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Wykorzystanie odruchu mrugania
i tréjdzielnych somatosensorycznych
potencjatéw wywotanych
w diagnostyce neurologicznej

Matgorzata Bilinska, Maria Ejma

Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

STRESZCZENIE
Neurony jader czuciowych nerwu trojdzielnego, stanowigcych sta-
cje przekaznikowg dla bodZcow przewodzonych z obwodu do kory
mozgowej, Sa wigczone w szereg sieci neuronalnych, przekazujg-
cych informacje miedzy innymi do o$rodkow integrujacych tworu
siatkowatego pnia mozgu oraz do jader ruchowych nerwu Vi VII.
Kompleks trojdzielny pozostaje pod modelujgcym wptywem kory
mozgowe; i jader podstawy. Strukturalne lub czynno$ciowe uszko-
dzenia, zarowno w zakresie oSrodkowego, jak i obwodowego ukfa-
du nerwowego, moga zatem zaburza¢ prawidtowg transmisje po-
budzen w uktadzie czuciowym nerwu V. Do oceny jego dysfunkcii
stosuije sig techniki elektrofizjologiczne, wykorzystujace miedzy in-
nymi mechanizmy odruchowe (np. odruch mrugania) i/lub stymu-
lujace odpowiedz mozgowa (np. korowe potencjaty wywotane).
Opierajac sig na przegladzie piSmiennictwa i wiasnych doswiad-
czeniach, autorzy przedstawiajg mozliwosci wykorzystania odru-
chu mrugania i trojdzielnych somatosensorycznych potencjatow
wywotanych w diagnostyce rdznych schorzen neurologicznych.
Polski Przeglad Neurologiczny 2008; 4 (2): 87-97
Stowa kluczowe: tréjdzielne somatosensoryczne potencjaty
wywotane, odruch mrugania, kompleks tréjdzielny

Nerw tréjdzielny jest jednym z najwiekszych
nerwow czaszkowych. Wraz ze swoimi jadrami,
zlokalizowanymi w pniu mézgu, tworzy tak zwa-
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ny kompleks tréjdzielny, ktérego pewne anatomicz-
ne i fizjologiczne cechy odrézniaja go od innych
nerwow czaszkowych. Cze$¢ ruchowa kompleksu
obejmuje jadro ruchowe, zlokalizowane w grzbie-
towej czes$ci mostu, otrzymujace obustronne uner-
wienie z p6tkul mézgu, oraz nerw ruchowy, zaopa-
trujacy zwacz, miesien skroniowy, skrzydtowy
boczny i przysrodkowy, napinacz podniebienia
miekkiego, napinacz blony bebenkowej, zuchwowo-
-gnykowy oraz przedni brzusiec mieénia dwubrzu-
scowego. W tréjdzielnym jadrze ruchowym brak
komérek Renshawa, przez co jego motoneurony nie
posiadaja typowego hamowania zwrotnego [1].
Otrzymujg natomiast tozstronna projekcje aferentng
z wrzecion miesniowych oraz obustronna projek-
cje afferentna skérna [2]. Wykazano istnienie 2 ro-
dzajoéw tréjdzielnych motoneuronéw. Jedne uczest-
niczg w zamykaniu jamy ustnej i ulegajq rytmicz-
nym zmianom pobudzenia i hamowania, zbieznie
z faza otwierania i zamykania ust. Drugie biorg
udzial w otwieraniu jamy ustnej i sa jedynie ryt-
micznie pobudzane w fazie otwierania ust. Aktyw-
no$¢ motoneuronéw regulujg GABA-ergiczne i se-
rotonergiczne neurony przez hamowanie kanatéw
wapniowych [3].

Jadro czuciowe nerwu V rozcigga sie miedzy $réd-
moézgowiem a rdzeniem kregowym. Jest ono struk-
tura zlozong z wielu podjednostek, wsréd ktérych
wyrdznia sie jadro srédmabzgowiowe (MesV, nucleus
mesencephalicus n. trigemini), jadro czuciowe mo-
stowe, zwane tez jadrem czuciowym gléwnym
(PrinV, nucleus principalis n. trigemini), oraz jadro
rdzeniowe (SpinV, nucleus spinalis n. trigemini).
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Komérki nerwowe, tworzace MesV, stanowiag
pierwszy neuron czuciowy drogi proprioceptyw-
nej, przewodzacej impulsy z wrzecion miesni zwa-
czy oraz z mechanoreceptoré6w przyzebia. Sq one
nie tylko prostym przekaznikiem impulsow, lecz
jako interneurony posredniczace prawdopodobnie
pelnia réwniez funkcje modulujaca [4]. O zlozo-
nym dziataniu neuronéw MesV mogg stanowi¢ ich
lokalizacja oraz unikatowe cechy morfologiczne
i fizjologiczne. Znajduja sie one w osrodkowym
uktadzie nerwowym, podczas gdy odpowiadajace
im komérki przewodzace impulsy z innych mies-
ni ciata, zlokalizowane sa obwodowo, w zwojach ko-
rzeni tylnych, ktére tylko czesciowo pokrywa ba-
riera krew-mézg. Aksony neuronéw MesV dziela
sie zwykle na gataz obwodowa, zaopatrujaca recep-
tory proprioceptywne, oraz gataz osrodkowa, kto-
ra konczy sie na tréjdzielnych motoneuronach, neu-
ronach mé6zdzku lub interneuronach tworu siatko-
watego [4]. W badaniach na zwierzetach wykaza-
no na ciatach komérkowych neuron6w MesV obec-
nosci synaps oraz receptoréw GABA,, GluR2/3,
GluR4, serotoniny, dopaminy i noradrenaliny [5, 6].
Stwierdzono, ze neurony MesV dorostych zwierzat
przez GABA-ergiczna stymulacje generuja pobu-
dzajace postsynaptyczne potencjaly, co decyduje
o ich modulujacej roli w procesie dowolnego zucia
[4]. Podlozem pobudzajacego charakteru synaps
GABA jest brak w neuronach MesV potasowo-
-chlorkowego kotransportera 2 (KCC2), ktéry usu-
wa jony Cl~i utrzymuje ich niskie stezenie we wne-
trzu komoérki [7]. Wykazano, ze GABA-ergiczne sy-
napsy moga by¢ pobudzajace u noworodkéw, a ha-
mujace u zwierzat dojrzatych [8]. Przeksztalcenie
synapsy GABA w hamujaca powoduje wzrastajaca
aktywnos¢ KCC2. Na odmienno$¢ kompleksu tréj-
dzielnego wskazuja réwniez niektére badania elek-
trofizjologiczne, na przyktad wibracja, ktéra w mies-
niach konczyn powoduje obnizenie odruchu H,
a w motoneuronach tréjdzielnych wywotuje poten-
cjalizacje odpowiedzi [9].

