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Einleitung

In der klinischen Epileptologie ist der Myoklonus ein schwer interpretierbares
Phénomen. Ein Kriterium zur niheren Differenzierung verschiedener Myoklo-
nusformen sind die sog. "giant somatosensory evoked potentials (SSEPs)", die
sich bei der progressiven Myoklonusepilepsie und bei der Spiitepilepsie des M.
Alzheimer regelmiBig nachweisen lassen (6). Zur niheren Analyse dieser Po-
tentialschwankungen wurde in den vorliegenden Untersuchungen der afferente
Schenkel des transcorticalen Reflexes bei steigender corticaler Erregbarkeit im
Tierexperiment untersucht.

Methodik

Die Untersuchungen wurden an narkotisierten, relaxierten und kiinstlich beat-
meten Ratten durchgefiihrt. Durch Reizung des N. ischiadicus mit einem
Intervall von 10 s wurden SSEPs ausgeldst und epicranial und intracortical in
verschiedenen Tiefen der sensomotorischen Hirnrinde DC-gekoppelt (uGF: 0
Hz; oGF 1 kHZ) abgeleitet. Als epicraniale Elektrode diente eine Glaskapillare
mit poréser Membran und einem Durchmesser von 1,2 mm. Fiir die Ableitung
im Hirngewebe wurden Mikropipetten mit einem Spitzendurchmesser von 2 um
benutzt. Beide Elektroden wurden mit physiologischer Kochsalzlosung (150
mmo I/l NaC1 gefiillt. Dariiber hinaus wurden mit doppellidufigen ionenselekti-
ven Mikroelektroden SSEP-begleitende Anderungen der extrazelluldren K*-
Konzentration registriert. In diesen Fillen wurde die Referenzelektrode der K *-
selektiven Mikroelektrode gleichzeitig als Ableiteelektrode der corticalen Feld-
potentiale benutzt. Die gemeinsame Referenzelektrode fiir die epicranialen und
intracorticalen Ableitungen befand sich auf dem vorderen Nasenbein. Die
Messungen erfolgten vor und nach wiederholten i.p. Injektionen von Pentylen-
tetrazol (PTZ; jeweils 50 mg/kg, initial: 90 mg/kg Korpergewicht).

Ergebnisse

SSEPs vor PTZ-Applikation: Das epicranial registrierte SSEP bestand aus den
konventionellen Komponenten. Die laminaren SSEPs wiesen im wesentlichen
zwei Komponenten auf, die in einer Tiefe von 700-1000 wm ihre maximale
Amplitude erreichten. Die erste, rasche Komponente, mit einer Daucr von 50
80 ms, zeigte eine Polungsumkehr in einer Tiefe von 1600 m (Abb. 1A; vyl
auch Abb. 2A).
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Das S5EP ging mit einer lang anhaltenden Erhohung der extrazelluldren Ka-
Lyimkonzentration ([K*] ) einher, die in einer Tiefe von 1000-1300 pm ihr
Maximum aufwies (25 umol/1; Abb. 1B). Die (K*)_erreichte ihren Ausgangs-
werl nach ca. 2 s (Abb. 1B).

SSEPs nach PT / Applikation: Die epicranialen SSEPs wiesen im wesentlichen
dieselben Komponenten auf wie vor der PTZ-Applikation. Thre Amplituden
hatten deutlichzugenommen. Ebenso waren die intracorticalen SSEPs erheblich
vergroBert (Abb. 2A). Auch die begleitenden Anderungen der (K*), nach PTZ-
Injektion nahmen deutlich zu und betrugen ca. 75 pmo1/1. Dabei wurde insbe-
sondere in den Tiefen 700-1300 pm ein zweistufiger Anstieg der (K*), beobach-
(et (Abb. 2B).

