.
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1.5.1 SEP-beeinflussende Faktoren

1.5.1.1 KorpergroBle

Die Korpergrof3e und v. a. die Linge der Gliedmaflen (bzw. der peripheren
Strecke) haben einen wichtigen Einfluss auf die Latenz der spinalen und
kortikalen SEP (Abb. 1.5). Dies trifft vor allem fiir die peripheren, spinalen
und frithen kortikalen Gipfel sowohl nach Armnerven- als auch nach Bein-
nervenreizung zu. Einfliisse der Kérpergrofe auf die spinokortikale Uber-
leitungszeit nach Reizung des N. tibialis oder des N. peronaeus spielen hin-
gegen nur eine geringe Rolle. Um den peripheren Gréf3enfaktor in der Be-
fundinterpretation zentraler SEP-Latenzen zu eliminieren, sollten die korti-
kalen Latenzen immer im Verhiltnis zu spinalen Ableitepositionen inter-
pretiert werden (Berechnung der spinokortikalen Uberleitungszeit). Nur
bei sehr groflen (>1,85 m) oder kleinen (<1,60 m) Patienten ist bei grenz-
wertigen Messwerten eine Groflenkorrektur der spinokortikalen Uberlei-
tungszeit nach Beinnervenstimulation notwendig; nach Armnervenstimula-
tion eriibrigt sich dieses Vorgehen.

1.5.1.2 Alter

Auch das Alter hat Auswirkungen auf die SEP-Latenzen und -Amplituden,
wobei beim Medianus-SEP iiber eine positive Korrelation der kortikalen
Latenzen mit steigendem Lebensalter berichtet wurde. Auch die spinokorti-
kale Uberleitungszeit (N13-N20) steigt vom 4. bis zum 90. Lebensjahr ste-
tig an. Nach Medianus-Stimulation wurde eine Amplitudenabnahme des
Nackenpotentials mit zunehmendem Alter festgestellt, wihrend die post-
zentral generierten ,,Peaks (N20, P30 und N33) im h6heren Alter eher eine
Amplitudenzunahme erfahren.

P 40-Manner P 40-Frauen

P40

14 1,5 1,6 1,7 1,8 19 m 20 14 1,5 1,6 1,7 1,8 1,9 m 2,0
GroBe GroBe

Abb. 1.5. GroBenabhdngigkeit der P40-Latenzzeit beim Tibialis-SEP
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1 Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEP)

Beim Tibialis-SEP korrelieren das lumbale N22-Potential, der kortikale
P40-Gipfel und die spinokortikale Uberleitungszeit N22-P40 signifikant po-
sitiv mit dem Alter. Eigene Befunde belegen, dass sich die Altersabhingig-
keit besonders auf die kortikalen Gipfel P60 und N75 auswirken. So steigt
bei weiblichen Probanden die N75-Latenz vom 20. bis zum 60. Lebensjahr
jéhrlich um 0,22 ms, wihrend der Anstieg fiir den P40-Gipfel bei denselben
Probanden im Mittel nur 0,04 ms pro Jahr betrdgt. Im Gegensatz zu den
Befunden beim Medianus-SEP erfahren die frithen kortikalen SEP-Gipfel
mit steigendem Alter eher eine Amplitudendepression, erst die Latenzen,
die spiter als 100 ms auftreten, nehmen im héheren Alter wieder an Amp-
litude zu.

Werden SEP bei Sduglingen oder Kindern abgeleitet, ist zu berticksichti-
gen, dass die Markscheiden noch nicht ausgereift sind und die Leitge-
schwindigkeit dementsprechend langsamer ist. Hierzu kommt noch, dass
sich die Groflenverhiltnisse des Kindes deutlich von denen des Erwachse-
nen unterscheiden. Das zunehmende Gréflenwachstum mit Folge einer La-
tenzzunahme der SEP-Gipfel und die Markscheidenreifung mit einer Be-
schleunigung der Uberleitungsgeschwindigkeit wirkt sich auf die Latenzen
der SEP gegensitzlich aus.

Die Latenz der primidren kortikalen Antworten nach Medianusfingersti-
mulation liegt beim gesunden Neugeborenen bei 30 ms. Im Alter von sechs
Monaten bis etwa zum achten Lebensjahr ist der Beginn der priméren kor-
tikalen Negativitdt nach Medianusreizung um 5,5-6 ms kiirzer als beim Er-
wachsenen. Erwachsenenwerte werden erst im Alter von ca. 14 Jahren er-
reicht.

