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Changes of Somatosensory Evoked Potentials
in Uremic Patients Due to Hemodialysis

Summary. Spinal and cortical potentials in response to uni-
lateral stimulation of the median nerve of the wrist were
recorded in 13 uremic patients, 1h prior to and 1h after dialy-
sis. A comparison of the data from these patients with those of
a control group revealed a slowing of impulse conduction in
the peripheral nerve only, whereas the central part of the
somatosensory system was not affected. Amplitudes of the
evoked potentials tended to increase after dialysis. This could
be due to a decrease of descending inhibition or a transitory
change of the resting membrane potential caused by the elimi-
nation of dialyzable substances.
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Zusammenfassung. Bei 13 Uramie-Patienten erfolgten Ablei-
tungen der zervikalen und kortikalen somatosensibel evozier-
ten Potentiale nach Medianusstimulation, jeweils eine Stunde
vor Beginn bzw. nach Beendigung der Dialyse. Ein Vergleich
der Uramie-Patienten mit einem Normalkollektiv ergab eine
ausschlieBliche Beeintrachtigung der Impulsleitung im Be-
reich des peripheren Nervensystems, wahrend der zentrale
Anteil des somatosensiblen Systems durch die chronische
Niereninsuffizienz nicht gestort zu sein scheint.

Innerhalb der Gruppe der Uridmie-Patienten wiesen die
Amplituden der evozierten Potentiale nach der Dialyse eine
Tendenz zur Erhdhung auf. Mégliche Erklarungen hierfir
sind eine Aktivititsabnahme deszendierender inhibitorischer
Mechanismen oder passagere Anderungen des Ruhemem-
branpotentials im Zusammenhang mit der Eliminierung
dialysabler Substanzen.

Schliisselwérter: Somatosensorisch evozierte Potentiale —
Dialyse — Niereninsuffizienz — uramische Polyneuropathie

Einleitung

Polyneuropathien sind bei chronischer Niereninsuffizienz seit
langem bekannt {2, 8, 10, 17]. Meist handelt es sich um eine
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von Anfang an symmetrische, akrodistale Neuropathie mit
sensibler oder sensomotorischer Symptomatik [1, 5, 11, 15,
24, 29, 37]. Die Storung bevorzugt die unteren Extremititen,
initial im Sinne von sensiblen und motorischen Reizerschei-
nungen (restless legs, Pardsthesien und — meist nachtliche —
Muskelkrampfe) [3, 41, 43]. Zu den besonders relevanten und
frithzeitig zu erhebenden klinischen Befunden der Neuro-
pathie zihlen die Beeintrachtigung des Vibrationsempfindens
und die Stérungen der Muskeleigenreflexe [12, 19, 32]. Die
weitere Verifizierung und Quantifizierung der peripheren
Nervenschidigung kann durch sensible und motorsiche Ner-
venleitgeschwindigkeitsmessungen [4, 14, 16, 18, 27, 28, 30,
44] und myographische Potentialanalysen [21, 40] sowie mit-
tels histopathologischer Untersuchungen erfolgen [6, 7, 35].
Als morphologisches Substrat der urdmischen Polyneuro-
pathie wird meist eine primére Axonschidigung mit sekun-
direr segmentaler Demyelinisierung angesehen [9, 19, 31,
36].

Mit der Méglichkeit der Registrierung der somatosen-
siblen Reizantworten von Riickenmark und Gehirn nach
Stimulation gemischter oder sensibler Nerven kann nunmehr
auch eine Aussage iber die zentrale Leitungsgeschwindigkeit
bei Urdmie gemacht werden.

In der vorliegenden Studie wurde die periphere und zen-
trale Impulsleitungsgeschwindigkeit bei dauerdialysierten
Urdmie-Patienten im Vergleich zu einem Normalkollektiv
untersucht. Aulerdem sollte der Einfluf der Himodialyse auf
das somatosensible System in Bezug auf Leitungsgeschwindig-
keit und Amplituden der evozierten Potentiale durch ver-
gleichende Messungen unmittelbar vor und nach der Dialyse
gepruft werden.

