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3.5 Interpretation
3.5.1 Normalbefund

Ein SEP ist normal, wenn die auf dem jeweiligen
Stimulationsort (N. medianus, N. tibialis u.a.) zu
erwartenden Potenziale eine Latenz und Amplitu-
de innerhalb der Normalwerte haben. Die Wellen-
form ist ein weiteres Kriterium, das im Befund bei
Abweichungen von der erwarteten Form beschrie-
ben werden muss. Diese Definition gilt nur bei
ausreichend gut reproduzierten SEP.

Merke

Fir die Medianus-SEP sollte der Latenzunter-
schied der N20 in 2 Messungen nicht mehr als
0,25 ms und fiir die Tibialis-SEP der der P40
nicht mehr als 0,5 ms betragen. Amplituden-
unterschiede zwischen den Reproduktionen soll-
ten nicht mehr als 20 % betragen.

3.5.2 Grenzbefund

Unsicher reproduzierte SEP sollten unter optimier-
ten Bedingungen wiederholt gemessen werden.
Sind Latenzen nur wenig verldngert gegeniiber
den Normalwerten (N20 des N. medianus unter
0,5ms; P40 des N. tibialis unter 1ms), sollte die
Messung wiederholt werden. Amplitudenmin-
derungen sind auch im Seitenvergleich ein unsi-
cheres Kriterium.

3.5.3 Pathologische Befunde

Aufgrund physiologischer und pathophysiologi-
scher Voraussetzungen sind je nach Ldsionsort
charakteristische Potenzialverinderungen zu er-
warten, die beziiglich der zugrunde liegenden Ur-
sachen jedoch unspezifisch sind.

» Abb. 3.3 und » Abb. 3.4 geben eine systemati-
sche Ubersicht iiber die zu erwartenden Befund-
muster der Tibialis- und Medianus-SEP.

Abb. 3.3 Zu erwartende Verande-
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rungen der Tibialis-SEP in Abhan-
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Infragangliondre Lasionen

Bei infragangliondren Lisionen weisen die kortika-
len SEP, bedingt durch die Verstarkereigenschaften
der zentralen Generatoren, hdufig normale Ampli-
tuden auf. Die Latenzen sind normal oder gering
verlangert. Die Amplitude des SNAP des periphe-
ren Nervs ist entsprechend dem Ausmaf der Schd-
digung amplitudenreduziert.

» Polyneuropathien. Bei Polyneuropathien zeigt
sich entsprechend dem Ldsionsort ein in der Regel
infragangliondres Lasionsmuster. Durch die zen-
tralen Verstdrkermechanismen der Generatoren
sind die Amplituden der kortikalen SEP kein ver-
ldsslicher Parameter. Die Latenzen aller Kom-
ponenten kdnnen dagegen, insbesondere bei vor-
wiegend demyelinisierenden Polyneuropathien,
entsprechend der verlingerten peripheren sensi-
blen Reizleitung verldngert sein. Die zentrale Leit-
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zeit ist hingegen normal. Einen wertvollen Beitrag
liefern die SEP in der Differenzialdiagnostik der de-
myelinisierenden Polyneuritis. Hier kénnen in der
Anfangsphase der Erkrankung - wenn die Demye-
linisierung noch auf die proximalen Nerven-
abschnitte und die Nervenwurzeln beschrankt ist
und entsprechend die neurografischen Befunde
bis auf die F-Wellen noch normal sind - bereits
deutliche Latenzverzégerungen der SEP beobach-
tet werden.

Supragangliondre Ldsionen

Supragangliondre Ldsionen weisen bei den Tibia-
lis-SEP, sofern die Ldsion unterhalb des Konus liegt,
verldngerte Latenzen und ggf. erniedrigte Amplitu-
den des lumbalen Potenzials N22 und der kortika-
len P40-Komponente auf. Liegt die Lasion oberhalb
des Conus medullaris, ist eine normale Ausprd-
gung des N22-Potenzials bei verzégerter und evtl.
erniedrigter P40-Komponente zu erwarten. Das
SNAP des peripheren Nervs sollte bei allen Formen
der supragangliondaren Schadigungen erhalten sein.

Bei den Medianus-SEP lassen sich bei den supra-
gangliondren Schadigungen folgende Befundmus-
ter differenzieren:

» Zervikale extramedulldre Lasion. Eine zervika-
le extramedulldre Lasion ldsst typischerweise eine
Verzogerung der Interpotenzial-Latenz N9-N13/14
erwarten. Die Latenz der kortikalen N20 kann nor-
mal oder verzégert und die Amplitude erniedrigt
sein. Das Erb-Potenzial ist entsprechend seiner in-
fragangliondren Entstehung normal.

