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Forord til 2. utgave

Klinisk nevrofysiologi har utviklet seg meget siden arbeidet med den første utgaven av denne metodeboken startet i 1993. Nye metoder har kommet til og ny teknologi brukes innenfor klassisk EEG og EMG-diagnostikk. Spesialiteten er i vekst. Det utdannes stadig flere spesialister og behovet for en oppdatert metodebok ble etterhvert tydelig for Norsk Forening for Klinisk Nevrofysiologi.

Denne utgaven bygger i stor grad på teksten i den forrige utgaven. Første utgave var et pionerarbeid som ble lagt merke til i Norden og internasjonalt. Mange bidro, men det hadde ikke blitt en bok av denne kvalitet i 1997 uten det initiativ som ble tatt av overlege dr. med. Kari Todnem og uten den miljøskapende prosess som hun iverksatte og ledet på en utmerket måte. 

Kvalitetsutvalget påtok seg arbeidet med denne utgaven av boken. Arbeidet ble igangsatt av Anita Herigstad i oktober 2005, mens Trond Sand ledet utvalget i avslutningsfasen i 2006-7.  Marie Bu Kvaløy i kvalitetsutvalget hadde ansvaret for trykkingen i samarbeid med legeforeningen.
Alle avdelinger som kunne påta seg å arbeide med boken har sendt forslag til minst ett kapitel til Kvalitetsutvalget. Utvalget har deretter revidert forslagene i større eller mindre grad. Den nye amerikanske søvnklassifikasjonen fra 2007 er bl.a. tatt inn og det utvidete 10-10 elektrodesystemet for EEG presenteres.

Vi takker spesielt avdelingene ved Akershus Universitetssykehus ved Neshat Golparian, Stavanger Universitetsykehus ved Gunnar Lundemo, Haukeland Universitetsykehus ved Håvard Skeidsvoll, Lillehammer sykehus ved Olav Slettnes, Rikshospitalet ved Ellen Jørum, SSE ved Pål Gunnar Larson og St.Olavs Hospital ved Trond Sand for konkrete bidrag i avslutningsfasen.
Etter en høringsrunde blant foreningens medlemmer ble innholdet godkjent av foreningens styre den 25.januar 2008.
Kvalitetsutvalget håper at boken fortsatt vil være et nyttig bidra til utdanning og kvalitetsutvikling i faget Klinisk Nevrofysiologi i Norge.

Trond Sand (leder)
Anita Herigstad 

Harald Aurlien

Eyvind Rugland
Tore Thomas Dukefoss 
Maria Bu Kvaløy
Forord til 1. utgave

Arbeidet med å utarbeide Retningslinjer for Metoder i Klinisk Nevrofysiologi startet høsten 1993, da vi søkte om økonomisk bistand fra Kvalitetssikringsfond II i Den norske Lægeforening.

Klinisk nevrofysiologi dekker et stort fagområde, men det er bare 17 yrkes​aktive spesialister i faget, som er fordelte på 8 godkjente nevrofysiologiske labora​torier rundt om i landet. De enkelte fagmiljøene er svært små, og vi mente derfor at alle burde samarbeide for å lage felles retningslinjer for metodene våre. Det viste seg at mange hadde tenkt de samme tankene som oss, og alle var villige til å delta. 

Representanter for minst to eller tre laboratorier ble satt til å skrive basisdokument for hver enkelt metode etterat vi hadde forhørt oss om hvilke metoder medarbeiderne var mest interesserte i å arbeide med. Det ble deretter arrangert møter ved de ulike nevrofysiologiske laboratoriene, forat det skulle være anledning for alle til å diskutere forslagene. Det første felles møte ble holdt på Rikshospitalet 4.03.1994 og det siste på Ullevål Sykehus 15.11.1996. I alt har vi hatt elleve felles møter. De fleste ble holdt i Osloregionen, fordi det krevde minst reisepenger, men vi har også hatt møter i Bergen, Trondheim og Tromsø. Representanter for sykepleiere / teknisk personale ved våre laboratorier deltok i møtene om EEG, nevrografi og fremkalte respons undersøkelser. Det hadde vi stor nytte av. Deres kompetanse og faglige oppgradering er svært viktig for kvaliteten på laboratoriene.

Fellesmøtene foregikk hele dagen med innlagte matpauser og omvisninger på laboratoriene. Deltagerne var ivrige bidragsytere til debattene, som vi lærte mye av. Etter fellesmøtene ble metodekapitlene skrevet om som regel flere ganger, og innimellom sendt til høring blant deltagerne. Denne delen av arbeidet har vært det tyngste for redaktøren, for det har krevd uttallige kollektive og personlige purringer, påminninger og oppmuntringer. Imidlertid har vi alle hatt stort faglig og sosialt utbytte av prosessen. 

Innholdet i denne boka er retningslinjer for metodene. Mer detaljerte prosedyrer blir utarbeidet ved de enkelte laboratoriene. Vi har helst brukt uttrykk som «kan» og «bør», og ikke «skal». Dette er gjort i erkjennelse av at det kan være mange veier som fører til målet, og at laboratoriene i utarbeidelse av sine prose​dyrepermer kan velge innenfor akseptable normer som vi er enige om. Vi har også hatt mye meningsutveksling når det gjelder å finne norske faguttrykk i klinisk nevrofysiologi. En del uttrykk har blitt oversatt fra engelsk til norsk, og noen uttrykk, f. eks. spike-wave, har vi akseptert som norske, fordi de har vært brukt lenge i Norge og er godt innarbeidet. 

I forbindelse med dette arbeidet har vi snakket om at det er aspekter ved nevrofysiologien som ikke lar seg standardisere på papiret, men som vi via trening og erfaring «standardiserer» inni hodene våre. Det gjelder bølgeform og utseende på nevrofysiologiske potensialer som er et viktig aspekt i tolkningen. For å illustrere dette ble det laget en LOGO til Foreningen, som er det kunstneriske uttrykk for potensialskatten i hukommelsen vår. Logoen ble initialt utformet av Håvard Skeidsvoll, Trond Sand, Bjørn Karlsen, Nils Bakken, Gunnar Lundemo og Kari Todnem under et Nordisk møte i august 1995, i en vinkjeller i Ålborg, med levende lys og klassisk bakgrunnsmusikk.

Vi håper at denne boka vil bli nyttig for alle som arbeider i laboratoriene, for de som skal utdanne seg i klinisk nevrofysiologi, og for kvaliteten på arbeidet vårt.

Sentralsjukehuset i Rogaland 17.03.1997


Kari Todnem



Gunnar Lundemo

leder i 



Formann i Norsk Forening

Kvalitetssikringsutvalget 

for Klinisk Nevrofysiologi

Vi takker:

Vi takker Den norske Lægeforening som har gitt økonomisk bistand til prosjektet. 

Vi takker dr. Morten Skandfer, assistentlege Anita Herigstad, fotograf Finn Stokke, teknikker Audhild Karlsen og typograf Hildur Kvalvaag for god hjelp til å lage figurene.

Vi takker våre respektive arbeidsgivere som har gitt oss permisjon med lønn for å delta i møtene for å utarbeide felles retningslinjer.
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1.1 Innledning

En avdeling for klinisk nevrofysiologi utfører tester som undersøker funksjoner i det sentrale, perifere og autonome nervesystemet, og funksjoner i muskulatur. Avdelingen bør minst kunne utføre elektroencephalografi (EEG), søvnundersøkelser, nevrografi og elektromyografi (EMG) og fremkalte respons undersøkelser. De bør ha et tilstrekkelig undersøkelsesvolum (anslagsvis minst 1000 EEG, 30 ambulatorisk (”24 timers”) EEG og langtidsmonitorering med video, 500 EMG, 100 fremkalte respons-undersøkelser, 30 polygrafiske søvn-undersøkelser, 15 MSLT og fortrinnsvis også 30 autonome og/eller kvantitative sensoriske tester per år) til å opprettholde gode rutiner og kompetanse innen faget.


Avdelingen utfører undersøkelser etter henvisning fra leger i sykehus, privatpraktiserende spesialister og primærleger. Avdelingen ledes faglig og administrativt av en spesialist i klinisk nevrofysiologi, og bør være en selvstendig faglig og ​administrativ enhet.


Avdelinger i klinisk nevrofysiologi bør finnes i alle regionsykehus og sentral​sykehus og i andre sykehus der det er ansatt nevrolog. Antallet utdanningsplasser må økes de nærmeste årene hvis servicenivået skal være godt nok. Det er ingen godkjent utdanning for nevrofysiologiteknikere, og dette bør formaliseres, iallfall med strukturert opplæring innenfor det enkelte helseforetak og sykehus.

1.2 Ledelse og administrasjon

Avdelingen  ledes av en spesialist i klinisk nevrofysiologi som bør ha administrativt og økonomisk ansvar. Lederen bør rapportere til direktøren ved sykehuset, eller til klinikk-/senterdirektør hvis det er opprettet større blokkenheter i sykehuset. 


Lederen har i samarbeid med avdelingsleder for nevrofysiologiteknikere og sykepleiere ansvaret for å ansette kvalifisert personale, har ansvaret for det faglige nivået og driften, og organiseringen av arbeidet. Lederen har ansvaret for at det utarbeides prosedyrer til bruk i avdelingen, og at det skjer en faglig oppdatering av prosedyrene. 


Lederen bør delegere den daglige arbeidsorganiseringen der dette finnes naturlig. 

1.3 Organisering

Lederen for avdelingen har ansvaret for organiseringen av arbeidet på Avdelingen. Det er mest hensiktsmessig at arbeidet deles opp på arbeidsstasjoner, slik at personale kan bli fordelt på de ulike stasjonene. Dette vil også gi best oversikt over kapasiteten i avdelingen med henblikk på hvor mange undersøkelser som kan foretas, og det vil gi best utnyttelse av kapasiteten. 


Det bør sørges for en rotasjonsordning slik at flere av nevrofysiologiteknikerne behersker de ulike undersøkelsene. Dermed vil en unngå sårbarhet ved vakanser i stillingene, og driften vil gli lettere. Hvordan rotasjonsordningen skal gjennomføres i praksis bør ordnes ved den enkelte avdeling. 

1.4 Fysiske forhold ved avdelingen

1.4.1 Areal

I Avdelingen brukes følsomt elektromedisinsk utstyr som eventuelt kan påvirkes av elektriske spenninger og magnetfelt ellers i bygget. Undersøkelsesrommene må derfor skjermes elektrisk etter godtatte tekniske forskrifter. 


Kvaliteten på de fleste nevrofysiologiske undersøkelser forringes av støy fra om​givelsene. Avdelingen bør derfor helst plasseres i en endeseksjon i bygningen, og korridorer må ikke brukes til gjennomgang. Det bør dessuten ligge i nærheten av intensivavdelingen og kuvøseavdelingen, slik at utstyret får kortest mulig transportvei.


Undersøkelsesrommene må være minst 20 kvadratmeter slik at en pasient kan trilles inn i seng. Sengen må kunne snues i undersøkelsesrommet uten at det er nødvendig å flytte på utstyret. Det må være separate rom for taking av EEG, EMG og fremkalte responsundersøkelser. Dette er nødvendig for å få utnyttet utstyret til flest mulig undersøkelser. Det må dessuten være et spesielt forberedelsesrom utstyrt blant annet med hånddusjer, slik at pasientene får stelt seg etter undersøkelsen. Det bør også være eget rom for å sette på utstyr til ambulante EEG registreringer og polysomnografier. 


Dersom det gjøres søvnundersøkelser i avdelingen bør dette utstyres spesielt i to tilliggende rom slik at pasienten som skal sove skilles fra hoveddelen av registreringsutstyret og teknikeren. Denne enheten bør på dagtid kunne brukes til undersøkelse av søvndepriverte pasienter og til vanlige EEG registreringer. 


Legekontorene må plasseres i tilslutning til undersøkelsesrommene, slik at legene enkelt kan tilkalles til spesielle undersøkelser, assistere nevrofysiologiteknikere og ha tilsyn med pasientene om nødvendig.


Det må være ekstra rom til resepsjon og sekretær ved inngangen til avdelingen. Alle inngående telefoner må siles gjennom sekretæren slik at en unngår at nevrofysiologiteknikere stadig blir avbrutt i sitt arbeide for å besvare telefonene. 


Det bør videre være separat kontor til ingeniør med tilstrekkelig plass til å utprøve og reparere utstyr. Dette kontoret bør plasseres i tilslutning til avdelingen slik at ingeniøren lett kan tilkalles når det blir problemer med utstyret, og dessuten for at han/hun lett skal kunne samarbeide med det andre personalet.


Den nevrofysiologi teknikeren som er tillagt administrative oppgaver bør ha eget kontor. Det bør være separate rom til nærarkiv inntil elektronisk arkivering er  innført , lagerrom, og rom for personalet. Totalt areal er avhengig av pasient volum og omfang av undersøkelsesprogrammet, og bør minst ha et areal på 500 til 1000 kvadratmeter.

1.4.2 Utstyr

Apparatene må tilfredsstille nasjonale sikkerhetskrav for elektromedisinsk utstyr (IEC 601-1). Avdelingssjef er ansvarlig for at utstyret blir holdt i teknisk forskriftsmessig stand. Teknisk ettersyn bør foretas årlig av kvalifisert medisinsk teknisk personale som kjenner apparatene. 


En nevrofysiologisk avdeling vil som regel ha et kontinuerlig behov for vedlikehold og fornyelse av utstyr. Selv moderne og nytt utstyr må en regne med trenger kontinuerlig oppjusteringer og tilsyn. Det er derfor sterkt ønskelig at ​avdelingene har ansatt en ingeniør  eller har dedikert personale ved sykehusets medisinsk tekniske avdeling, som også har kunnskaper i datateknikk, og som har det daglige ansvaret for utstyret. Maksimal levetid på apparatene er cirka 10 år, men en del apparater kan det bli nødvendig å skifte ut etter 5 år.


Det anbefales å ha separat utstyr for EMG og fremkalte responsundersøkelser. Det vil gjøre det enklere å velge det beste utstyret, og gi bedre utnyttelse av utstyr og personalet. Det bør føres en loggbok for service / feil på / reparasjon av utstyret.


Avdelingen bør ha sitt eget utstyrsbudsjett, slik at nyinvesteringer kan planlegges. Det blir stadig aktuelt å foreta nye undersøkelser som ikke tidligere er gjort i avdelingen, og da må det finnes økonomiske midler til innkjøp av nødvendig utstyr. 

1.4.3 Fagbibliotek

Personalet bør ha tilgang til fagbibliotek med relevante tidskrifter innen spesialiteten. På Avdelingen må det være faglige lærebøker og praktiske atlas. Det bør også finnes kliniske oppslagsbøker i andre relevane spesialiteter som nevrologi og barnenevrologi.
Mange web-sider inneholder nyttig informasjon. Se www.nevrofysiologi.no for en oversikt.
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1.4.4 Interne nettverksystemer

Det er nå innført interne nettverksystemer i sykehus og i de nevrofysiologiske avdelingene. Nettverksbasert utstyr bør benyttes for å kunne lagre digitalt EEG, EMG , fremkalte respons undersøkelser og alle andre undersøkelser. Dette gir mulighet til oppbevaring av store datamengder som senere kan brukes til dokumentasjon og kvalitetsikrikring. Det letter også samarbeidet mellom nevrofysiologiteknikere og legen. Rådata fra EEGene kan senere håndteres slik at det letter diagnostisering av fokale endringer og epileptiform aktivitet. 


Nettverksystemene kan også brukes mellom ulike avdelinger. Det er lettest å få dette til innenfor det regionale helseforetaktet, men det er også mulig å overføre data mellom regionene. Dersom det temporært mangler spesialist i et sykehus, kan data overføres til en annen avdeling, under forutsetning av at en tar hensyn til personvernet. 


For nærmere spesifikasjon av utstyret se de enkelte metodekapitler.

1.5 Håndtering av pasienter

1.5.1 Henvisninger

Pasientene skal være henvist av lege. Henvisningsskrivet skal inneholde fullstendige pasientdata med navn, fødselsdato og adresse. Det skal inneholde fullstendig av​sender, være datert og underskrevet av legen. Henvisningen skal videre inneholde alle relevante opplysninger med henblikk på en klar problemstilling. 

1.5.2 Informasjon til pasienten

Når pasienten blir innkalt til undersøkelse bør de få opplyst:

Hvor og når undersøkelsen skal foregå

Hvilke forholdsregler som skal tas

Formålet med undersøkelsen

Hvordan undersøkelsen foregår i praksis

Hvor lang tid det tar

Etterat undersøkelsen er foretatt bør det opplyses om hva tid svaret blir sendt til henvisende lege. Hvis det skal gis opplysninger om resultatet fra avdelingen skal dette gis av lege. 

1.5.3 Undersøkelsessituasjonen

Tillit mellom pasienten og undersøkeren er viktig for å oppnå et kvalitetsmessig godt resultat. Undersøkelsen bør foregå i en støyfri, rolig og tillitvekkende atmosfære, hvor pasienten kan merke at all oppmerksomheten er rettet mot pasienten og undersøkelsen. I undersøkelsessituasjonen må all uvedkommende forstyrrelse unngås. Respekt for pasienten må komme til uttrykk i all kommuni​kasjon.

1.5.4 Ansvarsforhold og etiske regler

Avdelingssjefen har ansvaret for at det finnes utarbeidete, oppdaterte prosedyrer for undersøkelsene, og at undersøkelsen er adekvat i forhold til problemstillingen. Det skal ikke gjøres unødvendige undersøkelser. 


Det skal være utarbeidet prosedyrer for hvordan en skal takle en medisinsk nødsituasjon. Hvis det skjer noe ekstraordinært med pasienten, skal dette dokumenteres og tilbakemeldes til henvisende lege. Dersom en pasient er i dårlig klinisk tilstand, skal ansvarlig lege på Avdelingen sørge for at pasienten får nødvendig medisinsk hjelp. 


Klinisk undersøkelse og vurdering inngår som en del av mange nevrofysiologiske konsultasjoner. Legene ved avdelingen har vanligvis ikke totalansvar for klinisk oppfølging og behandling av pasientene.


Avdelingssjef og fagansvarlig  overlege har ansvaret for at undersøkelsen blir utført i henhold til avdelingens oppsatte prosedyrer, og at undersøkelsen blir besvart og sendt tilbake til henvisende lege og til fastlegen. 

1.6 Kompetansekrav til personale

1.6.1 Leger

Overlege skal være spesialist i klinisk nevrofysiologi. De plikter å holde seg faglig oppdatert, og bør delta i minst to faglige kurs/konferanser i året i inn- og utland. 


Den som skal tolke undersøkelsesresultatene skal være spesialist i klinisk nevrofysiologi eller være veiledet av en spesialist. Tolkning av EEG hos voksne kan også gjøres av andre leger som har spesiell godkjennelse for dette.

1.6.2 Nevrofysiologiteknikere

Nevrofysiologiteknikere bør ha en grunnutdanning som er relevant for nevrofysiologisk laboratoriearbeid. Dette omfatter kunnskaper om blant annet anatomi, fysiologi, sykdomslære, data og registreringsteknologi og medisinsk elektronikk. Det bør utarbeides formaliserte utdannings og kunnskapskrav for nevrofysiologiteknikere i Norge i form av formalisert utdanningstilbud innenfor det enkelte helseforetak eller innenfor offentlig godkjent høyskole.


En nevrofysiologitekniker (uansett tidligere utdanning) bør være praktisk supervisert i ca seks måneder før vedkommende foretar selvstendige undersøkelser og 2 års opplæring med supervisjon under arbeid er nødvendig for å beherske alle typer undersøkelser. Nevrofysiologiteknikere må holde seg faglig oppdatert og delta i internundervisning og få tilbud om kurs. 

1.6.3 Ingeniør

Alle avdelinger bør ha ansatt ingeniør med relevant utdannelse til overvåking av avdelingens utstyr og tilpasning av programvare. Vedkommende må ha gode kunnskaper i data fordi det meste av utstyret etterhvert er / blir databasert. Dette arbeidet er så spesielt at det som alternativ  må utføres av dedikert personale ved medinsk teknisk avdeling ved sykehuset. 

1.6.4 Sekretær

Alle avdelinger bør ha ansatt sekretær som skal ta seg av innkomne telefoner, skriving og annet ekspedisjonsarbeide. Det er viktig at nevrofysiologiteknikere ikke forstyrres i sitt arbeide med pasientene.

1.7 Referansemateriale

Avdelingene må i prinsippet utarbeide egne referanseverdier til de ulike metodene. Dette kan imidlertid være vanskelig fordi mange avdelinger er små med begrensete ressurser. I slike tilfeller kan en bruke andres referanseverdier, hvis en på forhånd har kontrollert at en bruker tilsvarende utstyr og metode som ble brukt da referanseverdiene ble laget av andre. Norsk forening for klinisk nevrofysiologi har samlet referenseverdier for fremkalt respons undersøkelser i en egen bok.

1.8 Hygieniske forholdsregler

Alle avdelinger bør utarbeide egne hygieneforskrifter for taking av EEG og andre nevrofysiologiske undersøkelser. Forskriftene skal være i overens​stemmelse med sykehusets standard for infeksjonsprofylakse. 

1.9 Arkivering av undersøkelsesresultater

Arkivering av alle undersøkelsene skal foregå etter reglene i «Forskrift om leges og helseinstitusjoners journal for pasient». De skal minst inneholde pasientens navn, fødselsnummer eller fødselsdata og adresse. Det skal fremgå hvem under​søkelsesrapporten er sendt til. 


Avdelingens medisinsk faglig ansvarlige lege skal sørge for korrekt føring og oppbevaring av undersøkelsene. Han/hun kan gi mer utfyllende regler om ​rapportering, innhold i arkivmateriale, og adgang til dette, med mere. 

1.10 Generell litteratur

Relevant faglitteratur finner du under avsnitt 1.4.3. I tillegg er det nyttig å kjenne lover og forskrifter samt litteratur om laboratoriedrift og om referenseverdier i nevrofysiologi.
Bernard P. Guidelines: relevance of infectious diseases for electroencephalogram and other neurophysiology laboratories. Clin Electroencephalogr 1989;20:pVIII-X.

Dorfman LJ, Robinson LR. Normative data in electrodiagnostic medicine. Muscle Nerve 1997;20:4-14

HOD: Forskrift om pasientjournal (FOR-2000-12-21-1385 ) 

HOD: Lov om helsepersonell m.v. LOV-1999-07-02-64 .

HOD Forskrift om medisinsk laboratorie og røntgenvirksomhet. FOR-2000-12-01-1276.

HOD: Lov om spesialisthelstjensten m.m LOV-1999-07-02-61
Robinson LR, Temkin NR, Fujimoto WY, Stolov WC. Effect of statistical methodology on normal limits in nerve conduction studies. Muscle Nerve 1991;14:1084-90

Schulzer M. Diagnostic tests: A statistical review. Muscle Nerve 1994;17:815-9

Vuori I, Lang H, Kuusela V. Special problems related to physiological and neurophysiological values. I: Grasbeck R, Alström T, red. Reference values in laboratory medicine. New York: Wiley & Sons, 1981:311-21.

Kapittel 2

Elektroencephalografi hos voksne og barn (EEG)
Utarbeidet av:

Prosjektgruppen for Metoder i Klinisk Nevrofysiologi 1993-1997

Revidert av Kvalitetsutvalget i Klinisk nevrofysiologi 2004-2008 
Norsk Forening for Klinisk Nevrofysiologi

2
EEG


2.1
Definisjon


2.2
Indikasjoner for undersøkelsen


2.3
Forhold til anatomi og fysiologi


2.4
Metodikk


2.4.1
Beskrivelse av utstyr og vedlikehold


2.4.2
Registreringsparametre


2.4.3
Alternative tilleggselektroder


2.4.4
Feste av elektroder


2.4.5
Elektrodepasta


2.5
Montasjer


2.6
Opptak av EEG


2.6.1
Hyperventilering


2.6.2
Fotostimulering


2.6.3
Søvndeprivert EEG


2.7
Registrering av EEG hos barn


2.7.1
EEG hos nyfødte og premature


2.7.2
EEG hos barn fra 2 måneder


2.8
Elektrocerebral inaktivitet (”Hjernedød”)


2.8.1
Elektrodeplassering


2.8.2
Registrering


2.8.3
Interelektrodeavstand bør være 10 cm


2.8.4
Filtersetting


2.8.5
Stimulering av pasienten


2.9
Rapportering
.


2.9.1
Innledning


2.9.2
Beskrivelse av EEG


2.9.3
Tolkning
2.10 Arkivering

2.11 Litteratur

2.1 Definisjon
Elektroencephalografi (EEG) er en undersøkelse som registrerer hjernens elektriske aktivitet ved hjelp av elektroder. Elektrodene er vanligvis plassert utenpå hodet, men det kan også registreres med elektroder innoperert på hjerneoverflaten eller inne i hjernen. Registrering av hjernens elektriske aktivitet er den eneste direkte måten for å registrere funksjoner i hjernen i klinikken. 

2.2 Indikasjoner for undersøkelsen

EEG brukes i diagnostikken av ulike funksjonsforstyrrelser i hjernen. De vanligste av disse er: 

Epilepsi

Annen anfallsutredning (andre krampeanfall, hyperventilasjon, affektanfall etc)

Cerebrale infeksjoner (encephalitt)

Degenerative hjernelidelser / demens

Sirkulatoriske forstyrrelser

Hjerneskader (hodetraumer)

Metabolske forstyrrelser

Hjernens funksjonelle utviklingsgrad hos barn

Neoplasmer (som supplerende undersøkelse)

Uklare psykiatriske tilstander

Utredning av søvnlidelser

Diagnostisering av elektrocerebral inaktivitet (”hjernedød”)

2.3 Forhold til anatomi og fysiologi

EEG registrerer i det alt vesentlige elektrisk aktivitet fra barken av storehjernen. Uten ved bruk av spesielle prosedyrer vil man ikke registrere aktiviteter fra dypereliggende deler av hjernen, lillehjernen, hjernestammen og de mediale og basale deler av storehjernen. Hoveddelen av det registrerte signalet genereres av ekstracellulære ionestrømmer rundt i pyramidecellene. Dog bidrar andre elementer som dendritttreet og også gliaceller til signalet. Den elektriske aktiviteten som registreres på utsiden av hodet er redusert til ca 1/80 av signalet på hjernens overflate. Innen de vanligst registrerte frekvensområder (0 -70 Hz) finnes det ingen målbar filterfunksjon i skallen. Amplituden på signalet på skalpen er vanligvis i området 10-100 µV. 

EEG registreres vanligvis med overflateelektroder etter et system hvor elektrodene er plassert over og fått navn etter den hjernelappen de i hovedsak registrerer fra. De bakre, lave frontallappselektrodene vil, avhengig av individuell anatomi, registrere fra tuppen av temporallappen eller fra basale laterale deler av frontallappen. 

2.4 Metodikk
2.4.1 Beskrivelse av utstyr og vedlikehold

EEG-utstyr er en del av det medisinsktekniske utstyret og monteres og brukes i henhold til gjeldende sikkerhetskrav for elektromedisinsk utstyr. 

Det anbefales nå at man tar video og EEG synkront ved standard registreringer.
Registreringsutstyret skal ha minimum 19 kanaler, men bør rutinemessig benytte minst 25 kanaler. 

Maskinene bør/må registrere minimum 200 punkter i sekundet pr kanal (sampling rate). 

Signalet bør samles inn via A/D-omvandler med en oppløsning på minimum 12 bit, helst 18 bit. Ved lavere oppløsning forutsettes det muligheter for å endre forsterkningen for å kompensere for begrenset dynamikk i digitaliseringen.. 

Generelt om filtre

Filteret i forsterkerne må settes i overensstemmelse med innsamlingshastigheten på data. På systemet som kan endre innsamlingshastiget må filtrene være programmerbare. Med lavpassfilter på 70 Hz bør ikke innsamlingen foregå med mindre enn 200 punkter i sekundet. Ønsker man innsamlinger av mer høyfrekvent aktivitet, må man se til at man har et lavpassfilter med frekvens under halvparten av innsamlingsfrekvensen. Høypassfilteret i forsterkeren kan være 0.1 Hz for å få med de langsomste bølgene, men fordi dette kan gi problemer, særlig i undersøkelser av urolige barn, brukes  0.3-1 Hz filter som regel.

Med moderne systemer har man mulighet til å bruke digitale filtre i tillegg til de analoge filtrene i forsterkerne. Det vil her gjerne brukes filtre med ulike filter-karakteristikker som har ulike styrker og svakheter. Man skal være forsiktig med bruk av filtre som ikke gir faseforskyvning, særlig i samband med vurdering av paroksysmer. 

Filtre er bygget for å påvirke signalet. Vanlige filtre vil ha flere effekter hvorav en del ikke er ønsket. Med digitale teknikker har man laget en rekke filtre som vekter ulike egenskaper ulikt for ulik bruk. Analoge filtre hadde som hovedproblem at de ga en frekvensavhengig faseforskyvning slik at deler av signalet kom senere i tid. Således vil toppen av en kurve komme senere etter filtrering enn før. 
Digitale filtre kan korrigere for dette, men man innfører da andre problemer. Figur 1 viser samme signalet (et EEG-artefakt) filtrert med ulike digitale filtre. De to første viser et høypassfilter med frekvens 0.1 Hz og 1 Hz  som etterligner et vanlig analogt filter (”forward filter”). Den gule streken viser at starten på potensialet ikke endrer seg. 1 Hz-filteret viser liten effekt på toppen. Effekten er moderat fordi signalets frekvensinnhold ligger langt unna filterfrekvensen. 
Filterets bratthet angis i decibel per oktav (dB). Panel fire viser filtrering med brattere filter, dvs at det mer effektivt fjerner de deler av signalet som inneholder frekvenser utenfor filtergrensen. Panel fire viser betydelig "ringing" dvs at kurven fortsetter å svinge en stund etter hoverutslaget i potensiale. Legg merke til at start av potesialet fremdeles ligger på riktig sted. 
Det tredje panelet viser et digitalt filter hvor man korrigerer for fasefeilen. Dette medfører at potensialet nå starter flere hundre millisekunder før reell start. Med et fasefritt bratt filter (panel 5) vil man også se ringing over ett sekund før start av signalet. Ulempen ved bruk av et fasefritt filter er derfor at starten av signaler blir lokalisert feil, selv om toppen er på riktig sted.
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Figur 1. Hvordan filtere kan påvirke utseende av et signal.

2.4.2 Registreringsparametre

Impedanse

Impedansen bør ikke overstige 10 kOhm. Man bør se til at det er relativt lik motstand i alle elektroder. En bør unngå bruk av ulike elektrodemateriale i samme registrering. 

Forsterkning

Standard forsterkning bør være 100 µV/cm på skjerm. I moderne digitale systemer er dette bare en praktisk innstilling for bruker. Med fast forsterker vil man forvente at forsterkeren er lineær opp til minimum 1000 µV. 

Praktisk bruk av filtere
 I moderne systemer har filtre i forsterkeren to funksjoner. Høypassfiltere skal se til at registreringen foregår i lineært forsterkerområde og lavpassfiltre skal se til at registreringen av signalet blir riktig (kfr. Nyquist sampling teorem). Det bør ikke filtreres mer i forsterkerne enn hva som er nødvendig for å tilfredsstille disse krav. All ytterligere filtrering bør foregå under bedømning av EEG. 

Elektrodetyper
Alle metaller vil i kontakt med hud introdusere aktivitet som blander seg med hjerneaktiviteten. Det vil dels forekomme galvaniske spenninger, dels vil det komme polariseringseffekter med avleiring på elektroder og derav følgende endring i impedans og konduktans. En del av endringene på elektrodene er svært frekvensavhengige og valg av elektroder vil i en viss utstrekning avhenge av type registrering. Vanlige elektrodetyper er sølv, sølv-sølvklorid og tinn. Sølv og sølv-sølvklorid-elektroder har i klinisk praktisk bruk vist seg relativt robuste og har nå en sentral plass i registreringen. 

Nålelektroder er enkelte steder brukt rutinemessig. Disse gir en robust registrering, men pga liten ledende overflate er det ofte problemer med impedans og konduktans. 

Elektrodehetter kan brukes. Til rutine-EEG kan det være nyttig hos urolige barn. Ved lengre tids undersøkelser, særlig over timer, vil hettene ofte være nyttige. Til flerdøgnsregistrering har det hatt moderat gjennomslag dels pga ubehag for pasisenter ikke minst under søvn. 

Påsetting og behandling av elektroder bør utføres ifølge avdelingens regler for hygiene og infeksjonsprofylakse.  Disse skal være i henhold til sykehuset regelverk.

2.4.3 Elektrodesystemet

Som et minimum bør elektrodene appliseres etter det internasjonale 10-20 systemet (Figur 2). Da dette systemet i praksis setter elektrodene for langt fra hverandre og heller ikke dekker nedre deler av temporallappen er det fremkommet et 10-10 system med 72 elektroder (Figur 3). Dette er de to internasjonale anerkjente systemene. Det er nå i tillegg foreslått et 10 -5 system. I klinisk bruk bør man minimum bruke 10-20 systemet med tillegg av lav rekke på begge sider (F9, F10, T9, T10, P9, P10) (Kfr. 10-10 systemet). Dette gir totalt 25 kanaler pluss EKG. Elektrodene bør settes på nøyaktig og målebånd bør brukes med jevne mellomrom som ledd i kvalitetssikring. Med moderne forsterkere må man i tillegg til avledningselektrodene sette en referanseelektrode og minst en jordelektrode. 

Merk forskjell i 10-20 og 10-10 systemets benevninger av temporoparietale elektroder (T3/T4 er erstattet med T7/T8, T5/T6 er erstattet med P7/P8).
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Figur 2. 10 – 20 systemet med 19 +2 elektroder
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Figur 3. 10-10 systemet.

Referanse

All måling av spenning foregår mot en referanse. Valg av referanse ved registrering av EEG er viktig. I moderne forsterkere vil man ha én referanse-elektrode. Referanse-elektroden bør sitte på hodet, gjerne sentro-parietalt med god avstand til nærliggende elektroder. Flere elektroder som kobles sammen til referanse, f eks som koblede øre-elektroder bør unngås hvis man ønsker å benytte informasjon til nærmere lokalisering. Med moderne datasystemer kan man i ettertid beregne seg andre referanser ved behov. En vanlig brukt referanse er ”average” hvor man beregner et gjennomsnitt av mange elektroder og bruker dette som referanse. Dette vil ofte gi en relativt nøytral referanse, men den kan innholde f.eks. øyeblunk-artefakter som da vi påvirke alle kanaler. Ved å regne spenningene om til strøm kan man gjenskape kanalene referansefrie.

Alternative tilleggselektroder

Man bør rutinemessig plassere en lav elektroderekke over kinnbensbuen: F9, P9, T9, F10, T10 og P10 ved registrering av EEG for bedre registrering fra de nedre frontal- og temporalregionene. 

Sfenoidalelektroder (Sph1 og Sph 2) vil gi noe lokal informasjon om fremre basale deler av temporallappen. Dette har vist seg nyttig ved utredning av pasienter med temporallappsepilepsi. Bruken av lav rekke har minsket behovet for sfenoidal-elektroder. F9 og F10 kan erstatte T1 og T2 (T1 og T2; en tredjedel fram langs linjen mellom ytre øregang og ytre øyevinkel og en cm opp) for å detektere spikefoci i fremre temporalregion. Pharyngeal elektroder (Pg1 og Pg2) benyttes sjelden.

EKG-elektroder og elektroder som måler øyebevegelser bør benyttes som standard på alle pasienter. 

Feste av elektroder

Elektrodene må festes til hodebunnen. Dette kan unntaksvis gjøres med lim (”collodium”), vanligvis brukes kun elektrodepasta (se nedenfor), mens noen benytter hette.  For å feste vanlig påsatte elektroder brukes tubegass-hette eller vi kan bruke komplette hettesystemer med innbygde elektroder.Valg av metode vil i en viss utstrekning variere med registreringstype. Ved korte registreringer vil man med fordel bruke f.eks. bare elektrodepastaen. Ved lengre registreringer er det viktigere med godt feste hvorfor man da gjerne vil bruke en av de metodene som er nevnt ovenfor i tillegg til elektrodepasta. Ved riktig lange undersøkelser, vil behovet for revidering av elektroder vanskeliggjøre bruk av lim. 

Elektrodepasta

For å oppnå god kontakt mellom hud og elektrode benytter man en elektrisk ledende pasta. Pasta til bruk med løse elektroder må være fysisk stabil for ikke flyte ut og kortslutte mellom elektroder. En stabil pasta vil også kunne brukes som eneste feste ved korte registreringer. Ved limte elektroder og ved bruk av hetter må pastaen kunne appliseres via en sprøytespiss og må således være relativt tyntflytende. Det stilles da større krav til nøyaktighet under monteringen for å unngå at pastaen flyter ut og kortslutter mellom kanaler. Dette problemet er størst ved bruk av de fleste typer av hetter hvor det er umulig å gjøre en visuell inspeksjon under applisering.  
2.5 Montasjer

Med moderne digitale systemer vil registreringen gjøres til disk med enkeltelektroder mot en fast referanse-elektrode som oftest plasseres i midtlinjen. Dette kalles en opptaksmontasje. Man kan derfra regne om til ønskede montasjer (tolkningsmontasjer) ved behov. 

Hverken opptaksmontasjen eller andre montasjer som bruker en felles referanseelektrode (eller middelverdi av A1 og A2) anbefales brukt i tolkningen. Unntak er søvnskåring der A1 eller A2 har vært brukt som standard referenseelektroder.  Slike montasjer er svært følsomme for aktiviteter som ligger nær referenseelektroden.  Det kan gi problemer med tolkningen hvis lokal aktivitet fra referensen blir synlig i alle avledningene fra hjernens overflate. Hvis man regner om til en ”average” - referanse vil denne type regional forurensing i referensen bli noe dempet. 

Bipolare avledninger der elektrodene ligger nær hverandre, vil generelt være noe mer følsomt for aktivitet i et mindre område nær elektrodene. Bipolar transversell avledning er nyttig under søvn fordi sagittale verteks-bølger og K-komplekser er lette å identifisere og skille fra fokale deltabølger. Det er velegnet ved søvnregistreringer og hvis pasienten har mye øyebevegelser. Programmet har kortere avstand mellom elektrodene og det er derfor velegnet til å vurdere mindre områder av hjernen.

I bipolar longitudinell avledning kan sideforskjell bedømmes visuelt. I barneprogram for nyfødte kan det benyttes noe færre elektroder. I program for bruk i intensiv avdeling brukes bipolar avledning med lang elektrodeavstand. 

Alle montasjer bør ha med elektrodene i midtlinjen og elektroder i en lav rekke over temporallappen, elektroder som er følsomme for øyebevegelser og EKG. Noen spikes vises kun i midtlinjen eller kun i lave temporale elektroder.

Kildeavledninger (Source Derivation, Current Source Density) er lite følsomt for aktivitet over større hjerneområder, men desto mer følsomt for små fokale aktiviteter. Dette gjør at det er viktig å se på samme området i EEG med ulike montasjer. 

Montasje med average reference er best for å finne det stedet på hjerneoverflaten hvor spike-amplituden er høyest. Kildeavledning er også nyttig for å kunne lokalisere fokal spike-aktivitet. 
Det er praktisk at alle avdelinger i Norge har noen felles tolkemontasjer (programmer), slik at ​registreringer ved ulike avdelinger kan sammenlignes (Tabell 1). Ved utskrift av EEG kurver må det framgå hvilket program som er brukt.

	Tabell 1. Vanlig brukte programmer for EEG-tolkning

	 
	Program 1
	Program 2
	Program 3
	Program 4
	Program 5
	Program 6

	KANAL
	Average reference
	Kildeavledning (Source)
	Bipolar Longitudinell
	Bipolar Transversell
	Prematur-program
	 ("hjernedød") ECS-program

	1
	Fp1-AV
	Fp1-S
	Fp1–F7
	F7–Fp1
	Fp1–T3
	Fp1–T3

	2
	Fp2-AV  
	Fp2-S  
	F7–T3
	Fp1–Fp2
	T3–O1
	T3–O1

	3
	F3-AV   
	F3-S   
	T3–T5
	Fp2–F8
	Fp2–T4
	Fp2–T4

	4
	F4-AV   
	F4-S   
	T5–O1
	F9-F7
	T4–O2
	T4–O2

	5
	F9-AV1
	F9-S
	Fp2–F8
	F7–F3
	Fp1–C3
	Fp1–C3

	6
	F10-AV1
	F10-S
	F8–T4
	F3–Fz
	C3–O1
	C3–O1

	7
	F7-AV   
	F7-S   
	T4–T6
	Fz–F4
	Fp2–C4
	Fp2–C4

	8
	F8-AV   
	F8-S   
	T6–O2
	F4–F8
	C4–O2
	C4–O2

	9
	T3-AV   
	T3-S   
	Fp1–F3
	F8-F9
	T3–C3
	T3–Cz

	10
	T4-AV   
	T4-S   
	F3–C3
	T3–C3
	C3–Cz
	Cz–T4

	11
	T5-AV   
	T5-S   
	C3–P3
	C3–Cz
	Cz–C4
	EKG

	12
	T6-AV   
	T6-S   
	P3–O1
	Cz–C4
	C4–T4
	Handa (EMG)

	13
	C3-AV   
	C3-S   
	Fp2–F4
	C4–T4
	EKG 
	 Respirasjon

	14
	C4-AV   
	C4-S   
	F4–C4
	T5–P3
	Vertikal øye
	Vertikal øye

	15
	P3-AV   
	P3-S   
	C4–P4
	P3–Pz
	Horisontal øye
	Horisontal øye

	16
	P4-AV   
	P4-S   
	P4–O2
	Pz–P4
	Luftstrøm
	

	17
	O1-AV   
	O1-S   
	Fz-Cz
	P4–T6
	Resp,bev thorax
	 

	18
	O2-AV   
	O2-S   
	Cz-Pz
	O1-Oz
	Ve deltoid
	 

	19
	Fz-AV2
	Fz-S2
	Pz-Oz
	Oz-O2
	Hø deltoid
	 

	20
	Cz-AV2
	Cz-S2
	Vertikal øye
	Vertikal øye
	
	 

	21
	Pz-AV2
	Pz-S2
	Horisontal øye
	Horisontal øye
	
	 

	22
	Oz-AV3
	Oz-S3
	EKG
	EKG
	
	

	23
	Vertikal øye4
	Vertikal øye
	
	
	
	

	24
	Horisontal øye4
	Horisontal øye
	
	
	
	

	251
	T9-AV
	T9-S
	
	
	
	

	261
	T10-AV
	T10-S
	
	
	
	

	271
	P9-AV
	P9-S
	
	
	
	

	291
	P10-AV
	P10-S
	
	
	
	

	30 (25)
	EKG
	EKG
	
	
	
	

	 AV: Gjennomsnitt av alle elektroder (untatt Fp1 og Fp2). S: Gjennomsnitt av 4 omkringliggende elektroder ("Source Derivation") eller vektet gjennomsnitt av flere omkringliggende elektroder ("Surface Laplacian"). 1Lave temporale elektroder F9 og F10 (evt. T1 og T2) bør brukes rutinemessig inkludert T9,T10, P9,P10 hvis en har mer enn 24 kanaler. 2 Midtlinje-elektroder bør benyttes i alle montasjer. 3Brukes ikke når kun 24 kanaler er tilgjengelig. 4Kan erstattes av standard Søvn-kobling fra venstre og høyre øye (A2 som felles referense).


2.6 Opptak av EEG
Før registreringen noteres pasientens navn, fødselsdato-personnummer og dato for undersøkelsen. I tillegg skal navnet på den som utfører registreringen noteres. 
Det bør også noteres tiden og dato for siste anfall, en liste over alle medisiner inkludert premedikasjon for undersøkelsen. Pasientens bevissthetsnivå, samarbeidevne og våkenhetsgrad noteres.  Behovet for å notere andre relevante opplysninger i sykehistorien som ikke fremkommer på henvisningen, avhenger av tilgjengeligheten til relevante opplysninger i elektronisk pasientjournal. 