Jadro czuciowe mostowe wigze sie z czuciem
dotyku, r6znicowania i ucisku. Koficzg sie w nim
wypustki komérek zlokalizowanych w zwoju tréj-
dzielnym, a rozpoczynaja odprowadzenia tworzace
wstege tréjdzielng, dochodzaca do jader wzgorza.

W jadrze rdzeniowym nerwu V rozroznia sie trzy
czesci: dolna (Ve, pars caudalis), umiejscowiona
gléwnie w rdzeniu kregowym, posrednia (pars in-
terpolaris) — w dolnej czesci rdzenia przedtuzo-
nego, oraz gorng (Vo, pars oralis) — w gérnym od-
cinku rdzenia przedluzonego i dolnym odcinku
mostu. Nocyceptywne odpowiedzi, w ktérych po-

srednicza widkna C, sa przewodzone do Vc, pod-
czas gdy doznania nocyceptywne z wnetrza jamy
ustnej (gléwnie pochodzenia zgbowego), prze-
wodza Ad-wlékna i przetwarzajg sie gtéwnie w Vo
[10]. Neurony SpinV otrzymujg informacje z recep-
toréw skérnych o relatywnie dobrze okreslonej so-
matotropowej dystrybucji oraz bodzce z jader pod-
stawy modulowane przez wzgorki gérne i wielkie
jadro szwu [11, 12]. Wykazano, ze dzieki miedzy-
jadrowym polaczeniom czuciowa informacja z mia-
zgi zebowej, docierajaca do Vo, moze by¢ modulo-
wana przez czuciowa informacje z V¢, pochodzaca
z twarzy [13]. Jednak dokladnego zwigzku miedzy
jadrami uktadu siatkowatego a neuronami tréjdziel-
nych jader czuciowych nie wyjasniono jeszcze
w pelni. Wigkszos¢ wldkien efferentnych z jadra
rdzeniowego i mostowego biegnie do jadra brzusz-
nego tylnego przysrodkowego wzgérza [14], niektére
— do tworu siatkowatego, jader ruchowych nerwéw
czaszkowych oraz mézdzku. W pobudzajgcym oraz
hamujacym przewodzeniu synaptycznym SpinV po-
srednicza, odpowiednio, receptory AMPA (a-ami-
no-3 hydroxy-5-metylizoxazol-4-propionic acid)
i NMDA oraz receptory GABA i glicynowe [13, 15].

Uszkodzenie kompleksu tréjdzielnego i jego
osrodkowej projekcji moze mie¢ r6zne umiejsco-
wienie i r6zne przyczyny, a ich doktadne zdiagno-
zowanie bywa trudne. Niekiedy radiologiczne tech-
niki obrazowania pnia mézgu sga niewystarczaja-
ce, aw badaniu przedmiotowym nie zawsze stwier-
dza sie objawy ubytkowe. Zaburzenia ruchowe staja
sie widoczne tylko w ciezkich uszkodzeniach, ruch
brody podczas odruchu zuchwowego czasami nie
jest wyrazny, brakuje réwniez obiektywnego spo-
sobu oceny czucia na twarzy. Zatem neurofizjolo-
giczne testy pozostajg najbardziej warto$ciowymi
metodami w ocenie funkcji i dysfunkcji nerwu V
i jego jader. Klinicznie przydatnymi odruchami
pniowymi, w ktérych posredniczy nerw V, sa: od-
ruch mrugania, odruch rogéwkowy, odruch hamo-
wania zwacza, odruch zuchwowy i inne. Réwnie
uzyteczne narzedzie stanowi badanie potencjaléw
wywolanych, uzyskiwanych poprzez stymulacje
nerwu tréjdzielnego.

Odruch mrugania

Odruch mrugania (BR, blink reflex), opisany po
raz pierwszy przez Ovendera, polega na obustron-
nym skurczu mieéni okreznych oczu w odpowie-
dzi na réznego rodzaju bodZce przylozone jedno-
stronnie w okolicy nadoczodolowej. Elektromiogra-
ficznie reakcja odruchowa na elektryczng stymu-
lacje nerwu nadoczodotowego sklada sie z dwéch
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Rycina 1. Drogi przewodzenia pobudzen dla odpowiedzi wcze-
snej (R1) i pédznych (R2 i R2’) w odruchu mrugania przy stymulaciji
lewego nerwu nadoczodotowego (modyfikacja wg Esteban [18])

odpowiedzi: | — wczesnej, jednostronnej, tozstron-
nej ze strong draznienia (R1); Il — p6znej, obustron-
nej, zgodnej ze strong stymulacji (R2) oraz prze-
ciwstronnej do stymulacji (R2’). Luk odruchowy dla
odpowiedzi wczesnej przechodzi przez most; po-
budzenie z wldékien czuciowych jest przewodzone
do jadra czuciowego nerwu V w moscie, skad krétka
droga interneuronalna przechodzi do jadra rucho-
wego nerwu VII [16] (ryc. 1). Luk odruchowy obu
odpowiedzi péznych przechodzi przez rdzen przed-
luzony; pobudzenie jest transmitowane wt6knami
czuciowymi nerwu V do pasma rdzeniowego ner-
wu, osiggajac nastepnie jadro pasma. W dalszym
przebiegu wielosynaptyczna, nieskrzyzowanag
droga neuronalng tworu siatkowatego bocznego
pobudzenie dochodzi do jadra nerwu VII po tej
samej stronie (homolateralna odpowiedZ R2) oraz
skrzyzowang do jadra nerwu VII po stronie prze-
ciwnej (heterolateralna odpowiedz R2’) [17].

Odpowiedz R1 pojawia sie po okolo 10 ms od
zadzialania bodZca, a obie pdZzne: R2 i R2’, po 30—
—40 ms [18]. Odpowiedzi: wczesna i p6zne naleza
do skérnych odruchéw nocyceptywnych, przy
czym odpowiedz R1 wykazuje cechy odruchu pro-
prioceptywnego, poniewaz nie ulega habituacji
[19, 20] (ryc. 2, 3). Odmiennos$¢ elektrofizjologicz-
na skladowych BR ma swoje uzasadnienie w prze-
biegu ich tukéw odruchowych.

