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DGKN-Updates

  
Abkürzungen

AeP akustisch evoziertes Potenzial
dbSPL  Sound Pressure Level, gemessen 

in dB; entsprechend absoluter 
Lautstärke

Dgkn  Deutsche Gesellschaft für 
Klinische Neurophysiologie und 
funktionelle Bildgebung

DML distal-motorische Latenz
eP-kommission Kommission Evozierte Potenziale
HWk Halswirbelkörper
ICD  implantierbarer Kardioverter/

Defibrillator
LWk Lendenwirbelkörper
M. Musculus
MeP  magnetisch evoziertes  

motorisches Potenzial
MrT	 Magnetresonanztomografie
n.  Nervus
PML periphere motorische Leitungszeit
PreP Pain-related evoked Potential
SeP  somatosensibel evoziertes 

Potenzial
VeP visuell evoziertes Potenzial
ZML zentrale motorische Leitungszeit

Einleitung
Die Methoden zur Bestimmung der evozierten Potenziale 
inklusive der MEP (magnetisch evozierte motorische  
Potenziale) sind seit Langem etabliert. Die ersten deutsch-
sprachigen Lehrbücher wurden 1982 von Stöhr und 
Mitarbeitern und 1983 von Lowitzsch und Mitarbeitern 
veröffentlicht	und	in	späteren	Auflagen	um	die	MEP	erwei-
tert [1, 2]. Dagegen haben sich die Indikationen zur Unter-
suchung verändert und damit auch deren Befundung und 
Interpretation.

Die evozierten Potenziale fanden in Wissenschaft und Kli-
nik nach den 1980er-Jahren großes Interesse, weil sie 
Funktionen, die auf anderem Weg nicht prüfbar waren, 
nicht invasiv erfassten. Deshalb wurden sie in vielen Indi-
kationen	zur	diagnostischen	Routine.	Aktuell	fußt	die	Di-
agnostik vieler Erkrankungen vorrangig auf anderen Me-
thoden	wie	der	MRT	(Magnetresonanztomografie;	z.	B.	bei	
der multiplen Sklerose oder beim Vestibularisschwannom) 
oder	der	Genetik	(z.	B.	bei	den	spinozerebellären	Ataxien).	
Dabei wird der Wert einer funktionalen Diagnostik, die 
sehr viel näher an den Symptomen, Beschwerden und Be-
hinderungen	ist,	nicht	selten	ignoriert.	Andererseits	mes-
sen die evozierten Potenziale Funktion, liefern aber keine 
Ursachendiagnose.

Von der EP-Kommission (Kommission Evozierte Potenzia-
le) der DGKN (Deutschen Gesellschaft für Klinische Neu-
rophysiologie und funktionelle Bildgebung) wurden 1987 
erstmals Mindestanforderungen für die Durchführung der 
Untersuchungen der evozierten Potenziale erarbeitet, mit 
dem Ziel der Qualitätssicherung. Diese „Empfehlungen für 
die	Ausbildung	in	Evozierten	Potenzialen“	und	die	„Wis-
senspunkte	für	die	EP-Prüfung“	der	DGKN	wurden	zuletzt	
vor 10 Jahren aktualisiert. Die EP-Kommission möchte 
darin, in Orientierung an den Wissenspunkten für die Prü-
fung	der	evozierten	Potenziale	zum	Erwerb	des	Zertifikats	
der DGKN, Bewährtes zusammenfassen und Neues aufzei-
gen.	In	gleicher	Weise	soll	der	vorliegende	Artikel	relevan-
te Indikationen herausstellen und dazu beitragen, die Qua-
lität der Durchführung und Befundung zu sichern.

Dieser	Beitrag	will	explizit	kein	Lehrbuch	ersetzen	und	
kann keinesfalls in die notwendige erklärende Tiefe gehen. 
Dazu und zur Methodik der Untersuchungen soll an dieser 
Stelle auf aktuelle Lehrbücher und Empfehlungen verwie-
sen werden [3–7].

Evozierte Potenziale – Reminder und Update
David Weise, Stefan Jun Groiss, Florian Klinker, Werner H. Mess, Volker Milnik, Daniel Zeller  

Mit Hilfe der evozierten Potenziale und der magnetisch evozierten motorischen 
Potenziale können verlängerte Latenzen zentraler Leitungsbahnen und peripherer Ner-
ven nachgewiesen oder ausgeschlossen werden. Somit können Symptome objekti-
viert	und	quantifiziert	sowie	Läsionen	lokalisiert	werden.	In	diesem	Beitrag	werden	
Durchführung und Indikationen der einzelnen Modalitäten zusammengefasst und 
Neuerungen berichtet.
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DGKN-Updates

Definitionen
Evozierte	Potenziale–AEP	(akustisch	evozierte	Potenziale),	
SEP (somatosensibel evozierte Potenziale) und VEP (visu-
ell evozierte Potenziale)–sind elektrische Signale, die im 
peripheren und zentralen Nervensystem zeitgebunden auf 
einen	definierten	Reiz	hin	entstehen.	Mithilfe	des	Mittelns	
multipler Zeitabschnitte werden die zeitlich an den Reiz 
gebundenen evozierten Potenziale durch Minimierung des 
zeitlich zufallsverteilten Rauschens sichtbar.

Das	MEP	ist	die	vom	Zielmuskel	abgeleitete	elektrische	Ak-
tivität der Muskelkontraktion, die durch eine einzelne 
(oder wiederholte) sehr starke, sehr kurze magnetische 
Entladung	über	dem	Motorkortex	induziert	wird.

  
DefInITIon

Evozierte Potenziale werden durch wiederholte 
(afferente)	Reizung	eines	Sinnesorgans	(VEP,	AEP)	
oder elektrische Stimulation eines peripheren Nervs 
(SEP) ausgelöst und aus der allgemeinen Hirnaktivität 
herausgemittelt. MEP entstehen durch magnetische 
Induktion	eines	elektrischen	Stromes	im	Motorkortex	
und	Oberflächenableitung	einer	Muskelaktivität.

Technische Grundlagen
Noch vor 10 Jahren waren speziell entwickelte Geräte zur 
Stimulation,	Messung	und	Auswertung	evozierter	Poten-
ziale	im	Einsatz.	Deren	technische	Spezifikationen	waren	
teilweise	von	begrenzter	Qualität.	Alle	aktuellen	Geräte	
stützen sich hingegen auf leistungsstarke Personal Com-
puter	ausgestattet	mit	guten	Verstärkern,	hochauflösen-
den	Analog-Digital-Wandlern,	exakten	Filtern	und	geprüf-
ter Gerätesicherheit.

Nach Jahrzehnten ist die Methodik der evozierten Poten-
ziale stabil in der klinischen Routine etabliert und es gibt 
keinen	Anlass	zu	Änderungen	an	den	Standards	zur	Stimu-
lation, Registrierung usw. (▶Tab. 1).

Eine	anhaltende	Diskussion	betrifft	die	Registrierung	mit	
Oberflächen-oder	Nadelelektroden	mit	ihren	jeweiligen	Vor-
und	Nachteilen.	Aus	technischer	Sicht	sind	beide	Methoden	
gleichwertig	und	die	Auswahl	sollte	nach	der	individuellen	
Erfahrung und Präferenz des Untersuchers erfolgen.

Durchführung der Untersuchung
Dazu sei auf die vorliegenden Lehrbücher und Standard 
Operation Procedures verwiesen [3–7].

Allgemeine Indikationen
Grundsätzlich liefern evozierte Potenziale präzise Messun-
gen der Leitungszeit (bzw. Latenz) im untersuchten Sys-
tem.	Dagegen	unterliegt	die	Amplitude	der	Signale	viel-

fältigen	Einflüssen.	Infolgedessen	ist	sie	instabiler	und	soll-
te daher mit größerer Vorsicht interpretiert werden. Die 
Leitungsgeschwindigkeit eines peripheren Nervs und der 
zentralen Bahn ist bestimmt durch die Dicke der beteilig-
ten	Nervenfasern	und	durch	ihre	Myelinisierung.	Häufig	
werden evozierte Potenziale daher bei Erkrankungen be-
stimmt, die mit einer Demyelinisierung einhergehen.

Welchen Beitrag können die evozierten Potenziale also 
leisten?

 ▪ Objektivierung (und „Quantifizierung“) von 
Symptomen: Vielfach spiegeln die neurophysiologi-
schen Befunde ein klinisches Symptom wider und 
können somit eine Läsion bestätigen (und das 
Ausmaß	der	Schädigung	erfassen).

 ▪ Lokalisation von Läsionen: Es kann eine Läsion in der 
untersuchten Leitungsbahn festgestellt werden und 
eine Eingrenzung auf den Ort entlang der Impulslei-
tung erfolgen.

 ▪ nachweis klinisch stummer Läsionen: Eine 
Demyelinisierung kann zu einer messbar verlängerten 
Latenz führen, ohne dass ein klinisches Symptom 
besteht.

Es folgt die Frage danach, welche Evozierte-Potenziale-Mo-
dalität eingesetzt und welche Leitungsbahn untersucht 
werden soll:

 ▪ Zur Beantwortung der Frage nach der Objektivierung 
von Symptomen und der Lokalisation von Läsionen 
wird	die	klinisch	betroffene	Bahn	bzw.	Funktion	
untersucht.

 ▪ Zur Beantwortung der Frage nach einer klinisch 
stummen	Läsion	werden	klinisch	nicht	betroffene	
Bahnen bzw. Funktionen untersucht.