Det må også noteres og markeres fort​løpende om pasienten har åpne eller lukkede øyne,  stimuleringer, lyder, tekniske feil, tilsnakk, øyebevegelser, kroppsbevegelser, tale og andre hendelser. 

Dersom det benyttes analogt EEG-system skal det i begynnelsen og slutten av hver registrering foretas en kalibrering med alle elektrodene tilkoblet kanalene. Kalibreringen tester EEG kanalenes sensi​tivitet og filterfunksjon. Digitale EEG-systemer kan ha interne kalibreringssignaler. Unntaksvis benyttes en ekstern signalgenerator for å kalibrere alle ledd i EEG-maskinen. 

Før undersøkelsen skal nevrofysiologitekniker forsikre seg om pasientens identitet, vurdere pasientens evne til å samarbeide/bevissthet og informere pasienten så langt som mulig om undersøkelsen.
På moderne EEG-systemer er det etter hvert relativt vanlig å ha tilgang til video. Nevrofysiologitekniker vil da kunne ha god oversikt over hva som foregår under registreringen. Hvis dette ikke er tilgjengelig må nevrofysiologitekniker fortløpende notere aktiveringer og hendelser. 

Under en vanlig registrering ligger pasienten vanligvis med øynene lukket, men registreringen bør inneholde segmenter med åpne øyne både under stimuleringer og ellers. Ved et vanlig standard EEG skal pasienten være våken under hele eller en stor del av undersøkelsen.  Den som registrerer må observere, eventuelt vekke pasienten hvis denne begynner å døse. Særlig i samband med nedsatt bevissthet og koma vil det være behov for stimulering av pasienten. Type stimuli vil avhenge av situasjon, men det må markeres i kurven hvilke prosedyrer som er utført og når. I samband med utbrudd må pasientens bevissthet kontrolleres og nevrofysiologitekniker må kontrollere om pasienten har merket noe. Standard EEG bør vare minimum 20 minutter.  Hos barn og hos pasienter med spørsmål om epilepsi kan det være fordel med lenger registrering for å kunne ta opp EEG både i våkenhet og under spontan døsighet og søvn.
2.6.1 Hyperventilering

Hyperventilering brukes for å få frem latente EEG - abnormiteter og gjøre disse tydeligere. Det er spesielt effektivt for å provosere frem epileptiform aktivitet av generalisert type, særlig spike-wave-aktivitet. Det er mindre effektivt for å avdekke epileptiform aktivitet ved fokale epilepsier. Hyperventilering foregår ved dyp og regelmessig respirasjon med åpen munn. Dette bør gjøres i minimum 3 minutter, fortrinnsvis fire minutter. 

Det er få kontraindikasjoner mot hyperventilering, men graviditet, akuttfase av cerebrovasculær sykdom, akuttfaser av hjertesykdom og alvorlig hjerte/lungesykdom vil som regel gjøre dette kontraindisert. 

2.6.2 Fotostimulering 

Provokasjonsmetode for å påvise epileptiform aktivitet av generalisert type, særlig ved myoklonusepilepsier. Økt lysstyrke vil gi økt unormal aktivitet. 

Frekvensen er viktig. Det bør derfor stimuleres stegvis med økende frekvenser fra 1-30 (evt 50) Hz etterfulgt av tilsvarende reduksjon. Den mest effektive stimulering er med øynene lukket (gir mest rød lysgjennomgang), dog bør det for å gi ekstra diagnostisk utbytte gjøres både øyeåpning og – lukking ved hver frekvens. 

2.6.3 Søvndeprivert EEG

Søvndeprivert EEG kan benyttes i utredningen av pasienter med epilepsi fordi non-REM søvn ofte forsterker eller aktiverer epileptiform aktiviet. Undersøkelsen bør utføres om morgenen. Voksne bør ikke ha sovet natten før, mens barn under 12 år bør ikke ha sovet de siste fem timer før undersøkelsen. Registreringen bør inneholde minst 30 minutters søvn. Særlig hos barn med kognitive forstyrrelser har det vist seg at kontinuerlig epileptiform aktivitet under søvn (”continuous spike-wave during slow-sleep-CSWS”) er underdiagnostisert. For å påvise dette og andre typer epileptiform aktivitet under søvn må pasienten sove godt. Således er det viktig at nevrofysiologitekniker ser til at pasienten sover ned til søvnstadium 2, fortrinnsvis til søvnstadium 3-4 (stadium N3 i ny klassifikasjon). 

2.7 Registrering av EEG hos barn 

2.7.1 EEG hos nyfødte og premature

For å bedømme EEG hos nyfødte er gestasjonsalder viktig og må alltid oppgis. Det er en fordel at barna er tørre og mette ved undersøkelsen.

Elektroder

Nevrofysiologitekniker bør ha som mål å sette på så mange elektroder som mulig. Bruk minst 9 registreringselektroder (Fp1, Fp2, C3, Cz, C4, T3,T4, O1, O2).  I tillegg brukes elektroder for øyebevegelser, EKG, respirasjon og EMG (Tabell 1, program 5).
I denne alderen vil barna ofte ha fet og ømfintlig hud som gjør det vanskelig å få senket elektrodeimpedansen. Man bør ha impedansen under 10 kOhm, men med moderne forsterkere vil man kunne få bra registreringer med 50kOhm hvis det ikke er for stor forskjell mellom kanalene.

Parameterinnstilling

Med moderne systemer vil vanligvis vokseninnstillinger være bra. Man vil iblant ha behov for å endre forsterkningen.

Observasjon av barnet

Under registreringen bør barnet observeres nøye. Det er en fordel å kunne registrere EEG med samtidig video. Barnets bevegelser, åpne/lukkete øyne, våkenhet/søvn, leie, bevegelser og fokale trekk noteres. Man bør også notere hva som skjer i omgivelsene. Ved paroksysmale hendelser hos pasienten eller våkenhetsavhengig unormal aktivitet, må registreringen vare lenge nok til å registrere ønsket situasjon. 

Aktivering

Hos komatøse pasienter og hos pasienter med lite variasjon i EEG bør man stimulere med auditive eller somatosensoriske stimuli for vurdering av reaktivitet. Aktiveringer noteres fortløpende. Man bør bare aktivere mot slutten av registreringen.

Intermitterende lysstimulering som ledd i aktivering gir sjelden tilleggsinformasjon i denne aldersgruppen. 

Registreringstid 

Man bør minimum registrere 20 minutter. Anbefalt registreringstid er 60 minutter for å få med både våkenhet og søvn  Det bør registreres både under aktiv og rolig søvn.

2.7.2 EEG hos barn fra 2 måneder 

Registreringen bør utføres uten premedikasjon. Man bør forsøke å unngå at pasienten blir oppkavet da dette vil påvirke registreringskvaliteten negativt. Noen ganger må pasienten få en ny time dersom u.s. kan utsettes. Premedikasjon brukes kun unntaksvis hvis EEG ikke kan utsettes. Premedikasjon kan påvirke bakgrunnsaktivitet og epileptiform aktivitet og skal alltid gjøres i samråd med behandlende lege. 

Notater bør føres som ved undersøkelse av voksne pasienter.
Elektrodeplassering og registrering

Fortrinnvis bør registrering hos barn foregå som hos voksnei henhold til standard voksen - protokoll. Det kan være behov for gjentatte kontroller både av impedans og lokalisering av elektrodene under registreringen, særlig hos urolige barn.

Registreringsparametere

Med digitale systemer bør registreringen foregå med samme parametere som hos voksne. Ved blant annet uro kan det være ønskelig å justere opp høypassfilteret til 1 Hz for å sikre lineære forhold i forsterkeren. Dette er vanligvis ikke tilgjengelig og stiller således større krav til registreringssituasjonen.

Aktiveringer

Aktiveringer bør utføres som hos voksne i den grad det lar seg gjennomføre.  Søvnprovokasjon gjøres helst etter søvndeprivasjon, men det kan ofte lykkes å registrere spontan søvn, særlig på ettermiddagen. Medikamentindusert søvn gjøres nå svært sjelden, og da helst i samband med spesielle prosedyrer som elektrokortikografi og MEG. Relasjonen mellom unormal aktivitet indusert ved medikamentindusert søvn og spontant fremtredende unormal aktivitet er uklar. Utsagnsverdien knyttet til funn ved medikamentindusert søvn er derfor liten.

 2.8 Kontinuerlig EEG monitorering på intensiv avdeling (cEEG)

Mange kritisk syke med traumatisk eller ikke-traumatisk hjerneskade har epileptiske anfall. Mer enn tre fjerdedeler er nonkonvulsive. epileptiske anfall eller nonkonvulsiv status. Forekomsten er omtrent 10-20%. Symptomene er svært variable og vanskelige å tolke uten EEG. Pasienter med hjerneblødning, tidligere konvulsive anfall eller lateraliserte periodiske utbrudd i EEG (LPD, tidligere benevnt PLED) har økt risiko. cEEG kan også avdekke cerebral iskemi.

I nyfødtperioden er det også behov for cerebral EEG overvåkning. Amplitudeintegrert komprimert EEG (aEEG) eller komprimert frekvensanalyse (”compressed spectral array”; CSA) fra 1-3 elektroder har vært meget benyttet til cerebral funksjonsmonitorering (CFM). CFM har gjerne blitt kombinert med intermitterende standard EEG (Toet et al. 2002; Hellstrøm-Westas og Rosén 2005). Slike trendkurver bør aller helst kombineres med tolking av EEG rådata for å unngå feiltolking av normale vaiasjoner og artefakter (de Vries et al 2007; Hellstrøm-Westas 2006). Det er ingen absolutt enighet om indikasjonen, og de terapeutiske konsekvenser av forskjellige typer funn er uavklart hos nyfødte (Rennie og Boylan 2007). 
Enkelt-kanal C3-C4 monitorering benyttes i mange neonatale overvåknings-avdelinger. I en neonatal studie ville 22% av anfallene bli oversett med en kanal i forhold til standard EEG (Shellhaas og Clancy 2007). Anfallsaktivitet er ofte mer lavamplitudig og vanskelig å tolke i C3-C4 alene.

EEG kan også være vanskelig å tolke hos komatøse voksne pasienter. Det kan være problematisk å skille nonkonvulsiv status fra non-epileptiform unormal aktivitet hos pasienter med uttalt hjerneskade. Kriteriene er fortsatt under utvikling. Utbrudd over 10 sekunder som tilfredsstiller ett av følgende 3 kriterier tyder på nonkonvulsiv status (Jirsch og Hirsch 2007):

1. Repetert generalisert eller fokal spike, sharp-wave, eller spike-wave med en frekvens = 3Hz eller raskere.

2. Samme rytme som i punkt 1 men langsommere (under 3 Hz) + sekundærkriterium:
* Sekundærkriteret innebærer en overbevisende klinisk eller EEG-messig effekt med re-etablering av alfarytme, etter at et rasktvirkende antiepileptikum er gitt. OBS: Det er ikke tilstrekkelig at den skarpe aktiviteten forsvinner hvis det ikke er samtidig klinisk normalisering og normalisering av bakgrunnsaktivitet i EEG.

3. Periodisk rytmisk aktivitet med frekvens ca 1 Hz eller raskere hvor det enten 

er en klar frekvensendring på minst 1/s, endring i form, eller endring i utbredelse over minst to ”elektroder” (OBS: amplitudeendring alene er ikke nok, økning i skarphet uten andre form-endringer er ikke nok).

Epidemiologiske holdepunkter og laboratoriedata indikerer at nonkonvulsive anfall og status kan bidra til å øke en hjerneskade men dette er ikke helt avklart. Den optimale behandlingen er ikke etablert. Koma-induserende infusjonsbehandling bør antagelig unngås. Vanlige antiepileptika via nasogastrisk tube med evt. tillegg av intermitterende injeksjon med kortvirkende benzodiazepin kan først forsøkes.

Trendkurver og frekvensanalyse som ble brukt ved den orginale cerebrale funksjonsmonitoreringen (CFM) er et nyttig hjelpemiddel for overvåkning, men EEG rådata kan og bør med dagens teknologi lagres og være tilgjengelig for etteranalyse og kvalitetskontroll. Diagnostisk sensitivitet går en god del ned hvis det brukes for få kanaler, selv om praktiske forhold, mangel på utstyr og tilgjengelig ekspertise kan forsvare bruk av system med færre kanaler. cEEG med 8-16 kanaler anbefales dersom nevrofysiologisk ekspertise er tilgjengelig. Det kan være nødvendig å registrere mer enn 48 timer og samtidig video ansees som en fordel for å kunne avsløre artefakter og spesiell anfallsklinikk, for eksempel stimulus-utløst rytmisk periodisk aktivitet eller iktal aktivitet (Hirsch 2004). cEEG brukes også for å diagnostisere anfallssuspekte motorisk aktivitet, for å vurdere anestesidybde og for å avsløre truende cerebral ischemi. Kontinuerlig monitorering er ressurskrevende og dette begrenser metodens anvendelse. Nært samarbeid mellom personalet på nevrofysiologisk avdeling og intensivavdelingen/nyfødtintensivavdelingen med gjensidig opplæring og prosedyreutvikling er nødvendig. En MRI og CT-kompatibel subdermal tråd-elektrode er under utvikling spesielt for cEEG (Ives 2005). 

2.9 Elektrocerebral inaktivitet (ECI; ”Hjernedød”)

Å utføre EEG er i de fleste land ikke et krav for å kunne erklære ”hjernedød”. EEG vil allikevel være en viktig støtte i samband med prognostisk vurdering og derved indirekte ved spørsmål om organdonasjon. 

Eletrocerebral inaktivitet defineres som fravær av EEG-aktivitet over 2 µV ved registrering mellom elektrodepar med avstand 10cm eller mer og med interelektrodeimpedans under 10 kOhm men over 100 Ohm.

Flatt eller nesten flatt EEG kan forekomme ved flere tilstander uten mistanke om ECI som for eksempel dyp barbituratnarkose og hypotermi.  Man bør således ha en god anamnese før man tolker registreringen.

2.9.1 Elektrodeplassering

Det bør settes minimum 8 skalpelektroder, men fullt 10-20 system bør forsøkes. Man må dekke alle hjernelapper med elektrodene. EKG og bevegelser (EMG eller akselerometer på arm eller fot) bør også registreres.

2.9.2 Registrering

EEG må registreres i minst 30 minutter. Man bør teste impedansen ved flere tilfeller under registrering. Medisinsk teknisk utstyr vil gi artefakter som kan se ut som cerebral aktivitet, men også dekke over ekte cerebral aktivitet. Det er således viktig å analysere potensialer under registrering for å avklare forholdet til utstyr koblet til pasienten. I mange moderne systemer vil dynamikken i systemet være god nok til å gjengi signaler under 1 µV ved bedømning uten at man behøver endre sensitivitet ved opptak. Brukes eldre utstyr eller analogt utstyr må sensitiviteten settes opp. Dette må være avklart før man benytter systemet til vurdering av hjernedød.

2.9.3 Interelektrodeavstand bør være 10 cm

Ved diagnostisering av elektrocerebral inaktivitet skal avstanden mellom elektrodene være minst 10 cm. Man må derfor bruke minst dobbelt elektrodeavstand ved bedømning av en slik kurve. Man bør unngå å bruke ekstracefal referanse, da man får større tilfang av artefakter i registreringen.  

2.9.4 Filtersetting

Man bør registrere EEG med standard filter setting. Standard digitaliseringsfrekvens er 200 (256) per sekund. Høyfrekvensfilteret skal da være 70 Hz. Ved lesing av kurven kan man forandre filtrene, men det bør utvises forsiktighet for ikke å ta bort informasjon av betydning. 50-Hz ”notch” filter kan brukes. Det anbefales vanligvis å beholde 70 Hz høyfrekvensfilter fordi det er lettere å identifisere EMG-artefakter. Det er svært sjelden nødvendig å filtrere mer aktivt enn 1-30 Hz.
2.9.5 Stimulering av pasienten

Pasienten bør stimuleres både auditivt og somatosensorisk for å se om dette frembringer hjerneaktivitet. Berøringer vil kunne frembringe artefakter som kan mistolkes som cerebral aktivitet og vurderingen må gjøres av en spesialist.

2.10 EEG-besvarelse

EEG besvarelse skal innholde 3 deler.

2.10.1 Innledning

Denne bør innholde informasjon om type registrering, spesielle forhold ved registreringen og om pasientens tilstand ved registreringen. Det bør også fremgå om pasienter bruker medisiner som er av betydning enten for selve registreringen (som benzodiazepiner) eller for tolkningen av EEG i en klinisk sammenheng (som antiepileptika).
2.10.2 Beskrivelse av EEG

Beskriv både normale funn og unormal aktivitet. Det er oftest ikke nødvendig å beskrive alle normale rytmer i detalj, men dette avhenger av spørsmålstillingen i rekvisisjonen.

Man bør starte med å beskrive den dominerende bakgrunnsaktiviteten alfarytmen og eventuelle andre rytmer ved å angi frekvens, amplitude, lokalisasjon og asymmetri. Deretter beskrives andre normale aktiviteter. Etter dette beskrives unormale aktiviteter og rytmer. Det angis lokalisasjon og grad av utbredelse (fokal, regional, generalisert), rytmisistet, periodisistet og morfologi. Tilslutt beskrives funn i samband med aktiveringer; hyperventilering, intermitterende lysstimulering, søvn og annet. 

Man må også rapportere om endringer i våkenhet, unormal veksling mellom søvnstadier og om det er sammenheng mellom grad av våkenhet og grad av unormal aktivitet.

Unormal hjerterytme (EKG) skal beskrives.

2.10.3 Tolkning

Tolkning av EEG (konklusjonen) er tyderens subjektive totalvurdering. Vurdér om det er unormal aktivitet i kurven og graden av denne. Dersom EEG er tatt opp utenfor laboratoriet eller under spesielle omstendigheter, bør det gjengis.  Spørsmål i rekvisisjonen bør besvares.  Funn i EEG som gir sterke mistanker i retning av diagnose bør antydes, men sterke oppfatninger om diagnose bør unngås.

2.11 Arkivering

Med moderne digitale systemer er det ønskelig at all arkivering er digital. Sykehus og avdeling må ha rutiner som sørger for at papirkopi av journal kan gjøres tilgjengelig dersom datsystemet svikter. Det bør lagres utvalgte normale og unormale avsnitt. Med dagens økende lagringsevne kan det vurderes å gå over til lagring av komplette EEG-filer. Hvis video gir klinisk nyttig informasjon, som ved epileptiske anfall, bør også utvalgte videoutsnitt lagres. Resultat av analyser bør lagres som bilder ved siden av registreringen. Sikring av data vil tilligge den som er ansvarlig for informasjonsteknologien i virksomheten.
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3.1 Innledning

En vanlig indikasjon for EEG er at pasienten har hatt ett eller flere anfall med bevissthetsforstyrrelse. Som ledd i avklaring om det er et epileptisk anfall eller om det har en annen genese, vil et EEG være viktig. Ca 5 % av befolkningen vil i løpet av livet ha et epileptisk anfall, og ca 1 % vil i løpet av livet få diagnosen epilepsi. Således vil spørsmålet om epileptisk anfall være en hyppig problemstilling ved et klinisk nevrofysiologisk avdeling. Det bør allerede her påpekes at funnene av epileptiform aktivitet i et EEG etter anfall ikke med sikkerhet bekrefter diagnosen epilepsi, men at det øker sannsynligheten for at anfallet hadde en epileptisk genese. Omvendt vil et normalt EEG slett ikke utelukke diagnosen epilepsi. 

Det anbefales nå at man tar video og EEG synkront også ved standard registreringer.

3.2 Primærutredning ved første gangs anfall

3.2.1 Klinisk liten mistanke om epilepsi

Etter et første gangs anfall med bevissthetsforstyrrelse anbefales ett standard EEG med standard aktiveringer. Ved unormale funn i EEG vil videre utredning avhenge av graden av unormal aktivitet. Ved klinisk mistanke om epilepsi pga gjentatte anfall, eller krampeanfall hos barn uten feber, anbefales standard EEG med flikkerstimulering og hyperventilering. Dersom det ikke vises sikre epileptiforme forandringer, bør det tas et nytt EEG etter søvndeprivering. Hvis heller ikke registrering nummer to viser unormal aktivitet, og det fremdeles er betydelig mistanke om epilepsi, bør pasienten undergå lengre tids registrering. Det bør da tas opp en god anamnese på anfallsutløsende faktorer for å se om man evt. kan gjenskape den anfallsgenererende situasjon. Det anses ikke indisert å utrede et barn med en enkelt episode med ukomplisert feberkramper, men komplekse feberkramper og gjentatte feberkramper hos et barn bør utredes. Barn med komplekse feberkramper har større risiko for å utvikle epilepsi.  
Definisjon av komplekse feberkramper (ett av følgende kriterier må oppfylles):

· Varighet > 15 minutter

· Fokal anfallsklinikk

· Nytt anfall innen 24 timer

· Nevrologiske funn

· Epilepsidiagnose hos foreldre eller søsken
3.2.2 Aktiveringer 

Ved mistanke om epilepsi bør alle pasienter aktiveres med både hyperventilering og flikkerstimulering. Interiktal fokal epileptiform aktivitet er ikke kontraindikasjon mot aktivering. Generalisert epileptifom aktivitet kan gi grunn til forsiktighet i forhold til aktivering. Ved lengre registreringer kan også andre former for aktiveringer være aktuelle, som fysisk aktivitet, lesing, telling osv. 

3.2.2.1 Hyperventilering

Dette er en god aktiveringsmetode for pasienter med absencer. Hos disse vil en ofte få epileptiforme utbrudd under hyperventilering. 

Det er få kontraindikasjoner mot hyperventilering, men ved graviditet, hjernesvulst, hyppige GTK-anfall akuttfase av cerebrovaskulær sykdom fare for intracranielle blødninger, akutt hjerteinfarkt og alvorlig obstruktiv lungesykdom, vil være kontraindikasjoner. 

3.2.2.2 Flikkerstimulering

Flikkerstimulering vil gi epileptiforme utbrudd hos en del epilepsipasienter, særlig hos unge og da oftest hos pasienter med idiopatiske generaliserte epilepsier. 

3.2.2.3 EEG under søvn
Søvndeprivering og søvnprovokasjon er en effektiv aktivering for mange pasienter med epilepsi, spesielt hos yngre. Registreringen bør vare i minst en time fordi pasienten skal registreres både i våken tilstand og gjerne i søvn ned til stadium 2. Da overgangene mellom søvnstadiene ofte er de mest provoserende vil man ønske at pasienten kan veksle mellom våkenhet og søvn flere ganger under registreringen. 

3.2.2.4 Andre aktiveringer

En del pasienter kjenner til egne anfallsutløsende faktorer. Hvis disse aktiveringer kan brukes, bør en forsøke å rekonstruere disse omstendighetene under registreringen. En kan be pasienten lese eller telle, de kan utsettes for spesielle stimuli avhengig av hva som er kommet frem under et anamneseopptak. Det sikreste diagnostikum er å fremkalle et typisk anfall under registreringen. 

3.2.3 Når skal EEG tas?

Noen pasienter blir direkte innlagt i sykehus ved første gangs anfall. Det kan være en fordel å ta EEG så snart det er praktisk mulig etter anfallet, bl.a. for å se postikale forandringer. Ved større generaliserte anfall vil man gjennomgående ha betydelige postiktale forandringer som kan være en god støtte i den endelige diagnosesettingen. Derimot vil mange partielle anfall ha lite eller ingen postikal aktivitet, og et EEG vil i denne situasjonen være til beskjeden nytte. Andre tilstander, også ikke cerebrale, som vasovagale symtomer med synkoper vil også kunne gi EEG-forandringer som vedvarer en stund etter den akutte episoden. Således vil behovet for å gjenta et EEG tatt direkte postiktalt være større enn om første EEG hadde vært tatt med noe avstand til hendelsen. 

3.3 Utredning ved gjentatte anfall

Ved klinisk mistanke om epilepsi hos barn og voksne bør det registreres et EEG med søvndeprivering hvis det første EEG-et ikke viser epileptiform aktivitet. For en sikker diagnose må man kunne registrere et typisk anfall. Dette vil gjerne forutsette lengre registreringer. 

3.3.1 Langtidsmonitorering

Videotelemetri (samtidig opptak av EEG og video) har fått økende betydning i diagnostikken. Ved langtidsmonitoreringer (LTM) er det i de fleste tilfeller en forutsetning med synkron video. Man får dokumentert anfallene nøyaktig, man kan relatere EEG-funn og klinikk (med millisekund oppløsning)  og kan derved se på utvikling fra interiktale til iktale forandringer delvis med hvor aktiviteten er lokalisert. Det kan være svært vanskelig å skille psykiske ikke epileptiske anfall fra epileptiske. I slike tilfeller er anfallsbeskrivelser viktig. 

I forbindelse med kirurgiutredning er relasjonen mellom klinikk og EEG svært viktig. Fokale EEG-forandringer som starter etter begynnende klinikk, må kun tas til inntekt for et spredningsfenomen. 

3.3.2 Spesielle elektroder

Hvis en ikke får frem epileptiform aktivitet med vanlige elektroder der det er sterk mistanke om epilepsi, er det aktuelt å bruke spesialelektroder. Det er også aktuelt ved fokal-diagnostikk og diagnostikk av kjent epilepsi. Generelt kan det sies at man med fordel bør øke antall elektroder for å bedre oppløsningen i registreringen. 

3.3.2.1 Lave elektroderekker 

For å få bedre registrering av de basale temporale og frontale områdene bør man sette ekstra elektroder nedenfor det som er definert i 10-20-systemet. Disse elektrodene er definert som nederste rekke i 10-10-systemet. Denne rekken er i tillegg til vanlig visuell vurdering viktig også for matematiske analyse for nøyaktig lokalisering av anfallsstart (kildelokalisering). 

3.3.2.2 Sphenoidalelektroder

For en nøyaktigere registrering av aktiviteten basalt i temporallappen kan man benytte en sphenoidal-elektrode. Disse elektroden brukes ikke lenger i rutine EEG, men er aktuelle i preoperativ vurdering hos noen pasienter. Dette er en tynn tråd som føres inn ved hjelp av en nål-elektrode og plasseres ekstrakranielt tett ved tuppen av temporallappen. De benyttede trådene eller wirene finnes i ulike varianter, men gjerne multifilament sølvtråd eller platinatråd hvor de ytterste fem millimeterne avisoleres. 

Nålen settes inn ca 0.5 cm under arcus zygomaticus ved sutura tempus sygomaticus. Den rettes medialt oppover, sikter mot lateralkanten av motsatt øyehule. Hos voksne stikkes nålen inn 6-7 cm til den treffer ben (facia infrotemporalis os maxillare). Pasienten må holde munnen litt åpen under prosedyren, men kan siden bevege munnen fritt. 

Komplikasjoner med spheniodal-elektroder er i første rekke blødninger. Arterielle blødninger forekommer sjelden og bør behandles med kompresjon. Sannsynligheten for blødning vil variere noe med nålespissens slipning: intramuskulær- og spinalkanyle gir mindre blødninger. Stikker en for langt bakover, kan man teoretisk treffe nervus trigeminus. Det har forekommet at trådene har røket ved tyggegummitygging over flere dager. 

Spheniodal-elektrodene kan benyttes ved mistanke om epileptogent fokus dypt i temporallappen. Pga kort avstand til et corticalt område nær tuppen av temporallappen vil sphenoidal-elektrodene ofte virke ”nærsynte”, dvs. vil vesentlig se aktivitet nær lokalisasjonen av trådtuppen. På den andre siden er det angitt at spheniodal-elektroder generelt gir bedre resultat enn en elektrode i den lave rekken. Dog ved bruk av flere elektroder i lav rekke og matematiske metoder er forskjellen nå mindre, men man må anta at det fremdeles er noe gevinst ved bruk av spheniodal-elektroder. 

3.3.2.3 Maxillarelektroder

Disse festes over maxillarbuen omtrent under ytre øyevinkel. Det er en lang rekke varianter av plassering av elektroder i det området med ulike navn. Det vil nå være mer naturlig å velge flere elektroder til den lave rekken, dvs. i stedet for maxillar-elektroden velge F9 og F10. 

3.3.2.4 Foramen ovale elektroder 

Elektrodene plasseres gjennom foramen ovale og opp medialt over temporallappen. De har gjerne mange elektrodepunkter og gir god informasjon over de mediale strukturer i temporallappen, særlig hippocampus. 

3.3.2.5 Stripelektroder

Smale plaststrimler med vanligvis 4-6 elektrodevinduer. Disse plasseres subduralt gjennom borehull. Da de er ”nærsynte”, må de plasseres i kandidatområder ut ifra semiologi og EEG-funn med ekstrakranielle elektroder. Den vanligste bruk for tiden er bitemporalt i tilfeller hvor det er vanskelig å avgjøre side på grunn av rask propagering mellom de to temporallappene. 

3.3.2.6 Matteelektroder

Tynne plastplater med fra 20 til 64 elektrodevinduer. Mattene plasseres ved hjelp av craniotomi. De plasseres på grunnlag av tidligere utredning. Både EEG-fokus, PET-fokus og MR-funn vil være viktig grunnlag for plassering av en matte. 

3.3.2.7 Dybdeelektroder

Tynne trådelektroder som stikkes inn i hjernevevet som ledd i fokuslokalisering. Dybde-elektroder vil brukes for å nå grå substans på steder hvor man ellers har vanskelig for å komme til som f eks heterotopier i hvit substans eller deler av medialflatene. 

Intrakranielle elektroder vil i betydelig grad kombineres med skalp-elektroder som en kontroll på spredningsmønsteret ut av de registrerte områdene. 

3.4 Utforming av EEG-besvarelsen

EEG-besvarelse ved epilepsiutredning bør inneholde de samme elementene som ved en vanlig beskrivelse. 

Denne bør skrives først og fremst med tanke på rekvirentene, men den bør inneholde en kortfattet nøytral beskrivelse av EEG slik at nevrofysiologene selv kan sammenligne resultatene fra den ene registreringen til den andre. Vi anbefaler at følgende elementer tas med i beskrivelsen:

1. 
Cerebral aktivitet (alfa rytme hos voksne) baktil over hemisfærene

2. 
Bakgrunnsaktiviteten med frekvenser og amplituder

3. 
Beskrivelse av eventuell unormal aktivitet, lokaliseringen av denne, frekvens og amplituder. Det bør vurderes om abnormiteten eventuelt er forenlig med postiktale endringer.

4. 
Spesifikk uttalelse om det eventuelt finnes epileptiform aktivitet og utbredelsen av denne. Hvis slik aktivitet finnes beskrives elementene (spikes, spike/wave, regelmessig fokal teta aktivitet etc), lokalisering og hyppighet. Lengden av utbruddene beskrives, og om disse eventuelt forekommer samtidig med at pasienten har et anfall eller om det kan merkes noe på pasienten. 

5.  Nøyaktig relasjon mellom klinisk anfallsstart og start i EEG bør beskrives. Anfallsemiologi må beskrives og gjerne klassifiseres.

6. 
Reaksjon i EEG på aktiveringer (se ovenfor og kapitlet om EEG). 

7. 
Anbefalinger om hvordan henvisende lege (hvis vedkommende er ukjent med epilepsiutredning) videre skal forholde seg angående utredning av pasienten.

3.5 Nevrofysiologisk oppfølging ved kontroll av epilepsipasienter

Oppfølging av pasienter med epilepsi kan deles i to grupper:

Oppfølging hos pasienter hvor det forventes en utvikling. Dette er typisk tilfelle ved barns cerebrale modning, men også forekommende hos pasienter med progressive lidelser. 

Oppfølging hvor det foreligger medisinske grunner, f eks ved kliniske endringer eller hvor man ønsker å monitorere endringer i samband med medikamentomlegginger. 

Det er ikke alltid god relasjon mellom EEG-forandringer og mengde anfall. Det virker likevel å være noe bedre relasjon mellom kognitiv fungering og mengde epileptisk aktivitet. Særlig hos barn vil oppfølging være viktig hvis kognitive forstyrrelser er en del av deres sykdomsbilde. 

3.6 Indikasjon for epilepsikirurgi

Ca 30 % av pasienter med epilepsi blir ikke anfallsfrie med antiepileptisk medikasjon. Denne gruppen vil være kandidater for epilepsikirurgi. I tillegg gjøres det epilepsikirurgi hos enkelte pasienter med språkforstyrrelse på grunn av livlig epileptiform aktivitet om natten (Landau Kleffner-syndrom). Disse pasientene har ikke nødvendigvis et anfallsproblem. Ved siden av medikamentelt intraktable anfall må pasienten også angi en intolerabel anfallssituasjon.  Medikamentelle bivirkninger av antiepileptika vil unntaksvis kunne godtas som intraktabilitet.  Dette er et subjektivt kriterium og vil i stor grad være opp til pasienten selv, men vil naturligvis måtte diskuteres med pasientens lege. Den nevrofysiologiske utredning av disse pasientene består primært i å lokalisere et fokus. Det må vurderes om fokus ligger i et område som er operabelt. Det kan således være nødvendig å gjøre ytterligere nevrofysiologiske undersøkelser som f. eks. cortical stimulering og fremkalt respons med registrering på hjerneoverflaten for lokalisering og vurdering av avstanden til ikke-reseserbare områder. 

3.7 Undersøkelser før epilepsikirurgi

De primære kriteriene før start på utredning av epilepsikirurgi er at man har en anfallsklinikk (anfallssemiologi) som tyder på ett fokus. Dette vil kunne være grunnlag for å gjøre en anfallsregistrering med EEG og video. For tiden er følgende metoder i bruk i det norske epilepsikirurgi-programmet: MR med spesialsekvenser og spesialspoler, ictal SPECT hos utvalgte pasienter. PET med både F18 Fluordeoxiglukose og C11 Flumazenil PET brukes parallelt hos utvalgte pasienter. Intrakranielle elektroder, cortical stimulering, fremkalt respons med registrering på hjerneoverflaten, nevropsykologisk testing, Wada-test. 

Disse ulike metoder vil bli benyttet ved behov. For mer informasjon henvises til Landsfunksjonen epilepsikirurgi ved Rikshospitalet, Helse Sør-Øst og Norsk epilepsikirurgi-program. 

3.7.1 Utredningsfaser

Fase 1: Utredning med vanlig EEG. Med denne teknikken vil man kunne finne et interiktalt fokus. Særlig ved temporallappsepilepsier gir dette ofte en god indikasjon på et ictalt fokus. 

Fase 2: Lokalisering av anfallsgivende område med registrering av representativt anfall med skalp-EEG og video-opptak. Det vil i denne fasen være naturlig å både bruke aktiveringsmetoder og seponeringer av antiepileptika for å oppnå ønskede anfall. 

Fase 3. Lokalisering av anfallsgivende områder med langtidsregistrering av anfall ved hjelp av implanterte intrakranielle elektroder. 

Fase 4: Ved peroperativ registrering kan det epileptogene området lokaliseres ved elektrocorticografi, vanligvis ved bruk av stripelektroder, men også med kuleelektroder eller dybde-elektroder. 

Fase 1 og 2 bør foregå ved alle regionssykehus. 

Fase 3 og 4 dekkes av landsfunksjonen for epilepsikirurgi som er tillagt SSE/Nevroklinikken på Rikshospitalet. 

Norsk epilepsikirurgi-program håndteres av et team sammensatt av kliniske nevrofysiologer, nevrologer, pediatere/nevropediatere, nevropsykologer, nevroradiologer og nevrokirurger med spesiell kompetanse og interesse innen feltet. Det utføres for tiden 40-50 operasjoner med kirurgisk fjerning av unormalt hjernevev pr år og i tillegg implanteres det årlig 50-60 Vagus nervus-stimulatorer etter kirurgiutredning. 

3.7.2 Anfallsregistrering

For døgnkontinuerlig registrering brukes telemetri, gjerne med kabeltelemetri. I tillegg kan man bruke ambulatoriske registreringer. 

3.7.2.1 Langtidsmonitorering (kabeltelemetri med videomonitorering)
I dag er det nærmest utelukkende kabeltelemetri med videomonitorering (vanligvis kalt langtidsmonitorering, LTM) som benyttes for overvåkning av pasienter i samband med anfallsregistrering. Data registreres direkte til computere og gjør analyser raskt tilgjengelig. Man bør registrere med minimum 25 EEG-kanaler pluss EKG som bør være med i alle registreringer. Ved en del pasienter, særskilt frontallappsepilepsier, bør man vurdere å bruke 64 kanaler eller flere. Intrakranielle elektroder vil ofte ha 40-100 kanaler. 

Registrering og overvåkning av pasienter som ligger til anfallsregistrering bør foregå i spesielle lokaler med et dedikert personale som observerer kontinuerlig. Dette er viktig både for kontinuerlig overvåkning i seg selv, men også for å kunne teste pasienten under for å se i hvilken grad bevissthet og annet er påvirket. På den andre siden bør rommet være trivelig innredet med TV, data-spill, og pasienten bør ha ofte besøk, slik at det blir noe nær en normal livssituasjon. LTM-registreringene med video må foregå ved at EEG og video er synkronisert. Synkroniseringen bør være bedre enn 50 ms. For registrering på natten bør kamera være IR-følsomt, og det bør også være montert IR-lys. 

3.7.2.2 Ambulatorisk registrering

24-timers ambulatorisk EEG kan gjøres poliklinisk eller i forbindelse med innleggelse i pasienthotell, nevrologisk avdeling eller barneavdeling. Det er viktig at et skjema for å registrere aktivitet og anfallssymptomer gjennom hele døgnet fylles ut av pasient, pårørende eller personale. 

Indikasjon for undersøkelsen er:

· Anfallsdiagnostikk: Spørsmål om epilepsi eller annen ikke-epileptisk årsak til anfall. Kan og benyttes som ledd i vurdering av anfallstype og diagnostikk av epilepsisyndrom. Brukes unntaksvis som supplerende undersøkelse ved utredning før epilepsikirurgi. Anfallsregistrering med ambulatorisk system har begrenset verdi da man ikke kan få sett type anfall og relasjon til klinikk kan være dårlig eller upresist beskrevet. 
· Bedømme epileptiform aktivitet under søvn: Bedømme hyppighet og varighet av generalisert og fokal epileptiform aktivitet ved Rolandisk epilepsi, kontinuerlig spike-wave under dyp søvn (CSWS) og abscens-epilepsi.

24-timersambulatorisk EEG egner seg ikke for å bedømme interiktal epileptiform EEG aktivitet under våkenhet, fordi det ofte er betydelige muskelartefakter, bevegelsesartefakter og elektrodeartefakter. Hvis det er usikkerhet om tolkingen bør registreringen bedømmes av 2 spesialister. Hvis det er mistenkt (antydet/suspekt) epileptiform aktivitet hos nye pasienter og hos pasienter med uavklart diagnose, bør det anbefales i det skriftlige svaret at kontroll foretas før endelig vurdering foreligger.

Ambulatorisk registrering er også nyttig ved vurdering av barn som utredes med kognitive forstyrrelser. Man vil her ønske å se et normalt døgn og særlig om det tilkommer epileptiform aktivitet om natten. 
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4.1.  DEFINISJON

Nevrografi er en objektiv måling av perifer nervefunksjon ved hjelp av ulike nevrofysiologisk teknikker som måler stimuleringsinduserte nerve- og muskelaksjonspotensialer.

4.2. BRUKSOMRÅDET

Nevrografiske undersøkelser brukes til å måle generelle og lokaliserte forandringer i perifere nerver og nerve- muskelovergangen. Resultatene er et supplement til klinisk diagnostikk og kan i en del tilfeller brukes for å følge en sykdomsutvikling eller behandlingseffekt.

4.3. FORBEREDELSE AV PASIENTEN

Ved elektiv undersøkelse bør pasienten i god tid på forhånd få tilsendt informasjonsskriv om tid og sted for undersøkelsen, hva denne går ut på, og hvilke personlige forberedelser som skal foretas.

Generelle orienteringsskriv om undersøkelsen bør også foreligge på sykehusets avdelinger som henviser til denne type undersøkelse.  

4.4. UNDERSØKELSESFORHOLD

Undersøkelsesrommet bør være så stort at en benk eller seng med letthet kan rotere 360 grader (ca 5 × 4 m). Dette er av største betydning for at undersøker lett kan komme til aktuelle legemsdeler og det er viktig av ergonomiske grunner.

Pasienten skal undersøkes på en benk, oftest i liggende stilling.  Det er nødvendig med bevegelig hode- og fotende, slik at pasienten kan anbringes til sittende posisjon. Benkunderlaget må være så fast at pasienten kan snu seg fra rygg- til mageleie.  Benken bør ha god plass for armene, fortrinnsvis eget armbrett. Benken skal ha låsbare hjul og bør være utstyrt med heve- og senkemekanisme for liggeflaten. Undersøkers sitteplass kan være en kontorstol av godkjent type. Den må ha hjul på 5 "stjerne-ben".  Høyden på setet må enkelt kunne reguleres ved hjelp av hydraulikk.

Temperaturen i rommet må være tilstrekkelig høy (ca 24 grader), slik at pasienten opprettholder varm hudtemperatur (minst 34 grader på ekstremitetene). Hvis huden er kaldere må pasienten varmes opp enten med varmt vann, varmepakninger eller varmelampe. Pasienten tildekkes av tepper. Man må varme i minst 25 minutter for med betydelig grad av sikkerhet ha oppnådd tilstrekkelig høy temperatur nær
 nerven (Drenthen et al. 2008).   
Luftfuktigheten i rommet bør være innenfor 40 - 70 %, fordi tørr luft gir statisk elektrisitet, som kan forstyrre undersøkelsene, spesielt av sensoriske nerver.  

Personalet bør bruke bomullstøy og antistatiske skosåler for å unngå statisk elektriske utladninger.

4.5.  INSTRUMENTERING

Apparatet må være utstyrt slik at både nevrografi og EMG kan gjennomføres samtidig.  Disse undersøkelsene er komplementære og utføres oftest sammen.

Det ikke nødvendig at apparatet også er utstyrt for fremkalte responsundersøkelser. Hvis ett apparat skal dekke mange undersøkelser i en klinisk nevrofysiologisk avdeling, vil en støte på mange praktiske problemer. Antall undersøkelser vil bli begrenset selv om det er nok personale, og det vil bli problemer ved teknisk havari av apparatet. En nevrofysiologisk avdeling bør derfor ha minst ett apparat avsatt til nevrografi og EMG.

4.5.1 Godkjenning av apparatur

Apparatet må være godkjent og sikkerhetsklarert etter nasjonal standard og lokalt testet av sykehusets interne fagfolk (medisinsk teknisk avd. / egne nevrofysiologi-ingeniører). Spesielt er det viktig at apparatet blir kontrollert mot lekkasje-strøm. Kravene er beskrevet i IEC 601 BF.

Av sikkerhetsgrunner må aldri pasienten kobles mot en ekstern jordingskilde slik at hun/han kan risikere å bli et bindeledd mellom strømlekkasje i apparatet og jord. Det må være god jording ("patient ground") mellom stimuleringsstedet og pacemaker. Vi bruker optoisolering i forsterkerene for at de skal flyte mot hud.
Apparatet må kunne hindre stimulus-spenningen (stimulus -artefaktet) å interferere med den fremkalte biologiske respons i nerven. 
Utstyret må kunne lagre flere repeterte responser slik at en kan forsikre seg om at kurveresponsen er stabil.

4.5.2 Stimuluskarakteristika       

Stimulator skal gi firkant-pulser som skal kunne variereres i varighet fra 0.1 ms til minst 1 ms.  Stimulator skal også kunne levere pulser med forskjellig frekvens fra 0.5 til 50 Hz. Undersøker skal kunne gi enkeltstimuli med en manuell bryter og helst også med en fotplate.

Apparatet bør kunne gi parede stimuli med variable intervaller samt stimulustog med regulerbar frekvens og varighet. Det anbefales at stimulator trigger det digitale monitor-svepet forut for stimulus. Dette gir mulighet for å se om det er støy på pre-stimulus baselinjen.

