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Online-Zusatzmaterial — Videoatlas zum Download

Dieses Buch wird ergianzt durch einen Online-Videoatlas-
teil.

Wichtige Informationen sowie den Link, unter dem die
Zusatzmaterialien verfigbar sind, finden Sie in » Kap. B
10.5.

Die tber 60 Videos sind didaktisch gegliedert, wie es der
untenstehenden Auflistung zu entnehmen ist.

Die Aufzeichnungen wurden im Alltag einer neuro-
muskuldren Spezialambulanz aufgezeichnet und sind be-
wusst nicht nachbearbeitet.

1. Spontanaktivitit

1.1. Physiologische Spontanaktivitat
1.1.1 Einstichaktivitat (» Video 1)
1.1.2 Endplattenrauschen, Endplattenspikes (» Video
2-5)
1.2. Pathologische Spontanaktivitat
1.2.1 Fibrillationen, positiv scharfe Wellen (» Video
6-12)
1.2.2 Komplexe repetitive Entladungen (» Video 13-
18)
1.2.3 Faszikulationspotenziale (» Video 19-20)
1.2.4 Myotone Entladungen (» Video 21-24)
1.2.5 Neuromyotone Entladungen (» Video 25-27)

2. Rekrutierungsverhalten

2.1. Normales Rekrutierungsverhalten (» Video 28)
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2.2. Myogenes Rekrutierungsverhalten (» Video 29-31)
2.3. Neurogenes Rekrutierungsverhalten (» Video 32-
33)

. PME bei Willkarinnervation

3.1. Neurogener Umbau (» Video 34-36)
3.2. Polyphasien (» Video 37-38)

3.3. Myogener Umbau (» Video 39-41)
3.4. Mischmuster (» Video 42-44)

. Willktirinnervationsmuster

4.1. Dichtes Interferenzmuster (> Video 45)
4.2. Ubergangsmuster (» Video 46)
4.3. Einzelentladungsmuster (» Video 47-49)

. Besondere EMG-Muster

5.1. Pathologische Spontanaktivitit und Willkirinner-
vation (» Video 50)

5.2. Nadelpositionsabhingige Darstellung von patho-
logischer Spontanaktivitit (» Video 51-53)

5.3. Nadelpositionsabhingige Verinderung der PME
(» Video 54-55)

5.4. Normalbefunde bestimmter Muskeln (» Video 56-
60)

5.5. Schrittmacheraktivitat (» Video 61)

5.6. Crampusaktivitat (» Video 62)



Vorwort zur 7. Auflage’

»Nerve conduction studies and electromyography are an extension of
the clinical examination.«
(D.C. Preston, B.E. Shapiro)

Die verschiedenen elektromyographischen und neurogra-
phischen Techniken sind nicht nur unverzichtbar in der
Diagnostik peripherer Nervenlasionen und neuromusku-
larer Erkrankungen, sondern bieten dariiber hinaus wert-
volle Hinweise bei einigen zentralnervdsen und vegetativen
Funktionsstorungen. Absolute Voraussetzungen fiir deren
sinnvolle Anwendungen sind detaillierte Kenntnisse von
Anamnese und klinischem Befund, da nur dann ein
gezielter Einsatz der jeweils geeigneten Methoden und
eine auf den Einzelfall zugeschnittene Befundinterpretati-
on gewihrleistet sind. Seit 38 Jahren will dieses Buch in
Wort und Bild eine fundierte Einfithrung in die Elektro-
myographie und -neurographie fiir Anfinger/-innen eben-
so sein wie ein Nachschlagewerk fiir erfahrene Anwender/-
innen.

Die 7. Auflage wurde durch Dr. Robert Pfister und Priv.-
Doz. Dr. Peter Reilich komplett neu gestaltet. Eine verbes-
serte Ubersichtlichkeit sowie weniger Uberschneidungen
wurde erreicht durch die Zusammenlegung der fritheren
Teile 1 (Untersuchungstechnik) und 2 (allgemeine Un-
tersuchungsbefunde). Der Teil iiber spezielle Krankheits-
bilder (ehemaliger Teil 3) musste im Hinblick auf die
zahlreichen neuen Erkenntnisse teilweise vollstandig neu
geschrieben werden. Erstmals werden Text und Bild durch
viele didaktisch instruktive online abrufbare Videobeispiele
erganzt. Fur die Hilfe bei deren Auswahl und Bearbeitung
danken wir Herrn Priwv.-Doz. Dr. Stephan Wenninger.
Einige instruktive Abbildungen wurden neu aufgenom-
men, einige alte Abbildungen wurden didaktisch ganz
neu zusammengestellt und bearbeitet. Die meisten der
ilteren Abbildungen sind nach wie vor didaktisch so
anschaulich, dass ein Ersatz keinen Mehrwert darstellen
wirde und sie daher in dieser Auflage nicht ersetzt
wurden.

Komplett tiberarbeitet wurden die Normwerttabellen,
wobei insbesondere jetzt auch klare Angaben zur zugrun-
deliegenden Messmethodik inkl. Literaturangaben mit
aufgefihrt sind.

Beziiglich des Textes wurden — um den Charakter als
Nachschlagewerk zu erhalten — auch heute noch interes-

1 Mitarbeiter der 3.-5. Auflage: R. Pfister und K. Scheglmann;
der 3. Auflage: H. Voelter; der 4. Auflage: S. Gierer; der 5.
Auflage: W. Schulte-Mattler.

sante historische Passagen und Literaturzitate beibehal-
ten.

Beim Vergleich mit anderen Standardwerken der Elek-
tromyographie ist die deutlich breitere Palette der aufge-
nommenen Untersuchungsmethoden sowie deren Einsatz-
moglichkeiten hervorzuheben. So werden die in der
Diagnostik proximaler Abschnitte des peripheren Nerven-
systems unverzichtbaren Techniken der Magnet- und
Hochvoltstimulation sowie spezieller SEP-Ableitungen
einbezogen, was beispielsweise in der Frithdiagnostik des
Guillain-Barré-Syndroms und der CIDP von entscheiden-
der Bedeutung sein kann und vielfach erst die dringend
gebotene frithzeitige Therapie ermdglicht. Auferdem
bleibt die elektromyographische Ableitetechnik nicht auf
die gingigen Muskeln beschrinkt, sondern bezieht
Zwerchfell, Beckenboden-, Bauch- und Kehlkopfmuskula-
tur mit ein. Des Weiteren findet sich eine detaillierte
Darstellung der durch Botulinumtoxin-Injektionen behan-
delbaren Erkrankungen, wie z. B. Dystonien und Spasmus
hemifacialis, sowie eine Besprechung vegetativer Funkti-
onstests, um den Nachweis einer Mitbeteiligung des
autonomen Nervensystems bei Polyneuropathien und
anderen Erkrankungen zu ermdglichen. Schlielich wird
die in der Zusammenarbeit mit Chirurgen, Urologen und
Gynikologen wichtige Erfassung neurogener Blasen-,
Mastdarm- und Potenzstérungen ausfiihrlich erortert und
durch Abbildungsbeispiele veranschaulicht.

Unser Dank gilt Herrn Prof. Dr. Wolfgang Miiller-Felber
fir die erginzende ausfiihrliche Darstellung der Besonder-
heiten der Elektroneurographie und -myographie im Kin-
desalter in » Kap. A 1.5.

Wir hoffen, dass die seit 38 Jahren erfahrene Wertschit-
zung fritherer Auflagen auch der 7. Auflage zuteilwerden
wird und in den Neurophysiologie-Laboren der Kliniken
und Praxen sowohl zum Lernen wie auch zum Nachschla-
gen gerne danach gegriffen wird.

