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Zusammenfassung

In Ergénzung zur neurologischen Untersu-
chung konnen elektrophysiologische Unter-
suchungen (somatosensibel-evozierte Po-
tentiale, SSEP; transkranielle Magnetstimula-
tion, MEP; Elektroneurographie) zur Erfas-
sung der Schwere und Ausdehnung einer
traumatischen Riickenmarklésion und zur
weiteren Planung diagnostischer Mal3nah-
men eingesetzt werden. Zusatzlich zur klini-
schen Untersuchung ermdglichen diese Me-
thoden auch bei eingeschrankt kooperati-
onsfahigen Patienten eine Beurteilung der
Riickenmarklasion. Zudem erlauben sie pro-
gnostische Aussagen iiber die weitere Ent-
wicklung der neurologischen Ausfalle und
deren funktionellen Konsequenzen fiir den
Patienten. Bei Patienten mit akuter Riicken-
markldsion korrelieren die Tibialis-SSEP und
-MEP des M.tibialis anterior mit der zu er-
wartenden Gehfunktion und die Pudendus-
SSEP mit der Blasenfunktion. Bei Tetraplegi-
kern ergeben die Medianus- und Ulnaris-
SSEP sowie MEP des M.abductor digiti mini-
mi Hinweise auf die zu erwartende Hand-
funktion. Durch die elektroneurographische
Untersuchungen kann friih die Entwicklung
eines schlaffen oder spastischen Tonus pare-
tischer Hand- und Beinmuskeln erfaf3t wer-
den. Dies ist fiir die funktionelle Prognose
und Wahl der bestmdglichen Therapie (z.B.
Lagerungsbehandlung, funktionelle elektri-
sche Stimulation, Botulinumtoxinapplikati-
on) von entscheidender Bedeutung.Die
elektrophysiologischen Untersuchungen
sind somit nicht nur fiir die Diagnostik wich-
tig, sondern auch fiir die friihe Prognosestel-
lung und Rehabilitationsplanung einer funk-
tionellen Behinderung.
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In der Primirversorgungsphase (bis
72 h nach Unfall) einer akuten, trauma-
tischen Wirbelsdulenverletzung ist die
klinisch-neurologische Untersuchung
die erste und wichtigste diagnostische
Mafinahme zum Nachwetis einer Riicken-
markverletzung. Ungeféhr 30% der Pa-
tienten mit Wirbelsdulenfrakturen wei-
sen neurologische Ausfille auf [101].
Die Kklinische Untersuchung legt die
Hohe einer Riickenmarkverletzung fest,
erfalit die motorischen und sensiblen
Ausfidlle und erméglicht so die gezielte
weiterfithrende radiologische Diagno-
stik (Frakturnachweis, Wirbelsdulen-
stabilitdt), die zur weiteren Therapie-
planung (konservativ/operativ) uner-
laBlich ist. Die klinische Untersuchung
sollte auch als prd- und postoperative
Verlaufskontrolle eingesetzt werden. Be-
sonders bei mangelnder klinischer Un-
tersuchbarkeit des Patienten (Commo-
tio cerebri, Intubation etc.) hilft die
elektrophysiologische Diagnostik, eine
Riickenmarkldsion zu objektivieren.
Auch auf der Intensivstation und intra-
operativ kann die klinische Untersu-
chung durch ein elektrophysiologisches
Monitoring ergdnzt werden (Tabelle 1).

Nach der Akutdiagnostik werden
die Untersuchungsbefunde erhoben, die

als ,,prognostische“ Parameter verwen-
det werden konnen und nicht die un-
mittelbare Akutbehandlung betreffen.
Diese konnen im Akutstadium und
wihrend der Friihrehabilitation (im Pa-
raplegikerzentrum) Aufschlufl geben,
mit welchen funktionellen Ausfillen
und Behinderungen zu rechnen ist
[64]. Diese prognostischen Parameter
erlauben eine frithzeitige und effiziente
Planung der Rehabilitation und Festle-
gung der therapeutischen Ziele. Sie er-
moglichen damit das Rehabilitations-
programm sinnvoll zu gestalten [4o0,
60]. In der Rehabilitation einer Quer-
schnittldhmung kann mit Hilfe der kli-
nischen und elektrophysiologischen
Untersuchungsmethoden der weitere
Verlauf der neurologischen Ausfille
wiahrend und nach der stationdren Re-
habilitation verfolgt werden. Dies ist
besonders wichtig um sekundire klini-
sche Verschlechterungen (posttrauma-
tische Syringomyelie, Nervenkompres-
sions-Syndrome, Myelomalazie) zu er-
fassen, die die erreichten Funktionen
gefdhrden konnen [1, 3]. Da die Lebens-
erwartung von Querschnittgeldhmten
in den letzten 30 Jahren deutlich gestie-
gen ist und nur noch geringfiigig unter
der der Normalbevolkerung liegt, miis-
sen hdufig auch sekundire, posttrau-
matische Verschlechterungen von un-
abhingigen Erkrankungen des Riicken-
mark unterschieden werden [5]. Die
vorliegende Arbeit behandelt die Be-
deutung klinischer und elektrophysio-
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Summary

The clinical examination of patients with spi-
nal cord injury can be supplemented by elec-
trophysiological techniques (somatosensory-
evoked potentials (SSEP), motor-evoked
potentials (MEP), electroneurography) to
assess the extent and severity of a spinal
cord injury.As essential advantage of these
techniques in comparison with the clinical
examination is that they can be reliably ap-
plied even in uncooperative patients.These
techniques allow an early prognosis of the
functional deficit in patients with acute spi-
nal cord injury.Recordings of tibial nerve
SSEP and MEP of the anterior tibial muscle
allow to predict the outcome of ambulatory
capacity, while recordings of pudendal nerve
SSEP allow prognosis of the bladder function
to be assessed. In tetraplegic patients medi-
an and ulnar nerve SSEP and MEP of the ab-
ductor digiti minimi muscle can indicate the
development of hand function. Electroneu-
rography allows to differentiate between the
proportion of peripheral and central nervous
lesions underlying the muscle paresis. This is
of prognostic value with regard to the deve-
lopment of muscle tone and consequently
for planning therapy.The electrophysiologi-
cal examinations are of complementary va-
lue in the diagnostic assessment of spinal
cord lesions, in the prediction of functional
outcome, and in monitoring the course of
neurological deficits. This is helpful for plan-
ning and selection of appropriate therapeut-
ic approaches (e.g.functional electrical sti-
mulation, application of botulinum toxin,
splinting procedures) within the rehabilitati-
on programme.
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Tabelle 1

Indikationen fiir klinische und elektrophysiologische Untersuchungen
in der Primdrversorgungs- und Rehabilitationsphase

Primérversorgungsphase
(<72 h nach Unfall)

Rehabilitationsphase

logischer Parameter zur funktionellen
Prognosestellung bei Patienten mit
traumatischer Riickenmarklésion.