4.5.3 Stimulusintensitet

En frisk nerve kan vanligvis stimuleres maksimalt med overflateelektroder på huden ved en intensitet mellom 150-300 V eller 20-40 mA. Skadede nerver med redusert eksitabilitet må gjerne stimuleres opp mot 500-600 V eller 60 - 90 mA.  Apparatet må kunne levere stimulus-intensitet tilsvarende dette. 
Det er strømtettheten i selve nerven som gir depolarisering til terskel. Ved direkte nervestimulering under operasjoner og ved bruk av nåler som stimuleringselektrode gjelder derfor helt andre verdier i mA/mV. Maksimal respons nås ofte allerede under 1 mA og intensiteten bør ofte ikke overstige 1-2 mA (produsentens anbefalinger må også følges).
4.5.4 Tidsmarkører

På skjermen må undersøker ha mulighet til manuelt å plassere minst to tidsmarkører med en nøyaktighet på minst 0.1 ms.  

4.5.5 Forsterkning

Apparat som skal benyttes til nevrografiundersøkelser må ha mulighet til å variere forsterkning over en vid skala. Ytterpunktene er motoriske amplituder på opp mot 20 millivolt (mV) og sensoriske responser på under en halv mikrovolt (µV).

4.5.6 Tidsaksen på monitoren

Apparatet må ha mulighet til å variere tidsaksen på monitoren. Normal latens ved enkelte nevrografier kan på ene siden dreie seg om noen få ms, mens ved en unormal F-respons fra beina kan man få latenser på 70 - 80 ms. Denne tidsaksen ble tidligere ofte betegnet "sweep time" eller "svephastighet" fordi nevrografiutstyret tidligere benyttet analoge katodestrålerør.  Tidsaksen bør kunne justeres slik at det observerte vindu dekker fra 10 til 200 ms. Det bør også være mulig å etterjustere vindustørrelsen slik at potensialet enten blir "presset sammen" eller "trukket ut".  

4.5.7 Avvisningsfunksjon

Ved automatisk opptak av gjenomsnittssignal ("averaging") bør apparatet ha en avvisnings-funksjon ("reject") for signaler over en gitt amplitude, som sansynlig representerer støy. Det er vanlig at denne funksjonen kan stilles inn slik at avvisning slår inn kun i en gitt tidsperiode etter stimulus.
4.5.8 Impedanse

EMG-apparatet bør ha en inngangsimpedanse på 1 MOhm eller mer. Jo høyere verdi denne har, desto bedre "common mode rejection ratio (CMR)" og desto mindre følsomt er utstyret for 50Hz artefakt. Vekselstrømsartefaktet øker ved høy hudmotstand.

4.5.9 Filtre

Filtrering innebærer at de laveste og de høyeste frekvensene tas bort. Filtrering kan anvendes på inngangssignalet (analogt filter). I digitale apparater må digitaliseringsfrekvensen (”sampling rate”, Nyqvist-frekvensen) være mer enn dobbelt så høy som ”low-pass” filterets (høyfrekvensfilteret) innstilling for å unngå signalforvrengning. Moderne forsteerkere har ofte et lavt eller åpent (DC) ”high-pass” filter (lavfrekvensfilter). I tillegg er det nødvendig at programvaren kan implementere digital filtrering av lagrede kurver.
Digitale fasefrie filtre gir best resultat for målinger på signalets topp eller bunnpunkt. Analoge filtre gir faseforskyvning, men latens til signal-start vil bli korrekt.

Apparatet bør ha et filter-område fra 0.1 - 10 kHz.

Anbefalte filtre for motorisk nevrografi: 2 Hz - 2 kHz.

Anbefalte filtre for sensorisk nevrografi: 20 Hz - 2 kHz. 

4.5.10 Programstyring

Det er svært praktisk, tidsbesparende og gunstig for kvaliteten at apparatet er "programstyrt" slik at de tekniske innstillingene på utstyret blir satt automatisk i henhold til hvilken undersøkelse som skal gjennomføres. Manuell justering må likevel enkelt kunne gjøres når forholdene tilsier dette.  

Alle viktige innstillinger (filtre, stimuleringsfrekvens, forsterkning, tidsakse) bør fremkomme på det lagrede resultat enten ved papirutskrift eller digitale medier.  

4.6.  METODIKK

4.6.1 Generelt om nevrografi

4.6.1.1 Rengjøring av hud
Pasienten bør rengjøre huden godt på forhånd med vann og såpe, og uten bruk av kremer etterpå. Hvis det blir problemer med impedansen under undersøkelsen kan det rengjøres ytterligere med såpevann eller en alkoholdynket tupfer (eller dynket med aceton – gir mer effektiv fettløsning), og eventuelt lett pussing med fint smergelpapir.  

4.6.1.2 Registrerings-elektroder og fremkalte potensialer ved motorisk nevrografi

Den aktive elektroden plasseres over endeplatesonen i den aktuelle muskelen. Oftest er dette i området der muskelbuken er størst. Ved korrekt plassering skal M-bølgen ha en rett negativ start. Hvis M-bølgen begynner med en positiv bølge, er den aktive elektroden sannsynligvis ikke plassert riktig slik av posisjonen bør justeres. 

Referanse-elektroden skal være plassert over et elektrisk inaktivt område for å unngå at denne bidrar til formen på M-bølgen. Den bør derfor lokaliseres lenger distalt og helst utenom eller distalt for senefestet for det aktuelle muskelområdet. 

Jordingselektroden ("patient ground") er fysisk helt atskilt fra elektrisk jord og benyttes for å stabilisere grunnlinjen (nullpunktet) i en differensialforsterker. Den bør helst plasseres på den samme ekstremitet som blir undersøkt. Motorisk nevrografi gir oftest så robuste svarpotensial at jordingselektrodens plassering sjelden påvirker signalkvaliteten.

Overflate-elektroder anbefales. Det finnes ulike typer:

a) Selvklebende metallfilm med ledende medium festes på tvers av muskelbuken.  Referanse-elektroden festes på f.eks. distale senefeste. 
b)  Sirkulære metall-elektroder med diameter ca 1 cm (sølv, sølv/sølvklorid, stål, tinn) kan brukes for fingerstimulering (fordelen er at alle 4 grener stimuleres likt, gir noe høyere amplitude enn bipolar sadel-elektrode).

c) Filtpute-elektroder vætet i saltvann som plasseres i støpte spor innfattet i et plastdeksel med fast inter pol-avstand på 2 - 4 cm. Ulempen er at maksimal amplitude og integrert areal blir unøyaktig. Dermed blir sammenligning fra en undersøkelse til den neste vanskelig. Denne type elektroder anbefales derfor ikke. 

d) Nål-elektrode (monopolar eller bipolar konsentrisk) kan brukes, men anbefales ikke til rutinebruk. Nålene vil ikke kunne fange opp globalt muskelpotensial (CMAP: compound muscle action potential) og oppfanger kun deler av CMAP på grunn av sitt selektive opptaksområde. Slike elektroder kan derfor ikke benyttes som nøyaktig mål av amplituden som gjerne varierer fra et stimulus til neste fordi nålposisjonen endrer seg noe for hver kontraksjon. Hvis den aktuelle muskelen ligger så dypt at den ikke er direkte tilgjengelig for overflate-elektrode, må nål-elektrode likevel kunne benyttes (f.eks. ved registrering på n. suprascapularis). Nål-elektroder er å foretrekke hvis muskelen er liten og svært atrofisk, slik at isolert aktivering av denne muskelen er vanskelig. Latensen kan bli noen få tiendeler lengre ved nål-elektrode sammenlignet med overflate-elektrode.

Monopolar nålelektrode brukes noen ganger for å registrere sensorisk potensial nær nerven.

Den fremkalte muskelrespons kalles også M-potensialet (M-bølgen). Dette består av elektrisk aktivitet generert av alle muskelcellene i muskelen innervert av den stimulerte nerven.  Form og størrelse på potensialet er avhengig av elektrodeplassering, antallet og volumet av de aktiverte muskelfibrene, og den tidsmessige spredningen av fyring i de enkelte nervefibrenes aksjonspotensialer. M-bølgen er derfor en summasjon av flere variable. F.eks. vil stor spredning i de enkelte nervefibrenes hastighet medføre en redusert amplitude og breddeøket M-bølge.  

4.6.1.3 Stimuleringselektroden 

Stimuleringselektroden består av en katode og en anode som er isolert fra hverandre med 2-3 cm avstand og påmontert et isolerende håndtak. For nyfødte og småbarn kan en stimuleringselektrode med interelektrodeavstand på 1 cm forsøkes som et alternativ.  

Elektrodepunktene må ha god kontakt med hud for å få frem stabile responser og minske pasientens ubehag. Filtputer oppbløtt i saltvann anbefales på elektrodeendene. Diameter på hver av filtputene som har kontakt mot huden bør være ca. 5 mm.  

Ved sensorisk nevrografi benyttes vanlig stimuleringselektrode som ved motorisk nevrografi. Det kan også benyttes ringelektroder på fingrer og tær enten av typen tett spiraltråd dyppet i saltvann eller smale strømledende filttråder med borrelås som tres rundt den undersøkte finger der 2-3 cm skiller katoden fra anoden. Katoden plasseres i retning mot registreringselektroden. 

4.6.1.4 Generelt om stimulering 

Nervestimuleringen er prinsipielt likt ved motorisk og sensorisk nevrografi og omtales her under ett.

Elektrisk stimulering er å anbefale fremfor magnetisk stimulering på grunn av mer nøyaktig lokalisasjon av stimuleringsstedet. Som standard anbefales overflate-elektroder i stedet for nålelektroder på grunn av:    

a) god toleranse fra pasient

b) de fleste relevante nerver ligger lett tilgjengelig for stimulering like under huden   

c) lokaliseringsnivået er tilstrekkelig bra   

d) prosedyren er rask å gjennomføre

I de tilfeller der det er viktig å stimulere nerven nøyaktig på et bestemt punkt eller at nerven ligger relativt dypt, kan nålelektrode for stimulering være aktuelt.  Når nålen har nærkontakt med nerven er den nødvendige stimulusintensiteten langt lavere enn ved stimulering med overflate-elektroder.

Prinsipielt finnes to typer elektriske stimulatorer på markedet:  

a) Konstant strømstyrke. 

I dette tilfelle forandres spenningen i henhold til impedansen. En konstant og spesifisert strømstyrke "leveres" til nerven så lenge motstanden i huden er innenfor visse grenser. 

Konstant strøm er å anbefale i situasjoner der terskelnivået blir benyttet som måle-enhet for nervens eksitabilitet. Således er trolig konstant-strømstyrke-stimulator den mest "fysiologiske".

  b) Konstant spenning.   

I dette tilfelle holder stimulus konstant spenning i volt slik at den aktuelle strømstyrke endres i inverst forhold til motstanden på hud, elektrode og subcutant vev.  Med spenningsstimulator er det ikke kontroll med den strøm som skal til for å stimulere hele nerven. 

Begge typer stimulatorer er tilfredsstillende til klinisk bruk så lenge stimulus kan reguleres adekvat, og en kan få fram maksimale nerve- og muskelresponser.  

4.6.1.5 Stimulering av nerver

Stimulatoren har to poler. Den settes så tett opp på nerven som mulig i nervens lengderetning med katoden vendt mot registreringsområdet. Stimuleringen skal til vanlig foregå monofasisk. Når strømmen settes på, flyter denne fra anoden til katoden. Det negative feltet under katoden påvirker positive ioner nær nerve-overflaten, membranpotensialet blir mindre negativt (depolariserer), når terskelverdien og aksjonspotensial dannes i aksonene. Tilsvarende blir nerven under anoden hyperpolarisert. For å unngå eventuell anodal blokkering er det viktig å merke elektrodene og plassere dem korrekt. En vanlig feilkilde er ombytting av anode / katode som kan gi en målefeil av latensen på 0.5 ms.

Hvis forstyrrende stimulusartefakt opptrer, bør en først redusere hudmotstanden optimalt under pasientjord og registreringselektrodene. I tillegg kan skråstilling av anode-delen i forhold til nervens lengderetning løse problemet. Forsiktig ny-posisjonering eller rotering av undersøkt ekstremitet kan være nyttig (særlig ved sensorisk registrering).  Bifasisk stimulering kan eventuelt også minske stimulusartefaktproblemet.

4.6.2 Motorisk nevrografi

Ved motorisk nervestimulering må intensiteten være så kraftig at alle alfa-motonevroner i nerven blir aktivert. Intensiteten skal være såkalt supramaksimal. Dette vil si at når en ved økende stimulusintensitet har oppnådd maksimal høyde på svarpotensialet, skal en øke intensiteten ytterligere (5 - 10 %). En må være forsiktig slik at unødvendig ubehag ikke påføres pasienten.  

For høy stimulusintensitet kan medføre at stimuluspunktet på nerven blir usikkert, fordi det skjer en spredning av stimulus i vevene (volumkonduksjon). Dette kan også føre til at nabonerven(e) blir stimulert. Hvis stimulusintensitet er for høy eller nerven ligger svært dypt, vil beregnet ledningshastighet bli noe for høy fordi man stimulerer mer distale deler av nerven. 

Selve stimulus skal være en firkant-puls med en varighet på 0.2 ms. Hvis det er vanskelig å oppnå maksimal respons, kan stimulusvarigheten økes til 0.5 - 1 ms. Dette kan være nyttig når nerven ligger dypt eller er demyelinisert.  

Hvis en nerve som blir undersøkt passerer et ledd, blir vinkelen av leddet viktig ettersom nerven i ene ytterposisjon kan bli satt på strekk mens den i andre ytterposisjon "krøller" seg i et avgrenset område.  Dette får betydning ved måling av avstander.  Mest hensyn til dette bør tas for n.ulnaris som bør undersøkes med ca 30 graders fleksjon i albueleddet.

Også muskellengden påvirkes av ledd-posisjonen som i sin tur påvirker M-responsen. Når muskelen forkortes, øker såvel amplituden som responsvarigheten. Ved undersøkelse av nervesegment som passerer et ledd, bør leddet derfor stå i nøytral posisjon.

4.6.2.1 Instrumentinnstilling

Impedansen på registreringselektroden representerer motstanden mellom hud og elektrode, og bør være under 20 kOhm.

Filtrene må være slik innstilt at M-bølgen blir minst mulig forandret. Lavfrekvensfiltret bør være 2 - 5 Hz og høyfrekvensfiltret innstilles på 2 - 5 kHz.  

Tidsaksen bør være mellom 1 og 5 ms/div (div = delestrek er vanligvis en tiendedel av tidsaksens lengde). Tidsaksens lengde er 10 - 50 ms. Tidsoppløsningen må være så nøyaktig at den kan måle minst 0.1 ms.  

Sensitiviteten på skjermen ved motorisk nevrografi kan variere mye (0.1-10mV per delestrek) alt etter høyden på amplituden til det sammensatte muskelaksjonspotensialet som aktiveres ved stimulering av den undersøkte nerven. Sensitiviteten må derfor lett kunne varieres under undersøkelsen.

4.6.2.2 Måling av ulike variable

Distal latens (DL) er tiden fra det mest distale stimulus til starten av M-bølgen. Ved korrekt elektrodeplassering vil det si at man måler til punktet der signalet avviker fra basislinjen. Avstanden fra registreringselektrode til stimuleringselektrode kan standardiseres (8 cm anbefales).

Dette kan imidlertid føre til problemer ved anatomiske variasjoner, men da kan en benytte seg av anatomiske landemerker.

Det vil være en tendens til at en vil få kortere distal latens jo høyere forsterkning en bruker. Ved manuell merking av start anbefales 200 µV/div.

I apparater der det er automatisk innstilling av målemerker (kursorer) vil disse bli satt på av seg selv når registreringspotensialene opptrer på monitoren. Målemerkene blir satt etter på forhånd innstilte kriterier for avvik fra basislinjen, og en skal derfor være litt forsiktig med å forandre på dem.

Det er viktig å være oppmerksom på feilmarkering hvis det fra en blandet motorisk / sensorisk nerve opptrer et initialt sensorisk signal som kan imitere en tidlig motorisk start. Videre må en unngå å måle på en tidlig start som kan skyldes respons fra muskulatur fra stimulerte nabonerver etter volumkonduksjon.  
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Figur 1. 
Måling av variable ved undersøkelse av motorisk nerve

Ledningstid (konduksjonstid) er tidsforskjellen mellom proksimal og distal latens som brukes til å regne ut nerveledningshastigheten.

Motorisk nerveledningshastighet regnes ut ved å måle lengden av nervesegmentet mellom proksimalt og distalt stimuleringspunkt (mm) og dele på ledningstiden (ms).  Dette motsvarer de raskest ledende alfa-motor-nervefibre.  Avstanden mellom målepunktene følger nerven.

Amplituden er høyden på svarpotensialet (M-bølgen) målt fra basislinjen til den høyeste negative spissen. Spiss-til-spiss måling anbefales ikke for motoriske sammensatte potensialer. Amplituden sier noe om antall aktiverte muskelfibre, og indirekte noe om antall funksjonerende aksoner i den stimulerte nerven.

Responsvarighet / durasjon er et mål på M-bølgens varighet.  Vanligvis er dette tiden fra start av første negative respons til positiv kryssing av basislinjen. Responsen er ofte langt mer kompleks enn det figur 1 viser og kan ha flere krysninger av basislinjen. Det er da vanskelig å bestemme den totale varigheten av M-potensialet. Ved å sammenligne responsvarighet ved proksimal stimulering med tilsvarende distal stimulering, kan en få et mål for responsens spredning eller dispersjon.  Dette er et mål for forskjellig ledningshastighet for forskjellige nervefible i den motoriske nerve.    

Arealet er integralet av den negative responsen målt fra basislinjen mellom punktene angitt som durasjon. Dette er ingen obligat variabel. Arealverdien sier noe om antall aktiverte muskelfibre, på sammen måte som amplituden.  Mens amplituden gir et mål for maksimal elektrisk aktivitet i et bestemt øyeblikk, gir arealet mer et mål for total aktivering av muskelfibrene i hele depolariseringsfasen.  Tolkningen vanskeliggjøres av at hyperpolarisering under repolariseringsfasen også vil bidra til det totale areal.
Reduksjon av M-respons: På grunn av at ulike nervefibre i en nerve leder med litt forskjellige hastigheter vil det normalt opptre en viss spredning av aksjonspotensialet som vil bli proporsjonalt endret jo lenger den målte nervebanen er. Dette medfører at det normalt vil kunne måles en noe høyere amplitude ved distal stimulering enn ved proksimal stimulering. En regner ut forholdet mellom amplituden ved proksimal stimulering og amplituden ved den distale stimuleringen. Særlig kan forholdstallene komme tydelig fram hvis en måler på flere nivåer av samme nerve. Hvis det foreligger blokkering av nerveledningen underveis eller en generell demyeliniserende polynevropati, kan sprangene i amplitudereduksjonen komme spesielt tydelig fram. En reduksjon i amplitude på mer enn 20-30 % taler for at det foreligger blokkering i nerven. Tilsvarende resonnement og utregning kan gjøres med arealverdiene, hvilket også kan bidra til den diagnostiske vurdering. 

4.6.3 Sensorisk nevrografi

Nevrografi av sensoriske nerver gir ofte responser som er langt under 20 µV. Dette setter store krav til utstyret og hudprepareringen slik at responsene ikke drukner i bakgrunnsstøyen. Ved problemer kan det være nyttig å måle impedansen. Det er spesielt viktig å ha lik impedanse på de to registreringselektrodene. Med vanlig nevrografisk teknikk er det hovedsakelig ledningsevnen i myeliniserte fibre type A-alfa og A-beta (I og II) som registreres. I motsetning til motorisk nevrografi er det ingen nevromuskulær overgang eller muskel som er involvert i registreringen. Nerven stimuleres på ett sted og responsen fanges opp i et annet punkt på samme nerve. Ved stimulering går impulsen i såvel orthodrom som antidrom retning. Det er ikke vist signifikant forskjell i hastighet om en nerve registreres på den første eller andre måten. Amplituden blir høyere ved antidrom registrering. 

Sensoriske fibrer med stor diameter har lavere fyringsterskel ved stimulering og leder 5-10% raskere enn motorfibrene i samme nerve.  

4.6.3.1 Elektrodeplassering

Overflate-elektroder anbefales til både stimulering og registrering. Aktiv registreringselektrode plasseres over en sensorisk gren og referanseelektrode 4 cm distalt for denne i forhold til stimuleringselektroden. Utseendet til en sensorisk respons er svært avhengig av elektrodeposisjonen.

Kun når nerven er betydelig skadet og man ikke får frem svar på registreringselektroden ved vanlig overflate-teknikk, bør man forsøke monopolare nålelektroder med isolert skaft og frilagt spiss. Disse kan benyttes både til stimulering og registrering. Nålelektroder kan også benyttes når en skal stimulere selektivt små grener (f.eks i tærne) eller registrere fra en nerve som ligger dypt (orthodrom teknikk for n. cutaneus femoris lateralis). Referanseelektrodens posisjon er mindre betydningsfull og kan settes subcutant.  Det er oftest aktuelt å kombinere nålelektrode som registreringsenhet sammen med at en bruker overflatestimulator, eller omvendt.

Det anbefales å bruke faste avstander mellom registrerings og stimuleringsstedene, f. eks minst 8 cm i hendene, og 12 eller 14 cm på resten av ekstremitetene. Ved spesielt små eller store kroppsstørrelser kan det brukes andre avstander og ledningshastighet beregnes.

Jordingselektroden plasseres vanligvis ca. midtveis mellom stimulerings- og registreringselektrodene.  Annen plassering på samme ekstremitet kan også velges. 

4.6.3.2 Instrumentinnstilling

Stimulusvarighet:
0.2 ms

Høyfrekvensfilter:
2 - 10 kHz

Lavfrekvensfilter:
20 Hz

Svep-hastighet:
1 - 2 ms/div

Tidsaksens varighet (vinduet på skjermen): 10 ms.

Oppsummering: For å få fram sikre og stabile svar benyttes ofte summerings teknikk (gjennomsnitt-verdi måling). Det er sjelden nødvendig å inkludere mer enn 5 - 20 responser. Ved lavamplitudige sensoriske responser bør 100 responser samles inn i hver registreringskanal. 

Hvis det er problemer med å definere sensoriske potensialer bør to registreringer gjøres for å sikre reproduserbarheten.

4.6.3.3 Måling av ulike variable

Latensen skal måles fra stimulus start til starten på den negative fasen i svar potensialet. Dette punktet representerer hastigheten til de raskeste myeliniserte fibrene.

Mange nevrofysiologer anbefaler allikevel å måle latenstid til negativ topp fordi denne ofte er mer tydelig. Det må da benyttes et referensemateriale som er tilpasset til metoden.
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Figur 2. 
Måling av latenstid og amplitude ved sensorisk nevrografi.

Latenstid og ledningshastighet er de viktigste og mest robuste variable ved sensorisk nevrografi dersom temperaturen kontrolleres. 

Amplituden er også viktig, men viser større variabilitet og er mer sårbar for teknikk og ytre forhold (f.eks. hudtykkelse, nervens beliggenhet i vevet, avstand mellom anode og katode).

Sensorisk amplitude kan måles på to forskjellige måter, enten fra fra negativ spiss til gjennomsnittet mellom første og andre positive spiss eller fra negativ spiss til den positive spissen som har høyest amplitude. 

4.7 REPRODUSERBARHET OG KONTROLL

4.7.1 Teknikk 

For at en skal kunne sammenligne nerver i ulike ekstremiteter, og kontrollere funn fra den ene undersøkelsen til den andre, er det viktig at nøyaktig samme teknikk og målingssted blir benyttet ved de ulike undersøkelsene. Det anbefales å standardisere avstanden mellom registrerings og stimulerings elektrodene for de vanligst undersøkte nervene. Antidrom og orthodrom teknikk kan ikke sammenlignes når det gjelder amplitude.  

Når en lager normalmateriale, må samme teknikk brukes på alle forsøkspersonene, og når en sammenligner pasientdata med normalmateriale, må det brukes samme teknikk som ved innsamling av normalmaterialet. 

4.7.2 Alder  

På grunn av langsom myelinisering av perifere nerver, oppnår ikke barn full voksen hastighetsverdi før de når tenårene. Nyfødte har omtrent halvparten så rask ledningshastighet som voksne, og nærmer seg lave voksne verdier i 3-5 års alder. Fra 20-30 års alder er det en meget langsom gjennomsnittlig reduksjon av nerveledningshastighetene. I praksis kan en gå ut fra stabile hastigheter fram til 60 års alder. Deretter reduseres ledningshastigheten seg noe. Distal latens synes ikke påvirket av alderen.  

4.7.3 Høyde

Høye personer har noe langsommere nerveledningshastighet enn korte. Høyden har større betydning for nerveledningshastigheten enn alder hos voksne personer. Det er utregnet at hastigheten reduseres med 2 - 3 m/s for hver 10 cm høyde økning. Spesielt er det viktig å ta hensyn til pasientens høyde ved undersøkelse av F-responser og H-reflekser.  

Både pasientens alder og høyde må tas hensyn til ved utarbeidelse av normalmaterialer.

4.7.4 Kjønn

Pasientens kjønn har ikke større betydning med hensyn til nerveledningshastighet.

4.7.5 Temperatur

Hudtemperaturen virker mye inn på nevrografidataene, spesielt for sensoriske nerver. Hvis huden virker kjølig, bør temperaturen måles perifert på alle undersøkte ekstremiteter. Anbefalt hudtemperatur er 34° C. En bør bruke god tid på oppvarmingen for å minske temperaturgradienten mellom hud og nerve.
I normale nerver reduseres hastigheten ca 1-2 m/s per grad Celsius ved reduksjon i hudtemperatur (Oh SJ, 1984). Bruk av korreksjonsformler er imidlertid usikkert og anbefales ikke fordi skadde nerver kan ha annerledes reaksjon på temperatur enn friske nerver.  

Amplituden øker gjennomsnittlig med redusert hudtemperatur hos de fleste, men ikke alle personer. Gjennomsnittlig kan ca 1.7% økning for hver grad reduksjon av hudtemperatur påregnes ifølge Richer (1977).

Oppvarming skjer lettest ved bruk av varmelampe, egnete varmeputer eller med varmt vannbad. Pasienten bør dessuten være tildekket med teppe, slik at han/hun ikke avkjøles under undersøkelsen. 

4.7.6 Lengden av undersøkt nervesegment

Dersom det målte avsnittet av nerven blir for kort, vil en beskjeden målefeil i mm utgjøre en stor feilkilde for hastighetsundersøkelsen. Det anbefales derfor at en vanligvis ikke undersøker kortere segmenter enn 8 cm, unntatt ved fraksjonerte ledningshastighetsundersøkelser. En må også være oppmerksom på mulighet for betydelig feil hvis stimuleringselektroden forskyves på løs hud (eldre mennesker). Da kan trykkmerket etter stimuleringselektroden være misvisende for den reelle nervedistansen.  

Proksimale nervesegmenter leder normalt noe raskere enn distale deler. Ved avgrenset lokal nerveskade kan en hastighetsreduksjon over et lite område bli borte hvis det undersøkte nervesegment er svært langt. Da bør nerven oppdeles i flere segmenter ved såkalt fraksjonert nerveledningshastighet eller "inching". Med inching menes at nerven stimuleres med vanligvis 1-2 cm mellomrom. På monitoren kan en så lese av punktet der nerveresponsen avviker med et "hopp" i såvel tid som amplitude. 

4.7.7  Nøyaktighet i målingene

Distansen mellom stimuleringsstedene skal måles i mm og ikke avvike mer enn 3-5% ved gjentatte målinger. Målemetoden bør være vel standardisert og innøvd slik at det ikke er større forskjell mellom undersøkere. Ved motorisk stimulering merker en av den mest distale kanten av katoden på stimulatoren ved hver stimulering og måler mellom disse punktene. Ved sensorisk stimulering måler en mellom den ytre kant av katoden på stimulatoren og nærmeste kant på registreringselektroden. 

Tidsvariablene, latensene, skal måles til 0.1 ms nøyaktighet.  

Hastighetene måles i m/s og angis uten desimaler. Desimaler gir resultatet et falskt inntrykk av at undersøkelsen er mer nøyaktig enn målingene gir grunnlag for. Test / retest skal ikke gi større variasjon enn 5 %.

4.8 F-RESPONS (figur 3)
F-responsen forteller noe om ledningsevnen i hele det motoriske aksonet. [image: image7.jpg]Figur 3. Undersakelse av F-respons fra . tibialis
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Figur 3. Undersøkelse av F - respons fra n. tibialis.

R = registrering; S = stimulering

Sammenholdt
 med motorisk nerveledningshasighet vil F-respons gi informasjon om den proksimale delen av nerven. Registrering foretas etter måling av perifer ledningshastighet ved motorisk nevrografi. Registrerings- og stimuleringsstedene er de samme. F respons kan ikke gi sikker informasjon om funksjonen i en enkelt motorisk nerverot.
4.8.1 Undersøkelsesforhold

Pasienten skal være avslappet. 

Supramaksimalt stimuleringsnivå 

4.8.2 Tekniske forhold

Filterinnstillingen anbefales å være 20-50 Hz og 5 - 10 kHz, varighet på stimulusimpulsen 0.2 ms og frekvensen 1 Hz.

Tidsaksen i overekstremitetene er 5 ms/div, og i underekstremitetene 8 ms/div.
Forsterkningen er 200 µV/div. Dette innebærer at den tidlige M-respons oftest vil bli avkuttet, men det er likevel lett å måle distal latens. Noen apparater har egne program for F-respons som innebærer en "split-skjerm" der første del som inneholder M-responsen har vanlig forsterkning på 1 mV/div mens siste del har 200 µV/div.

Antall stimuleringer: 20 

Analyse: F-responsen måles i ms. Man måler på F-responsen med kortest latenstid og subtraherer distal latenstid (F - M).

F-responsen bør ikke omgjøres til nerveledningshastighet, fordi det medfører betydelig usikkerhet å måle ut absolutt tilbakelagt distanse. Latensen vurderes i forhold til pasientens høyde. Forskjell i F-respons mellom to sider skal ikke være mer enn 2.5 ms ved måling på overekstremitetene og 4 ms i underekstremitet.  

Antall målbare F-responser etter 20 stimuleringer varierer fra nerve til nerve og mellom ulike individ. Det er gjennomgående langt lettere å få fram F-responsen på n. tibialis enn på n. peroneus. I førstnevnte tilfelle er responsfrekvensen ofte 100 % og utseendet er gjerne litt polyfasisk med lav amplitude. Ved sammenligning av de to ekstremitetene kan stor frekvensforskjell tyde på ledningsblokkering hvis det er få responser som slipper gjennom. Spastisitet derimot gir ofte F-respons ved alle stimuleringer.

Spredningen av F-responser forteller om ulik hastighet i forskjellige aksoner i nerven.

Ved taking av F-respons kan en se A-bølger (tidligere kalt aksonrefleks) som kommer nøyaktig til samme tid og er lik hver gang. A-bølger kan ses normalt i n. tibialis, men er ellers unormalt, og tyder på en proksimal skade på nerven.

Hvis det er mye muskeluro, kan det være vanskelig å skille ut tilfeldige muskelpotensialer fra de virkelige F responser. Enkeltstimuleringer med langsommere og variabel stimulerings frekvens (2-4 sekunders interstimulusinterval) kan gi et bedre resultat.

4.9 H-REFLEKS (figur 4)
H-refleksen er en monosynaptisk refleks. Den fremkalles gjennom direkte stimulering av en stor gruppe Ia afferente fibre. H-refleks kan framkalles rutinemessig og ganske lett fra soleus/gastrocnemius i beina (n.tibialis) og noen ganger fra flexor carpi radialis (n. medianus) i armene.
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Figur 4. Undersøkelse av H - refleks fra n. tibialis.

R = registrering; S = stimulering

Undersøkelsesforhold  

Pasienten ligger på magen (eller ryggen) med pute under anklene og fotbladet ut over kanten på benken.

Registreringselektroder 

Aktiv overflate-elektrode plasseres på mediale del av m. gastrocnemius/ soleus i et punkt midtveis mellom fossa poplitea og proksimale del av mediale malleol. Referanse-elektrode plasseres over distale del av achilles-senen. Jordingselektroden festes mellom stimulering og registreringssted.

Stimulering skal være av lav intensitet. Katoden orienteres proksimalt for anoden og plasseres over n. tibialis i dypeste del av fossa poplitea. (NB: n. peroneus skal ikke stimuleres).

Legg-lengden måles fra stimuleringspunktet i midtre fossa poplitea til mediale malleol definert som det punktet der n.tibialis passerer bak den mest proksimale del av mediale malleolus.

Apparatinnstilling: 

	Filtre:
	5-8 Hz  - 5-8kHz.

	Sveptid
	10 ms / div.

	Forsterkning:
	200 til 500 µV/div.

	Stimulus intensitet:
	variabel

	Stimulus frekvens:
	0.5 pulser/s.

	Stimulus varighet:
	0.5 - 1.0 ms.


Ved å øke intensiteten ses at M-bølgen øker i amplitude og samtidig forsvinner H-refleksen. I stedet ses da gjerne en F-respons som opptrer ved omtrent samme latens. Grunnen til at H-refleksen forsvinner ved høy stimulusintensitet er kollisjon mellom oppadgående aksjonspotensialer på de direktestimulerte alfafibrene og nedadgående impulser på samme fibre som allerede er blitt aktivert proksimalt via Ia fibrene. Man skiller også F og H ved at H har stabil latens, mens F vil endre både form og latens fra stimulus til stimulus
H-refleksen fås derfor best ved at stimulusintensiteten er akkurat stor nok til å aktivere Ia fibrene uten samtidig å dra i gang et motgående stimulus.

Analyse

Forskjell i latenstid på de to sidene skal være under 1.5 ms.

H-refleks fra gastrocnemius / soleus er en undersøkelse av S1-roten. Normalt ses H-refleksen i de fleste muskler fra fødselen av.  Fra 6 måneders alder ses den stort sett bare i gastrocnemius / soleus muskulaturen. Søvn demper refleksen. Aktiv kontraksjon av antagonist demper refleksen.  Nedenfor tverrsnitt-skade nivå kan H-refleks utløses i omtrent alle muskler og er således nær relatert til det kliniske bilde av spastisitet.

4.10  UNDERSØKELSE AV DE ENKELTE NERVER

4.10.1  N. MEDIANUS (C5)C6-Th1. (Motorisk: C8-Th1. Sensorisk: C6-C7)  

Passerer i plexus brachialis gjennom alle tre trunci og fasciculus lateralis og medius.

Motorisk nevrografi (Figur 5
):
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Figur 5. Undersøkelse av motorisk n. medianus.

o = stimuleringspunkter

Hovednerven:

Registreringselektroden (aktiv) plasseres over midtre del av m. abduktor pollicis brevis tilsvarende motoriske endeplateregion. Referanse elektroden ved dig. I distale interfalangeal-ledd.

Stimuleringssted I: Volart i håndleddsregionen ca 8 cm proksimalt for registreringselektroden. Ved spesielt store eller små hender anbefales å stimulere 2 cm proksimalt for distale bøyefure.

Stimuleringssted II: Bicepsfuren ved albuen, medialt for a. kubitalis.

Stimuleringssted III:  Aksillen, helt proksimalt i mediale overarm. Stimuleringselektroden kan settes på tvers av armen for å vinne ytterligere lengde på nerven.

Stimuleringssted IV: Fossa supraclavicularis (Erbs punkt).  Her nyttes vanligvis kun latensverdi på grunn av mer usikkert lengdemål, samt at flere andre nerver stimuleres samtidig. Det kan være vanskelig å oppnå effektiv stimulering. Manglende svar kan neppe tillegges sikker betydning.

Ved rutine-undersøkelse nyttes kun hastighet i underarm, distal latens, F-respons og amplitude.

N. interosseus anterior:

Registreringssted: Nålelektrode i m. pronator quadratus  (nålen settes inn fra dorsalsiden).  Alternativt kan overflate-elektrode over m. flexor pollicis longus brukes.

Stimuleringssted: Bicepsfuren ved albuen.

Måleparameter: Latenstid fra stimulus til respons.  Evt. amplitude.

Sensorisk nevrografi av n. medianus (Figur 6
):
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Figur 6. Ortodrom undersøkelse av sensorisk n. medianus.

o = stimuleringspunkter

a) Alternativ I: Orthodrom undersøkelse med overflate-elektroder.

Registreringssted: Volart håndleddsregion.

Alternativ registrering medialt over n. medianus i alburegionen.

Stimuleringssted I: Håndflaten (ca 8 cm distalt for registrering). OBS nervegrenen er blandet sensorisk og motorisk.

Stimuleringssted II: Interdigitalnerver (dig I - IV)  (Ringelektroder eller vanlig stimuleringselektrode som ved motorisk nevrografi)

Måleparameter: Man benytter normalverdier for 

ledningshastighet eller for latenser.

b) Alternativ II): Antidrom undersøkelse.

Det gjelder generelt at antidrom undersøkelse av sensoriske nerver gir høyere amplitude enn ortodrom undersøkelse, mens latenstidene blir like.

Registrering:  Med ringelektroder dig I, II, III eller IV.

Stimuleringssted I:  Handflata

Stimuleringssted II: Volart handleddsregion  (ca 8 cm proksimalt for stim I). Eventuelt kan en bruke inching.

4.10.2  N. ULNARIS

C8-Th1.  (Motorisk: C8-Th1.  Sensorisk:  C8). 

Passerer i plexus brachialis gjennom truncus inferior og fasciculus medius.
Motorisk nevrografi av n. ulnaris (Figur 7
): 
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Figur 7. Undersøkelse av motorisk n. ulnaris.

Registreringselektroden plasseres over midtre del av  m. abductor minimi.

Stimuleringssted I:  Ulnart/volart i håndleddsregionen ca 8 cm proximalt for registreringselektroden.

Stimuleringssted II:  3-4 cm distalt for mediale epicondyl.

Stimuleringssted III:  Proksimalt for albuen (8-10 cm proksimalt for stim. II).

Stimuleringssted IV:  Aksillen.

(Stimuleringssted V: Fossa supraclavicularis (Erbs punkt).)

Måleparameter:  Ved avstandsmåling over albu må armen være flektert til ca 100-120 grader. Hvis det er mistanke om skade i albuområdet, stimuleres n. ulnaris suksessivt i sulcus med 2 cm intervaller (inching).

Sensorisk nevrografi av n. ulnaris (Figur 8
):
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Figur 8. Ortodrom undersøkelse av sensorisk n. ulnaris.

Ortodrom u.s. med overflate-elektroder.

Registrering:  Ulnart / volart handleddsregionen.

Elektrode over nerven i sulcus kan benyttes i tillegg.

Stimuleringssted I:  Hud over hypothenar (ca 8 cm distalt for registrering).

Stimuleringssted II:  Digitalnerver fingrene IV og V.  Ringelektroder er mest effektive og gir høyest amplitude.

Antidrom u.s. med overflate-elektroder

Registrering:  Ringelektroder finger V.

Stimuleringssted:  Ulnart / volart handleddsregionen.

Dorsale hudgren av n. ulnaris:

Registrering: Handrygg ulnart (3 cm distalt for proc. styl. uln.).

Stimuleringssted: Over ulnarisnerven ca 8 cm proximalt for stimuleringsstedet.

Dette kan også gjøres antidromt.

4.10.3  N. RADIALIS

C5-C8 (Th1)

Passerer i plexus brachialis i alle tre trunki og fasciculus posterior

Motorisk nevrografi av n. radialis (Figur 9
):
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Figur 9. Undersøkelse av motorisk n. radialis

Registreringssted:  M. extensor indicis proprius (5 cm proksimalt for proc. styl. uln.) evt. m. extensor digitorum communis.

Stimuleringssted I: 11 cm proksimalt for processus styloideus ulna radialt dorsalt på underarm.

Stimuleringssted II: Dorsalt overarm 11 cm proksimalt for laterale epicondyl.

(Stimuleringssted III: Fossa supraclavicularis.)  

Mellomliggende stimulering kan med fordel benyttes: proksimalt dorsalt midt på underarm og 4-6 cm proksimalt for laterale epicondyl lateralt på overarm. Det er viktig å finne rett sted like over nerven slik at CMAP (normalt) får lik form ved de forskellige stimuleringsstedene.

Sensorisk nevrografi av n. radialis (Figur 10
):
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Figur 10. Antidrom undersøkelse av sensorisk n. radialis

Registreringssted:  Hud over spatium metacarp I - II.

Stimuleringssted:  Dorsalt / lateralt over radius, 12 cm proksimalt for registreringssted.

4.10.4  N. CUTANEUS ANTEBRACHII LATERALIS (Figur 11
)
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Figur 11. Antidrom undersøkelse av n. cutaneus antebrachii  lateralis.

Sensorisk terminal grein av n. musculocutaneus.  

Fra C5-C6.  Passerer i truncus superior og medius og laterale fasciculus i plexus brachialis.

Antidrom teknikk, overflate-elektroder.

Posisjon:  Pasienten ligger på rygg, arm langs siden, supinert.

Registreringssted: Aktiv elektrode plasseres på en rett linje på underarm som forbinder proc. styloideus radius med stimulerings stedet og 12 cm fra dette. Referanse elektroden plasseres 3 cm lengre distalt.

Stimuleringssted: I albuebøyen, laterlat inn mot biceps-senen.  Hvis motor respons skulle opptre, trykk fastere og lengre inn mot selve senen.

4.10.5  N. CUTANEUS ANTEBRACHII MEDIALIS (Figur 12
)
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Figur 12. Antidrom undersøkelse av n. cutaneus antebrachii medialis.

Sensorisk gren fra C8-Th1. Passerer truncus inferior og mediale fasciculus i plexus brachialis.  Passerer videre som tidlig forgrening av n. ulnaris og innerverer hud på fremre overarm og mediale underarm ned til håndleddet. Nerven har nær relasjon til a. brachialis på overarm og i albu. Antidrom registrering, overflate-elektroder.

Posisjon:  Pasienten ligger på rygg, arm supinert.

Registreringssted:  Elektrodene plasseres på en linje som forbinder midtpunktet mellom mediale epicondyl og bicepssenen med styloideus ulnae på håndleddet. Den aktive elektroden plasseres 7-8 cm distalt for mediale epicondyl, referanse elektroden 3 cm distalt for denne.

Stimuleringssted: Medialt for a. brachialis, 4-5 cm proximalt for mediale epicondyl.

4.10.6  N. CUTANEUS ANTEBRACHII POSTERIOR (Figur 13
)
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Figur 13. Antidrom undersøkelse av n. cutaneus antebrachii posterior.

Sensorisk grein fra C5-C8 og alle 3 trunci og passerer i bakre fasciculus i pleksus brachialis. Avgår fra n radialis i sulcus spiralis.  Sensorisk hudforsyning i laterale arm og albu samt bakre del av underarm.  Antidrom registrering, overflate-elektroder.

Posisjon:  Pasienten ligger på siden eller på magen.  Armen lett flektert.

Registreringssted:  Aktiv og passiv elektrode plasseres på en rett linje  mellom stimulerings - stedet og midtre del av dorsaldelen av håndleddet.  Aktiv elektrode plasseres 12 cm distalt for stimulerende katode og referanseelektroden ytterligere 3 cm distalt for denne.

Stimuleringssted:  Stimulering baktil, like over albuen ovenfor laterale epicondyl i mellomrommet mellom  m. biceps og m. triceps, men nærmest sistnevnte.  Dvs. stimulering på mediale kant av av laterale tricepshode.

4.10.7  N. FACIALIS (n. cranialis VII) (Figur 14)
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Figur 14. Undersøkelse av n. facialis

En bruker vanligvis overflate-elektroder, og måler distal latens.

Posisjon:  Pasienten ligger eller sitter avslappet med god nakkestøtte.

Registreringssted:  Noe avhengig av problemstilling.  Som hovedregel foretas registrering med aktiv elektrode på m. frontalis, m. nasalis, m. orbicularis oculi og m. orbicularis oris.

Referanseelektroden kan være felles for alle musklene og kan settes på beinet del av neseryggen eller på kontralateral side av denne.

Hvis det er vanskelig å få frem stabil start eller svaret er meget lavspent og usikkert, anbefales å nytte nål elektrode i de nevnte posisjoner. Konsentrisk nålelektrode er utmerket.  Fordelen med dette er at responsen blir bedre markert, og man kan nytte elektroden til EMG undersøkelse som kanskje likevel skulle gjøres.

Jordingselektrode:  Festes på haka eller armen.

