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Klinische Anwendungen der
Einzelfaser-Elektromyographie

J. Finsterer

Die Einzelfaser-Elektromyographie ist eine selektive Technik zur Erfassung der elektrischen Aktivitit terminaler Aufzweigungen eines Axons, der
motorischen Endplatte, einzelner oder weniger Muskelfasern und der Architektur einer motorischen Einheit. Sie erginzt dabei die konventionelle
Elektromyographie. Die Ableitung erfolgt mittels Einzelfaserelektroden, die selektiv die elektrische Aktivitdt einer einzelnen oder einiger weniger
Muskelfaser(n) erfalSt. Die Aktivierung der Muskelaktivitét erfolgt entweder durch Willkiirinnervation oder durch elektrische Stimulation. Die wichtigsten
Parameter der Einzelfaser-Elektromyographie sind die Faserdichte und der Jitter. Beide Parameter sind vom Alter und vom Muskel abhéngig. Der Jitter
nimmt dariiber hinaus mit fallender Temperatur zu. Der Jitter gilt als sensitivster elektrodiagnostischer Parameter fiir die Erfassung neuromuskulérer
Uberleitungsstérungen. Er ist verbreitert bei Myasthenie, myasthenem Syndrom, Botulismus, Intoxikation mit Curare und Alkylphosphaten, Ischdmie,
Ermiidung und friiher Reinnervation. Verbreiterter Jitter und normale Faserdichte finden sich bei neuromuskuléren Uberleitungsstérungen, verbreiterter
Jitter und erhéohte Faserdichte bei frither Reinnervation, erhohte Faserdichte und normaler Jitter bei abgeschlossener Reinnervation und anderen
Myopathien. Trotzdem die Einzelfaser-Elektromyographie zeitaufwendiger ist als die konventionelle Elektromyographie und mehr Erfahrung erfordert,
sollte wegen der hohen Sensitivitat ihr Einsatz geférdert und in allen elektrodiagnostischen Laboratorien verfiigbar sein.

Schliisselwérter: Neuromuskuldre Erkrankung, Myopathie, Neuropathie, Nadel-Elektromyographie, neuromuskulidre Uberleitung

Clinical Applications of Single-Fibre EMG. Single-fibre electromyography is a highly selective technique to assess the electrical activity of
terminal axons, the motor endplate, muscle fibres and the architecture of the motor unit, which supplements conventional electromyography. Recording
of single-fibre potentials requires a single-fibre electrode which selectively registers the electrical activity of a single muscle fibre or a few fibres.
Activation of the muscle is elicited by voluntary activation or electrical stimulation. The most important variables are the fibre density and the jitter.
Both variables are dependent on age and muscle. Jitter additionally increases with cooling. Jitter is thought to be the most sensitive parameter to assess
impairment of neuromuscular transmission. Jitter is increased in myasthenia, myasthenic syndrome, botulism, intoxication with curare and
alkylphosphates, ischaemia, fatigue and early reinnervation. Generally, increased jitter and normal fibre density are found in disorders with impaired
neuromuscular transmission. Increased jitter and increased fibre density are typical for early reinnervation. Normal jitter but increased fibre density
are found in completed reinnervation and other myopathies. Despite the fact that single-fibre electromyography is time-consuming and requires more
experience than conventional electromyography, its application should be promoted and access to this technique should be available in each

electrodiagnostic laboratory. ] Neurol Neurochir Psychiatr 2002; 3 (3): 12-20.

Key words: neuromuscular disorders, myopathy, neuropathy, needle electromyography, neuromuscular transmission

F ur die Ableitung und Auswertung der elektrischen Akti-
vitat eines Muskels stehen verschiedene elektromyo-
graphische (EMG) Methoden zur Verfligung. Wieviel elek-
trische Aktivitat dabei abgeleitet wird, hdangt in erster Linie
vom verwendeten Elektrodentyp, also vom Ableitevolu-
men ab. Dieses ist wiederum von der Grolbe und Verschal-
tung der Ableitflachen und vom Abstand zwischen diffe-
renter und indifferenter Elektrode abhangig. Mittels Ober-
flachenelektroden wird in erster Linie die Gesamtaktivitat
eines Muskels erfalRt, wahrend mittels Nadelelektroden
elektrische Aktivitit einer motorischen Einheit, der klein-
sten Funktionseinheit eines Muskels, erfallt wird [1, 2].
Zusatzlich zu den Elektrodeneigenschaften kann das Auf-
nahmevolumen einer Elektrode durch Frequenzfilter
innerhalb bestimmter Grenzen beeinflullt werden. Der
grolite Ausschnitt wird mittels Makroelektroden, gefolgt
von monopolaren Elektroden (als Referenz dient eine ent-
fernt liegende Oberflichenelektrode), konzentrischen
Nadelelektroden, bipolaren Elektroden (die beiden gegen-
einander verschalteten Ableitflaichen haben eine dhnliche
Grolle und liegen nahe beieinander) und Einzelfaserelek-
troden (sehr kleines Aufnahmevolumen) dargestellt [1].

Die Anwendung der verschiedenen EMG-Techniken
richtet sich nach der Lokalisation der abzukldrenden Pa-
thologie. Information tiber die elektrischen Eigenschaften
der terminalen Aufzweigungen eines Axons, der motori-
schen Endplatte, einzelner oder weniger Muskelfasern und
uber die Topographie einer motorischen Einheit wird
hauptsachlich  mittels sogenanntem Einzelfaser-EMG
(SFEMG) gewonnen, welches Anfang der sechziger Jahre
durch Ekstedt und Stalberg entwickelt wurde [3, 4]. Die
wichtigsten Parameter des SFEMG sind die Faserdichte

(Anzahl der Einzelfaserpotentiale innerhalb des Aufnah-
mevolumens der Elektrode) und der Jitter (Variabilitiat des
Interpotentialintervalles zwischen zwei oder mehreren
Muskelfasern einer motorischen Einheit) [1, 2, 5, 6]. Die
beim SFEMG ausgewerteten Potentiale werden entweder
durch Willkuraktivitat oder elektrische Stimulation ausge-
[ost.