1.5.1.3 Geschlecht

Bei Reizung des N. medianus weisen Frauen sowohl bei spinalen als auch
bei kortikalen SEP-Gipfeln signifikant kiirzere Latenzen als Minner auf.
Die Befunde fiir die kortikalen Tibialis-SEP-Latenzen sind kontrovers; wih-
rend Kakigi et al. 1987 und Chu et al. 1986 keine Geschlechtsabhingigkeit
fanden, belegen eigene Untersuchungen bei den postzentral und friih parie-
tal generierten Gipfeln niedrigere Werte bei Frauen. Bei Frauen ist die
P40-Latenz um 0,87 ms und die P60-Latenz um 1,38 ms kiirzer als bei
Minnern.

uWéhrend die KorpergroBe bei der Befundinterpretation der SEP immer zu beriick-
sichtigen ist, ist eine Gewichtung von Alter und Geschlecht nur bei grenzwertigen Re-
sultaten vorzunehmen.

1.5.1.4 Temperatur

Da die periphere Nervenleitgeschwindigkeit stark temperaturabhingig ist,
sollte (zur Vermeidung einer kiltebedingten Leitgeschwindigkeitsverminde-
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rung), eine seitengleiche Erwdrmung der Extremititen auf 34 °C Hauttem-
peratur vorgenommen werden. Extreme Erhéhungen der Korperkerntem-
peratur (42°C) konnen zu einem Verlust der kortikalen Reizantworten
fithren, was v.a. bei der Amplitudeninterpretation von Intensivpatienten
mit hohem Fieber wichtig ist.

1.5.1.5 Pharmakologische Einfliisse

Der Einfluss von Pharmaka auf die SEP und dabei im Wesentlichen auf die
spinalen und primér kortikalen Antworten wird immer noch kontrovers dis-
kutiert. Da es keine allgemeingiiltigen Regeln gibt, sollte bei der Befundinter-
pretation ein Medikamenteinfluss immer dann diskutiert werden, wenn sonst
nicht erkldrbare Diskrepanzen zwischen dem SEP-Resultat und klinischer
Untersuchung bestehen. In diesem Fall sind, wenn aus klinischer Sicht indi-
ziert, Kontrolluntersuchungen in einer Medikationspause zu empfehlen.

1.5.2 Ableitung von SEP nach Armnervenstimulation

Grundsitzlich konnen SEP nach Nervenstamm- oder Dermatomstimulation
aller sensibler oder gemischter Nerven der oberen Extremitdten abgeleitet
werden. Am hdufigsten wird allerdings wegen der guten Reproduzierbarkeit
der N. medianus untersucht. Die Latenzen der {ibrigen Armnerven sind im
Vergleich zum N. medianus bei distaler Stimulation in der Regel um 1-2 ms
langer und die Amplituden etwas niedriger. Die Normwerte fiir das Media-
nus- und Ulnaris-SEP sind den nachstehenden Tabellen zu entnehmen (Ta-
bellen 1.5-1.26).

Wihrend fiir die Routineableitung eine Zweikanalregistrierung mit spi-
nalem und kortikalem Potentialabgriff geniigt, ist bei speziellen Fragestel-
lungen (z.B. kombinierte periphere und zentrale Liasion; Wurzelerkrankun-
gen) eine Vierkanalregistrierung mit Ableitungen iiber dem Erb-Punkt,
dem Dornfortsatz von HWK7 und HWK2 sowie dem sensiblen Kortex
notig. Ist hingegen eine simultane Vierkanalregistrierung technisch nicht
moglich, behilft man sich, indem zuerst iiber Erb und HWK?7 und danach
iiber HWK2 und Kortex abgeleitet wird. In Abb. 1.6 ist ein typisches Vier-
kanal-Medianus-SEP dargestellt.