Methodik

Es wurde der rechte N.medianus am Handgelenk mittels
Rechteckimpulsen (0,1ms) von 5Hz und einer Intensitéit von
4mA oberhalb der motorischen Schwelle stimuliert. Die Ab-
leitung erfolgte mit subkutan plazierten Platin-Elektroden
(DISA 25 C 04) simultan vom Erbschen Punkt, vom Nacken
oberhalb der Dornfortsidtze C7 und C2 und von der Kopfhaut
iiber der Handregion der kontralateralen sensiblen Rinde,
etwa 8cm lateral der Mittellinie und 3cm hinter der Scheitel-
ohrlinie (C; bzw. Cj) gegen eine frontomediane Referenz.



Die Bandbreite der Verstiarker betrug 10Hz bis 1kHz fiir die
kortikale Antwort und 50Hz bis 1kHz fiir die iibrigen Ab-
leitepunkte. Je nach Ausprigung der Reizantworten wurden
zwischen 1300 und 4000 Antworten gemittelt. Die Latenzen
wurden mittels eines systemintegrierten Markers, die Ampli-
tuden nach Ausschreibung auf Millimeterpapier ausgemessen.
Die periphere Nervenleitgeschwindigkeit wurde aus der
Latenz des ersten positiven Gipfels des EP-Potentials (Ner-
venaktionspotential vom Erbschen Punkt) und der Distanz
zwischen Reizelektrode (Handgelenk) und Ableiteelektrode
(Erbscher Punkt) errechnet.

Die Untersuchung erfolgte jeweils etwa eine Stunde vor
Beginn bzw. nach Beendigung der Dialyse. Zusétzlich wurden
die Patienten einer neurologischen Untersuchung mit Priifung
der Muskeleigenreflexe, des Lagesinns und der Pallisthesie
unterzogen.

Krankengut und Normalkollektiv

Es wurden 13 dauerdialysierte Urdmie-Patienten, 9 Minner
und 4 Frauen, untersucht. Das Durchschnittsalter betrug 38,8
(24-53) Jahre, die mittlere GroBe 1,77m (1,59-1,92m). Die
Patienten wurden durchschnittlich seit 3,9 (1-8) Jahren drei-
mal wochentlich fiir 4 Stunden an den Geriten der Medizini-
schen Klinik der Universitdt Tiibingen mit den Dialysatoren
AM10 (Asahi Medical Co.) und D2 (Fresenius) mit einer
Membranoberfliche von 1,1m? und einem BlutfluB zwischen
250 und 300ml/min hdmodialysiert.

Die Normwerte wurden anhand eines Kollektivs von 48
gesunden Versuchspersonen (20 Frauen, 28 Minner) mit
einer mittleren Gré8e von 1,75m (1,55-1,85m) ermittelt. Das
Durchschnittsalter betrug 36 (14-78) Jahre [39].

Ergebnisse

Vergleich mit einem Normkollektiv

Latenzen. Die Latenzen der bei Medianusstimulation evozier-
ten Potentiale der Normalpersonen und der Urdmie-Patienten
sind in Tabelle 1 zusammengefat. Wie daraus hervorgeht,
liegen die Mittelwerte der Latenz des EP-Potentials und der
zervikalen Hauptkomponente N 13 in der Dialysegruppe
innerhalb der 2% fachen Standardabweichung der Mittelwerte
des Normalkollektivs, jedoch auBBerhalb bzw. eben noch inner-
halb der 2fachen Standardabweichung (12,0 und 15,3 ms). Bei
4 Dialyse-Patienten liegen die Werte auflerhalb der 2'4fachen
Standardabweichung; 3 dieser Patienten haben klinisch eine
miBige Polyneuropathie mit einer beidseitigen Abschwi-
chung des Achillessehnenreflexes und einer Pallhypésthesie
(3/8) an den FiiBen. Der vierte Patient ist 192cm groB; bei
Verwendung korperldngenkorrigierter Normwerte fallen die
bei ihm gemessenen Werte noch in den Normbereich.

Der Mittelwert der N20-Latenz der Dialysegruppe liegt
innerhalb der 2fachen Standardabweichung des Mittelwertes
des Normalkollektivs. Nur die N20-Latenzen der drei Patien-
ten mit klinisch gesicherter Polyneuropathie liegen auerhalb
der 2lfachen Standardabweichung. Die Mittelwerte der
zentralen Uberleitungszeit sind in der Dialysegruppe und im
Normalkollektiv identisch.