Prinzipien der Ableitung

Die Konfiguration eines normalen EMG-Potentials wird
in erster Linie durch die Grofe des Aufnahmevolumens
der Elektrode und des Abstandes vom Generator der elek-
trischen Aktivitat bestimmt. Die vom Generator ausgehen-
den sogenannten Isopotentiallinien, welche Regionen
gleicher Feldstarke in der Umgebung des Generators mar-
kieren, liegen in unmittelbarer Nahe des Generatorur-
sprungs naher beieinander als in weiterer Entfernung. Ein
grofBes Aufnahmevolumen wird daher in der Nahe des
Generators die Isopotentiallinien viel eher tGberschreiten
als ein kleines Aufnahmevolumen. In weiterer Entfernung
vom Generator werden die Isopotentiallinien aufgrund
ihrer geringeren Dichte weder von einem kleinen noch
von einem groBeren Aufnahmevolumen tberschritten.
Dementsprechend wird bei kleinem Aufnahmevolumen
und groBer Ndhe zum Generator die Amplitude eines
Potentials hoch sein und mit zunehmender Entfernung
vom Generator rasch abnehmen. Umgekehrt wird die
Amplitude des Potentials bei groBem Aufnahmevolumen
in der Nahe des Generators wegen des Einflusses ver-
schiedener Feldstarken niedriger sein und mit zunehmen-
der Entfernung kaum mehr abnehmen. Fir die Einzelfaser-
elektrode bedeutet dies grofRe Selektivitit, wenn ihr Auf-
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nahmevolumen in unmittelbarer Ndhe des Generators
liegt. Wird die Einzelfaserelektrode aber nur um 50-
100 pm vom Generator wegbewegt, nimmt die Amplitude
des Potentials bereits um 50 % ab. Wird die Elektrode
300 um vom Generator wegbewegt, reduziert sich die
Amplitude auf ca. 200 puV [1, 2].

Die Einzelfaserelektrode

Die Einzelfaserelektrode besteht tiblicherweise aus ei-
nem 25-50 mm langen Stahlzylinder, in dem, durch Epoxi-
harz getrennt, ein Platindraht verlauft, der 3 mm von der
schrag angeschliffenen Elektrodenspitze entfernt den Man-
tel des Zylinders seitlich durchdringt und mit seinem
Querschnitt in der Ebene der Zylinderaulenfldache zur dif-
ferenten Ableitflache der Elektrode wird. Der Schaftaufen-
durchmesser betragt 0,55 mm (0,45-0,6 mm), der Platin-
drahtdurchmesser 0,25 mm, die Ableitfliche 0,005 mm?
und der Abstand zwischen Platindraht und Stahlzylinder
100 um. Der Radius des Aufnahmevolumens liegt bei
300 um. Die Ableitung erfolgt bipolar durch Verschaltung
der Ableitfliche des Platindrahtes (differente Elektrode)
gegen die gesamte AuBenfliche des Stahlzylinders (indif-
ferente Elektrode) [1, 7, 8].

Das normale Einzelfaserpotential

Das normale Einzelfaser-Potential zeigt einen glatten,
biphasischen Verlauf, ist weniger als 1T ms lang und weist
eine Peak-to-peak-Amplitude zwischen 200 uV und 20 mV
auf. In den meisten Fallen liegt die Amplitude aber zwi-
schen 1 und 5 mV. Die Peak-to-peak-Anstiegszeit (Inter-
vall zwischen erstem positiven und erstem negativen Gip-
fel) betragt 75-200 ps (Abbildung 1). Wéhrend kontinuier-
licher Aktivitdit nimmt die Ausbreitungsgeschwindigkeit
der Muskelfaseraktionspotentiale entlang der Muskel-
zellmembran ab, wodurch die Peak-to-peak-Anstiegszeit
und die Potentialamplitude zunehmen. Die Konfiguration
des Potentials bleibt bei repetitiver Entladung innerhalb
einer Zeitverschiebung von 5-10 ms konstant (Zeitkon-
stante). Das Frequenzspektrum des normalen Einzelfaser-
potentials liegt zwischen 100 Hz und 10 kHz. Bei 65—
70 % der Ableitpunkte wird ein einziges Potential, bei 30—
35 % der Ableitpunkte zwei Potentiale und bei 5 % der
Ableitpunkte mehr als zwei Potentiale abgeleitet [2], wo-
bei fur die Messung des Jitters mindestens zwei Potentiale
erforderlich sind. Eines dieser beiden Potentiale dient da-

Single Fiber EMG
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Abbildung 1: Einzelfaserpotentialpaar (MKD 38 ms, Ratio MKD/MSD
1,12) aus dem rechten M. extensor digitorum communis eines gesun-
den Probanden
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bei als sogenanntes Triggerpotential und eines als Refe-
renzpotential (Abb. 1). Neben dem Jitter und der Faser-
dichte werden beim SFEMG noch die Parameter Dauer
zwischen Triggerpotential und dem Referenzpotential mit
der langsten Latenz (in 95 % der Falle kirzer als 4 ms, bei
Pathologien bis 50 ms), und das mittlere Interpotential-
intervall (Interpotentialintervalle dividiert durch Anzahl
der Ableitpunkte — im M. extensor digitorum communis
normal 0,3-0,7 ms) ausgewertet [2].