W czasie badania BR pacjent powinien by¢ po-
lozony na wygodnej lezance, w zaciemnionym
i wyciszonym pomieszczeniu, zrelaksowany. Plyt-
kowe elektrody odbiorcze umieszcza sie obustron-
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Rycina 2. Odruch mrugania u osoby zdrowej przy stymulaciji le-
wego nerwu nhadoczodofowego; R1 — latencja 9,2 ms; R2 — la-
tencja 28 ms; R2" — latencja 28,2 ms (metodyka wg Meincke i Fer-
bert [28])
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Rycina 3. Odruch mrugania u osoby zdrowej przy stymulacji pra-
wego nerwu nadoczodotowego; R1 — latencja 9 ms; R2 — laten-
cja 29,8 ms; R2’ — latencja 29,5 ms (metodyka wg Meincke i Fer-
bert [28])

nie na skérze pokrywajgcej miesnie okrezne oczu,
bocznie ponizej katow zewnetrznych oczu; elek-
trody referencyjne — na bocznych powierzchniach
nosa. Elektroda stymulujaca powinna sie znajdo-
waé w miejscu wyjécia nerwu nadoczodolowego
po stronie prawej lub lewej (w zaleznosci od stro-
ny stymulacji). Prad o natezeniu réwnym 3-krot-
nemu progowi pobudliwo$ci dla odpowiedzi R2
i czasie trwania 0,1 ms jest podawany w nieréw-
nych odstepach czasu (w celu unikniecia habitu-
acji) wiekszych niz minuta. Wykonuje sie 4-6 sty-
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mulacji po kazdej ze stron, a odpowiedzi mozna
usredni¢ lub nakladaé (superpozycja) z wylicze-
niem $redniej latencji, amplitudy i czasu trwania
odpowiedzi.

Habituacja odpowiedzi péznych

Luk odruchowy dla odpowiedzi p6znych jest
wielosynaptyczny i to powoduje, ze tatwiej ulegaja
habituacji. Badania Pendersa i Delwaide’a [19], Sha-
haniego [20] wykazaly, ze stymulacja z czestotli-
woscia 2 Hz powoduje po 2-5 powtérzeniach spa-
dek amplitudy i wydtuzenie obu odpowiedzi p6z-
nych. Esteban i Gimenez-Roldan [21] okreélili in-
deks habituacji dla odpowiedzi R2 jako czestos¢
stymulacji, przy ktérej powierzchnia 10. z kolej-
nych w serii odpowiedzi R2 jest mniejsza niz 20%
powierzchni pierwszej odpowiedzi R2 w serii.

Hamowanie odruchu mrugania poprzedzone
hodzcami o réznej modalnosci

Zastosowanie niebolesnego bodzca, poprzedza-
jacego stymulacje, hamuje obustronnie odpowie-
dzi p6zne BR. Valls-Sole i wsp. [22] wykazali u os6b
zdrowych, ze zastosowanie wyprzedzajacego w cza-
sie 100 ms bodZca stuchowego lub stymulacja ner-
wu obwodowego powodowaly wyrazng supresje
obu odpowiedzi péznych bez zmian odpowiedzi
R1. Potencjalizacja procesu hamowania BR przez
poprzedzajacy impuls czuciowy o réznej modal-
nosci sugeruje zaburzony proces przetwarzania
informacji czuciowych w pniu mézgu.

Stymulacja parami hodzcow

Do oceny pobudliwo$ci interneuronéw pnia
mozgu (odpowiedzi p6znych) w obrazie BR Kimu-
ra [23] wprowadzil technike stymulacji para bodz-
cow. Elektryczne impulsy o tej samej intensywno-
$ci podawane sa w parach o r6znych odstepach (ISI,
interstimulus interval) miedzy bodZcem warunku-
jacym (conditioning) a testujacym (test stimulus).
Pierwszy bodziec — warunkujacy — powoduje
wzbudzenie interneuronéw pnia. Bodziec testuja-
cy, stosowany po warunkujacym, uaktywnia te
same interneurony, ale zdolno$é¢ do transmisji po-
budzenia przez te interneurony zalezy od stopnia
ich pobudzenia po bodZcu warunkujacym. W wa-
runkach normy po zadziataniu bodzca testujacego
w czasie do 300 ms po zastosowaniu bodZca wa-
runkujacego nie uzyskuje sie odpowiedzi R2 w dru-
gim z pary BR. Wraz z wydluzaniem czasu ISI na-
stepuje powolny powrdt odpowiedzi R2 w drugim
z pary BR. Przy r6znicy czasu pomiedzy bodZcami
wynoszacej 500 ms odpowiedZ R2 z drugiego

w parze BR osigga warto$¢ okoto 50% prawidlowe;j
odpowiedzi, a przy interwale okolo 1500 ms ulega
normalizacji.

Obraz BR w uszkodzeniach segmentarnych
i nadsegmentarnych
Obraz BR w uszkodzeniu dosrodkowej czesci
tuku odruchowego, czyli aferentnych wiékien
nerwu tréjdzielnego

Przy stymulacji nerwu tréjdzielnego (n. V) po
stronie uszkodzenia nie wystepuja odpowiedzi R1
oraz R2 1 R2’ lub ich latencje sa wydtuzone. Przy
stymulacji strony przeciwnej odpowiedzi wczesna
i obie p6zne sa prawidlowe. W neuralgii n. V nie
stwierdza sie zmian w BR, natomiast powyzsze
zmiany charakteryzuja objawowe postacie tego
schorzenia [24].

Obraz BR w uszkodzeniach wiokien nerwu twarzowego
(porazenie Bella) i jadra nerwu VII w moScie

Przy draznieniu po stronie uszkodzenia stwier-
dza sie brak lub wydltuzenie latencji odpowiedzi
R11iR2, z prawidlowg odpowiedzig R2’. Stymula-
cja po stronie zdrowej uwidacznia zmiany odpo-
wiedzi R2’. Normalizacja parametréw BR w okre-
sie do 2 tygodni od wystapienia klinicznych obja-
woéw porazenia Bella warunkuje kliniczny powrét
funkcji mieéni unerwianych przez nerw VII (n. VII)
az u 90% chorych, natomiast brak normalizacji BR
w tym okresie wystepuje u mniejszego odsetka cho-
rych (do 50%) z kliniczng poprawa [25]. Izolowa-
ne uszkodzenia jadra n. VII w moécie wystepuja
niezmiernie rzadko. Thomke i wsp. [26] wykazali
tego typu zmiany o charakterze naczyniowym (zwe-
ryfikowane w badaniu z uzyciem jadrowego rezo-
nansu magnetycznego [MRI, magnetic resonance
imaging]) u chorych z cukrzyca i/lub nadci$énieniem
tetniczym krwi.