Klinische Prognosestellung

Bei der Kklinischen Diagnose einer
akuten, traumatischen Querschnittlih-
mung ist der Nachweis einer inkom-
pletten Lision (sensibel und moto-
risch), wie beispielsweise eine sakrale
sensible Aussparung, als prognostisch
giinstig fiir die zu erwartende Erholung
des Riickenmarks zu bewerten [54,130].
Auch 14ft sich die Prognose durch die
Unterscheidung verschiedener post-
traumatischer spinaler Syndrome ab-
schitzen. So zeigen sich nach akuter
Riickenmarkldsion mit initialem post-
traumatischem Brown-Séquard-Syn-
drom im Verlauf Besserungen der funk-
tionellen Ausfille bei fast allen (90%),
beim Central-cord-Syndrom nur bei
der Hilfte der Patienten. Am geringsten
ist die Erholungstendenz beim Ante-
rior-cord-Syndrom (16%) [17, 70, 125,
128,135].

Diese Einteilungen sind jedoch zu
wenig differenziert und lassen keine

Tabelle 2

Notfalldiagnostik
Therapieplanung

Uberwachung auf Intensivstation
Intraoperatives Monitoring

Auspragung der Riickenmarklasion
Funktionelle Prognose
Verlaufskontrollen

Sekundare Verschlechterung

ausreichende Prognosestellung fiir die
funktionellen Rehabilitationsaussich-
ten zu. Frankel etal. (1969) fiihrten
erstmals eine international anerkannte
Skalierung der neurologischen Ausfille
bei Querschnittldhmung ein (Frankel-
Grad A-E) [56]. Durch diese Skalierung
wird das Ausmaf} der sensiblen und
motorischen Ausfille erfafit. Entspre-
chend der Hohe der Riickenmarkverlet-
zung kann damit die Schwere des neu-
rologischen Ausfallsmusters orientie-
rend beschrieben werden (Tabelle 2).
Verlaufsbeobachtungen mit Hilfe dieser
Skalierung zeigten, daf3 bei kompletter
sensomotorischer Querschnittldhmung
(Frankel Grad A) und kompletter moto-
rischer Lihmung mit inkompletten
sensiblen Ausfillen (Frankel Grad B)
im Verlauf nur bei 30% der Tetraplegi-
ker und ca. 10% der Paraplegiker eine
signifikante Erholung der neurologi-
schen Ausfille erfolgt (z.B. von Frankel
Grad B zu Grad C) [56]. Bei Patienten
mit akuter traumatischer zervikaler
Riickenmarklidsion und bis 72 h nach
dem Unfall fortbestehendem komplet-
ten sensomotorischem Ausfall war
nach einem Jahr kein Patient gefahig

ASIA-Schadenskala (mod. nach Frankel) zur orientierenden Erfassung

traumatischer Riickenmarkldsionen

Unterhalb des neurologischen Niveaus keine motorische Funktion, sensible Funktion
Unterhalb des neurologischen Niveaus motorische Funktion inkomplett erhalten;

Unterhalb des neurologischen Niveaus motorische Funktion inkomplett erhalten;

A=Komplett: Keine sensible oder motorische Funktion unterhalb des neurologischen Niveaus,
auch nicht in den sakralen Segmenten 54 bis S5
B=Inkomplett:
inkomplett erhalten bis in die sakralen Segment 4 bis S5
C=Inkomplett:
die Mehrzahl der Kennmuskeln hat einen Kraftgrad von weniger als 3/5
D=Inkomplett:
die Mehrzahl der Kennmuskeln hat einen Kraftgrad von mehr als 3/5
E=Normal Sensible und motorische Funktionen sind normal



[100]. Hingegen wurde fast die Hilfe
der sensibel inkomplett und motorisch
komplett geldhmten und fast alle (87%)
der sensomotorisch inkomplett ge-
lahmten Patienten nach 1Jahr gehfahig.
Andere Studien zeigten, daf} Patienten
mit inkompletter sensibler Lésionen
weniger als 20% bei nur erhaltender
Asthesie, dagegen mehr als 60% bei
auch erhaltener Algesie unterhalb des
Verletzungsniveau eine Gehféhigkeit
erreichen [27,54].

Die Einteilung der traumatischen
Querschnittlidhmung nach Frankel ist
jedoch ungeeignet neurologische Aus-
falle so zu erfassen, damit in internatio-
nalen Multicenterstudien ausreichend
Daten iiber den Verlauf einer Quer-
schnittldhmung vergleichbar und quan-
tifizierbar werden [43, 47]. Auf Anre-
gung der American Spinal Injury Asso-
ciation (ASIA) wurde in Zusammenar-
beit mit der International Medical
Society of Paraplegia (IMSOP) 1992 ein
standardisierter Erhebungsbogen zur
semiquantitativen Erhebung traumati-
scher Querschnittldhmungen einge-
fithrt. Dieser hat sich inzwischen zur
Diagnostik akuter Riickenmarklésio-
nen international durchgesetzt (Abb. 1)
[45].In diesem Untersuchungsprotokoll
wird ein sensibles und motorisches
Verletzungsniveau festgelegt, wobei das