 Merke
Die Indikation zur Untersuchung der Funktionen 
zentraler Leitungsbahnen und peripherer Nerven 
mithilfe der evozierten Potenziale ist der Nachweis 
oder Ausschluss einer verlängerten Latenz.

Befundung
Vor jedem Befund ist zu prüfen, ob die Messungen gemäß 
den Standards ausgeführt wurden.

Die Beurteilung eines Messergebnisses basiert auf einer 
ausreichenden Messqualität. Die Beurteilung muss des-
halb mit der Prüfung der Reproduzierbarkeit beginnen. In 
▶Tab. 1.1 sind die jeweiligen Kriterien dafür aufgeführt. 
Erst wenn die Qualität hinreichend ist, sollten die Marker 
gesetzt (bzw. überprüft) und ausgewertet werden.

Allgemein	ist	die	Interpretation	von	Amplituden	mit	ge-
wisser Vorsicht vorzunehmen. Der Seitenvergleich kann 
aber	hilfreich	sein	(50	%-Regel:	signifikanter	Unterschied	
von mehr als 50 % im Seitenvergleich).
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▶Tab. 1 Standard	der	Reiz-und	Ableitparameter	sowie	der	Auswertung	evozierter	Potenziale.

Parameter VeP AeP SeP MeP

Reizparameter

Reizart Kontrast-VEP:
▪	Augen	getrennt	

stimulieren
▪Reizfeld > 12–15 °
▪	Schachbrett 15 bis 

zu 50–60’
▪ Leuchtdichte/

Kontrast nach 
Angabe,	konstant	
(!)

▪Fixation	der	Mitte
▪ Reizfrequenz 

1–2 Hz (ungerade 
Zahl, z. B. 1,7)

Druck und Sog:
▪alternierend oder
▪sequenziell
Click:
▪Reizdauer	<	250	μs
▪	Reizfrequenz 10–15 Hz 

(ungerade Zahl, z. B. 14,7)
▪ Reizstärke 60–70 dB über 

individueller Hörschwelle 
(maximal	100	dB)

▪ Gegenohr mit -20 dB 
verrauscht

▪Rechteckreiz 0,1–0,2 
ms
▪ Reizfrequenz 3–5 Hz 

(ungerade Zahl, z. B. 
4,7)

▪	Reizstärke	4	mA	über	
motorischer Schwelle

▪3-bis 4-Faches der 
sensorischen Schwelle
▪Kathode	proximal

▪ringförmige Flachspule
▪	Handmuskeln:	Kortex,	flach	mittig	

über Cz1) aufgelegt, zervikal mittig 
über HWK 7

▪	Beinmuskeln:	Kortex	flach	mittig	über	
Fz1) aufgelegt, lumbal über LWK 5

▪ Reiz: Reizstrom im Uhrzeigersinn 
Zielmuskel links und umgekehrt

▪ leicht tonisch angespannter 
Zielmuskel bei kortikaler Stimulation 
mit	20	%	Maximalkraft	(Handmuskel,	
M. tibialis anterior)

▪	Reiz 1,2-bis 1,4-Faches der Schwellen-
reizstärke

Ableitparameter

elektrodenpositi-
on1)

▪ 1-Kanal: Oz/Fz 
oder	Oz/A1–A2

▪ 3-Kanal: O1/Oz/O2 
gegen Fz oder 
A1–A2

▪(Erdung Cz)

▪	ipsilaterales Mastoid 
gegen Cz

▪(Erdung Fz)

▪	Armnerven:	Erb,	HWK	
7, HWK 2 CP3/CP4 
gegen Fz oder HWK 7 
zu anteriorem Hals 
(oder	extrazephale	
Referenz)

▪ Beinnerven: LWK 1 
gegen Beckenkamm, 
CPz gegen Fz

▪ Handmuskeln: M. interosseus dorsalis 
I / M. abductor pollicis brevis, M. 
abductor digiti minimi

▪ Beinmuskeln: M. tibialis anterior / M. 
abductor	hallucis	/	M.	extensor	
digitorum brevis

▪	Elektroden:	differente	über	Muskel-
bauch	(Endplattenregion),	indifferente	
über distalem Sehnenansatz

Polung ▪negativ nach oben
▪Referenz positiv

▪positiv nach oben
▪Referenz negativ

▪negativ nach oben
▪Referenz positiv

▪negativ nach oben
▪Referenz positiv

Elektrodenüber-
gangswiderstand

	<		5	kΩ 	<		5	kΩ 	<		5	kΩ 	<		5	kΩ

filtereinstellungen 
(6 dB/Oktave)

 <  0,5 Hz, > 100 Hz  <  100–200 Hz, > 3000 Hz ▪	kortikal: < 5 Hz, > 1000 Hz
▪ spinal: < 10 Hz, > 1000 Hz

5–2000 Hz

Analysenzeit 250/500 ms 10/20 ms ▪Armstimulation:	50	ms
▪ Beinstimulation: 100 

ms

100 ms

Mittelungsschritte 50–100 2000 250–2000 –

Signal-rausch-
Verhältnis

1/2 1/10 1/4–1/10 –

reproduktionen  > 1  > 1  > 1 4–5

Auswertung

Reproduzierbar-
keit

▪1 ms Latenz P100
▪		±	20	%	Amplitude	

P100

▪0,1 ms Latenz Welle I, III, V
▪	±	20	%	Amplituden

▪	Armnerven:	0,25	ms	
Latenz

▪ Beinnerven: 0,5 ms 
Latenz

▪	±	20	%	Amplitude

▪0,5 ms Latenz
▪	±	20	%	Amplitude

Auswertung ▪P100-Latenz
▪P100-Amplitude
▪P100-Wellenform

▪Wellenlatenz I, III, V
▪Interpeak-Latenzen
▪Amplitudenquotient	I/V

▪	Latenzen:	Arm	N9,	N13,	
N14, N20; Bein N18 
lumbal; P40

▪	Amplituden:	N20	bzw.	
P40

▪Seitenvergleich
▪Körpergröße beachten

▪zentrale und periphere Latenz
▪	zentrale	Leitzeit:	Armmuskel	
Kortex-zervikal,	Beinmuskel	
Kortex-lumbal

▪	Amplitudenquotient	Kortex/peripher
▪Potenzialform
▪Körpergröße beachten

1)	Elektrodenpositionen	nach	dem	10-20-Elektrodensystem	(Oz,	Fz,	A1,	Cz	usw.).	Abkürzungen:	AEP	=	akustisch	evoziertes	Potenzial.	HWK	=	Halswir-
belkörper.	LWK	=	Lendenwirbelkörper.	M.	=	Musculus	MEP	=	magnetisch	evoziertes	motorisches	Potenzial.	SEP	=	somatosensibel	evoziertes	Potenzial.	
VEP	=	visuell	evoziertes	Potenzial.
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Die Bewertung erfolgt im Vergleich zu Normalwerten. 
Dazu liegen Publikationen mit zuverlässigen Daten vor 
[3, 6]. Werden diese genutzt, sollten dennoch eigene 
Daten von mindestens 10 gesunden Personen mit den pu-
blizierten	Stimulations-und	Ableitparametern	erhoben	

werden. Damit lässt sich sicherstellen, dass sich die eige-
nen Referenzwerte im Bereich der Literaturdaten bewe-
gen. Falls dies nicht der Fall ist, muss ein eigenes Referenz-
kollektiv mit deutlich höheren Fallzahlen erwogen werden.

 Merke
Die Auswertung von evozierten Potenzialen bedarf 
immer der Sichtung der Messkurven, um sich von der 
Qualität und somit der Verlässlichkeit der 
Messergebnisse zu überzeugen.

Klinische Interpretation
Die klinische Interpretation ist von der Fragestellung ab-
hängig.

Die	Untersuchung	der	evozierten	Potenziale	ist	„relativ“	
preiswert.	Deshalb	wird	sie	gern	als	„Suchuntersuchung“	
bei unklaren Beschwerden eingesetzt. Nur der Nachweis 
eines pathologischen evozierten Potenzials mag dann auf 
eine Erkrankung mit unklarer Ursache hinweisen, während 
ein Normalbefund eine Erkrankung nicht ausschließt.

 Merke
Die evozierten Potenziale müssen immer im Kontext 
des klinischen Befunds interpretiert werden.

Somatosensibel evozierte Potenziale
Die somatosensibel (oder auch somatosensorisch) evo-
zierten Potenziale (kurz: SEP) wurden bereits im Jahr 1954 
von	Dawson	beschrieben	und	mit	einer	Anordnung	von	
Kondensatoren gemessen (▶Abb. 1) [8].

Mit Stromimpulsen durch die Haut sind nur dick myelini-
sierte Fasern stimulierbar (8–15 µm), nicht die Rezepto-
ren. Diese Fasern leiten die Mechano-und Propriozeption, 
nicht	aber	die	Hautoberflächensensibilität.	Die	SEP	reflek-
tieren somit nicht die von Patienten berichteten Gefühls-
störungen.	Anders	ausgedrückt	bedeutet	dies,	dass	Stö-
rungen der Sensibilität nicht zwingend zu pathologischen 
SEP führen bzw. diese schon gar nicht damit „ausgeschlos-
sen“	werden	können.