Izolowane uszkodzenie mostu

W izolowanym uszkodzeniu mostu zmiany BR
dotycza w wiekszosci odpowiedzi R1 [27]. Drogi
korowo-jagdrowe ulegaja w moscie skrzyzowaniu.
W przypadku uszkodzenia przed skrzyzowaniem
patologiczna odpowiedZ R1 jest rejestrowana po
stronie przeciwnej do uszkodzenia, natomiast
uszkodzenie ponizej skrzyzowania skutkuje toz-
stronng, nieprawidtowa odpowiedzig R1 [28].

Izolowane uszkodzenie rdzenia przedtuzonego
Jednostronne uszkodzenie opuszki rdzenia (ze-

spot Wallenberga) charakteryzuje sie homolateral-

nymi zmianami obu odpowiedzi péznych. Odpo-
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wiedzi te sa zniesione lub notuje sie wydtuzenie
ich latencji. Przy przeciwstronnej do uszkodzenia
stymulacji mozna wykaza¢ wydluzenie latencji
odpowiedzi R2’ w przypadkach przysrodkowej lo-
kalizacji zmian [29, 30].

Uszkodzenia nadnamiotowe

W uszkodzeniu nadnamiotowym zmiany BR
dotycza odpowiedzi péznych, przeciwstronnych do
uszkodzenia. Odpowiedzi R2 i R2’ s nieobecne lub
majg wydluzone latencje i obnizone amplitudy.
Taki typ uszkodzenia, okreslany jako uszkodzenie
dosrodkowej czesci tuku odruchowego (afferent
branch abnormality), wystepuje w wyniku braku
torujacego wpltywu drég piramidowych na przeciw-
stronny twér siatkowaty, przez ktéry przechodzi
tuk odruchowy odpowiedzi p6znej i/lub zmniejsze-
nia pobudliwo$ci neuronéw jadra rdzeniowego n. V
[17]. Na torujacy wplyw drég piramidowych na
twor siatkowaty wskazuja wyniki badan Lyona i wsp.
[31]. Autorzy ci wykazali nieobecno$¢ odpowiedzi
p6znych BR przy stymulacji nerwéw nadoczodo-
towych, niezaleznie od strony draznienia, u cho-
rych w stanie $piaczki pochodzenia nadnamioto-
wego. Uszkodzenie odsrodkowej czesci tuku odru-
chowego (efferent branch abnormality) charaktery-
zuje sie nieobecnodcia lub wydluzeniem latencji
odpowiedzi R2 po stronie niedowladu, niezalez-
nie od strony stymulacji. Elektrofizjologicznym
podlozem tego typu uszkodzenia jest zmniejszenie
pobudliwosci krzyzujacej sie drogi neuronalnej,
przewodzacej impulsy z jadra n. V strony przeciw-
nej oraz tej czesci tuku odruchowego odpowiedzi
poznych po stronie niedowtadu, ktéra po oddzie-
leniu sie od wlékien przechodzacych na strone
przeciwna, biegnie homolateralnie do jadra n. VII.

Tréjdzielne potencjaty wywotane

Potencjal wywotany (EP, evoked potential) jest
zintegrowanag, elektryczng odpowiedzia (ponadpro-
gowym bodZcem) ukladu nerwowego na efektywna
stymulacje swoistego receptora obwodowego. Po-
wstale pobudzenie szerzy sie dosrodkowo, osiaga-
jac projekcyjne pole korowe, typowe dla danego
analizatora, nastepnie wtérne pola kojarzeniowe
oraz dalsze nieswoiste obszary kory mézgowej. Po-
tencjal wywolany moze zosta¢ zarejestrowany na
r6znych poziomach odpowiednich drog wstepuja-
cych oraz na powierzchni mézgu. Dla jego zobra-
zowania koniecznie nalezy komputerowo usrednic
wiele pojedynczych odpowiedzi, ktére wobec bar-
dzo niskich wartosci napiecia (0,5-10 V), bez do-
datkowego przetworzenia i wzmocnienia, nie zo-

stalyby uwidocznione na tle bioelektrycznej czyn-
nosci mézgu.

Usrednione odpowiedzi wywolane sg rejestro-
wane w postaci krzywych, skladajgcych sie z po-
zytywnych (P) i negatywnych (N) wychylen, beda-
cych kolejnymi sktadowymi EP. W ocenie niepra-
widlowosci potencjalu, obok ewentualnego braku
odpowiedzi, najwieksze znaczenie ma wydtuzenie
latencji (czyli czasu utajenia, liczonego od zadzia-
tania bodZca do pojawienia sie odpowiedzi) i/lub
interlatencji gtéwnych sktadowych potencjatu.
Dalszej analizie podlega amplituda i ksztatt odpo-
wiedzi oraz w przypadku dwustronnie odbieranych
EP — symetria (np. miedzypodtkulowa) latencji,
interlatencji lub amplitudy.

Jednym z rodzajéw potencjaléw wywotanych jest
somatosensoryczny potencjal wywolany stymu-
lacja nerwu tréjdzielnego (TSEP, trigeminal soma-
tosensory evoked potential). W dotychczasowych
badaniach TSEP pobudzano wybrane odgatezienie
nerwu tréjdzielnego (zuchwowego, szczekowego,
ocznego), stosujac bodZce mechaniczne (podmuch
powietrza, pukanie), cieplne (laserowe) lub elek-
tryczne, w sposéb inwazyjny (elektryczna stymu-
lacja miazgi zeba) i nieinwazyjny (draznienie dzia-
sel lub powierzchni skéry) [32-37].

Uzyskanie czytelnej i powtarzalnej odpowiedzi
TSEP, szczegélnie o wczesnych latencjach, jest
trudne. Powodujg to liczne artefakty o wysokiej
amplitudzie, bedgce wynikiem bliskiego sasiedz-
twa elektrody stymulujacej i odbierajacej oraz do-
datkowo naktadajacej sie na czynno$¢ bioelek-
tryczna mieéni. Stwierdzono zalezno$c¢ ksztaltu fal
od miejsca stymulacji, wynikajaca z pobudzania
proporcjonalnie matej liczby wiékien afferentnych
w poréwnaniu z relatywnie duzymi obszarami kory
moézgowej reprezentujgcej unerwienie twarzy [34].