letzte motorisch und sensibel intakte
Niveau angegeben wird. Es erfolgt eine
semiquantitative Erfassung der motori-
schen Ausfille (Kraftgrad o-5/5), die an
funktionell bedeutsamen Kennmuskeln
orientiert ist (z.B. M. triceps brachii -
Transferfunktion; M. abductor digiti
minimi - intrinsische Handfunktion;
Mm. quadriceps fem. und tibialis ant. -
Gehfunktion). Die sensiblen Ausfille
werden nach Stérungen der Asthesie
und Algesie unterschieden und nach ei-
nem vorgegebenen Dermatomschema
von C2-Ss5 erfafit [normal (2) - gestort
(1) - fehlend (0)]. Das Ausmaf} der mo-
torischen und sensiblen Ausfille wird
in Punktzahlen (Scores) erfaf3t. Dies er-
laubt es, eine semiquantitative Erfas-
sung der neurologischen Ausfille bei
Verlaufskontrollen durchzufiihren. Die-
ses Protokoll legt ferner fest, dafl der
Begriff ,inkomplette Querschnittldh-
mung® (unabhéngig von der Verlet-
zungshohe) dadurch definiert ist, dafl
sensible oder motorische Funktionen
in den sakralen Segmenten S3-S4 er-
halten sind [143]. In klinischen Studien
konnte die prognostische Aussagekraft
der ASIA-Scores beziiglich der zu er-
wartenden Gehfihigkeit und bei Tetra-
plegikern der Handfunktion nachge-
wiesen werden [28, 44, 146]. Die Eintei-
lung der Muskelkraft von o-5/5 (Plegie

bis normale Kraft) der entsprechenden
Kennmuskeln kann zur Prognosestel-
lung einzelner Muskelfunktionen bei
traumatischer Riickenmarklédsion ver-
wendet werden [149]. Zusitzlich spielt
fiir die Funktionserholung der Musku-
latur die erhaltene Algesie eine wesent-
lich grofere Rolle als die der Athesie
[46].

ASIA-Verlaufsuntersuchungen bei
Patienten mit Tetraplegie zeigten fer-
ner, daf$ innerhalb der ersten 3-6 Mo-
nate nach Unfall mehr als 80% der
funktionell relevanten Erholung er-
reicht wird [144]. Danach erfolgt bis zu
2 Jahren nach Unfall nur bei inkomplet-
ter Querschnittlihmung eine geringe
funktionell relevante Erholung [147].
90% der Patienten mit bis 1 Monat nach
Unfall fortbestehender kompletter Te-
traplegie bleiben weiter komplett ge-
ldhmt [145]. Mehr als 6 Monate nach
Unfall kommt es in der Regel nicht
mehr zu einer Funktionserholung
[147]. Nur bei weniger als 10% der Pati-
enten kommt es im Verlauf der Quer-
schnittldhmung zu einem Absinken des
sensiblen und motorischen Niveaus der
Ausfiille.

Therapeutisch kann auf die Funk-
tionserholung nur gering eingewirkt
werden. Die initiale Behandlung zur
giinstigen Beeinflussung des Verlaufs
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besteht im wesentlichen aus (zur Uber-
sicht s. Dietz u. Young [41]): 1. einer
hochdosierten Cortisongabe innerhalb
von 8 h nach Trauma (Bolusinjektion
von 30 mg/kg Koérpergewicht Methyl-
prednisolon, gefolgt von 5,4 mg/kg/h
iber 23 h; [18], 2. in der Dekompression
des Riickenmark und Stabilisierung ei-
ner Wirbelsiduleninstabilitit, 3. in der
ungehinderten, sterilen Blasenentlee-
rung (suprapubischer Katheter) und, 4.
der optimalen Handlagerung bei Tetra-
plegikern (s. unten). Im Vergleich zur
akuten traumatischen Ldsion ist bei
progredienter Schidigung des Riicken-
marks durch eine sekundire Hama-
tombildung, traumatischer Diskusher-
nie oder Fraktursequester nach einer
raschen Dekompression mit einer bes-
seren Funktionserholung zu rechnen.

Neurophysiologische
Untersuchungsmethoden

Methoden der klinischen Neurophysio-
logie werden seit Mitte der 7oer Jahre
zunehmend in der Paraplegiologie ein-
gesetzt. Die klinischen und radiologi-
schen Untersuchungen (MRI, CT) wer-
den dadurch um elektrophysiologische
Parameter zur Diagnostik einer akuten
Riickenmarkldsion und deren Progno-
se erweitert [38, 78, 99, 127, 137]. Es kon-
nen hiermit Funktionsstorungen der
Neuraxis (auf- und absteigende spinale
Riickenmarkbahnen) und der segmen-
tal/spinalen Nerven im Verlauf objektiv
erfafit werden [63, 79, 109, 113]. Beson-
ders in der Akutphase traumatischer
Riickenmarkverletzungen von Patien-
ten mit eingeschrankter Kooperations-
fahigkeit (Schmerzsyndrom, Intoxikati-
on, Sedierung und Beatmung, Sprach-
barrieren) ist die elektrophysiologische
Diagnostik der Kklinischen Untersu-
chung iiberlegen, da standardisierte
Untersuchungsprotokolle, wie das ASIA-
Protokoll, nicht suffizient durchgefiihrt
werden konnen (Tabelle 3) [74, 126].

Somatosensibel evozierte Potentiale
(SSEP)

Die SSEP-Untersuchungen liefern ob-
jektive und semiquantitative Befunde
tiber die spinale Leitfdhigkeit im Be-
reich der somatosensiblen Bahnen des
Riickenmarks und koénnen besonders
bei eingeschriankt kooperationsfahigen
Patienten (mehr als 50% der Patienten
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Tabelle 3

Geeignete elektrophysiologische
Untersuchungen zur Einschitzung
einer Riickenmarklasion und
Prognosestellung

Funktionelle Elektrophysiologische
Prognose Methode
Handfunktion Ulnaris-SSEP,
MEP M. abductor digiti
minimi
Gehfunktion Tibialis-SSEP,
MEP M. tibialis anterior
Blasenfunktion Pudendus-SSEP,

Bulbokavernosusreflex
Muskelparesen  EMG,
Neurographie

Sakralmark Bulbokavernosusreflex,

H-Reflex

mit traumatischer Para- und Tetraple-
gie sind polytraumatisiert) die klini-
sche Untersuchung ergdnzen. Zudem
ist die Ableitung von SSEP nicht von der
aktiven Mitarbeit des Patienten abhdn-
gig [9, 71, 132]. Die SSEP werden durch
den spinalen Schock nicht wesentlich
beeintriachtigt und zeigen schon direkt
posttraumatisch den funktionellen Zu-
stand, d.h. die Leitf4higkeit der aufstei-
genden Riickenmarkbahnen (Hinter-
strange) an [69,152].