Die Single-fibre-Technik findet nicht nur Anwendung
in Form des SFEMG, sondern auch bei der Bestimmung
der Ausbreitungsgeschwindigkeit von Muskelfaseraktions-
potentialen mittels einer Multielektrode [1], als Trigger-
signal beim Makro-EMG (2], bei der Unblanketing-Tech-
nik unter Verwendung einer konzentrischen Nadelelektro-
de (selektive Ableitung durch Anheben der unteren Grenz-
frequenz auf 2 kHz) [7], bei der Untersuchung des Entla-
dungsverhaltens, bei der Messung des Reflexjitters spater
Komponenten (H-Reflex, F-Welle, A-Welle) [1], beim
Nachweis von Leitungsblocken [9] und in Form der repetiti-
ven 2 Hz-Stimulation mit einer Einzelfaserelektrode [7, 10].

Faserdichte

Unter Faserdichte versteht man die Summe aller abge-
leiteten Einzelfaserpotentiale eines Muskels einschlief8lich
der Triggerpotentiale, dividiert durch die Anzahl der Ab-
leitpunkte. Die Faserdichte gilt als sensitiver Parameter,
um Rearrangements der Muskelfaserarchitektur innerhalb
des Aufnahmevolumens der Elektrode zu erkennen und zu
quantifizieren. Fir die Bestimmung der Faserdichte wird
die Elektrode in einen leicht aktivierten Muskel eingesto-
chen und ihre Position so lange verdndert, bis die Poten-
tialamplitude ihren maximalen Wert erreicht. Es wird dann
pro Ableitposition die Anzahl synchroner Potentiale eru-
iert und festgehalten. Aus statistischen Griinden ist es not-
wendig, mindestens 20 Ableitpunkte zu untersuchen. Da-
mit die einzelnen Potentiale an diesen Stellen fir die Be-
rechnung der Faserdichte herangezogen werden konnen,
miussen folgende Kriterien erfillt sein: (1) konstante Konfi-
guration konsekutiver Triggerpotentiale; (2) bei gleichzeiti-
ger Ableitung von zwei Potentialen mufs die Amplitude
zumindest eines der beiden Potentiale maximal hoch sein
(wird durch Drehen bzw. Vor- und Zurtickschieben der
Elektrode erreicht); (3) die Potentialdauer mul® kiirzer als
1 ms sein; (4) die Anstiegszeit der Peak-to-peak-Amplitude
muf kirzer als 300 ps sein; (5) die Peak-to-peak-Amplitu-
de des Triggerpotentials mufs 200 pV tberschreiten; das
Referenzpotential wird auch dann gezahlt, wenn seine
Amplitude unter 200 pV liegt; (6) Trigger- und Referenz-
potential miussen durch eine Latenz von mindestens
150 ps voneinander getrennt sein.

Physiologischerweise nimmt die Faserdichte mit zu-
nehmendem Alter zu (Tabelle 1). Sie variiert von Muskel
zu Muskel und ist am grofiten im M. abductor digiti mini-
mi, gefolgt von M. tibialis anterior, M. rectus femoris, M.
sternocleidomastoideus, M. genioglossus, M. extensor di-
gitorum communis, M. frontalis, M. deltoideus, M. soleus
und dem M. biceps brachii (Tab. 1). Meist weist die Faser-
dichte einen Wert zwischen 1,3 und 2,0 auf. Pathologisch
erhoht ist die Faserdichte bei neurogenem Umbau mit
kollateralen Aussprossungen. Bei myogenem Umbau kann
die Faserdichte normal sein, ebenso wie bei Atrophie der
Muskelfasern. Erklart wird dieser Umstand damit, dal’
atrophe Muskelfasern einen schwacheren Generator als
normale Muskelfasern darstellen. Dadurch kommt es be-
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reits in einem Umkreis von weniger als
300 um zu einem Amplitudenabfall auf

Tabelle 1: Oberer Cut-off fiir die Faserdichte in verschiedenen Muskeln und bei verschiede-
nen Altersstufen [5]

200 pV, also zu einer ,Verringerung” des
Ableitevolumens. Diese ,Schwiache” des

Altersstufe (Jahre)

Generators ftihrt trotz lokaler Dichtezu- m frz:itjhlzssus
nahme der atrophen Muskelfasern zu ei- M' iCM &
ner normalen Faserdichte. Bei Muskel- : i
dystrophien ist die Faserdichte dann er. M- deltoideus
hoht, wenn von einer Region abgeleitet M- biceps brachii
wird, in der normal kalibrierte Fasern M.EDC
sehr dicht liegen. M. ADM
M. quadriceps f.
M. tibialis anterior

Jitter

M. soleus

10 20 30 40 50 60 70 80 90

1,67 167 168 169 1,70 1,73 1,76 nd nd
1,78 1,78 1,78 1,78 1,78 1,79 1,79 nd nd
1,89 1,89 190 192 196 201 208 nd nd
156 1,56 1,57 157 158 159 1,60 1,62 1,65
1,52 1,52 153 154 157 160 1,65 1,72 1,80
1,77 1,78 1,80 1,83 1,90 1,99 2,12 229 251
1,99 2,00 203 208 216 228 246 nd nd
1,93 1,94 196 1,99 205 214 227 243 nd
194 194 196 198 202 207 216 226 nd
156 1,56 1,56 157 1,59 162 166 1,71 nd

Unter Jitter wird die Variabilitat der
Latenz zwischen zwei Einzelfaserpoten-
tialen einer motorischen Einheit verstan-

