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Motorisch evozierte Potentiale bei Patienten
nach schwerem Schädel-Hirn-Trauma:

Korrelation zwischen klinischer Symptomatologie
und elektrophysioloqischen Befunden

Einleitung:

Erste Versuche/ den motorischen Kortex beim Menschen transkra-
niell zu stimulieren, gehen auf Gualtierotti und Paterson zurück (1)
Die damals entwickelte Methodik mußte allerdings aufgrund ihrer
Schmerzhaftigkeit wieder verlassen werden. Erst 1980 wurde von
Merton und Morton eine für den Patienten tolerable Untersuchungs¬
technik entwickelt (2). Dabei wird das menschliche Gehirn durch
elektrische Einzelstimuli gereizt, die durch kurze hochgespannte
Kondensatorentladungen erzeugt werden. Die Untersuchung erfaßt
die Funktion der schnelleitenden kortikospinalen oligosynaptischen
Bahnen, etwa 10 % der Fasern des gesamten kortikospinalen Trakts.
(3) . Ein Ausfall dieses Systems bedingt nach derzeitiger neurolo¬
gischer Auffassung eine massive Reduktion der Feinmotorik vorwie¬
gend an den oberen Extremitäten. Wir verwendeten die Technik der mo¬
torisch evozierten Potentiale bei 20 Patienten nach schwerem Schä¬
del-Hirn-Trauma zur Objektivierung von Läsionen des kortikospinalen
Traktes, und stellten die Ergebnisse den klinisch faßbaren motori¬
schen Defiziten gegeüber.

Administrator
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Patienten, Methodik

Wir untersuchen zwei Gruppen von je 10 Patienten, die nach
einem schweren Schädel-Hirn-Trauma ein prolongiertes Mittelhirn¬
syndrom entwickeltem, das in ein apallischet Syndrom überging.
In dei ersten Gruppe wurden Patienten rekrutiert, deren klinische
Symptomatik vom Vollbild des apallischen Syndroms bib zur Remis-
sionsphase I reichte (Alter: 16 - 51, x = 29,5, Intervall zwischenÄ
Trauma und Untersuchung 2-18 Monate, x = 7,2). Die zweite Gruppe
umfaßt Patienten im Defektstadium nach einem apallischen Syndrom,
klinisch als organisches Psychosyndrom imponierend (Alter: 17 - 48,
x = 24, Intervall zwischen Trauma.und Untersuchung 2-9 Monate,
x = 4,5). Die Patienten dieser Gruppe waren zur Gänze in ihr sozi¬
ales Umfeld reintegriert.

Alle Patienten wurden einer eingehendem klinischen Beurteilung
zugeführt, wobei den klinisch faßbaren motorischen Defiziten vier
Paresegrade zugeteilt wurden (Tab. 1). Neun Patienten der ersten
Gruppe und eile Patienten der zweiten Gruppe wurden einer zeie-
bralen Computertomographie unterzogen. Zudem wurde bei je arei
Patienten aus jeder Gruppe auch eine Kernspintomographie des Schä¬
dels durchgeführt. Eine Zusammenfassung der wichtigsten Befunde ist
in Tabelle 2 und 3 enthalten. ^^

Motorisch evozierte Potentiale wurden mit- eifern elektrischen
Heizgerät der Firma Digitimer (D 180) untersucht. Die transkranielle
Stimuiation-erfolcrte bipolar mit-der Kathode über dem Vertex, der
Anode 7 cm lateral in der hinteren Ohrlinie über der motorischen
Hand-Area. Für die zervikale Reizung wurde die Kathode über C7, die
Anode über C4 angebracht. Auf eine gezielte Vorinnervation wurde
verzichtet, da eir.e Reihe der Patienten aufgrund ihres klinischen
Zustajidsbildes nicht die entsprechende Kooperation aufweisen konnte.
Als zentrale Überleitungszeit (CCT) wurde die Differenz der korti¬
kalen und zervikalen Leitungszeit bezeichnet. Stimuli von 50 mes
Dauer wurden mit supramaximaler Intensität (70 - 100 %) appliziert
und entsprechende Muskelsuramenpotentiale Über dem M. bicepL sowie
dem M. abduetor pollicis brevis bilateral mittels bipolar angelegten
Silberchlcrid-Elektroden im Abstand von etwa 3 cm abgeleitet. Die
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erhobenen Daten wurden mit den Normwerten von 20 gesunden Probanden
verglichen (Tab. 4,5), wobei Fehlen, Vorhandensein und Latenzen der
Muskelantworten und der jeweiligen zentralen Überleitungszeit beur¬
teilt wurden.