Stimuleringssted:  Katode like under øret bak mandibelen og like foran proc. mastoideus.  Hvis det er problemer med god respons kan katoden skyves forover foran øreflippen.  

Måleresultater:  Antydningsvis er øvre grense for facialis-latens hos voksne personer 5.0 ms  (mean 3.4 +/- 0.8 ms) (Målt til m.orb.oris i munnvik). Måles fra stimulus til første negative defleksjon. Latensene til de ulike facialisgrenen er nokså like.  
4.10.8  N. ACCESSORIUS (Figur 15
)       
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Figur 15. Undersøkelse av n. accessorius.

N. cranialis XI og øvre cervical.  

Passerer gjennom foramen jugulare sammen med IX og X kranialnerve. Innerverer m. trapezius og m. sternocleidomastoideus.

Overflate-elektroder anbefales. 

Posisjon: Pasienten ligger eller sitter. Hodet vendes noe over til motsatt side.

Registreringssted:  
Aktiv elektrode over øvre m. trapezius midt på dennes horisontale skulderavgrensing.  Referanse-elektroden settes lengre lateralt ut mot skulderbuen.

Stimuleringssted:  

Alternativ a) Like foran festet til m. sternocleidomastoideus.

Alternativ b) Like bak midtre del av m. sternocleidomastoideus.

Måleparameter:  Ved stimulering etter alternativ a) er latensen antydningsvis < 3.3 ms.

4.10.9  N. AXILLARIS (Figur 16
)
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Figur 16. Undersøkelse av n. axillaris.

Fra C5-C6.  Forsynes fra truncus superior (C5-6) og gjennom fasciculus posterior i nær relasjon til n. radialis.

Overflate-elektroder anbefales.

Posisjon: Liggende eller sittende med armene langs kroppen.

Registreringssted:  Aktiv elektrode over midtre, laterale deltoideus (mest fremtredende del av muskelbuken).

Referanseelektroden distalt på deltoideus eller overarm.

Stimuleringssted:  Supraclavicularis-regionen i Erb`s punkt like lateralt for nedre del av m sternocleidomastoideus ovenfor mediale del av clavicula.

Måleparameter:  Latensen måles.  Øvre grense antydningsvis 

4.9 ms. Sammenlign med motsatt side. 

4.10.10  N. THORACICUS LONGUS (Figur 17
)
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Figur 17. Undersøkelse av n. thoracicus longus

Fra C5-C6-C7.  Avgår fra ventrale rami proksimalt for trunci i plexus brachialis.

Overflate-elektroder anbefales. Måling av latens til m. serratus anterior.

Posisjon:  Pasienten sitter eller ligger, armen abdusert.

Registreringssted:  Aktiv elektrode festes mot m. serratus anterior i midt-axillar linjen over 5 ribbe.  Referanse elektroden plasseres caudalt langs samme linje.

Stimuleringssted:  Supraclavicular-regionen i Erb's punkt.

Måleparameter:  Latensen måles.  Øvre grense antydningsvis 

5.1 ms, gjennomsnittlig latens 3.9 ms.  Sammenlign sidene.

4.10.11  N. PHRENICUS 

Fra C3-C4-C5.  Passerer temmelig medialt, vertikalt i plexus brachialis foran m. scalenus anterior mot mediastinum.

Overflate-elektroder.  Måling av latenstid og amplitude.

Posisjon:  Pasienten ligger på rygg. Hodet dreies litt til motsatt kant.

Registreringssted:  Aktiv elektrode i 8. intercostalrom i fremre axillar - linje.

Referanseelektroden plasseres over processus xiphoideus.

Stimuleringssted:  Katode plasseres ved bakre begrensning av 

midtre del av m. sternocleidomastoideus.

Måleparameter:  Hos friske har latensen antydningsvis mean verdi på 7.7 +/-0.8ms. Amplituden er omkring 600 µV.  

Ofte kan det være av interesse å gjøre denne undersøkelsen i samarbeid med lungelege under gjennomlysning for samtidig å vurdere diafragmas bevegelighet.

4.10.12  N. PERONEUS PROFUNDUS (Figur 18
)

[image: image22.jpg]



Figur 18. Undersøkelse av motorisk n. peroneus

Fra L4-L5-S1-S2.

Posisjon: Foten avslappet, nøytral plassering.

Registrerings elektrode:  Midt på m. ekstensor digitorum brevis.

Referanse elektrode:  På metatarso-falangeal leddet.  

Stimuleringssteder:  

1:  80 mm proximalt for registrerings elektrode, litt lateralt for m. tibialis anterior senen.

2:  Nedenfor kneet 3-5 cm distalt for fibulahodet.

3:  Ovenfor kneet 3-5 cm ovenfor fibulahodet, medialt for senen til m. biceps femoris.

Normalt ses stor amplitude-variasjon i m. ekstensor digitorum brevis. Ved polynevropati kan responsen forsvinne helt. Dersom den proksimale respons er høyere enn den distale kan det dreie seg om en aksessorisk peroneusgren som passerer separat fra n. peroneus profundus og går bak laterale malleol.  

4.10.12  N. PERONEUS SUPERFICIALIS (Figur 19)
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Figur 19. Antidrom undersøkelse av n. peroneus superficialis

Sensorisk gren av n. peroneus.

Antidrom stimulering.

Registrering:  Registreringselektrode plasseres der nerven krysser på forsiden av laterale malleolus, ca en fingerbredde medialt for denne. Det er ofte ikke nødvendig med summering av responsene.

Stimulering:  12 cm proksimalt for registreringselektroden med fast trykk av elektroden mot fremre del av fibula.  

Jordingselektrode plasseres på nedre del av fremsiden av leggen mellom stimulering og registreringselektroden.

Svarpotensialet har oftest høyere amplitude enn fra n. suralis fra samme ekstremitet.

4.10.14  N. TIBIALIS (Figur 20
)
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Figur 20. Undersøkelse av n. tibialis

Fra L4-L5- S1-S2-S3.

Posisjon:  Pasienten kan ligge på magen eller ryggen.  

Registrerings elektrode plasseres over m. abduktor hallucis på mediale del av fotsålen.  Motor punktet er 1 cm bak og nedenfor tuberculum naviculare.

En variant er måling langs n. plantaris lateralis der elektroden plasseres på midten av m. abduktor digiti minimi på lateralsiden av foten.

Referanse elektrode plasseres på proksimale falang av henholdsvis 1. tå eller 5. tå.

Stimuleringssteder:

1: Nedenfor mediale malleol ca 5 cm lengre distalt for midten.

2: Ovenfor mediale malleol ca 5 cm ovenfor midten.

3: Alternativt til 1 og 2: Like bak mediale malleol.  

4: Knenivå, i fossa poplitea like lateralt for midtlinjen.

Ved undersøkelse av denne nerven får en oftest høyere svarpotensialer enn ved undersøkelse av n. peroneus. Det største problemet er å få god respons ved proksimal stimulering. Hvis det er dårlig respons på tross av øket intensitet, kan stimuleringsvarigheten gjøres lengre. Da må denne også økes ved den distale stimuleringen.  
4.10.15  N. FEMORALIS (Figur 21
)
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Figur 21. Undersøkelse av n. femoralis

Fra L2-3-4

Motorisk grein av n. femoralis som registreres fra inguinalligamentet.  (Måling av nerveledningshastighet fra over- til undersiden av ligamentet gir for kort avstand slik at denne type måling blir upålitelig).

Posisjon:  Ryggleie, lett fleksjon i hofte og knær med bruk av knepute.

Registreringselektroder: Overflate-elektroder på m. vastus medialis med aktiv elektrode 30 cm fra stimuleringspunktet.

Stimuleringselektroder: Nerven stimuleres med overflate elektrode i dypet like under midtre del av inguinal ligamentet, umiddelbart lateralt for a. femoralis. Dersom pasienten er adipøs kan nålelektrode benyttes for stimuleringen.

Måleresultat:  Nerveledningshastighet kan ikke måles eksakt, men latens og amplitude er viktige variable. (latens kortere enn 6.5 ms > 40 år, og kortere enn 6.2 ms < 40 år.) Sammenlign de to sidene.

4.10.16  N. SAPHENUS (Figur 22)
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Figur 22. Antidrom undersøkelse av n. saphenus

Fra L2-4.

Sensorisk grein av n. femoralis.  Måles på medialsiden av leggen.

Posisjon:  Fortrinnsvis ryggleie, med foten i lett plantar fleksjon. Viktig med god avslapping i leggmuskulaturen.

Det brukes antidrom måling på distale underekstremitet.

Registreringselektroder:  Overflate elektrode plasseres litt ovenfor og foran største prominens av  mediale malleolus. 

Referanse elektroden plasseres 3 cm lengre distalt i senkningen mellom nedre del av mediale malleolus og tibialis anterior senen på medialsiden av fotryggen.

Stimuleringselektroder:  Overflate-elektroder ca 14 cm proximalt for aktiv registreringselektrode.  Plasseres dypt i mediale kant av tibia. Trykk godt ned i mellomrommet mellom mediale m. gastrocnemius og tibia.

Måleresultat:  Det er ofte problem med lav amplitude som nødvendiggjør summering. 

4.10.17  N. CUTANEUS FEMORIS LATERALIS (Figur 23
)

[image: image27.jpg]



Figur 23. Undersøkelse av n. cutaneus femoris lateralis

Fra L2-L3.

a)  Orthodrom registrering.

Registreringselektroder:  Aktiv tjukk nål elektrode 1-2 cm medialt for spina iliaca anterior superior.

Til referanse elektrode brukes en tynn nål 4 cm i lateral retning.

Stimulerings elektroder:  Det brukes overflate elektrode 11-16 cm rett nedenfor spina iliaca på fremsiden av låret.

Jordings elektrode:  Plasseres mellom stimulerings- og registreringselektrodene.

Apparat-innstilling:  

Filtre:  8 Hz -  1.6 KHz

Svep hastighet:  5 ms/d (evt. langsommere).

Forsterkning:  5 - 10 µV/div.

Summering:  32 - 64 stimuli oftest nødvendig

Måleresultat:
Ledningshastighet hos 20 friske: 57.5 ± 8.6 m/sek (Sarala et al., 1979) 

Orthodrom teknikk med overflateelektrode over to distale greners kan også benyttes (Shin et al., 2006). Amplituderatio (størst/minst) > 2 er unormalt. Kjennskap til anatomisk variabilitet er nødvendig. 
10.18  N. SURALIS (Figur 24
)
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Figur 24. Ortodrom undersøkelse av n. suralis

Fra S1

Fra n.peroneus og n. tibialis.  

Kan registreres ortodromt eller antidromt.

Registreringselektroder: Aktiv elektrode plasseres noe bak og under laterale malleol.  

Referanse elektrode plasseres 4 cm lengre distalt.

Alternativt kan registrerings elektrodene forskyves lengre distalt, parallelt med og noe ovenfor laterale fotrand.

Stimuleringselektroden plasseres like under og lateralt for distale buk av m. gastrocnemius (nedre tredjedel av leggen) 14 cm proksimalt for registrerings elektroden. Dersom en får dårlig respons, stimuleres noe mer distalt. Det er viktig ikke å stimulere for kraftig for å unngå muskelkontraksjoner. 

Jordings elektrode plasseres midtveis mellom stimulering og registreringselektrodene.

Responsene er ofte så robuste at en kan bruke enkeltresponser hos normalpersoner. Ved polynevropatier og hos eldre er summering ofte nødvendig.
Ved ortodrom teknikk bytter registrering og stimuleringselektrodene plass.


4.11.  REFERANSEMATERIALE

Alle laboratorier bør ha sine egne referanseverdier som er målt på friske personer.  Ved anvendelse av andres verdier, må det kontrolleres at de tekniske forhold er identiske med standarden som brukes ved referanselaboratoriet. Metoder for å lage referenseverdier er omtalt i Retningslinger for metoder i klinisk nevrofysiologi del 2.
4.12.  RAPPORTERING

I svaret bør det stå hvilke nerver som er undersøkt og resultatene av dette. Svaret bør være så forståelig og kort som mulig. Det er unødvendig å sende en komplett beskrivelse med alle rådata til henvisende lege. Ofte blir dette oppfattet som overlesset journalfyll. I de aller fleste tilfeller er klinikeren kun interessert i konklusjonen. I enkelte tilfeller kan det tas med de viktigste nøkkeldata for å belyse funnet / manglende funn, eller andre forhold som er av betydning for diskusjonen eller presentasjonen. En grafisk framstilling av pasientens verdier mot normalgrensene kan eventuelt sendes til henvisende lege.

Ved utforming av besvarelsen bør en forsøke å gi et svar på den problemstillingen som er presentert i henvisningen, og eventuelt svare direkte på spørsmål. En bør skrive noe om hva resultatene betyr fra nevrografi og EMG undersøkelsene, og eventuelt andre nevrofysiologiske tester. Hvis det er mulig bør dette settes inn i sin kliniske sammenheng.  

Svaret sendes alltid til henvisende lege, men bør også normalt sendes fastlegen og evt. til andre leger som deltar i behandlingen av pasienten. Pasienten kan spørres om hvem som bør få rapporten tilsendt i forbindelse med undersøkelsen.
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5.1 Definisjon

Elektromyografi (EMG) er en metode som registrerer muskelens elektriske aktivitet, og som gir opplysninger om de nedre motoriske nevroner, den nevro​muskulære forbindelsen og muskelen (1,2,3,4). Vanligvis benyttes intramuskulær bipolar nålelektrode til registreringen.

5.2 Indikasjoner for undersøkelsen

EMG brukes til diagnostikk av skader eller sykdom i den motoriske forhorncellen, i perifere nerver, i den nevromuskulære forbindelsen og i muskelen. Retnings​givende for undersøkelsen er en nøyaktig klinisk og nevrologisk undersøkelse og en klar problemstilling. Undersøkelsen utføres av lege som er spesialist i klinisk nevrofysiologi eller som er under utdannelse i klinisk nevrofysiologi.

5.3 Forhold til anatomi og fysiologi

5.3.1. Muskelanatomi

Muskelen er bygget opp av muskelfibre til fasikler, som igjen er buntet sammen til en muskel (Figur 1). 

[image: image29.jpg]Figur 1. Anatomisk oppbyggning av en muskel
med fasikler og muskelfibre:




Figur 1
. Anatomisk oppbygging av en muskel med fasikler og muskelfibre.

Muskelfiberen er omgitt av et lag med bindevev (endomysium). Muskelfiberen er den minste anatomiske enhet som har evnen til å trekke seg sammen. Hos nyfødte har muskelfibrene en gjennomsnittlig diameter på 10 m, og de er 50 m hos en voksen. Lengden på muskelfibrene varierer fra 2 til 12 cm i lengde. Muskelfibrene leder aksjonspotensialer med en hastighet av 3 til 5 m/s (5). 

5.3.2. Den motoriske enhet (MU)

Den motoriske enhet består av et motorisk nevron, aksonet til nevronet og muskelfibrene som blir innervert av nevronet (Figur 2). Det sammensatte elektriske potensialet fra aksjonspotensialene i muskelfibrene som tilhører en enkelt motorisk enhet benevnes en MUP (motor unit potential”).
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Figur 2. Den motoriske enhet




Figur 2
. Den motoriske enhet.

Forgreningen av aksonet skjer hovedsakelig inne i muskelen. I tverrstripet ​muskulatur har muskelfiberen vanligvis en motorisk endeplate i den midterste del av muskelfiberen. Endeplatesonen er irregulær og formen varierer fra den ene muskelen til den andre. 

Endeplatesonen i biceps brachialis muskelen er V-formet og strekker seg over en lengde på 5 cm (6). I tibialis anterior muskelen ligger endeplatesonen kjegleformet i periferien (7). I sartorius muskelen er endeplatesonen spredt over hele lengden av muskelen (8).

Muskelfibrene som tilhører en motorisk enhet er spredt over et tverrsnitt på 5–10 mm i biceps brachii og tibialis anterior musklene (9,10). Dette området kalles territoriet til den motoriske enhet. Det er vist at fibrene til en motorisk enhet er tilfeldig spredt innenfor sitt territorium (11,12,13). I tibialis anterior muskelen er det gjennomsnittlig 560 muskelfibre i en motorisk enhet (14). I de motoriske enhetene som har lav terskel er det ca 70 fibre bedømt utfra singel fiber EMG (15).

En enkelt utladning av et motorisk nevron fører til at alle muskelfibrene som er innervert av dette nevronet trekker seg sammen samtidig. Den motoriske enhet er det minste funksjonelle elementet for kontraksjon. Antall motoriske enheter i en muskel kan telles ved bestemte teknikker (16), og en har funnet ut at i ekstensor digitorum brevis er det ca 200 og i thenarmusklene fra 250 til 340. Den motoriske enheten endres dynamisk i forløpet av nevromuskulær sykdom (17). EMG benyttes derfor ikke bare til diagnostikk, men også for å bedømme utviklingen av den patofysiologiske prosess.

5.4 Metodikk og registreringsteknikk

Rutinemessig innstilling av parametrene på apparatet er:

5.4.1 Tidsaksen og oppsamlingsfrekvens: 

En sveptid over skjermen på 50 ms anbefales (18). Signalets digitaliseringsfrekvens bør minst være dobbelt så høy som den høyeste frekvensen i signalet for å unngå introduksjon av lavfrekvente oversvingninger. MUPene inneholder lite frekvenser over 2 kHz, men det finnes ingen eksakt øvre grense. 

 Fibrillasjonspotensialer, satelittpotensialer, og komponenter i unormale MUPer har svært kort stigningstid. Amplitudene vil i slike tilfeller bli redusert ved bruk av 5 kHz filter. Normale MUPer oppsamles best ved 10 kHz, mens oppsamlings​frekvenser opptil 20 kHz er ønskelig for potensialer med svært kort stigningstid.

5.4.2 Sensitivitet 

Vi anbefaler 20 til 200 V per delenhet for å bedømme innstikksaktivitet og spontanaktivitet og 100 V til 1 mV for registrering av MUP og rekrutteringsmønster, eventuelt lavere forsterkning ved svært høye potensialer. Sensitiviteten må lett kunne forandres etter behov.

Støynivået i kommersielle EMG forsterkere bør ikke overstige 3–4 V. Når en legger til støyen i nål-elektroden vil støyen utgjøre ca 10 V (19). Analog/digital (A/D) omformere vil ikke øke støyen i nevneverdig grad. Det blir anbefalt å bruke minst en 12-bit A/D omformer.

5.4.3 Filterinnstilling

For å få mest mulig reine MUP potensialer anbefales det å bruke følgende filtersetting:

lavfrekvensfilter:
2 Hz (5Hz benyttes i noen automatiske metoder) 

høyfrekvensfilter:
10 kHz. 

Med et lavfrekvensfilter på 20 Hz vil MUPen bli forvrengt, og en ny negativ etterbølge kan oppstå.

5.4.4 Elektroder

Størrelsen, formen og impedansen i elektroden vil påvirke resultatet av en EMG registrering. Det blir brukt to typer nål-elektroder: konsentrisk (bipolar) og monopolar. Konsentrisk nål-elektrode er mest brukt i Norge. 

Den konsentriske elektroden har en kjernetråd av platina eller rustfritt stål som er 0.15 mm i diameter, og plassert inni en nål av rustfritt stål. Metalltråden inni er isolert, og tuppen har en vinkel på 15 grader. Kjernen som ligger ut mot overflaten har vanligvis et areal på 0.07 mm2 (eller 0.015 mm2 i nål for undersøkelse av tynne, små muskler).

Aktiviteten fra fjerne motoriske enheter gir nærmest identiske potensialer ved kjernen og kanylen i den konsentriske elektroden. Ved ulik forsterkning kan en derfor eliminere distal aktivitet og basislinjen blir derfor flatere ved bruk av konsentrisk elektrode sammenlignet med monopolar. Ved bruk av monopolar-elektrode må det brukes en overflatereferanse.

Ved bruk av konsentrisk nål-elektrode vil aktiviteten være avhengig av hvor dypt elektroden er plassert i musklen. 

5.4.5 Praktisk bruk av konsentriske nål-elektroder

Vi anbefaler å bruke engangsnåler. Disse er skarpe, gir lite ubehag for pasienten og gir normalt potensialer av god kvalitet. De må kasseres i lukket plastboks på en godkjent og betryggende måte som for brukte sprøytespisser.

Elektroder for gjenbruk er også av god kvalitet, er rimeligere i bruk, men krever stell og sterilisering. Etter bruk bør elektroden umiddelbart legges i desinfiserende væske (70% sprit anbefales) og senere autoklaveres. Elektroden bør etterses regelmessig ved bruk av mikroskop. Hvis det er uregelmessigheter i overflaten eller elektroden er uskarp, bør den slipes eller kasseres. Det er viktig at elektrodene slipes slik at de ovenfor nevnte parametrene ikke endres. 

5.5 Prosedyre

Før en starter EMG undersøkelsen må en sikre seg at muskeltemperaturen er høy nok. Kjølige distale muskler bør oppvarmes for å unngå falske negative resultater (maskering av denervasjon).

Huden skal være ren. Eventuelt kan den desinfiseres med egnet middel (f. eks. 70% sprit eller klorhexidin-sprit) (20).

Jordledning festes på ekstremiteten som skal undersøkes (nær EMG elektrodene).

En elektromyografisk undersøkelse består av fire deler; innstikksaktivitet, spon​tanaktivitet, rekrutteringsmønster og MUP analyse.

5.5.1 Innstikksaktivitet.

Når en nål-elektrode føres inn i muskelen gir det vanligvis opphav til korte utladninger av elektrisk aktivitet. Instikksaktiviteten varer noen millisekund og litt lengre enn selve innstikket. På skjermen ser det ut som positive og negative spikes i grupper, og det høres en høyfrekvent skarp lyd i høytaleren. Utfra dette kan en så noenlunde avgjøre om instikksaktiviteten er normal, minket eller øket. Den vil for eksempel være minket i tilfeller av fibrose og øket hvis det foreligger denervering. 

5.5.2 Spontanaktivitet.

Spontanaktivitet registreres med muskelen i hvile og elektroden i ro i en bestemt posisjon. Hvis elektroden holdes stille i muskelen, skal det i normal muskel ikke utlades noen potensialer. Hvis elektroden sitter i endeplate området kan det ses endeplate aktivitet som består av to ulike komponenter; lavamplitudige, undulerende potensialer og høyamplitudige, intermitterende spikes med direkte negativ avgang. Endeplate aktiviteten er fysiologisk, men pleier å øke i denervert muskulatur.

5.5.2.1 Positive skarpe bølger og fibrillasjonspotensialer

I akutt, denervert muskulatur kan det ses positive skarpe bølger og fibrillasjons​potensialer (21,22). Disse potensialene ses også ved myositt og en del myopatier (muskeldystrofier) (23). Det ses ofte repeterte utbrudd i serier av disse potensialene og lyden av fibrillasjonene er skarp og klingende.

Denne spontanaktiviteten kan deles opp i fire grupper:

0: 
Ingen spontanaktivitet

1: 
Sporadisk spontanaktivitet, ses minst to steder, men en må lete.

2:
Middels spontanaktivitet, ses de fleste steder, men med lav frekvens.

3:
Hyppig eller vedvarende spontanaktivitet i alle eller de fleste steder.

Som et alternativ til denne graderingen kan benyttes antall steder (i %) hvor spon​tanaktivitet er registrert. 

Ved gradering av spontanaktivitet bør denne måles på ti forskjellige steder.

5.5.2.2. Fasikulasjoner

Fasikulasjoner er spontane utladninger av en gruppe muskelfibre som vanligvis representerer en hel motorisk enhet (unntaksvis en del av en MU). Hvis dette skjer overfladisk i muskelen kan det ses som en muskelrykning. På skjermen ses de som spontane MUPer og de mangler det nesten-regulære fyringsmønsteret som kjennetegner normal volontær motorisk aktivitet. ​Fasikulasjonspotensialer opptrer typisk ved sykdommer i de motoriske forhorn​cellene i ryggmargen, men kan også ses ved radikulopatier og ved avklemming av perifere nerver og andre nevropatier. De kan også forekomme normalt i kortere perioder i enkeltmuskler eller muskelgrupper, for eksempel etter trening, og det er ikke mulig (amplitude, bredde, form etc) å skille mellom normale og unormale fasikulasjoner. Som eneste funn representerer ikke fasikulasjonspotensialene noe sikkert unormalt, de må sammenholdes med andre eventuelt unormale funn. 

5.5.2.3. Myokymier

Komplekse utbrudd av repeterte utladninger av MUPer kalles myokymier og slik aktivitet kan noen ganger observeres som ormelignende bevegelser av huden. Dette ses spesielt hos pasienter med gliomer i hjernestammen, multipel sclerose, polyradikulitt og pleksus skader.

5.5.2.4. Komplekse repetetive utladninger

Komplekse repeterte utladninger (gammel betegnelse: pseudomyotone utladninger) er en gruppe muskelfibre som utlades samtidig. Amplituden er 50 V til 1 mV og varigheten opptil 100 ms. Utladningene gjentar seg selv langsomt eller raskt, fra 5 til 100 impulser per sekund. De starter raskt, holder utladningene konstante en viss periode og slutter deretter like brått som de oppsto. I høytaleren høres en lyd som minner om maskingevær salve. 

Disse utladningene ses spesielt i enkelte myopatier slik som muskeldystrofi (spesielt Duchenne) og polymyositt. Det ses dessuten i mange tilstander med denervering, slik som motorisk forhorncellesykdom (spesielt spinal muskelatrofi), radikulopathi og kronisk polynevropathi (spesielt Charcot-Marie-Tooth sykdom). Komplekse repetetive utladninger ses en sjelden gang hos normale individer. 

5.5.2.5. Myotone utladninger

Dette høres i distal og facialis muskulatur, og er karakteristisk for dystrophia myotonica og paramyotoni. Lyden er av cresendo-decresendo type. 

5.5.3 Rekruttering av MUPer og økning av fyringsfrekvensen (interferenssmønster)

Dette vurderes ved progressiv økning av muskelkontraksjonen. Mild voluntær kontraksjon gir utladninger av en eller flere motoriske enheter (små type 1 muskel fibre), som utlades fem til ti ganger pr. sekund. Ved økning av muskelkraften ville disse enhetene fyre raskere, og nye motoriske enheter (en del store type 2 fibre) rekrutteres. Minket eller øket tetthet i mønsteret indikerer at færre eller flere MUPer enn forventet utlades og/eller at fyringsfrekvensen er lavere eller høyere enn forventet.

Ved sterkere muskelkraft begynner mange motoriske enheter å fyre svært raskt, opptil 50 Hz, slik at det er vanskelig å skille enhetene fra hverandre. Spike tettheten og gjennomsnittlig amplitude kan ses og vurderes visuelt direkte på skjermen.

Rekrutteringsmønster kan også måles ved kvantitative spesialundersøkelser 
(f. eks. turns-amplitude analyse, power spectrum analyse). Ved turns-amplitude regnes det ut antallet svingninger (f.eks. større enn 100 V) i potensialene relatert til amplituden. Dette kan sammenlignes med et normalmaterale. Utførelsen av disse prøvene må gjøres etter anvisning av de som har utviklet metoden. Metoden kan brukes til å differensiere primære muskellidelser fra nevrogene lesjoner. Bruk av kvantitative spesialundersøkelser inngår ikke i «Standard EMG». 

5.5.3.1. Vurdering av rekrutteringsmønster

Prøven bør utføres minst tre steder i muskelen. Tidsaksen må økes til 500 eller 1000 ms over skjermen. Registrering relativt nær overflaten minsker ubehaget.

Bedømmelsen bør inneholde en vurdering av økningen i fyringsfrekvens (god økning, redusert økning ved uspesifikke aktiveringsproblemer eller sentralnervøs parese) og en vurdering av antall rekrutterte fibre. Visuelt vurdert tetthet på skjermen kan bedømmes på en skala fra 0 (ingen aktivitet), 1 glissent), 2 (lett til moderat redusert), til 3 (normal tetthet). Det bør også gjøres en vurdering av kraften (full kraft, parese, tremor, uspesifikt aktiveringsproblem) og en vurdering av forholdet mellom kraft og interferens. Ved myopatier kan det være full interferens ved lav kraft og amplitude. Topp og gjennomsnittsamplitude kan angis. 

5.5.4 Registrering av MUPer med konsentrisk eller monopolar 
nål-elektrode

Det skal undersøkes både overfladiske og dypere liggende MUPer og i ulike områder av muskelen. Det anbefales å plassere elektroden i den overfladiske delen først og analysere MUPene ved lett til moderat muskelbruk. Området like under muskefascien bør unngås fordi det kan gi feilaktig inntrykk av polyfasi og lav amplitude. Et godt samarbeid mellom lege og en avslappet pasient er viktig. Pasienten instrueres om å øke muskelkraften langsomt og forsiktig. Muskelaktiveringen må ikke være sterkere enn at en får skilt MUPene fra hverandre. De MUPene en får registrert dypere i muskelen er større enn de som er lokalisert mer overfladisk.

MUP potensialet er den summerte (sammensatte) aktiviteten fra aksjonspotensialer i alle fibre i den motoriske enhet 
(Figur 3). Bidraget til den enkelte fiberen er avhengig av avstanden til registreringselektroden. Hvis elektroden er innenfor territoriet til den motoriske enheten, men utenfor endeplatesonen, består MUP av en positiv initial og terminal komponenet og den sentrale komponenten er lokalisert i midten.
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Figur 3
. Prinsippskisse av MUP potensialet.

Starten på potensialet genereres av aksjonspotensialene til en stor del av fibrene i den motoriske enheten. Den første delen starter med depolarisering av muskel​fibrene ved endeplatene og avsluttes ved den første positive toppen. Når MUP blir registrert utenfor endeplatesonen med liten forsterkning (200–500 V/enhet), vil den første nedbøyning skje som et positivt potensial med en gradvis start. Med høyere forsterkning (10–20 V/rute) vil starten være brå. Jo nærmere elektroden endeplatesonen er, jo bråere vil starten være (24). Varigheten av startfasen øker lineært med avstanden mellom elektroden og endeplatesonen. Dette skyldes lengre ledningstid langs muskelfiberen. Hvis elektroden sitter i endeplatesonen, ses det ingen startfase, og potensialet går direkte i negativ retning.

Spisspotensialet er summen av muskelfibrenes aksjonspotensialer nærmest ​elektroden. Sansynligvis deltar mindre enn 15 fibre til dette spisspotensialet i en normal motorisk enhet (25). Spisspotensialet starter ved den første positive toppen og ender ved den siste toppen. Spisspotensialet har vanligvis en negativ topp, kalt hovedspissen, men kan ha flere spisser. En MUP kan også ha en eller flere komponenter utenom spisspotensialet, og disse kalles satelitter. Terminaldelen av potensialet utgjøres av strømmen av potensialer som er på vei bort fra elektroden. Den starter ved enden av spisspotensialet og slutter der signalet når grunnlinjen. Den nærmer seg basislinjen gradvis, og kan følges av et lite, negativt etterpotensial.

Det negative etterpotensialet oppstår på grunn av lavfrekvensfilteret på for​sterkeren. Hvis en MUP har en dominerende positiv fase, blir det balansert av den negative etterbølgen (26). Den negative etterbølgen har vanligvis en amplitude på mindre enn 10 V. Den fasen øker hvis lavfrekvensfilteret settes over 2 Hz. Det anbefales derfor et lavfrekvensfilter på 2 Hz. Selv med denne filtersettingen unngår en ikke fullstendig den negative etterbølgen.

Det ses av og til en liten positiv bølge, vanligvis påklistret den positive etterbølgen. Dette potensialet er mer uttalt i registreringer med monopolar elektrode. Vanligvis ses det ikke ved bruk av konsentrisk elektrode. 

En satelitt er et potensial, vanligvis et enkelt fiber potensial, med et fast tids​intervall til spisspotensialet, og oppstår etter terminaldelen av spisspotensialet (27,28). Satelitter ses i 1–3% av normale muskler (29). En økning av satelitter ses i enkelte nevropatier og myopatier (30).

5.5.4.1. Elektrodeposisjon

For å få en representativ oppsamling av MUPer fra ulike motoriske enheter, er det nødvendig å samle opp MUPer fra ulike steder i muskelen. Det er større sjanse for å finne abnormiteter ved å undersøke ulike deler av muskelen. I følge Buchtal, bør MUPene oppsamles ved svak voluntær kontraksjon fra minst 20 ulike punkter med minst 3 mm avstand (1,31). I moderne EMG-apparatur brukes multi-MUP programvare utviklet bl.a. av Stålberg og medarbeidere for raskere å kunne analysere ca 20 MUP fra hver muskel. For hvert innstikk kan en bruke fire retninger med registrering fra fire, fem dybder per retning. En kan også registrere to eller flere MUPer fra samme posisjon. 

I små muskler er det nok å analysere i ti punkter, og i disse musklene bør en gjøre en til to innstikk. I større proksimale muskler bør en gjøre to til tre innstikk. Spesielt ved spørsmål om myopati og myositt vil dette øke den diagnostiske sikkerhet. Hvis det er nødvendig å undersøke mange muskler, for eksempel ved radikulopati utredning, må en vurdere nytten av mange innstikk mot ubehaget til pasienten. I andre tilfeller der det foreligger uspesifikke aktiveringsproblemer, samarbeidsproblemer på grunn av sykdom, smerter, alder og lignende må en også redusere på de ideelle kravene vedrørende mange innstikk per muskel og under​søkelse av mange muskler.

5.5.4.2. Elektrodeposisjon innenfor den motoriske enheten

MUPens utseende avhenger av posisjonen til elektroden innenfor territoriet til den motoriske enheten. Elektroden kan plasseres tilfeldig i muskelen og alle potensialer med amplitude over 50 V tas med i vurderingen. Det er viktig at elektroden plasseres slik at en får gode potensialer. Ved kvantitering av MUPene bør elektroden ikke beveges innenfor territoriet for å få med maksimal amplitude. 

Det har vært foreslått at bare MUPer med en stigningstid på mindre enn 0.5 ms skulle aksepteres (International Federation of Societies for Electroencephalography and Clinical Neurophysiology, 1983). Imidlertid er det ingen sikker vitenskapelig basis for denne uttalelsen, og noe lenger stigningstid er derfor også akseptabel. 

5.5.5 Isolasjon, identifikasjon, og utvelgelse av MUPer.

Det er viktig at MUPene som selekteres for analyse blir isolert fra aktiviteten til andre motoriske enheter. Dette kan gjøres manuelt ved hjelp av en forsinkelseslinje. MUPene trigger monitoren ved et amplitudenivå som nåes av en eller flere MUPer. MUPene er forsinket, blir framstilt på monitoren og kan måles 

Analyse av MUPene kan også gjøres automatisk av computeren i EMG-apparatet. MUPene blir isolert med en nivåtrigger og forsinket. Operatøren eller computeren velger ut en eller flere prøve-MUPer. Når det blir funnet et visst antall MUPer som er like prøve-MUPen, blir det antatt at denne blir laget av en enkelt motorisk enhet og kan analyseres. Hvis det ikke blir funnet MUPer som kan identifiseres med prøve MUPen, blir denne forkastet og erstattet med en annen MUP.

Det er viktig å utføre en visuell kvalitetskontroll av computer-genererte sammensatte MUPer som er generert som et gjennomsnitt fra templat-identifiserte enkelt-MUPer. Hvis EMG-maskinen for eksempel identifiserer 6 MUPer fra en nåleposisjon, så kan det være lurt å forkaste de 2-3 med dårligst identifiseringsgrad. Før en gjennomsnitts-MUP aksepteres må enkelt-MUPer som inngår i gjennomsnittet undersøkes visuelt. Enkelt MUP som er feilaktig identifisert kan fjernes fra gjennomsnittet. Posisjonen på start-markøren og slutt-markøren må også kontrolleres og endres hvis computeren har satt disse på feil sted. Sensitiviteten skal da være 200 uV.

5.5.6 Summering av MUPer

Isolerte MUPer kan gjennomsnittberegnes for å forminske forstyrrende støy som påvirker signalet (32). Hvis MUPen er isolert med en nivåtrigger, kan en isolere bare en eller to MUPer som har potensial over nivået til nivåtriggeren. En kan oppsummere flere MUPer fra en elektrodeposisjon. Samtidig med MUP opp​summeringen er det viktig å monitorere signalet for å unngå kontaminasjon av det summerte potensialet fra andre MUPer.  Noen EMG apparat har også en vindu-trigger som kan hjelpe til å isolere en enkelt MUP fra de andre.

5.5.7 Problemer knyttet til MUP kvantitering og analyse

MUP kvantitering er beheftet med noen metodeproblemer som dels er knyttet til apparaturen (ulike algoritmer), undersøkeren (bias knyttet til utvelgelse av MUPer eller eventuell korreksjon av computer foreslåtte verdier), undersøkelses prosedyren (undersøkelsessteder og innstikk pr. muskel) og pasienten (grad av samarbeide, eventuelt smerteplager). Det kreves derfor en betydelig erfaring i EMG generelt, og kvantitering spesielt for å utføre og tolke kvantitativt EMG. En kan slett ikke stole «blindt» på tallverdiene fra den automatiske analysen. Resultatene må alltid vurderes av en erfaren klinisk nevrofysiolog og resultatene må tolkes med forsiktighet i lys av forholdene under undersøkelsen.

5.6 Analyse av mup variablene

Varighet, amplitude og antall faser har empirisk vist seg å være viktige i diagnosen av nevromuskulære lidelser. Computerbaserte metoder letter måling av disse og andre EMG-variabler:

5.6.1 Varighet av MUP

Varigheten av en MUP inkluderer hovedspissen og mesteparten av de initiale og terminale delene. Begynnelsen starter vanligvis der potensialet skarpt avviker fra grunnlinjen når muskelfiberen depolariseres ved endeplatene. Hvis MUPen blir registrert et stykke fra endeplaten, er begynnelsen mer gradvis og starten kommer senere enn der potensialet avviker fra grunnlinjen. Sluttpunktet er et noe usikkert mål på opphør av muskel aksjonspotensialet. Det er vanskeligere å bestemme, fordi terminalparten nærmer seg gradvis til grunnlinjen. Ved computerbaserte metoder blir det brukt amplitude eller kurvens helning for å bestemme sluttpunktet. Hvis kriteriene er for sensitive vil den negative etterbølgen og fluktuasjoner på grunn av støy gi for lang varighet av potensialet. Den negative etterbølgen er et artefakt og skal ikke inkluderes i potensialet. Hvis kriteriene imidlertid er for grove vil varigheten nærme seg varigheten av hovedspissen. Satelitter skal heller ikke inkluderes i varigheten. 

5.6.2 Amplituden

Amplituden måles fra største negative til største positive spiss. Den bestemmes av diameteren til muskelfibrene, antallet muskelfibre og tidsspredningen til aksjons​potensialene som ligger nærmest elektroden. 

Computersimulering av MUPer indikerer at amplituden blir bestemt av mindre enn åtte muskelfibre, av og til bare av en eller to muskelfibre innenfor 500 m fra elektroden (33). Amplituden vil derfor variere betydelig innenfor territoriet til en motorisk enhet. 

5.6.3 Areal

Arealet blir kalkulert ved integrasjon av den korrigerte MUPen i varighetsperioden. Arealet avspeiler antallet og diameteren til muskelfibrene, og tidsspredningen til enkeltfibrenes aksjonspotensial. Arealet reflekterer aktiviteten til litt flere muskelfibre enn amplituden, sansynligvis 15–20 muskelfibre innenfor 1.5 mm fra kjernen til en konsentrisk elektrode.

5.6.4 Fasetallet

Antallet faser blir definert etter hvor mange ganger basislinjen blir krysset pluss en. I en del tilfeller vil deler av MUPen fluktuere rundt basislinjen, og det kan være vanskelig å telle disse manuelt. I automatiske analyser må potensialet krysse basislinjen med en viss amplitude, f.eks. 10 V, før den regnes som en fase. Normale MUPer er vanligvis to eller trefaset med glatt utseende. En ujevn fordeling av enkeltfiber potensialer i separate grupper og øket tidsspredning i enkeltfiber potensialene kan gi økt antall faser. MUPer med fem eller flere faser kalles for polyfasiske. 
5.6.5 Antall svingninger (”turns”)

Antallet svingninger er antallet av positive og negative spisser som er skilt fra den foregående spissen med motsatt polaritet og en viss amplitude, f. eks. 20 til 50 V. 

Antallet svinger reflekterer egenskaper i den motoriske enheten som er lik faseantallet. Antallet svingninger i m. tibialis anterior øker med alderen, men ikke faseantallet. Dette indikerer at antall svingninger er en mer sensitiv variabel enn faseantallet (29).

5.6.6 Satelitter

Satelitter er små potensialer, sansynligvis fra enkeltfibre, som er tidsbundet til hovedspissen, men som opptrer før eller etter startfasen eller terminalfasen til MUPen. I manuell analyse vil disse ses direkte fra en trigget og forsinket MUP på skjermen. Det finnes ennå ikke noen tilfredstillende automatisk måte for analyse av satelitter. Imidlertid er det viktig å vurdere om det finnes satelitter, fordi dette reflekterer reinnervasjon. 

5.6.7 Variabiliteten til MUPene

I normale muskler er MUPene fra en motorisk enhet stabil. Problemer med neuromuskulær transmisjon forårsaker jitter eller blokkering mellom individuelle enkeltfiber potensialer, og dette øker variabiliteten i MUPens form. Variabiliteten i form kan ses på et trigget potensial på skjermen, men det er vanskelig å kvantifisere. 

5.6.8 Forhold mellom MUP variablene

Varigheten og amplituden er bare moderat korrelert til hverandre, og brukes som to uavhengige variable. Arealvariabelen er så godt korrelert til varigheten og amplituden i normale muskler at denne trolig ikke gir noen ekstra informasjon. Antallet faser og svingninger er korrelert til hverandre. Antall svingninger er korrelert til amplituden. Det er ingen korrelasjon mellom antall faser og amplituden. 

Ved myopatier er varigheten av MUPen (redusert varighet) den viktigste variablen. Ved nevropati er amplituden (økt etter reinnervasjon) og varigheten (økt etter reinnervasjon)  viktigst. Lavamplitudig MUPer kan ses ved nevropati i tidlig reinnervasjonsfase.

5.7 Biologiske faktorers påvirkning av MUP variablene

5.7.1 Temperatur

Varigheten av MUPene øker med 5–10% per grad ved fall i temperatur (34). Buchtal et al (34) fant at amplituden minker med fall i temperatur, mens andre har funnet det motsatte (Falck og Lang, meddelelse, Tromsø, 1984). Det er også funnet øket mengde polyfasi ved lav temperatur. Huden over musklene som skal undersøkes bør derfor være over 30 grader, helst 34 grader. 

5.7.2 Forskjellige muskler

MUPene varierer fra muskel til muskel. Fibertype og fiberdiameter avgjør MUPenes utseende. MUPer som blir registrert fra ansiktsmuskulatur har kort varighet og lav amplitude i forhold til annen ekstremitetsmuskulatur. MUPer fra muskler i underekstremitetene har lengre varighet enn i overektremitetene. Paraspinal EMG, med pasienten i mageleie (1), kan være nyttig, f. eks. ved diagnostikk av polymyositt.

Det anbefales å gjøre seg kjent med et begrenset antall representative muskler slik at en lettere kan bedømme MUP morfologien. 

5.7.3 Alder

I distale muskler i bena vil MUP varigheten, amplituden og antallet svingninger øke med alderen. Dette blir assosiert med aldersrelatert aksonal nevropati. I proksimal muskulatur og distalt i overekstremitetene skjer ikke signifikante endringer med alderen.

5.7.4 Kjønn

MUP amplitude og areal er større hos menn enn hos kvinner (29). Dette skyldes mest sannsynlig at menn har større fiberdiameter i musklene enn kvinner. 

5.7.5 Kroppsutseende

Vekt og høyde har ingen signifikant innflytelse på MUP variablene i en normal populasjon. Hos vektløftere er det imidlertid funnet økning i både amplituden og varigheten av MUPene. 