Amplituden. Es ergaben sich keine signifikanten Differenzen
der Amplitudenmittelwerte von N 20 (base-to-peak) und N20/
P25 zwischen der Dialysegruppe und dem Normalkollektiv
(Tabelle 2).
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Tabelle 1. Latenzwerte (ms) der somatosensibel evozierten Potentiale
der Dialyse-Patienten (Mittelwerte der Messungen vor und nach
Dialyse) im Vergleich zu einem Normkollektiv

Normalkollektiv ~ Dialysepatienten
(n=48) (n=13)
m m+ m
2,55D
EP-Pot. 10,2 124 11,9
N13(a) 13,5 158 15,5
N20 19,3 223 21,3
Zentrale Uberleitungszeit
N13(a)-N20 58 72 5,8

EP-Pot.: abgeleitet iiber dem Erbschen Punkt
N13(a): abgeleitet oberhalb des Dornfortsatzes C7

N 20: abgeleitet von der Kopfhaut iiber dem kontralateralen sen-
siblen Handfeld

Tabelle 2. Amplituden (uV) der bei Medianusstimulation evozierten
kortikalen Potentiale der Dialysepatienten und des Normalkollektivs

Normalkollektiv Dialysepatienten
(n=48) (n=13)
pra post
N20 1,96 (0,6- 5) 2,0 2,5
N20/P25 4,76 (2 -10) 4,2 5,1

Tabelle 3. Mittelwerte der Latenzen (ms) bei Ableitung vor und nach
Hamodialyse

pra post t-Test
(P<0,05)
EP-Pot. 12,0 11,7 n.s.
N13(a) 15,7 15,3 n.s.
N20 21,5 21,0 n.s.
Zentrale Uberleitungszeit
N13(a)-N20 5,9 5,8 n.s.

Tabelle 4. Mittelwerte der Amplituden (uV) bei Ableitung vor und
nach Himodialyse

pra post t-Test
(P<0,05)
EP-Pot. 2,3 3,1 n.s.
N13(a) 1,0 1,2 n.s.
N20 2,0 2,5 n.s.
N20/P25 4,2 5,1 n.s.

Einfluff der Dialyse auf die Leitgeschwindigkeiten
und Amplituden der evozierten Potentiale

Latenzen. Die Mittelwerte aller Latenzen liegen bei Ablei-
tung nach der Dialyse durchweg geringfiigig (jedoch nicht
signifikant) unter den Werten vor der Dialyse (Tabelie 3).
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Amplituden. Die Mittelwerte der Amplituden liegen bei Ab-
leitung nach der Dialyse hoher als bei Ableitung vor der
Dialyse, am deutlichsten in Bezug auf das EP-Potential
(Tabelle 4).

Diskussion

Registricrungen der evozierten Potentiale stellen eine
Moglichkeit der Funktionsbeurteilung von Sinnessystemen
bei Urdmie-Patienten dar. Nach visueller und akustischer
Stimulation wurden (im Vergleich zu einem Normalkollektiv)
meist Amplitudenerh6hungen und Latenzverlingerungen der
evozierten Potentiale beobachtet [13, 20, 22, 34]. Bei Ab-
leitung der somatosensibel evozierten Potentiale (SEP) vom
Skalp wurden von Serra et al. [38] sowie Lewis et al. [22] ver-
langerte Latenzen der kortikalen Reizantworten beschrieben,
ohne dal die angewandte Methodik eine Zuordnung der
Impulsleitungsverzégerung in den peripheren oder zentralen
Anteil des somatosensiblen Systems erlaubte.

In der vorliegenden Studie wurden die somatosensibel
evozierten Potentiale simultan iber dem Erbschen Punkt,
oberhalb der Dornfortsitze C7 und C2 sowie von der Kopf-
haut iiber der Handregion der kontralateralen sensiblen
Rinde registriert. Damit konnte die periphere und zentrale
Impulsleitung simultan gemessen und deren differente Beein-
flussung durch die chronische Niereninsuffizienz festgestellt
werden.