Technik und Durchführung
Bei der Stimulation muss darauf geachtet werden, dass tat-
sächlich der Zielnerv (in der Regel N. [Nervus] medianus, 
N. ulnaris oder N. tibialis) oberhalb der motorischen 
Schwelle stimuliert wird [9]. Dies ist durch die entspre-
chende typische stimulationsinduzierte Bewegung der 
Hand bzw. des Fußes zu kontrollieren. Dabei sollte es nur 
zu einer leichten Muskelkontraktion kommen. Denn ein 
häufiger	Fehler	besteht	darin,	eine	zu	hohe	Reizstärke	zu	
benutzen und so ein evoziertes Potenzial zu erhalten, das 
durch einen benachbarten Nerv geleitet wird. Nicht selten 
ist dies der Fall bei höhergradigen Läsionen des N. media-
nus, sodass der N. ulnaris stimuliert wird (oder umge-
kehrt). Im Bereich der Beine kann es bei gleichzeitig beste-

▶Abb. 1	 Bestimmung	der	SEP:	Anordnung	der	Elektroden	und	
typische	Kurven.	HWK	=	Halswirbelkörper;		LWK	=	Lendenwirbelkör-
per; a und b	SEP	nach	Stimulation	des	N.	medianus	(a	Ableitung	
HWK	7	-	Fz,	N13a;	b	Ableitung	HWK	5	-	anteriorer	Hals,	N13).	c SEP 
nach Stimulation des N. tibialis. Quelle: Buchner H, Milnik V. SOP 
Methodik evozierter Potenziale. Klin Neurophysiol 2019; 50: 96–106
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hender Spastik sinnvoll sein, den rein sensiblen N. suralis 
zu stimulieren.

Für den klinischen Routineeinsatz wird mindestens eine 
2-Kanal-Registrierung der evozierten Potenziale des N. 
medianus bzw. des N. ulnaris gefordert. Empfohlen wird 
eine 4-Kanal-Registrierung (s. ▶Abb. 1). Dazu sollte an fol-
genden Punkten abgeleitet werden:

 ▪ Erb-Punkt	(N9,	Entstehung	im	Plexus	brachialis),
 ▪ Nacken (HWK [Halswirbelkörper] 7 nach Fz oder 

anteriorem Hals, N13, im zervikalen segmentalen 
Interneuron und/oder HWK 2 nach Fz, N14, Lemnis-
cus medialis),

 ▪ Kopf	CP-Fz	(N20,	im	somatosensiblen	Kortex).

Die zentrale Leitungszeit (als Interpeak-Latenz) ist weitaus 
sensitiver gegenüber einer Erniedrigung der Leitgeschwin-
digkeit als die Messung der Latenz nur der kortikalen Po-
tenziale. Die zentrale Leitungszeit der SEP des N. tibialis 
kann	in	einer	2-Kanal-Registrierung	mit	einer	Ableitung	
über dem LWK (Lendenwirbelkörper) 1 zum Beckenkamm 
(N22,	Entstehung	im	lumbalen	Plexus;	s.	▶Abb. 1) be-
stimmt werden. Jedoch ist das periphere Potenzial (N22) 
häufig	nicht	verlässlich	erhältlich.	Somit	ist	die	Differen-
zierung des Schädigungsorts peripher versus zentral rein 
anhand der kortikalen Potenziale (P40) nicht möglich.

SEP werden gelegentlich durch Stimulation weiterer peri-
pherer Nerven generiert. Dazu gehört der N. trigeminus 
(bzw.	N.	maxillaris	oder	N.	mandibularis).	Damit	können	
afferente	Störungen	des	2.	oder	3.	Trigeminusastes	unter-
sucht	werden;	für	den	ersten	Ast	eignet	sich	besser	der	
Blinkreflex.	Allerdings	sind	die	Potenziale	u.	a.	aufgrund	
der	hohen	Artefaktanfälligkeit	nicht	immer	verlässlich	ab-
zuleiten bzw. auszuwerten.

  
Pr A xISTIPP

Eine	Möglichkeit	der	Artefaktminimierung	besteht	
darin, nach der Hälfte der Reize umzupolen 
(Drehung des Stimulationsblocks).

Zur	Auswertung	wird	lediglich	das	P19-Potenzial	herange-
zogen.	Als	weitere	periphere	Nerven	werden	der	N.	puden-
dus oder der N. cutaneus femoris lateralis untersucht. 
Dazu	wird	bei	letzterem	ein	Abstand	der	Reizelektroden	
von mindestens 10 cm empfohlen. Bei diesen Nerven kann 
nach entsprechender Stimulation ein kortikales Potenzial 
(P40) abgeleitet werden.

Risiken und Kontraindikationen
Absolute	Kontraindikationen	für	die	Bestimmung	der	SEP	
bestehen nicht. Generatoren zur tiefen Hirnstimulation 
müssen	in	der	Regel	aufgrund	der	Artefaktentwicklung	
ausgeschaltet werden. Bei Vorhandensein eines Herz-
schrittmachers bzw. ICD (implantierbaren Kardioverters/

Defibrillators)	sollte	die	Indikation	streng	gestellt	werden.	
Bei Unsicherheit sollte Rücksprache mit einem im Umgang 
mit den Systemen ausgebildeten Kardiologen gehalten 
werden.

Mess-und Bewertungsfehler
Die	Verteilung	des	Amplitudenmaximums	des	N20-Poten-
zials nach N.-medianus-bzw. N.-ulnaris-Stimulation ist 
nicht	immer	seitensymmetrisch.	Deshalb	muss	die	Amp-
litude sehr zurückhaltend bewertet werden. In der Regel 
gilt	eine	Amplitudendifferenz	von	mehr	als	50	%	als	patho-
logisch. Die N20-bzw. P40-Latenzen sind von der Körper-
größe abhängig, die Interpeak-Latenzen N13-N20 (N. me-
dianus bzw. N. ulnaris) und N22-P40 (N. tibialis) hingegen 
nicht oder nur gering.

  
Pr A xISTIPP

Die	Hauttemperatur	beeinflusst	die	periphere	
Leitungszeit und sollte daher über 32 °C liegen.

Spezielle Indikationen
Nach	den	Abschnitten	der	Leitungsbahn	gliedern	sich	kli-
nische Indikationen. So werden die Latenzen im periphe-
ren Nerv, in der zentralen lemniskalen Bahn (Rückenmark 
und Hirnstamm) sowie in der Bahn vom Thalamus zum 
Kortex	bestimmt.

Periphere Nerven
In	Ergänzung	zur	Neurografie	lassen	sich	anhand	der	SEP	
proximale	Abschnitte	peripherer	Nerven	untersuchen.	Al-
ternativ	kann	auch	der	H-Reflex	eingesetzt	werden.	Die	F-
Welle gilt für die Diagnostik von Polyneuropathien mit pro-
ximalem	Schwerpunkt	als	sensitiver	und	zuverlässiger,	al-
lerdings nur bei Beteiligung motorischer Fasern. Nach 
hochgradigen Läsionen einzelner Nerven können SEP (auf-
grund der zentralen Verstärkung) erhalten bzw. wieder 
messbar	sein,	auch	wenn	keine	sensible	Neurografie	über	
dem Läsionsort möglich ist.

Bei Läsionen einzelner Nervenwurzeln sind die Standard-
SEP (N. medianus und N. tibialis) wegen des polysegmen-
talen Ursprungs der stimulierten Nerven normal. Für die 
Untersuchung	des	unteren	Armplexus	(C8,	Th1)	eignet	
sich das N.-ulnaris-SEP besser als das N.-medianus-SEP.

Die Zuverlässigkeit einer Hautstimulation (Dermatom) 
wird kontrovers bewertet. Deshalb wird dazu keine allge-
meine Empfehlung gegeben. Sie kann aber im Einzelfall 
eine Verdachtsdiagnose stützen. Individuelle Vergleiche 
zwischen	betroffenen	und	Nachbarsegmenten	können	die	
Reliabilität erhöhen.

Bei Verdacht auf eine Meralgia paraesthetica kann neben 
der sensiblen Nervenleitgeschwindigkeit des N. cutaneus 
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femoris lateralis auch ein SEP nach Stimulation des Der-
matoms	bzw.	Nervs	abgeleitet	werden.	Eine	Seitendiffe-
renz	von	3	ms	ist	pathologisch.	Allerdings	gelingt	dabei	
nicht immer verlässlich die Generierung eines Potenzials.

Bei Blasenstörung oder erektiler Dysfunktion kann die Be-
stimmung der N.-pudendus-SEP erwogen werden (gleiche 
Normwerte wie für die N.-tibialis-SEP).

Zentrale lemniskale Leitungsbahn

 Merke
Die SEP können eine verlängerte Leitungszeit dem 
Rückenmark, dem Hirnstamm oder dem kortikalen 
Abschnitt der Bahn zuordnen.

Die N.-medianus-SEP sind bei ca. 50 % und die N.-tibialis-
SEP bei ca. 70 % aller Patienten mit gesicherter multipler 
Sklerose pathologisch. Wenn keine zentralen somatosen-
siblen Symptome bestehen, werden dennoch bei ca. 30 % 
der Patienten pathologische N.-tibialis-SEP gemessen.

Spinale Läsionen, traumatisch oder kompressiv, mit län-
ger	als	eine	Woche	anhaltendem	Ausfall	der	SEP	haben	
eine schlechte Prognose.

Bei einer vermuteten zervikalen Myelopathie belegt eine 
verlängerte Interpeak-Latenz N13-N20 eine funktionell re-
levante Störung.

Bei Läsionen nicht demyelinisierender Ursache im Hirn-
stamm, im Thalamus oder thalamokortikal sind die Laten-
zen	in	der	Regel	normal;	die	Amplitude	der	kortikalen	Po-
tenziale kann normal, gemindert oder ausgefallen sein.