5.7.6 Statistisk evaluering av MUP variablene

Det ses stor spredning i MUP variablene i en og samme muskel. Derfor blir det anbefalt å bruke minst 20 ulike MUPer i analysen (29,34,35). Det er vanlig å analysere middelverdien. Standarddeviasjonen til MUP variablene kan benyttes som spredningsmål. Et alternativt mål på spredning er å telle antall potensialer som faller utenfor et normalområde i et varighet-amplitude (XY)-diagram. Et slikt normalområde kan defineres som et rektangel utifra middelverdi ± 2 standardavvik eller som en bivariat elipse. Normalområder må defineres med normaltransformerte variabler eller ikke-parametrisk metode (for eksempel percentiler). Dersom flere enn 10% av kvalitetsikrede MUPer faller utenfor området kan det være uttrykk for unormal MUP-fordeling.

5.8 Makro EMG

Territoriet til en motorisk enhet dekker et området på fra 5 til 10 mm. For å få med den elektriske aktiviteten i hele den motoriske enheten trengs det en elektrode med en stor overflate. En slik elektrode vil, imidlertid, også oppfange elektrisk aktivitet fra fibre til andre motoriske enheter som befinner seg i området. For å unngå dette problemet brukes en spesiell nål-elektrode og oppsummeringsteknikk. 

Elektroden som brukes til makro EMG inneholder to registrerings-overflater. Den ene registrerer singel fiber EMG via et vindu i siden. Den andre delen som skal fange opp territoriet har en lengde på 15 mm. Signalene fra de to elektrodene blir fanget opp i et to kanal system med ulike filtere for singel fiber EMG og vanlig EMG. Singel fiber signalene trigger registreringen og monitoren. Den andre elektroden har en separat hudreferanse, og fanger opp potensialer bare hvis de er tidsbundet til signalet fra singel fiber elektroden. Disse tidsbundne potensialene blir så opp​samlet, og representerer hele den motoriske enheten. 

Antall muskelfibre, fiber diameter, nervespredningen i muskelen og elektrode plasseringen er blant de viktigste variable som innvirker på makro EMG. Makro EMG inngår ikke i en rutinemessig EMG undersøkelse, men er aktuelt å bruke som et tillegg ved nevropatier.

5.9 Singel fiber EMG 

Med vanlig EMG elektrode kan en skille mellom ulike motoriske enheter. For å skille potensialer fra forskjellige muskelfibre innen en og samme motoriske enhet brukes en singel fiber (SFEMG) elektrode (36).

5.9.1 Indikasjoner

1. Måling av fibertetthet: telle muskelfibre fra en og samme motoriske enhet innenfor nålas opptaksområde.Dette er aktuelt å gjøre ved spørsmål om reinnervasjon ved perifer nevrogen skade. Benyttes ofte ved sfinkter EMG.
2. Elektromyografisk jitter: bestemme variabiliteten i interpotensial intervall mellom to eller flere muskelfibre i samme motoriske enhet.Dette er aktuelt å gjøre ved spørsmål om myastenia gravis og myastent syndrom. Unormalt jitter kan også finnes ved motor neuronsykdom, perifer neuropathi, muskeldystrofi og myositt. 

5.9.2 Opptaksprosedyre

Filtersetting: 

Lavfrekvensfilter 500 Hz



Høyfrekvensfilter 20 KHz

Signalforsterkning: 
0.2 – 1 mV per div
Tidsaksen: 

0.2 – 1 ms per div.

Aktivering:

Svak til moderat voluntært eller elektrisk stimulering (10 Hz).

Kriterier for identifikasjon av enkelte muskelfibre:




Spiss til spiss amplitude større enn 200 V.




Tid (durasjon) fra negativ til positiv topp mindre enn 300 s.

5.9.3 Fibertetthet

Fibertetthet blir definert som gjennomsnittlig antall av assosierte enkelte muskelfibre som utlades nærmest synkront med den initialt identifiserbare fiber i et vilkårlig antall valgte posisjoner. Minst 20 fibre skal trigges på i like mange forskjellige posisjoner.

Fibertetthet blir bestemt ved at en SFEMG nål langsomt beveges gjennom muskelen. Når en enkelt muskelfiber identifiseres og er stabil, ser en om flere enkeltfibre utlades synkront med denne. Denne prosedyren gjentas minst 
20 ganger på forskjellige steder i muskelen, gjerne med 4–5 innstikk.

5.9.4 Jitter

Når to eller flere enkeltfibre innervert av samme motoriske enhet utlades, vil det som regel vises en liten variabilitet i latenstida mellom de ulike fibrene. Dette blir kalt elektromyografisk jitter.

Ved jitter registrering brukes SFEMG nål. Det trigges på enkeltfibre som beskrevet ved fibertetthetsbestemmelse. Som regel bestemmes jitter ut fra 10 potensialpar.

Jitter er temperaturavhengig og intramuskulær temperatur bør være 35 gr C eller høyere.

Normalverdier er publisert (37). Ved bruk av stimulert SFEMG (10 Hz) skal normalgrensen deles på √2.

5.10 Repetetiv stimulering av perifere nerver

5.10.1 Indikasjoner

Repetetiv stimulering (38,39,40.41) brukes ved utredning av myastenia gravis, myastent syndrom, botulisme og andre tilstander med forstyrret nevromuskulær transmisjon.

5.10.2 Metode

Metoden består i å stimulere nerven med supramaksimal intensitet og registrere muskel aksjonspotensialet med den aktive elektroden plassert over muskelbuken og referanse elektroden plassert over senen. Potensialet som blir registrert representerer summert elektrisk aktivitet i alle muskelfibrene som utlades samtidig. Amplituden brukes som mål ved stimulering i serie.

5.10.3 Artefakter

Ved stimulering må en passe på at registreringselektroden ikke flytter på seg (engangs selvklebende elektroder anbefales), og at stimuleringselektroden blir holdt på plass og gir samme strøm ved stimuleringene. Ekstremiteten som undersøkes må holdes mest mulig i ro for å hindre bevegelsesartefakter. 

5.10.4 Temperatur og andre faktorer

Varme øker muskelsvakheten hos myasteni pasienter. Dette skjer også hos pasienter med myastent syndrom og botulisme. Hudtemperaturen over den undersøkte muskelen skal være over 34 grader.

Acetylkolinesterasehemmere kan redusere undersøkelsens diagnostiske sensi​tivitet og bør ikke gis i timene før undersøkelsen. Pasienten bør fortrinnsvis være uten slik medikasjon i minst 12 timer på forhånd. 

5.10.5 Valg av muskler og nerver

Dekrement (reduksjon av amplituden) ses sjelden i muskler som ikke er affisert klinisk. Svake proksimale eller faciale muskler vil oftere gi dekrement enn perifere muskler hos myasteni pasientene. I motsetning til dette vil pasienter med myastent syndrom ha en unormal reaksjon både ved stimulering av proksimale og distale muskler. Ved utvelgelse av muskler bør en velge de som er svake klinisk.

Selv om prøven med repetetiv stimulering er mest sensitiv ved stimulering av proksimale muskler, er den tekniske utførelsen ofte lettere og resultatet mer troverdig ved undersøkelse av distale muskler. Hvis en distal stimulering gir negativt resultat, bør facialisinnervert muskel (nasalis) og proksimale muskler undersøkes, f. eks. deltoideus, biceps og øvre trapesius. Hvis proksimale muskler gir negativt resultat, bør distale muskler også undersøkes. 

Hypotenarmusklene

Registreringselektrode plasseres over abduktor digiti quinti og nerven stimuleres ved håndleddet. Finger 2–5 kan eventuelt teipes sammen og hånda holdes flatt ned på underlaget. Pasienten bruker muskelen (voluntær aktivering) med å trykke lillefingeren mot teipen.

Thenarmusklene

Registreringselektroden plasseres over abduktor pollicis brevis og nerven stimuleres ved håndleddet. Alle fingrene kan eventuelt teipes sammen, tommelfingeren addusert. Muskelen brukes ved å presse tommelfingeren mot teipen.

Biceps

Registreringselektroden plasseres over muskelen, og n. muskulocutaneus stimuleres i aksillen. Armen skal være addusert og supinert, flektert ca 45 grader og pasienten holder seg fast i et håndtak. Muskelen brukes ved at pasienten flekterer armen og holder seg fast i handtaket.

Deltoideus

Registreringselektroden plasseres på muskelen og nerven stimuleres ved Erbs punkt. Armen skal være addusert, flektert i albuen og rotert over magen slik at pasienten kan holde denne armen fast med sin andre arm.

Trapezius

Registreringselektroden plasseres på øvre kant av trapezius i vinkelen mellom nakke og skulder og n. accesorius stimuleres ved bakre kant av sternocleidomastoideus. Pasienten sitter i en stol og holder seg fast i stolsete, og kan bevege skulderen mot denne motstanden. 

Orbicularis oculi, orbicularis oris og nasalis

Registreringselektroden plasseres på disse musklene og facialisnerven stimuleres foran øret. Pasienten kan aktivere disse musklene best mulig uten motstand. 

5.10.6 Repetetiv stimulering med lav frekvens

Det kan stimuleres med en frekvens av 1 til 5 pr. sekund. Det anbefales å bruke 
3 pr. sekund. Registreringsstedet skal være varmt. Uregelmessige variasjoner i amplituden indikerer artefakter. Teknisk tilfredsstillende stimuleringer med jevne forandringer i amplituden indikerer unormal neuromuskulær transmisjon. Stimuleringene bør gjentas slik at en ser de er reproduserbare. 

Etter dette aktiverer pasienten muskelen maksimalt f. eks. i 20 sekunder og det foretas ny repetetiv stimulering umiddelbart etterpå, etter 1 minutt, 3 minutter og 5 minutter (eventuelt stimuleringer med 30 sekunders intervall i 5 minutter) (Figur 4).

I normale muskler kan en se et dekrement på inntil 8%, men vanligvis er det ikke noe dekrement. Amplitudene ved stimulering i minuttene etter aktivering er uforandret.
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Figur 4. M - amplituden ved 2-3Hz repetetiv stimulering hos normal
person, ved myastenia gravis og ved myastent syndrom.




Figur 4
. Eksempel på repetetiv nervestimulering hos normal person, ved myastenia gravis og ved myastent syndrom.

5.10.7 Repetetiv stimulering med høy frekvens

Det kan stimuleres med 20–50 pr. sekund, f. eks. 20 pr sekund i 2 s. Ved mistanke om presynaptiske dysfunksjoner bør en rutinemessig stimulere med høy frekvens (20–50/s) i 1–2 s. Det kan være nødvendig å øke varigheten til 10 s for å se unormal inkrement hos noen få pasienter med myastent syndrom. Hos normale vil amplitudeøkningen være mindre enn 100 %.

5.10.8 Følgende variabler bør bedømmes i alle muskler

1. M-amplituden før og etter maksimal aktivering

2. Dekrement ved lavfrekvent (1 – 5 Hz) stimulering

3. Dekrement umiddelbart etter maksimal voluntær aktivering (post aktiverings fasilitering)

4. Dekrement 2–5 minutter etter maksimal voluntær aktivering (post aktiverings uttrøtting).  Merk: Maksimal voluntær aktivering kan erstattes av høyfrekvent (tetanisk) stimulering (20 – 50/s i 1–2 s). Fenomenene betegnes da post tetanisk fasilitering / uttrøtting
5. Inkrement/dekrement ratio etter tetanisk stimulering med f. eks 20 Hz i 2 sekunder maksimal amplitude/start amplitude). Merk: Tida pasienten utøver maksimal voluntær aktivering kan varieres (10–30 sekunder er mest brukt). Kortvarig voluntær aktivering (10–15 s) tenderer til å frambringe fasilitering, langvarig aktivering (30–60 s) øker muligheten for å frambringe uttrøtting

5.10.9 Myastenia gravis

Ved myastenia gravis ser en det største fall i amplitude mellom første og andre potensial og et ytterligere fall til fjerde eller femte potensial. Potensialene jevner seg deretter ut, eller amplituden tar seg opp igjen. 

Et signifikant unormalt dekrement skal være på 8–10 % eller mer, og være målt mellom første og det fjerde (noen bruker femte) potensialet. Dekrementet skal kunne reproduseres. Et normalt resultat i perifere muskler utelukker ikke at det kan finnes unormale dekrement i proksimale muskler og ansiktsmuskler (eller om​vendt). Et usikkert dekrement kan øke etter aktiv bruk av muskelen. 

Etter voluntær aktivitet i 10 s kan det første stimuleringstoget vise redusert eller opphevet dekrement (facilitering). Etter 1. 3 og 5 minutter ses dekrement og eventuelt en ytterligere økning i dekrement som uttrykk for uttretting. 

Ved lett myastenia gravis kan det ses dekrement ved lavfrekvent stimulering, mens det kan være normalt ved høyfrekvent stimulering. Det ses ofte post aktiverings fasilitering og eventuelt post aktiverings uttrøtting.

Ved uttalt myastenia gravis ses dekrement ved lavfrekvent og høyfrekvent stimulering. Fasilitering og uttretting er ikke nødvendigvis tilstede.

5.10.10 Myastent syndrom og botulisme 

Ved myastent syndrom og botulisme vil en enkel stimulering gi et lavt aksjons​potensial. Etter en kraftig voluntær bruk av muskelen (ca 20 s) eller ved høyfrekvent tetanisk stimulering (20–50 Hz), f. eks. 20 Hz i 2 s, vil en se en markert økning i aksjonspotensialet. Det skal minst fordobles i forhold til første M-poten​sialet.

Hvis en aktiverer over lengre tid (ett minutt) ses ikke en slik økning av aksjonspotensialet, fordi muskelen blir uttrettet.

Ved lavfrekvent stimulering ses dekrement, ved høyfrekvent stimulering ses inkrement, fasilitering og eventuelt uttretting. Nevrofysiologiske funn ved myastent syndrom kan variere mye (42), men de fleste har dekrement ved lavfrekvent ​stimulering. 

Ved botulisme kan M-amplituden være normal. En får et mindre markert inkrement etter høyfrekvent stimulering enn ved myastent syndrom. Undersøkelse av flere muskler over flere dager kan anbefales ved mistanke om botulisme.

5.10.11 Repetetiv stimulering ved myogene tilstander

Repetert stimulering vil ofte gi dekrement ved myotoni, McArdles sykdom og ved periodisk paralyse. 

I motsetning til ved myastenia gravis vil dekrementet hos myotonipasienter ikke jevne seg ut etter fjerde eller femte stimulus. Det skjer et ytterligere dekrement i de første få sekundene og så skjer det en forbedring. 

Ved McArdles sykdom vil det oppstå smertefulle muskelkontraksjoner etter muskelbruk. Med hurtig repetert stimulering av en motorisk nerve vil amplituden gradvis avta.

Ved periodisk paralyse vil et enkelt stimulus gi et lavt aksjonpotensial under paralytiske episoder. Amplituden vil øke ved hurtig repetert stimulering, og faller igjen ved hvile.

5.11 EMG hos barn

Det anbefales å undersøke få muskler som lett kan aktiveres. Nål-elektroden bør være kort og tynn (43). EMG kan være lite sensitiv hos nyfødte med myopathi (44). Det er nyttig å bruke opptak av EMG data over tid, og undersøkelsen bør dokumenteres slik som beskrevet nedenfor. 

5.12 Dokumentasjon og rapportering

Resultatene bør kunne dokumenteres enten ved papirutskrifter eller på elektroniske medier. Det anbefales alltid å ta papirutskrifter av de viktigste resultatene. Dette gjelder analyse av de motoriske enhetene med bekrivelse av MUP variablene, grafisk materiale av rekrutteringsmønster, en oversikt over de undersøkte musklene og hva som ble funnet i disse, og tolkning av funnene. Det anbefales å bruke nøy​trale ord i beskrivelsen, og ikke ord som henspeiler på diagnosen (f. eks. anbefales å bruke «fibrillasjoner» i stedet for «denerveringspotensialer», og en beskrivelse av MUPene som kortvarige og lavamplitudige i stedet for «myopatiske MUPer») (20,45).

I rapporten som sendes til henvisende lege bør det stå en oppsummering av funnene som er gjort. Det bør vurderes hvilken glede den enkelte henvisende lege vil ha av mange deltaljerte resultater. Til enkelte spesielt interesserte leger kan det sendes kopi av all dokumentasjon. Vanligvis vil det være tilstrekkelig med en oppsummering av normale funn og spesifisering av det som måtte være unormalt. 

EMG funnene bør tolkes, og vurderes i forhold til mulige diagnoser. Dersom funnene er uspesifikke bør det klart framgå av rapporten at resultatene ikke er diagnostiske. Begreper som «forenlig med», «mest sannsynlig», «mindre sansynlig» kan benyttes. I rapporten bør det svares på spørsmål og tanker i henvisningsskrivet. 
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6.1 Definisjon

Kvantitative sensoriske tester er psykofysiske undersøkelser av spesifikke sensoriske funksjoner som en ikke får undersøkt ved nevrografisk metode. Det er bestemmelse av berøringsterskler og taktil smerteterskel med Von Frey’s hår, vibrametri, bestemmelse av temperaturterskler med Termotest og bestemmelse av trykksmerte med algometer.

6.2 Indikasjoner for kvantitative sensoriske tester

Kvantitative sensoriske tester brukes hovedsakelig til klassifisering og utredning av nevrogene smertetilstander og som supplerende undersøkelse ved polynevropati. De kan også brukes ved polyradikulitt, mononevropati og eventuelt ved spinale og cerebrale lesjoner. 

6.3 Forhold til anatomi og fysiologi

Sensoriske impulser fra huden blir ledet i distale sensoriske kutane nerver. Fibrene består av A alfa og beta fibre (7–16 m) med ledningshastigheter på 35–70 m/s, 
A delta fibre (2–6 m) med ledningshastighet 5–30 m/s, og C fibre (0.4–2.6 m) med ledningshastighet 0.4–2 m/s. Smerteimpulser ledes i A delta og C fibre, varmeimpulser i C fibre, kuldeimpulser i A delta fibre og berøringsimpulser i A alfa/beta fibre. 

Ved nevrologisk undersøkelse kan en finne ut om det er nedsatt eller opphevet sensibilitet for trykk, vibrasjon, berøring, varme og kulde.  En nærmere kvantifisering av sensibilitetsendringene er imidlertid ikke mulig ved vanlig nevrologisk undersøkelse. Funksjonen til de tykke nervefibrene som utgjør 1/4 – 1/3 av fibrene i perifere sensoriske nerver, kan undersøkes ved hjelp av nevrografi, mens kvantitative sensoriske tester må brukes for å undersøke funksjonen i de tynne nervefibrene (A delta og C fibre). De kan dels gi et kvantitativt mål på nedsatt sensibilitet og gi generell informasjon om funksjonen til de tynne nervefibrene. Det systemet som egentlig testes er perifere receptorer, perifere nervefibre og det sentrale ledningssystem fra disse. I tillegg til å undersøke om det foreligger nedsatt sensibilitet til en av disse kvaliteter, kan en undersøke om det foreligger allodyni (smerte ved normalt ikke-smertefullt stimulus) og eller hyperalgesi (unormal sterk smerte ved allerede smertefullt stimulus).  

6.4 Berøringssans 

Berøringssansen kan måles med Von Frey’s hår (Figur 1). Disse består av en serie med hår (nylonfilament) av varierende tykkelse som er montert i rett vinkel på en stang. Stengene er kalibrerte ved å måle styrken som skal til for å bende hårene. De egner seg for å måle både berøringssans og smerte. De er spesielt egnet til å diagnostisere områder med redusert berøringssans.
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Figur 1. Undersøkelse av berøringssans med von Frey’s hår

Von Frey’s hår settes på huden slik av håret bøyes. Pasienten har lukkete øyne og man spør om pasienten kjenner berøringen. Det hår som ved gjentatt stimulering i descenderende og ascenderende rekkefølge blir det laveste hår pasienten føler, blir satt som terskelverdi. Terskelverdi for smerte kan bestemmes på samme måte. 

Ved testing av smertepasienter er det aktuelt å teste i smertefullt område og i  normalt hudområde. Det anbefales å bruke et normalområde på tilsvarende kroppsområde på motsatt side, dersom det dreier seg om en lokalisert smertetilstand. Ved smertefulle polynevropatier må en sammenligne data fra pasienter med et tilsvarende normalmateriale. Repeterbarhet er lite studert.

6.5 Smertesans

Terskelverdi for mekanisk smerte kan utføres slik som ovenfor beskrevet ved hjelp av Von Frey’s hår. I tillegg er det brukt forskjellige prober av varierende diameter eller klyper som blir presset på huden (algometer). Algometeret holdes fast på pasientens hud, og trykket økes gradvis til pasienten rapporterer smerte. Dette nivået betegnes som pasientens smerteterskel. Eventuelt kan algometeret brukes til klyp av hudfold. Bruk av algometer er spesielt egnet for å teste smerte i dype strukturer (sener, benhinner, muskel) og har liten verdi i utrednng av nervopatisk smerte. 

6.6 Temperatursans

Det er kommersielt tilgjengelig utstyr for å teste temperatursans, Figur 2. 
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Figur 2
 Apparatur for å teste temperatursans

Proben som er i kontakt med huden (thermoden) er et Peltier element av metall. Dette er for eksempel en rektangulær blokk i ulik størrelse. Temperaturen på proben kan reguleres raskt opp eller ned avhengig av strømretningen. Midt i blokken inn mot huden ligger en temperaturføler. 

Pasienten stopper temperaturendringen ved å trykke på en knapp de holder i hånda, når han/hun kjenner varme, kulde eller smerte. Temperaturen går da tilbake til utgangspunktet. Denne algoritmen kalles "method of limits" (ML). Systemet programmeres slik at en får en konstant temperaturendring pr. tidsenhet. Temperaturendringen må ikke være så rask at pasientens reaksjonstid blir avgjørende for målingen, og ikke så langsom at det inntrer tilvenning. Temperaturen økes/reduseres vanligvis med 1 grad per sekund.  Det må være lagt inn sikkerhetssperrer slik at temperaturen ikke kommer over 55 grader og ikke under null. Vanligvis vil en teste mellom 5–10 og 50-52  grader. 

En annen mye brukt algoritme kalles "methods of levels" (MLev). Her benyttes temperatur-pulser av varierende amplitude og forsøkspersonen må svare ja/nei. Metoden er uavhengig av reaksjonstid og gir derfor noe lavere temperaturterskeler hos friske. Metoden tar noe lenger tid og det er vist at den enklere "ML-metoden" er tilstrekkelig presis i klinisk diagnostikk. 

Probens utgangstemperatur settes vanligvis på 32 grader. Huden under proben får raskt samme temperatur. Et alternativ er å måle hudtemperaturen, og stille inn probens utgangspunkt lik denne. 
Det anbefales å måle på standardiserte områder. I hånda anbefales brukt thenarregionen og volart på håndleddet. På foten måles nedenfor og foran laterale malleol, under og bak meiale malleol, over fotryggen eller midt på leggen..i I utredning av nevropatier og lokaliserte smertetilstander må en også teste i det smertefulle området.  I ansiktet måles på kinnet i maksillarisområdet eller i pannen. 

Kulde-, varme-,  varmesmerte- og kuldesmerte-terskler undersøkes hver for seg. Pasienten instrueres på forhånd om å gi signal (trykke på en knapp) når de kjenner antydet kulde, varme eller smertefull ubehagelig varme eller kulde. Det bør gis minst fem stimuleringer for kulde- og varmeterskler og tre stimuleringer for varme- og kuldesmerte terskler.  Det anbefales å bruke varierende tidsintervall mellom stimuleringene. Når alle stimuleringene er foretatt, kan gjennomsnittsverdien beregnes. Hvis det er enkelte feiltrykk, bør disse lukes ut separat. Hvis det er flere feiltrykk bør en starte testingen på nytt. 

Man skal være klar over at det er større normal variasjon i kuldesmerte, men fordi kuldeallodyni er et hyppig funn ved nevropatisk smerte, bør kuldesmerte også inkluderes. 

Ved testing av temperatursans bør en være forsiktig slik at pasienten ikke skades. Undersøkeren bør først teste thermoden på seg selv. Thermoden bør holdes mot huden av undersøker. Den bør ikke festes med stropp eller lignende, fordi den meget raskt må fjernes hvis pasienten får ubehag eller det skulle oppstå feil med utstyret. Thermoden må ligge fast mot huden under hele testprosedyren slik at ikke også andre reseptorer blir stimulert samtidig. Undersøkeren må ha god kommunikasjon med pasienten for å avklare misforståelser i prosedyren og avverge skade om noe skulle fungere galt i apparatet.

Varme og kulde tersklene er avhengig av hvor på kroppen det er målt, hud​temperaturen i undersøkelsesøyeblikket, algoritme, termodens areal, pasientens alder og temperaturendring pr. tidsenhet. 
Normalgrenser for termotest:

Temperaturterskel er unormal når utslaget fra basislinjen er forøket. Varmeterskel er da høyere enn forventet og kuldeterskel er lavere enn forventet målt som absolutt temperatur i (C.  Dette er uttrykk for redusert funksjon i det perifere eller det sentrale termosensoriske systemet . 

Unormal smerteterskel kan enten vise forøket utslag i varmesmerteterskel fra basislinjen (redusert varmesmertesans) eller redusert utslag fra basislinjen for varmesmerte ("varmeallodyni") eller for kuldesmerte ("kuldeallodyni"). Det kan være langt mellom varmereseptorene i bena. Dersom en liten termode ligger over et hudområde som mangler reseptor vil pasienten rapportere smerte som første følelse. Det er derfor viktig å notere hva som egentlig kjennes

Hvis ikke smerte kjennes ved 50(C anses dette som opphevet varmesmerte. Noen få friske vil allikevel angi en så høy smerteterskel for varme (>50(C) i enkelte hudområder. Nedre normalgrense grense for varmesmerte i arm ligger stort sett mellom 36 og 38(C og i ben mellom 38 og 40 (C i forskjellige studier. Terskelverdiene avhenger av hvordan spørsmålet stilles og hvordan undersøkeren definerer grensen for feiltrykk og akseptable svar, og det avspeiler den store spredning i subjektiv smerteopplevelse i en normalpopulasjon. Varme-nociceptorer starter å fyre ved ca 42-43(C.

Det finnes ikke målbar normal nedre grense for kuldesmerte med Peltier-element som har i praksis ikke blir kaldere enn 3-5(C. Noen kjenner ikke smerte selv ved temperaturer ned mot 5 – 10(C. Kuldesmerteterskel undersøkes for å oppdage  kuldeallodyni. Med 1 grad per sekund er nedre grense mellom 25 og 28(C i arm og ben hos friske voksne og hos barn og unge. 

Varmeoppfattelse over nøytralt nivå og kuldeoppfattelse under nøytral baselinje bør angis som en differense fra baselinjen. 

Det finnes ingen alment aksepterte normalverdier. Avdelingene bør helst ha egne normalverdier eller bruke verdier fra litteraturen der metoden er godt beskrevet og identisk med den som en selv bruker.  Det er fordelaktig med alderskorrigerte normalverdier.
Sikker unormal deteksjonsterskel på fotryggen for 40-60 åringer basert på erfaringer fra Rikshospitalet (Ellen Jørum og medarbeidere) er:

· Redusert kuldeterskel <25 (C

· Økt varmeterskel >43 (C 

Tabellen under viser verdier fra St.Olavs Hospital i Trondheim.

	Kontrollverdier for termotest Nevrofys. avd. St.Olavs Hospital

	 
	Varmeterskel
	
	Kuldeterskel
	 

	 
	Middel (sd)
	Øvre grense
	Middel (sd)
	Øvre grense

	Termisk deteksjonsterskel
	 
	 
	 

	Overekstremitet*
	
	
	
	

	Thenar
	1.7 (0.5)
	2.6
	1.0 (0.3)
	1.7

	Dorsal hånd
	2.0 (0.7)
	3.2
	0.8 (0.3)
	1.3

	Ansikt (liten termode)
	
	
	
	

	Mediale panne
	1.6 (0.7)
	2.7
	0.9 (0.4)
	1.6

	Mediale kinn (maksille)
	1.1 (0.3)
	1.6
	1.0 (0.6)
	2.0

	Underekstremitet#
	
	
	
	 

	L4 legg
	4.2 (1.3)
	13.4
	1.4 (0.7)
	3.8

	L5 legg
	6.5 (2.7)
	13.5
	2.0 (1.0)
	5.2

	S1 legg
	8.1 (3.1)
	11.6
	2.2 (1.3)
	5.7

	L5 fot
	6.1 (2.4)
	11.7
	2.0 (1.4)
	7.2

	S1 fot
	7.3 (2.2)
	18.5
	2.2 (1.6)
	2.7

	Termisk smerteterskel: middelverdi (SD), grense for unormal økt smertefølsomhet

	
	
	Nedre grense
	
	Øvre grense

	Panne##
	46.1 (3.6)
	38.9
	12.0 (7.6)
	27.2

	Thenar##
	46.1 (3.3)
	39.4
	11.0 (6.7)
	24.5

	Fotrygg**
	42.2-45.4
	37.1-41.0
	11.7-12
	25.1-29.8

	Øvre grense er 95% percentil for deteksjonsterskel og middel-2SD for smerteterskel. Deteksjonsterksel er deviasjon fra nøytral baselinjetemperatur. Smerteterskel er angitt i (C. Thermode: 25x50 mm.  Liten thermode 12.5x25 mm.
*Becser og Sand 1998 n=56 friske, 27 menn alder=34.9 (13-54) år.
#Zwart og Sand 2002, n=18, 10 menn (ensidig isjias, frisk side), alder=44 (19-74) år. Legg: 15 cm distalt for kneleddspalten (medialt, anterolateralt og dorsalt). Fot S1: under laterale malleol. Fot L5: medialt på fotryggen mellom 1. og 3. metatars,## Sand 2007, 31 friske kvinner og 3 menn alder =40 (19-64) år (stor thermode).**Spredning i middelverdi og grenseverdier i 4 studier (Hagander 2000, Navarro 1990, Meier 2001, Yarnitsky 1995).


Flere studier inneholder normalverdier (Claus et al., 1987; Verdugo og Ochoa 1992; Yarnitsky et al.,1995; Hagander et al., 2000; Navarro et al., 1990, Meier et al.,2001).

Her gjengis også aldersdifferensierte referanseverdier fra Claus et al. (1987). Claus et al. benyttet ”method of limits” og 35 grader som nøytral utgangstemperatur. Det er nå mest vanlig å bruke 32 grader som baselinje. Normalgrensene er angitt som middelverdi og middelverdi + 2.5 SD :

	Varmeoppfattelse over nøytralt nivå

	Bak mediale malleol: 
	
	

	
	< 40 år: 
	3.7 (C
	(+ 2.5 SD = 7.7)

	
	> 40 år: 
	4.6 (C
	(+ 2.5 SD = 10)

	Håndledd. volart:
	
	

	
	< 40 år: 
	1.8 (C
	(+ 2.5 SD = 3.5)

	
	> 40 år: 
	2.0 (C
	(+ 2.5 SD = 4.7)

	Ansikt:< 70 år: 
	
	1.3 (C
	(+ 2.5 SD = 4.8)

	Kuldeoppfattelse under nøytralt nivå:

	Bak mediale malleol:
	
	

	
	< 40 år: 
	1.3 (C
	(+ 2.5 SD = 2.9)

	
	> 40 år: 
	3.1 (C
	(+ 2.5 SD = 7.3)

	Håndledd. volart
	
	
	

	
	< 40 år: 
	0.8 (C
	(+ 2.5 SD = 1.6)

	
	> 40 år: 
	1.1 (C 
	(+ 2.5 SD = 2.9)

	Ansikt: < 70 år: 
	
	0.6 (C
	(+ 2.5 SD = 1.5)

	Smerteterskel for varme over nøytralt nivå:

	Bak mediale malleol:
	
	

	
	< 40 år: 
	9.5 (C 
	(+ 2.5 SD = 14.9)

	
	> 40 år: 
	9.0 (C 
	(+ 2.5 SD = 14.9)

	Håndledd. volart:
	
	
	

	   
	< 40 år: 
	8.7 (C 
	(+ 2.5 SD = 13.6)

	
	> 40 år: 
	8.8 (C 
	(+ 2.5 SD = 16.2)


6.7 Vibrasjonssans

Vibrasjonssans formidles gjennom de tykkeste og best myeliniserte afferente fibre, A alfa og A beta. Terskelen for vibrasjonssans sier noe om funksjonen til disse fibrene. Intrakutane reseptorer og Paciniske legemer er trolig sanseapparatet som fanger opp vibrasjonen i vevet.

Redusert vibrasjonssans debuterer ofte distalt i ekstremitetene. 

Apparatur for vibrametri finnes det noen få av, Figur 3. Apparatet kan bestå av en håndstyrt probe som settes mot det området som skal undersøkes. Vekten av proben mot huden skal være standardisert. Proben vibrerer med en fast frekvens. Vibrasjons amplituden økes gradvis. Amplitudeutslaget bør kunne endres med en fast hastighet, helst logaritmisk, under undersøkelsen. 
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Figur 3. Apparatur for å teste vibrasjonssans

Undersøkelsen bør foretas på standardisete kroppsområder, fordi det ikke finnes normalmateriale for alle områder. Vevstypen som proben berører har stor betydning for amplitudeutslaget, slik at det er viktig at den står mot beinet av tibia og ikke på tykkleggsmuskulaturen like ved. Undersøkelsesstedet bør helst være en legemsdel med bein like under huden. 

Vanlige undersøkelsessteder er:

Fot: 

tarsalt, dorsomediale side av I metatarsalbein

Legg: 

flatsiden av proksimale tibia

Hånd: 

carpalt, dorsalt på II metacarpalbein

Fingre: 
pulpa

Proben holdes stødig og med fast vekt mot det undersøkte området. Vibrasjons​amplituden økes fra null og til det nivået der vibrasjonen kjennes (vibrasjon persepsjonsterskel). Videre økes vibrasjonsamplituden noe før den igjen reduseres, og pasienten angir det punkt der vibrasjonen forsvinner (vibrasjons bortfall). Pasienten signaliserer når han/ hun kjenner vibrasjon og når denne opphører. Som regel gjentas undersøkelsen 3–5 ganger. Det anbefales å regne ut gjennomsnittsverdien separat for persepsjonsterskelen (VPT) og vibrasjon bortfall(VDT). En bør deretter også beregne det samlete gjennomsnittet (vibrasjonsterskelen VT). VPT regnes som den mest stabile (robuste) parameter.

Undersøkelsen er ikke forbundet med ubehag. Pasienten må være godt orientert om undersøkelsen og det må være god kommunikasjon mellom pasienten og undersøkeren. 

Normalmateriale må ta utgangspunkt i en bestemt apparatur, standardiserte undersøkelsessteder, utførelse av undersøkelsen og alder. Det er utarbeidet normalmateriale for denne undersøkelsen (Goldberg, Lindblom 1979), men det anbefales at hver avdeling utarbeider sitt eget normalmateriale .

6.8 Tolkning av resultatene

Funn ved polynevropati:

Ved bruk av Von Frey’s hår vil berøringsterskelen være forøket, og ofte signifikant forskjellig fra et kontrollområde. Dette sees også før det inntrer endringer i ​berøringssans målt ved lett stryk med bomull, og før det eventuelt måles nedsatt ledningshastighet ved neurografi. 

Termotest: Termale terskler kan være unormalt forøket tidlig i forløpet av en polynevropati. Det kan benyttes tidligere omtalte referanseverdier. Unormalt høye termale terskler kan være det eneste funn ved tynnfibernevropati. 

Vibrametri: En øket vibrasjonsterskel kan være det første kliniske tegn ved en latent polynevropati. Det anbefales å måle både vibrasjons persepsjonsterskel og vibrasjons opphør terskel, fordi det ved spinale og cerebrale lesjoner (muligens også hos pasienter med perifere nerveskader) er forskjeller mellom disse ulike tersklene. Ved hånd-arm vibrasjons-overbelastning er det rapportert lave terskler i pulpa i forhold til håndledd (proc styli radii).

Funn ved smerteutredning:

Ved lokaliserte smertesyndrom anbefales det å bruke et analogt kroppsområde hos pasienten som normal​område. Det testes i det aktuelle smertefulle område og normalt hudområde.

Pasienter med mistanke om tynnfiernevropati bør testes i thenar-regionen, over begge fotrygger, begge underekstremiteter i nivå av kne, og evt. også på låret. 

Pasienter med nevrogene smerter har ofte allodyni (smerte ved normalt ikke smertefullt stimulus) for lett berøring og evt. termale stimuli, spesielt kulde. Testing for berøringssans med Von Frey’s hår viser imidlertid at det er signifikant forhøyete terskler sammenlignet med et normalområdet, som uttrykk for at det kan forekomme nedsatt sensibilitet svarende til tykkfibre. Smerte​terskelen   kan være  senket eller hevet.

 Ved nevrogene smertetilstander viser Termotesting karakteristisk kulde-allodyni (nedsatt smerteterskel for kulde), kulde-hyperalgesi (øket smertereaksjon på et normalt smertefullt kulde stimulus). I noen tilfeller sees også varme-allodyni og varme-hyperalgesi, men dette er langt sjeldnere enn kuldeallodyni / hyperalgesi. Karakteristisk for varme-hyperalgesi er at pasientene ofte angir at «varmen» kommer plutselig, og at det samtidig (eller som eneste fenomen) kan være en stikkende sensasjon. Av og til kan den smertefulle sensasjonen stråle ut fra test området. Kvaliteten på sensasjonen gir viktig informasjon og bør noteres. Ofte kan det være paradokse sensasjoner, eks. at kulde kjennes som varme. For å få dette fram er det viktig med en god dialog mellom undersøkeren og pasienten.

Vibrametri kan vise endring i vibrasjonssans, men vibremetri er ingen spesielt indisert metode ved utredninger av smertetilstander. 
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7.1  BAKGRUNN

Autonome forstyrrelser kan ses ved sykdommer som omfattes av mange ulike medisinske spesialiteter (nevrologi, generell indremedisin, gastroenterologi, kardiologi, urologi, lungemedisin, fysikalsk medisin, psykiatri etc). De forskjellige kliniske spesialavdelinger har derfor etablert undersøkelsesmetoder for enkelte delfunksjoner innenfor det autonome nervesystem, avhengig av de enkelte avdelingers interessefelt. 

Det har imidlertid vist seg at det også er behov for kompetanseutvikling og et mer helhetlig undersøkelsestilbud for utredning av autonome funksjonsforstyrrelser. I andre land i Europa er en i ferd med å opprette slike laboratorier. I Norge har vi foreløpig ikke noen slik enhet, men interessen er økende. Forholdene ligger naturlig tilrette for utvikling av et slikt undersøkelsestilbud ved KNF-laboratoriene. Det vil være naturlig at KNF-laboratoriene utvikler et testbatteri som passer til spesialinteressene ved det enkelte sykehus.

7.2  MÅLSETTING OG INDIKASJONER

Undersøkelser av det autonome nervesystem tar sikte på å avdekke autonom funksjonsforstyrrelse, og bestemme grad, lokalisasjon og type av funksjonsforstyrrelse (vasovagal, sudomotorisk, adrenerg etc).

Undersøkelsene er indisert: 

· ved mistanke om autonom funksjonsforstyrrelse

· for å skille benign autonom dysfunksjon fra alvorlige sykdommer

· for å diagnostisere tynnfiber-nevropati og autonom nevropati

· ved sympatikusbetingede smertetilstander og postural hypertensjon

Det kan også være indikasjon for undersøkelse av autonome funksjoner ved synkopeutredning, amyotrofisk lateralsklerose og ekstrapyramidale sykdommer (parkinsonisme, multippel system atrofi).

7.3  GENERELLE FORHOLDSREGLER

Alle undersøkelser av det autonome nervesystem må foregå ved standardiserte undersøkelsesforhold; behagelig temperatur, lite støy og et rolig avstresset miljø, for å unngå situasjonsbetinget økning av sympatikustonus hos pasienten. Undersøkeren bør virke rolig og trygg, og ikke ha tidspress. Det tekniske utstyret bør være kontrollert og klargjort før pasienten kommer, slik at en unngår tekniske problemer ved undersøkelsen. 

· Pasienten bør slappe av i minst 10 minutter før undersøkelsen begynner.

· Pasienten skal ikke spise, røyke eller drikke annet enn vann de siste to timene før undersøkelsen, men skal heller ikke være fastende med fare for hypoglykemi.

· Medikamenter bør om mulig seponeres før undersøkelsen etter samråd med pasientens lege. Dersom pasienten bruker beta blokker, kan undersøkelsene ikke utføres. 

· Ved nevro-urologisk undersøkelse tas det spesielle forholdsregler med hensyn til vannlating, men ved andre autonome tester bør pasienten gå på toalettet før  undersøkelsene begynner.

7.4  TYPER  AV  AUTONOME  TESTER

KARDIOVASKULÆRE FUNKSJONSTESTER:

· Ortostatiske tester

· Respiratorisk R-R intervallvariasjon

· Valsalvas manøver

· Døgnregistrering

· Pressorstimuli

· Prøvemåltid

ANDRE UNDERSØKELSER AV AUTONOM FUNKSJON:

· Sympatisk hudrespons

· Svettesekresjonstester

· Laser-Doppler undersøkelse av mikrosirkulasjon

· Pupille reaksjonstester

· Urodynamiske / gastrodynamiske undersøkelser

· Blodprøver (katekolaminer o.a.) i tilslutning til testene

7.4.1  KARDIOVASKULÆRE FUNKSJONSTESTER

Ved de kardiovaskulære funksjonstestene undersøkes det autonome nervesystems regulering av hjertefrekvensen i ulike testsituasjoner. Hjertefrekvensen reguleres ved et samspill mellom det parasympatiske og det sympatiske nervesystem. En økning av vagusaktiviteten gir en reduksjon av hjertefrekvensen, mens en høy sympatikustonus gir rask hjertefrekvens.

7.4.2  R-R intervall variasjon

Måling av R-R intervall variasjon i QRS komplekset benyttes ved flere av de kardiovaskulære funksjonstestene. Lange R-R intervaller tilsvarer lav hjertefrekvens, mens korte R-R intervaller tilsvarer hurtig hjertefrekvens. Liten R-R intervall variasjon er uttrykk for autonom funksjonsforstyrrelse, som regel på grunn av redusert vagusfunksjon. R-R intervall variasjon undersøkes i dag vanligvis ved hjelp av en 1-kanals EKG tilkoblet en datamaskin som har ferdige programmer for å bearbeide resultatene.

Elektrodene plasseres symmetrisk på brystet, med aktiv elektrode på venstre side, da hjertets elektriske akse vanligvis er ned og til venstre. Jording rundt armen.

Lavfrekvensfilter: 2-5 Hz

Høyfrekvensfilter: 100-200 Hz (en tilstreber å redusere EMG artefakter)

Sveptid må være maksimal, minst 500 ms/enhet

Sensitiviteten må være så høy som nødvendig for å få en klar R bølge.

Papirhastighet 2-5 cm/s (hvis papirregistrering)

Måling:

Dersom en ikke har et ferdig dataprogram for dette beregnes R-R intervallene på følgende måte:

R-R intervall (ms) = R-R intervall (cm) x sveptid (ms/enhet) 

R-R intervall (ms) = R-R (cm)/papirhastighet (cm/s) x 1000
Hjertefrekvens = 60(min)/R-R intervall (ms) x 1000
7.4.3   Ortostatiske tester

Ortostatisk hypotensjon er et sentralt symptom ved autonome funksjonsforstyrrelser, og derfor viktig å undersøke. En kan benytte et vippebord, eller la pasienten reise seg fra liggende, via sittende til stående, eller direkte fra liggende til stående. Vippebord er gunstig ved nevrologiske lidelser og uttalt postural hypotensjon.

7.4.3.1  Enkel ortostatisk blodtrykkstest

Den aller enkleste screeningtest for å se om pasienten har en autonom funksjonsforstyrrelse er:

Måle puls og BT med pasienten liggende

La pasienten reise seg opp

Måle puls og BT igjen etter 2 minutter

Et fall i systolisk BT >20 mm Hg, eller i diastolisk BT >5 mm Hg tyder på at pasienten har autonom nevropati (Low 1993).