Beim Vergleich der Latenzen der evozierten Potentiale
aus der Gruppe dauerdialysierter Urdmie-Patienten mit dem
Normalkollektiv zeigt sich lediglich ein Hinweis auf eine
Beeintrichtigung der peripheren Impulsleitung. So liegt der
mittlere Latenzwert des EP-Potentials bei Urdmie-Patienten
an der Grenze der 2fachen Standardabweichung des Norm-
wertes, der mittlere Latenzwert des im Hinterhorn des unte-
ren Zervikalmarks generierten Gipfels N 13a knapp auferhalb
der 2fachen Standardabweichung, wihrend die zentrale Uber-
leitungszeit (N 13a—N20) bei Gesunden und Urdmikern iden-
tisch ist (Tabelle 1). Die im Vergleich zur Norm leicht ver-
zbgerte absolute Latenz von N 20 146t sich somit ausschlieBlich
auf die periphere Impulsleitungsverzogerung zuriickfithren.
Zwischen der peripheren Leitgeschwindigkeit und der zentra-
len Uberleitungszeit besteht auch keine positive Korrelation.
So wurden bei den drei Patienten mit klinisch und elektro-
physiologisch eindeutiger urdmischer Polyneuropathie Uber-
leitungszeiten von 5,0 sowie 6,1 und 6,3ms (Norm: 5,8ms)
gemessen.

Die periphere Leitungsverzogerung steht in Ubereinstim-
mung mit den bei Urémie neurophysiologisch und histopatho-
logisch verifizierten Nervenverinderungen, die meist als axo-
nale Degeneration mit sekundidrer Demyelinisierung inter-
pretiert werden [42]. Die Tatsache, daB sich keine signifikante
Erniedrigung der mittleren Amplitude ergab, werten wir
wegen der relativen Unschiarfe des Amplitudenkriteriums
nicht als eindeutigen Hinweis fiir eine primire Demyelini-
sierung. Eine Amplitudenerhéhung der kortikalen Reizant-
worten bei Urdmie-Patienten im Vergleich zu einem Normal-
kollektiv, wie sie von Lewis et al. [22] und Serra et al. [38]
beschrieben wurde, konnten wir nicht feststellen.

Innerhalb der Gruppe der Urdmie-Patienten zeigten die
unmittelbar vor und nach erfolgter Dialyse erhaltenen Mef3-
werte keinen wesentlichen EinfluB der Dialyse auf die
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Abb.1. N.N., ménnlich, 35 Jahre, 1,76 m. Dauerdialyse seit 32 Mo-
naten. Klinisch keine Polyneuropathie. Stimulation des rechten
N.medianus am Handgelenk, eine Stunde vor Dialysebeginn
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Abb. 2. SEP desselben Patienten 6 Stunden spéter (1 Stunde nach be-
endeter Dialyse); deutliche Amplitudenerhéhung sowie geringe
Latenzverkiirzung der kortikalen und spinalen somatosensorisch evo-
zierten Potentiale sowie des Nervenaktionspotentials vom Erbschen
Punkt (EP)



periphere und zentrale Leitungsgeschwindigkeit. Wie aus
Tabelle 3 hervorgeht, resultierte lediglich eine diskrete Ver-
kiirzung der Mittelwerte aller Latenzen. Dagegen wiesen die
Amplituden eine Tendenz zur Erhéhung bei Ableitung nach
Dialyse auf (Abb.1 und 2). Dies entspricht den von Lewis et
al. [23] mitgeteilten Ergebnissen. Am deutlichsten betraf die
Erhohung der mittleren Amplitude das vom Erbschen Punkt
registrierte Potential (Tabelle 4). Da die Ableitepunkte genau
markiert waren, kommt eine Anderung der Distanz zum
Potentialgenerator als Ursache der Amplitudenerh6hung
nicht in Frage. Eine gleichartige Tendenz wurde von Lowitsch
et al. [26] und Lowitsch [25] bei Registrierung des sensiblen
Nervenaktionspotentials vor und nach Dialyse festgestellt.
Mogliche Erklarungen fiir dieses Phinomen sind die von
anderen Autoren [22, 25, 33, 45] unterstellte Aktivitits-
abnahme deszendierender inhibitorischer Mechanismen oder
passagere Anderungen des Ruhemembranpotentials im Zu-
sammenhang mit der Eliminierung dialysabler Substanzen.
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