Zu danken haben wir Frau Anita Brutler und Herrn
Dominik Rose sowie dem Kohlhammer-Verlag fiir die
optimale Zusammenarbeit und die vorzigliche Ausstat-
tung auch dieser Neuauflage.

Augsburg und Miinchen, im September 2022
Manfred Stohr, Robert Pfister und Peter Reilich
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Teil A — Untersuchungstechnik und Befundung






1 Elektromyographie - EMG

1.1 Fragestellungen und Untersuchungsstrategie

Unter dem Akronym EMG wird im Alltagsgebrauch haufig
eine Reihe elektrophysiologischer Untersuchungen zusam-
mengefasst, zu denen aufler der Elektromyographie im
engeren Sinn (»Nadel-EMG«) die motorische und sensible
Neurographie zihlen, die repetitive Nervenstimulation zur
Uberpriifung der neuromuskularen Uberleitung, die Mes-
sung der F-Antworten und diverser Reflexe sowie vegetative
Funktionstests. Dartiber hinaus gehoren die Techniken der
Magnet- und Hochvoltstimulation sowie die der somato-
sensibel evozierten Potenziale (SEP) zum methodischen
Spektrum eines qualifizierten EMG-Labors, um auch pro-
ximale Abschnitte des peripheren Nervensystems einer
Funktionspriifung unterziehen zu kénnen.

Die Aufgabe des EMG-Untersuchers besteht nun zu-
nichst darin, bei jedem Patienten mit dem Verdacht auf
eine neuromuskulare Erkrankung die jeweils diagnostisch
aussichtsreichsten Verfahren auszuwahlen, um mit dem
geringsten Aufwand zu einer diagnostischen Klarung zu
kommen. Dies setzt eine genaue Kenntnis der klinischen
Symptomatik voraus, sodass jeder EMG-Untersuchung
eine umfassende Anamnese und gezielte neurologische
Untersuchung vorangehen muss. Dasselbe gilt fir die
diagnostische Abklarung autonomer Funktionsstorungen,
einschlieflich der hiufigen anogenitalen Syndrome, bei
denen ein versierter EMG-Untersucher wichtige Beitrige
zu leisten vermag. Schliefflich kann die EMG-Diagnostik
nicht nur bei Erkrankungen des peripheren Nervensystems
und der Skelettmuskulatur, sondern auch bei bestimmten
zentralnervésen Syndromen wertvolle Hinweise liefern,
wie z.B. bei den verschiedenen Tremor-Formen, bei der
Analyse von Dystonien und Myoklonien, der Topodia-
gnostik von Hirnstammlasionen sowie zum Beispiel in der
Frihdiagnose des Stiff-Person-Syndroms, sodass auch diese
Erkrankungen zum diagnostischen Spektrum eines leis-
tungsfihigen EMG-Labors zihlen.

Erkrankungen des peripheren Nervensystems, welche die
Hauptindikation fir die EMG-Diagnostik ausmachen, sind
in einer neurologischen Praxis in einer Haufigkeit von ca.
30 9% vertreten, und auch in neurologischen Kliniken zihlen
radikulare Syndrome, Polyneuropathien sowie diverse Neur-
algien zu den hiufigen Diagnosen, die zusammen etwa ein
Viertel des Krankengutes ausmachen. Hieraus wird die
enorme Bedeutung der bei diesen Krankheitsbildern unver-
zichtbaren EMG-Diagnostik ersichtlich. Immerhin zahlen
EMG-Untersuchungen zu den aussagekriftigsten Metho-
den, die beispielsweise bei Patienten mit dem haufigen
Leitsymptom Muskelschwiche in 91% einen diagnostisch
wegweisenden Befund erbringen (Nardin et al., 2002).

Elektromyographische und neurographische Untersu-
chungen sollten nur von einem Arzt durchgefithrt und
beurteilt werden, der sowohl eingehende Kenntnisse der
Nerven- und Muskelkrankheiten als auch aller einschla-
gigen elektrodiagnostischen Methoden besitzt. Ein Ein-
satz dieser Methoden durch nicht ausreichend qualifi-
zierte Arzte fihrt haufig zu Fehlbeurteilungen. Vor
Beginn der elektrophysiologischen Diagnostik sollte sich
der EMG-Untersucher durch schwerpunktmifige Explo-
ration und klinische Untersuchung einen personlichen
Eindruck des Patienten verschaffen. Der daftir ndtige
Zeitaufwand wird meist durch den darauthin méglichen
gezielteren Einsatz der anzuwendenden Methoden mehr
als wettgemacht.

Im Unterschied zu vielen anderen apparativen Untersu-
chungen erfolgt die Elektromyographie nicht in einer
stereotypen, sondern in einer an die jeweilige Fragestellung
angepassten Weise. Der Untersuchungsgang muss daher
vom Arzt bei jedem einzelnen Patienten individuell fest-
gelegt werden. Die Auswertung und Beurteilung der
erhobenen Befunde ist wiederum ausschliefSlich Sache
des Arztes, der dabei auch entscheidet, ob unerwartete oder
in sich unstimmige Messergebnisse kontrolliert und gege-
benenfalls erginzende oder zusitzliche Untersuchungen
angeschlossen werden missen.

Zur fachlichen Qualifikation des EMG-Untersuchers
gehoren auch Kenntnisse tber eine mogliche Gefihr-
dung (Al-Sheklee et al., 2003) des Patienten. Obwohl es
sich bei der Elektromyographie um eine sehr risikoarme
Methode handelt, mussen auch dabei bestimmte Vor-
sichtsmafSnabmen beachtet werden. Zur Vermeidung ei-
ner Ubertragung ansteckender Krankheiten (z. B. durch
HBV, HCV, HIV und Prione) werden grundsitzlich
Einweg-Nadelelektroden verwendet. Bei Patienten mit
erhohter Blutungsneigung (Himophilie, Antikoagulan-
zien-Therapie usw.) muss eine Nadelelektromyographie
unter besonderer Vorsicht durchgefiithrt werden. Bei der
Auswahl der Muskeln sollten dann z. B. nur die klinisch
absolut notwendigen, oberflichlichen und gut kompri-
mierbaren Muskeln mit moglichst wenig Insertionen
einer dinnen Nadel (z. B. 0,3 mm Durchmesser) sondiert
werden. Gegebenenfalls ist im Anschluss eine verlingerte
Kompression der Einstichstelle erforderlich. Schlieflich
muss bei Patienten mit implantierten Herzschrittma-
chern oder Cardioverter-Defibrillatoren in besonderer
Weise auf eine gute Erdung geachtet und aulerdem eine
Stimulation des Armplexus auf der Seite der Implantati-
on vermieden werden. Bei Patienten mit heute nicht
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mehr Gblichen externen Schrittmachern sind elektrische
Reizungen ganz zu vermeiden ebenso wie Magnetstimu-
lationen.