Handfunktion

Bei Patienten mit Riickenmarkldsion in
Hohe der zervikalen Wirbelsdule und
inkompletter oder kompletter Tetraple-
gie (30-40% der Patienten mit Riicken-
markldsionen) ist neben der Gehfihig-
keit die Handfunktion von grofiter
Bedeutung zur Erreichung einer ausrei-
chenden Selbstidndigkeit [77, 84]. Pa-
tienten mit kompletter sensomotori-
scher Paraplegie erreichen in der Regel

Tabelle 4

eine volle Selbstindigkeit, wihrend
Tetraplegiker nur mit ausreichender
Handfunktion selbstindig werden [148].
Bei Einschrinkung der Handfunktion
sind diese Patienten iiberwiegend auf
fremde Hilfestellung und Pflege ange-
wiesen.

Die Handfunktion laf3t sich verein-
facht in 2 Grade unterteilen. Aktivhand
mit erhaltener oder nur wenig gestorter
intrinsischer Handmuskelaktivitéat. Hier-
bei ist ein kraftvoller Faustschluf3 und
gezielte Greiffunktionen, wie Lateral-
griff und Pinzettengriff moglich. Bei
der Passivhand konnen nur leichtgradi-
ge Halteaufgaben mittels Anwendung
des Tenodese-Effekts (funktionelle Ver-
kiirzung der Flexorsehnen fiihrt bei Ex-
tension im Handgelenk zu einem passi-
ven Faustschlufl) durchgefiihrt werden
[35]. Klinische (nach ASIA-Protokoll)
und elektrophysiologische Untersu-
chungen (Medianus- und Ulnaris-
SSEP; MEP des M. abductor digiti mini-
mi) an Tetraplegikern haben gezeigt,
dafl die zu erwartende Handfunktion
schon frith nach dem Trauma vorherge-
sagt werden kann [118, 119, 150, 151].

Die Medianus- und Ulnaris-SSEP
konnen zur Lokalisation der Hohe der
Halsmarklédsion eingesetzt werden [31]:
Bei Verletzungen der Halswirbelsdule
im Bereich C3-C6 sind meist sowohl
Medianus-SSEP (52%) wie Ulnaris-
SSEP (81%) pathologisch. Bei Verlet-
zungen in den Segmenten C6-Thi ist
das Medianus-SSEP dagegen nur selten
(18%), das Ulnaris-SSEP jedoch fast im-
mer (86%) pathologisch verandert.

In der Rehabilitation wichtig ist die
frithe Prognosestellung der zu erwar-
tenden Handfunktion. Patienten, die im
Verlauf nur eine passive Handfunktion
entwickeln, zeigen initial fast immer
(96%) einen Verlust oder eine patholo-
gische Latenzverlangerung des Ulnaris-
SSEP. Das Medianus-SSEP ist nur bei

Korrelation zwischen initialem Befund der Tibialis-SSEP und der

erreichten Gehfunktion

Initialer SSEP-Befund

Gehfunktion nach 6 Monaten

N. tibialis

normal funktionell therapeutisch keine
Latenz normal 83% 17% 0% 0%
Latenz pathologisch 10% 60% 10% 20%
Nicht ableitbar 0% 7% 13% 80%



Tabelle 5

Therapeutische Konsequenzen aus der klinischen und elektrophysiologischen
Diagnostik zur Behandlung gestorter Hand-, Geh- und Blasenfunktion

Funktion Prognose Therapie
Handfunktion Passivhand bei: Aufbau Tenodese-Effekt,
— zentraler Parese  Intrinsic-plus — Lagerung
funktionelle Elektrostimulation,
Botulinumtoxin bei Flexorenspasmus
— peripherer Parese Handschuhlagerung,
Muskelsehnentransfer intrinsischer Handmuskeln,
Trizepsersatzoperationen
Gehfuntion - keine Rolistuhlversorgung, Botulinumtoxin bei Adduktorenspastik/SpitzfuB3;
— therapeutische  Rollstuhl, Steh/Gehapparate;
— funktionelle Lokomotionstraining, Schienen, Funktionelle Elektrostimulation;
— normale Lokomotionstraining, Schuhe, Stocke

Blasenfunktion - schlaffe
— spastische

Selbstkatheterismus, Blasenkatheter;
Reflexblase, Blasenschrittmacher (Brindley);

Botulinumtoxin bei Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie

der Hilfte der Patienten pathologisch
verdndert. Patienten mit Verlust von
Medianus- und Ulnaris-SSEP nach Trau-
ma entwickelten im Verlauf der Rehabi-
litation keine aktive Handfunktion [31].
Dabei zeigen die SSEP eine dhnlich gute
Aussagekraft wie der Sensibilitdtsscore
bei der klinischen Untersuchung nach
dem ASIA-Protokoll beziiglich der Pro-
gnose der Handfunktion. Sie sind somit
besonders bei Patienten mit einge-
schriankter Untersuchbarkeit wichtig
fiir die Prognosestellung.

Als therapeutische Konsequenz er-
gibt sich, daf§ besonders bei zu erwar-
tender Beeintrdchtigung der Hand-
funktion im Sinne einer Passivhand
schon auf der Intensivstation mit Schie-
nen- und Handlagerungstechniken be-
gonnen werden sollte, um einen effizi-
enten Tenodese-Effekt zu erreichen
und Kontrakturbildungen mit Fehlstel-
lungen zu verhindern (Tabelle 5).

Gehfunktion

Zur prognostischen Beurteilung der zu
erwartenden Gehfdhigkeit bei Patien-
ten mit akuter traumatischer Riicken-
markldsion kénnen die Tibialis- und
Pudendus-SSEP  eingesetzt werden.
Nicht ableitbare Tibialis-SSEP initial
nach dem Trauma sind mit einer deut-
lich schlechteren Prognose verbunden
[117, 140, 142, 153]. Patienten mit inner-
halb von 72 h nach Trauma ableitbaren
Tibialis-SSEP erreichen meist (85%),
ohne ableitbare SSEP dagegen nur zu