Bei	Patienten	im	Koma	bei	hypoxisch-ischämischer	Enze-
phalopathie	ist	ein	bilateraler	Ausfall	der	kortikalen	N20-
Potenziale bei erhaltenen peripheren bzw. spinalen Poten-
zialen mit großer Wahrscheinlichkeit mit einem schlechten 
Outcome verbunden (Tod, kein Wiedererlangen von Wach-
heit,	schweres	neurologisches	Defizit).	Voraussetzung	für	
die Interpretation ist, dass der Befund mehr als 24 h nach 
Wiederherstellung der Herz-Kreislauf-Funktion ohne Hypo-
thermie erhoben wurde (bzw. 72 h nach Beendigung der 
Hypothermie).	Es	wurden	wenige	Ausnahmen	von	dieser	
Regel berichtet. In diesen Fällen bestanden entweder eine 
Hypothermie oder bilaterale Läsionen im postzentralen Kor-
tex.	Bilateral	erhaltene	N20-Potenziale	sind	hingegen	ohne	
Vorhersagewert.	Kortikale	SEP-Amplituden	von	mehr	als	
2,5 µV sprechen aber gegen das Vorliegen einer schweren 
hypoxisch-ischämischen	Enzephalopathie	[10].

Kortikaler Myoklonus
In	der	Amplitude	erhöhte	SEP	(sog.	Riesen-SEP,	N20-P25-
Amplitude	größer	als	10–15	µV)	sind	kein	spezifischer	Be-
fund,	sondern	sind	Ausdruck	einer	gestörten	kortikalen	
Inhibition	im	Bereich	des	somatosensiblen	Kortex.	Sie	wer-

den u. a. bei Patienten mit einem kortikalen Myoklonus 
gefunden,	meist	bei	Myoklonusepilepsie	oder	hypoxischen	
Myoklonien.

Irreversibilitätsnachweis des Hirnfunktionsausfalls
Die N.-medianus-SEP sind zum Irreversibilitätsnachweis 
des Hirnfunktionsausfalls bei primären supratentoriellen 
und bei sekundären Hirnschädigungen jenseits des voll-
endeten 2. Lebensjahrs geeignet [11].

Intraoperatives Monitoring 
Die SEP haben etablierte Indikationen im intraoperativen 
Monitoring. Dazu wird auf Cruccu und Mitarbeiter verwie-
sen [9].

Was gibt es Neues?
Prinzipiell lassen sich SEP nach Stimulation jeglicher (all-
gemeiner	oder	speziell	somatosensibler)	Afferenzen	ablei-
ten.	So	können	z.	B.	nach	Stimulation	des	sensiblen	Anteils	
des N. vagus im Bereich des äußeren Gehörgangs (neben 
einem	Blinkreflex)	auch	Fernfeldpotenziale	abgeleitet	wer-
den [12]. Eine objektive Methode für die Evaluation des 
nozizeptiven	Systems	stellt	die	Ableitung	der	schmerzevo-
zierten Potenziale (PREP [Pain-related evoked Potentials]) 
dar	[13].	Dafür	ist	lediglich	die	Beschaffung	konzentrischer	
Elektroden für die Hautstimulation erforderlich, die übri-
ge Hardware ist dieselbe wie für die Bestimmung der Stan-
dard-SEP. Es wird angenommen, dass ganz vorwiegend no-
zizeptive	Aδ-und	C-Fasern	stimuliert	werden.	PREP	werden	
über Cz gegen die Ohrelektroden abgeleitet, ausgewertet 
werden die N1-und P1-Peak-Latenzen sowie die N1-P1-
Amplitude.	Eine	Übersicht	über	die	klinische	Anwendung	
von	PREP	findet	sich	bei	Hansen	und	Mitarbeitern	[14].

 Merke
SEP spielen unbestritten in der klinischen Routine eine 
sehr wichtige Rolle für die Untersuchung (mit 
Lokalisation, Quantifizierung und subklinischem 
Nachweis) der peripheren und vor allem zentralen 
somatosensiblen afferenten Bahnen sowie beim 
Nachweis des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls und 
der Prognoseabschätzung nach Reanimation.

Visuell evozierte Potenziale
VEP	sind	Potenzialdifferenzen,	die	nach	einem	visuellen	
Reiz	im	primären	visuellen	Kortex	(Sulcus	calcarinus)	ent-
stehen	und	von	der	Kopfoberfläche	registriert	werden.	Die	
typischen Potenzialkomponenten sind N70 (oder auch 
N75) sowie P100 (und N145; ▶Abb. 2). Dabei werden die 
P100-Latenz	sowie	die	Amplitude	(N70-P100)	bestimmt.	
Letztere ist allerdings weniger genau, der Seitenvergleich 
kann jedoch Hinweise auf eine einseitige Pathologie lie-
fern.	Der	„Durchbruch“	der	Anwendung	der	VEP	folgte	der	
Arbeit	von	Halliday	und	Mitarbeitern	aus	dem	Jahr	1973	
mit dem Nachweis verlängerter Latenzen bei Patienten mit 
einer Neuritis nervi optici [15].
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Technik und Durchführung
Die Stimulation mit dem Kontrastwechselreiz des Schach-
brettmusters	stellt	hohe	Anforderungen	[16]:

Auf	der	Seite	der	Untersuchten	muss	ein	ausreichender	
Visus (mindestens 0,3) sichergestellt werden, ebenso eine 
sichere	Fixation	des	Stimulus.	Unter	der	Verwendung	einer	
Schachbrettmuster-Kästchengröße von über 35’ führt eine 
Sehschärfe von mindestens 20/200 noch nicht zu einer 
Verlängerung der P100-Latenz. Ein verminderter Visus hat 
zunächst eine Latenzverlängerung zur Folge, bei stärkerer 
Visusminderung	eine	zusätzliche	Amplitudenminderung.	
Eine	fehlerhafte	oder	inkonstante	Fixation	verursacht	eine	
Amplitudenminderung	bis	zu	einem	Ausfall	des	VEP.

Auf	der	Seite	der	Stimulation	muss	der	Kontrast	des	Bild-
schirms hoch und konstant sein. Bei den aktuellen Flach-
bildschirmen ist dies in der Regel der Fall. Der Kontrast wird 
von der Helligkeit der Umgebung verändert, der Raum 
muss deshalb konstant und leicht abgedunkelt sein. Die 
Untersuchungsbedingungen sollten und können sehr ein-
fach durch Untersuchung von wenigen Gesunden in lan-
gem	Abstand	geprüft	werden.

 Merke
Die wichtigste Ursache der Latenzverzögerung ist die 
Demyelinisierung, meist örtlich begrenzt.

Dabei	ist	in	der	Regel	die	Kontinuität	der	Axone	erhalten.	Be-
trifft	die	Entmarkung	alle	Fasern	des	Sehnervs	(sog.	fokale	
Querschnittsdemyelinisierung), erhält man ein normal ge-
formtes,	„spitzes“	P100-Potenzial	mit	deutlicher	Latenzver-
zögerung.	In	der	Akutphase	einer	Entzündung	kann	es	auch	
zu einem kompletten oder inkompletten Leitungsblock mit 
Ausfall	oder	deutlicher	Amplitudenminderung	(ohne	Ände-
rung der Latenz) kommen. Ist nur ein Teil der Fasern betrof-
fen, so zeigt sich infolge der zeitlichen Dispersion der Impuls-
leitung das Bild eines verplumpten Potenzials oder einer W-
Form. Tritt die W-Form symmetrisch auf, kann ein 
physiologisches Phänomen vorliegen (bei etwa 5 % aller Nor-
malpersonen).	Einseitiges	Auftreten	ist	immer	verdächtig	auf	
einen pathologischen Befund, meist durch eine abgelaufene 
fokale Demyelinisierung mit partieller Verlangsamung der 
Leitfähigkeit einer Faserpopulation hervorgerufen.

  
Pr A xISTIPP

Tritt	eine	W-Form	(beidseitig)	am	üblichen	Ableitort	
(Oz) auf, sollte eine 2. Messung erfolgen, mit einer 
Platzierung	der	Ableitelektrode	reizipsilateral	bei	P7/
P8	oder	einer	Referenz	bei	A1/A2	(statt	Fz)	unter	
Beibehaltung der Standardableitposition bei Oz. 
(siehe	auch	Milnik,	Elektrophysiologie	in	der	Praxis	
– Elsevier Verlag, Seiten 220-221)

VEP durch Blitzlichtstimulation hängen weniger von der 
Mitarbeit des Probanden ab, weisen jedoch eine deutlich 
höhere inter-und intraindividuelle Variabilität auf. Deshalb 
gibt es keine Normwerte und sie sind von sehr begrenz-
tem klinischem Nutzen [3, 16]. Sie können aber z. B. bei 
dem	Verdacht	auf	artifizielle	oder	funktionelle	Störungen	
sowie	Verdacht	auf	Albinismus	dennoch	hilfreich	sein.

Bei sog. multifokalen VEP wird nicht das gesamte Gesichts-
feld simultan stimuliert, sondern unterschiedliche Berei-
che des Gesichtsfelds nach einem Pseudozufallsprinzip 
[17]. Dadurch kommt es nicht wie bei den Standard-VEP 
zu	einem	Auslöschungsphänomen	und	es	werden	nicht	
überwiegend	die	Anteile	des	unteren	zentralen	Teiles	des	
Gesichtsfelds abgebildet. Es lassen sich damit Potenziale 
auch	der	peripheren	Anteile	des	Gesichtsfelds	mit	höherer	
Sensitivität untersuchen. So können leichtgradige oder pe-
riphere Funktionsstörungen des visuellen Systems detek-
tiert werden, die bei Bestimmung der Standard-VEP ent-
gehen können.

Risiken und Kontraindikationen
Keine.