Bei der nur noch selten durchgefithrten sensiblen
Neurographie mittels Nadelelektroden sind Lésionen ein-
zelner Nervenfaszikel moglich, sofern die Nadelelektrode

1.2 Technik

Aus der Fille von ca. 400 menschlichen Muskeln wurden
die in den » Abb. 54-81 dargestellten Muskeln, welche in
der elektromyographischen Diagnostik von neuromusku-
laren Krankheiten sowie bei einigen Erkrankungen des
zentralen Nervensystems von besonderer Bedeutung sind,
ausgewahlt. Hierbei wurde keine Vollstindigkeit, sondern
eine Beschrinkung auf diagnostisch wichtige Muskeln
angestrebt. So wurden z. B. aus saimtlichen Streckmuskeln
am Ober- und Unterarm unter anderen drei Muskeln — die
Mm. triceps brachii, extensor carpi radialis und abductor
pollicis longus - herausgegriffen, durch deren Untersu-
chung alle klinisch wichtigen Typen von Radialislihmun-
gen festgestellt werden kénnen. Eine Lasion des N. radialis
in der Axilla fithrt zu elektromyographisch fassbaren
Veranderungen in allen drei genannten Muskeln, eine
Lasion im mittleren Oberarmdrittel spart die Nerveniste
zum M. triceps brachii aus, eine Lasion im proximalen
Unterarmabschnitt auch die zum M. extensor carpi radialis,
sodass in diesem Fall ein normaler EMG-Befund in den
Mm. triceps brachii und extensor carpi radialis, ein patho-
logischer Befund im M. abductor pollicis longus erhoben
wird. Dieses Darstellungs- und Untersuchungs-Prinzip
setzt voraus, dass die Elektromyographie nicht anstelle,
sondern als die klinisch-neurologische Untersuchung er-
weiterndes Tool eingesetzt wird, um erginzende Informa-
tionen zu erhalten.

Aus Ricksicht auf den Patienten sollte versucht werden,
die gewiinschte Information mit einem Minimum an
Nadelableitungen zu erlangen. So kann es z. B. bei einem
Patienten mit dem Typ der distalen Ulnarisparese (Lah-
mung und Atrophie der ulnarisinnervierten Handmus-
keln) ausreichend sein, eine Nadelableitung aus dem
ulnaren Anteil des M. flexor digitorum profundus am
Unterarm vorzunehmen, da die Beteiligung der Handmus-
keln schon klinisch eindeutig ist. Ergibt diese Ableitung
einen Normalbefund, ist in Ubereinstimmung mit dem
klinischen Bild eine Ulnarislasion in Hohe des Handge-
lenks wahrscheinlich; ergibt sich dagegen ein pathologi-
scher Befund, ist eine bevorzugte Lasion der den Hand-
muskeln zugehorigen Ulnarisfaszikeln z.B. im Sulcus
ulnaris anzunehmen und eine Neurographie in diesem
Abschnitt anzuschliefen.

Zur Durchfiihrung elektromyographischer und neuro-
graphischer Untersuchungen sind eine groere Zahl han-
delstiblicher EMG-Gerdte auf dem Markt, wobei fir die
meisten Untersuchungen ein 1-Kanal-Gerat ausreicht. Die
Bedingungen, die zur korrekten Aufzeichnung von Mus-
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versehentlich intraneural platziert wird. EMG-Ableitungen
von einigen Brust-, Schultergirtel- und paravertebralen
Muskeln sowie dem Zwerchfell konnen einen Pneumo-
thorax hervorrufen. Bei der Sondierung dieser Muskeln ist
mit besonderer Vorsicht und Kenntnis der anatomischen
Lagebeziehungen vorzugehen.

kel- und Nervenpotenzialen an die Apparatur zu stellen
sind, wurden von Guld et al. (1970) sowie von Ludin (1981;
1995) zusammengestellt. Die heute angebotenen, moder-
nen Gerite erfiillen alle diesen Standard.

Die von Buchthal (Buchthal, 1958) eingeftihrte simul-
tane Mehrkanal-EMG-Ableitung mit bis zu vier Nadel-
elektroden wird heute nur noch bei bestimmten Frage-
stellungen, zum Beispiel der Tremoranalyse, angewendet
und ist in der Routinediagnostik im Allgemeinen wegen
der Vielzahl simultan auftretender Signale eher verwir-
rend.

Zur Aufzeichnung dieser Muskel- und Nerven-Aktions-
potenziale stehen verschiedenartige Elektroden zur Verfi-
gung. Eine Auswahl der im eigenen Labor benutzten Typen
findet sich in »Abb.la-d. Die Stimulation gemisch-
ter, motorischer oder sensibler Nervenstimme erfolgt in
der Regel mit bipolaren Oberflichenelektroden (» Abb. 1e
und f), diejenige sensibler Nerveniste an Fingern und
Zehen optional mittels Schlaufen- oder Ringelektroden
(» Abb. 1g). Als Erdungselektrode wird in der Regel eine gut
durchfeuchtete Bandelektrode (» Abb. 1h) verwendet. Zur
gezielten Injektion, zum Beispiel von Botulinumtoxin, ist
eine Elektrode entwickelt worden, mit der eine EMG-
Ableitung aus dem Zielmuskel moglich ist und durch
welche gleichzeitig Injektionen vorgenommen werden
konnen (> Abb. 1i). Eine weitere Spezialelektrode dient
der intrarektalen Stimulation des N. pudendus (» Abb. 1j).

Werden zur Ableitung motorischer Reizantworten Elek-
troden mit groem Abgriffareal (7-10 cm?®) verwendet,
verbessert sich die Reproduzierbarkeit der Messungen
(Tjon-A-Tsien et al., 1996).

Fir die Aufzeichnung sensibler Nervenaktionspotenzia-
le ist ein Elektrodenabstand von 4 cm optimal (Gitter und
Stolov, 1995a).

Fur die Magnetstimulation von Nervenwurzeln und
tiefer gelegenen proximalen Nervenabschnitten werden
kommerziell verschiedene Magnetstimulatoren angebo-
ten. Diese Gerite sind an einen Eingang fiir externe Trigger
am EMG-Gerit anzuschliefSen. Die Stimulatoren bauen ein
sehr kurzdauerndes, sich rasch dnderndes Magnetfeld auf,
indem ein Kondensator uber eine elektrische Spule — die
Stimulationsspule — entladen wird. Empfehlenswert sind
Gerite, die ein Magnetfeld von mehr als 2,0 Tesla aufbauen
kénnen. Als Erginzung zur meistgebrauchten ringformi-
gen Reizspule mit etwa 10-14 cm Auflendurchmesser ist
eine schmetterlingsformige Reizspule sinnvoll, welche eine
bessere Reizlokalisation erlaubt (Olney et al., 1990).



1 Elektromyographie - EMG

19



Teil A — Untersuchungstechnik und Befundung

Abb. 1: Elektroden

Rec. Stim.

a) Ableitelektroden. Links dargestellt sind sogenannte Napfelektroden. Diese Elektroden werden mit Kleberingen/-band auf
der Haut befestigt, nachdem die schalenférmige Vertiefung an der Unterseite mit Kontaktpaste gefullt wurde. Rechts
dargestellt sind selbstklebende Einmal-Ableitelektroden, die in verschiedenen GréBen erhaéltlich sind.

b) Bipolare Ableitelektrode (Balkenelektrode bzw. Block-Ableitelektrode genannt), vorwiegend fur die sensible Neurographie,
haufig aber auch fur die motorische Neurographie eingesetzt (cave: andere Normwerte der Amplituden beachten).

Die beiden Filze werden mit physiologischer Kochsalzlésung angefeuchtet; danach wird die Elektrode mit einem Klettver-
schlussband straff Uber dem zu untersuchenden Nerven fixiert. Die dunkel dargestellte Filzelektrode entspricht der Kathode.

¢) Nadelelektroden fur die sensible Neurographie.

Die Nadeln sind bis auf die Spitze teflon-isoliert; die differente Elektrode ist dunkel dargestellt.

d) Konzentrische Nadelelektrode fur die EMG-Ableitung.

e und f) Bipolare Reizelektrode zur Stimulation von Nervenstammen (Kathode dunkel).
g) Ringelektroden zur Stimulation sensibler Nervenaste an Fingern und Zehen.
Bei der antidromen sensiblen Neurographie werden dieselben Ringelektroden zur Ableitung der sensiblen Nervenaktionspo-

tenziale verwendet (Kathode dunkel).
h) Erdungselektrode

i) Monopolare Lumenelektrode zur Ableitung von EMG-Aktivitat mit der Moglichkeit einer gezielten Botulinumtoxin-Injektion.
j) Pudenduselektrode zur intrarektalen N. pudendus-Simulation.