60% eine Gehfidhigkeit bis 1 Jahr nach
Trauma [82]. Zudem erreichen Patien-
ten mit initial nach dem Unfall ableit-
baren Tibialis-SSEP eine eindeutig
hohere motorische Leistungsfahigkeit
(,,motor score®) und eine bessere mus-
kulédre Erholung [94]. In einer prospek-
tiven Vergleichsstudie an Patienten mit
akuter traumatischer Riickenmarkldsi-
on konnte gezeigt werden, daf sowohl
der initiale klinische Untersuchungsbe-
fund (ASIA-Protokoll) als auch die
SSEP (Tibialis- und Pudendus-SSEP)
signifikant mit der erreichten Gehfi-
higkeit 6 Monate nach Unfall korrelie-
ren [30]. Die Gehfdigkeit kann funktio-
nell in 4 fiir den Alltag relevanten Stu-
fen untergliedert werden: 1. normale
Gehfahigkeit: fiir den Alltag uneinge-
schrinktes Gehvermdgen; 2. funktio-
nelle Gehfihigkeit: mit und ohne Hilfs-
mittel (Unterarmgehstiitze, Orthese);
nur geringe Einbufle fiir die Aktivititen
des alltdglichen Lebens und Arbeitens;
3. therapeutische Gehfihigkeit: der Pa-
tient ist nur in Begleitung von Hilfsper-
sonen in der Lage zu gehen, Gehen
kann iiblicherweise im Alltag funktio-
nell nicht eingesetzt werden; und 4. kei-
ne Gehfihigkeit: entweder komplette
Plegie oder motorische Restfunktionen
ohne funktionelle Einsatzfihigkeit.
Kein Patient mit akuter traumati-
scher Tetraplegie und nicht ableitbaren
Tibialis-SSEP (bis 2 Wochen nach Trau-
ma) erreichte innerhalb eines Jahres
nach Unfall eine normale Gehfdhigkeit
[30]. Diese Patienten entwickelten eine

funktionelle oder therapeutische (20%)
oder keine Gehfahigkeit (80%) (Tabelle
4). Bei ableitbaren Tibialis-SSEP mit
pathologischer Latenzverzogerung er-
reichten schon viele Patienten eine
funktionelle oder therapeutiche (70%)
und wenige eine normale Gehféhigkeit
(10%). Die meisten Patienten (83%) mit
normwertiger Latenz der Tibialis-SSEP
(mit oder ohne pathologischer Amplitu-
denreduktion) entwickelten eine nor-
male Gehfahigkeit. Es zeigte sich, daf}
die vereinfachte Einteilung der SSEP-
Befunde in 5 Typen (nach Kovindha et
al.1992), vom Normalbefund (Typ 5) bis
nicht mehr ableitbaren SSEP (Typ 1), ei-
ne vergleichbar gute Korrelation zu der
erreichten Gehféhigkeit ergibt, wie die
statistische Auswertung der Amplitu-
den- und Latenzwerte [85]. Mit der Ein-
teilung in 5 Typen konnen SSEP-Ergeb-
nisse einfacher beschrieben und mitein-
ander verglichen werden und sind pro-
gnostisch von gleicher Aussagekraft.

Als therapeutische Konsequenz er-
gibt sich, daf3 eine gezielte Versorgung
der Patienten mit geeigneten Hilfsmit-
teln friihzeitig erfolgen kann. Zudem
kann schon bald die Planung eines in-
tensiven Lokomotionstrainings bei in-
kompletten Paraplegikern festgelegt
werden. Bei kompletter Paraplegie und
nicht zu erwartender neurologischer
Erholung erfolgt die Konzentration auf
Transfer- und Mobilititstechniken (Ta-
belle 5).

Blasenfunktion

Die Ableitung von Pudendus-SSEP
kann sowohl zur Prognosestellung der
Gehfdhigkeit als auch der Entwicklung
der Blasenfunktion eingesetzt werden
[8, 66]. Bei traumatischer und krank-
heitsbedingter Riickenmarklésion ist
ein ableitbares Pudendus-SSEP mit ei-
ner deutlich besseren Prognose der
Blasenfunktion verbunden [36]. Das
Pudendus-SSEP ist bei inkompletten
Riickenmarkldsionen hiufiger patholo-
gisch verdndert [67]. Bei Patienten mit
inkompletter Tetraplegie (erhaltene
Sensibilitdt in den sakralen Segmenten
$3-S5) sind die Pudendus-SSEP bei vor-
handenen Tibialis-SSEP bei 20% der
Patienten nicht ausldsbar [30].

Die Tibialis- und Pudendus-SSEP
unterscheiden sich nicht nur durch die
Lage ihrer Nervenbahnen im Riicken-
mark, sondern auch durch eine unter-
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schiedliche spinale Leitungszeit (vom
Conus medullaris bis kortikal). Diese
ist fiir das Tibialis-SSEP (ca. 16,5 ms)
fast doppelt so schnell wie die des Pu-
dendus-SSEP (ca. 30 ms) [7, 62, 68]. So
konnen die Tibialis- und Pudendus-
SSEP bei Riickenmarkverletzungen sehr
unterschiedlich betroffen sein.

Im N. pudendus sind die somati-
schen Nerven der Wurzeln S2 bis S4 re-
préasentiert, die die motorisch querge-
streifte Becken-Boden-Muskulatur, den
M. bulbocavernosus und M. sphincter
ani externus sowie sensibel die Haut im
Bereich des Penis und des Skrotums,
die Glans penis sowie vordere Anteile
der Urethra des Mannes innervieren.
Bei der Frau versorgt der N. pudendus
sensibel die Klitoris, die distalen Antei-
le der Urethra und die Labien [21, 112].
Durch die Ableitung der Pudendus-
SSEP kénnen somit auch Lisionen der
somatischen Nervenfasern erfafit wer-
den, die an der Blasenfunktion und Bla-
senkontrolle beteiligt sind [11, 55, 90,
116, 154]. Sie sind in ihrer Aussagekraft
mit der klinisch-neurologischen Unter-
suchung vergleichbar. Storungen der
Blasenfunktion durch Lisionen des au-
tonomen Nervensystems konnen je-
doch weder durch die klinische noch
elektrophysiologische Diagnostik aus-
reichend beurteilt werden. Mit Hilfe der
Pudendus-SSEP koénnen begrenzt Aus-
sagen zur somatischen Nervenfunktion
(M. sphincter externus urethrae), je-
doch nicht tiber die parasympathische
Innervation (M. detrusor versicae) ge-
troffen werden [108].

Patienten mit erhaltenem Puden-
dus-SSEP nach Riickenmarklision ha-
ben eine giinstigere Entwicklung der
Blasenkontrolle [34]. Diese Patienten
konnen meist willkiirlich die Blasenent-
leerung initiieren und kontrollieren. Pa-
tienten mit akuter Tetraplegie ent-
wickeln bei ableitbaren Pudendus-SSEP
meist eine Blasen- und Miktionsstorung
vom Typ des inkompletten oberen mo-
torischen Neurons (OMN). Diese Pati-
enten haben ein z.T. erhaltene Willkiir-
innervation des Sphinkter externus, die
jedoch von einer spastischen Funkti-
onsstorung des M. detrusor vesicae (hy-
perreflexive Blase bei erhaltener Sensi-
bilitit) begleitet sein kann [34].