Mess-und Bewertungsfehler
Der	häufigste	Fehler	bei	der	Befundbewertung	eines	VEP	
betrifft	die	Wertung	eines	Ausfalls	aller	Potenzialanteile.	
Dies ist ein vieldeutiger Befund. Zunächst sollte eine feh-
lerhafte Messung ausgeschlossen werden, vor allem eine 
unzureichende	Fixation	des	Zielpunkts.	Eine	Visusminde-

▶Abb. 2	 Bestimmung	der	VEP:	Anordnung	der	Elektroden	und	
typische Kurven. Quelle: Quelle: Buchner H, Milnik V. SOP Methodik 
evozierter Potenziale. Klin Neurophysiol 2019; 50: 96–106
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rung ist die wahrscheinlichste pathologische Ursache. Je-
doch kann nicht unterschieden werden, ob diese durch 
eine	Pathologie	des	Auges	oder	retrobulbär	verursacht	
wird.

Spezielle Indikationen
Aufgrund	der	Organisation	der	Nervenfasern	im	Chiasma	
opticum sind nur prächiasmatische Prozesse mit einer mo-
nokulären Ganzfeldstimulation sicher untersuchbar. Für 
die Untersuchung retrochiasmatischer Prozesse ist prinzi-
piell eine Halbfeldstimulation möglich. Wegen oft schlecht 
reproduzierbarer VEP ist die Methode für die klinische Rou-
tine	aber	nur	dann	geeignet,	wenn	die	besonderen	Anfor-
derungen der zum Reiz ipsilateralen und zur stimulierten 
Sehrinde kontralateralen Elektrodenanordnungen berück-
sichtigt werden [3, 16].

Wie	alle	evozierten	Potenziale	identifizieren	die	VEP	demy-
elinisierende Schädigungen besonders sensitiv. Folglich 
ist die Objektivierung einer klinisch manifesten oder der 
Nachweis einer klinisch inapparenten Neuritis nervi opti-
ci, z. B. bei einer multiplen Sklerose, die wichtigste Indika-
tion	der	VEP	[3,	16].	Auf	der	anderen	Seite	ist	ein	norma-
les, seitengleiches VEP nicht mit einem deutlich reduzier-
ten Visus (<0,5) vereinbar. Weitere Indikationen in der 
Neurologie:

 ▪ ischämische Optikusneuropathie (arteriitische bzw. 
nicht arteriitische ischämische anteriore Optikusneuro-
pathie)

 ▪ Kompressionen des N. opticus (z. B. durch Tumor; 
bilaterale Mehrkanalableitung hilfreich)

 ▪ hereditäre Optikopathien (z. B. Leber-Optikusatrophie)
 ▪ stoffwechselbedingte	Optikopathien	(z.	B.	Vita-

min-B12-Mangel)

Was gibt es Neues?
Die Bestimmung der VEP ist die einzige In-Vivo-Methode 
zur	Unterscheidung	von	axonaler	und	demyelinisierender	
Läsion. Deshalb ist sie besonders bei der multiplen Sklero-
se einschließlich aller Unterformen wie der Neuromyelitis-
optica-Spektrum-Erkrankungen indiziert. Bei Patienten 
mit Neuritis nervi optici könnten die multifokalen VEP die 
Risikoeinschätzung für die Entwicklung einer multiplen 
Sklerose noch besser als Standard-VEP unterstützen [17].

 Merke
Mithilfe der VEP lassen sich demyelinisierende 
Schädigungen anhand der Verlängerung der P100-
Latenz verlässlich nachweisen. Veränderungen der 
Amplitude sollten mit Vorsicht interpretiert werden.

Akustisch	evozierte	Potenziale
Die	AEP	reflektieren	die	Impulsleitung	eines	Schallreizes	
nach der Umwandlung in Nervenaktionspotenziale im Hör-
organ. Sie bestehen typischerweise aus 5 aufeinander fol-
genden positiven Potenzialgipfeln. Diese werden (im Ge-
gensatz zu den anderen evozierten Potenzialen) positiv 
nach oben aufgetragen und in der Folge ihrer Latenz mit 
römischen Zahlen bezeichnet (▶Abb. 3)	[18,	19].	Die	AEP	
entstehen (peripher) im N. cochlearis (I, II) und (zentral) 
im Hirnstamm (III, IV, V). Die historisch bedeutsamste, sehr 
hochrangig	publizierte	Beschreibung	der	AEP	stammt	aus	
dem Jahr 1970 von Jewett und Mitarbeitern [18].

Technik und Durchführung
An	die	Kopfhörer	werden	hohe	Anforderungen	bezüglich	
der	Übertragungsqualität	gestellt.	Deshalb	dürfen	nur	vom	
Hersteller zugelassene Kopfhörer benutzt werden [3, 19].

Risiken und Kontraindikationen
Es besteht prinzipiell das Risiko einer Hörschädigung durch 
eine zu starke Beschallung. Deswegen sind die Stimulato-
ren begrenzt. Dennoch besteht bei Erkrankungen des Mit-
tel-und Innenohrs ein erhöhtes Risiko einer Verschlechte-
rung des Hörens. Insbesondere bei retrokochleären Hörs-
törungen wird aufgrund der erhöhten Detektionsschwelle 
und Erhöhung der Stimulationsintensität von 70 dB über 
Hörschwelle die Innenohrsensorik gefährdet.

 Cave 
Die Stimulation darf nicht erfolgen, während der Patient 
Hörgeräte oder Kochleaimplantate trägt.

▶Abb. 3	 Bestimmung	der	AEP:	Anordnung	der	Elektroden	und	
typische Kurven. Quelle: Quelle: Buchner H, Milnik V. SOP Methodik 
evozierter Potenziale. Klin Neurophysiol 2019; 50: 96–106
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Mess-und Bewertungsfehler
Für	die	Ableitung	eines	AEP	ist	ein	weitgehend	normales	
peripheres Hören Voraussetzung. Dazu ist die Bestimmung 
einer Hörschwelle ausreichend, während eine Hörprüfung 
nach Hals-Nasen-Ohren-ärztlichen Standards zu aufwen-
dig wäre. Eine periphere Hörstörung kann aber leicht durch 
Befragung und Inspektion des äußeren Gehörgangs mit 
einem Ohrspiegel festgestellt werden. In der Regel wird 
deshalb eine Reizstärke nahe von 90–100 dBSPL (Sound 
Pressure Level, gemessen in dB; entsprechend absoluter 
Lautstärke) verwendet.

Die	größte	Unsicherheit	bei	der	Bewertung	der	AEP	betrifft	
die	häufigen	Formvarianten	der	Wellen	IV	und	V.	Die	sichers-
te	Möglichkeit,	eine	Formvariante	zu	identifizieren,	ist	eine	
getrennte Messung unter der Stimulation mit Druck (Con-
densation)	und	Sog	(Rarification).	Gemeint	ist	ein	Auslösen	
des Triggers mit dem Zeitpunkt der Schwingung der Kopfhö-
rermembran zum Trommelfell (Druck) bzw. vom Trommel-
fell weg (Sog). Diese beiden Stimula tionstechniken erzeugen 
unterschiedlich	geformte	Wellen	IV	und	V	mit	häufiger	ge-
trennten Gipfeln unter der Sogstimulation (s. ▶Abb. 3).

Spezielle Indikationen
Höhergradige Schallleitungsstörungen oder kochleäre 
Schallempfindungsstörungen	schließen	eine	Beurteilung	
der	zentralen	Anteile	der	AEP	aus.	Die	AEP	haben	infolge	der	
hohen Qualität der aktuellen MRT-Technik in der Diagnose 
von retrokochleären Hörstörungen (z. B. Vestibularissch-
wannom)	deutlich	an	Bedeutung	verloren.	An	der	Diagno-
se	einer	multiplen	Sklerose	haben	sie	keinen	relevanten	An-
teil	und	nur	begrenzt	in	der	Prognose	(s.u.	den	Abschnitt	zu	
den multimodalen evozierten Potenzialen zur Diagnose und 
Prognose der multiplen Sklerose). In der Pädiatrie sind sie 
hingegen für die Diagnostik von angeborenen und perina-
tal erworbenen Störungen der Hörbahn weiterhin von hoher 
Wertigkeit. Mit anderen Methoden kann die zentrale Hör-
verarbeitung bei kleinen Kindern nicht mitarbeitsunabhän-
gig und objektiv beurteilt werden.

Schwindel und Innenohrschwerhörigkeit werden klinisch bzw. 
mit	spezifischen	Tests	(und	nicht	mittels	AEP)	untersucht.

In	der	Intensivmedizin	haben	die	AEP	noch	einen	relevan-
ten	Stellenwert.	Normale	AEP	bei	komatösen	Patienten	
sind mit einer besseren Prognose für das Wiedererreichen 
von	Wachheit	verbunden.	Die	AEP	sind	als	ergänzende	
technische Untersuchung zur Feststellung der Irreversibi-
lität des Hirnfunktionsausfalls ohne Wartezeit und ohne 
klinische Verlaufsuntersuchung bei primär supratentori-
eller und sekundärer Hirnschädigung bei Erwachsenen und 
Kindern ab Beginn des 3. Lebensjahrs zugelassen [10]. Bei 
Kindern bis zur Vollendung des 2. Lebensjahrs kann ihre 
Bestimmung zusätzlich als ergänzende Untersuchung zur 
Feststellung und Irreversibilitätsnachweis des Hirnfunk-
tionsausfalls im Rahmen der Verlaufsuntersuchung einge-
setzt	werden.	Allerdings	ist	für	die	Beurteilung	ein	Aus-

gangsbefund mit erhaltenen Potenzialen erforderlich. Das 
schränkt den Einsatz der Untersuchung deutlich ein. Ein 
spezielles	Anwendungsfeld	ist	das	intraoperative	Monito-
ring.	In	diesem	Zusammenhang	wird	auf	die	Veröffentli-
chung von Szelényi und Prell verwiesen [20].