Bei der konventionellen Elektromyographie sollte die
Bandbreite des Verstirkers 2 Hz-10kHz betragen. Treten
dabei storende Grundlinienschwankungen auf, so kann die
untere Grenzfrequenz auf 10-20 Hz erhoht werden. Die
Einflisse unterschiedlicher Filterungen auf die Potenzial-
form sind in » Abb.2 dargestellt. Zur Registrierung der
Spontanaktivitit sowie einzelner Muskelaktionspotenziale
empfiehlt sich eine Verstdrkung von 0,1 mV/div und eine
Zeitablenkung von 5-10 ms/div, wahrend die Aktivitit bei
Maximalinnervation bei Einstellungen von 1 mV/div und
100 ms/div aufgezeichnet wird. In Abhdngigkeit von der
Dauer und Amplitude der registrierten Potenziale kénnen
Abweichungen von diesen Standard-Einstellungen notwen-
dig werden, wobei mit geringerer Verstirkung eine kiirzere
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Potenzialdauer gemessen wird. Bei automatischer Analyse
sind die Einflisse der Verstirkereinstellungen geringer,
jedoch ist in jedem Fall eine visuelle Kontrolle der automa-
tischen Messungen erforderlich (Gitter und Stolov, 1995b).

Empfohlene Geriteeinstellungen bei elektromyogra-
phischen und neurographischen Untersuchungsmetho-
den zeigt » Tab. 1, » Abb. 2 veranschaulicht die Einfliisse
verschiedener Filtereinstellungen auf die Signaldarstel-
lung.

Aufer den gewtinschten biologischen Signalen werden
im Rahmen elektromyographischer Untersuchungen im-
mer wieder verschiedenartige Artefakte registriert, deren
Erkennung und Ausschaltung fiir eine sorgfaltige Potenzi-
alanalyse unerlisslich sind (» Abb. 3).
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Tab. 1: Empfohlene Gerateeinstellungen bei elektromyographischen und neurographischen Untersuchungsmethoden

EMG NLG Reflexe F-Welle Neuromusk. SEP
Uberleitung (proximale
Spon- PME- Maxima- moto- sensi- HR Blinkre- Andere Neurographie)
tanak- Analy- linnerva- risch bel flex Reflexe
tivitat  se tion
Kippge- 10 10 100 2-5 1-2 10 10 5-10 10 100-200 5
schwindigkeit
(ms/Div)
Verstarkung 0,1 0,1-0,2 1 2(0,5-5) 10puv 0,2-0,5 0,2-0,5 0,2-0,5 0,1-0,2 2-5 5pv
(mV)
Filtereinstel-
lungen
- 10 10 10 10 3 10 10 10 10 10 3
oberer
Grenzwert in
kHz
- 5(-20) 5 5 5 5 5 5 5 5 5 10-30
unterer
Grenzwert in
Hz
Reizstarke - - - supra- supra- sub- supra- supra- supra- supramax. 3-fachesensible
max. max.  max. max. max. max. Schwelle bzw.
deutliche mo-
torische Ant-
wort
Reizfrequenz Einzel-  3/s Einzelreize mit groBen Einzel- 3Hz/ 1-5Hz
reiz und variablen Reizabstan- reize 30Hz train
den

Abb. 2: Filtereinflusse
a) Auswirkungen verschiedener Filtereinstellungen auf die Form eines Eichsignals
b) Muskelaktionspotenzial bei unterschiedlichen Filtereinstellungen. Verlust der initialen Spikekomponente bei einer oberen
Grenzfrequenz von 1 kHz (Zeile 2), Erniedrigung und »Zuspitzung« des Potenzials bei einer unteren Grenzfrequenz von
500 Hz (Zeile 4).
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Abb. 3: EMG-Artefakte
a) und b) Herzschrittmacher
¢) Einschalten der Deckenbeleuchtung

d) Lockerung der Ableitelektrode (Oberflachenelektrode)

e) Wechselstromeinstreuung (50 Hz) bei ungentigend angefeuchteter Erdungselektrode

f) EKG-Artefakt (M. pectoralis)

1.3 EMG-Untersuchung

Nach Aufklarung des Patienten tiber die Notwendigkeit
der Untersuchung, den Untersuchungsablauf, die Unter-
suchungsrisiken und nach der Identifikation von Kontra-
indikationen (s.0.) erfolgt nach Auswahl der fir den
jeweiligen Muskel geeigneten Nadelelektrode und Desin-
fektion der Haut der Einstich der Nadel. Dieser sollte bei
voluminésen Muskeln in der Regel senkrecht zur Oberfli-
che, bei flachen Muskeln im spitzen Winkel und etwas quer
zu deren Verlauf vorgenommen werden. Nach dem Ein-
stich wird der vorher stumm geschaltete Lautsprecher
angeschaltet. Solange sich die Nadelspitze noch im Unter-
hautgewebe befindet, ist im Lautsprecher meist ein helles
Rauschen zu héren. Nadellageninderungen sind kaum
horbar. Das Eindringen der Nadelelektrode in das Muskel-
parenchym zeigt sich durch Einstichaktivitat (» Kap. A
1.3.1.1) an.

Nach Eindringen der Nadelspitze in das Muskelparen-
chym wird die Elektrode in Schritten von 1-2 mm immer
tiefer eingefiihrt und dabei bei einer tblichen Verstarkung
von 50-100pV/Div. auf Spontanaktivitit geachtet. Die
meisten Formen von Spontanaktivitit sind sofort nach
dem Nadeleinstich vorhanden und zu diesem Zeitpunke
sogar am deutlichsten. Dies gilt nicht fiir Faszikulationen,
die bei sparlicher Auspragung in langen Intervallen auftre-
ten konnen. Um auch diese Form von Spontanaktivitit
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nicht zu dbersehen, sollte die Nadelelektrode ggf. auch
mehrmals langere Zeit (rund 1 Min.) liegen bleiben.
Nach der Untersuchung der Spontanaktivitat beginnt
der zweite Untersuchungsabschnitt — die Analyse der
Muskelaktionspotenziale, exakter ausgedriicke die Analyse
der Potenziale motorischer Einbeiten (PME). Diese erfolgt in
der Regel mit einer Verstirkung von 100-200 pV/Div.
Hierzu lasst man den Muskel leicht anspannen, wobei der
Patient auf die Kontrollmoglichkeit der Stirke der Anspan-
nung durch die im Lautsprecher hdrbaren Signale hinge-
wiesen wird. Optimal ist die Aktivierung jeweils einer
motorischen Einheit, da bei gleichzeitiger Aktivierung
mehrerer motorischer Einheiten eine Uberlagerung der
Einheitspotenziale eintritt, was deren Abgrenzung er-
schwert. Fur die Analyse akzeptiert werden nur Potenziale,
die in identischer Form mindestens dreimal sichtbar sind,
auflerdem nur Potenziale mit steilen Potenzialanteilen, da
diese die unmittelbare Nachbarschaft der Nadelspitze zur
aktiven motorischen Einheit anzeigen. Beim langsamen
Zurtckziehen der Nadel sieht und hort man, wie die
Elektrodenspitze nach und nach in die Nihe weiterer
motorischer Einheiten gelangt, deren Potenziale jeweils
aufgezeichnet und beziiglich Dauer, Amplitude, Form und
Phasenzahl analysiert werden. Die Analyse wird zwischen-
zeitlich an den modernen Gerdten mit entsprechender
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Analysesoftware unterstitzt. Bei einer korrekten Analyse
wird die Nadelinsertion in der Regel an mindestens vier
Stellen des untersuchten Muskels wiederholt, bis etwa 20
Muskelaktionspotenziale registriert sind. Dabei ist darauf zu
achten, dass die verschiedenen Einstichstellen quer und
nicht langs zum Muskelfaserverlauf gelegen sind, da sonst
unter Umstinden dieselben motorischen Einheiten - ledig-
lich in unterschiedlicher Hohe im Langsverlauf des Mus-
kels — untersucht werden (Stélberg et al., 1994). In Abhin-
gigkeit von der Fragestellung geniigt auch eine geringere
Zahl ausgemessener PME, um zu einer eindeutigen Beur-
teilung zu kommen, z. B. bei traumatischen Nerven- und
bei Wurzel-Lasionen. Bei erfahrenen Untersuchern und
abhingig von der Fragestellung kann gelegentlich auch auf
eine klassische PME-Analyse komplett verzichtet werden,
die Auswertung erfolgt hier allein anhand des Zusammen-
spiels der visuellen und akustischen Darstellung.