Potencjal wywotany stymulacja nerwu tréjdziel-
nego, podobnie jak odpowiedzi o innych modal-
nosciach, sklada sie z fal o krétkich i dtugich la-
tencjach. Potencjaly wczesne, pojawiajace sie do
10 ms od zadziatania bodZca, sg rejestrowane za-
zwyczaj z elektrody odbiorczej umiejscowionej toz-
stronnie na wyrostku sutkowatym [38, 39]. Obej-
mujg one 5 fal, z ktérych gléwna dodatnia T3,
o najwyzszej amplitudzie (ok. 4 ©V), uwidacznia sie
po okoto 2,9 ms (ryc. 4). Zalamki T1 (0,8 ms) i T2
(1,7 ms) odzwierciedlaja aktywacje obwodowego
uktadu tréjdzielnego, zwoju Gassera i korzenia tréj-
dzielnego tuz obok pnia mézgu, T3 — aktywacje
gléwnego jadra czuciowego nerwu tréjdzielnego
(ewentualnie wiecej niz jednego generatora), a T5
(4,9 ms) i T7 (7 ms) — aktywacje wstegi przysrod-
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T3
(2,8-3,0)

T2
(1,5-1,7)

T5
(4,7-5,1)
5uV

Tms

Rycina 4. Tréjdzielny somatosensoryczny potencjat wywotany o krot-
kich latencjach u osoby zdrowej (rycina wg Soustiel i wsp. [39])

N2
N1

c4

N2 P2
N1 P1

c3 2uV

P1 10 ms

Rycina 5. Trojdzielny somatosensoryczny potencjat wywotany
o diugich latencjach u osoby zdrowej (badania wtasne)

kowej oraz wzgdrza [40]. Odpowiedz, rejestrowa-
na z elektrod umiejscowionych nad specyficzna
kora przeciwlegtej pétkuli mézgu, obejmuje wcze-
sne, niestate potencjaty dalekiego pola, pochodza-
ce ze struktur obwodowych (np. N5 ze zwoju Gas-
sera), oraz gtowna odpowiedZ korowa, pojawiaja-
ca sie w czasie 10-50 ms od stymulacji, zloZona
z dwoch pozytywnych i dwéch negatywnych za-
famkéw (N1, P1, N2, P2), ktérych latencje wynosza
okoto 13, 19, 30 i 43 ms [41-46] (ryc. 5). Niekiedy
mozna wyrézni¢ mniej powtarzane, dalsze sktado-
we odpowiedzi o czasie okoto 100 ms (N) oraz 150 ms
(P), a po okoto 180 ms rejestruje sie rytmiczne wy-
fadowania o amplitudzie wyzszej nad niedominu-
jaca potkula [45]. Wedlug niektorych autoréow tylko
odpowiedz generowana w pierwotnej korze czucio-
wej ma pewng i powtarzalng warto$¢ [36, 42, 44].
Fale p6zniejsze, generowane w obszarach drugo-
rzedowej kory czuciowej, sa mniej pewne i bardziej
zmienne. Interlatencji N5-N13 mozna uzywac jako
parametrow czynnoSci pnia mézgu [40].

Wysoka powtarzalno$¢ korowych TSEP mozna
uzyskaé¢ za pomoca standardowego umiejscowie-
nia elektrody odbiorczej nad pierwotng kora czu-

ciowa poél twarzowych i przy zastosowaniu bodz-
cow o intensywnos$ci ponad 3-krotnie przekracza-
jacej prog czucia. Potencjaly uzyskiwane przy niz-
szej intensywnos$ci bodZca majg dluzsze latencje
i nizsza amplitude [34].

Wykazano, ze TSEP nie reprezentuja zadnej
modalnosci percepcji (dotyk, bél itp.) [45], a stosu-
jac bodZce bdlowe, stwierdzono jedynie spadek
amplitudy, szczeg6lnie N100. Truini i wsp. [37]
uwazaja, ze do oceny czynnosci drég nocyceptyw-
nych najlepszym narzedziem jest badanie lasero-
wych potencjaléw wywotanych (LEP).

W grupie os6b zdrowych parametry odpowie-
dzi TSEP nie zmienialy sie z wiekiem [42, 44].
U kobiet w poréwnaniu z mezczyznami latencje
sktadowych TSEP byly krétsze [34, 42], a amplitu-
dy nieco wyzsze [47].

Bole gtowy

Sensytyzacje interneuronéw pnia moézgu, kté-
rych uczulenie uwaza sie za pierwotna przyczyne
zaburzen w uktadzie tréjdzielno-naczyniowym,
uwidacznia sie w patologicznym obrazie p6Zznych
odpowiedzi BR, ich zaburzonej habituacji i/lub nie-
prawidtowej krzywej powrotu pobudliwosci w odpo-
wiedzi na stymulacje parami bodZcéw. Katsarava
i wsp. [48] wykazali u chorych z migreng w okresie
bezbb6lowym zmniejszenie habituacji, a De Mari-
nis 1 wsp. [49] notowali podobne zjawisko w okre-
sie prodromalnym migreny. W tak zwanej migre-
nie przewleklej nasilenie habituacji jest réwniez
znamiennie wieksze w okresie bezbélowym w po-
rownaniu z okresem atakéw migreny i koreluje od-
wrotnie proporcjonalnie do czestosci atakéw, co
wskazuje na zwiazek czestosci wystepowania ata-
kow migreny z osrodkowa sensytyzacja neuronéw
pnia moézgu [50]. W klasterowym bélu gltowy For-
misano i wsp. [51] nie stwierdzili zmian odpowie-
dzi péznych w okresie bezb6lowym, natomiast ata-
kom bolu towarzyszy! zgodny ze strong ataku bélu
wzrost czasu trwania i amplitudy odpowiedzi R2
oraz obustronna redukcja habituacji odpowiedzi
poznych. Lozza i wsp. [52] analizowali krzywg
powrotu pobudliwosci w ataku klasterowego bélu
gtowy. Autorzy ci wykazali szybszy powr6t pobu-
dliwosci po stymulacji parami bodZc6éw po stronie
bolu, co w polaczeniu z teoria wskazujacq na udzial
ukladu tréjdzielno-naczyniowego w tym schorze-
niu sugeruje nadpobudliwo$¢ rdzeniowego jadra
n. V po stronie bélu.