» Zervikale intramedulldre Lasion. Eine zervi-
kale, rein intramedulldr gelegene Ldsion weist als
typischen Befund eine Amplitudenminderung bis
zum Ausfall des spinal generierten N13-Potenzials
auf.

» Lasion der Medulla oblongata. Eine Ldsion der
Medulla oblongata fiihrt zu einer Amplitudenmin-
derung bis zum Ausfall der proximal des N13-Po-
tenzials generierten Komponenten N14 und N20.

» Pontine und weiter zentral gelegene Lasionen.
Eine normale Auspragung der Potenziale iiber Erb,
N13 und N14 ist zu erwarten. Die kortikalen Kom-
ponenten weisen eine erniedrigte Amplitude und/
oder verzogerte Latenz auf.

Plexuslasionen

Beim ,klassischen* infragangliondren Schadigungs-
typ zeigt sich eine Amplitudenabnahme der SNAP
und im Elektromyogramm - je nach Ausmaf der
axonalen Schddigung - eine floride Denervie-
rungsaktivitat. Die Ableitung der SEP ist sinnvoll,
um eine zusdtzlich supragangliondre Lasion durch
Waurzelverletzung bzw. Ausriss oder eine rein su-
pragangliondre Schdadigung nachzuweisen.

Die Hauptkomponenten der zervikalen Reizant-
wort N14 und der primdre kortikale Komplex der
Medianus-SEP sind bei leichten bis mittelschweren
infragangliondren Schdadigungen normal oder
nicht signifikant erniedrigt und auch bei aus-
gepragten Schadigungen aufgrund des synapti-
schen Verstdrkerfaktors erhalten.

Beim supragangliondren Schadigungstyp sollte
das distale SNAP in der Neurografie und das Erb-
Potenzial der SEP nach Armnervenreizung erhal-
ten bleiben, wahrend das zervikal ableitbare N14-
Potenzial erniedrigt oder ausgefallen ist.

Wurzelkompressionssyndrome

Die SEP weisen die fiir Plexusldsionen beschriebe-
nen Befunde des supragangliondren Schadigungs-
typs auf (s.0.). Im Vergleich zu den elektromyogra-
fisch nachweisbaren Schaddigungszeichen in den
entsprechenden Kennmuskeln treten die SEP-Ver-
dnderungen frither nach der Schiadigung auf. Als
typischer Befund zeigt sich eine Amplitudenreduk-
tion und Deformierung der kortikalen Reizantwort
bei normaler oder nur gering verldngerter Latenz.
Die Sensitivitat und Spezifitdt der SEP zur Diag-
nose von Wurzelldsionen ist allerdings schlecht.

Spinale Ldsionen

Aufgrund der guten Kenntnisse iiber die Lage der
Generatoren kdnnen vor allem die Medianus-SEP
zur Topodiagnostik zervikaler und zerebraler Ld-
sionen beitragen.

» Extramedulldre Lasionen. Zervikale extrame-
dullare Lasionen, z.B. in Form der zervikalen Mye-
lopathie, fithren zu einer Latenzverzdgerung der
SEP auBer dem Erb-Potenzial N9. Typischerweise
ist dann die Interpotenziallatenz N9-N14 ver-
zogert. Die nachfolgenden Komponenten sind ver-
zogert oder fehlen (> Abb. 3.5).
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» Intramedulldre Lasionen. Zervikale intrame-
dulldre Lasionen weisen im typischen Fall einen
Ausfall der postsynaptisch an den spinalen In-
terneuronen generierten N13-Komponente auf
(» Abb. 3.6). Die nachfolgenden Potenziale zeigen
weniger hdufig Verzégerungen als bei primar ex-
tramedulldren zervikalen Ldsionen.

» Syringomyelie. Bei einer Syringomyelie mit rein
dissoziierter Sensibilitdtsstorung mit Beeintrachti-
gung der Schmerz- und Temperaturempfindung
sind die SEP iiberwiegend normal. Bei hohergradi-
ger Ausprdgung der Syrinx ist aufgrund des La-
sionsorts ein intramedulldres Schiadigungsmuster
zu erwarten.