Bei Storungen der neuromuskuliren Uberleitung, fri-
scher Reinnervation oder kollateralen Sprossungsvorgin-
gen konnen aufeinanderfolgende Potenziale derselben
motorischen Einheit zum Teil erhebliche formale Unter-
schiede aufweisen (vgl. »Jitter« und »intermittierende
Blockierungen«; »Kap. A 1.3.2.3 und »Kap. A 1.3.2.5).
Trotz solcher Formabweichungen ist die Grundform des
betreffenden Einheitspotenzials bei Darstellung in der
beschriebenen Weise meist erkennbar und die Herkunft
der verschieden geformten PME von derselben motori-
schen Einheit zu sichern. Die bessere Erkennung solcher
formaler Feinheiten kann als entscheidender Vorteil der
EMG-Ableitung mit nur einer Nadel gegeniiber der simul-
tanen Aufzeichnung von Muskelaktionspotenzialen mit-
tels mehrerer Elektroden (Buchthal, 1958; Ludin, 1997)
angesehen werden.

Als dritter Schritt der EMG-Untersuchung schlieit sich
die Prifung des Aktivititsmusters bei Maximalinnervation
an zwei bis drei verschiedenen Stellen des untersuchten
Muskels an. Die tbliche Verstirkung liegt hier bei 0,5 bis
1mV/Div. Man lasst den Muskel isometrisch in langsam
zunehmender Stirke anspannen und korreliert die Entla-
dungsfrequenz und das Rekrutierungsverhalten immer neu
hinzutretender motorischer Einheiten mit der Kraftentfal-
tung bis hin zum maximal mdglichen Aktivitdtsmuster.

Bei EMG-Ableitungen im Sauglings- und Kleinkindes-
alter muss man sich teilweise mit der Feststellung vorhan-
dener oder fehlender Spontanaktivitit begniigen. Aller-
dings gelingt es Ofters, durch Hautreize oder passive
Bewegungen eine passagere Innervation des untersuchten
Muskels zu erreichen. Am besten eignet sich hierzu der
M. tibialis anterior, der bei repetitivem leichtem Bestrei-
chen der Fu8sohle oft schwach angespannt wird, sodass
eine grobe Beurteilung von Muskelaktionspotenzialen
moglich ist. Durch einen leicht schmerzhaften Reiz erfolgt
meist eine kraftige Beugebewegung des Beines mit ent-
sprechender Beteiligung des M. tibialis anterior, was eine
Abschitzung des Rekrutierungsmusters gestattet.

Die Methode der Einzelfaser-Elektromyographie (Single
Fiber-EMG, SF-EMG; »Kap. A 1.3.5) unterscheidet sich
von der konventionellen Elektromyographie durch die
Verwendung von speziellen Elektroden mit wesentlich
kleinerem Aufnahmeradius, so dass in der Regel nur die

elekerische Aktivitit jeweils einer einzigen Muskelfaser
registriert wird. Gelegentlich ist die Elektrode so positio-
niert, dass im normalen Muskel die Aktivitat von zwel,
selten auch drei benachbarten Muskelfasern derselben
motorischen Einheit in Form von zwei bzw. drei Einzel-
spikes aufgezeichnet wird. Ist die Faserdichte erhoht, z. B.
nach Reinnervation durch kollaterale Aussprossung, so
liegen mehrere Fasern derselben motorischen Einheit im
Aufnahmeradius der Einzelfaser-Elektrode. Dies ist die
Basis der Messung der mittleren Faserdichte eines Muskels.

Oberflichen-EMG-Ableitungen sind nicht geeignet, um
neuromuskuldre Erkrankungen einschlieflich Radikulo-
pathien zu diagnostizieren, konnen aber sinnvollerweise
eingesetzt werden bei der Analyse von Bewegungsstérun-
gen — insbesondere Dystonien, Tremores und Myoklonien
(Pullman et al., 2000).

1.3.1 Spontanaktivitat

1.3.1.1 Physiologische Spontanaktivitat
Einstich-(Insertions-)Aktivitat (» Abb. 4a, » Video 1)
Beim Eindringen der Nadelelektrode in erregbares Mus-
kelgewebe ist bei jedem erneuten Vorschieben Einstichak-
tivitit zu beobachten. Hierbei handelt es sich um einen 50—
200 ms dauernden Komplex aus zahlreichen Einzelspikes,
die als Verletzungsstrome mechanisch irritierter Muskelfa-
sern angesehen werden, also durch mechanische Depola-
risation zahlreicher Muskelfasern bedingt sind (Kugelberg
und Petersen, 1949). Nach Untersuchungen von Dumitru
etal. (1998) konnen die darin sichtbaren unterschiedlichen
Potenzialformen auf variable Kombinationen von zwei
elementaren Wellen zurtckgefihrt werden, namlich einen
initial negativen biphasischen Spike (der einem Endplat-
tenpotenzial dhnelt) und einen initial positiven biphasi-
schen Spike (der einer positiven scharfen Welle ahnelt, aber
eine kirzere Dauer aufweist).

Diese Einstichaktivitat fehlt bei einer ischimischen
Muskelnekrose (z. B. beim Tibialis anterior-Syndrom), bei
periodischer dyskaliamischer Lihmung in der Lihmungs-
phase und beim Eindringen der Nadelelektrode in binde-
gewebig umgebaute Muskelbezirke (z.B. fettige Degene-
ration bei chronischer Myositis). Meist bemerkt man in
solchen Fillen aufSerdem einen erhohten Widerstand beim
Vorschieben der Nadel als Ausdruck einer erhohten Ge-
webskonsistenz. Die Einstichaktivitat bleibt ebenso aus,
wenn sich die EMG-Nadel in nicht elektrisch leitfihigem
Gewebe wie z. B. Unterhautfettgewebe befindet.

Bei Nadelableitungen aus gesunden Muskeln werden
aufSer der Einstichaktivitit haufig noch verschiedene ande-
re Formen spontaner Aktivitit beobachtet. Diese sind
besonders wegen der Verwechslungsmoglichkeit mit pa-
thologischen Spontanentladungen von Bedeutung und
bediirfen daher einer breiteren Darstellung. Vermutlich
entstehen alle im folgenden besprochenen Formen von
physiologischer Spontanaktivitit im Endplattenbereich; sie
lassen sich daher nicht von allen, sondern nur von
einzelnen Stellen des untersuchten Muskels ableiten, wo-
bei es bei der raumlichen Ausdehnung der Endplattenzone
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durchaus vorkommen kann, dass die Elektrode wahrend
einer Ableitung 2-3 mal in deren Nihe kommt. Die
raumliche Begrenzung physiologischer Spontanentladun-
gen auf einen umschriebenen Muskelbezirk stellt ein
wichtiges Kriterium bei der Abgrenzung gegeniiber patho-
logischer Spontanaktivitit dar, die meist in einem ausge-
dehnteren Muskelbezirk zu finden ist (Jones et al., 1955;
Buchthal und Rosenfalck, 1966, Dumitru et al., 1998;
Dumitru, 2000).