 Merke
Während die AEP in der allgemeinen Neurologie 
aufgrund der hohen Qualität der Bildgebung an 
Bedeutung verloren haben, kommen sie in der 
Intensivmedizin und der Neuropädiatrie noch 
regelmäßig zum Einsatz.

Magnetisch evozierte motorische 
Potenziale

MEP	sind	vom	Zielmuskel	abgeleitete	elektrische	Aktivität	
der induzierten Muskelkontraktion (Muskelsummenak-
tionspotenzial; ▶Abb. 4), die durch eine sehr starke, sehr 
kurze	magnetische	Entladung	über	dem	Motorkortex	aus-
gelöst	wird.	Diese	generiert	Salven	von	Aktionspotenzia-
len in der Pyramidenbahn.

Die nicht invasive magnetische Stimulation des kraniellen 
motorischen	Systems,	veröffentlicht	1985	von	Barker	und	
Jalinous, war eine Sensation [21]. Erst kurz zuvor war die 
sehr unangenehme, ja, schmerzhafte Stimulation mit sehr 
hohen, sehr kurzen Stromimpulsen vorgestellt worden, 
und nun gab es eine nicht invasiv und schmerzfrei anwend-
bare Methode, die motorischen Bahnen zu untersuchen.

Technik und Durchführung
Mittels	magnetischer	Stimulation	über	dem	Motorkortex	
wird die kortikomuskuläre Leitungszeit bestimmt, also die 
Zeit vom Magnetpuls bis zur Muskelkontraktion des Ziel-
muskels (5-malige Stimulation; gewertet wird die kürzes-
te Latenz) [3, 22, 23]. Die kortikomuskuläre Leitungszeit 
ist zu teilen in die ZML (zentrale motorische Leitungszeit) 
und die PML (periphere motorische Leitungszeit). Dazu 
kann spinal mit der Magnetspule stimuliert oder die PML 
mit der F-Welle bestimmt werden (s. ▶Abb. 4).

  
DefInITIon

Die F-Welle entspricht der Leitungszeit vom 
peripheren Stimulus zur Vorderhornzelle (ohne DML 
[distal-motorische Latenz]) zuzüglich der Zeit für 
die	Aktivierung	der	Vorderhornzelle	(ca.	1	ms)	
zuzüglich der Leitungszeit von der Vorderhornzelle 
zum Beginn des motorischen Summenaktions-
potenzials.

Die PML ist folgendermaßen zu berechnen:
PML	=	[(F-Wellen-Latenz	+	DML–1	ms)/2]
mit
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PML in ms
F-Wellen-Latenz in ms
DML (distal-motorische Latenz) in ms

Die	magnetische	Stimulation	erfolgt	im	Austritt	der	Wur-
zel aus dem Spinalkanal. Die durch magnetische Stimula-
tion bestimmte PML ist deshalb kürzer als die PML mit F-Wel-
len-Technik und die ZML um diesen Betrag (fälschlicherwei-
se)	länger.	Für	die	Arme	beträgt	der	Unterschied	ca.	1	ms,	für	
die Beine sind dies ca. 3 ms. Das ist bei der Interpretation der 
Messergebnisse im Vergleich zu den Normalwerten zu be-
rücksichtigen. Nahezu alle publizierten PML-Normalwerte 
wurden mit magnetischer Stimulation bestimmt.

Risiken und Kontraindikationen
Vor der Untersuchung sollten dem Patienten folgenden 
Fragen gestellt werden [23–25]:
1. „Haben Sie einen Herzschrittmacher oder ein sonstiges 

elektrisches	Gerät	im	Körper?“
2.	 „Haben	Sie	ein	Kochleaimplantat?“
3. „Besteht eine (instabile) Fraktur im Bereich der Wirbel-

säule?“
4. „Haben Sie etwas Metallisches im Kopf oder an einer ande-

ren Körperstelle (z. B. Operations-Clip, Splitter usw.)? Wenn 
ja,	können	Sie	genau	sagen,	wo	und	welches	Metall?“

5. „Haben Sie einen implantierten Neurostimulator (z. B. 
tiefe Hirnstimulation, spinale Stimulation, Vagusnervsti-
mulator)?“	Wenn	ja,	sollten	MEP	nur	in	Anwesenheit	
eines im Umgang mit den Systemen ausgebildeten spe-
zialisierten Neurologen bestimmt werden.

6.	 „Tragen	Sie	eine	Medikamentenpumpe?“	Wenn	ja,	soll-
ten	MEP	nur	in	Anwesenheit	eines	im	Umgang	mit	den	
Systemen ausgebildeten spezialisierten Neurologen be-
stimmt werden.

7. Bei Frauen: „Sind Sie schwanger oder könnten Sie es 
sein?“

8. „Haben Sie eine Epilepsie oder hatten Sie jemals einen 
epileptischen	Anfall?“

9. „Hatten Sie jemals eine Kopfverletzung mit einer Be-
wusstlosigkeit oder wurde eine Hirnkontusion diagnos-
tiziert?“

10.	„Haben	Sie	eine	Hörstörung	oder	ein	Ohrgeräusch?“
11.	„Nehmen	Sie	Medikamente?	Wenn	ja,	welche?“
12. „Hatten Sie schon einmal eine MEP-Untersuchung? 

Wenn	ja,	gab	es	irgendein	Problem?“
13. „Hatten Sie schon einmal eine MRT? Wenn ja, gab es 

irgendein	Problem?“

Absolute	Kontraindikationen	sind	elektrische	Implantate	
wie Herzschrittmacher bzw. ICD und intrakranielles Metall 
wie Kochleaimplantate, Ventrikel-Shunts oder ferromag-
netische Gefäß-Clips oder Medikamentenpumpen (wenn 
in der Nähe der Stimulationsstelle). Die Untersuchung soll-
te auch nicht erfolgen, wenn die evozierte Kontraktion der 
Muskulatur	schädliche	Nebeneffekte	haben	kann,	z.	B.	bei	
instabiler Fraktur der Wirbelsäule.

Relative Kontraindikationen bestehen, wenn eine der wei-
teren Fragen (5–13) bejaht wird. Dann muss die Indikati-
on streng gestellt und der Patient über ein mögliches Risi-
ko aufgeklärt werden.

Mess-und Bewertungsfehler
Der	häufigste	Fehler	bei	der	Stimulation	der	MEP	betrifft	
eine unzureichende Reizstärke bzw. unzureichende Vorin-
nervation des Zielmuskels. Für die korrekte Stimulations-
intensität sollte die Reizschwelle bestimmt und danach mit 
dem 1,2-bis 1,4-Fachen dieses Schwellenwerts gereizt 

▶Abb. 4	 Bestimmung	der	MEP:	Anordnung	der	Stimulation	und	Ableitung	typischer	Kurven.	a	Zur	Hand.	Quelle:	Quelle:	Buchner	H,	Milnik	V.	SOP	
Methodik evozierter Potenziale. Klin Neurophysiol 2019; 50: 96–106; b b Zum Bein. Quelle: Quelle: Buchner H, Milnik V. SOP Methodik evozierter 
Potenziale. Klin Neurophysiol 2019; 50: 96–106.

5ms
2mV

a b

10ms
1mV
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werden.	Bei	einer	Vorinnervation	von	ca.	20	%	der	maxi-
malen Kraft wird die kürzeste Latenz erreicht, jedoch bei 
einer	maximalen	Vorinnervation	die	maximale	Amplitude.	
Bei einer starken Vorinnervation gibt es allerdings keine 
glatte Nulllinie, sodass die Messung der Latenz erschwert 
ist	(Abgang	vom	MEP	nicht	klar	abgrenzbar).

  
Pr A xISTIPP

Zur Sicherung der geeigneten Vorinnervation 
empfehlen	die	Autoren	des	vorliegenden	Beitrags	
das Halten eines Gegenstands zwischen Daumen 
und	Zeigefinger	bzw.	bei	Ableitung	vom	M.	tibialis	
anterior das Halten des Fußes gegen einen 
Widerstand.

Die kortikomuskuläre Leitungszeit der MEP ist von der Kör-
pergröße und der Funktion des peripheren Nervs abhän-
gig.	Aus	diesem	Grunde	sollten	immer	auch	eine	zervikale	
bzw. eine lumbale Stimulation und stets eine periphere 
Nervenstimulation ausgeführt werden. Mit der Berech-
nung	der	ZML	und	dem	Vergleich	der	Amplitude	des	peri-
pher	stimulierten	Aktionspotenzials	mit	der	Amplitude	des	
MEP sind beide Faktoren kontrollierbar.

Bei der Interpretation von Befunden muss berücksichtigt 
werden,	dass	Leitzeiten	und	Amplituden	der	MEP	in	keiner	
guten	Korrelation	zum	Ausmaß	einer	Parese	stehen.	Bei	
geringen Paresen sind normale MEP möglich, bei voller 
Kraft pathologische. Normale MEP bei hochgradigen Pa-
resen	sind	eine	Ausnahme	und	können	somit	eine	z.	B.	psy-
chogene Lähmung aufdecken. Bei hochgradiger Paraspas-
tik ohne Paresen können allerdings normale MEP regist-
riert werden.