Resultate:

Vergleicht man zentrale Überleitungszeiten (CCT) der Patienten
mit schlechter oder fehlender Remission mit den Werten eines Normal¬
kollektivs ohne Vorinnervation (Tab. 4), so findet man 3 Patienten
mit beidseits pathologischen Befunden, 5 Patienten mit einseitig
pathologischen Werten und 2 Patienten mit beidseits normalen Über¬
leitungszeiten zu Biceps und Thenar (Tab. 2). Eine Korrelation zwi¬
schen klinisch faßbarer Parese und einer entsprechenden Veränder¬
ung der motorisch evozierten Potentiale (z.B. Fehlen oder Latenz-
verzögerung des Muskelsummenpotentials oder Verlängerung der CCT)
war bei den Patienten dieser Gruppe nicht nachweisbar. Einige Pa¬
tienten im Vollbild des apallischen Syndroms wiesen sogar beidseits
normale zentrale Überleitungszeiten auf, obwohl klinisch eine mas¬
sive spastische Tetraparese mit Dekortikationshaltung bestand
(Tab. 2).

In der Gruppe mit guter Remission wiesen 5 Patienten auf jener
Seite pathologische CCT auf, der klinisch eine Parese zuzuordnen
war, während auf der Gegenseite normale Werte vorlagen. Patienten
ohne Parese hatten in 4 Fällen eine unauffällige CCT, lediglich
in einem Fall war die Überleitungszeit zum M. biceps verlängert.
In dieser Gruppe zeigte sich eine 90 %ige Korrelation zwischen Pa¬
rese und Fehlen der Muskelantwort in der. motorisch evozierten
Potentialen der entsprechenden Seite. Ein Zusammenhang zwischen
Verlängerung der CCT und Parese-Grad war allerdings nicht zu beob¬
achten (Tab. 3).

Das Fehlen einer standardisierten Vorinnervation bei Unter¬
suchungen nicht kooperativer Patienten relativiert zwar die Aus¬
sagekraft der zentralen Überleitungszeit, berücksichtigt man je¬
doch Normwerte mit Vorinnervation und entsprechend verkürzter
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CCT (Tab. 5), so resultiert daraus keine entscheidende Änderung
des Ergebnisses: Ein Patient aus der Gruppe mit schlechter Remis¬
sion verschlechtert sich von unauffälligen zu einseitig patholo¬
gischen Werten, ein weiterer Patient aus der Gruppe mit guter Re¬
mission vci: einseitig zu beidseitig pathologischen Überleitungs¬
zeiten.

Diskussion:

Unsere üntersuchungsergebnisse zeigen, daß 70 % der Patienten
mit persistierenden Dekortikationsschablonen nach Schädel-Hirn-
Trauma zumindest auf einer Seite normale Überleitungszeiten des
kortikospinalen Trakts autweisen. Die klinisch faßbare motorische
Beeinträchtigung dieser Patienten kann daher nicht auf eine Läsion
der schnelleitenden Fasern des kortikospinalen Trakts zurückzu¬
führen sein. Vielmehr scheint dieser Symptomatik eine Schädigung des
extrapyramidalen motorischen Systems zugrundeliegen. Diese Beobach¬
tungen stehen auch im Einklang mit neuropathologischen Befunden, wie
sie bei schwersten Hirnverletzungen erhoben wurden (4), sowie mit
bildgebenden Verfahren, die bei diesen Patienten vielfach multi¬
lokulare Läsieneri im periventrikulären Bereich des dritten Ven-
trikels zeigen. ™

Im Gegensatz dazu scheinen Paresen bei Schädel-Hirn-Trauma-
Patienten mit g\iter_Remis.sion._vorwiegend durch Läsionen korti-
kospinaier Strukturen bedingt zu sein.

Unter diesem Aspekt int die Bedeutung des kortikospinalen
Trakts in der Modulation dei Feinmotorik der oberen Extremitäten
neu zu diskutieren.
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Tab- "1

Parese-Grad

0. .normale Kraft
1. .1 eicht e Parese
2. .mäßige Parese
3. .schwere Parese

persistierende
Ant i gravi tat s» pat tern

Einteilung der klinisch faßbaren Parese in vier Parese-Grade,
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Klinieche
Motorik MEP: PCT (ms)

Symptomatik rnrese-f-rnd hi re / bi ii
re / 1 i tli re / tli 1 i

14 Apalllachaa Syndrom
Flexion OE, Extension UE 3/3 ~ / ~
RigidospastizitHt 14 ,n /24,0

42 Apalliachaa Syndrom
Flexion OE, Extension UE 3/3 6,5 / 6,5
RigidöBpaetizitat 9,3 / 6,5

48 Apalliachaa Syndrom
etypische Hai tung 3/3 — / —
geringe Bigidospistizitat —- / 6,0

3 ttetniaalonaphaae I
Flexion OE, Extension UE 3 / 3 . 6,5 / —
Rigido6pnstizitätre>li 6,5/--