Endplattenrauschen (»end plate noise«) (»Abb.4 b,
» Video 2-5)

Die Annaherung der Nadelspitze an die Endplattenzone
wird oft an einer Unruhe der Grundlinie sichtbar, die mit
einem Rauschen im Lautsprecher einhergeht und als
Endplattenrauschen bezeichnet wird (Jones et al., 1955).
Bei hoher Verstirkung sieht man, dass dieses Phinomen
aus monophasisch-negativen Potenzialen mit einer Ampli-
tude von 3-60 pV, einer Dauer von 0,5-2ms und einer
Frequenz von 150-1000 Hz besteht (Rosenfalck und Buch-
thal, 1963; Wiederholt, 1970). Bei Routineableitungen
findet man Endplattenrauschen nur in 3,6 % der Ableitun-
gen aus proximalen Armmuskeln, dagegen in 15% der
Ableitungen aus distalen Armmuskeln, in denen die
Endplattenregion einen relativ groferen Anteil des Mus-
kels besetzt (Buchthal und Rosenfalck, 1966). Vielfach ist
das Auftreten von Endplatten-Aktivitdit von Schmerzen
begleitet, wobei diese — wie das Rauschen selbst — bei
minimaler Anderung der Nadelposition verschwinden.
Die niedrigen negativen Potenziale entsprechen nach
Buchthal (1961) den bei der Freisetzung einzelner Acetyl-
cholinquanten in den synaptischen Spalt generierten Mi-
niatur-Endplatten-Potenzialen, die mit Mikroelektroden
abgeleitet werden konnen.

Endplattenspikes (> Abb. 4 c-e, » Video 2 und 5)

Haufig sind in das Endplattenrauschen héhergespannte
negative Spikes eingelagert, die sog. Endplattenpotenziale,
die auf eine mechanische Irritation der Endplatten-Zone
oder der Nervenendaufzweigungen zurtckgefiihrt werden
(Dumitru, 2000). Diese entspringen in der Endplattenzone
der Muskelfasern, wo sie durch spontanes synchronisiertes
Auftreten einer geniigend grofen Zahl von Miniatur-
Endplattenpotenzialen ausgelost werden sollen (Buchthal
und Rosenfalck, 1966). Es kommt dann nicht nur zu einer
lokalen Antwort, sondern zu einer Gberschwelligen Depo-
larisation der Endplattenmembran mit einer tber die
Muskelfaser fortgeleiteten Erregung. Da es sich hierbei um
ein statistischen Gesetzmafigkeiten unterliegendes Gesche-
hen handelt, erklart dieser Entstehungsmechanismus die
Unregelmifigkeit der Entladungsfolge. Die meist biphasi-
schen Spikes zeigen einen negativen Abgang von der
Grundlinie, die ihre Entstehung am Ort der Ableitung
darstellt, und eine nachfolgende langsamere positive Aus-
lenkung, die ihre Fortleitung anzeigt. Die mittleren Mess-
werte dieser Potenziale entsprechen denen von Fibrillati-
onspotenzialen (Dauer 2,8 ms, Amplitude 0,4 mV; Stohr,
1977). Die mittlere Entladungsfrequenz betrigt 19 Hz, die
maximale Entladungsfrequenz reicht bis 60 Hz (Dumitru,
2000), wobei gelegentlich Werte bis zu 250 Hz beobachtet

wurden (Stohr, 1976a). Akustisch dhneln die Endplatten-
potenziale einem unregelmi®igen Knistern, »wie Fett in
einer heiffen Pfanne«.

Weitere physiologische Spontanaktivitat

Vorbemerkung: Fibrillationspotenziale und positive Wellen
aufSerbalb der Endplattenregion werden in der Regel als
pathologisch angeseben, weshalb hier die folgende Verwen-
dung des Begriffs »benigne Faszikulationspotenziale« bzw.
»benigne« positive Wellen von anderen Autoren kritisch
gesehen wird.

UnregelmafRige (»benigne«) Fibrillationen (» Abb. 4 f—g)
Wird die Nadelelektrode beim Registrieren von Endplat-
tenpotenzialen um 1-2 mm verschoben, lisst sich bei
weitergehender Entladung oft ein Formwandel der Poten-
ziale mit nunmehr 2-3 Phasen und einem initial positiven
Abgang beobachten. Diese mit Fibrillationspotenzialen
formal identischen Wellen werden haufig in gesunden
Muskeln registriert und kdnnen mit (echten) Fibrillations-
potenzialen infolge Denervierung des Muskels verwechselt
werden. Aufgrund formaler Kriterien und der mittleren
Messwerte (Dauer 3,1ms, Amplitude 0,42mV; Stohr,
1977) ist eine Unterscheidung beider Formen unmdglich.
Diese gelingt nur durch Beachtung des Entladungsverhal-
tens: Die von Stohr (1977) als benigne Fibrillationen
bezeichnete physiologische Form stellt die in einiger
Entfernung vom Ursprungsort abgegriffene und daher
initial positive fortgeleitete Version der Endplattenpoten-
ziale dar (Buchthal und Rosenfalck, 1966; Stohr, 1976a;
1977). Im Gegensatz zu den pathologischen Fibrillationen
im denervierten Muskel erfolgen die Entladungen daher
nicht rhythmisch, sondern unregelmafig, auSerdem hau-
fig mitirregularen Schwankungen in der Entladungsdichte
(» Abb. 4g). UnregelmifSige (benigne) Fibrillationen treten
wie Endplattenpotenziale selbstverstindlich nicht nur in
gesunden, sondern auch in partiell denervierten Muskeln
und bei Myopathien auf. Sie sind aber dort nicht Ausdruck
der Denervation, sondern der partiell erhaltenen Innerva-
tion. Selten werden sie sogar in komplett denervierten
Muskeln - die keine Miniatur-Endplattenpotenziale mehr
aufweisen — gefunden, was vermutlich auf eine spontane
Impulsentstehung auflerhalb der Endplattenzone bei er-
hohter Acetylcholin-Empfindlichkeit zuriickgeht.

Nach Untersuchungen von Dumitru (2000) zeigt sich
eine initial positive Auslenkung, sobald die Elektrode mehr
als 200 Mikrometer von der Endplatten-Zone entfernt liegt.

Die Terminologie dieser physiologischen Spontanentla-
dungen ist uneinheitlich; aufler den Begriffen »benigne
Fibrillationen« und »unregelmégige Fibrillationen« (St6hr,
1977) wird auch die Bezeichnung »triphasisches Endplat-
tenpotenzial« (Dumitru, 2000) verwendet.

Bei der Abgrenzung gegeniiber echten Fibrillationen
spielt nicht nur die Unregelméfigkeit der Entladungsfolge,
sondern auch die Entladungsfrequenz eine gewisse Rolle.
Fibrillationen entladen regelmifig mit Frequenzen um 6-
10 Hz, wihrend benigne Fibrillationen (triphasische End-
plattenpotenziale) eine mittlere Entladungsfrequenz um
19 Hz aufweisen.
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Die mittleren Messwerte der unregelmafig entladenden
Fibrillationen aus gesunden und partiell denervierten
Muskeln sind weitgehend identisch; aullerdem treten
diese in beiden Fillen bevorzugt in distalen Muskeln
auf.