M = Musculus, SCM = sternocleidomastoideus, EDC = extensor digitorum communis, ADM =
abductor digiti minimi, f = femoris, nd = nicht durchgefiihrt

den (Abb. 2). Die Variabilitat der Latenz

zwischen konsekutiv abgeleiteten Potentialpaaren wird
ublicherweise auf zwei verschiedene Arten berechnet: 1.
in Form der sogenannten mittleren konsekutiven Differenz
(MKD) und 2. in Form der sogenannten mittleren sortierten
Differenz (MSD), um den Einflult der Entladungsfrequenz
zu minimieren (Abb. 3) [1, 5]. Fur die Berechnung der
MKD wird konsekutiv die Differenz des Interpotential-
intervalls zwischen jeweils zwei aufeinanderfolgenden
Potentialpaaren ermittelt und als Mittelwert aller Poten-
tialpaare eines Ableitpunktes ausgedrtickt. Bei der Berech-
nung der MSD wird dhnlich vorgegangen, mit dem Unter-
schied, dal vor Berechnung der Interpotentialintervalle
die Potentialpaare in Abhangigkeit von ihrem Entladungs-
intervall (Latenz zwischen zwei aufeinanderfolgenden
Entladungen eines Potentialpaares) in der Reihenfolge zu-
nehmender Entladungsintervalle sortiert werden (Abb. 3).
Wenn die Ratio MKD/MSD einen Wert von mehr als 1,25
annimmt, wird der Jitter als MSD anstelle der MKD ausge-
driickt [1]. Dies deshalb, weil bei Gesunden bei hoher Ent-
ladungsfrequenz (kurzes Entladungsintervall) und einem
Interpotentialintervall von mehr als 4 ms der Jitter zu-
nimmt [1, 2]. Sehr lange Interpotentialintervalle werden
bei stark schwankender Entladungsfrequenz (Entladungs-
intervall) beobachtet.

Charakteristisch fur Einzelfaserpotentialpaare ist, daf
auch beim Gesunden intermittierend nicht jedem Trigger-
potential ein Referenzpotential folgt (Blockierung). Ursa-
che von Blockierungen kann ein Mangel an Acetylcholin
oder Acetylcholinrezeptoren, eine Blockierung im Bereich
der terminalen Aufzweigungen oder eine Blockierung ent-
lang der Muskelfasermembran sein [8]. Uberschreitet die
Zahl der Blockierungen pro 100 Ableitungen den Refe-
renzwert, weist das auf eine gestorte neuromuskulare
Uberleitung hin. Der groRte Anteil des Jitters ist durch die
variable neuromuskuldre Uberleitung in den motorischen
Endplatten bedingt, weswegen der Jitter als sensitivster Pa-
rameter der neuromuskuldren Uberleitung gilt. Nimmt die
Ratio Schwellenwert des axonalen Aktionspotentials/
Schwellenwert des Endplattenpotentials zu, nimmt auch
der Jitter zu [5]. Zu einem geringen Anteil ist der Jitter auf
eine gestorte Leitung von Nervenaktionspotentialen ent-
lang der terminalen Endigungen zurtickzufihren. In die-
sem Fall konnen bei intermittierenden Blockierungen im
Bereich der terminalen Endigungen gleichzeitig beide Po-
tentiale eines Paares ausfallen und auch simultan wieder
sichtbar werden. Theoretisch konnte der simultane Ausfall
beider Komponenten auch durch eine Stérung der Uber-
leitung an einer Endplatte, die eine gespaltene Muskelfaser
innerviert, bedingt sein [2].

J. NEUROL. NEUROCHIR. PSYCHIATR. 3/2002

Fur die Beurteilung, ob der Jitter als pathologisch zu in-
terpretieren ist, werden folgenden Kriterien herangezogen:
1. Ein Ergebnis ist pathologisch, wenn mehr als 10 % der
individuellen Jitter-Mittelwerte aller abgeleiteten Poten-
tialpaare (der Jitter eines Potentialpaares berechnet sich
aus 100 Potentialpaaren) tiber dem oberen Cut-off des Re-
ferenzintervalls (Mittelwert + 2 SD) liegen (Tab. 2) [5, 8,
11]. Der Grenzwert wurde frither mit 5 % angegeben [1],
mittlerweile gilt aber ein Grenzwert von 10 % [11]. 2. Ein
Ergebnis ist abnorm, wenn die Anzahl der Blockierungen
unter 100 Potentialpaaren eines Ableitpunktes mehr als
10 % betragt. 3. Ein Ergebnis ist aber auch pathologisch,
wenn der mittlere Jitter von mindestens 20 gemittelten Po-
tentialpaaren tGber dem oberen Cut-off des Referenzinter-
valls (Mittelwert = 2SD) liegt (Tab. 3) [12]. Da der mittlere
Jitter abnorm wird, wenn einige individuelle Jitterwerte
extrem hoch sind, wird empfohlen, Jitterwerte Uber
150 ms von der Berechnung des mittleren Jitters auszu-
schlieBen [5].

0,5ms

i n

JITTER

Abbildung 2: Das Entladungsintervall (El) entspricht der Latenz zwischen
zwei konsekutiven Potentialpaaren und das Interpotentialintervall (IP1)
der Latenz zwischen Triggerpotential und Referenzpotential. Der Range
aller Interpotentialdifferenzen wird als Jitter bezeichnet.

El IPI Konsekutive Sortierte Sortierte
[ms] [ms] Differenzen El [ms] Differenzen [us]
79 121 1,20
60 10
124 1,27 1,21
40 20
—114 1,23 1,23
30 30
73 1,20 1,26
60 10
122 1,26 1,27
MKD = 47,5 MKD =17,5

Abbildung 3: Der Jitter kann als mittlere konsekutive Differenz (MKD)
oder als mittlere sortierte Differenz (MSD) berechnet werden



Firr jede SFEMG-Untersuchung ist es unerlaSlich, daf}
der Proband bequem und entspannt gelagert wird. Fur die
Jitter-Untersuchung wird die Elektrode in einen leicht akti-
vierten Muskel eingestochen und ihre Position so lange
verdandert, bis ein Potentialpaar oder mehrere synchrone
Potentiale einer motorischen Einheit abgeleitet werden.
Diese Potentiale mussen den gleichen Kriterien gentigen
wie Potentiale, die fiir die Bestimmung der Faserdichte
herangezogen werden, mit dem Unterschied, daf® die
Peak-to-peak-Amplitude der einzelnen Potentiale mehr als
200 uV betragen mufS, ohne daB die Amplitude eines der
Potentiale maximal hoch ist. Pro Ableitpunkt werden min-
destens 100 Durchldufe registriert. Aus statistischen Griin-
den werden insgesamt zumindest 20 Ableitpunkte explo-
riert, also mindestens 20 gemittelte Potentialpaare pro Un-
tersuchung ausgewertet [1, 2].