[image: image36.jpg]Normal Autanam i
.

oo =B ]

Puls

10 4

. 4

Tk IR

ovstlck lodybk ved overgao o lggende.
W oppeie siing bos nores st 5 pesiet s evtsem sk
Tpingipakisse)





Figur 1
 viser variasjoner i puls og systolisk blodtrykk ved overgang fra liggene til oppreist stilling hos normal kontroll og pasient med autonom svikt.

7.4.3.2   30-15 RATIO

Dette er en måte å angi hjertefrekvens variasjonen ved overgang fra liggende til oppreist stilling. R-R intervallene registreres kontinuerlig (metode se ovenfor), først med pasienten liggende i ca ett minutt, deretter mens pasienten reiser seg til oppreist stilling, eventuelt ved hjelp av et vippebrett. 

Normalt fås en økning i hjertefrekvens som er størst ved det 15. pulsslaget etter at pasienten har reist seg, og deretter en reduksjon av hjertefrekvensen, som er lavest ved det 30. pulsslaget. Forholdet mellom R-R intervallet ved det 30. pulsslaget og R-R intervallet ved det 15. pulsslaget skal være over 1. En 30-15 ratio på 1 eller under tyder på autonom dysfunksjon.

Beregning av 30-15 ratio er en grov undersøkelse og gir alene lite opplysninger om mekanismene bak funksjonsforstyrrelsen. Det oppstår ofte forstyrrende artefakter som vanskeliggjør tolkningen av resultatet, og ved enkelte større, anerkjente laboratorier stiller en spørsmåltegn ved verdien av undersøkelsen.

7.4.3.3   Andre typer tester av postural puls og blodtrykksvariasjon

Disse testene gir en mer omfattende karakteristikk av pasientens autonome funksjon. I tillegg til kontinuerlig registrering av hjertefrekvens bør blodtrykket måles, f. eks. noninvasiv fingerblodtrykksmåling. Basislinje status registreres ved å la pasienten ligge rolig på ryggen i et fredelig rom i ca 10 minutter med kontinuerlig registrering av blodtrykk og puls. Dersom blodtrykket ikke kan måles kontinuerlig, måles blodtrykket på overarmen ca hvert 5. minutt. Manuell blodtrykksmåling på armen bør ikke utføres for hyppig, da pasienter med forstyrret baroreseptorfunksjon kan reagere på oppumpingen av blodtrykksmansjetten. Pasienten reises så opp, enten ved hjelp av et vippebord til 45-60 grader, eller at pasienten reiser seg opp og står. Puls og blodtrykk måles i minst 10 minutter.

Det systoliske BT skal ikke falle mer enn 20 mm Hg. Hjertefrekvensen økes litt hvis vagus er intakt, men normalt ikke over 100-120 pr. minutt.

7.4.4   Respiratorisk R-R intervallvariasjon

Bakgrunn

Det er normalt en variasjon i hjertefrekvensen knyttet til respirasjonen. Dette antas å være en refleks formidlet over mange synapser i en komplisert refleksbane, muligens utløst via strekkreseptorer i brystveggen, men med n. vagus som det efferente ledd. Hjertefrekvensen øker ved inspirasjon (bortfall av vagal tonus), og avtar ved ekspirasjon (vagusaktivering). Denne variasjonen ses tydeligst ved dyp, jevn respirasjon med 5-6 åndedrag per minutt. 

Metode

R-R intervall registreres som beskrevet over. Testen utføres vanligvis med pasienten stående oppreist, men kan også utføres med pasienten sittende eller liggende. Undersøkeren gir rolig, jevn instruks om når pasienten skal puste inn og ut. En tilstreber en jevn rytme med 6 åndedrag per minutt, hvor pasienten puster inn i 5 sekunder, deretter ut i 5 sekunder osv., mens en viser med hånden. Testen varer i ett minutt. 

Måling

En måler forskjellen i gjennomsnuitt mellom det største og det minste R-R intervall i 3 ut- og innåndinger. Testen gjentas 3 ganger, og det beste resultatet benyttes. Normalt skal det være en variasjon i hjertefrekvens på minst 10 slag per minutt, tilsvarende en R-R intervall variasjon på ca 200 ms. Korrelasjonen mellom disse verdiene er ikke lineær, og en må ta hensyn til pulsfrekvensen ved basislinjen ved vurderingen av resultatene. Respiratorisk R-R intervall variasjon er en test som benyttes mye fordi den gir lite artefakter, god reproduserbarhet, og god korrelasjon til autonom nevropati med vagus dysfunksjon.
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Figur 2
  viser R-R intervall variasjon ved dyp respirasjon hos normal kontroll (A) og en pasient med autonom svikt (B).

7.4.5  Valsalva

Bakgrunn

Ved valsalvas manøver utvikles et betydelig intratorakalt trykk (en tilstreber ca 40 mm Hg), som påvirker de hemodynamiske betingelser for hjertet. Blodtrykk og hjertefrekvens forandres på grunn av reflekser formidlet via sympatikus og vagus. Dette skjer:

Fase 1: Initialt komprimeres aorta, med lett BT stigning og et lett fall i hjertefrekvens.

Fase 2: Økende intratorakalt trykk med redusert venøs tilbakestrømning til hjertet, og BT fall som søkes kompensert med økt sympatikusaktivitet og økende hjertefrekvens.

Fase 3: Idet trykket opphører vil BT fortsatt falle litt fordi kompresjonen av torakalaorta opphører. Samtidig vil den fortsatt høye sympatikusaktiviteten gi en kortvarig pulsøkning.

Fase 4: Normalisering av intratorakalt trykk, med BT stigning og reflektorisk vagusaktivering, med lett fall i pulsfrekvens.

Metode

Testen utføres med pasienten liggende med overkroppen lett hevet til 30 grader, eller sittende. Det gjøres kontinuerlig R-R intervall registrering (se tidligere). Dersom en i tillegg har mulighet for kontinuerlig noninvasiv blodtrykkregistrering, vil dette øke verdien av testen med supplerende opplysninger om sympatikusfunksjonen. Pasienten blåser i et rør koblet til et manometer hvor han selv kan kontrollere trykket, og oppfordres til å holde et stabilt trykk på 40 mm Hg i 15 sekunder. (Diabetikere med retinopati bør ikke gjøre dette, og hos skrøpelige pasienter som ikke har kraft til å klare et trykk på 40 mm, kan det være et trykk på ca 20 mm Hg. En bør også være litt forsiktig med hypertensive pasienter på grunn av blodtrykkstigningen i fase 4.)

Måling

En måler valsalva-ratio. Denne beregnes enten som: 

Største R-R intervall i fase 4

minste R-R intervall i fase 2

 eller som:

Maksimal hjertefrekvens i fase 2

laveste hjertefrekvens i fase 4

Normal ratio er ca 1.5 - 1.2 (lavere ved høyere alder)

Valsalva ratio gir særlig opplysning om vagusfunksjonen, hvor lav ratio tyder på redusert vagusfunksjon.

For å få et bedre diagnostisk utbytte av testen, med opplysninger om sympatikusfunksjon, er det nyttig med samtidig blodtrykkregistrering.
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Figur 3
 viser variasjoner i blodtrykk, puls og R-R intervall ved Valsalvas manøver.

7.4.6  Døgnregistrering av puls og blodtrykk

24 timers kontinuerlig registrering av puls og blodtrykk er blitt en mye brukt registreringsform ved utredning av autonom nevropati bl.a. ved diabetes mellitus. 

Blodtrykket skal normalt variere lite om dagen (ingen ortostatiske BT-fall), men falle noe under søvn. Ved autonom nevropati ses ortostatiske BT vekslinger om dagen, og BT stigning om natten, når pasienten legger seg ned.

Pulsfrekvensen skal normalt variere med respirasjonen, og dessuten veksle på grunn av andre forhold (baroreflekser, hormoneffekter etc). Variasjonen er større om dagen enn om natta. En har utarbeidet forskjellige matematiske metoder for å få et håndterlig mål på hjertefrekvens variasjonen i løpet av et døgn. Det er usikkert hvilken metode som gir mest. Automatiske analyseprogrammer kan slå feil dersom pasienten har mye ekstrasystoler eller andre hjertearytmier. 
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Figur 4
 viser døgnvariasjoner i systolisk blodtrykk hos normal person og hos en pasient med autonom nevropati.

7.4.7  Pressor stimuli

Det kan brukes forskjellige provokasjonsmetoder som normalt øker sympatikusaktiviteten og gir en blodtrykksstigning. Effekten på puls og blodtrykk måles. 

Som eksempel kan nevnes:

Isometrisk muskelarbeid, f. eks. ved at pasienten vedvarende knytter hånden rundt et dynamometer eller en halvveis oppblåst blodtrykkskuff, med et konstant trykk på 1/3 av maksimal styrke i 2-3 minutter. 

Kulde, hvor den ene hånda holdes i isvann i opptil 2 minutter,

eller psykiske stimuli, som plutselig lyd eller regneoppgaver.

7.4.8  Prøvemåltid

Inntak av mat gir utskillelse av vasodilaterende peptider i tarmen. Normalt vil en få kompenserende forandringer i hjertefunksjonen og i motstandskarene i skjelettmuskulaturen, slik at blodtrykket ikke faller. Hos mange pasienter med primær autonom hypofunksjon skjer ikke en slik kompensasjon, og de får en postprandial hypotensjon. Inntak av mat hos disse pasientene gir et fall både i liggende systolisk blodtrykk, og en forverrelse av postural hypotensjon.

Postprandial hypotensjon testes best ved en basislinje status av puls og blodtrykk liggende og med ortostatisk test med pasienten fastende, og 45 minutter etter et måltid. Det er mest praktisk med flytende føde, f.eks. kommersielt tilgjengelig flytende kosttilskudd, melkeblanding eller suppe, i standardisert volum på 300 ml. Pasienten skal innta måltidet liggende, og deretter fortsatt ligge rolig i 45 minutter før puls og blodtrykk igjen måles først liggende, deretter i vippet posisjon.

7.5  ANDRE TYPER AUTONOM FUNKSJONSTESTING

7.5.1  Sympatisk hudrespons

Bakgrunn

Sympatisk hudrespons er en registrering av funksjonen i umyeliniserte sympatiske fibre. Eksterne stimuli gir en synkron aktivering av svettekjertlene i håndflaten og fotsålen. En måler dette som en endring i håndflatens eller fotsålens elektriske potensial. En kan bruke forskjellige stimuli: dyp respirasjon, lyd, eller elektrisk stimulering av hud eller nerve. Nervestimulering er mest benyttet.

Metode

Hudtemperaturen må være minst 32 grader

Elektroder: 

· Aktiv elektrode på håndflate eller fotsåle

· Referanse elektrode på håndrygg eller fotrygg

· Jordingselektrode rundt armen eller beinet

Filtre:

· lavfrekvensfilter 1 Hz

· høyfrekvent 30 Hz

Sveptid: 500 ms/enhet

Sensitivitet: 200 μV/enhet

Stimulus:

· intensitet 30(10-40) mA

· durasjon 0.2 s (0.1-0.5 s)

På grunn av habitueringstendens bør en vente minst 30-45 s mellom stimuleringene.

Målinger

Normalverdier for latenstiden varierer i litteraturen:

I hånda: fra 1.31 ± 0.18 s  til  1.52 ± 0.13 s

I foten:  fra 1.83 ± 0.08 s   til   2.07 ±- 0.12 s

Normalverdier for amplitude varierer også:

I hånda: fra 479 ± 106 μV  til  6.4 ± 2.6 mV

I foten:  fra  101 ± 40 μV   til  2.5 ± 0.6 mV

Pasienter med dominerende positiv respons (P-pattern) har gjennomsnittlig høyere amplituder og kortere latenser enn pasienter med dominerende negativ respons (N-pattern). Noen pasienter har responser med vekslende dominans (M-pattern).

Hånd-SSR-latens og amplitude. Aktiv elektrode i håndflate og referanseelektrode på neglen til pekefinger.

	 
	Mean value (standard deviation)

	
	P pattern
	N pattern
	M pattern
	Total

	 
	N=14
	N=9
	N=27
	N=50

	Alder (år)
	37.1 (13.6)
	38.9 (15.0)
	34.6 (12.1)
	36.0 (12.9)

	Mean latency (s)
	1.35 (0.06)
	1.50 (0.09)
	1.43 (0.12)
	1.42 (0.11)

	Maximum amplitude (mV)
	6.37 (2.55)
	2.43 (1.64)
	6.31 (5.05)
	5.63 (4.24)


Toyokura M (1998) Waveform and habituation of sympathetic skin response. Electroneceph Clin Neurophysiol 109:178-183
Fot-SSR-latens og amplitude. Aktiv elektrode på fotsåle og referanseelektrode på neglen til storetå.

	 
	Mean value (standard deviation)

	
	P pattern
	N pattern
	M pattern

	 
	N=6
	N=14
	N=21

	Age (years)
	32.7 (8.5)
	34.6 (8.9)
	33.1 (11.0)

	Mean latency (s)
	1.83 (0.08)
	2.03 (0.16)
	1.97 (0.14)

	Maximum amplitude (mV)
	2.54 (0.61)
	1.18 (0.42)
	2.09 (1.39)


Toyokura M (1999) Waveform variation of sympathetic skin response: regional difference between the sole and palm recordings. Clin Neurophysiol 110:765-771

Det kan lett skje en tilvenning slik at responsen forsvinner ved gjentatte stimuleringer. Ved aksonale nevropatier forsvinner responsen.

Det er stor inter- og intra individuell variasjon i responsen, slik at en ikke kan sette opp klare grenser for normalområdet. Flere forfattere mener derfor at en bare bør registrere om responsen er tilstede eller ikke, og anse responsen unormal hvis den mangler.

7.5.2   Termoregulert svettetest

I undersøkelsesrommet skal det være stabil temperatur og luftfuktighet, og kontroll av pasientens hudtemperatur.

1. Huden dekkes av et indikator-pudder som skifter farge ved oppvarming. Det kan brukes en blanding av alizarin-rødt, stivelse og natriumkarbonat.

2. Pasienten sitter i et svettekammer med luftfuktighet 45-50%,

og huden varmes til 39-40 grader ved hjelp av varmelamper i 35-45 minutter.

Normalt ses svette over hele kroppen, med fargeforandring av indikatorstoffet fra oransje til rødt. Ved dysfunksjon av sympatikusfibre til svettekjertlene finnes dels generelt nedsatt svettesekresjon og dels abnorm utbredning av svetten. Det kan f.eks. ses lite eller ingen svette på underekstremitene, men massiv svette over ansikt og truncus. Det finnes en rekke unormale svetteutbredningsmønstre. 

Det finnes også metoder for kvantitative målinger av svettesekresjon over avgrensede områder av huden. 

7.5.3  Laser-doppler undersøkelse av perifer mikrosirkulasjon

Dette er en metode basert på doppler-shift prinsippet, og benyttes til å undersøke mikrosirkulasjonen i kapillærnettet. Ved økt sympatikustonus fås karkontraksjon som resulterer i nedsatt kapillær mikrosirkulasjon. En benytter denne metoden til å teste sympatikusreflekser ved kuldeprovokasjon (dykkerefleksen), for eksempel ved å plassere ispakninger på ansiktet. Det kan også måles reaktivitet på sterke lyder, stress, regneoppgaver etc. 

En bruker et neon laser flowmeter med bølgelengde 632 nm som bare penetrerer noen få mm under huden. Når strålen treffer kapillærnettet, vil lyset treffe en mengde røde blodlegemer som i motsetning til den lineære strømning i de store karene, beveger seg i mange forskjellige retninger. Når lyset reflekteres skjer det i et doppler- shift, som er uttrykk for graden av strømning i kapillærnettet. Denne strømningen kalles fluks. Kalibreringen av fluksenhetene er viktig, og avhenger av hvilken type laser-doppler apparat som benyttes.

Metoden er særlig aktuell ved tilstander med Raynaud fenomener og autonom nevropati hos diabetikere, hvor redusert perifer mikrosirkulasjon er av stor klinisk betydning. En måler kapillær fluks ved å feste en laserprobe over fingerpulpa på 2. finger. Proben må ikke festes så hardt at den kompromitterer sirkulasjonen. Deretter registreres fluks kontinuerlig i ca 5 minutter, eller til en får en stabil kurve. Hånden dyppes deretter i kaldt vann (ca 10 grader) i 2 minutter, tørkes raskt av, og registreringen fortsetter. 

Normalt fås et umiddelbart fluksfall på 30-50%, som går tilbake til utgangsnivået innen 3 minutter. Ved den vasospastiske formen for Raynaud syndrom fås ofte et fluksfall på bortimot 100%. Restitusjonstida er betydelig forlenget, ofte over 10 minutter. 

Ved angiopatiske tilstander er karlumen redusert, med redusert basislinjefluks. Karveggene er stive, og dette gir liten ytterligere reduksjon ved kuldeprovokasjon.
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Figur 5 viser Laser-doppler registrering av perifer mikrosirkulasjon i fingerpulpa før og etter kuldeprovokasjon hos frisk person og pasient med vasospastisk Raynauds fenomen.

7.5.4  Pupillometri

En enkel test av autonom funksjon er måling av pupilledilatsjon/kontraksjon. En kan bruke et polaroid kamera som holdes i en bestemt avstand fra øyet (f.eks. 20 cm). Øyet fotograferes først i lysadaptert tilstand, deretter etter 10 minutters mørkeadaptasjon, med kamera i samme posisjon. Det kan brukes blitz, fordi pupillen ikke rekker å kontraheres før bildet er tatt. En måler pupillens diameter i forhold til den ytre diameter på iris, og angir forandringen i dette forholdet etter mørkeadaptasjon som et uttrykk for pupillens evne til å utvide seg, som er en sympatikusfunksjon (m. dilatator pupille er sympatikus-innervert). Ved Horners syndrom er det en reduksjon i øyets dilatasjonsevne. En kan også utføre undersøkelsen i motsatt rekkefølge for å teste pupillens kontraksjonsevne, som er parasympatikus-regulert.

Utstyr for å måle pupillerefleksen finnes også. Meget viktig å måle og standardisere intensitet på lysglimt. Det tas f.eks hurtige digitale fotografier av pupillen før og etter et 0.1-1 ms langt lysstimulus. Responsen kalkuleres automatisk. De forskjellige parametre er basaldiameter, latens, amplitude, kontraksjonshastighet og tidlig og sen redilatasjon. Økt redilatasjonstid finne som regel ved Horners syndrom.

Lav amplitude kan indikere en afferent defekt i synsbanen til tectum (lingner respons på svake lysglimt.-)
Langsom (og lav) kontraksjon indikerer parasympatisk defekt i n. III. Uttalt miose kombinert med lav respons kan indikere lesjon i mesencephanlon.
Kombinasjonen av en miosis og redusert hastighet og størrelse på den sene (fase 2)-redilatasjonen gir mistanke om en sympatisk defekt. 
Moderat uttalt miose med bevart (rektangulær) respons kan indikere defekt sentral hemming av pupillekonstriktor-nucleus

Dilatert pupille med forsinket latens og lav amplitude indikerer sympatisk overaktivitet (residual tonisk lysrefleks) 

Dissosiasjon lysrefleks(hemmet)/nær-refleks(tilstede) er alltid unormalt. Det kan skyldes:
Bilat optikus affeksjon

Argyll-Robertson pupille

Tonisk pupillesyndrom (Adie´s pupille): Først kommer dilatasjon som skyldes bortfall av parasympatisk innervasjon til pupillekonstriktoren. Deretter kommer reinnervasjon fra nevroner i somatisk nukleus. Dette kan medføre at pupillen igjen blir mindre og det kan evt. også utvikles en miose.
Pupillometri kan også anvendes sammen med adrenerge og cholinerge øyedråper for å bedømme autonom denervering. Etter drypping av øyet med 4% cocain, som blokkerer det nevronale opptaket av noradrenalin, vil den normale pupillen dilatere. 

Ved affeksjon av det sympatiske nervesystem vil det skje en liten eller ingen dilatasjon. Ved sympatisk denervasjon vil pupillen være supersensitiv, og reagere med dilatasjon ved bruk av 1:1000 adrenalin oppløsning. Ved parasympatisk denervering (som ved Holmes-Adies pupille) vil nyblandet 2.5 % metacholin kontrahere pupillen. Normale pupiller vil ikke reagere på slike oppløsninger. Ved parasympatisk denervering vil tåreproduksjonen være affisert, og dette kan måles ved et spesielt trekkpapir (Schirmers test).

7.5.5  Urodynamiske / gastrodynamiske undersøkelser

Det finnes en rekke undersøkelse for kartlegging av autonom regulering av blære og tarmfunksjon. Ved enkelte KNF laboratorier kan det være aktuelt å kunne tilby disse undersøkelsene. Der slike undersøkelser er nødvendige som ledd i en generell utredning av autonom nevropati, kan det likevel ofte være mest rasjonelt at de utføres ved et urologisk eller gastroenterologisk laboratorium.

7.6  BLODPRØVETAKING UNDER AUTONOM TESTING

Cortisol (morgen og kveld): Gir opplysninger om binyrebarkfunksjonen.

Catecholaminer i plasma: Noradrenalin liggende og stående.

Liggende: Noradrenalin er redusert ved utbredt postganglionær sympatikussvikt(f.eks. ved diabetisnevropati)

Noradrenalin er normalt ved preganglionær sympatikussvikt, men det er ingen normal økning 5 minutter etter oppreisning (f.eks. ved multipel system atrofi)

Det kan også være aktuelt med andre blodprøveundersøkelser, f.eks. på adrenalin og dopamin.
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8.1  PERIFER ANSIKTSLAMMELSE

Nevrografi:

Stimulere n. facialis foran øret, og registrere fra m. nasalis på begge sider (Det kan også registreres fra andre facialisinnerverte muskler). Sammenligne latenstid og amplituder på de to sidene. Nevrografi undersøkelsen kan foretas en uke etter inntreden av lammelsen.

Når amplituden er normal eller nedsatt inntil 30 % av det normale, restitueres pasienten fullstendig i løpet av to måneder. Når amplituden er nedsatt til 30-10 % av det normale, skjer det restitusjon i løpet av 2-8 måneder, og restparesene er milde eller moderate. Intet svar fra en side eller amplitude mindre enn 10 % av det normale, betyr lang restitusjonstid (6-12 måneder), og uttalte eller middels uttalte restpareser (Poul Zander Olsen 1975).

EMG:

EMG gjøres i alle tre nivåene for å vurdere graden av skade. Anbefales utført tre uker etter start av ansiktslammelsen.

Mål:

Pasientene undersøkes en gang. Den viktigste hensikt er å få en prognose. De pasientene med dårlige utsikter kan eventuelt vurderes for nervetransplantasjon.

8.2  LAMMELSE AV SKULDERBLADET

Nevrografi:

Måle latensen i n. thoracicus longus med overflate elektroder i m. serratus anteriors feste på brystet i aksillarlinjen og stimulering i Erbs punkt. Latenstidene sammenlignes på de to sidene. (Det kan eventuelt være aktuelt å undersøke nervene som går til aktuelle overekstremitet.)

EMG:

Pasienten undersøkes sittende eller liggende på siden med hånda bak på ryggen. EMG elektroden settes inn foran (på baksiden av) mediale nedre del av scapula.Alternative plasseringer er 1) laterale thorax i midaksillærlinjen mot 6. costa, eller 2) like lateralt for nedre spiss av skapula.  N. thoracicus longus kan eventuelt stimuleres i Erbs punkt med elektroden i m. serratus. 

M. trapezius bør us. med henblikk på lammelse.

Mål:

Det viktigste er å diagnostisere en isolert skade på n. thoracicus longus (bruk av ryggsekk, press nedover av skulderen). Tilstanden må skilles fra affeksjon av plexus brachialis og eventuelt en myopati.


8.3  CERVIKAL ROTLESJON

Nevrografi:

Undersøke motorisk og sensorisk nn. ulnaris, medianus og radialis. F-responsene er viktige. Det skal ikke være mer enn 3 ms sideforskjell. Dersom pasienten har plager fra begge sider anbefales å starte på den verste siden. Hvis nevrografi og F-responser er normale behøver en ikke undersøke motsatt side, spesielt ikke hvis pasienten er symptomfri på den siden. Dersom pasienten har symptomer på begge sider, undersøkes bilateralt.

I de tilfeller der andre nerver er mer relevante undersøkes disse (f.eks. n. thoracicus longus, n. supraspinatus, n. accessorius).

EMG:

Det bør undersøkes minst to muskler tilhørende den aktuelt mistenkte nerveroten, og en muskel tilhørende nerveroten ovenfor og nedenfor den aktuelle.Dyp paraspinal muskulatur (ex. Multifidus kan undersøkes i tillegg hvis det er indikasjon for det)

SEP:

Hvis pasienten har mest sensoriske og lite motoriske symptomer kan det gjøres SEP av n. medianus eller ulnaris. En må da sammenligne latenstider og amplituder på de to sidene. Undersøkelsene har begrenset verdi i diagnostikk av funksjonen i enkelt-nerverøtter.
C4 radikulopati:

En bør påvise denervering i C4 innervert muskulatur som er mm trapezius (C2-C4), diafragma (C4) og paraspinal muskulatur. 

Det er forventet normale funn i mm rhomboideus og deltoideus (C5).

C5 radikulopati:

En bør påvise denervering i C5 innervert muskulatur som er mm rhomboideus major, deltoideus, infraspinatus og paraspinale muskler. Det er forventet normale funn i mm trapezius og pronator teres.

C6 radikulopati:

En bør påvise denervering i C6 innervert muskulatur som er i paraspinal muskulatur og mm biceps brachii, brachioradialis, pronator teres og m. extensor carpi radialis. Det er forventet normale funn i mm rhomboideus og triceps.

Sensorisk ledningshastighet og amplitudevav n. medianus til 1. finger, n. radialis til 1. finger og n. cutaneus antebrachii lateralis forventes å normal dersom tilstanden ikke også affiserer dorsalt sensorisk ganglion.

C7 radikulopati:

En bør påvise denervering i C7 innervert muskulatur som er mm triceps brachii, flexor carpi radialis/pronator teres, latissimus dorsi/pectoralis major, ekstensor digitorum communis og paraspinal muskulatur.

Det er forventet normale funn i mm biceps brachii og abductor digiti minimi/interosseus dorsalis I. 

Sensorisk ledningshastighet av n medianus til 2. og 3. finger forventes å normal dersom tilstanden ikke også affiserer dorsalt sensorisk ganglion..

C8 radikulopati:

En bør påvise denervering i C8 innervert muskulatur som er mm ekstensor indicis proprius, interosseus dorsalis 1/abduktor digiti minimi, abduktor pollicis brevis og paraspinal muskulatur.

Det er forventet normale funn i mm pronator teres og triceps.

Sensorisk nerveledning fra 5. finger er normal.

Th1 radikulopathi:

En bør påvise denervering i Th1 innervert muskulatur som er mm opponens pollicis/abduktor pollicis brevis og interosseus dorsalis I.

Det er forventet normale funn i mm triceps og ekstensor digitorum communis.

Det er normal sensorisk ledningshastighet i n cutaneus antebrachii medialis.

8.4  PLEXUS BRACHIALIS NEVROPATI

Nevrografi:

Undersøke motorisk og sensorisk n. medianus og ulnaris og eventuelt radialis med F-responser. Det kan stimuleres opp til pleksusnivå (Erbs punkt). Sensorisk nevrografi av n. cutaneus antebrachi lateralis kan utføres.

SEP:

Det anbefales å gjøre SEP hos små barn med pleksusskader før operasjon. Undersøkelsen gir ikke spesifikk informasjon om de enkelte sensoriske røtter.

EMG hos små barn med plexus skader:


Hos disse barna bør en undersøke bøyere og strekkere på over og underarmen, og m. deltoideus. Det bør undersøkes 1-2 måneder etter fødselen. Det ses spontanaktivitet og nedsatt interferensmønster i affisert muskulatur. Det bør også gjøres nevrografi på n. medianus og n. ulnaris med F-latens målinger. 

Undersøkelsen kan gjentas etter en måned hvis det er totalt eller subtotalt bortfall av voluntær muskelaktivitet. Undersøkelsene utføres med tanke på eventuell operativ behandling.

EMG:

Brachial plexus, Øvre del (øvre trunkus):

En bør påvise denervering i muskler innervert av øvre del; mm rhomboideus, supraspinatus og infraspinatus, deltoideus, biceps brachii, brachioradialis og pronator teres. 

Det vil være unormale funn i sensorisk ledningshastighet til n. medianus finger 1, og n. cutaneus antebrachii lateralis.

Traumatiske lesjoner av øvre del kan være kombinert med avulsjon av cervikal røttene ned til og med T1. Dette vil gi normale sensoriske amplituder i nn medianus, ulnaris og radialis, men tap av følelse. Det vil ikke være noen motoriske responser i de samme nervene.

Brachial plexus, Midtre del (midtre trunkus):

Det kan påvises denervering i muskler innervert av midtre del; mm triceps brachii, fleksor carpi radialis, latissimus dorsi og ekstensor digitorum.

Det vil være unormale funn i sensorisk n. medianus finger 2 og 3, og i n. radialis til finger 1.

Brachial plexus, Nedre del(nedreower trunkus):

Det kan påvises denervering i muskler innervert av nedre pleksus; mm ekstensor indicis proprius, interosseus dorsalis 1 og abduktor pollicis brevis.

Det vil være unormale funn i sensorisk n. ulnaris til 5 finger og n. cutaneus antebrachii medialis.

Brachial plexus, Laterale fasikkel:

Det kan påvises denervering i muskler innervert av laterale del; mm biceps brachii, pronator teres og fleksor carpi radialis.

Det vil være unormale funn i n. cutaneus antebrachii lateralis.

Brachial plexus, Bakre fasikkel:

Det kan påvises denervering i mm deltoideus, brachioradialis, triceps brachii, latissimus dorsi, ekstensor digitorum og ekstensor indicis proprius.

Det vil være unormale funn i sensorisk n radialis til finger 1. 

Ved differentialdiagnosen Thorax Apertur Syndromet bør det undersøkes små håndmuskler (ulnarisinnervert).

Brachial plexus, Mediale fasikkel:

Det kan påvises denervering i muskler innervert av mediale fasikkel; interosseus dorsalis 1 og abduktor pollicis brevis.

Det vil være unormale funn i sensorisk n. ulnaris til 5 finger. (Om plexus nevritt: Petrera 1993)
Diagnostiske holdepunkt:

Det er oftest normal motorisk nevrografi i n. medianus, ulnaris og radialis Noen få pasienter har unormale F-responser. EMG fra relevant muskulatur er ofte unormal, men en må være oppmerksom på tiden mellom debut av sykdommen og EMG undersøkelsen.

De fleste pasienter med thorax apertur syndrom  har kompromittert sirkulasjon uten affeksjon av nerver. I noen tilfeller er det affeksjon av nedre plexus i skalenusporten (nevrogent thoraksapertursyndrom), og da er det viktig å undersøke n. ulnaris som eventuelt har lave sensoriske svar (sammenligne med andre siden). Ingen enkelt nevrografitest er sensitiv nok eller typisk nok for å være diagnostisk for thorax apertur syndrom.  Det kan være unormale EMG funn i de små håndmusklene. Karpal tunnel syndrom må utelukkes. 

8.5  GENERELT OM UNDERSØKELSE AV PERIFERE NERVESKADER

Undersøkelse av perifere nerveskader egner seg spesielt godt med nevrofysiologisk teknikk. Slike undersøkelser bør derfor prioriteres. Den perifere nervestumpen kan stimuleres og "oppfører seg" normalt i inntil 5-7 dager etter skaden. Hvis en ønsker å finne ut noe bare om nerven, bør denne undersøkes etter en til to uker. Dersom en undersøker nerven for tidlig kan en risikere å få et falskt normalt resultat. 

Hvis en ønsker å få vite noe om graden av aksonal skade og denervering i muskelen bør undersøkelsen skje tidligst to til tre uker etter skaden. 

Undersøkelsen har først og fremst diagnostisk og prognostisk verdi. Etter undersøkelsen kan en si om det foreligger lokal demyelinisering, og eventuelt om det foreligger tegn til aksonal degenerasjon.

Dersom det foreligger en ytre traumatisk skade av nerven er det aktuelt med nervetransplantasjon. Hvis nevrokirurgen vet at det foreligger kontinuitetsbrudd i nerven kan de velge å opere akutt eller etter cirka tre uker. Hvis de ikke vet om det foreligger kontinuitetsbrudd i nerven vil ofte kirurgen se tilstanden an etter den første nevrofysiologiske undersøkelsen etter tre uker. Det er aktuelt med ny undersøkelse etter to til tre måneder for å vurdere om det er tegn til voluntære motoriske enheter og eventuelt regenerasjon. I de tilfeller der nerven har vært utsatt for stort strekk, f. eks. i forbindelse med et brudd, kan det være aktuelt å se tilstanden an i inntil seks til åtte måneder. Hvis det kommer spontan regenerasjon i nerven er det ikke indikasjon for nervetransplantasjon. Hvis en er rimelig sikker på at nerven har fått en total skade, blir resultatet av operasjon bedre jo tidligere en opererer, gjerne etter tre til fem måneder. Regenerasjonen blir dårlig hvis nervetransplantasjonen skjer mer enn seks til åtte måneder etter skaden (Ikeda 1980).

8.6  RADIALIS PARESE

Årsaken til denne paresen er oftest at pasienten under tung søvn har fått et ytre trykk mot nerven i sulcus spiralis dorsalt på overarmen. Klinisk er det parese for ekstensjon i håndledd og fingerledd. M. triceps blir ikke involvert og oftest er m. brachioradialis spart.

Nevrografi:

Fraksjonert undersøkelse av n. radialis bilateralt (proksimal stimulering ved laterale del av m. deltoideus ved inngangen til sulcus spirale, og distalt 5-6 cm proksimalt for laterale epikondyl). Undersøke sensorisk n. radialis, og undersøkelse av nn ulnaris og medianus i differantial-diagnostisk hensikt.

EMG:

Undersøke proksimal og distal radialisinnervert muskulatur.

8.7  SKADE ELLER KOMPRESJON AV INTEROSSEUS POSTERIOR (N. RADIALIS)

Dette er en skade av den dype gren av n. radialis i det den på proksimale underarm passerer under Frohses arkade gjennom m. supinator. Det skyldes oftest gjentatte traumer eller kompresjon. Pasienten får problemer med strekning av 3.4 og 5 finger, men ikke pekefingeren. Det er bevart ekstensjonsevne i håndleddet og gode sensoriske forhold. Mistenkes ofte for epikondylitt.

Nevrografi:

Fraksjonert undersøkelse av motorisk n. radialis og sensorisk n. radialis. 

EMG:

Undersøke m. ekstensor digitorum communis, m. ekstensor digitorum minimi, m. ekstensor carpi ulnaris. 

Diagnostiske holdepunkt:

Ved dette syndromet er det ofte beskjedne nevrofysiologiske funn på grunn av lett og eventuell intermitterende skade av nerven. 

En kan se reduksjon av M-responsen i m. ekstensor indices proprius ved undersøkelse av motorisk n. radialis. Sensorisk n. radialis er normal. Det kan være unormale funn i den ulnare delen av m. ekstensor digitorum communis og ikke i den radiale delen. 


8.8  KOMPRESJON AV N. MEDIANUS I KARPALTUNNELEN

Årsaken til karpaltunnelsyndromet (KTS) er inneklemming av n. medianus i håndrotskanalen. Tilstanden er svært hyppig i befolkningen. Dette gir parestesier og smerter i håndflaten og de tre radiale fingrene, spesielt om natta. Denne type symptomer er rapportert hos opptil 15% i befolkningsstudier. Prevalensen er ca 2% hos menn og 3-5% hos kvinner.

Systematisk gjennomgang av litteraturen konkluderer med at KTS-diagnosen best stilles med en kombinasjon av en klinisk vurdering og en nevrografi.

Ved KTS vil nevrografi av høy kvalitet gi svært presis informasjon om fokal reduksjon av ledningshastighet i de ulike motoriske og sensoriske medianusfasikler ved håndleddet. 

Både ved typisk og ved mer atypisk klinikk anbefaler vi å utføre en preoperativ nevrografi av høy teknisk kvalitet for å kunne stille diagnosen med størst mulig grad av sikkerhet.

Nevrografi: Undersøke motorisk og sensorisk n. medianus og ulnaris på den aktuelle siden, og n. medianus på den andre. 

God og langvarig (inntil 15 minutter) oppvarming er svært viktig del av nevrografien. Motorisk latens bestemmes til thenar. Fast avstand 8 cm anbefales hvis normalmaterialet er basert på den teknikken. Anatomisk valgt stimuleringssted (volare proksimale bøyefure i huden over håndleddet) brukes hvis hånden er stor eller liten. Utvidet prøve med måling av latens til lumbrikalis II (samtidig med latens i ulnaris til interosseus II) kan ofte være nyttig. Lik avstand fra stimulering til registrering er da nødvendig
Avstanden fra stimulering til registrering må måles nøyaktig langs huden over nervens forløp til nærmeste med mer! 
Sensorisk ledningshastighet kan deretter bestemmes i minst to av de fire medianus-innerverte fingrene. Fordel ved orthodrom teknikk er at kun sensoriske aksoner stimuleres ved proksimale interfalangeallledd. Ulempen er at håndleddstykkelsen påvirker amplituden. Fordelen ved antidrom sensorisk stimulering er kort avstand fra opptakselektrode til nervegren. Ulempen er at motorisk fjernfeltpotensialer kan plukkes opp. Sensorisk ledning kan også bestemmes fra håndflate til håndeldd i medianus (og evt i ulnaris i tillegg). I tillegg til sensorisk hastighet kan latenstid til negativ topp brukes.

EMG:
Ikke obligatorisk men ofte nyttig for å vurdere differensialdiagnoser som cervikal radikulopati og ved uttalt KTS. Undersøk eventuelt m. opponens pollicis (hvis det  er mye nevrogene funn i denne muskelen bør pasienten opereres raskt).

Diagnostiske holdepunkt:

Ved karpal tunnel syndrom er det forventet å finne forlenget distal latenstid for motorisk og sensorisk n. medianus. 

Latenstid mer enn 4.4 ms til abduktor pollicis brevis er sikkert unormal men noen pasienter kan ha unormal sideforskjell 0.5 ms eller mer som eneste funn. Latensforskjell bør være 0.7 ms eller mindre. Sensorisk ledningshastighet etter oppvarming til 32-34 grader skal være 48 m/s eller mer. 

Ofte ses noe redusert ledningshastighet i n. medianus på underarmen (dette skyldes bortfall av funksjon- blokkering- av de raskest ledende fibrene og er ikke uttrykk for dysfunksjon i nerven på underarmen), og redusert amplitude og breddeforøket M-respons fra en håndmuskel. Ved EMG undersøkelsen kan det eventuelt ses nevrogene funn i thenar muskulaturen, men normale forhold i m. fleksor pollicis longus. Det er normale motoriske og sensoriske funn på n. ulnaris på samme side hvis det ikke foreligger samtidig ulnarisnevropati eller polynevropati. 

Dersom det blir gjort flere unormale funn enn det som er forventet ved karpaltunnel syndrom, bør en eventuelt utelukke polynevropati eller en mer proksimal skade av n. medianus.

Operasjon er den mest effektive behandling. Suksessraten er ca 80% (47-98%). Sjeldne men alvorlige komplikasjoner forbundet med kronisk morbiditet forekommer (hypertrofiske smertefulle arr og peroperativ nerveskade med eller uten kausalgi). Pasienter uten KTS som årsak til sine parestesier og smerter bør derfor ikke opereres. Mange pasienter med symptomer og normal nevrografi kan forsøksvis behandles konservativt og følges med kliniske og nevrografiske kontroller.

8.9  INTEROSSEUS ANTERIOR NEVROPATI (N. MEDIANUS)

Dette syndromet skyldes skade, entrapment eller inflammasjon i n. interosseus anterior, som er en gren av n. medianus, idet den deles fra hovednerven distalt for pronatormuskelen. Det er en ren motorisk nerve. Utfall vil gi svakhet i fleksjon av tommelens, pekefingerens og langfingerens ytterledd; den vanlig O-en blir til D. 

Nevrografi: Undersøkelse av motorisk og sensorisk n. medianus, 
som skal være normale.

EMG: Det kan være nevrogene endringer i m. pronator quadratus, m. fleksor pollicis longus og m. fleksor digitorum profundus, digiti II og III. Normale forhold i mer distal medianusinnervert muskulatur som abd. pollicis brevis.

Diagnostiske holdepunkt:

Dette er en relativt sjelden tilstand med ganske typiske kliniske symptomer. Tilstanden kan også sees som en av flere nerve- eller pleksusaffeksjoner ved multippel mononevritt eller nevralgisk amyotrofi. Det er ofte ingen unormale funn ved nevrofysiologisk undersøkelse utover denervasjon 3 uker i aktuelle muskler etter symptomstart.

8.10  SKADE ELLER KOMPRESJON AV N. MEDIANUS VED ALBUEN

Dette er en sjelden tilstand som skyldes inneklemming av n. medianus i proksimale del av underarmen, der denne passerer mellom de to hodene av m. pronator teres. Det kan gi en ubestemmelig underarmssmerte, og det er palpasjonsømhet over m. pronator teres. Smertene øker ved pronasjonsforsøk mot motstand og samtidig håndleddsfleksjon. 

Nevrografi: Undersøke motorisk og sensorisk n. medianus og ulnaris. Det kan finnes nedsatt ledningshastighet i n. medianus proksimalt på underarmen, men det er normale distale latenstider.

EMG: Det kan eventuelt finnes nevrogene forandringer i fleksormuskulaturen på underarmen.

8.11  SKADE ELLER KOMPRESJON AV N. ULNARIS VED ALBUEN

Skade eller entrapment av nerven ved albuen vil gi sensibilitetsforstyrrelse ulnart i håndflten og på håndryggen. En vil kunne få muskelsvakhet og atrofi i m. adduktor pollicis og m. fleksor digitorum profundus svarende til 4. og 5. finger og i de små ulnarisinnerverte håndmusklene. Nerven kan skades distalt, ved inngangen til kubitaltunnelen eller midt i sulcus hvor ulnaris ligger mest overfladisk. Nerven er mest utsatt for trykk og skade når albuen er bøyd (flektert). Nerven blir da strukket og kan bli klemt under aponeurosen i kubitaltunnelen. Konservativ behandling omfatter avlastning og unngåelse av direkte trykk og fleksjonsstilling både i arbeid, i fritid og under søvn.
Nevrografi: Undersøke motorisk n. ulnaris fraksjonert over albueleddet: 4 cm nedenfor, 6 cm ovenfor og 10 cm lenger proksimalt på overarmen. Eventuelt kan undersøkelsen utvides med inching, og sensorisk nevrografi av n. ulnaris palmare og dorsale grein.

N. medianus på samme side og ulnaris på motsatt side bør også undersøkes. Ved undersøkelse av den motoriske del kan en i tillegg til å registrere fra abduktor digiti minimi gjøre ulnarisnevrografi med registreringselektrode over  m. interosseus dorsalis i for å undersøke ledningsevnen i andre nervefasikler.

En vil finne nedsatt ledningshastighet over albueleddet (>10 m/s langsommere enn i underarmen). Det kan ses amplitudereduksjon (mer enn 30-40%) uten endret form (ledningsblokk) eller med forandret utseende av M-responsen med lang varighet proksimalt for albueleddet. Sensoriske svarpotensialer kan være helt borte eller de kan være amplitudereduserte ved stimulering av 5. finger, i håndflaten og på håndryggen.

EMG: Det bør undersøkes ulnarisinnerverte muskler i hånda og underarmen på den siden som har symptomer og funn.

8.12  SKADE ELLER KOMPRESJON AV N. ULNARIS I GUYONS KANAL

Nevrografi: Undersøkelse av motorisk og sensorisk n. ulnaris, både volare og dorsale grein. Det bør sammenlignes med andre sida.
EMG: Undersøkelse av ulnarisinnerverte muskler i handa.

I disse tilfellene kan det være påvirkning av den overfladiske og eller dype ulnaris gren. 

Affeksjon av den overfladiske gren: 

Den overfladiske gren har vesentlig sensoriske fibre og har kun motoriske fibre til m. palmaris brevis. Dersom bare denne gren er involvert, vil nål EMG og motorisk nevrografi være normal. Distale ulnare sensoriske grener kan vise unormal aktivitet. 