Benigne Fibrillationen werden manchmal gemeinsam
mit Endplattenspikes registriert (» Abb. 6c). Dieser Befund
wird verstindlich, wenn man bertcksichtigt, dass die

»Benigne« positive Wellen

Seltener als benigne Fibrillationen findet man in gesun-
den (aber auch in erkrankten) Muskeln unregelmafig
entladende monophasisch positive Wellen. Diese stellen
wie jene keinen Indikator eines Denervierungsprozesses
dar und wurden deshalb als benigne positive Wellen
bezeichnet (Stdhr, 1976a; 1977). Ein gelegentlich beob-
achtetes alternierendes Vorkommen dieser monopha-
sisch positiven Wellen mit unregelmafigen Fibrillatio-
nen (» Abb. 5c) lasst vermuten, dass es sich bei diesen
monophasisch positiven Wellen um den Anfangsteil der
Fibrillationspotenziale handelt. Dies wiirde dafiir spre-
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vergleichsweise grofSe extrazellular gelegene Nadelelektrode
gleichzeitig mit mehreren Muskelfasern in Kontake tritt,
deren Endplattenlagen voneinander abweichen. Somit
konnen die Potenziale bei einer Faser direkt an der
Endplatte, bei einer benachbarten etwas entfernt davon
abgegriffen werden, wodurch die Potenziale einmal einen
negativen, einmal einen positiven Abgang von der Grund-
linie aufweisen.

Abb.5:

Physiologische Spontan-Aktivitat

a) Endplattenpotenziale

b) UnregelméaBige (benigne) Fibrillationen
c) UnregelmaBige Fibrillationen, die mit
monophasisch positiven Wellen abwech-
seln, welche formal dem Anfangsteil des
Fibrillationspotenzials entsprechen

chen, dass ein identischer Entstehungsmechanismus an-
zunehmen ist, jedoch die Impulsfortleitung tber die
Muskelfaser in der Nahe der Ableitestelle blockiert ist,
z.B. durch mechanische Schidigung der Muskelfaser
durch die Nadelelektrode. Ein formales Unterschei-
dungskriterium besteht darin, dass bei benignen positi-
ven Wellen keine langdauernden negativen Nachschwan-
kungen beobachtet werden, wie dies bei den regelmaRig
entladenden pathologischen Formen der Fall ist (Dumit-
ru, 1996). Pickett und Schmidley (1980) nehmen an, dass
es sich bei diesen unregelmifigen positiven Wellen um
vom Elektrodenschaft registrierte Endplattenpotenziale
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(»cannula-recorded >nerve« potenzials«) handelt. Dumitru
(2000) hilt die monophasisch positiven Wellen fiir End-
plattenpotenziale, die in dieser Konfiguration auftreten,
wenn die entladende Muskelfaser infolge einer Kompres-
sion durch den Elektrodenschaft das Potenzial nicht
weiterleiten kann, sodass die in einiger Entfernung befind-
liche aktive Elektrode nur das sich niahernde Potenzial als
positive Welle registriert.

Zusammengefasst handelt es sich bei den benignen
Fibrillationen und den benignen positiven Wellen um
atypisch konfigurierte Endplattenpotenziale, die im Unter-
schied zu den pathologischen Formen eine hohere Entla-
dungsfrequenz aufweisen, besonders aber durch den vollig
irregularen Entladungsmodus charakterisiert sind.

Benigne Faszikulationen (> Abb. 6d, » Video 19, 20)
Eine letzte in gesunden Muskeln vorkommende Form von
Spontanaktivitat sind Faszikulationen. Diese treten als sog.
benigne Faszikulationen bei manchen Gesunden auf und
sind klinisch und elektromyographisch nicht sicher von
malignen Faszikulationen bei Vorderhornprozessen und
Neuropathien unterscheidbar.

Eine zweite Form faszikulationsidhnlicher Potenziale bei
Gesunden ist — wie Endplattenpotenziale und unregelmai-
Bige Fibrillationen — auf eine engumschriebene Stelle des
jeweiligen Muskels begrenzt und tritt meist gemeinsam
mit »Endplatten-Aktivitit« auf. Es handelt sich um unre-
gelméRig in Intervallen von 0,1-8 sec entladende, meist
hohergespannte Potenziale, die im Unterschied zu echten
Faszikulationen eine kiirzere mittlere Potenzialdauer von
4,9 ms besitzen. Zur Kennzeichnung dieser Entladungen
wurde der Terminus »monolokulire Faszikulationen« vorge-
schlagen und ursichlich eine annidhernd simultane Erre-
gung mehrerer benachbarter Muskelfasern unterstellt
(Stohr, 1976a).

Die Zusammengehorigkeit von Endplattenpotenzia-
len, unregelmafigen Fibrillationen und positiven Wel-
len sowie »monolokuliren Faszikulationen« geht aus
» Abb. 6 hervor, bei der es sich um eine Aufzeichnung aus
einem gesunden M. gastrocnemius handelt. Die in Zeile
a—e dargestellten verschiedenen Formen von Spontanak-
tivitit wurden kontinuierlich unter vorsichtiger Ver-
schiebung der Nadelelektrode um insgesamt 4-5 mm
registriert. Die dort gezeigte Uberfiihrung von Endplat-
tenpotenzialen in unregelmafige Fibrillationen und po-
sitive Wellen ist bei vorsichtiger Nadelbewegung haufig
moglich, wobei manchmal ein nachfolgendes Zurtick-
ziehen der Nadelelektrode einen umgekehrten Formwa-
ndel der weitergehenden Spontanaktivitdit mit sich
bringt.

1.3.1.2 Pathologische Spontanaktivitat

Physiologischerweise werden Nerven- und Muskelfasern
nur im Rahmen willkirlicher oder reflektorischer Muskel-
kontraktionen aktiviert, dienen also lediglich der Fortlei-
tung von Aktionspotenzialen. Unter krankhaften Bedin-
gungen konnen sie jedoch selbst als Impulsgeneratoren
auftreten. Je nach Herkunft lassen sich die pathologischen
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Formen elektromyographischer Spontanaktivitat damit in
solche myogenen und neurogenen Ursprungs unterteilen
(» Tab. 2).

Myogene Spontanaktivitit wie Fibrillationen, positive
scharfe Wellen und myotone Entladungen beruhen auf
einer gesteigerten Erregbarkeit von Muskelfasern, wel-
che spontan oder - z.B. durch die EMG-Nadel getrig-
gert — eine Folge repetitiver Einzelfaserpotenziale gene-
rieren. Bei den komplexen repetitiven Entladungen
feuern nicht einzelne, sondern extraneural verbundene
Gruppen benachbarter Muskelfasern. Die genannten
myogenen Formen von pathologischer Spontanaktivitat
kommen sowohl bei Neuropathien als auch bei Myopa-
thien vor.