Spezielle Indikationen
Der diagnostische Nutzen besteht in der Bestimmung von 
Leitzeiten. Dabei geht es insbesondere um die ZML, also 
die Integrität der Pyramidenbahnen [3, 22, 23]. MEP haben 
eine klinische Bedeutung für das Therapie-Monitoring 
sowie zur prognostischen Einschätzung beispielsweise 
nach einem Schlaganfall [23]. Bei den folgenden Erkran-
kungen sind MEP diagnostisch wertvoll:

 ▪ Multiple Sklerose: Oft ist die ZML deutlich verlän-
gert	(s.	auch	weiter	unten	den	Textabschnitt	zu	
multimodal evozierten Potenzialen zur Diagnose und 
Prognose der multiplen Sklerose).

 ▪ Schlaganfall: Bei schwerer Hemiparese bzw. -plegie 
zeigt sich keine Reizantwort nach Stimulation der 
betroffenen	Hemisphäre.	Die	Prognose	ist	besser,	
wenn die ZML normal oder gering verlängert ist.

 ▪ erkrankungen des rückenmarks: Bei zervikaler 
Myelopathie und Kompression in mehreren Segmen-
ten	kann	durch	Ableitung	entsprechender	Kennmus-
keln das Segment mit der ausgeprägtesten Funkti-
onsstörung eingegrenzt werden.

 – Bei kompletter Rückenmarksschädigung gibt es 
nach kortikaler Stimulation keine Reizantworten 
unterhalb der Läsion.

 – Vitamin-B12-Mangel mit subakuter Degeneration 
führt zu einer verlängerten ZML.

 ▪ bewegungsstörungen: Die ZML ist bei vielen 
Erkrankungen einschließlich des idiopathischen 
Parkinson-Syndroms meist normal. Bei atypischen 
Parkinson-Syndromen (vor allem Multisystematro-
phie) kann die ZML verlängert sein [26].

 ▪ Amyotrophe Lateralsklerose: Die ZML kann, muss 
aber nicht verlängert sein. Wenn sie verlängert ist, ist 
dies	zur	differenzialdiagnostischen	Abgrenzung	
gegenüber einer multifokalen motorischen Neuropa-
thie nützlich. Bei deutlicher Verlängerung muss 
jedoch an eine primäre Lateralsklerose gedacht 
werden.	Differenzialdiagnostisch	ist	die	ZML	bei	
zervikaler Myelopathie meist stärker verlängert als 
bei	amyotropher	Lateralsklerose.	Die	Ableitung	von	
der Zunge oder anderen orofazialen Muskeln kann die 
Affektion	zentraler	Bahnsysteme	(kortikobulbärer	
Trakt) belegen [27]. Die Schwellenreizstärke ist im 
Frühstadium der amyotrophen Lateralsklerose durch 
glutamatinduzierte	kortikale	Hyperexzitabilität	
manchmal vermindert, in späteren Stadien erhöht 
[26]. Die Bestimmung ist jedoch technisch aufwen-
dig.	Die	Amplituden	bei	konventionellen	MEP	sind	
wenig aussagekräftig. Die Triple-Stimulation gibt 
Informationen zur Degeneration des kortikospinalen 
Traktes, ist aber schmerzhaft und wird daher im 
klinischen	Alltag	kaum	eingesetzt	[28].

 ▪ Primäre Lateralsklerose: Reizantworten fehlen oder 
die ZML ist deutlich bis sehr deutlich verlängert.

 ▪ Funktionelle Störungen mit „Pseudo“-Paresen: 
Diese haben normale MEP (Cave: ausreichende 
Vorinnervation).

 ▪ Akute periphere Fazialisparese: Bei der idiopathi-
schen	Form	zeigt	sich	eine	Amplitudenminderung	
(Untererregbarkeit) bei meataler Stimulation (bei 
infektiöser bzw. borrelienassoziierter Fazialisparese 
seltener).

Was gibt es Neues?
In der Wissenschaft spielen die MEP bzw. die transkranielle 
Magnetstimulation eine sehr große Rolle, da nicht invasiv 
das motorische System, aber auch viele andere Hirnareale 
stimuliert werden können. Darüber hinaus kann mithilfe der 
sog. repetitiven transkraniellen Magnetstimulation die Er-
regbarkeit moduliert werden. Dadurch ist es u. a. möglich, 
virtuelle Läsionen zu setzen und in Kombination mit ande-
ren Methoden wie der Elektroenzephalografie oder der 
funktionellen MRT Netzwerke des Gehirns zu untersuchen. 
Des Weiteren kann eine über den Zeitraum der Stimulation 
hinausgehende Veränderung der kortikalen Plastizität er-
zielt	werden.	Dieser	Effekt	wird	z.	B.	im	Rahmen	der	Depres-
sionsbehandlung	effektiv	eingesetzt	[29,	30].
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Pr A xISTIPP

In der klinischen Routine dienen die MEP zur 
Untersuchung der Pyramidenbahnen. Dabei kann 
eine	Differenzierung	zwischen	axonaler	und	
demyelinisierender Schädigung schwierig sein. Die 
ZML ist der entscheidende Parameter. Es muss in 
diesem Zusammenhang angegeben werden, mit 
welcher Technik sie erhoben wurde. Gewisse 
Einflussparameter	(insbesondere	Vorinnervation)	
müssen bei der Interpretation beachtet werden.

Multimodale evozierte Potenziale zur 
Diagnose und Prognose der multiplen 
Sklerose
Diagnose
In den aktuellen diagnostischen Kriterien der multiplen 
Sklerose kommen die evozierten Potenziale nicht mehr vor 
[31]. Die evozierten Potenziale können jedoch (auch sub-
jektive)	klinische	Symptome	objektivieren	und	quantifizie-
ren,	klinisch	stumme	Läsionen	identifizieren,	zur	Lokalisa-
tion von Läsionen beitragen und ggf. ihren demyelinisie-
renden Charakter sichern. Der Beitrag der evozierten 
Potenziale zur Diagnose einer multiplen Sklerose ist im di-
rekten Vergleich zu den aktuellen Kriterien der MRT nicht 
untersucht. Evozierte Potenziale könnten aber hinsichtlich 
Hirnstammläsionen sensitiver sein als die MRT [32].

Die Bestimmung der VEP ist die etablierte Untersuchung 
zur Sicherung einer Neuritis nervi optici. Sie sind sensiti-
ver als die klinische Untersuchung und vermutlich auch als 
die	optische	Kohärenztomografie	[33].	Die	Bestimmungen	
der SEP und der MEP sind sensitive Untersuchungen zur 
Prüfung	der	„langen“	somatosensiblen	bzw.	motorischen	
Bahnen. Sie leisten einen bedeutsamen Beitrag zur Iden-
tifizierung von spinalen Läsionen und zur Klärung von 
deren	klinischer	Relevanz.	Die	AEP	haben	eine	geringe	Sen-
sitivität aufgrund der sehr kurzen untersuchten Strecke 
durch den N. cochlearis und den Hirnstamm, können aber 
bei	Verdacht	auf	eine	Hirnstammaffektion	sinnvoll	sein.

Die	Autoren	sind	der	Meinung,	dass	zur	Erst-und	Differen-
zialdiagnose sowie zum Monitoring des Krankheitsverlaufs 
auf die Zusatzinformation durch die evozierten Potenziale 
nicht verzichtet werden sollte.

Prognose
Die Bedeutung der multimodalen evozierten Potenziale 
zur Prognose des Verlaufs einer multiplen Sklerose wurde 
in vielen unabhängigen Studien untersucht [34, 35]. Dazu 
wurde in den meisten Studien ein Summenwert der evo-
zierten Potenziale zusammengefasst:

 ▪ 0	=	normal,
 ▪ 1	=	verlängerte	Latenz,

 ▪ 2	=	verlängerte	Latenz	+	veränderte	Form	des	
Potenzials,

 ▪ 3	=	Ausfall	des	Potenzials.

Die Punktwerte wurden für jede untersuchte Modalität und 
Körperseite addiert. In allen Studien war ein niedriger Sum-
menwert mit einer günstigeren Prognose verbunden. In 
einer	aktuellen	Untersuchung	mit	AEP,	VEP,	SEP	und	MEP	
war ein Summenwert von über 4, erhoben binnen 6 Mona-
ten nach der Diagnose, verbunden mit dem Risiko einer Ver-
schlechterung	des	Wertes	auf	der	Expanded	Disability	Sta-
tus Scale von einem oder mehr Punkten von 60 % innerhalb 
von 10 Jahren. Dagegen ging ein Summenwert von 4 oder 
kleiner mit einem Risiko von lediglich 16 % einher [36].

Zur Beurteilung der Schädigung der Sehbahn sollten VEP 
nicht im akuten Schub einer Optikusneuritis, sondern im 
Intervall untersucht werden [37].

Die multimodalen evozierten Potenziale geben ein objek-
tives Kriterium zur Einschätzung der Prognose einer kürz-
lich diagnostizierten multiplen Sklerose und könnten 
somit einen Beitrag zur Therapieentscheidung leisten.

  
Pr A xISTIPP

Wenngleich die evozierten Potenziale nicht mehr zu 
den Diagnosekriterien der multiplen Sklerose 
gehören,	sind	sie	für	die	Differenzialdiagnose,	d.	h.	
den Nachweis eines demyelinisierenden Charakters 
der Erkrankung, die Prognose und das Therapie-
Monitoring äußerst hilfreich und sinnvoll.

  
kernAuSSAgen

 ▪ Evozierte Potenziale werden durch wiederholte 
(afferente)	Reizung	eines	Sinnesorgans	(VEP,	
AEP)	oder	elektrische	Stimulation	eines	
peripheren Nervs (SEP) ausgelöst und aus der 
allgemeinen Hirnaktivität herausgemittelt. MEP 
entstehen durch magnetische Induktion eines 
elektrischen	Stromes	im	Motorkortex	und	Ober-
flächenableitung	einer	Muskelaktivität.

