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Transcorticale Reflex-Triggerung: SSEP
bei steigender corticaler Erregbaikeit
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Einleitung
In der klinischen Epileptologie ist der Myoklonus ein schwer interpretierbares
Phänomen. Ein Kriterium zur näheren Diff'erenzierung verschiedener Myoklo-
nusformen sind die sog. "giant somatosensory evoked potentials (SSEps)", die
sich bei der progressiven Myoklonusepilepsie und bei der Spätepilepsie des M.
Alzheimer regelmäßig nachweisen lassen (6). Zur näheren 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 künstlich beat-
meten Ratten durchgeführt. Durch Reizung des N. ischiadicus mit einem
Intervall von l0 s wurden sSEPs ausgelöst und epicranial und intracortical in
verschiedenen Tiefen der sensomotorischen Hirnrinde DC-gekoppelt (uGF: 0
Hz; oGF lkHZ) abgeleitet. Als epicraniale Elektrode diente eine Glaskapillare
mit poröser Membran und einem Durchmesser von 1,2 mm. Für die Ableitung
im Hirngewebe wurden Mikropipetten mit einem Spitzendurchmesser von 2 pm
benutzt. Beide Elektroden wurden mit physiologischer Kochsalzlösung (150
mmo I /l NaC I gefüllt. Darüber hinaus wurden mit doppelläufigen ionenselekti-
ven Mikroelektroden SSEP-begleitende Anderungen der extrazellulären K*-
Konzentration registriert. In diesen Fällen wurde die Referenzelektrode der K*-
selektiven Mikroelektrode gleichzeitig als Ableiteelektrode der corticalen Feld-
potentiale benutzt. Die gemeinsame Referenzelektrode für 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 Körpergewicht).

Ergebnisse
SSEPs vor PTZ-Applikation: Das epicranial registrierte SSEP bestand aus rlcrr
konventionellen Komponenten. Die laminaren SSEPs wiesen im wesenllichcrr
zwei Komponenten auf', die in einer Tiefe von 700-1000 pm ihre rluxirrrirlc
Amplitude erreichten. Die erste, rasche Komponente, mit einer Daucr von 50
80 ms, zeigte eine Polungsumkehr in einer Tiefe von 1600 pm (Abh. lA; vlrl
riuch Abb. 2A).
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l):r,, SSl,,l'liirrg nlit oincr lang anhaltenden Erhöhungder extrazellulären Ka-
.llJrnl\()n/('ntllrtiorr (lK*1.) einher, die in einer Tiefe von 1000-1300 pm ihr
N4rrrrrrrrrrr inrlwics (25 pmol/l; Abb. 1B). Die (K*). erreichte ihren Ausgangs-
r.vt'rt nru lr cl. 2 s (Abb. 1B).
,\',\l',/',r' trtrt'h l''l-Z-Applikation: Die epicranialen SSEPs wiesen im wesentlichen
rlit'st'llrr:n Kornponenten auf wie vor der PTZ-Applikation. Ihre Amplituden
lr:rllcn rlcutlich zugenommen. Ebenso warendieintracorticalen SSEPs erheblich
vt'rgr'(il.lcrt (Abb. 2A). Auch die begleitenden Anderungen der (K*)" nachpTZ-
ln.jcktion nahmen deutlich zu und betrugen ca. 75 pmol/1. Dabei wurde insbe-
sonrlcrc in den Tiefen 700-1300 pm ein zweistufigerAnstieg der (K*)" beobach-
lcl (Abb.2B).
I )ic sirnultane Registrierung der SSEPs und der (K*),, in konstanter Tiefe von 700
trtrrr bci steigender PTZ-Konzentration zeigte folgende Zusammenhänge, die in
Abb. 3 dargestellt sind: Bei niedriger PTZ-Konzentration stellen sich zunächst
wicderdierascheunddie langsame Potentialschwankungdar. Diesenehmen bei
slcigcnder PTZ-Gesamtdosis an Amplitude zu. Dabei rückt das langsame
l'otcntial zunehmend näher an die initiale Komponente heran und verschmilzt
schließlich nahezu vollständig mit dieser zu einer breitbasigen negativen Fluk-
tuation, die für eine interiktale Potentialschwankung in einem epileptischen
lrokus charakteristisch ist (3, 4). Die nach der ersten PTZ-Applikation zunächst
zwcistufige Erhöhung der (Kt). (vgl. Abb. 2B) gehr im Laufe der durch pTZ
gcsteigerten Er:regbarkeit in eine hohe monophasische Schwankung über, die
crbcnfalls füreine epileptische Entladung charakteristisch ist. Das Auftreten und
tlic verschmelzung des langsamenPotentials mitderinitialen raschenPotential-
komponente scheint aufgrund der Untersuchungen frir die Genese einer soma-
loscnsorisch evozierten epileptischen Entladung im Hirngewebe von besonde-
rcr Bedeutung zu sein.