Neurogene Spontanaktivitit hat ihren Ursprung in
einer pathologisch gesteigerten Erregbarkeit von motori-
schen Axonen. Der Impulsgenerator befindet sich bei den
Faszikulationen vermutlich bevorzugt in terminalen Axon-
sprossen, von wo aus die motorische Einheit retrograd
erregt wird. Bei den tibrigen Formen liegt der Fokus wohl
im Axon selbst, wobei es von den gegebenen Verhaltnissen
abhingt, ob eine Einzel-, Doppel- oder Gruppenentladung
resultiert, ob solche Entladungen irregulér auftreten oder
periodisch wiederkehren und ob nur einzelne oder zahl-
reiche Axone feuern. Dabei kann die gesteigerte Erregbar-
keit durch unterschiedliche Faktoren bedingt sein: Meta-
bolische Verinderungen bei der Tetanie, mechanische (z. B.
intraoperative) Irritationen bei »neuromyotonen« Serien,
Ischimie bei experimenteller Auslésung gruppierter Ent-
ladungen usw. Am wichtigsten sind allerdings lokale
Entmarkungen mit intakt bleibenden Axonen, wie sie
unter anderem bei chronischer Nervenkompression, Neu-
ropathien vom demyelinisierenden Typ oder bei Strahlen-
spatschaden vorkommen. Ein bis zur kritischen Schwelle
abnehmendes Membranpotenzial wird Anlass zur ektopi-
schen Impulsentstehung an der Lasionsstelle, wobei Zahl
und Frequenz der Entladungsfolge vom Grad der Exzita-
bilitdt und der jedem Aktionspotenzial folgenden Erreg-
barkeitsschwankung (»Recovery cycle«) abhingt. Peri-
odisch wiederkehrende Gruppen basieren vermutlich auf
rhythmischen Oszillationen des Membranpotenzials, wie
sie von Kapoor et al. (1997) durch intraaxonale Ableitun-
gen in demyelinisierten Nervenfasern nachgewiesen wur-
den. Je nachdem, ob ein oder mehrere Axone feuern, ob
Einzelpotenziale oder Potenzialgruppen generiert werden,
ob es sich um sporadische, aktionsinduzierte oder rhyth-
misch wiederkehrende Entladungen handelt, lassen sich
verschiedenartige Einzelformen unterscheiden, die jedoch
ausnahmslos auf eine ektopische Impulsentstehung in
motorischen Axonen zurtickgehen.

Analoge Spontanentladungen in sensiblen Axonen sind
Grundlage sensibler Reizerscheinungen, lassen sich auch
durch Einzelfaserableitung registrieren, spielen aber wegen
des hohen technischen Aufwands in der klinischen Dia-
gnostik keine Rolle.

Fibrillationspotenziale (» Abb. 7a und b, » Video 6, 7)

Fibrillationspotenziale sind kurze bi- oder triphasische
Potenziale mit initial positiver Auslenkung; in seltenen
Fillen — wenn die Elektrodenspitze direkt am Ursprungsort
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der Erregung an der Muskelfaser gelegen ist — zeigt sich ein
initial negativer Abgang. Fibrillationspotenziale gleichen
formal und aufgrund der mittleren Messwerte sowie der
Entladungsfrequenz den benignen Fibrillationen bzw.
Endplattenpotenzialen; im Unterschied zu diesen weisen
sie eine rhythmische Entladungsfolge mit extrem geringen
Differenzen der Zeitintervalle aufeinanderfolgender Po-
tenziale sowie einen langsamen Abwirtsdrift in der Entla-
dungsfrequenz auf (Conrad et al., 1972; St6hr, 1977;
Heckmann und Ludin, 1982). Selten sind zwei Fibrillati-
onspotenziale zeitlich gekoppelt und entladen in Form
einer »gedoppelten Fibrillation«. Hierbei diirfte eine fibril-
lierende Muskelfaser eine tibererregbare benachbarte Mus-
kelfaser aktivieren und in ihrer Entladungsfolge triggern.
Fibrillationen kommen in unterschiedlicher Haufigkeit bei
verschiedensten neuromuskuldren Erkrankungen - also
auch bei Myopathien — vor; meist signalisieren sie einen
Denervierungsprozess (Buchthal und Rosenfalck, 1966).
Nach Goldkamp (1967) und Benecke et al. (1983) kom-
men Fibrillationen auch bei zentralen Lahmungen (z. B.
einige Wochen nach Schlaganfall), und zwar besonders in

distal gelegenen Muskeln vor, was auf eine transsynapti-
sche Degeneration von a-Motoneuronen zurtickgefithrt
wird und nicht zur Annahme einer zusétzlichen Neuro-
pathie verleiten darf. Von praktischer Bedeutung ist die
Temperaturabhingigkeit von Fibrillationen, sodass diese
bei erniedrigter Muskeltemperatur fehlen und zur fehler-
haften Annahme eines Normalbefundes verleiten konnen
(Denys, 1991). Die Entladungsdichte der Fibrillationspo-
tenziale korreliert mit dem Ausmaf des floriden Unter-
gangs von Muskelfasern. Nach Durchtrennung eines
Nerven treten in der denervierten Muskulatur nach 10—
14 Tagen Fibrillationspotenziale auf, wobei das Zeitinter-
vall kleiner ist bei einem kurzen und grofer bei einem
langen distalen Nervenstumpf (Chaudhry und Cornblath,
1992). Sobald eine Reinnervation der denervierten Mus-
kelfasern einsetzt, bildet sich deren abnorme Membra-
nerregbarkeit zurtick, und die Fibrillationen sistieren. Bei
ausbleibender Reinnervation — z.B. nach irreversiblen
kompletten Nerven- oder Vorderhornlasionen — kénnen
Fibrillationspotenziale dagegen tiber Jahrzehnte persistie-
ren.

Tab. 2: Pathologische Formen elektromyographischer Spontanaktivitat auf der Grundlage einer gesteigerten Erregbarkeit von

Muskel- bzw. Nervenfasern

A) In Muskelfasern generierte (myogene) Spontanaktivitat (bei Neuro- und Myopathien)

Unterform Phianomenologie

Pathophysiologie

Fibrillationen
» Video 6,7

Positive scharfe Wellen
» Video (6), 7-12, (22-24)

Myotone Entladungen
» Video 21-24, (50)
rung

Komplexe repetitive Entladungen
(pseudomyotone Entladungen)
»Video 12, 13-18 de

2-3-phasische Potenziale mit rhythmi-
scher Entladungsfolge

Monophasisch positive Wellen mit
rhythmischer Entladungsfolge

Entladungsfolge komplexer Potenziale
gleichbleibender Frequenz und Amplitu- synchronisierter Muskelfasern

Repetitive Entladungen einzelner dener-
vierter Muskelfasern

Repetitive Entladungen einzelner dener-
vierter Muskelfasern

1 bis 3-phasische Potenziale mit kontinu- Repetitive Entladungen einzelner Muskel-
ierlicher Amplituden- und Frequenzédnde- fasern (vor allem bei Myotonien)

Repetitive Entladung eines Komplexes

B) In motorischen Axonen generierte (neurogene) Spontanaktivitat (nur bei Neuropathien)

Unterform Phdanomenologie

Pathophysiologie

Faszikulationen
» Video 19, 20
Einheiten

»Proximale Faszikulationen«

Gruppen- und Serienentladungen
(»Myokymic discharges«)

Sonstige gruppierte Entladungen von

» Video 25-27

Irregulér aufeinanderfolgende Einzel-
(und Doppel-)entladungen einzelner
motorischer Einheiten

In regelmaBigen oder unregelméaBigen
Intervallen aufeinanderfolgende Grup-
pen oder Serien identischer PME

Bei Tetanie, Neuromyotonie, mechani-
PME scher, entziindlicher oder ischamischer
Nervenirritation resultierende irregulédre motorischer Axone ohne Periodizitat

Mit variablen Intervallen aufeinanderfol- Ektopische Spontanentladungen motori-
gende Potenziale diverser motorischer

scher Einheiten (bevorzugt von motorischen
Endaufzweigungen ausgehend)

Ektopische Entladungen einzelner motori-
scher Axone

Ektopische Gruppenentladungen motori-
scher Axone mit periodischer oder unregel-
maBiger Repetition

Metabolisch, ischamisch oder mechanisch
induzierte ektopische Gruppenentladungen

Doppel- und Mehrfachentladungen

Myoklonien

Repetitive simultane Entladungen meh-
rerer motorischer Einheiten mit deutli-
chem Bewegungseffekt

Ektopische Impulsbildung in einem motori-
schen Axon mit ephaptischer Impulstber-
tragung auf benachbarte motorische Axone
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