» Lasion in der Medulla oblongata. Eine Lasion
in der Medulla oblongata fiihrt in der Regel zu

Abb. 3.5 Medianus-SEP bei extra-

medulldrer Lasion.

a Medianus-SEP bei einem Patien-
ten mit einer zervikalen Myelo-
pathie als Beispiel fiir eine
extramedulldre Schadigung. Ver-
zOgerte Interpotenziallatenz zwi-
schen den Komponenten N9 und
N14. N13 rechts ausgefallen.

b Ausgepragte zervikale Myelo-
pathie.

Abb. 3.6 Medianus-SEP bei int-

ramedulldrer Lasion.

a Medianus-SEP bei einem Patien-
ten mit einer intramedulldren
Raumforderung. Ausfall der
Komponente N13 in den Ablei-
tungen HWK 7-AC.

b Blutung infolge eines Haman-
gioms.

einer Verdnderung der Potenziale, die proximal
der N13-Komponente generiert werden. » Abb. 3.7
zeigt ein typisches Beispiel mit einer Amplituden-
reduktion der N14-Komponente sowie einem Aus-
fall des kortikal generierten N20-Potenzials auf der
betroffenen Seite.

» Pontine Lasion. Bei einer pontinen Ldsion ist
eine Amplitudenreduktion und Latenzverzogerung
bis zu einem Ausfall der kortikal generierten
Potenziale zu erwarten. Die Komponenten N9-
N14 sollten sich hingegen unauffillig darstellen
(» Abb. 3.8).
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Kortikale Lasionen

Kortikale Ldsionen kénnen entsprechend der Lage
des Generators des entsprechenden Potenzials zu
Veranderungen der SEP fiihren. Insbesondere La-
sionen des primdren somatosensorischen Kortex
lassen Veranderungen der Latenz- und/oder Am-
plitude von N20 der Medianus-SEP bzw. P40 der
Tibialis-SEP erwarten. Die subkortikal generierten
Potenziale einschlieBlich P14 und N18 der Media-
nus-SEP sind normal.

3.6 Befundbeispiele nach
Lasionen und Pathophysiologie

3.6.1 Multiple Sklerose

Ursache fiir die SEP-Verdnderungen bei der multi-
plen Sklerose sind im Wesentlichen Entmarkun-
gen der Myelinscheiden, die zu einer verzogerten
und chronodispersen Reizweiterleitung fiihren.

Abb. 3.7 Medianus-SEP bei Lasion in

der Medulla oblongata.

a Medianus-SEP bei einem Patien-
ten mit einer ischamischen
Schédigung der Medulla oblon-
gata. Ausfall der der Komponen-
te N13 folgenden Potenziale N14
und N20 auf der betroffenen
linken Seite.

b Ischamische Lasion der dorsola-
teralen Medulla oblongata.

Abb. 3.8 Medianus-SEP bei pontiner

Ldsion.

a Medianus-SEP bei einem Patien-
ten mit einer pontinen Raum-
forderung. Ausfall bzw. deutliche
Amplitudenreduzierung der der
Komponente N14 folgenden
kortikalen Komponente N20
beidseits.

b Koronare Schnittfiihrung.

c Sagittale Schnittfiihrung.

Entsprechend sind deutliche Verzégerungen der
Latenzen der Potenziale bei relativ gut erhaltener
Amplitude charakteristisch.

3.6.2 Vaskuldre Prozesse

» Ischimien im hinteren Stromgebiet. Wichtig
ist die Ableitung der SEP zur Differenzialdiagnostik
des Locked-in-Syndroms durch einen Infarkt in
der Briicke. Die SEP sind hier normal.

» Ischdmien im Thalamus und der inneren Kap-
sel. Infarkte in diesen Strukturen fiihren je nach
Ausmal$ der Schddigung sensibler Afferenzen zu
einer Verdnderung bzw. zum Ausfall der parietalen
und frontalen Nahfeld-Potenziale N20, P25 bzw.
P22 und N30. Die Fernfeld-Potenziale P14 und N18
bleiben aufgrund ihrer subthalamischen Generie-
rung hingegen erhalten.
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» Kortikale Ischdmien. Entsprechend seiner Ge-
nerierung im postzentralen Gyrus kann der primd-
re kortikale Komplex der SEP bei Lisionen in der
somatosensorischen Reprasentation ausfallen.

» SEP als prognostischer Faktor. Es wurden zahl-
reiche Studien zur Korrelation zwischen zerebra-
len Infarkten und Verdnderungen der SEP publi-
ziert. Als Faustregel gilt, dass Patienten nach
Schlaganfall mit erhaltenen SEP {iber der betroffe-
nen Seite weniger Beeintrdchtigungen der motori-
schen Funktionen haben und bessere Ergebnisse in
der Rehabilitation aufweisen als Patienten mit aus-
gefallenen SEP.