l)i,skussktn
ln dcn vorliegenden Untersuchungen zeigten die SSEP und die begleitenden
Arrclerungen der extrazellulziren K*-Konzentration bei steigender corticaler
lillcgbarkeit ihre höchsten Amplitude in 700 bis 1000 pm Tiefe (Schicht IV und
V ). l)ieser Befund spricht dafür, daß die beschriebenen Potentiale vornehmlich
irr rlicscm Bereich generiert werden. Die Ergebnisse korrelieren mit Befunden
vorr l-ockton und Holmes (5) am Penicillin-Fokus der Ratte, denen zufolge die
lriichstc corticale Erregbarkeit in den Schichten III und IV zu finden ist.

lis wrrrdo gezeigt, dalS mit steigender PTZ-Dosis nicht nur die Amplituden cler
t'vozicrlcn Potentiale zunahmen, sondern daß auch die verzögerte negative
l\rlt'nlillschwankung schrittweise näher an das initiale Potential heranrückt.
l)irs zwrritc breite Potential kann daher als die durch das SSEp getriggerte
r'lih'Plischc Hntladung interpretiert werden. Diese Annahme wird durch die
rrrrrrrllrrrr l-lonrcssr: nen Erhöhungen der (K*). unterstützt. Hier wird deutlich, daß
t'irr ( K'),, Arrslicg, wie er vom epileptischen Spike her bekannt ist, erst bei der
/w('rt('lr. lrle ilcn l'otcntialfluktuation darstellbar ist. Insgesamt erscheinen die
vorr ('lriruvt.l rrrrcl Mitarbeitern (l) sowie von Gioanni und Lamarche (2)
lr ;rrlrt'ilt'tt'n liclirrrtlc zum transcorticalen Reflex am Penicillin-Fokus der Ratte
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mit den vorliegenden Ergebnissen an einem generalisierten Epilepsiemodell

unter PTZ verfleichbar. Auf der Grundlage der vorliegenden Befunde.scheifit

eine weitere öifferenzierung der Mechanismen möglich zu sein, die einer

transcorticalen Reflextriggerung zugrunde liegen.

K,B

4-
a
R

pm

700,

I

*ü/''-^*\r*/-.\*,-rl

f Oo ".--[---t^***-.--- -^*. .

t -il*l

I : Laminar e s s E P -v e rt e ilun g und c o rt ic ale s T i efe np rofil s omat o s e ns o -

evozierter Potentiale (DC; A) und zugehörige schwankungen der extrazel'

ren K*-Konzentration (K*; B). Die zahlen am linken Rand jeder Zeile

ichnen die corticale Abteitetiefe unterhalb der Piaoberfldche in trtm. Regi-

n vor Gabe von Pentylentetrazol. Wie die Abbildung zeigt, geht das

? mit einer lang anhaltenden Erhöhung der extrazellulären K+-Konzentra-

einher, die in iiner Tiefe von 1000 bis I 300 1tm am gröt3ten ist und hier ca.

1lmol/l betrrigt. Das Ausgangsniveau wird erst nach ca. 2 s wieder erreicht.
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Abbl 2.: SimuLtunc Registrie'rung der laminaren SSEp-Verteilung (DC;A) uncl
der Schwankungen der extrazellulciren K,-Konzentration (K*; B) im motori-
schen cortex der Ratte nach PTZ-Applikation von 105 *g/kg. Die zahlen am
linken Rand jeder zeile bezeichnen die corticale Ableitetiefe unterhalb der
Piaobe(läche in pm. Das ssEP geht mit einemAnstieg der extrazellulciren K*-
Konzentrationeinher,derineinerTiefevonl000 ltmamgröfiltenistundhier ca.
75 ytmol/l betr(igt. Dabei wird insbesondere in den Tiefen 700 - 1300 1tm ein
deutlich zweistufiger Anstieg der dyellulciren K* -Konzentration beobachtet.
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Abb. 3: Simultane Registrierung der SSEPs (DC: A) und der extrazellulären K*'

Konzentration (K': B) i''io"nik'"'Tiefe von 700 vm des motorischen Cortex

der Ratte bei steigende;';;;'{;;:""i'L'n"' Die äpptizierte Gesamtdosis von

Tü'ir",'lrrrri,-o7i tint"' Rand ieder zeite angegeben'
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