Physiologisch besteht eine Abhangigkeit des Jitters vom
Alter, vom Muskel, von der Entladungsfrequenz und der
Temperatur. Der Jitter nimmt mit zunehmendem Alter zu,
vor allem im hoheren Lebensalter (Tab. 2, 3). Der Jitter ist
am niedrigsten im M. deltoideus, gefolgt vom M. biceps
brachii, M. quadriceps femoris, M. frontalis, M. extensor
digitorum communis, M. orbicularis oris, M. orbicularis
oculi und dem M. tibialis anterior (Tab. 2, 3). Bei Zunahme
der Entladungsfrequenz nimmt der Jitter zu. Bei Abkih-
lung — ausgehend von 35 °C — nimmt der Jitter je °C um 1-
3 us zu [1, 13]. Bei Abkiihlung unter 32 °C nimmt der Jitter
pro °C um 7,5 us zu [2].

Tabelle 2: Oberer Cut-off fiir die individuelle MKD (in ps) in verschiedenen Muskeln und

bei verschiedenen Altersstufen [1, 5]

Pathologischerweise ist der Jitter verlangert bei My-
asthenie, myasthenem Syndrom, Intoxikation mit Botuli-
num-Toxin, Curare, Alkylphosphat (E605), friiher Reinner-
vation, anderen Myopathien, Ischamie und Inaktivitat [8,
14]. Verlangerter Jitter bedeutet also nicht nur Myasthenie,
sondern generell gestorte neuromuskuldre Uberleitung
[15]. Vermindert ist der Jitter beim Fibre-splitting, bei di-
rekter Muskelfaserstimulation (der Jitter liegt dann unter
5 us), bei zu geringer Stimulationsintensitat oder nach
Gabe von Cholinesterasehemmern. Jitterwerte zwischen
80 und 100 ps gehen meist einer Blockierung des Refe-
renzpotentials voraus.

Auslosung und Ableitung eines
Einzelfaserpotentials

Prinzipiell kann ein Einzelfaserpotential durch leichte,
aber kontinuierliche Willkiraktivitat oder durch intramus-
kuldre elektrische Stimulation von terminalen Aufzwei-
gungen eines Axons ausgelost werden. Fur die Auslosung
durch Willkiraktivitdt ist es notwendig, da der Proband
nicht nur bequem gelagert wird, sondern auch moglichst
gleichmaBig innerviert. Fur die Maximierung der Amplitu-
de mul8 die Elektrode sanft gedreht oder vor und zurtick
bewegt werden. Wegen der kleinen Ableitflache der Ein-
zelfaserelektrode und der hohen Impedanz des Platindrah-
tes besitzt diese einen groflen Widerstand. Um diesen Wi-
derstand zu tberwinden, ist es notwendig, dal® der Ein-
gangswiderstand des Verstarkers 100-250 MQ betragt [1,
8]. Fur die Verstarkung wird ein Wert von
100 wV/D (0,1-1,0 mV/cm) empfohlen.
Um die Selektivitat der Ableitung zu erho-
hen, also niederfrequente Hintergrundakti-

Altersstufe (Jahre) 10 20 30 40 50 60 70 80 90

M. frontalis 49,7 50,1 51,3 53,5 57,5 63,9 74,1 nd nd
M. orbicularisoculi 54,6 54,7 54,7 548 550 553 558 nd nd
M. orbicularis oris 52,5 52,7 53,2 54,1 55,7 58,2 61,8 67,0 74,2
M. genioglossus 48,6 490 50,2 525 56,3 620 70,0 nd nd
M. SCM 45,4 458 46,8 4838 52,4 58,2 62,3 nd nd
M. deltoideus nd 44,5 445 44,6 44,8 45,1 nd nd nd
M. biceps brachii 45,2 452 454 457 46,2 46,9 nd nd nd
M. EDC 50,0 50,1 50,5 51,9 52,5 54,4 57,2 61,1 66,5
M. ADM 63,5 64,0 65,5 68,6 73,9 82,7 96,6 nd nd
M. quadriceps f. 45,2 452 454 457 46,2 46,9 nd nd nd
M. tibialis anterior” nd 798 793 783 768 745 71,4 675 nd

M = Musculus, SCM = sternocleidomastoideus, EDC = extensor digitorum communis, ADM =
abductor digit minimi, f = femoris, nd = nicht durchgefiihrt; * warum der Jitter in diesem
Muskel mit zunehmendem Alter abnimmt, bleibt unklar

Tabelle 3: Oberer Cut-off fiir die mittlere MKD (in ps) in verschiedenen Muskeln und bei
verschiedenen Altersstufen [1, 5]

Altersstufe (Jahre) 10 20 30 40 50 60 70 80 90

M. frontalis 33,6 33,9 34,4 35,5 37,3 400 43,8 nd nd
M. orbicularis oris nd 34,7 349 353 360 37,0 383 40,2 423
M. orbicularisoculi 39,8 39,8 40,0 40,4 409 41,8 43,0 nd nd
M. deltoideus 329 32,9 32,9 32,9 33,0 33,0 33,1 33,2 33,3
M. biceps brachii 29,5 29,6 29,6 29,8 30,1 30,5 31,0 nd nd
M. EDC 34,9 34,9 35,1 35,4 35,9 36,6 37,7 39,1 40,9
M. quadriceps nd 36,0 36,5 375 390 41,3 nd nd nd
M. tibialis anterior’ 49,4 49,3 49,2 48,9 48,5 479 47,0 45,8 nd

M = Musculus, EDC = extensor digitorum communis, f = femoris, nd = nicht durchgefihrt;
* warum der Jitter in diesem Muskel mit zunehmendem Alter abnimmt, bleibt unklar

vitdt auszuschalten und damit das Signal-
Rausch-Verhiltnis (signal-to-noise ratio)
zu erhohen, sollte der Hochpaffilter auf
500 Hz eingestellt werden. Fur den Tief-
palfilter wird ein Wert von 10 kHz emp-
fohlen. Fir den Kipp wird Gblicherweise
ein Wert von 0,5-1,0 ms/D angegeben.
Fur die Darstellung des Potentials ist ein
Amplitudentrigger mit einer Verzogerung
von 5 ms notwendig. Der Trigger mufs am
aufsteigenden Schenkel des Potentials pla-
ziert werden. Die Digitalisierungsfrequenz
sollte mindestens 25 kHz betragen [2]. Die
ersten 10 Potentiale sollten von der Jitter-
Berechnung ausgeschlossen werden, da
erst danach der Effekt vorangehender De-
polarisationen konstant wird [5].