5 Rfltnlaalonaphaaa 1
Flexion li E, Extension m E 3/3 7,5 / —
Bigidospast i ii tSt li>r<? 6,0 / 7,0

11 Ramiaalonaphaa« I
Flexion OE, ExtenEion UE 3/3 — /43.0
Bigidospastiiitut re>li —• /10,0

30 Satmlailoniphsma I
Flexion OE, Extension UE 3/3 7,5 / ~
Pigidosposti7itot li>re 5,5 /13,3

40 Ramlaalonaphaae I
Flexion OE, Extension UE 3/3 6,0 /16,0
BigidospaBti7,itHt 4,5 / 9,0

41 Remi-aalonapheae I
keine Rigidospastiiitat 3/3 5,0 / 6,0

4,5 / 4,0
46 —Bcmiaaionaphaa*-I —

Flexion 0E, Extension UE 3/2 38,0 / 5,0
Rigido-ipnKtizilSt 15,3/5,5
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Tab. 2 (Fortsetzung)

nachgewiesene Lssionen
Computertomographie Kernspintomographie

Läsion Basalganglien li > re
Atrophie

Läsion Basalganglien li > re
Atrophie

Läsionfrontopolar re > ii
Atrophie

Lasidnenfrontal.C. tallosum,
parahippocampal, Basalganglien
li.Cruscerebri/Pons li,spinal

Läsion Capsula interne re
Hydrocephalus malresorptivus
Atrohpie

Läsion Thalamus re
hämorrhagischerMediainfarkt re
Hydrocephalus malresorptivus

Atrophie
Hydrocephalusmalresorptivus

Lasionen bifrontal, C. callosum,
periventrikulär, parahippocampal
re, Crus cerebri re

Läsionen temporal/parietal re
Atrophie
Hydrocephalus malresorptivus

Hygrom frontal li
Lasionenfrontal re/parietal li
Hydrocephalus malresorptivus

Läsionen temporal/frontobasel /
frontokonvex li

Atrophie

Läsionfrontopolar re
Atrophie

Vergleich von klinischer Symptomatik, motorisch evozierten Potentialen, Computer¬
tomographie und Kernspintomograpnie bei Patienten mit schwerem Schädel-Hirn-
Trauma in der Postakutphase mit fehlender oder geringer Remission (n = 10).



Tab. 3

- 346 -

Pat Klinische
Symptomatik

Motorik

Parese-Grad
re/li

MEP:CCT(ms)

bi re/bi li
th re/th li

1 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Dystonie li > re

0/0 6,5/8,0
4,5/5,5

2 Organisches Psychosyndrom
frontobasal
Hypomimie, geringe Ataxie

0/0 6,7/8,5
5,2/6,0

6 Organisches Psychosyndrom
frontobasal
Dystonie ii

0/1 5,8/9,5
8,0/9,0

7 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Mutismus, Hypokinese

0/0 7,0/7,0
5,0/5,5

9 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Mutismus, Spastik re

2/0 19,0/5,2
—/5,7

10 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Ataxie, Spastik re

2/0 —/5,5
—/4,5

12 Organisches Psychosyndrom
frontal
Hypomimie

0/0 9,5/8,5
7,2/6,0

15 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Korsakow-Synd rom

0/0 4,5/5,5
5,5/7,5

16 Organisches Psychosyndrom
frontal/temporal
geringe Spastik li

0/1 3,5/ —
5,5/ —

17 Organisches Psychosyndrom
frontokonvex
Mutismus, Spastik re

2/0 —/8,5
8,0/5,5
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Tab. 3 (Fortsetzung)

nachgewiesene Läsionen
Computertomographie Kernspintomographie

Atrophie (gering) Lasionen temporal re
hippocampal re

Läsion frontal II
Hygrom bifrontopolar

Lasionen wie CT
bithalamisch

Lasionen frontal re > li
Liquorfistel frontobasal re

Lasion temporal li
Hygrom frontal re

Läsionen frontobasal N > re
temporal li > re

Hydrocephalus malresorptivus

Subduralhämatom frontoparietal re
Läsion Mittelhirn

Läsionen frontal / temporal
parietal li
parietal re

Läsionen wie CT
Corpus callosum

Läsionen bifrontopolar
Hygrome bifrontoparietal

Läsionen paraventrikulär li
temporal re
oberes Mittelhirn

Läsionen brfrontotemporal
Atrophie

Vergleich von klinischer Symptomatik, motorisch evozierten Potentialen, Computer¬
tomographie und Kemspintomographie bei Patienten mit schwerem Schadel-Hirn-
Trauma in der Postakutphase mit guter Remission {n = 10).



- 348 -

Tab. 4

CCT ohne Vorinnervation ( ms

Biceps

6,7 + 1,9

CCT+2,5SD = 9,3

Thenar

6,3±1,2

CCT+2,5SD=11,5

Referenzwerte fürzentrale Überleitungszeiten (CCT) ohne Vorin¬
nervation.

Tab. 5

CCT mit Vorinnervation ( ms

Biceps

5,6 + 1,3

CCT+2,5SD = 8,7

Thenar

5,5 + 0,9

CCT+2,5SD = 7,8

Referenzwerte für zentrale Überleitungszeiten (CCT) mit Vorin¬
nervation.
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