3.6.3 Komatose Patienten

» Koma nach Reanimation. Zur prognostischen
Einschdtzung komatdser Patienten sind die Media-
nus-SEP von grofBer Bedeutung. Ein beidseitiger
Ausfall der Medianus-SEP belegt beim Ausschluss
einer Hypothermie eine schlechte Prognose mit
einer andauernden Bewusstseinsstérung.

» Koma nach Trauma. Auch beim posttraumati-
schen Koma belegt der bilaterale Ausfall des pri-
madren kortikalen Komplexes eine schlechte Prog-
nose mit anhaltendem Koma.

3.6.4 Feststellung des Hirntodes

Nach den Richtlinien zur Feststellung des Hirntods

(Wissenschaftlicher Beirat der Bundesdrztekam-

mer 1998) kann das Erléschen der zerebralen und

der hochzervikalen Komponenten der SEP bei pri-
madren supratentoriellen und bei sekundaren Hirn-
schddigungen die Irreversibilitit des Hirnfunk-
tionsausfalls belegen und eine weitere Beobach-
tungszeit ersetzen (s. auch Kap. 17.4). Wenn keine

Halsmarkschddigung vorliegt, weisen folgende

SEP-Muster bei den genannten Schddigungen die

Irreversibilitdt der klinischen Ausfallsymptome ge-

madf den allgemeinen Voraussetzungen nach:

e Ausfall der Komponente N13 iiber HWK 2 gegen
Fz bei Fehlen des kortikalen Primdrkomplexes
bei Fz-Referenz

e Abbruch der Kette der ,,Far-Field“-Potenziale
spdtestens nach der Komponente N11/P11 bei
extrakranieller Referenz und Ableitung iiber
dem primdren sensorischen Kortex

Es sind definierte Reiz- und Ableitbedingen zu be-
achten (Wissenschaftlicher Beirat der Bundesadrz-
tekammer 1998).

3.6.5 Basalganglienerkrankungen

» Chorea Huntington. Gut belegt sind Verdnde-
rungen der Potenzialamplituden N20-P25 bei Pa-
tienten mit Chorea Huntington bei Ableitung ge-
gen eine Fz-Referenz und eine deutliche Amplitu-
denabnahme der frontalen N30 bei Ableitungen
gegen eine Ohrreferenz. Diese war unabhdngig
vom klinischen Grad der Auspragung der Erkran-
kung und insbesondere unabhidngig vom Ausmafd
der hyperkinetischen Symptomatik.

» Morbus Parkinson. Auch beim Morbus Parkin-
son wurden Veranderungen der frontalen N30 be-
schrieben. Abnormalititen der N30 zeigten sich
bei etwa 50% der abgeleiteten Medianus-SEP, un-
ter L-Dopa-Gabe kam es zu einer teilweisen Nor-
malisierung. Die parietalen Potenziale waren nicht
verdndert.

3.6.6 ,Riesen-SEP*“

Auffallend hohe Amplituden der kortikalen SEP
(»giant SEP“) wurden schon von Dawson (1947)
bei Patienten mit progressiver familidrer Myoklo-
nusepilepsie beschrieben. Sie sind fiir diese Er-
krankung jedoch nicht spezifisch und als Ausdruck
einer kortikalen Hyperexzitabilitit infolge einer
Storung zentraler Inhibitionsmechanismen zu in-
terpretieren. Sie kommen auch bei myoklonifor-
men Symptomen bei der Creutzfeldt-Jakob-Er-
krankung, bei posthypoxischen Myoklonien, dem
MERRF-Syndrom (Myoklonusepilepsie mit ,ragged
red fibers*), Dyssynergia cerebellaris myoclonica
(Ramsay-Hunt) etc. vor. Intraindividuell schwankt
die Amplitude in Abhdngigkeit von der jeweiligen
Myoklonusaktivitit und deren Lokalisation. Bei
klinisch einseitiger Myoklonusaktivitat ist entspre-
chend hdufig nur bei Reizung der betroffenen Ex-
tremitdt ein Riesen-SEP ableitbar.