Bei Patienten mit akuter Paraplegie
sind die Pudendus-SSEP ebenfalls mit
der Blasensensation und -kontrolle des
M. sphincter externus urethrae korre-
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liert, jedoch nicht mit der Funktion des
M. detrusor vesicae. Kein Patient mit
akuter Riickenmarkldsion entwickelte
bei fehlender Pudendus-SSEP inner-
halb von 6 Monaten eine normale Bla-
senfunktion. Die Pudendus-SSEP erlau-
ben es aber nicht, zwischen einer Bla-
senfunktionsstérung vom Lidsionstyp
des oberen oder unteren motorischen
Neurons zu unterscheiden. Weder
durch die klinische Untersuchung noch
durch die SSEP-Ableitung kann die Bla-
senfunktion nach einer Riickenmarkli-
sion ausreichend beurteilt werden
(schlaffe vs. spastische Blase, vesikore-
naler Reflux, ausgeglichene Klopfbla-
se). Die Art und das Ausmaf3 der Bla-
senfunktionsstorung kann nur durch
eine urodydynamische Untersuchung
(Zystomanometrie) objektiviert wer-
den [15, 61,121,131].

Die elektrophysiologischen Befun-
de bestimmen zusammen mit der uro-
dynamischen Untersuchung die thera-
peutischen Entscheidungen betreffend
der Form der Blasenentleerung (Kathe-
terismus, Pressen, Klopfen), deren me-
dikamentdsen Unterstiitzung (Anticho-
linergika, Sympatholytika), iiber die In-
jektion von Botulinumtoxin bei spasti-
scher Sphinkter-externus-Dyssynergie
bis hin zur Implatation eines Blasen-
schrittmachers. Dadurch kann eine fach-
gerechte Blasenversorgung eingeleitet
werden, die aus medizinischen (Pro-
phylaxe von Nierenfunktionsstérun-
gen) und sozialen Griinden (Kontinenz,
Gesellschaftsfahigkeit) von wesentli-
cher Bedeutung in der Paraplegiologie
ist (Tabelle 5).

Motorisch evozierte Potentiale (MEP)

Die Einfiihrung der elektrischen Kor-
texstimulation durch Merton u. Morton
(1980) und spiter der schmerzlo-
sen transkraniellen Magnetstimulation
durch Barker et al. (1985) zur Beurtei-
lung der Leitfahigkeit des Tractus corti-
cospinalis (Pyramidenbahn) hat die
neurophysiologische Diagnostik einer
Riickenmarkschddigung wesentlich er-
weitert [4, 25, 102, 124]. Die durch die
transkranielle Magnetstimulation her-
vorgerufenen MEP konnen von proxi-
malen und distalen Muskeln an Armen
und Beinen abgeleitet werden [6, 59].
Die MEP-Untersuchung kann auch
durch die Ableitung bestimmter radi-
kuldrer Kennmuskeln zur Héhenlokali-

sation einer Riickenmarklédsion einge-
setzt werden.

Durch kombinierte Anwendung
von transkranieller und peripherer Ma-
gnetstimulation koénnen zentrale von
peripheren Nervenldsionen differen-
ziert werden [51]. Bei der transkortika-
len Stimulation kommt es, im Gegen-
satz zur zervikalen Stimulation, zu
keiner wesentlichen Kontraktion der
paravertebralen Muskulatur, die bei be-
lastungsinstabiler oder frisch osteosyn-
thetisch versorgter Wirbelsdulenfrak-
tur kontraindiziert ist [75, 81].

Klinische Erfahrungen in der An-
wendung der MEP zur Diagnostik und
Beurteilung von atraumatischen Er-
krankungen des zerebralen und spina-
len Nervensystems (multiple Sklerose,
ischdmische Lisionen und intra- und
extramedullére spinale Raumforderun-
gen) zeigen, daf} auch subklinische St6-
rungen der spinalen Leitungsfihigkeit
erfaf$t werden kénnen [10, 49, 72, 98,
107, 141]. Bei diesen Erkrankungen zei-
gen die MEP-Parameter jedoch nur eine
indirekte Korrelation mit der Schwere
der neurologischen Ausfille [106].

Handfunktion

Neben der Gehfihigkeit kann auch die
Entwicklung der Handfunktion bei Pa-
tienten mit Tetraplegie mittels MEP
prognostiziert werden. Bei Patienten
mit zervikaler Riickenmarkldsion sind
die MEP des M. abductor digiti minimi
(C8/Th1) iiberwiegend (90%) patholo-
gisch verdndert, wihrend die MEP des
M. biceps brachii (C5/C6) meist (80%)
normal sind [40]. Im M. abductor digiti
minimi ableitbare MEP erlauben die
Entwicklung einer Aktivhand mit er-
haltener intrinsischer Muskulatur vor-
herzusagen. Patienten mit akuter Tetra-
plegie mit nicht ableitbaren MEP im M.
abductor digiti minimi entwickeln
iiberwiegend (90%) nur eine passive
Handfunktion. Die MEP-Diagnostik er-
laubt bei hochgeldhmten Patienten
auch die Beurteilung der Einsatzfihig-
keit der proximalen Armmuskulatur
(M. biceps und M. triceps brachii). Dies
hat unmittelbare Konsequenzen fiir die
zu erwartende Selbstdndigkeit der Pati-
enten. Die Einsatzfihigkeit der proxi-
malen Arm- und Schultermuskulatur
bestimmt die Selbstdndigkeit der Pati-
enten beim Transfer (Ubersetzen vom
Bett in Rollstuhl), beim Essen und der



Maoglichkeit einen Aktiv- oder Elektro-
rollstuhl bedienen zu koénnen, bis hin
zu den Konsequenzen fiir die beruf-
liche Wiedereingliederung und das
Wohnen [37].