Vorteile des  Stimulations-SFEMG
sind, dal® keine Abhdngigkeit vom Entla-
dungsintervall besteht (die Entladungs-
frequenz bleibt konstant), dal® auch Kin-
der, Patienten mit Tremor, kooperations-
unfahige (z. B. komatose) Patienten, Tiere
und plegische Muskeln untersucht wer-
den konnen, dal eine Differenzierung
zwischen pré- und postsynaptischer Sto-
rung moglich wird, dall auch Membran-
eigenschaften wie die sogenannte velocity
recovery function und die amplitude
recovery function einer Untersuchung
zugéanglich sind und dal8 auch das fibre-
splitting nachweisbar wird. Nachteile des
Stimulations-SFEMG sind die Gefahr der
submaximalen Stimulation, dal Muskel-
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fasern statt terminaler Aufzweigungen gereizt werden, dafd
mehrere motorische Einheiten gleichzeitig stimuliert wer-
den, also insgesamt die Gefahr technischer Artefakte
steigt, und dal Normwerte nur fir wenige Muskeln zur
Verfligung stehen. Bei myasthenem Syndrom nimmt der
Jitter nach Steigerung der Entladungsfrequenz ab, bei My-
asthenie nimmt der Jitter nach Steigerung der Entladungs-
frequenz zu [1, 16]. Wird die Stimulationsintensitat bis zur
Erregungsschwelle gesenkt, nimmt der Jitter ebenfalls zu
[17].

Beim Stimulations-SFEMG wird als Stimulationselek-
trode eine pseudounipolare Nadelelektrode verwendet.
Als Ableitelektrode dient eine Einzelfaserelektrode, die in
einer Entfernung von 10-40 mm von der Reizelektrode
eingestochen wird. Die Reizfrequenz betragt tiblicherwei-
se 5-10 Hz (0,5-20 Hz), was physiologischen Entladungs-
frequenzen motorischer Einheiten entspricht [7]. Die Reiz-
dauer des Rechteckimpulses betragt 10-50 us und die
Stimulusintensitat 1-30 V oder 1-20 mA. Mindestens 50
Stimuli werden appliziert [5]. Zum Aufsuchen des optima-
len Stimulationsortes wird ein Hochpalfilter von 5-10 Hz
empfohlen. Fiir die diagnostische Ableitung wird dann der
HochpaBfilter auf 2-3 kHz angehoben und der Tiefpal3-
filter auf 10-20 kHz eingestellt. Der Kipp betragt tblicher-
weise 1 ms/D.

Da beim Stimulations-SFEMG nur eine einzige motori-
sche Endplatte untersucht wird, sind die Normgrenzen fir
den Jitter des Stimulations-SFEMG niedriger als jene des
Willkiir-SFEMG (beim Willkii-SFEMG wird der Jitter zwi-
schen 2 motorischen Endplatten bestimmt) [1, 2, 5]. Im M.
Extensor digitorum communis und M. sternocleidomastoi-
deus betragt der obere Cut-off des individuellen Jitters
40 ps und der des mittleren Jitters 25 ps. Im M. orbicularis
oculi betragen diese Werte 30 bzw. 20 ps. Um Jitter-Norm-
werte des Willkiir-SFEMG in Jitter-Normwerte des Stimula-
tions-SFEMG umzuwandeln, miissen erstere mit dem Fak-
tor 0,7 oder 0,8 multipliziert werden. Fiir die Umrechnung
in die andere Richtung gilt: mittlere MKD (axonale Sti-
mulation) = (MKD (Willkiir)//2) [5].

Der haufigste Pitfall beim Stimulations-SFEMG ist eine
zu niedrige Stimulationsintensitit. Liegt diese gerade tiber
der Erregungsschwelle, entsteht ein zusatzlicher Jitter von
5 us [18]. Diese Komponente des Jitters riihrt von der un-
gleichen Ausbreitungsgeschwindigkeit der Erregung ent-
lang der Muskelfaser bei Schwellenerregung her (muskula-
rer Jitter) [4]. Es handelt sich dabei um die einzige durch
die Muskelzellmembran bedingte Ursache fir einen ver-
breiterten Jitter.

Der Jitter ist vor allem bei Pathologien stark von der Sti-
mulationsfrequenz abhdngig. Bei Myasthenie ist der Jitter
bei einer Stimulationsfrequenz von 0,5-1 Hz normal, ma-
ximal bei 5-10 Hz, und nimmt bei 15-20 Hz entweder
weiter zu oder wegen der tetanischen Fazilitierung wieder
ab. Beim Lambert-Eaton-Syndrom (LES) nehmen Jitter und
Blockierungen mit kontinuierlicher Steigerung der Stimu-
lationsfrequenz ab. Nach Botulinum-Toxin nehmen die
Blockierungen bei einer Frequenz von 0,5-1 Hz zu, um
bei hoheren Frequenzen wieder abzunehmen [19, 20].