3.6.7 Systemdegenerationen

Eine Verlingerung der Interpotenzialdifferenz
N14-N20 der Medianus-SEP als Ausdruck einer
Stérung der zentralen sensorischen Leitung ist ein
hdufiger Befund bei der Friedreich-Ataxie. Die Be-
stimmung der zentralen Leitzeit nach Reizung des
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N. tibialis ist durch den hdufigen Ausfall der N22
erschwert. Das Erb-Potenzial N9 der Medianus-
SEP weist entsprechend der axonalen Affektion
des peripheren Nervs ebenfalls hdufig eine nied-
rige Amplitude, aber nur selten Latenzverzégerun-
gen auf. In Kap. 11 werden die Befunde ausfiihrlich
vorgestellt.

3.6.8 Vitaminmangel-
erkrankungen

Entsprechend der segmentalen Demyelinisierung
in den langen Riickenmarkbahnen bei der funiku-
laren Myelose zeigt sich eine Verzdgerung der SEP.
Dies vor allem nach Reizung des N. tibialis. Die
Verzogerung scheint sich vor allem durch eine Lei-
tungsverzogerung in der Hinterstrangbahn, weni-
ger in der thalamokortikalen Projektion zu erge-
ben. Die Verdnderungen sind unspezifisch und
konnen nicht zur Abgrenzung von anderen chro-
nischen demyelinisierenden Erkrankungen heran-
gezogen werden.

Chronischer Vitamin-E-Mangel fiihrt u.a. auch
zu einer Myelopathie mit verzogerten zentralen
Leitzeiten der SEP. Patienten mit einer Ataxie
durch Vitamin-E-Mangel weisen Verzogerungen
der SEP als Ausdruck einer Beteiligung der zentra-
len sensorischen Bahnen auf, wahrend die Schadi-
gungszeichen der peripheren Nerven im Vergleich
zur Friedreich-Ataxie geringer ausgepragt sind.

3.6.9 Amyotrophe Lateralsklerose

Verzogerungen der zentralen motorischen Leitzeit
der Medianus- und Tibialis-SEP bei Patienten mit
amyotropher Lateralsklerose wurden beschrieben.
Dies ist moglicherweise Ausdruck einer begleiten-
den Degeneration der Hinterstrangbahn. Eine
diagnostische Relevanz haben diese Befunde nicht.

3.7 Probleme: Was tun?
3.7.1 Patient

» Entspannung. Die weitaus hdufigste Ursache
mangelhafter Ableitungen ist die muskuldre Ver-
spannung des Patienten. Es ist daher auf eine opti-
mal entspannte Lagerung, moglichst halb liegend,
zu achten. Der Untersuchungsraum sollte abge-
dunkelt und ruhig sein. Die Zuschaltung eines
Lautsprechers, auf den das EEG-Signal gegeben
wird, kann im Sinne eines , Biofeedback" dem Pa-

tienten helfen, eine maximale Entspannung zu er-
reichen. Die Reizstdrke sollte nicht héher liegen als
notig, um schmerzbedingte Verspannung zu ver-
meiden.

» Ubergangswiderstand. Eine Optimierung der
Ubergangswiderstinde der Reizelektroden, z.B.
durch Entfetten der Haut und die Verwendung von
Elektrodenpaste, hilft, die Schmerzintensitdt der
Stromapplikation zu reduzieren. Insbesondere bei
der Ableitung lumbaler SEP kann auch eine Sedie-
rung mit einem Benzodiazepin erforderlich sein,
das in tiblichen Dosierungen zu keiner Verdnde-
rung der SEP fiihrt.

3.7.2 Gerat

Die Erdung des Patienten sollte {iber eine groffla-
chige Elektrode, z.B. eine Bandelektrode, mit opti-
miertem Ubergangswiderstand erfolgen. Das Reiz-
artefakt ldsst sich minimieren, indem die Erde
grundsdtzlich zwischen Reiz- und Ableitelektrode
platziert wird. Eine Briickenbildung zwischen
Reizkathode und -anode durch zu viel Elektroden-
paste muss unbedingt vermieden werden.

Der Ubergangswiderstand der Ableitelektroden
muss kontrolliert werden und unter 5 kQ liegen.
Dazu muss bei Napfelektroden die Haut z. B. mit al-
koholischer Losung entfettet und aufgeraut wer-
den. Alternativ hat sich in unserem Labor die Ver-
wendung von Nadelelektroden sehr gut bewdhrt.

Tipp

Bei offensichtlich technischen Stérungen sollten
die Ableit- und Erdungskabel sowie die Ableitelek-
troden Gberpriift werden, am einfachsten, indem
sie systematisch austauscht werden.
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