Gehfunktion

Bei Patienten mit kompletter traumati-
scher Querschnittldhmung sind MEP
der Beinmuskulatur nicht auslésbar
[73, 97, 104]. Bei Patienten mit inkom-
pletten motorischen Ausfillen lassen
sich im M. tibialis anterior meist (80%)
MEP ableiten (20, 93]. Bei diesen Pati-
enten besteht eine deutliche Verlangsa-
mung der spinalen Leitgeschwindigkeit
(durchschnittlich 32 m/s; bei Gesunden
ca. 63 m/s [24, 58]. AuBerdem sind die
Potentiale in der Amplitude reduziert
und aufgesplittert [42, 75]. Bei den mei-
sten Patienten (70%) mit traumatischer
zervikaler Riickenmarklision, die eine
funktionelle Gehfahigkeit entwickelten,
148t sich initial nach Trauma ein MEP
im M. tibialis anterior ableiten [40]. Bei
Patienten, die eine normale Gehfunkti-
on erreichen, weisen die MEP meist
(80%) normale Latenzen zum M. tibia-
lis anterior und M. quadriceps femoris
auf. Nur wenige (20%) Patienten mit in-
itial nicht auslésbarem MEP der Bein-
muskeln erreichen im Verlauf der Reha-
bilitation eine Steh- und Gehfhigkeit.
Patienten mit innerhalb der ersten 4 Ta-
ge nach Unfall nachweisbaren MEP zei-
gen die beste Erholung der motori-
schen Funktion und erreichen in der
Regel eine Gehfahigkeit [73]. Die MEP-
Latenzen und weniger die Amplituden,
die zu variabel sind, um als prognosti-
sche Parameter verwendet werden zu
kénnen, zeigen eine Korrelation zu der
sich entwickelnden Gehfihigkeit. Bei
Patienten mit psychogener Parese kon-
nen die MEP-Untersuchungen eine un-
beeintrichtigte spinale Leistungsfahig-
keit des Tractus corticospinalis belegen
[103].

Elektroneurographie

In der Paraplegiologie ergeben sich 3
Indikationen zum Einsatz der Elektro-
neurographie: 1. Diagnostik begleiten-
der peripherer Nervenschéden im Rah-
men einer traumatischen Querschnitt-
lahmung; 2. Erfassung von Vorderhorn-
lasionen im Riickenmark einschliefllich
des Conus medullaris, sowie Lisionen

der Cauda equina; und 3. Nachweis von
Folgeschdden im Rahmen der Quer-
schnittldhmung, wie Nervenkompressi-
onssyndrome an Armen und Beinen.
Durch die kombinierte Untersu-
chung der sensiblen und motorischen
Nervenfasern konnen neben einer
Riickenmarkldsion vorhandene zusitz-
liche periphere Nervenlédsionen, beson-
ders von Arm- und Beinplexus, nachge-
wiesen werden. Bei diesen Lésionen ist
sowohl der sensible als auch der moto-
rische neurographische Befund patho-
logisch verdndert [19, 113]. Dagegen
kommt es bei einer Riickenmarklidsion
nach Kontusion und Einblutung ins
Myelon zu einer isolierten Lision der
Vorderhornzellen und Vorderwurzeln
mit einem typischen axonalen Lésions-
muster der motorischen Fasern, wih-
rend die sensiblen Nervenfasern durch
die extramedulldre Lage des sensiblen
Spinalganglions unbeeintriachtigt blei-
ben [29, 111]. In Ergdnzung zur Elektro-
myographie erlaubt die Neurographie,
das Ausmafd der intramedulldren Vor-
derhornlision durch die Bestimmung
der Amplitude des motorischen Sum-
menpotentials semiquantitativ zu er-
fassen. Die motorische Nervenleitge-
schwindigkeit und die Amplitude der
sensiblen Potentiale bleiben normal
[89,134]. Eine pathologische Verminde-
rung der motorischen Amplituden als
Ausdruck einer Vorderhornldsion ist
schon innerhalb der ersten Woche
nach Riickenmarkverletzung nachweis-
bar [32]. So kann bei Patienten mit trau-
matischer Tetraplegie durch die Neuro-
graphie von N. medianus und N. ulnaris
schon frith nach dem Unfall eine Schi-
digung der zervikalen Vorderhornzel-
len festgestellt werden. Bei einer schwe-
ren Lision der Vorderhornzellen eines
peripheren Nerven kann es schliefllich
zu einem kompletten Verlust der moto-
rischen Antwort kommen (Waller-De-
generation).
Nervenkompressionssyndrome tre-
ten als sekundidre Komplikationen im
Verlauf einer Querschnittldhmung ge-
hiuft auf. Das Karpaltunnelsyndrom
und lagerungsbedingte Druckschidden
(Kompression des N. peronaeus), kon-
nen durch die Elektroneurographie ob-
jektiviert und eine entsprechende The-
rapie eingeleitet werden [13, 92, 136].
Dies ist bei Patienten mit Querschnitt-
lahmung besonders wichtig, um ver-
bliebene Funktionen zu erhalten.

Handfunktion

Die Neurographie von N. medianus und
N. ulnaris bei Patienten mit Tetraplegie
hat unmittelbare Konsequenzen zur
Beurteilung der zu erwartenden Hand-
funktion, besonders im Hinblick auf
die Entwicklung eines schlaffen oder
spastischen Muskeltonus bei Léhmung
der extrinsischen und intrinsischen
Handmuskeln [32, 91]. Besonders bei
zervikalen Lisionen im Bereich C6-C8
kommt es immer auch zur Schidigung
von Vorderhorn und -wurzeln der ent-
sprechenden Segmente mit Lihmung
und Atrophie der entsprechenden Arm-
und Handmuskeln. Das Ausmafl und
die Schwere der Lasion kann schon friith
(innerhalb von 2 Wochen nach Trauma)
durch die neurographische Untersu-
chung quantitativ erfaf3t werden [29].

Gehfunktion

Durch die Elektroneurographie von N.
tibialis und N. peronaeus kann eine
Schiddigung des Conus medullaris und
der Cauda equina sowie eine (sekundi-
re) Myelomalazie diagnostiziert wer-
den. Damit ergeben sich Hinweise auf
die Entwicklung einer schlaffen oder
spastischen Paraparese [16, 110]. Dies
ist prognostisch von Bedeutung, da der
Verlust des motorischen Antwortpo-
tentials bei der Neurographie mit einer
deutlich schlechteren Prognose auf eine
muskuldre Erholung verbunden ist.