Klinische Anwendungen des SFEMG

Am haufigsten wird das SFEMG bei Verdacht auf Mya-
sthenia gravis und myasthenes Syndrom angewandt. Hilf-
reich ist das SFEMG aber auch zum Nachweis stattfinden-
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der oder stattgehabter Reinnervation. Wahrend frither Re-
innervation, die bei allen neuromuskuldren Erkrankungen
vorkommen kann, werden neue Aussprossungen und End-
platten gebildet. Aus diesem Grund ist wahrend einer Zeit
von ca. sechs Monaten die Impulstibertragung in diesen
unreifen Strukturen gestort, weshalb ein verbreiterter Jitter
als Ausdruck stattfindender Reinnervation gewertet wird.
Erst nach vollendeter Reinnervation wird der Jitter wieder
normal [2, 5]. Mittels SFEMG lassen sich dartiber hinaus
die Auswirkung der Botulinum-Toxin-Therapie oder auch
einer Botulinum-Toxin-Intoxikation (prasynaptisch) auf
die neuromuskuldre Uberleitung nachweisen [21]. Das
SFEMG erfal8t aber auch sekundare Storungen der neuro-
muskuldren Uberleitung bei Neuropathien und anderen
Myopathien.

Myasthenia gravis

Typische SFEMG-Befunde bei Myasthenie sind ein ver-
langerter Jitter bei normaler Faserdichte und eine weitere
Zunahme des Jitters bei Steigerung der Entladungsfre-
quenz (Abnahme des Entladungsintervalls) (Abb. 4). Dies
erklart sich dadurch, dal® bei gesteigerter Entladungsfre-
quenz weniger Acetylcholin in die prasynaptischen Vesi-
kel aufgenommen wird [8], fur die ordnungsgemalie
Signaltibertragung also ein Acetylcholinmangel entsteht.
Der Jitter ist zwar tblicherweise in paretischen Muskeln
breiter als in Muskeln mit normaler Kraft, kann aber auch
in letzteren verbreitert sein [5]. Bei Verdacht auf generali-
sierte Myasthenie sollte zuerst der M. extensor digitorum
communis und als zweiter Muskel der M. frontalis oder
der M. orbicularis oculi untersucht werden.

Im Vergleich mit der niederfrequenten, repetitiven Sti-
mulation und der Acetylcholin-Rezeptor-Antikorperbe-
stimmung ist die Sensitivitat des SFEMG am hochsten [22-
24]. Die Sensitivitat des SFEMG wird mit durchschnittlich
92 % (Range: 82-99 %) angegeben [25], wahrend die Sen-
sitivitat der repetitiven Stimulation lediglich 77 % und
die der Antikorperbestimmung nur 73 % betragt [22]. Die
Sensitivitat des SFEMG laft sich noch steigern, wenn mehr
als ein Muskel untersucht wird. Bei zwei untersuchten
Muskeln betrdgt die Sensitivitat 99 % [5, 26]. Ein konkor-
dant in zwei Muskeln verbreiterter Jitter findet sich bei
76 % der Myasthenien [5]. Bei okularer Myasthenie ist der
Jitter bei 63 % der Fille verbreitert und bei Remission
noch immer in 58 % der Fille. Der Jitter kann verbreitert

Single Fiber EMG
200 uV/D

- 2 ms/Dd I ANALYSE

. .208.8 ;s
A: Accept

B: Acquire
C: Printout

Accept: 19
MCD: 116 us
MSD: 127 us
MCD/MSD 8.92
: Block: Yes
M.Trig 9.2 Hz
m S L5
Counter:100

4 DANTEC

Abbildung 4: Verbreiterter Jitter (MKD 116 ms, Ratio MKD/MSD 0,92)
bei Ableitung aus dem rechten M. extensor digitorum communis eines
Patienten mit Myasthenia gravis



bleiben, auch wenn eine Behandlung mit Acetylcholin-
esterasehemmern [27] bzw. Immunsuppressiva [28] ein-
geleitet wurde. Bei klinischer Verschlechterung kann bei
zwei Drittel der Patienten eine Zunahme des Jitters um
10 % beobachtet werden [28]. Umgekehrt zeigt sich bei
tiber 80 % der Fille, in denen der Jitter um 10 % abnimmt
auch, eine klinische Verbesserung. Bei Patienten mit nor-
malem Jitter unter cholinerger Medikation sollte diese
einen Tag vor der Untersuchung pausiert werden. In eini-
gen Fallen wird der Jitter erst nach Aktivierung und Ablei-
tung tiber mehrere Minuten abnorm. Da die Durchfiihrung
des SFEMG viel Routine erfordert und zeitaufwendig ist,
schlagen einige Autoren vor, das SFEMG erst dann anzu-
wenden, wenn trotz normaler repetitiver Stimulation wei-
terhin der klinische Verdacht auf Myasthenie besteht [22].

Myasthenes Syndrom (Lambert-Eaton-Syndrom)

Beim Lambert-Eaton-Syndrom (LES) ist die prasynapti-
sche Freisetzung von Acetylcholin durch Blockierung von
Kalziumkanilen gestort, was zur Verldangerung des Jitters
und zu Blockierungen fiihrt. Die Menge an Acetylcholin
[akt sich durch Steigerung der Entladungsfrequenz erho-
hen, weil eine raschere Entladungsfrequenz zur Hyperpo-
larisierung der Membran und damit vermehrten Aktivie-
rung von Kalziumkandlen fthrt [8]. Bei Verdacht auf LES
wird der Patient also aufgefordert, etwas stdrker als tiblich
anzuspannen. Bei Verwendung des Stimulations-SFEMG
wird die Stimulationsfrequenz gesteigert [8]. Typische Be-
funde im SFEMG bei Patienten mit LES sind: 1. ein verldn-
gerter Jitter bei normaler Faserdichte, 2. ein verbreiterter
Jitter, unabhangig vom Grad der Paresen, 3. eine abnorme
Anzahl von Blockierungen (bis zu einem Drittel der End-
platten konnen blockiert sein), und 4. eine Abnahme des
Jitters und der Blockierungen bei Zunahme der Entla-
dungsfrequenz (Abnahme des Entladungsintervalls) [5, 8,
29, 30]. Diese Befunde sind aber nicht pathognomonisch.
Sie konnen selten auch bei Myasthenie erhoben werden
[5]. Die Abnahme des Jitters nach Steigerung der Entla-
dungsfrequenz wird mit der verstarkten Ausschittung von
Kalzium und damit von Acetylcholin durch die Steigerung
der Entladungsfrequenz erklart [8, 29].