1.5.2.1 Erb-Potential

Nach Handgelenksstimulation des N. medianus kann am Erb-Punkt 2 cm
oberhalb der Schliisselbeinmitte ein triphasisches Potential mit initial posi-
tiver Auslenkung abgegriffen werden (Abb. 1.6 und Abb. 1.7). Das Potential
entsteht im Plexus brachialis und ist meist gut darstellbar. Die Latenzen
werden am hohen negativen Hauptgipfel gemessen, wobei als oberer La-
tenzgrenzwert 12,4 ms und als Mittelwert 10,2+0,88 ms gilt; die Latenz ist
dabei stark von der Armldnge abhingig. Die Amplitude wird als Differenz
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1 Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEP)

19,4
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Abb. 1.6. Vierkanal-Medianus-SEP eines gesunden 40jdhrigen Mannes nach Stimulation des
rechten N. medianus am Handgelenk. Angabe der gemessenen Latenzen. Gipfelbezeichnungen
siche Abb. 1.7

N20
Sens. Cortex
- W

cuneatus

Fasciculus
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Abb. 1.7. Ableit- und Ursprungsorte der peripheren und zentralen Medianus-SEP-Gipfel.
(Modifiziert nach Stohr 1996)
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der Kurvenscheitelpunkte des positiven Vorgipfels und des negativen
Hauptpeaks vermessen. Wéhrend der SEP-Ableitung ist zur Vermeidung
methodischer Fehler auf eine kdrperparallele Lagerung der Arme zu ach-
ten, da sonst eine leichte Latenzverzogerung und Amplitudendepressionen
des Plexuspotentials auftreten konnen.

Folgende diagnostische Hinweise bietet das Erb-Potential:
Aus der Distanz zwischen Stimulations- und Ableitort (in Millimetern)
und der Latenz (in Millisekunden) der positiven Vorkomponente kann
die periphere Nervenleitgeschwindigkeit errechnet werden.
Die Hohe der Erb-Potentialamplitude ist ein Maf} fiir die Zahl erregter
Axone; eine Amplitudenminderung ldsst den Riickschluss auf eine ge-
storte axonale Funktion zu. Hierbei ist weniger die absolute Amplitude
als Maflzahl zu nehmen, vielmehr sollte die Amplitude im Rechts-Links-
Vergleich beurteilt werden, wobei ein Seitenunterschied von >50% als si-
cher pathologisch zu werten ist.
Eine elegante Moglichkeit wurzelnahe Lésionen dahingehend einzuordnen,
ob sie diesseits oder jenseits des Spinalganglions lokalisiert sind, ergibt
sich aus der gemeinsamen Beurteilung des Erb-Potentials und des SEP-Gip-
fels bei HWK7. Ist der Amplitudenquotient Erb-Amplitude/ Zervikal-
amplitude N13a <1,1, so ist eine Schddigung proximal des Spinalganglions
anzunehmen (infragangliondrer Schidigungstyp). Ergibt sich ein Quotient
von >8,8, so liegt die Lésionsstelle distal des Spinalganglions (supragan-
glionédrer Schidigungstyp).

1.5.2.2 Zervikale SEP-Gipfel

Werden zeitgleich SEP iiber den Dornfortsidtzen von HWK7 und HWK2 re-
gistriert, so treten weitgehend identische Potentialformen mit anndhernd
gleichen Latenzen auf (Abb. 1.6 und Abb. 1.7). Die Amplituden der spinalen
Gipfel werden dabei von der Grundlinie oder zum positiven Nachgipfel ge-
messen.

Trotz dhnlicher Konfiguration sind die Potentialgeneratoren an beiden
Ableitorten verschieden. Zur besseren Unterscheidung werden deshalb die
iiber HWK7 abgeleiteten Gipfel durch ein nachgestelltes ,a“ und die bei
HWXK2 sichtbaren Peaks durch ein nachgestelltes ,b“ gekennzeichnet. Uber
HWK? sind die Gipfel N1la und N13a sichtbar. Der Generator von Nlla
liegt in der Hinterwurzeleintrittszone, N13a geht aus der Summe post-
synaptischer Potentiale von einer Hinterhornneuronengruppierung hervor.
Der bei HWK2 ableitbare Potentialausschlag N11b représentiert die aszen-
dierende Impulswelle im Hinterstrang, N13b resultiert aus postsynapti-
schen Potentialen des Nucleus cuneatus. Am bedeutsamsten von den spina-
len SEP-Anteilen sind die Gipfel N13a und N13b, die am zuverldssigsten
ableitbar sind. Die Potentiale N11a und N11b, die nur eine negative Auslen-
kung im aszendierenden Schenkel zu N13a bzw. N13b darstellen, sind oft
schwer abzugrenzen.
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