Klinisk vil det tale for skade av den overfladiske gren hvis det er normal muskelstyrke, men redusert følelse i 4. og 5. finger, samt volare del av hypothenar. Skaden kan sitte i Guyons kanal, med samtidig sparing av den dype gren, men kan også sitte lengre perifert langs den overfladiske sensoriske gren.

Affeksjon av den dype gren:

Den dype gren innerverer vesentlig ulnarismuskulaturen i hånda. Lesjon proksimalt for kanalen kan vise forsinket distal motorisk latenstid til m. abduktor digiti V. I dette tilfelle kan nål EMG vise unormal aktivitet i de små ulnarisinnerverte håndmusklene. Klinisk taler en normal hudfølelse i ulnarisgebetet, men svakhet i muskulaturen, for en ulnarislesjon i distale utgang av kanalen eller enda lengre perifert. 

Hvis den dype gren er skadet distalt for avgangen til hypothenar muskulaturen, kan en se unormal EMG aktivitet i muskulaturen tilhørende alle de terminale ulnarisgrenene. Sensorisk ulnarisnevrografi er oftest normal. Distal latens målt til m. abduktor digiti V blir normal, mens distal latens m. adduktor pollicis og m. interosseus dorsalis I er forsinket. 

Forskjellen i distal latens mellom m. abduktor digiti V og m. adduktor pollicis skal ikke være større enn 1 ms. 

8.13  SKADE ELLER KOMPRESJON AV N. PERONEUS

Skade av n. peroneus er en hyppig lidelse fordi nerven ligger utsatt til ved kneleddet bak fibulahodet, og påvirkes lett av trykk og skade. Ved uttalt skade vil pasienten utvikle dropfot. 

Nevrografi: Undersøkelse av n. peroneus på begge sider, eventuelt undersøkelse av n. tibialis og peroneus superficialis.

Dersom det ikke er peroneussvar i m. ekstensor digitorum brevis, kan en forsøke å registrere M-svaret med overflateelektrode fra m. tibialis anterior eller m. peroneus longus.

Ved å stimulere peroneusnerven over fibula ca 12 cm proksimalt for ankelen kan sensorisk svar registreres med elektrode dorsalt ved ankelen 

EMG: Undersøke m. tibialis anterior,  m. peroneus longus og gastrocnemius eller soleus. 

8.14  ISJIAS

Isjias skyldes en påvirkning av nerverøttene til isjias nerven i lumbosacral området. Årsaken er oftest utglidning av mellomhvirvelskiver, osteochondrose eller generelt trange forhold i spinalkanalen. 

Nevrografi: Undersøke n. tibialis, n. peroneus og n. suralis på begge sider. F-responser er viktig. Det kan tas H-refleks for å undersøke S1 roten. (Hvis L4 er aktuell kan en undersøke n. femoralis.)

EMG: Det kan undersøkes m. tibialis anterior og posterior, soleus,  m. gastrocnemius, og medial og lateral fleksormuskulatur på låret. (Hvis L4 er aktuell bør en undersøke m. quadriceps femoris.)

Paraspinale muskler, spesielt m. multifidus kan undersøkes med henblikk på spontanaktivitet. 

Diagnostiske holdepunkter:

Nerveledningshastigheten skal vanligvis ikke påvirkes av rotskade. Hvis det er stor aksonal skade som fører til lav amplitude, kan ledningshastigheten bli noe påvirket.
8.15  SKADE ELLER KOMPRESJON AV N. TIBIALIS I TARSAL TUNNELEN

Årsaken til tarsal tunnel syndromet skyldes oftest en direkte ytre påvirkning av n. tibialis, en anatomisk misdannelse, eller en skade etter gjennomgått operativt inngrep i regionen. Pasientene plages av smerter og parestesier i fotsålen som forverres ved aktivitet. 

Nevrografi: Undersøkelse av distal motorisk latens i en eller begge plantarnervene (laterale nerve går til m. abduktor digiti quinti og mediale nerve til m. abduktor hallucis)

Distal latenstid er forlenget i bare 50% av tilfellene. 

Undersøkelse av sensorisk mediale og laterale plantarnerve (stimulere medialt og lateralt under fotsålen, og registrere bak mediale malleol) viser oftere bortfall av svarpotensial. En må sammenligne med responsen på andre sida. Samtidig polynevropati eller aldersrelatert aksonalt distal nerveutfall kan og gi lave amplituder. 

EMG: En kan eventuelt undersøke m. abduktor hallucis.

8.16  POLYNEVROPATI, HEREDITÆR OG AKVIRERT

Polynevropati innebærer nedsatt funksjon i perifere motoriske og sensoriske nerver. En ønsker å skille mellom demyeliniserende og aksonals sykdomsprosesser i nervene. I tillegg er det viktig å beskrive om motoriske og sensoriske nerver er likt affisert, om det er distal, proksimal, (multi) fokal eller jevn affeksjon av ledningshastigheten langs nerveforløpet, om over eller underekstremiteter er mest affisert, om affeksjonen er symmetrisk eller om det er tegn til multippel mononevropati. 

Det kan være svært mange årsaker til polynevropati. De viktigste årsakene er metabolske forstyrrelser, toksiske påvirkning, ernæringssvikt, paraneoplastisk påvirkning, parainfektiøse og immunologiske tilstander og hereditære tilstander.

Nevrografi: Det anbefales å undersøke en side; motorisk og sensorisk n. medianus og n. ulnaris, n. tibialis, n. peroneus og n. suralis. Det bør tas F-responser på de motoriske nervene.

Hvis resultatene er unormale eller det er mistanke om mononevropati, kan en eventuelt utvide med flere nerver. 

EMG: Det anbefales å undersøke en proksimal og distal muskel i over og underekstremitet, f. eks. m. tibialis anterior, m. quadriceps femoris, m. ekstensor digitorum communis og m. deltoideus. 

Supplerende undersøkelser: Det kan gjøres undersøkelser på sympatisk hudrespons, RR interval, undersøkelse av andre autonome funksjoner og kvantitative sensoriske tester, spesielt deteksjonsterskel og smerteterskel for termisk stimulering og berøring. (von Frey hår/monofilament) og deteksjonsterskel for vibrasjon. 

Holdepunkter for diagnosen:

Betydelig nedsatte ledningshastigheter, mindre enn 70% av nedre normalgrense,  taler for en demyeliniserende skade av nerven. Lett nedsatt hastighet kan finnes både ved aksonal og demyeliniserende nevropati. Nedsatte svaramplituder ved nevrografi, spontanaktivitet og omdannete store MUPer ved EMG undersøkelsen taler for aksonal skade på nervene. Spontanaktivitet (fibrillasjoner, positive skarpe bølger) taler for en akutt, pågående denervering av muskelfibrene (forekommer og når muskelfibre splittes og deles ved myopati og myositt).

Ledningsblokk diagnostiseres ved amplituderedusert proksimalt M svar uten økt M-varighet. Økt M-dispersjon eller polyfasisk M-svar tyder på demyeliniserende polynevropati(M-varigheten øker og amplituden avtar proporsjonalt med avstanden fra stimuleringspunkt til muskel). Mange polynevropatier viser en kombinasjon av aksonal skalde og demyelinisering.

Vanlig sensorisk nevrografi undersøker bare hurtigledende sensoriske fibre. Hvis en vil ha en objektiv undersøkelse av de langsomt ledende fibrene kan en bruke kvantitative psykofysiske sensoriske tester.

Den nevrofysiologiske undersøkelsen forteller bare om hvilke skader som finnes/ ikke finnes på nervene, og gir bare indirekte holdepunkter for årsaken. 

8.17  AKUTT IDIOPATISK DEMYELINISERENDE POLYNEVROPATI 

(GUILLAIN BARRÉ SYNDROMET)

Ved denne polynevropatien angripes nervene i hele forløpet; fra nerverøttene og helt perifert.

Nevrografi: Det anbefales å gjøre de samme undersøkelser som ved andre polynevropatier. Det bør også stimuleres proksimalt ved plexus for å undersøke på eventuelt blokk av nervene. 

EMG: Det anbefales å undersøke noen affiserte distale og proksimale muskler i arm og ben. 

Supplerende undersøkelser: Det kan eventuelt gjøres undersøkelser på det autonome nervesystem.

Holdepunkter for diagnosen:

F-responsene kan eventuelt mangle totalt eller være forsinket tidlig i sykdomsforløpet. Økte distale motoriske latenstider og reduserte sensoriske amplituder er ofte et tidlig funn. Spontanaktivitet ved EMG undersøkelsen kan også være et tidlig funn (varighet mer enn 3 uker). Det er vanlig med økt M-dispersjon eller polyfasisk M-svar ut i forløpet.

Det anbefales å gjøre gjentatte undersøkelser for å følge sykdomsutviklingen og for eventuelt å kunne si noe om resultatet av behandlingen. 

8.18  AMYOTROFISK LATERAL SKLEROSE 

(motorisk forhorncelle sykdom)

Nevrografi: Det anbefales samme nevrografi undersøkelse som beskrevet under polynevropati. 

EMG: Det anbefales å undersøke minst tre ekstremiteter. En bør også undersøke klinisk ikke-paretiske muskler. Ved bulbære former bør en også undersøke muskler i ekstremitetene. En bør ha litt tålmodighet når en leter etter fasikulasjonspotensialer og eventuelt la nåle elektroden stå på samme sted i 1-2 minutter, og se hva som skjer. 
Holdepunkter for diagnosen:

Motorisk ledningshastighet finnes ofte i nedre normalområdet, og kanskje noe under nedre grense. Ofte er det tydelig forsinket distal latenstid. Dette forekommer sammen med lav amplitude, som står i forhold til muskelatrofien. Sensorisk nevrografi viser hos enkelte grenseverdier for ledningshastighet og amplitude. Femten prosent av ALS pasientene har affeksjon av sensoriske nerver. 

Den viktigste differentialdiagnosen til ALS er multifokal motorisk nevropati, og dette bør en tenke på når en utfører undersøkelsen.

Nevrofysiologisk utredning ved ALS er tidkrevende og tar ofte to timer. Imidlertid er det viktig å bruke nok tid til å få en pålitelig undersøkelse.

8.19  UTREDNING AV PASIENTER MED NEVROMUSKULÆR TRANSMISJONSSVIKT 

Nevrografi: Det bør undersøkes en motorisk og sensorisk nerve i en arm og ett bein. 

EMG: Det bør utføres EMG i minst en proksimal muskel, gjerne med kvantitering. Det kan sees kortevarige og ustabile MUPer ved myastenia gravis. 

Repetetiv stimulering: Det er viktig at musklene er godt oppvarmet. Ved myastenia gravis ses det hyppigst dekrement i proksimale muskler, og hvis det er mulig bør en undersøke tre klinisk svake muskler. Det anbefales ellers å bruke m. nasalis, (m. orbicularis oculi), m. trapezius, m. deltoideus (m. anconeus) og abduktor pollicis brevis (abduktor digiti minimi). 

Ved myastent syndrom (Lambert Eaton's syndrom) ses også dekremet i distal muskulatur, og det anbefales derfor at en også undersøker en distal muskel, f. eks. m. peroneus. 

Hvis det er tydelig dekremt ved repetetiv stimulering, kan dette gjentas etter intravenøs injeksjon av tensilon.

Singel fiber EMG: Hvis repetetiv stimulering er inkonklusiv anbefales det å gjøre singel fiber EMG i m. ekstensor digitorum communis, eller andre klinisk svake muskler. Det kan finnes forandringer også i muskler uten klinisk trettbarhet. Singel fiber EMG kan også utføres med konsentrisk nåleelektrode. Stimulert singel fiber EMG er et godt alternativ.

8.20  UTREDNING AV PASIENTER MED MYOPATIER

Nevrografi: Det bør undersøkes sensoriske og motoriske nerver i over og underekstremiteter.

Repetetiv stimulering: Dette utføres hvis det er mistanke om myastenia gravis eller om myastent syndrom.

EMG: Det gjøres undersøkelser av minst en distal og proksimal muskel i både over og underekstremitet. Hvis motor nevron sykdom er en aktuell differentialdiagnose, undersøkes minst tre ekstremiteter. Ved mistanke om myositt anbefales å undersøke paraspinal muskulatur i tillegg. 

Utvelgelse av hvilke muskler som skal undersøkes er avhengig av kunnskap om hvilke muskler som er moderat affisert ved de mest aktuelle differentialdiagnosene. En må også legge vekt på å undersøke de musklene som en har best erfaring med, og som en har normalverdier for. Buchtals normale durasjonsverdier +- 20 % kan benyttes som veiledende øvre normalgrense, hvis en ikke har tilgjengelig normalverdier for kvantitativ EMG undersøkelse. Normalverdier avhenger av type EMG-nål og nåletykkelse (størrelse på opptaksområdet).
EMG hos barn: Hos nyfødte kan MUP kvantitering være vanskelig og  u.s. er ofte ikke tilstrekkelig for å stille en myopatidiagnose . Opptak av EMG på  digitalt medium (harddisk eller annet medium evt eldre teknologi som digital audio tape kan fortsatt være i bruk) og etteranalyse kan være nyttig. EMG utføres i en distal og proksimal muskel, eventuelt i to ekstremiteter.

Det er viktig å skape en trygg og avslappet undersøkelses-situasjon og få en god samtale med foreldre og barn. Barn kan undersøkes i foreldres fang. Foreldre bør ha fått god informasjon på forhånd. Det anbefales ikke å vise fram nål eller forklare detaljert om smerte, strøm eller stikk. Forklar hva som skal skje med nøytrale begreper. Noen anbefaler forbehandling med avslappende medikamenter (for eksempel midazolam) eller lokalbedøvende krem. Det kan avtales at henvisende barneavdeling utfører premedikasjon.

Holdepunkter for diagnosen:

Cirka 50 % av nyfødte med myopati har normalt EMG. Over 90 % med spinal muskelatrofi, Werdning Hoffmanns sykdom, har unormalt EMG. Det kan ses fibrillasjoner finnes både ved spinal muskelatrofi og ved myopati. Ved infantil botulisme kan det ses inkrement ved repetetiv stimulering og dekrement ved congenital myasteni. Det kan tas biopsi fra kontralateral side i en muskel med unormal EMG på andre sida. 

Ved alle myopatier er det en balanse mellom muskel degenerasjon (små MUPer, fibrillasjoner) på den ene sida, og muskelfiber regenerasjon (mindre fibrillasjoner, økende MUP størrelse) på den andre sida. Det ses tidlig rekruttering (maksimal interferens) ved liten kraft utfoldelse. I sene stadier finnes redusert interferens på grunn av få gjenværende MUPer. 

De "typiske funn" som er angitt ved de ulike myopatiene nedenfor er referert fra de angitte kildene. Med unntak av myotone utladninger er EMG funn uspesifikke med tanke på årsaken til myopatien. Variasjonen i EMG funn er stor mellom de forskjellige pasientene med samme lidelsen. De "typiske" funn må derfor ses på kun som veiledende. Fravær av enkelte elementer (f. eks. fibrillasjoner, komplekse repeterte utladninger) utelukker ikke diagnosen og normalt EMG kan også forekomme hos pasienter med myopati. Kort MUP varighet er et sikrere myopati-tegn enn redusert amplitude.

8.21  OM DE ULIKE MYOPATIENE

Idiopatiske inflammatoriske myopatier

EMG utføres i minst fire ekstremitetsmuskler. Det forventes mest unormale funn i proksimale muskler. Hvis det er normale funn, undersøkes paraspinalt i nedre thorakal området. 2% har kun paraspinale EMG-funn.

I akutt fasen ses fibrillasjoner, tidlig rekruttering og små MUPer. Tilstanden opptrer ofte fokalt og det bør derfor gjøres flere innstikk. I regenrasjonsfasen kan ses sekundære "nevrogene" store MUPer. Komplekse repeterte utladninger kan ofte ses. Hvis myopatien er assosiert med kollagenose kan det samtidig forekomme polynevropati. Fibrillasjonene forsvinner etter vellykket steriodbehandling.

Inklusjonslegeme myositt er assosiert med kronisk bindevevssykdom og diabetes. Den opptrer mest distalt, har langsom progresjon og dårlig steriod effekt. M. quadriceps femoris og m. fleksor digitorum profundus er tidlig affisert. 

Typiske EMG funn er fibrillasjoner og små MUPer, eventuelt en blanding av myopatiske og nevrogene MUPer. Nerveledningshastighet kan være lett redusert. Singel fiber EMG kan vise økt jitter.

8.22  MUSKELDYSTROFIER

Duchennes muskeldystrofi

Denne er X- bundet recessiv og skyldes dystrofin mangel (kromosom 21). Dystrofin binder actin intracellulært og laminin i ektracellulær matriks. Kreatin kinase er kraftig øket. Primær genetisk diagnostikk benyttes ofte.

EMG viser typisk små MUPer med moderat til lett innslag av fibrillasjoner og uttalt myopatisk interferens.

Beckers muskeldystrofi

Denne er X- bundet recessiv, ligner Duchenne, men har senere debut og langsommere progresjon.

EMG viser fibrillasjoner, og komplekse repeterte utladninger kan finnes rikelig i paraspinal muskulatur. EMG funnene kan være svært varierende og noen ganger helt normale.

Fascioscapulohumeral muskeldystrofi (Landouzy-Dejerine)

Denne arves autosomalt dominant (kromosom 4) og har normal kreatin kinase.

Det ses også affeksjon av m. trapezius, m. infraspinatus og m. orbicularis oculi.

Skulder- og bekkenbue muskeldystrofi (Limb-Girdle)

Dette er en heterogen gruppe, mange er autosomalt recessive (kromosom 5 eller 15). Den kan debutere i diafragma, eller asymmtrisk (fokalt). Det finnes myogene og nevrogene undergrupper. Det ses affeksjon av m. trapezius. EMG funn er oftest myopatiske, men varierer med underliggende årsak.

Oculopharyngeal muskeldystrofi

Denne er dominant arvelig (kromosom 14) i Fransk-Kanadiske familier, debuterer hos voksne med progressiv ptose, oftalmoplegi og dysfagi. Pupillene er normale.

EMG viser ingen spontanaktivitet. Det er små MUPer i overekstremitetene, store MUPer kan forekommer, intet dekrement.

Welanders distale muskeldystrofi

Denne er autosomalt dominant og debuterer hos voksne.

EMG viser små MUPer distalt, særlig i håndmusklene. Distal temperatursans er nedsatt.

Emery-Dreifuss dystrofi

Denne er X-bundet dominant med humeroperoneal distribusjon, kontrakturer i nakke og albuer med kardial affeksjon.

EMG viser blandete små og store potensialer.

Tibial-Scapuloperoneal muskeldystrofi

Den er som regel dominant arvelig, EMG viser myopati og det ses komplekse repeterte utladninger. 

8.23  KONGENITALE MYOPATIER

Disse tilfellene er som regel stasjonære, eller bare langsomt progressive. 

Central core sykdom

Denne er autosomalt dominant (kromosom 19). Barna er medfødt hypotone. Det utvikles skjelett deformiteter (scoliose). Muskelfibertype 1 dominerer, og det er kompakte myofibriller sentralt i fibrene. Det mangler mitokondrier. Tilstanden kan være assosiert med malign hypertermi.

EMG: Det kan ses små, og eventuelt også store MUPer uten spontanaktivitet. Det er lett nedsatt ledningshastighet. 

Nemalin myopati

Det finnes en autosomal dominant (kromosom 1, alfa-tropomyosin genet) og en recessiv form (kromosom 2). Pasientene har generell muskeldystrofi med høy gane, høy fotbue og kyfoskoliose. Sen progressiv variant kan debutere etter 40 års alder.

EMG: Det er små MUPer og spontanaktivitet kan forekomme.

Myotubulær (centronucleær) myopati

Det finnes neonatal X bundet type, infantil-juvenil recessiv type og mild dominant type. 

Pasientene har hypotoni, ptose, facialisparese og oftalmoplegi. Neonatal X bundet type har atrofi og sentrale kjerner (føtale myotubuli).

EMG viser som regel små polyfasiske MUPer og det er karakteristisk mer spontanaktivitet og komplekse repeterte utladninger (differentialdiagnosen er dystrofia myotonica) ved myotubulær myopati enn ved de andre kongenitale myopatiene.

Congenital fibertype-dysproporsjon

Disse pasientene har mer enn 60% type I fibre og som regel myopatisk EMG (store MUPer og spontanaktivitet forekommer.

Cytoplasma legeme myopati 

Disse pasientne har medfødt facial parese, hypotoni og affeksjon av respirasjon og hjertemuskel. MUPene er små.

8.24  METABOLSKE MYOPATIER

Glygogen avleiringssykdommer

Type II (sur maltase defekt)

Denne sykdommer arves recessivt. Barn med den infantile formen (Pompes sykdom) har makroglossi, kardial sykdom og også avleiringer i forhorncellene. De juvenile og adulte formene har svakhet i skulder- og bekkenbuene. 

EMG: MUPene er små, det ses spontanaktivitet, komplekse repeterte utladninger og myotone utladninger. Spontanaktivitet mangler i den benigne formen, og det ses små MUPer spesielt i glutealmuskulatur, paraspinalmuskulatur og eventuelt i andre proksimale muskler.

Type III (Debrancher defekt)

Denne sykdommen arves recessivt. Det finnes avleiringer i lever, hjerte og skjelettmuskulatur. Pasientene har ikke nødvendigvis kliniske pareser. Distale pareser forekommer

EMG kan vise små MUPer, fibrillasjoner, og komplekse repeterte utladninger.

Type V (fosforylase defekt, McArdles sykdom)

Denne sykdommen skyldes mutasjoner i myofosforylasegenet (kromosom 11) arves recessivt eller dominant. Smertefulle anstrengelser utløser kramper og myoglobinuri. Det er variable proksimale pareser. 

EMG kan være normalt eller lett myopatisk med eller uten fibrillasjoner. Det kan være myopatisk EMG i akuttfasen.

Iskemisk kontraksjonstest utføres med BT mansjett på overarmen i ett minutt. Dette gir klinisk krampe i muskulaturen, men det ses ingen utladninger i EMG. Det er også manglende laktat stigning. 

Type VII (fosfofruktokinase defekt, Taruis sykdom)

Disse pasientene har klinikk lik dem med type V. De kan ha et myopatisk EMG i akuttfasen, men EMG er ellers normalt. 

8.25  LIPID METABOLISME FORSTYRRELSER

Carnitin palmityl transferase defekt 

Tilstanden arves recessivt, har smertefulle kramper, myoglobinuri og er verre ved faste og etter anstrengelse. EMG kan være myopatisk i akuttfasen, og er ellers normalt.

Karnitin defekt

Det finnes begrenset type (lipid avleirings myopati) og systemisk type (leveravleiring i tillegg). Myopatien finnes i skulder- og bekkenbuen. EMG viser små MUPer, fibrillasjoner og komplekse repeterte utladninger i 50% av tilfellene. Nevropati kan også forekomme.

8.26  MUSKEL ADENYL DEAMINASE DEFEKT

Dette er en forstyrrelse av nucleotid metabolismen. Det finnes en type med infantil hypotoni med normalt EMG og en anstrengelsesutløst type med myalgi hos unge og voksne. 

EMG er normalt eller viser lette MUP endringer, eventuelt tog av positive skarpe bølger.

8.27 BRODYS SYKDOM

Brodys sykdom skyldes en Ca-ATPase defekt som gir redusert opptak av calsium til sarkoplasmatisk retikulum og gir krampe uten EMG aktivitet.

8.28 MALIGN HYPERTERMI

Malign hypertermi er en autosomalt dominant  membrandefekt. Pasientene reagerer på succinylcholin, halothan, isofluran og enfluran. Calsium strømmer ut fra sarkoplasmatisk retikulum og det inntrer økt muskeltonus uten EMG aktivitet.

EMG viser myopatiske forandringer hos 70%.
8.29 MITOKONDRIAL MYOPATI

Dette er en heterogen gruppe med affeksjon av multiple organer. Et eksempel er Kearns Sayres syndrom med oftalmoplegi og oppflisete røde muskelfibre (farges røde av Gomori trichrom). MELAS pasienter har hjerneslag-lignende episoder. MERFF (Ramsay Hunt) pasienter har myoklon epilepsi, cerebellar ataksi og dårlig hørsel og kan være assosiert med cøliaki.
EMG er normalt eller lett myopatisk. En del har nevropati. Fremkalt respons og blinkerefleks kan vise tegn til CNS-affeksjon.

8.30  ENDOKRINE MYOPATIER

Tyreotoksisk myopati

Dette ses hyppigst hos menn. De har proksimale pareser mest i overekstremitetene. EMG viser små MUPer også uten pareser. Fascikulasjoner kan forekomme. Myasteni og hypokalemisk periodisk paralyse kan forekomme.

Hypotyreose

Hos disse pasientene kan det forekomme proksimale pareser, spasmer og muskelhypertrofi. Perkusjonsutløst myoødem er elektrisk taust. EMG kan vise økt insersjonsaktivitet og myotone utladninger.

Hypoparatyroidisme

Lavt calcium gir central hypereksitabilitet med tetani. EMG viser MUP dubletter og tripletter. MUPene er små og har tidlig rekruttering.

Hyperparatyroidisme

Det ses proksimale pareser og mest i underekstremitetene, og livlige senereflekser. EMG viser små eller store MUPer og ingen spontanaktivitet.

Cushing syndrom

Dette er en steroid myopati med mest affeksjon proksimalt i underekstremitetene. Steroider reduserer intracellulær kalium konsentrasjon. EMG er oftest normalt men tegn på myositt kan forekomme.

8.31  TOKSISKE MYOPATIER

Alkohol, klorokin, emetine, cholchicine, heroin og andre stoffer kan gi toksiske myopatier. Alkoholisk myopati kan gjerne være fokal, flekkvis og smertefull.

8.32  FIBROMYALGI OG KRONISK TRETTHET SYNDROM (MYALGISK ENCEPHALOMYELITT)

I disse tilfellene finner en normalt EMG og normal muskelmetabolisme under arbeid. 

8.33  MYOPATI VED AKUTT KRITISK SYKDOM

En kan finne myopati hos multitraumatiserte pasienter. Tilstanden kan være vanskelig å skille fra aksonal kritisk sykdom nevropati med EMG. Myopatien kan ha ineksitabel muskelcellemembran (manglende respons på direkte muskelstimulering).

8.34  MYOTONIER

Myotoniene er smertefrie og øker i kulde. Det kan ses spontane utladninger på opp til 150 Hz. Myotoni som uspesifikt fenomen ses ved f. eks. hypertyreoidisme, defekt sur maltase, polymyositt, malign hypertermi, myotubulær myopati, klorokin myopati og hyperkalemisk periodisk paralyse. Det er muligens kalium opphopning i transverse tubuli som gir negative etterpotensialer og utløser repeterte aksjonspotensialer. Det er dessuten lav klor permeabilitet i myotonica congenita, men dette er ikke påvist i dystrofia myotonica.

Dystrofia myotonica

Tilstanden er dominant arvelig og knyttet til kromosom 19. Antall CTG repetisjoner er mer enn 50. Natriumkanalinaktivering er defekt og kalium hopes opp i t-tubuli. Det oppstår først distale pareser, deretter kan det utvikles atrofi i temporalis, sternocleidomastoideus og masseter musklene. Det oppstår ptose. Myotonien avtar med fortsatt aktivitet. Det ses også frontal skallethet, katarakt, gynekomasti, kardial affeksjon og lav IQ. Ved de kongenitale formene ses myotoni som regel ikke de første leveårene. Barnets mor kan undersøkes.

EMG gir myotone utladninger særlig i små håndmuskler og mm orbicularis oculi, tibialis anterior og ekstensor digitorum communis, men også i proksimale og paraspinale muskler. Glissen interferens eller myopatisk EMG kan forekomme. Motorisk og sensorisk ledningshastighet er lett redusert i ca 10 % av tilfellene. VEP latens kan være forlenget.

Myotonia congenita

Årsaken er ulike punktmutasjoner i genet for muskulær klorkanal på kromosom 7. Faste og kalium-inntak kan utløse smertefull myotoni. 

Thomsens sykdom er dominant arvelig. Den debuterer tidlig og har lav progresjonstendens. 

Beckers sykdom er recessivt arvelig. Ved denne tilstanden er det mer uttalt myotoni og spesielt proksimalt i underekstemitetene.

Myotonien bedres av gjentatt aktivitet. Muskelstyrke gjenvinnes i perioder uten myotoni. En kan utløse myotoni ved perkusjon. Muskelhypertrofi kan forekomme.

EMG viser myotone utladninger (lett ved Beckers sykdom). Repetetiv stimulering kan vise progressivt dekrement på grunn av økt muskelfiber refraktæritet, og er mest uttalt ved høyfrekvent stimulering (30 Hz). BMange bærere av Becker-genet har myotoni i EMG. 

8.35  NATRIUM-KANAL SYKDOMMER MED MYOTONI

Paramyotonia congenita (Eulenburg)

Tilstanden er dominant arvelig og det er påvist mange ulike mutasjoner i kromosom 17 (alfa enhet i muskel-Na-kanal). Den debuterer tidlig og holder seg uendret gjennom livet. Pasientene er symptomfrie i varmen. Svakhet kan være intermitterende. Kaliumkonsentrasjon er høy i normalområdet.

Myotonien forverres ved fortsatt aktivitet. Kulde induserer elektrisk taus stivhet i musklene. Det kan ses pareser i ansikt, nakke og lange håndmuskler etter gjentatt arbeid i kulde. 

EMG viser myotoni, fibrillasjoner ved avkjøling og mild myopati. Det kan ses et jevnt dekrement ved repetetiv stimulering ved avkjøling.

Hyperkalemisk (og normokalemisk) periodisk paralyse

Denne arves dominant, har tidlig debut og det ses pareser etter anstrengelse og kort hvile i kulde. Paresene varer ca en time. Glukose og beta adrenerge medikamenter hjelper. Redusert hvilemembranpotensial.

EMG viser økt insersjonsaktivitet, lavfrekvent myotoni og komplekse repeterte utladninger. EMG under paralyse gir økt myotoni og små MUPer med tidlig rekruttering. 

Myotonia fluktuans 

Tilstanden gir ingen pareser, men EMG viser myotone utladninger.

8.36  HYPOKALEMISK PERIODISK PARALYSE

Denne tilstanden er dominant arvelig eller sporadisk og affiserer genet for dihydropyridinreseptor (på kromosom 1). Tilstanden starter i tenårene. Pasientene får anfall som starter i beina og sprer seg, øyemuskler og respirasjonsmuskler spares. Episodene opptrer om morgenen etter hvile og etter karbohydratrikt måltid, og kan vare i flere timer og eventuelt hele dagen. Det er sjeldne anfall, og det er tendens til remisjon etter 35 års alder. Sekundære former (hyperthyreose)forekommer med senere debut. Redusert hvilemembranpotensial (som for hyperkalemisk type). Kalium infusjon eller acetazolamid er behandlingsalternativer

EMG er som regel normalt, men progressiv myopati forekommer. EMG under anfall viser redusert antall rekrutterte MUPer. Muskelaksjonspotensialet er bortfalt eller redusert. Repetetiv stimulering (10-15 Hz) gir inkrement i moderat svekkete muskler.

8.37  NEVROMYOTONI (ISAACS SYNDROM)

Tilstanden forekommer sporadisk. Kontinuerlig muskelfiberaktivitet gir progressiv smertefri stivhet. Autoimmun påvirkning av K kanal? Ved den milde formen ses kun myokymi i beina. Ved den alvorlige formen ses abnorm stilling, hemmet gange, svetting og parestesier. Det er normal nevrografi hos de fleste. Noen har assosiert polynevropati. 

EMG kan vise rytmisk kontinuerlig spontanaktivitet på opptil 300 Hz. Det er enten MUPer eller enkeltfiber potensialer, og de persisterer under søvn. De blokkeres av curare. 

8.38  SCHWARTZ-JAMPEL SYNDROMET

Denne tilstanden arves recessivt og er en osteochondromuskulær dystrofi, med kort vekst, muskelhypertrofi og beinsykdom. Pasientene har uttalt voluntært og perkussivt utløst myotoni.

EMG kan vise uttalte komplekse repeterte utladninger eller myotonier fra 7 måneders alder. 

8.39  CLOSTRIDIUM TETANI

Toksinet hemmer postsynaptisk inhibisjon i centralnervesystemet, og en får redusert lengde på den tause perioden (SP). Svekket Renshaw-inhibisjon.

EMG kan vise kontinuerlig MUP aktivitet som forsvinner under søvn og ved perifer nerveblokade. Det kan også ses økt jitter og blokkering, som eventuelt tyder på en perifer tilleggsmekanisme. 

8.40 STIVHETSSYNDROMET ("Stiff man syndrome")

Smertefule spasmer utløst av støy er vanlig.

EMG viser spontane MUP i agonister og antagonister. Contralateral R1 opptrer i blinkerefleks(hypereksitabilitet). 

Anti-GAD antistoff finnes hos noen: Assosiajson med diabetes,  paraneoplasi, thymom og myasthenia.
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9.1 Definisjon og nomenklatur

Fremkalte responsundersøkelser (evoked potentials, EP) er en gruppe diagnostiske tester som kan registrere svar fra ulike deler av nervesystemet etter stimulering av adekvate nervebaner. Undersøkelsene tester deler av sentralnervesystemet slik som hørselsbanene, synsbanene, sensoriske  og motoriske baner. 

Disse testene er opprinnelig beskrevet på engelsk, og hadde derfor opprinnelig engelsk betegnelse og forkortelse. Vi har omsatt de fleste betegnelsene til norsk, men en del engelske forkortninger er godt innarbeidet i våre laboratorier, og disse er derfor beholdt.

SEP; 
somatosensorisk fremkalt respons


(somatosensory evoked potential) 

AEP; 
auditivt fremkalt respons og BAEP; auditivt fremkalt hjernestammerespons

(auditory evoked potential og brainstem auditory evoked potential) 

VEP; 
visuelt fremkalt respons

(visually evoked potential)

ERG;
elektroretinografi

MEP; 
motorisk fremkalt respons


(motor evoked potential)

9.2 Bruksområde

Fremkalte responser benyttes både i klinisk sammenheng og i forskning. I klinisk diagnostikk benyttes prøvene oftest i forbindelse med mistanke om sykdommer og skader i ulike deler av nervesystemet. Metodene kan også brukes til å teste normalfunksjoner der andre metoder ikke er tilgjengelige. Vanlige hørselstester kan f. eks. ikke gjøres hos små barn, og da kan en bruke auditivt fremkalt respons. I stedet for testing av synsstyrken kan en gjøre visuelt fremkalt respons eller elektroretinografi hos små barn med fordunklinger i lysveiene.

Noen av testene, særlig SEP har vist seg å ha prognostisk verdi hos pasienter med cerebrale asfyksiskader, og benyttes derfor ved nevrointensiv overvåkning av komatøse pasienter. Ved nevrokirurgiske inngrep benyttes SEP og MEP under operasjoner for å lokalisere motoriske og somatosensoriske kortikale områder. Ved enkelte store ortopediske sykehus i utlandet gjøres fremkalte respons undersøkelser fra ryggmargen under ryggoperasjoner for å hindre strekkskader på ryggmargs​fibrene. Denne teknikken kalles intra operativ monitorering (IOM).

9.3 Generell registreringsmetodikk for fremkalte respons​undersøkelser

9.3.1 Registreringselektroder

Ulike typer registrerings elektroder kan benyttes, enten vanlige sølvklorid EEG elektroder, eller ulike typer kommersielt tilgjengelige hud elektroder. Det er viktig at elektrodeimpedansen er så lav som mulig, helst under 4–5 kOhm.

9.3.2 Forurensning av støy

Støy og dårlige svar skyldes i de fleste tilfeller dårlig registrering av primærsignalene (for høy hudmotstand med dårlig forarbeid, urolig pasient, defekt registreringselektrode, dårlig jordingselektrode etc). Eksterne støykilder kan også påvirke utstyret, og det er spesielt aktuelt på intensiv avdelinger.Jo større inngangsforsterkning en kan bruke, desto bedre blir analysesvaret. Mulighet for automatisk støy​forkastelse er innebygget i de fleste apparater og kan benyttes. Manuell utvelgelse kan også benyttes f.eks. på barn hvor man registrerer mellom «skriketoktene» og tar pause under selve skrikingen.

9.3.3 Forsterkning

Forsterkningsgraden som anbefales er ca. 50 000 dvs ca 20 V/enhet. Forsterkningsgraden avhenger av hvor mye støytilblandet signalet er; jo større inngangs​forsterkning som er mulig, og jo mindre støy, desto bedre blir analyse svaret. 

9.3.4 Filtere

Filtersettingen for fremkalte responsundersøkelser er avhengig av hvilke signaler en er mest interessert i.

9.3.5 Summering

Antall potensialer som skal summeres (og lages gjennomsnitt av) vil avhenge av støytilblandingen. Signal/støy kvotienten forbedres etter regelen: konstanten K multiplisert med kvadratroten av antallet summeringer (n). Det skal alltid foretas summering i 2 omganger slik at reproduserbarheten kan bedømmes.

9.3.6 Analysetidsvindu

Analysetidsvinduet vil som regel avhenge av hvilke kortikale komponenter en er interessert i. Som praktisk regel bør analyselengden være 2–3 ganger så lang som det svaret vi er interessert i, for å fange opp mulige unormale forlengede svar. 

9.3.7 Datainnsamling

Datainnsamlingen (samplingsfrekvens) på moderne maskiner er vanligvis så bra at en ikke trenger bekymre seg om dette. Som prinsipp bør imidlertid datainn​samlingen være så høy at bestemmelse av amplitude og latenstid blir nøyaktig innenfor et område på minimum 0.5 ms (0.1 ms i AEP). N20 toppen i SEP har for eksempel en varighet på ca 5 ms. Teoretisk skulle derfor en datainnsamling på 2 punkter per ms være tilstrekkelig (2kHz), men noe større oppløsning enn dette minimum anbefales. For AEP må minimums innsamlingsfrekvens være 10 punkter pr. ms. 

9.4 Spesiell registreringsteknikk (enkeltprøver)

9.4.1 Somatosensorisk fremkalt respons

9.4.1.1 Definisjon: 

Stimulusfremkalte responser registrert fra medulla og fra hjernebark etter stimulering av en perifer nerve eller hud.

9.4.1.2 Forhold til anatomi og fysiologi. 

Somatosensorisk fremkalt respons er en undersøkelse av innadledende lange baner i sentralnervesystemet. Ved å stimulere ulike perifere nerver kan en undersøke forskjellige deler av det perifere og sentrale nervesystemet. Når en stimulerer f. eks. n. medianus i håndleddsregionen kan svarene avledes fra ulike steder i den perifere nerven og gi opplysninger om blandet motorisk og sensorisk nervelednings​hastighet i forskjellig nivå. Videre avledes ett eller flere svar fra nakken og et svar 
fra hodet. 

Nakkesvaret er sammensatt av flere komponenter som gjerne har et navn bestående av en bokstav og et tall, f.eks. N13, P15 etc. Disse forkortelsene sier om potensialet er negativt (N) eller positivt (P) i forhold til referanse elektroden. Tallene gir den omtrentlige normale latenstida i millisekunder fra stimulus. I nakkesvaret sees som regel tre komponenter hvorav den viktigste eller selve toppen kalles N13. Dette er et synaptisk potensial som dannes i ryggmargens bakhorn. 

Når impulsene kommer fram til hjernebarken dannes et komplisert svar med mange komponenter. I vanlig klinisk bruk benyttes bare det første eller de to første komponentene. Ved medianus stimulering kalles det første kortikalsvaret for N20. Dette er et postsynaptisk potensial som dannes i pyramidecellene i hjernebarken av impulsene fra periferien som kommer inn. 

Tidsintervallet mellom SEP svarene fra de enkelte elektrodeplasseringene benyttes for å få et mål på perifere og sentrale ledningstider. Tiden mellom SEP svarene fra pleksus til nakkesvar sier noe om ledningstida i pleksus og cervikale røtter. Tida mellom nakke og kortikalsvar, N13 – N20, kalles sentral ledningstid, og sier noe om hastigheten og ledningsevnen i de afferente sensoriske baner. Ved skader her, f.eks. en lokal demyelinisering ved multippel sclerose, vil den sentrale ledningstida ofte bli betydelig forlenget. Enkelte ganger kan det også oppstå full blokkering for impulser i en eller flere innadledende baner, og dette kan f.eks. sees som manglende kortikalt svar på den ene eller begge sider. 

9.4.1.3 Registreringsmetodikk

Filter: Det anbefales et lavfrekvensfilter på ca 10 Hz og høyfrekvensfilter mellom 1–2 kHz. Cortikalsvaret tåler noe mer reduksjon av høyfrekvenssignalet, mens nakkesvarets enkeltkomponenter da vil bli mer utydelige. 

Summasjon: For SEP fra nerver i overekstremitetene anbefales 300–500, og for underekstremiteter må en oftest opp i 500–1000 enkeltpotensialer til summering. 

Analysetid: For vanlig rutine SEP er en analyselengde på 50–80 ms for overekstremitetene og ca 80–100 ms for underekstremitetene tilstrekkelig. 

9.4.1.4 Elektrodeplassering

Ved SEP registrering fra armnerver bør det registreres med tre samtidige elektroder; en plassert i Erbs punkt for å registrere aktivitet i den perifere nerve, en elektrode i midtlinjen i nakken, i et punkt midtveis mellom processus C7 og bakhodeknuten (ca C5), se Figur 1. Den kortikale elektroden skal plasseres kontralateralt ca 6 cm lateralt fra midtlinjen, 2 cm bak en tenkt linje i frontalplanet mellom processus mastoidei.
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Figur 1
. Somatosensorisk fremkalt respons. Plassering av elektroder og registrerte potensialer ved stimulering av n. medianus i håndleddet.

Ved SEP fra underekstremitetene skal kortikalelektroden plasseres 2 cm bak samme tenkte linje mellom begge processi mastoidei, kontralateralt 2 cm fra midtlinjen eller på midtlinjen (Cz’). Her kan det enkelte ganger være en fordel med referanse ipsilateralt på processus mastoideus, fordi dette ofte vil fremheve den første negative komponenten i kortikalsvaret. 

Plassering av referanse elektrode er noe omdiskutert, men vi anbefaler elektroden plassert i pannen, Fpz eller Fz. Andre anbefaler referanse elektrode annet sted enn på skallen f.eks. på motsatt skulder. Signalenes utseende forandres betydelig med endring av referansepunkt. Ved å bruke referanse elektrode på skallen unngår en tilblanding av potensialer som lages andre steder.

9.4.1.5 Stimulering.

Stimulering gjøres med hudelektroder som ved vanlig SEP plasseres over den aktuelle perifere nerve med katoden proksimalt (NB anodalt blokk). Stimulus bør være en kort firkantpuls med varighet 0.2 ms. Frekvens ved rutine SEP bør ikke være over ca. 5 Hz idet dette vil ha innvirkning på kortikalsvarene. Ved SEP hos små barn bør frekvensen ikke overstige 2 Hz. Stimuleringsstyrken må tilpasses individuelt og er avhengig av blant annet hudmotstand, nervens leie etc. Sensoriske fibre hos friske personer har lavere terskel enn motoriske. En vanlig regel er at stimulusstyrken skal reguleres opp til det kommer en tydelig muskelkontraksjon. Enkelte ganger er dette vanskelig blant annet hos pasienter med perifere neuro​pathier. I slike tilfeller kan styrken justeres til ca 2 ganger sensorisk terskel.

9.4.1.6 Måling av latenstider

Latenstidene måles fra start av stimulering til topp av signalene, N9, N13 og N20. I de tilfeller der N13 eller N20 ikke er den dominerende topp bør en korrigere for dette for å unngå ukorrekte latenstider. Avledning fra C5 til cartilago cricothyroidea (fortil på halsen) kan bidra til korrekt identifikasjon av N13. Avledning fra kontralateral cortex til mastoid (eller kontralateral skulder) kan bidra til å identifisere N20. Spesielt bør en være oppmerksom på at frontal P22 kan framstå som «N22» i standardavledningen og bidra til feilaktig vurdering av N20 latensen.