Botulismus

Unter Botulismus wird eine Infektion mit Clostridium botu-
linum verstanden, die zu einer prasynaptischen Blockade
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Abbildung 5: Verbreiterter Jitter (MKD 141 ps, Ratio MKD/MSD 1,24)
in einem Quadruplet (erhohte Faserdichte) aus dem M. extensor
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der neuromuskuldren Uberleitung fiihrt [31]. Das SFEMG
bei Botulismus zeigt einen verbreiterten Jitter und eine Zunah-
me der Blockierungen [20, 31, 32]. Im Stimulations-SFEMG
nimmt der Jitter mit zunehmender Reizfrequenz ab [19].

Reinnervation

Bei Reinnervation im Rahmen von Neuropathien und
Myopathien kommt es durch kollaterales Aussprossen von
Axonen zu einer gruppenformigen Anordnung von Mus-
kelfasern in der ,neuen” motorischen Einheit (Fasertype-
gruppierung). In einem derartigen Areal ist die Faserdichte
erhoht. Die Faserdichte kann bereits 3—-4 Wochen nach
der Lasion erhoht sein, lange bevor Zeichen der Reinner-
vation im konventionellen EMG sichtbar werden [5, 33].
Im Stadium der frischen Reinnervation kommt es dariiber
hinaus wegen der noch nicht abgeschlossenen Myelini-
sierung der terminalen Axone und unreifer motorischer
Endplatten zu einer Verbreiterung des Jitters (Abb. 5). Die-
ser abnorme Jitter ist unabhédngig von der Entladungsfre-
quenz der Vorderhornzelle. Bei neurogenen Blockierun-
gen in den Aufzweigungen zwischen Axon und Kollaterale
treten konkomittierende Leitungsblocke (mehrere Poten-
tiale fallen gleichzeitig aus) auf. Da dadurch alle nachge-
schalteten terminalen Endigungen auch blockiert werden,
kommt es oft zum Ausfall aller Potentialkomponenten
(axonale Blockierung) [5]. Mit fortschreitender Myelini-
sierung normalisieren sich aber der Jitter und die Zahl der
Blockierungen wieder, wéhrend die Faserdichte unveran-
dert erhoht bleibt [8]. Verbreiterter Jitter und erhohte
Faserdichte lassen sich sogar in der laryngealen Muskula-
tur von ALS-Patienten nachweisen [21].

Andere Myopathien

Da vor allem bei Muskeldystrophien Muskelfaseratro-
phien, Nekrosen, Denervation, Aktivierung von Satelliten-
zellen und Fibre-splitting auftreten, kommt es bei diesen
hadufig zu Reinnervationsversuchen. Dies fihrt zu den im
Abschnitt Reinnervation beschriebenen Verdnderungen,
neben erhohter Faserdichte auch zu verbreitertem Jitter
und zu Blockierungen [5, 8, 34, 35]. Vor allem bei Mus-
keldystrophie Duchenne werden eine deutlich erhohte
Faserdichte und verlangerte Interpotentialintervalle (bis
10 ms) beobachtet [5]. Bei 20-40 % der Ableitungen ist
der Jitter verbreitert, und bei 5-10 % der Ableitungen fin-
den sich Blockierungen. Dal% sehr spate Komponenten in
einem komplexen Potential einen hoheren Jitter als Kom-
ponenten mit geringerem Interpotentialintervall aufwei-
sen, ist bei Myopathien weniger stark ausgepragt als bei
Neuropathien [5]. Mit zunehmender Entladungsfrequenz
nimmt auch das Interpotentialintervall ab (Akkordion-
effekt) [5]. Auch bei Mitochondriopathien konnen Jitter
und Faserdichte leicht erhoht sein. Bei chronisch progres-
siver externer Ophthalmoplegie wird ein verbreiteter Jitter
mit normaler Faserdichte, vor allem in den Gesichtsmus-
keln, beschrieben [5]. Insgesamt finden sich aber bei Mus-
keldystrophien und metabolischen Myopathien im SFEMG
keine pathognomonischen Veranderungen [5].

Andere Erkrankungen

Bei Patienten mit Migrdane und Aura ist der Jitter im Sti-
mulations-SFEMG verbreitert [36]. Verbreiterter Jitter und
eine erhohte Anzahl an Blockierungen wurden auch bei
multifokal-motorischer Neuropathie [37], beim Chronic-
fatigue-Syndrom [38], bei Trichinose [39] und bei spinalen
Lisionen [40] beobachtet.
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Zusammenfassend a8t sich sagen, dall der Jitter der

sensitivste elektrodiagnostische Parameter fir die Erfas-
sung von neuromuskuldren Uberleitungsstorungen ist [11].
Fur die Beurteilung eines verbreiterten Jitters muf$ die Ab-
hangigkeit vom Alter und untersuchten Muskel mitbertick-
sichtigt werden [5, 11]. Das SFEMG ist abnorm, wenn
> 10 % der Potentialpaare einen verbreiterten Jitter auf-
weisen bzw. wenn bei > 10 % der singuldren Potential-
paare Blockierungen beobachtet werden. Verbreiterter Jit-
ter und normale Faserdichte findet sich bei neuromuskula-
ren Uberleitungsstérungen, verbreiterter Jitter und erhohte
Faserdichte bei friiher Reinnervation, erhohte Faserdichte
und normaler Jitter bei abgeschlossener Reinnervation und
anderen Myopathien.
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