Als therapeutische Konsequenz der
neurographischen Untersuchungen er-
gibt sich, dafl schon frith nach dem
Trauma entschieden werden kann, ob
funktionelle Verbesserungen der Geh-
funktion durch eine FES-Therapie oder
Lokomotionstraining moglich sind. Bei
peripheren Paresen der Arm- und
Handmuskeln ergeben sich Konse-
quenzen fiir den moglichen Einsatz der
funktionellen Elektrostimulation (FES)
zur Verbesserung der Handfunktion, da
bei Patienten mit einer erheblichen
Vorderhorn/Wurzeldsion eine externe
elektrische Stimulation der geldhmten
Muskeln nicht oder nur eingeschrankt
moglich ist [52, 87]. Dagegen konnen
gerade bei diesen Patienten Muskelseh-
nentransferoperationen (geringe Kon-
trakturgefahr, keine spastische Tonus-
erhohung) zur Funktionsverbesserung
durchgefithrt werden. Entsprechend
kann auch die einzuleitende ergothera-

Der Nervenarzt 6-97 | 491



peutische Handtherapie (Handlage-
rungstechniken, funktionelle Verkiir-
zung der Fingerbeugemuskeln) schon
friih gezielt geplant werden.

Reflexuntersuchungen

Klinische und elektrophysiologische
Reflexuntersuchungen erlauben die Er-
regbarkeit von neuronalen Verschal-
tungen im Riickenmark auf verschiede-
nen Segmenthdhen zu untersuchen. Bei
akuter traumatischer oder krankheits-
bedingter Riickenmarklédsion kommt es
in der Frithphase zum sog. ,,spinalen
Schock®, der klinisch durch nicht aus-
losbare Muskeleigenreflexe und einen
schlaffen Muskeltonus unterhalb der
Riickenmarkldsion definiert ist und
erstmals von Hall (1843) beschrieben
wurde [80, 120]. Dabei miissen jedoch
periphere Nervenlisionen, die ebenfalls
zu Reflexverlust und schlaffen Muskel-
tonus fiithren, ausgeschlossen sein [65,
122,123].

Der Bulbokavernosusreflex gehort
zu den sakralen Reflexen, die auch im
spinalen Schock schon wenige Stunden
nach Trauma sowohl klinisch als auch
elektrophysiologisch ausgelost werden
kénnen. Bei Patienten mit akuter Ver-
letzung des Riickenmarks (jedoch nicht
des Sakralmarks) ist der Bulbokaverno-
susreflex innerhalb 72 h nach Trauma
auch im spinalen Schock (d.h. erlosche-
ne Muskeleigenreflexe der Beine) aus-
l6sbar [105]. Bei Patienten mit Sakral-
marklédsion kann der Reflex hingegen
nicht ausgeldst werden. Folglich kann
mittels der elektrophysiologischen Bul-
bokavernosusreflexuntersuchung eine
Konuskauda-Lision von einer Epiko-
nusldsion differenziert werden [96].
Dies hat Konsequenzen fiir die Blasen-
funktion und Blasenrehabilitation. Ko-
nuskauda-Lisionen fithren zu einer
Blasendysfunktion vom peripheren
Typ mit schlafer Detrusorfunktion
(Uberlaufblase) und bei Parese der
SchlieBmuskeln zu einer Strefinkonti-
nenz. Dagegen entwickelt sich bei einer
Epikonuslédsion in der Regel eine hyper-
reflexive Blase, d.h. Ausbildung einer
spastischen Reflexblase.

Die Beurteilung des Bulbokaverno-
susreflexes mit EMG-Ableitung erlaubt
zusitzlich Denervierung und Reinner-
vation im quergestreiften M. bulboca-
vernosus nachzuweisen [138]. Bei leich-
ter axonaler Schidigung liegt die Re-
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flexlatenz in der Regel im Normbereich.
Durch eine repetitive elektrische Rei-
zung des N. pudendus kann auch bei
klinisch auslgsbarem Bulbokaverno-
susreflex eine leichtere einseitig oder
beidseitige Lision bei pathologischer
Latenz nachgewiesen werden [133,138].

Der Analreflex, der klinisch durch
Reizung der perianalen Haut, durch
kurzfristige Erh6hung des intrabdomi-
nellen Druckes (beim Husten) oder, wie
der Bulbokavernosusreflex, durch Rei-
zung des N. pudendus ausgeldst werden
kann, ist als weiterer sakraler Reflex
ebenfalls bereits im spinalen Schock
auslosbar [114, 115, 122]. Wie der Bulbo-
kavernosusreflex ist er geeignet Verlet-
zungen des Conus medullaris, der Cau-
da equina und auch des Plexus sacralis
seitengetrennt zu objektivieren. Die
den M. sphincter externus ani innervie-
renden Nervenfasern entstammen den
spinalen Segmenten S2-S4. Diese sind
jedoch nicht mit den M. sphinter exter-
nus urethrae versorgenden Nervenva-
sern identisch [14, 68]. Riickschliisse
von der Funktion des Bulbokaverno-
susreflexes auf den Analreflex sind da-
her nur bedingt zuldssig [86, 88,133].

Auch der H-Reflex ist schon im spi-
nalen Schock bei klinisch nicht auslés-
baren Muskeleigenreflexen (ASR, PSR)
ableitbar [3, 26, 39, 76, 95, 129]. Die Dis-
krepanz von auslosbarem H-Reflex bei
fehlenden Muskeleigenreflexen wird
auf eine verminderte Erregbarkeit der
Muskelspindeln zuriickgefiihrt [22]. Im
Verlauf der Entwicklung einer Spastik
erfolgt eine Zunahme der H-Reflexam-
plitude [12].

Im spinalen Schock ist die F-Welle
(die keinen eigentlichen Reflex dar-
stellt) deutlich schlechter ableitbar als
der H-Reflex. Bei der Hilfte der Patien-
ten mit Tetraplegie sind im spinalen
Schock F-Wellen von N. medianus und
N. ulnaris nicht auslésbar. 3 Monate
nach Trauma sind bereits bei den mei-
sten (80%) und nach 6 Monaten bei al-
len Patienten F-Wellen dieser Nerven
auslosbar [33]. Die F-Wellenlatenzen
sind unbeeinfluf3t vom spinalen Schock,
der Entwicklung einer Spastik oder der
Auspréagung einer Vorderhornlésion [48,
139]. Im Gegensatz zur Diagnostik pro-
ximaler Nervenldsionen (Plexus, Poly-
neuritis) sind die F-Wellen bei trauma-
tischen oder krankheitsbedingten Vor-
derhornlisionen diagnostisch nur von
begrenzter Bedeutung [2, 50, 53,57 83].

Diese Arbeit wurde durch das International
Research Institute for Paraplegia unterstiitzt
(P16/93).
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