Die simultane Registrierung der SSEPs und der (K*)_in konstanter Tiefe von 700
pm bei steigender PTZ-Konzentration zeigte folgende Zusammenhiinge, die in
Abb. 3 dargestellt sind: Bei niedriger PTZ-Konzentration stellen sich zunichst
wieder dierasche und die langsame Potentialschwankung dar. Diese nehmen bei
steigender PTZ-Gesamtdosis an Amplitude zu. Dabei riickt das langsame
Potential zunehmend niher an die initiale Komponente heran und verschmilzt
schlieBlich nahezu vollstindig mit dieser zu einer breitbasigen negativen Fluk-
tuation, die fiir eine interiktale Potentialschwankung in einem epileptischen
Fokus charakteristisch ist (3, 4). Die nach der ersten PTZ-Applikation zunichst
zweistufige Erhdhung der (K*)_ (vgl. Abb. 2B) geht im Laufe der durch PTZ
gesteigerten Erregbarkeit in eine hohe monophasische Schwankung iiber, die
cbenfalls fiir eine epileptische Entladung charakteristisch ist. Das Auftreten und
die Verschmelzung des langsamen Potentials mit der initialen raschen Potential-
komponente scheint aufgrund der Untersuchungen fiir die Genese einer soma-
losensorisch evozierten epileptischen Entladung im Hirngewebe von besonde-
rer Bedeutung zu sein.

Diskussion

In den vorliegenden Untersuchungen zeigten die SSEP und die begleitenden
Anderungen der extrazelluliren K*-Konzentration bei steigender corticaler
Eirregbarkeit ihre hochsten Amplitude in 700 bis 1000 wm Tiefe (Schicht IV und
V). Dieser Befund spricht dafiir, daB die beschriebenen Potentiale vornehmlich
in diesem Bereich generiert werden. Die Ergebnisse korrelieren mit Befunden
von Lockton und Holmes (5) am Penicillin-Fokus der Ratte, denen zufolge die
hichste corticale Erregbarkeit in den Schichten II1 und IV zu finden ist.

s wurde gezeigt, dal mit steigender PTZ-Dosis nicht nur die Amplituden der
cvozierten Potentiale zunahmen, sondern daff auch die verzdgerte negative
Potentialschwankung schrittweise niher an das initiale Potential heranriickt.
Das zweite breite Potential kann daher als die durch das SSEP getriggerte
epileptische Entladung interpretiert werden. Diese Annahme wird durch die
simultan gemessenen Erhdhungen der (K*)_ unterstiitzt. Hier wird deutlich, daB
cin (K') -Anstieg, wie er vom epileptischen Spike her bekannt ist, erst bei der
sweldten, breiten Potentialfluktuation darstellbar ist. Insgesamt erscheinen die
von Chauvel und Mitarbeitern (1) sowie von Gioanni und Lamarche (2)
crartherteten Befunde zum transcorticalen Reflex am Penicillin-Fokus der Ratte
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mit den vorliegenden Ergebnissen an einem generalisierten Epilepsiemodell
unter PTZ vergleichbar. Auf der Grundlage der vorliegenden Befunde scheint
cine weitere Differenzierung der Mechanismen moglich zu sein, die einer
transcorticalen Reflextriggerung zugrunde liegen.
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Abb. 1: Laminare SSEP-Verteilung und corticales Tiefenprofil somatosenso-
visch evozierter Potentiale (DC; A) und zugehorige Schwankungen der extrazel-
luliiren K*-Konzentration (K*; B). Die Zahlen am linken Rand jeder Zeile
hezeichnen die corticale Ableitetiefe unterhalb der Piaoberfliche in pum. Regi-
strierungen vor Gabe von Pentylentetrazol. Wie die Abbildung zeigt, geht das
SSEP mit einer lang anhaltenden Erhéhung der extrazelluldren K+-Konzentra-
tion einher, die in einer Tiefe von 1000 bis 1300 pum am grofiten ist und hier ca.
25 wmol/l betrigt. Das Ausgangsniveau wird erst nach ca. 2 s wieder erreichi.
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AbD: 2.: Simultane Registrierung der laminaren SSEP- Verteilung (DC;A) und
der Schwankungen der extrazelluléiren K*-Konzentration (K*; B) im motori-
schen Cortex der Ratte nach PTZ-Applikation von 105 mg/kg. Die Zahlen am
linken Rand jeder Zeile bezeichnen die corticale Ableitetiefe unterhalb der
Piaoberfliche in wm. Das SSEP geht mit einem Anstieg der extrazelluléiiren K*-
Konzentration einher, der in einer Tiefe von 1000 wm am grifiten ist und hier ca.
75 wmol/l betrdgt. Dabei wird insbesondere in den Tiefen 700 - 1300 pm ein
deutlich zweistufiger Anstieg der extrazelluliiren K*-Konzentration beobachtet.
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Abb. 3: Simultane Regis-tr
Konzentration (K*; B) in
der Ratte bei steigender
PTZ ist jeweils am linken
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