Boéle gtowy, a szczegdlnie neuralgia n. V, to scho-
rzenia, w ktérych najczesciej wykorzystywano ba-
danie TSEP [42, 45, 53, 54]. Zmiany potencjaléw

www.ppn.viamedica.pl

92



Matgorzata Bilinska, Maria Ejma, Odruch mrugania i tréjdzielne potencjaty wywotane w diagnostyce neurologicznej

rejestrowano gléwnie w neuralgii objawowe;j i wy-
stepowaly one w 80-100% przypadkéw [24, 55—
—-57], co wskazuje na przydatnos$¢ tej metody w r6z-
nicowaniu podloza neuralgii n. V [47]. W neural-
gii samoistnej nieprawidtowosci TSEP wystepowa-
ty znacznie rzadziej, bo w 24-60% przypadkow [24,
42, 53-55, 58, 59]. Zmiany obejmowaly: brak za-
tamka T3, wydtuzenie latencji odpowiedzi oraz in-
terlatencji T1-T3, redukcje amplitudy, asymetrie
odpowiedzi miedzy strong zdrowa a chora, niekie-
dy odmienny ksztatt fal w por6wnaniu z osobami
zdrowymi [42, 60, 61]. Nie wykazano zaleznoSci
miedzy czasem trwania neuralgii, intensywno$cia
bolu i wiekiem chorych [60]. Patologiczne TSEP
w neuralgii samoistnej opisywano gléwnie u cho-
rych z jatrogennymi objawami ubytkowymi, po prze-
prowadzonym wczes$niej leczeniu zabiegowym [47,
53, 59]. Zmiany potencjaléw, ktére rejestrowano
w przypadkach leczonych zachowawczo, ttuma-
czono patogennym dzialaniem tak zwanego kon-
fliktu nerwowo-naczyniowego. Ucisk korzenia tréj-
dzielnego przez sasiadujace naczynia krwionos$ne
powoduje mikrouszkodzenia rejestrowane w obra-
zie TSEP w postaci zwolnienia szybkosci przewo-
dzenia w nerwie oraz obnizenia amplitudy i wydtu-
zenia latencji zatamkéw [34, 42]. Dodatkowo zaob-
serwowano korelacje miedzy parametrami potencja-
16w a kliniczna poprawg po leczeniu zabiegowym
(np. mikronaczyniowej dekompresji n. V, przezskor-
nej mikrokompresji lub termokoagulacji zwoju Gas-
sera), ktéra pozwalata w sposéb obiektywny i nie-
inwazyjny monitorowac terapie [45, 61-64]. Stwier-
dzano dwojakiego rodzaju zmiany: u chorych, u kt6-
rych leczenie przyniosto ulge, odpowiedzi wczesne
(z wyjatkiem T1) oraz pdZne miaty obnizona ampli-
tude po zabiegu, u chorych, u ktérych bél powrécit
— nie stwierdzono zmian TSEP [55, 64]. W drugim
przypadku, po efektywnej mikronaczyniowej de-
kompresji obserwowano wzrost wcze$niej obnizo-
nej amplitudy potencjatu [45].

Nieprawidlowy TSEP stwierdzono u okoto 46%
chorych z migreng [54]. W klasterowowym bélu
glowy u wszystkich chorych zbadanych w okresie
dolegliwosci wykazano zmiany — brak lub wydtu-
zenie latencji wczesnych sktadowych T2 i T3, re-
prezentujacych pozazwojowy korzen n. V oraz po-
tencjal presynaptyczny wiékien sr6dmostowych.
W okresie bezbélowym jedynie w pojedynczych
przypadkach zarejestrowano wydluzenie latencji
T21iT3[65]. Zaobserwowane nieprawidtowosci au-
torzy laczyli z umiarkowanym uciskiem zwoju
przez obrzeknietg w okresie bélu tetnice szyjna we-
wnetrzna lub zatoke jamista.

Rzadkim schorzeniem, zaliczanym do pierwot-
nych tréjdzielno-autonomicznych béléw glowy,
jest zesp6t SUNCT (short-lasting unilateral neu-
ralgiform pain with conjunctivital injection and
tearing), ktéry charakteryzuje sie cyklicznym, krét-
kotrwatym, neuralgicznym, jednostronnym bélem
gtowy, umiejscowionym w okolicy oczodotu i skro-
ni, z r6wnoczesnym nastrzyknieciem spojéwek
itzawieniem. Zespdl ten moze wystepowac w po-
staci objawowej (czesto nietypowej), zwigzanej
z guzem tylnego dotu czaszki, lub w postaci idio-
patycznej [66, 67]. Zmiany potencjatéw wywota-
nych (LEP) stwierdzono jedynie w postaci obja-
wowej [68], w ktorej rozwija sie niewielkie kom-
presyjne uszkodzenie n. V, z ekotopowa aktyw-
noscia i efaptycznym przewodzeniem miedzy
wiléknami afferentnymi. Prawidlowe potencjaly
w idiopatycznym zespole SUNCT sugeruja jego
oérodkowe pochodzenie, co potwierdza réwniez
wynik czynno$ciowych badan obrazowych méz-
gu, ktére wykazaly tozstronna aktywacje pod-
wzgbrza w okresie bélu. Zaburzenia podwzgérzo-
we moga powodowac aktywacje kompleksu tréj-
dzielno-naczyniowego, gdyz poprzez bezposred-
nie polaczenia prawdopodobnie moduluja nocy-
ceptywne i autonomiczne drogi.

Cukrzyca

Zmiany w obrazie BR w przebiegu cukrzycy nie
sg czesto spotykane. Wedlug Kimury [69] ich pod-
foze stanowi neuropatia czaszkowa. Contocostas
i wsp. [70] wykazali w grupie chorych na cukrzyce
wydluzenie latencji obu odpowiedzi péznych, wig-
zali to zjawisko z subklinicznym uszkodzeniem pnia
na tle mikroangiopatii lub zmian metabolicznych.
Potwierdzeniem zwiazku zaburzen metabolicznych
w tej chorobie z zaburzeniami funkcji pnia byty
wyniki badan Tachibana i wsp. [71]. Autorzy ci wy-
kazali, ze wydluzenie latencji odpowiedzi wcze-
snych i péznych wiazato sie ze wzrostem osmolal-
noéci i glikemii we krwi. W swoich badaniach [72]
autorzy niniejszej pracy wykazali korelacje miedzy
stezeniem HbA  a latencja odpowiedzi péznych
oraz miedzy czesto$cia napadéw kwasiczych a la-
tencjami odpowiedzi wczesnych i péZnych.