 ▪ Die Indikation zur Untersuchung der Funktio-
nen zentraler Leitungsbahnen und peripherer 
Nerven mithilfe der evozierten Potenziale ist der 
Nachweis	oder	Ausschluss	einer	verlängerten	
Latenz.

 ▪ Für	die	Auswertung	von	evozierten	Potenzialen	
müssen immer die Messkurven gesichtet 
werden, die Interpretation muss immer im 
Kontext	des	klinischen	Befunds	erfolgen.

 ▪ SEP spielen eine sehr wichtige Rolle bei der 
Untersuchung	(mit	Lokalisation,	Quantifizie-
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rung und subklinischem Nachweis) der 
peripheren und vor allem der zentralen 
somatosensiblen,	afferenten	Bahnen	sowie	
beim Nachweis des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls und der Prognoseabschätzung nach 
Reanimation.

 ▪ Mithilfe der VEP lassen sich demyelinisierende 
Schädigungen anhand der Verlängerung der 
P100-Latenz verlässlich nachweisen. Verände-
rungen	der	Amplitude	sollten	mit	Vorsicht	
interpretiert werden.

 ▪ Die	Bestimmung	der	AEP	kommt	noch	in	der	
Intensivmedizin und der Neuropädiatrie 
regelmäßig zum Einsatz.

 ▪ In der klinischen Routine dienen die MEP zur 
Untersuchung der Pyramidenbahnen. Jedoch 
kann	eine	Differenzierung	zwischen	axonaler	
und demyelinisierender Schädigung schwierig 
sein.

 ▪ Die	evozierten	Potenziale	sind	für	die	Differenzia-
ldiagnose der multiplen Sklerose, d. h. den 
Nachweis eines demyelinisierenden Charakters 
der Erkrankung, die Prognose und das Therapie-
Monitoring sinnvoll.
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Frage 1
Welche	Aussage	zur	Indikation	für	die	Untersuchung	
der evozierten Potenziale ist richtig?

A	 Untersucht	werden	nur	zentrale	Leitungsbahnen.
B Es können nur klinisch sichtbare Störungen mit den 

evozierten Potenzialen gesichert werden.
C Die Leitungsgeschwindigkeit entlang eines periphe-

ren	Nervs	ist	von	der	Anzahl	der	Nervenfasern	
abhängig.

D Mit den evozierten Potenzialen wird die Leitungszeit 
im stimulierten System bestimmt.

E	 Die	evozierten	Potenziale	messen	die	Anzahl	intakter	
Nervenfasern im stimulierten System.

Frage 2
Welche	Aussage	zur	Befundung	der	evozierten	Poten-
ziale	trifft	zu?

A	 Nur	die	Messwerte	sind	wichtig.
B Die Messergebnisse müssen auf ihre Qualität und 

Verlässlichkeit geprüft werden.
C Messwiederholungen sind selten erforderlich.
D Ein Seitenunterschied von mehr als 50 % muss nicht 

bedacht werden, sofern die Werte im Normbereich 
liegen.

E	 Die	Amplituden	der	evozierten	Potenziale	sind	
genauso sensitiv wie die Latenzen.

Frage 3
Welche	Aussage	zur	Methodik	der	AEP	ist	falsch?

A	 Die	AEP	werden	durch	die	Schwingung	eines	
Kopfhörers stimuliert, die ihrerseits durch einen 
Rechteckstromimpuls ausgelöst wird.

B	 Die	Richtung	der	ersten	Auslenkung	der	Kopfhörer-
membran	beeinflusst	die	Wellenform	der	AEP.

C Es wird mit 60–70 dB stimuliert, unabhängig von der 
Hörschwelle.

D Die Elektroden werden am ipsilateralen Mastoid und 
Cz platziert.

E Die positiven Wellen werden mit römischen Zahlen 
bezeichnet.

Frage 4
Welche	Aussage	zu	den	AEP	in	der	Neurologie	stimmt?

A	 Eine	periphere	Hörstörung	ist	für	die	Beurteilung	der	
zentralen	Anteile	nicht	relevant.

B Die Sensibilität für Vestibularisschwannome ist in der 
Regel höher als die der MRT.

C	 Zum	Ausschluss	einer	zentralen	Ursache	eines	
Schwindels	sollten	immer	die	AEP	untersucht	werden.

D Bei raumfordernden supratentoriellen Erkrankungen, 
z. B. Blutungen, kann eine Funktionsstörung der 
akustischen Leitungsbahn durch den Hirnstamm 
einen Hinweis auf die Prognose geben.

E In der Neuropädiatrie spielen sie kaum eine Rolle.

Frage 5
Welche	Aussage	zur	Methodik	der	SEP	ist	richtig?

A	 Die	SEP	sollten	durch	Rechteckstromimpulse	auf	
periphere sensomotorische Nervenstämme mit einer 
Reizstärke induziert werden, die dem 4-Fachen der 
motorischen Schwelle entspricht.

B Parästhesien gehen immer mit pathologischen SEP 
einher.

C Die 1-Kanal-Registrierung nach N.-medianus-Stimula-
tion wird empfohlen.

D Bei verlängerter P40-Latenz gelingt mittels 2-Kanal-
Registrierung nach N.-tibialis-Stimulation immer eine 
Differenzierung	zwischen	peripherer	und	zentraler	
Schädigung.

E Die Interpeak-Latenzen z. B. Erb-N9 zu CP-N20 sind 
nicht bzw. weniger von der Körpergröße und 
-temperatur abhängig.
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Fortsetzung … 

Frage 6
Welche	Aussagen	können	mit	den	SEP	nicht	zuverlässig	
getroffen	werden?

A	 Die	SEP	messen	die	Leitungszeit	und	sind	deshalb	
eine sensitive Methode zur Suche nach Störungen der 
Myelinisierung.

B	 Die	SEP	können	klinisch	stumme	Läsionen	identifizie-
ren.

C Nach spinalen Läsionen deutet ein länger als eine 
Woche	anhaltender	Ausfall	der	SEP	auf	eine	schlechte	
Prognose hin.

D Bei Verdacht auf eine Radikulopathie sollten immer 
auch Dermatom-SEP abgeleitet werden.

E	 Ein	bilateraler	Ausfall	der	kortikalen	N20-Potenziale	
bei erhaltenen subkortikalen Potenzialen ist bei 
hypoxisch-ischämischer	Enzephalopathie	(24	h	nach	
Wiederherstellen der Herz-Kreislauf-Funktion ohne 
Hypothermie) mit einem schlechten Outcome (Tod, 
kein Wiedererlangen von Wachheit, schweres 
neurologisches	Defizit)	verbunden.

Frage 7
Welche	Aussage	zur	Methodik	der	VEP	ist	nicht	korrekt?

A	 Die	VEP	werden	durch	einen	Kontrastwechsel	
Schwarz-Weiß stimuliert.

B Die Untersuchung erfordert einen ausreichenden 
Visus.

C	 Bei	der	Untersuchung	muss	die	Fixierung	des	
Bildschirms gesichert sein.

D VEP durch Blitzlichtstimulation haben eine hohe 
inter-und intraindividuelle Variabilität und sind daher 
von begrenztem klinischem Nutzen.

E	 Mit	den	VEP	können	vor	allem	die	peripheren	Anteile	
des Gesichtsfelds untersucht werden.

Frage 8
Welche	Aussage	kann	mit	den	VEP	zuverlässig	gemacht	
werden?

A	 Der	Ausfall	belegt	eine	retrobulbäre	Sehstörung.
B Ein normales VEP schließt eine Sehstörung aus.
C	 Die	VEP	identifizieren	eine	demyelinisierende	

Schädigung und sind somit besonders sensitiv für 
eine Neuritis nervi optici.

D Die VEP unterscheiden eine Neuritis von einer 
Ischämie des N. opticus. verlässlich.

E	 Die	Amplitude	ist	ein	Maß	für	den	Visus.

Frage 9
Welche	Aussage	zur	Methodik	der	MEP	trifft	nicht	zu?

A	 Die	MEP	werden	durch	sehr	starke,	sehr	kurze	
magnetische	Entladungen	im	Motorkortex	ausgelöst.

B Es wird die Latenz bis zu der vom Zielmuskel abgelei-
teten	elektrischen	Aktivität,	der	induzierten	Muskel-
kontraktion, bestimmt.

C Die Latenz ist von der Vorinnervation des Zielmuskels 
abhängig.

D Die kortikomuskuläre Leitungszeit wird geteilt in die 
ZML und die PML.

E Die PML kann mit einer spinalen magnetischen Stimu-
lation oder mit der F-Welle bestimmt werden. Die 
Leitzeiten sind gleich lang.

Frage 10
Welche	Aussage	kann	mit	den	MEP	nicht	zuverlässig	ge-
troffen	werden?

A	 Eine	deutliche	Verlängerung	der	ZML	belegt	in	der	
Regel eine demyelinisierende zentrale Läsion.

B Bei zervikalen Läsionen kann der Ort durch die 
Ableitung	von	entsprechenden	Kennmuskeln	
eingegrenzt werden.

C Bei einer amyotrophen Lateralsklerose kann die ZML 
verlängert sein, muss es aber nicht.

D	 Bei	funktionellen	Störungen	mit	„Pseudo“-Paresen	
sind die MEP-Latenzen auch unabhängig von der 
Vorinnervation normal.

E Eine erhaltene Reizantwort nach Schlaganfall ist 
prognostisch eher günstig.
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