W grupie chorych na cukrzyce stwierdzono row-
niez wydluzenie latencji i obnizenie amplitudy LEP
w poréwnaniu z grupg oséb zdrowych [73]. Nie-
prawidlowe potencjaty zarejestrowano w okoto
27% przypadkow. Korelowaly one z ciezkoscig po-
lineuropatii i byly prawdopodobnie spowodowa-
ne odcinkowa demielinizacjg wlékien wstepuja-
cych.
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Chorohy naczyniowe o lokalizacji nadnamiotowej
i w obrebie pnia mézgu

Zmiany BR w uszkodzeniach nadnamiotowych
dotycza najczesciej uszkodzen jednoogniskowych
o podlozu naczyniowym (ogniska niedokrwienne)
[74-76]. Neuroobrazowanie za pomoca tomografii
komputerowej wskazuje, ze naczyniowe zmiany
potkulowe na wysokosci bruzdy Rolanda, w okoli-
cy reprezentacji czuciowo-ruchowej twarzy, maja
istotny wplyw na zmiany BR [77]. Berardelli i wsp.
[75] wykazali zwiazek miedzy klinicznym stop-
niem niedowladu a nasileniem zmian w BR. Catz
i wsp. [76] stwierdzili natomiast zwiazek patolo-
gicznego BR z rozlegloscig naczyniowej zmiany
ogniskowej. OdpowiedZ wczesna, przeciwstronna do
ogniska naczyniowego rowniez ulega modyfikacji
w ostrym okresie udaru. Wedlug Fisher i wsp. [78]
u ponad 30% chorych latencja tej odpowiedzi ule-
ga wydluzeniu i to zjawisko wigze sie z nasileniem
deficytu ruchowego oraz obnizeniem napiecia mie-
$niowego. Podczas powrotu do zdrowia odpowiedz
R1 ulega normalizacji, a latencja odpowiedzi ulega
nawet skréceniu [24]. W wiekszosci przypadkéw
pniowych ognisk naczyniowych obraz BR wyka-
zuje $cisty korelacje z lokalizacjg ognisk uszkodze-
nia zweryfikowanych badaniami neuroobrazowy-
mi [28, 30]. W odwracalnych naczyniowych uszko-
dzeniach pnia mézgu, w tym w przejéciowych ata-
kach niedokrwiennych (TIA, transient ischaemic
attack), opisywano utrzymywanie sie zmian w ob-
razie BR, charakterystycznych dla lokalizacji pnio-
wej, po uzyskaniu pelnej poprawy klinicznej [79].
Jest to dowdéd na dtugotrwate, czynnosciowe wzbu-
dzenie nieprawidtowych kregéw neuronalnych
w pniu. Nalezy jednak pamieta¢, ze nie zawsze na-
czyniowe uszkodzenie pnia mézgu wiaze sie z pa-
tologia w badaniach elektrofizjologicznych. Opisa-
no przypadki zespotu Wallenberga o niedokrwien-
nym podtozu, w ktérych odruch mrugania [80] oraz
TSEP [44] byly prawidlowe, co wigzano z anato-
miczng lokalizacja ogniska udaru w stosunku do
drég czuciowych.

Badania do§wiadczalne na zwierzetach wykaza-
ly, ze korowe somatosensoryczne EP, w tym TSEP,
moga by¢ uzyteczne w monitorowaniu uszkodze-
nia niedokrwiennego mézgu [81]. Stwierdzono, ze
w ciagu minut od zamkniecia tetnicy srodkowej
mozgu (MCA, middle cerebral artery) znikaja od-
powiedzi uzyskiwane stymulacjg nerwu tréjdziel-
nego, posrodkowego i kulszowego. Pozytywne fale,
poprzedzajace odpowiedz z kory pierwotnej, row-
niez byty obnizone — §wiadczy to o tym, Ze niedo-
krwienie uszkadza takze drogi wzgérzowo-korowe.

Najbardziej zmienione byty potencjaty z n. V, naj-
mniej z nerwu kulszowego. Zmiany EP korelowaty
z obrazem histopatologicznym mézgu oraz odle-
gloscia kory pierwotnej od centrum udaru. Po po-
czatkowym catkowitym zniknieciu potencjalow
7 czasem obserwowano ich ponowne pojawienie,
jednak mialy one wéwczas wydtuzona latencje
i obnizona amplitude. Najbardziej zmienione byty
TSEP. W kolejnych godzinach od zamkniecia MCA
parametry EP ulegaly stopniowej poprawie. W cze-
$ci przypadkéw amplituda potencjatéw z nerwu
kulszowego przekraczata wartosci poczatkowe,
z nerwu po$rodkowego — wracata do normy, z ner-
wu tréjdzielnego — nigdy nie przekroczyta 20%
warto$ci wyjsciowej. Przejéciowo obserwowano
rowniez wzrost amplitudy potencjaléw z nerwu
kulszowego, rejestrowanych nad przeciwlegty, nie-
uszkodzong potkula mézgu.

Choroby demielizacyjne
osrodkowego uktadu nerwowego

Mimo ze diagnostyka stwardnienia rozsianego
(MS, multiple sclerosis) ulegta radykalnej zmianie
po wprowadzeniu czutych badan obrazowych —
MRYI, to metody elektrofizjologiczne sa nadal przy-
datne, a nawet konieczne w przypadkach watpli-
wych [46]. Demielinizacja w osrodkowym uktadzie
nerwowym (OUN) w MS charakteryzuje sie wielo-
ogniskowoscia i wieloczasowoscia powstawania
zmian, uszkadzajagc w mézgu zaréwno struktury
nad-, jak i podnamiotowe, stad zmiany w obrazie
BR czesciej wystepuja w przypadkach o dluzszym
przebiegu choroby [82, 83]. W ogniskach pétkulo-
wych rozsiane zmiany demielinizacyjne stosunko-
wo rzadko wplywaja na zmiany p6znych odpowie-
dzi BR w poréwnaniu z jednoogniskowymi pétku-
lowymi zmianami naczyniowymi [84]. Wieksza ko-
relacje notuje sie w ogniskach pniowych, aczkol-
wiek obserwuje sie réwniez zmiany elektrofizjolo-
giczne przy braku morfologicznych zmian w pniu
mozgu [85, 86].

U chorych z MS zmiany TSEP wykazano w oko-
to 70% przypadkéw [87]. Réwnoczesne badanie
BAEP (brainstem auditory evoked potentials) i TSEP
zwiekszalo wykrywalnosé ognisk pniowych w wiek-
szym stopniu niz MRI (patologiczne BAEP i/lub
TSEP — w 88,9% przypadkéw; zmiany w MRI —
86,4% przypadkow). Wykazano korelacje miedzy
nieprawidtowoscia potencjatéw a objawami kli-
nicznymi (neuralgia n. V, dysestezje twarzy). Rzut
choroby wigzat sie z przedtuzeniem czasu przewo-
dzenia osrodkowego w TSEP i BAEP. Soustiel i wsp.
[87] okreslili dwa typy zmian potencjaléw o krét-
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kich latencjach: I — rzadki: wydluzenie latencji T2
i interlatencji T1-T2, odpowiadajace uszkodzeniu
obwodowemu (opisywano obecno$c¢ plak na korze-
niu tréjdzielnym); I — bardzo czesty: wydluzenie
latencji T3 i interlatencji T2-T3, odpowiadajgce
uszkodzeniu osrodkowemu. Drugi typ zmian TSEP
stwierdzono u kazdego chorego z SM i neuralgia
nerwu tréjdzielnego, co wskazuje na osrodkowe
pochodzenie neuralgii. Leandri i Favale [60] odkry-
li w tych przypadkach uszkodzenie miedzy wejsciem
korzenia tréjdzielnego do mostu a jadrem tréjdziel-
nym. W badaniach korowych TSEP wykazano, ze
chorzy z MS mieli najbardziej wydluzone latencje
odpowiedzi zar6wno w por6éwnaniu z osobami zdro-
wymi, jak i cierpiacymi na inne schorzenia neuro-
logiczne [44]. Potencjaly wywolane podobnie jak BR
ujawnialy uszkodzenia klinicznie nieme.

Uszkodzenia uktadu pozapiramidowego

Choroby zwojéw podstawy mdzgu modyfikuja
reaktywno$¢ interneuronéw dolnej czesci pnia
mozgu, co przejawia sie nieprawidtowa odpowie-
dzig péznej sktadowej (R2) BR w testach habitu-
acjiiodpowiedzi na stosowanie pary bodzcow. Jak
dotad nie wykazano bezposrednich polaczen po-
miedzy jadrami podstawy i tworem siatkowatym
pnia, ale uktad pozapiramidowy moze regulowac
twor siatkowaty przez 2 sieci polaczen interneuro-
nalnych. Pierwsza sie¢ prowadzi impulsy z istoty
czarnej, poprzez gatke bladg, wzgoérze do kory méz-
gu, skad nastepuje bezposrednia projekcja do struk-
tur pnia. Druga Iaczy jadra podstawy (istote czarng)
ze wzgorkami gérnymi, skad pobudzenie jest prze-
wodzone do jader szwu, ktére wysytajg toniczne
impulsy hamujace aktywno$¢ jadra rdzeniowego
n. V, wlgczonego w powstawanie odpowiedzi R2
w BR [11, 12]. W chorobie Parkinsona parametry
odpowiedzi R2 nie r6znig sie istotnie od parame-
trow uzyskiwanych u oséb zdrowych, natomiast
stwierdza sie ograniczona habituacje oraz szybszy
powrét odpowiedzi R2 w tescie stymulacji parami
bodZcéw [88]. Habituacja BR zmniejsza sie wraz
ze wzrostem hipokinezy i sztywnosci pozapirami-
dowej, a normalizacja habituacji nastepuje wraz
z substytucja preparatami L-Dopy [89, 90]. Hiper-
aktywno$¢ neuronéw pnia mézgu ujawniajaca sie

w tescie stymulacji parami bodZcéw rejestrowano
w szeregu schorzen pozapiramidowych, takich jak
blefarospazma i dystonia [91-93]. W chorobie Hun-
tingtona, w ktérej kliniczne objawy zaburzen ru-
chowych sa odwrotnoécia obserwowanych w par-
kinsonizmie, wykazano przedtuzenie latencji i skré-
cenie czasu trwania odpowiedzi p6znych oraz wy-
raznie nasilong habituacje odpowiedzi R2 [94].

Inne choroby uktadu nerwowego

Badania BR i TSEP moga by¢ pomocne w dia-
gnostyce skapoobjawowych przypadkéw, szczegol-
nie gdy obraz MRI mézgowia jest prawidlowy [95,
96]. Opisywano znaczny wplyw duzych guzéw czo-
towych na odruchy pniowe oraz EP [97], jednak
wiekszoé¢ doniesienn dotyczyta guzéw podstawy
czaszki [44, 55, 58, 98]. Nieprawidlowe potencjaly
stwierdzono u wszystkich oséb z klinicznymi ob-
jawami uszkodzenia nerwu tréjdzielnego oraz
u okoto 50% chorych bez takich objawéw [55]. Fala
T1 nigdy sie nie zmieniala, natomiast w guzach
okolicy siodta rejestrowano wydtuzenie latencji lub
brak zatamkéw T2 i T3, a w guzach kata mostowo-
-m6zdzkowego dominowato uszkodzenie T3. W gu-
zach pnia i p6tkul mézdzku najbardziej wyrazne byto
obnizenie amplitudy potencjaléow [44]. W 2 przy-
padkach opisano poprawe parametréw potencja-
t6w po efektywnym leczeniu operacyjnym [55].

W chirurgii szczekowej badania TSEP wykorzy-
stano do oceny stanu nerwu tréjdzielnego podczas
zabieg6éw wymagajgcych rozcinania koéci w plasz-
czyznie strzatkowej [99]. Istnieje wéwczas ryzyko
jatrogennego uszkodzenia dolnej zebodolowej ga-
tezi n. V. Stwierdzono, Ze odciaganie nerwu moze
spowodowac przemijajaca neurapraksje, ktéra prze-
jawia sie wydltuzeniem latencji i redukcjg amplitu-
dy odpowiedzi korowych, jednak, o ile nie dojdzie
do powikian, zmienione parametry potencjatéw
wracajg do normy w ciggu 10-20 minut.

Patologiczny TSEP opisywano réwniez w wo-
dogtowiu i zatruciu tréjchloroetylenem, w olbrzy-
mim tetniaku syfonu tetnicy szyjnej wewnetrznej
(brak T2 i T3), wglobieniu w przebiegu krwiaka
podtwardéwkowego, a nawet w zapaleniu zatok
obocznych nosa z towarzyszacym porazeniem ner-
wu odwodzacego [38, 60].
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