Også amplitudemåling benyttes i SEP. Minimums amplitude for N13 og N20 (fra basislinje) skal være ca. 1 V.

Ved andre former for SEP, dermatom SEP, måling av lumbal SEP, facialis SEP, penil SEP etc., varierer metodene betydelig mellom de enkelte laboratorier, og det anbefales foreløpig at hver KNF avdeling tilpasser metodene etter utstyr og hvilke potensialer en er mest interessert i.

9.4.2 Auditivt fremkalt respons

9.4.2.1 Definisjon: 

Stimulusfremkalte svar fra hjernestammen og auditiv cortex etter aktivering av hørselsbanene med lydstimuli.

9.4.2.2 Forhold til anatomi og fysiologi: 

Auditivt fremkalt respons er en undersøkelse av de sentrale hørselsbanene. Hørselsbanene går gjennom hjernestammen til colliculus inferior, videre til thalamus og hjernebarken. Det er vanligst å undersøke hjernestammedelen av hørselsbanene fra høreorganet (cochlea) til øvre del av hjernestammen (colliculus inferior). Under​søkelsen kalles da BAEP (brainstem auditory evoked potential). Det er imidlertid mulig å følge hørselsimpulsene helt opp til hjernebarken.

De viktigste kortikale AEP bølgene er N1 (etter ca 100 ms) og P2 (etter ca 200 ms).

BAEP svaret består av et titalls ulike komponenter hvorav de fem første, som har benevningen I-V, er dannet i ulike hjernestamme avsnitt. Komponent I er dannet i 8. hjernenerve. Komponent II dannes i proksimale del av hørenerven og nn. cochlearis. Komponent III er dannet i de lavere avsnitt av hjernestammen ved oliva superior og av impulsovergangen fra ipsilateral til kontralateral side. De senere komponentene (IV, V) dannes i de høyere deler av hjernestammen, blant annet i lemniscus lateralis. Komponent V representerer antakelig aktiviteten i colliculus inferior, men det knytter seg usikkerhet til eksakt lokalisering av de enkelte BAEP komponentene og sidelokalisering av V-bølgen.  Selv​om hvert øre testes for seg, går impulsen oppover i hjernestammen på begge sider.

BAEP brukes også under betegnelsen ERA (evoked respons audiometri) som en objektiv hørselsundersøkelse av barn, psykisk utviklingshemmete og pasienter som ikke er i stand til å samarbeide ved vanlig audiometri. Undersøkelsen kan også gjøres på barn som er sedert eller i narkose. BAEP (ERA) svaret påvirkes lite av ​medikamenter.

BAEP blir tidlig unormalt ved svulster på hørselsnerven (acustikusnevrinom), og ulike komponenter i svaret kan falle ut ved skader eller sykdommer i ulike avsnitt av hjernestammen, ved f. eks. infarkt, tumor og multipel sclerose plaque. Svaret påvirkes også av visse typer nedsatt hørsel (mekanisk hørselstap) med en høyreforskyvning; dvs at alle komponenter forskyves mot høyre med lengre latenstider. Ved stor hørselsreduksjon på grunn av ledningsforstyrrelser eller dysfunksjon i cochlea har prøven mindre verdi.

9.4.2.3 Registreringsmetodikk

Filtere: Filtersettingen er viktig ved BAEP idet signalets morfologi vil endres ganske mye ved forskjellig filtrering. For hjernestamme potensialer anbefales som rutine en nedre lavfrekvensgrense på 100–200 Hz og en øvre høyfrekvensgrense på 2–3 kHz. Forsterkningen bør være 10 V/enhet, og en bør bruke automatisk støy forkastnings funksjon om denne finnes i apparatet. Signalene presenteres vanligvis slik at potensialene I, III og V går opp (negativitet opp). 

For cortical AEP brukes samme filter som VEP f.eks mellom 1-5 Hz og 200-500 Hz.

Summasjon: For BAEP med sine svært små amplituder anbefales at minst 2000 enkeltsvar summeres.

Analysetid: Analysetiden for rutineundersøkelser er vanligvis 10 ms. Hos spebarn anbefales lenger analysetid (20 ms).. For cortical AEP benyttes 4-500 ms analysetid

9.4.2.4 Elektrodeplassering

Aktiv BAEP elektrode plasseres på ipsilateral øreflipp eller mastoid og referanse på vertex (Cz). Hvis det brukes et to kanal system registreres også fra kontralateralt øre til Cz. Både vertex elektroden og øre (mastoid) elektroden er «aktive». Elektroden på ipsilateral øreflipp (mastoid) registrerer i hovedsak bølge I (og II), mens de øvrige bølgene (II–VII) i hovedsak registreres fra vertex elektroden. 

Hørebarken blir aktivert bilateralt også etter ensidig stimulering. For AEP brukes vanligvis avledning fra Cz til A1+A2/2 (gjennomsnitt), eller C4-A2 og C3-A1.

9.4.2.5 Stimulering

Vanligvis brukes standardiserte klikk med en dominerende frekvens på omkring 1–3 kHz. Ulike høretelefoner og klikkparametre har ganske stor effekt på selve BAEP svarets utseende, og bør testes før det lages et rutineoppsett for pasientene. Rarefaction (R) klikk (luftfortynningsmetoden; membranen i høretelefonen går fra øret og trommehinnen trekkes utover i øregangen) anbefales som rutine. Condensation (C) klikk (luftfortettningsmetoden; membranen i høretelefonen går mot øret ved første lydbølge og trommehinnen skyves inn mot mellomøret) kan også brukes som standard. Det er ikke holdepunkter for at den ene metoden er bedre enn den andre. Kombinasjonen av alternerende rarefaction og condensation klikk anbefales ikke som rutineundersøkelse. Dette skyldes at de to stimuleringsmåtene aktiverer hørselscellene i cochlea til ulik tid slik at latenstidene til de enkelte BAEP komponentene blir litt forskjellig. Alternerende klikk kan være nyttig til å skille I-bølgen fra kokleære mikrofonipotensialer og stimulusartefakter fra hodetelefonen.

Klikk styrken bør ligge 65–70 dB over høreterskelen for klikkene. I tvilstilfelle bør det gjøres en enkelt rentoneaudiometri før undersøkelsen. Et minimum på ca. 1500-2000 stimuli bør brukes til hvert øre, og undersøkelsen må gjøres to ganger for å sikre god reproduserbarhet. Klikkfrekvens er vanligvis 10 Hz. I enkelte tilfeller kan det være av verdi å gjøre tilleggsundersøkelse med C-klikk, og redusere klikkstyrken med 5-10 dB som vil kunne fremheve bølge I, III og V hos noen pasienter.

For kortikal AEP brukes oftest korte toner (pip) mellom 1 og 3 kHz.

9.4.2.6 Analyse av svaret

Latenstider til BAEP I, III og V måles og angis, se Figur 2. I tillegg skal det angis latenstider mellom toppene I-III, III-V og I-V. Ved standardisert metodikk er det liten interindividuell variasjon. 
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Figur 2
. Auditivt fremkalt respons. Registrerte potensialer ved stimulering av et øre hos en normal-person.

Amplituder av BAEP potensialer bør angis både i abolutte mål (uV) og som amplituderatio V/ I. Andre ratioer har vært foreslått, f.eks. vil "shape ratio" SR IV-V angi forhold mellom IV-V bølgens amplitude og varighet (Sand 1991, se Metodebok del 2). Den kan være nyttig for å kvantitere graden av desynkronisering i forbindelse med demyelinisering i pontine hørebaner.

For kortikal AEP måles latens til bølge N1 og P2 og amplitude N1-P2.

9.4.3 Visuelt fremkalt respons

9.4.3.1 Definisjon: 

Stimulusfremkalt respons etter aktivering av n. opticus enten ved lys eller ulike typer mønsterstimulering.

9.4.3.2 Forhold til anatomi og fysiologi: 

Visuelt fremkalt respons er en undersøkelse av synsbanene med lys eller rute​mønster stimulering. Impulsene fra netthinnen går gjennom n. optikus til synsbarken og danner her en stimulus fremkalt respons. VEP svaret består av et titalls ulike komponenter, men bare de to første med betegnelsene N70 og P100 brukes i klinikken. Betegnelsen på enkeltkomponentene følger samme regler som for SEP med en bokstav for negativ eller positivt potensial og et tall som angir omtrentlig latenstid. 

Synsnerven inneholder ca 1 million nervefibre, de fleste er tynne myeliniserte eller umyeliniserte. Ledningshastigheten i fibrene ligger omkring 6–15 m/s. Fibrene er topografisk organisert, dvs. at fibrene fra bestemte deler av netthinnen går i en spesiell del av nerven. De fibrene som kommer fra fovea sentralis er tynnest og har lavest ledningshastighet. Dette er årsaken til at rutemønsterstimulering med små ruter (som vi ser med fovea) gir et VEP svar med lenger latenstid enn større ruter, som også aktiverer perifere deler av netthinnen. 

Ved å forandre på stimulusparametrene (f. eks. halvfelts stimuleringer) er det ofte mulig å differensiere mellom lesjoner i ulike deler av synsbanen. Ved skader foran chiasma sees VEP abnormitet ved stimulering av bare ett øye. Ved skader på de kryssende baner i chiasma ses VEP abnormitet ved stimulering av temporale synsfelt på begge øyne. Ved skader på den ene siden bak selve synskrysningen ses VEP ​abnormitet ved stimulering av ett synsfelt på begge øyne. Dette er av diagnostisk interesse, men kan være vanskelig å finne ut av hvis det er uttalte eller ​multiple skader.

Ved skader i selve netthinnen som sparer synsnerven kan VEP svaret være temmelig normalt. 

9.4.3.3 Registreringsmetodikk

Filtere: Ved VEP, som er et lavfrekvenssvar, anbefales et lavfrekvensfilter på 1–5 Hz og høyfrekvensfilter på 200–500 Hz. 

Summering: Det anbefales at ca 200-250 enkeltsvar summeres og gjentas. 

Analysetid: En analyselengde på ca. 300 ms er tilstrekkelig (bortsett fra hos helt små barn som har VEP svarmed lang latenstid).

9.4.3.4 Plassering av elektroder 

Siden midtlinjesvaret i VEP er dannet av summmen av svarene fra hver sides visuelle cortex, bør det alltid registreres med minst tre, helst fem elektroder, se Figur 3. Ved topografisk diagnostikk (pre, chiasmal og postchiasmale lesjoner) med halvfelt-stimulering er minst tre elektroder helt nødvendig. Den ene elektroden skal plasseres i midtlinjen ca 4–5 cm over bakhodeknuten, de andre elektrodene med 5 cm avstand lateralt på hver side for denne. VEP svarene varierer betydelig med elektrodeplassering. Siden forholdet skalle/underliggende cortex ikke er lik hos alle pasienter bør en ved unormal morfologi på VEP svarene (f.eks. invertering av N70 og P100 ) prøve å flytte midtlinje-elektroden litt opp eller ned. Referansen plasseres på Fz
.
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 9.4.3.5 Stimulering

Stimulering kan enten skje ved lysglimt (flash) eller ved bruk av såkalt rutemønster. Den førstnevnte metode benyttes på småbarn og på pasienter som har betydelig redusert visus eller ikke er kooperable. Rutemønster-VEP forutsetter at pasientene har så god netthinnefunksjon at de kan se noe av mønsteret og at vedkommende kan fiksere blikket i en periode på ca. 2 x 5 minutter og ellers er kooperabel.

Ved rutemønsterstimulering må stimulus parametrene variere minst mulig. Dette gjelder kontrast, belysning i rommet, lysstyrke på skjermen, rutestørrelse og synsfelt (skjermstørrelse og avstand fra skjerm), og stimuleringsfrekvens. Felt​størrelsen bør være ca 8 grader, men ved halvfeltstimulering brukes noe større felt. Noen ganger benyttes tre ulike rutestørrelser på henholdsvis 15, 30 og 60 bueminutter. 

Normal latenstid er ulik for de ulike rutestørrelsene, i det små ruter i større grad enn store aktiverer fovea og de langsomtledende opticusfibrene. Ved store rute​størrelser (over 35 bueminutter) påvirkes P100 latenstiden lite så lenge visus er bedre enn 5/25.

Kontrasten på skjerm må være bedre enn 40 % (helst 70 %). Luminansen i signalet må være mer enn 50 candela (cd/m2) og bakgrunnsbelysning ikke merenn 20–40 candela (cd/m2).  Latenstider avhenger av stimuleringsmetoden. Billedrør-monitor er standard. LCD skjerm kan ikke brukes fordi det tar for lang tid å skifte mønster på skjermen.

Visus må alltid være optimalt korrigert. Pasienten skal ha brillene på om han van​ligvis bruker briller. En enkel visustest på Snellens tavle anbefales som rutine før VEP undersøkelsen begynner. Som praktisk regel bør en være forsiktig med å tolke VEP svaret, og særlig forlengede latenstider, om pasienten ikke ser de største rutene skarpt.

Som en generell regel gjelder at store rutestørrelser og stor skjerm gir mest robust svar (mindre støy, større sikkerhet ved unormale VEP svar). Mindre rutestørrelser setter større krav til korrigert visus, tester mer de sentrale fibre fra fovea og er noe mer sensitive med henblikk på å oppdage unormal aktivitet. 

Stimuleringsfrekvensen bør ikke overstige 3 Hz for voksne og 1 Hz for småbarn.  Metoden er nå så standarisert og det fins så store materialer at disse godt kan brukes. 

Referanseverdier er publisert i “ Retningslinjer for metoder i Klinisk Nevrofysiologi, del 2”

9.4.4 Elektroretinografi

9.4.4.1 Definisjon: 

Stimulusfremkalte svar fra retina etter lysstimulering.

9.4.4.2 Forhold til anatomi og fysiologi: 

Elektroretinografi er en undersøkelse av funksjonen i øyets netthinne. Netthinnen er embryologisk utviklet fra sentralnervesystemet og består av celler som registrerer lys, lysreceptorer, samt en rekke ulike typer releceller som bearbeider lysinntrykkene før informasjonen sendes videre gjennom gangliecellene og synsnerven bak til synscortex. 

I netthinnen er det to ulike reseptorceller: staver (mørkesyn) og tapper (dagsyn, fargesyn). ERG-potensialet dannes fra reseptorceller (a-bølgen) og bipolarceller og støtteceller (b-bølgen). ERG tester disse to systemene hver for seg (mørkeadaptert; skotopisk ERG og lysadapter; fotopisk ERG). Det brukes også forskjellig farger og stimuleringsfrekvenser.

ERG svaret fra de to systemene er forskjellig, men består generelt av et sammensatt potensial som er dannet av summen av all aktivitet i netthinnen, se Figur 4. Vanligvis skilles mellom en første negativ a-bølge, og en senere stor positiv topp som kalles b-bølgen. A-bølgen er cornea-negativ, men fremstilles ofte nedover i apparatur på grunn av en annen konvensjon (pluss opp) i ERG. Nevrofysiologiske eksperimenter har vist at a-bølgen dannes av lysreceptorene og b-bølgen av en type releceller som kalles bipolarceller (og i Müllerske støtteceller). Ulike sykdommer i netthinnen og i sentralnervesystemet kan angripe forskjellige deler av netthinnen og ERG undersøkelsen gir mulighet for å differensiere mellom disse. 

I de seneste årene har ERG metodikken blitt utviklet videre med mulighet til fokal diagnostikk og testing også av synsnerven i øyet (fokalt ERG, rutemønster ERG). Rutemønster ERG kan registreres samtidig med VEP (f. eks. 30 bueminutter, 70 % kontrast med gull-folie elektrode i nedre conjuctivalfold).

[image: image44.jpg]Utadstetbiths

Figur 4. Elektroretinografi med lysstimulering
Plassering av akiiv () og referanse ( o)
elektroder pa huden. Registrerte potensialer
etter Iys og morkeadaptasion




Figur 4. 
Elektroretinografi med lysstimulering. Plassering av aktiv (•) og referanse (o) elektroder på huden. Registrerte potensialer etter lys og mørkeadaptasjon.

I netthinnen og de sentrale synsbanene er det også minst to systemer med forskjellige ganglieceller og reléceller. Det ene parvocellolære (p) systemet har med detalj-syn å gjøre (lese-syn, farger etc), mens det andre magnocellulære (m) systemet håndterer romsyn (omgivelser, bevegelser, hvor i synsfeltet ting befinner seg). Det er nylig beskrevet flere systemer, bl.a. det koniocellulære (k) systemet som formidler blå-gult fargesyn. Den perifere delen av m-systemet testes med mørkeadaptert ERG. Den perifere delen av p-systemet testes med lysadaptert ERG.
9.4.4.3 Registreringsmetodikk

Filtere: Det anbefales at lavfrekvensfilteret ikke overstiger 10 Hz og høyfrekvens​filteret bør ikke være lavere enn 500 Hz. Optimal filtersetting er antakelig 1 Hz – 1 kHz. 

Summering benyttes ved fotopisk (20 responser) og skotopisk (3-4 responser) stimulering. For mange stimuleringer kan føre til utilsiktet lysadaptasjon. 

Mørkeadaptert ERG-amplitude overstiger oftest 100 V ved cornearegistrering. Ved hudregistrering er svaret mindre og summering av flere responser er nødvendig.

Analysetid: B-bølgen kommer etter ca. 20-60 ms. En analysetid på 200 ms er derfor tilstrekkelig. 

9.4.4.4 Plassering av elektroder

Best resultat oppnås ved bruk av elektroder som plasseres direkte på cornea og referanse elektroden integrert i corneaelektroden eller plassert på huden bak øyet. Dette kan i praksis gjøres på alle pasienter ned til ca. 5–6 år. Cornearegistrering hos barn under denne alder krever som regel narkose. 

9.4.4.5 Stimulering

Vanligvis benyttes korte lysglimt med ulike farger og frekvens. Ved såkalt mønster ERG benyttes rutestimulering på samme måte som ved VEP. For å differensiere mellom retinas ulike «systemer» anbefales å gjøre såkalt fotopisk ERG og skotopisk ERG. Fotopisk ERG tester tappene, dvs fovea området, mens skotopisk ERG tester stavsystemet og de perifere deler av netthinnen.

De fleste anbefaler å gjøre full-felt (Ganzfeld) stimulering, som sikrer jevn belysning av de største deler av retina. 

ERG svaret varierer normalt ganske mye i amplitude, og konstante registreringsprosedyrer / omgivelser er derfor viktige: lysforhold i rom, avstand fra øye til lyskilde, lysstyrke mm.

Som standard prosedyre anbefales å starte registreringen med å mørkeadaptere i minimum 10 minutter (helst 20 minutter) og deretter registrere med lysadaptert øye.

9.4.4.6 Undersøkelsesprosedyre

Dette er beskrevet i detalj i “Retningslinjer for metoder i Klinisk Nevrofysiologi, del 2”. Det anbefales å følge den internasjonale standarden.

Undersøkelsen starter med mørke-adaptasjon. 

Etter dette stimuleres 1–3 ganger med svakt blått lys (for å få isolert stav​aktivering).

Som en kontroll kan registreringen avsluttes med hvite, sterke lysglimt.

Så følger lysadaptering. Ved lysadaptert (fotopisk) registrering tas først et vanlig ERG med inntil 20  hvite lysglimt for hver intensitet. 


Deretter gjøres flikker stimulering med hvite lysglimt som gjentas med en frekvens på 30 Hz i 1–2 sekunder. Dette gir opphav til de såkalte flikker-bølgene.

9.4.4.7 Analyse av svaret

ERG signalet består av flere enkeltkomponenter som dannes i ulike deler av retina. Den første positive a bølgen dannes i receptorlaget og kommer med en maksimal topp etter ca. 11–15 ms. Den følges av et høyt positivt potensial, b bølgen, med maksimum etter ca 20–40 ms (lysadaptert) eller 40-60 ms (mørkeadaptert). a-b amplituden er vanligvis ca 50-80 V eller mer ved vanlig fotopisk stimulering og øker til 150–500 V ved mørkeadaptasjon (skotopisk stimulering). Den oppstigende fase på b bølgen avbrytes av tre små potensialer, såkalte oscillasjonspotensialer eller O-bølger som av enkelte benyttes i diagnostisk øyemed. 

Ved ERG registrering varierer metoder og utstyr og man kan derfor med fordel bruke eget normalmateriale. 

Referanseverdier fra ulike kilder er publisert i “ Retningslinjer for metoder i Klinisk Nevrofysiologi; del 2”.

9.4.5 Motorisk fremkalt respons

9.4.5.1 Definisjon: 

Stimulusfremkalt muskelsvar (EMG) etter stimulering av hjernebark eller motoriske ventralrøtter i cervikal eller lumbalregion.

Metodene er variable og normalverdiene bør derfor utarbeides av hver enkelt avdeling.

9.4.5.2 Forhold til anatomi og fysiologi: 

Motorisk fremkalt respons (MEP) brukes mest til undersøkelse av motoriske (efferente) baner og motoriske (ventrale) røtter i sentralnervesystemet. Ved en vanlig MEP undersøkelse stimuleres hjernebarken med magnetisk aktivering av pyramidecellene. Dette fører til aktivering av pyramidebanen og de motoriske forhorncellene i ryggmargen, og til muskelkontraksjon. Muskelkontraksjonen kan komme i ansikt, arm eller bein, alt avhengig av hvilken del av hjernebark eller pyramidebane som aktiviseres. 

Ved å stimulere først i hjernebarken og så motoriske røtter i nakkeregionen, kan en beregne den sentrale ledningstida i de motoriske banene. Dette kan også beregnes ved hjelp av F-responser. Undersøkelsen er viktig ved alle typer skader og sykdommer som rammer motoriske baner. Et eksempel er multipel sclerose med demyelinisering av pyramidebanen og pareser. Ved traumatiske ryggmargsskader kan MEP sammen med SEP gi et objektivt mål på graden av ryggmargskade.

Motorisk respons er en viktig del av den intraoperative monitoreringen ved spinal kirurgi. 

9.4.5.3 Registreringsmetodikk

Filtere: Overflate EMG er et lavfrekvent svar og filtersetting er ikke kritisk, men det anbefales en filtersetting på ca 2Hz – 1kHz. 

Analysetid: 50–100 ms

9.4.5.4 Plassering av registrerings elektroder 

MEP benyttes i praksis nesten bare for undersøkelse av det motoriske system, og stimulusfremkalte muskelsvar registreres med overflate elektroder over de muskler som aktiveres, se Figur 5. 
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Figur 5. Magnetstimulering av motorisk cortex (MS) og
registrering fra m. deltoideus




Figur 5
. Magnetstimulering av motorisk cortex (TMS) og registrering fra m. deltoideus. 

9.4.5.5 Stimulering 

Stimulering gis som enkelte eller repeterte sterke og plutselige magnetfeltendringer som aktiverer nerveceller eller nervefibre i cortex. Ved ny teknologi kan feltmaksimum siktes inn på foretrukket sted i korteks med millimeters nøyaktighet. Dette forutsetter tilleggsutstyr og program som kan håndtere 3-dimensjonal rekonstruksjon av pasientens hjerne MR bilde.
Ved intraoperativ monitorering benyttes transkraniell elektrisk stimulering med høyvoltige og kortvarige pulser (bipolar stimulering mellom høyre og venstre sentralregion). 
9.4.5.6 Analyse av svaret

Latenstid og amplitude benyttes som svarvariable. Begge deler er sterkt varierende, og påvirkes blant annet av pasientens anspenthet og muskelaktivering. Lett muskel​aktivering før stimulering gir kortere latenstider og større svaramplituder, og det anbefales derfor en voluntær muskel-aktivering på ca. 10–30 % før stimulus gis.

9.4.6 Endogene stimulus-fremkalte responser, P300

Slike responser kan fremkalles ved en lang rekke ulike forsøksoppsett. Metodene er hovedsakelig av interesse i forskning, men kan gi tilleggsinformasjon i enkelte kliniske sammenhenger. Metodene kan brukes i utredning av demens, men også i evaluering av hyperaktivitet, læringsvansker, autisme og schizofreni. Klinisk nytteverdi er fortsatt omdiskutert, blant annet fordi responsen lett modifiseres av uspesifikke faktorer, som for eksempel nedsatt oppmerksomhet. Forekomsten av normale responser hos ett individ har derfor større betydning enn manglende eller unormale responser. 

Disse potensialene opptrer kun i forbindelse med mental aktivitet. Det mest anvendte potensialet er P300.

«Contingent negative variation» (CNV) er også benyttet i endel sammenhenger. CNV er en langsom negativ respons på et varselsstimulus (S1) som gis før et ​imperativt stimulus (S2) som krever en handling (trykk på en knapp). CNV om​tales ikke nærmere her.

9.4.6.1 Definisjon av P300 (synonym: P3)

P300 er en langsom positiv bølge som opptrer i forbindelse med en diskriminasjonsoppgave. To ulike stimuli, ett vanlig og et sjeldent (10-20% forekomst) gis i tilfeldig rekkefølge. Oppgaven er å respondere (telle eller trykke på en knapp) når det sjeldne stimulus opptrer. P300 er en respons på det sjeldne stimulus som kommer ca 300 ms etter stimulus. Maksimal amplitude er i midtlinjen (parietalt, sentralt). En tidlig subkomponent (P3a) kan ses frontalt. 

9.4.6.2 Anatomi og fysiologi

P300 har trolig ingen distinkt anatomisk generator, men dannes ved aktivering av flere kortikale og subkortikale (amygdala) områder bilateralt. Nedre parietallapp og mediale temporallapp kan være av størst betydning. P300 antas å representere en kognitiv evaluering av stimulus, eller en overføring av stimulus til bevissthet. 

9.4.6.3 Registreringsmetodikk

Lavfrekvensfilter:
0.05 Hz (tidskonstant > 3s)

Høyfrekvensfilter:
50–100 Hz

Summering:

50 (30–100), sjeldne x 2

Analysevindu:
1000 ms (prestimulus basislinje: 50 ms)

Elektrodeplassering i 4 kanals system:

Fz – ref

Cz – ref

Pz – ref

lateralt under venstre øye – lateralt over høyre øye

Referanse elektroden (ref) plasseres et relativt inaktivt sted f. eks. ved øreflipp eller neseroten (nasion).

Stimulering: Auditiv «oddball»: 


hyppig tone (1000 Hz): 80%

sjelden tone (4000 Hz): 20%

repitisjonsfrekvens: 0.5 Hz, totalt 500 stimuli x 2.

9.4.6.4 Analyse av svaret

Latens anses for å være den mest pålitelige, fordi den varierer mindre med opp​merksomhet enn amplituden. Latensen måles til P300 ved Cz. Amplitude måles fra basislinje til topp. 

Det vil som regel ikke være indisert å utføre P300 i den klinisk nevrofysiologiske rutinen. Tolkningen krever at KNF-laboratoriet har god erfaring med metoden. Nevropsykologiske miljøer benytter også metoden. P300 kan gi tilleggsinformasjon i utredning av demens. Abnorme svar kan dog anses å ha begrenset verdi i mange andre kliniske sammenhenger, fordi uspesifikke faktorer kan svekke responsen. Disse forbehold bør fremheves i svaret.

Det er stor variasjon hos barn. Latensen faller dramatisk fra 5 til 12 års alder. 

Faktorer som reduserer P300 amplituden og øker latensen er:

· nedsatt oppmerksomhet

· økt forekomst av det sjeldne stimulus

· økt alder (>30 år)

· antocholinerge medikamenter; diazepam og barbiturat

Kortikal AEP kan måles samtidig: N1og P2 respons på det hyppige stimulus.


9.5 Arkivering og rapportering

KNF-laboratoriet bør lagre utskrift av selve signalene og svarbeskrivelse, hvis disse ikke finnes eller kan skannes inn i digital journal. Backup av prøvesvar og beskrivelse knyttet til elektronisk pasientjournal må være tilfredstillende og følge gjeldende regelverk.

Rapportering til henvisende lege bør foregå på forståelig norsk og ikke forutsette at rekvirenten er kjent med klinisk nevrofysiologisk diagnostikk. Rapporten bør inneholde en beskrivelse av funnene og en konklusjon, samt hva denne konklusjonen kan bety rent klinisk. Det er viktig at en forsøker å svare på det legen spør om. Imidlertid bør en være forsiktig med å sette en klinisk diagnose, men en kan si noe om hvilken tilstand som er den mest sannsynlige ved det aktuelle prøvesvaret, og om svaret er forenlig med legens forslag til diagnose. 

Det er noe ulik praksis med henblikk på å sende kopi av selve registreringskurven til henvisende lege. Vedlegg av registreringskurven har en viss opplærings effekt for legen og motiverer KNF-avdelingen til å lage gode og illustrerende kurver. Noen ønsker ikke å få tilsendt slike kurver. Den enkelte avdeling bør derfor selv vurdere hvor hensiktsmessig det er. 
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10.1. DEFINISJON

Nevrofysiologiske undersøkelser av bekkenbunnen er undersøkelser der man benytter nevrofysiologiske metoder for å påvise eventuell nevrologisk årsak til funksjonsforstyrrelser i bekkenbunnen. 

10.2. BRUKSOMRÅDE

Nevrofysiologiske undersøkelser av bekkenbunnen brukes til utredning av anorektal inkontinens og urin inkontinens av forskjellige årsaker (stressinkontinens, fødselsskader, idiopatisk årsak osv). Det brukes også ved impotens, nevrogene blæreforstyrrelser og cauda equina lesjoner.

10.3. FORBEREDELSE AV PASIENTEN OG UNDERSØKELSESFORHOLD

Undersøkelse av bekkenbunnen krever en taktfull nevrofysiolog og en enkel, men tydelig forklaring om hvorfor undersøkelsene gjøres. Disse undersøkelsene er ofte smertefulle for pasienten.

Blære-og sfinkter-muskulatur har i tillegg til voluntær innervasjon også autonom innervasjon. Funksjonstilstanden påvirkes derfor lett av både psykiske faktorer og mekaniske forhold, som for eksempel applisering av elektroder. Dette må det tas hensyn til både ved den tekniske undersøkelsen og ved tolkningen av resultatene.

Pasienten kan undersøkes i sideleie med 90 graders vinkel i hofte og knær, i ryggleie på vanlig undersøkelsesbenk, eller i ryggleie med benholdere. God belysning (enkel operasjonslampe) er nyttig. En assistent bør være tilstede for å hjelpe til med undersøkelsen.

10.4. ANATOMI OG INNERVASJON

Anatomi: 

Analkanalen er ca 5 cm lang og den er omgitt av 2 muskellag: Den interne analsfinkter (IAS) med glatt muskulatur ligger innerst, og den eksterne analsfinkter (EAS) med tverrstripet muskulatur ligger konsentrisk rundt.

Sistnevnte består hovedsakelig av type 1 fibre som er ansvarlig for tonisk, involuntær kontraksjon. Den inneholder også enkelte type 2 fibre som gir kortvarig, fasisk voluntær kontraksjon.

Urethralsfinkter er også todelt: Det er en tverrstripet muskel i urethralveggen (den intramurale delen), som består bare av type 1 fibre, som holder kontraksjon over lange perioder. Det er dessuten en periurethral tverrstripet muskel (PUS) som består både av type 1 (95%) og type 2 (5%) fibre, og som har muskelspindler.

Innervasjon:

N. pudendalis kommer fra S2-, S3- og S4-røttene via plexus pudendalis og forlater pelvis under nedre kant av m. piriformis, krysser spina ischii og entrer fossa ischio-rectalis. Der deler den seg i 2 grener: en gren til analsfinkter og en gren til periurethralsfinkter.

Den intramurale urethralsfinkter blir antagelig innervert via nn. splanchnici pelvici.

10.5. UNDERSØKELSESMETODER

De nevrofysiologiske metoder kan deles inn i 5 ulike deler: 

· måling av pudendal terminal motorisk latens

· EMG av bekkenbunnsmuskulatur

· sakrale reflekser

· pudendus fremkalt respons 

· motorcortex stimulering.

10.5.1  Pudendal terminal motorisk latens:

Det er lettest å bruke St. Marks pudendal-elektrode. Dette er en kombinert stimulerings- og registrerings-elektrode som blir montert på en engangshanske slik at den bipolare stimuleringselektroden kommer på tuppen av pekefingeren og registreringselektroden på basis av fingeren. Pekefingeren føres inn i analkanalen. Man lokaliserer spina ischii på begge sider og gir elektriske impulser med økende intensitet (opptil 10 mA). Registreringen skjer direkte fra analsfinkter. 

En kan samtidig føre et vanlig Foley-kateter, med registreringselektrode påmontert, inn i urinrøret slik at det også kan registreres fra den periurethrale muskel.

[image: image46.jpg]Fig. 1. ST Marks pudendal elektrode
(fra Fowler, 1991, med tillatelse)




Figur 1
  St Marks pudendal-elektrode

Distal motorisk latens er tiden fra stimulering av nerven til det første målbare muskelsvar. 

Normaldata: 

2.0 ms ± 0.2 (1 SD) for analsfinkter

2.4 ms ± 0.2 (1 SD) for urethralsfinkter(Snooks 1985).
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Fig. 2. Pudendal terminal motorisk latens




Figur 2
  Pudendal terminal motorisk latens

Fordel med metoden: Fordi stimuleringselektrode og registeringselektrode er fast montert kan man sammenligne resultater.

Ulempe med metoden: Her måler en kun de raskest ledende motoriske fibrene. Det er usikkert om det er kun nerven som stimuleres på det tiltenkte stedet. Metoden kan ikke brukes for påvisning av denervasjon i muskelen. Dessuten er metoden sensitiv for små målefeil, fordi avstanden mellom stimulus og registeringssted er liten. 

10.5.2  EMG av sfinktere:

EMG av bekkenbunn og sfinktere blir utført av 2 grunner:

for å undersøke sfinkters aktivitet under urodynamiske undersøkelser (blærefylling og tømming)

for å undersøke sfinkters innervasjon

For aktivitetsundersøkelser i forbindelse med flowmetri og trykkmålinger kan en bruke overflateelektroder, men for mer detaljerte nevrofysiologiske studier av sfinktermuskulaturen trenger en nål-elektroder.

To typer nål-undersøkelser er brukt: vanlig konsentrisk nål-EMG og singel-fiber nål-EMG.

10.5.2.1  KONSENTRISK NÅL EMG:

Bekkenbunnsmuskulatur og sfinktere er vanligvis i konstant aktivitet, bortsett fra under blæretømning og defekasjon. Selv under søvn er disse muskler aktive, men aktiviteten er da minimal. Aktiviteten øker ved distensjon av blære og rectumampulle. Elektrisk stillhet er bare påvist under blæretømming og defekasjon.

 MUP i sfinktere er noe annerledes enn i skjelettmuskulatur forøvrig. De er mono- eller polyfasiske (7%), er ca 5.5-7.5 ms brede og ca 150-500 μV høye.

I full aktivitet finner en et tett rekrutteringsmønster, og en kan få amplituder opptil 1-2 mV. Normalverdier er publisert av Podnar et al (2000).

MUP fra periurethral- og analsfinkter er større og mer polyfasisk enn de fra intramural urethralsfinkter.

[image: image48.jpg]Fig.3. MUP analyse i ekstern anal sfinkter med
varierende sveptid og sensivitet




Figur 3
  MUP analyse i ekstern analsfinkter med varierende sveptid og sensitivitet
Konsentrisk nål-EMG er basert på gjenkjenning av spontanaktivitet og morfologi av MUPene. Det faktum at disse sfinktere er i kontinuerlig tonisk aktivitet og at deres MUPer har lav amplitude gjør at det er vanskelig å skille dem fra spontanaktivitet (fibrillasjonspotensialer).

Vurderingen av rekrutteringsmønsteret er vanskelig. Et glissent rekrutteringsmønster skyldes som oftest dårlig nåleplassering.

Instikksted i ekstern anal sfinkter (EAS) er vanligvis ca 1-1.5 cm lateralt for analåpningen på begge sider, alle fire kvadranter bør undersøkes. En kan ha pasienten liggende i sideleie eller på ryggen ved undersøkelsen. Det er som regel tilstrekkelig å undersøke det mest overfladiske muskellaget. Multi-MUP analyse kan anbefales, særlig hvis normalverdier er tilgjengelige.

For EMG av periurethral-sfinkter (PUS) er det lettest å ha pasienten liggende i ryggleie med knærne trukket opp og hoftene abdusert. Hos kvinner kan en gjøre innstikket kl 12.00 ca 5 mm ventralt for ekstern urethralåpning, parallelt med urethra, ca 1-1.5 cm dypt, eller 1-2 cm lateralt for urethralåpningen og med vinkling mot midtlinjen.

Hos menn fører en nåla inn i perineums midtlinje og vinkler den mot apeks av prostata ved hjelp av en finger i rectum. Vanligvis settes nåla inn 1-3 cm, og en må høre på høyttaleren når en er i muskulaturen.

10.5.2.2  SINGEL FIBER EMG (SFEMG) OG FIBERTETTHET (FD):

SFEMG og FD er vel etablerte diagnostiske metoder i andre muskler og gir et godt kvantitativ mål på graden av denervasjon og reinnervasjon.

En bruker standard SFEMG-nål og innstikksteder er som ved konsentrisk nål-EMG.

En regner ut gjennomsnittlig FD fra 10 MUPer på hver side av ekstern analsfinkter og kun fra 10 i urethralsfinkter.

Normalverdi er mellom 1 og 2. (EAS 1.5, 1 SD 0.20) og (PUS 1.6, 1 SD 0.20)
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Fig. 4. Fibertetthet | ekstern anal sfinkter hos en normal person




Figur 4  
Fibertetthet i ekstern analsfinkter hos en normal person
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Fig. 5. Fibertetthet i ekstern anal sfinkter hos
pasienter med inkontinens.




Figur 5
  Fibertetthet i ekstern analsfinkter hos pasienter med inkontinens

10.5.3    SAKRALE REFLEKSER

Reflekskontraksjoner av tverrstripet muskulatur i bekkenbunnen etter stimulering av perineum eller genitalregionen blir kalt sakrale reflekser. Bulbocavernosus refleksen, vesico-anal refleksen og analsfinkter refleksen kan alle kalles for sakrale reflekser.

10.5.3.1  Bulbocavernosus refleksen

N. dorsalis penis stimuleres med vanlig bipolar overflatestimulator. Det kan også stimuleres med ringelektrode. Reflekssvaret registreres med nål-elektrode i m. bulbocavernosus (nålen settes inn mellom pungen og analåpningen). Stimulusstyrken varierer. Styrken må økes til det ses et tydelig muskelsvar.

Normaldata for latenstid varierer noe i ulike undersøkelser. Vodusek et al (1983) som undersøkte 60 pasienter med denne metoden angir latenstiden til 32.3 ms +/- 3.94 (middelverdi,1 SD) med spredning 23-41 ms.

Se ellers beskrivelse av Claire J. Fowler (1991).
10.5.3.2  Vesico-anal refleksen

Til stimulering av blærehalsen brukes en ringelektrode på et Foley-kateter. Dette legges inn i blæra som vanlig og dras tilbake slik at ballongen ligger an mot blærehalsen. 

Reflekssvaret registreres med en analplugg-elektrode. Stimuleringsstyrken er som regel tre ganger sensitivitetsnivået, og med en frekvens på 2 Hz. 

Desai et al (1988) som undersøkte 19 pasienter med denne metoden angir latenstiden til 69.6 ms +- 17.6 (middelverdi, 1 SD; målt til spissen).

10.5.3.3  Analsfinkter-responsen

Perianalt hudområde stimuleres med bipolar overflateelektrode. Reflekssvaret registreres med konsentrisk nål elektrode i m. sfinkter ani. Det stimuleres med en styrke opp til tydelig muskelsvar. Muskelsvarene kan lages som middelverdi (summasjon). Dette er en polysynaptisk refleks med et tidlig (ca 5 ms), intermediært (ca 15 ms) og sent svar (ca 50 ms). En ulempe med metoden er faren for direkte stimulering av muskelfibre

Analsfinkterresponsen kan også måles etter stimulering av n.pudendalis, som beskrevet under bulbucavernosusrefleksen (over). Respons kan måles med analplugg-elektrode eller nål-elektrode.

Varma et al fant følgende verdier (23-75 år) med plugg-elektrode: 38.5 ms +/- 5.8 (middelverdi, 1SD) med spredning 27.2-46.8 ms og det var ingen kjønns eller aldersforskjell.

10.5.4  Pudendal SEP

Ved stimulering av n. pudendus fås kortikalt svar med omtrent samme latenstid som når det gjøres SEP med stimulering av n. tibialis ved ankelen. 

N. dorsalis penis stimuleres som ved bulbocavernosusrefleks med en frekvens på 1.5 - 5 Hz, og stimuleringsstyrke to til fire ganger sensitivitetsterskelen. Det kortikale svaret registreres 2 cm bak Cz med Fz som referanse.

10.5.5  Motor cortex stimulering

Det stimuleres som vanlig med transkranial magnetisk stimulering (TMS) av motor cortex medialt i midltlinjen, helst med 8-tall-formet spole, og det motoriske svaret registreres best med konsentrisk nål-elektrode i analsfinkter og/eller i m. bulbocavernosus. Bruk av overflate-elektroder anbefales ikke, fordi volumkonduksjon fra for eksempel gluteus-muskulatur kan gi feil latenstider. 

Opsomer et al (1989) angir en middels latenstid i hvile med elektrode i analsfinkter til: 30.0 ms +/- 4.4 (1 SD), og med elektrode i bulbocavernosus til: 28.2 ms +/- 2.6 (1 SD). Muskelaktivering forkorter latensen (Pelliccioni 1997).

10.5.6.Andre metoder

Corpus cavernosum EMG (glatt muskulatur) er under utprøvning ved erektil dysfunksjon. Genital sympatisk hudrespons (SSR) kan være nyttig med forventet latens 1.5-2.3 sekunder etter elektrisk medianusstimulering (20). Sensorisk ledningshastighet og amplitude kan måles i n.dorsalis penis. SEP med intravesikal eller intraurethral stimulering gir relativt lave og variable responser med N1 latens på ca 100 ms. 
10.6.  BRUK AV PRØVENE OG TOLKNINGEN AV DISSE

10.6.1 Terminal motorisk latens

På grunn av teknisk vanskeligheter med artefaktbaserte korte latenser, aldersavhengighet og manglende korrelasjon med manometrisk trykk er ikke St. Marks elektrode anbefalt i rutinemessig utredning av pasienter med anorektale tilstander (Lefaucheur 2006). Sacral magnetstimulering av pudendalnervene, med intrarektal jording, kan gi mer pålitelige målinger.
10.6.2 EMG-undersøkelse

Vanlig nevrologisk undersøkelse av bekkenbunnen er vanskelig. Urodynamiske undersøkelser og anorektal manometri kan vise unormal patofysiologi i urethra og anus. Imidlertid er det bare nevrofysiologiske undersøkelser som på en objektiv måte kan påvise at det er noe organisk galt med nervesystemet til disse organene. For pasientene er det viktig å få dette konstatert.

EMG-analysen av sfinkterne er den mest nyttige undersøkelsen, enten med måling av fibertetthet eller undersøkelse med vanlig konsentrisk nål-elektrode. Øket fibertetthet og forandringer ved EMG tyder på nevrogen skade i muskelen. Det er beskjedne forandringer ved ALS, mens det skal være noe mer nevrogene funn ved multippel systematrofi (MSA).

Hos kvinner som har stress-inkontinens er det påvist partiell denervering og øket fibertetthet i analsfinkter (Andersen 1984). Det er også vist at pudendal teminal motorisk latens er øket (Snooks 1985).

Pasienter med analinkontinens og eventuelt rektalt prolaps kan ha øket fibertetthet (Neill og Swash 1980) ved undersøkelse av analsfinkter. Det er også funnet øket varighet av MUPene.

Hos en stor del av kvinner med urinretensjon er det funnet spontan myotoni-lignende EMG-aktivitet i sfinkter urethra (Fowler 1991). Fowler sier at det høres ut som hvaler som synger under vann. Dette er det hyppigste funnet hos disse kvinnene. Skjelettmuskulatur og analsfinkter-EMG er normale. Hos noen få finnes tegn til denervering og reinnervasjon. 

10.6.3 Sakrale reflekser

Sakrale reflekser brukes til undersøkelse av pasienter med nevrogene blæreforstyrrelser. Hos pasienter med cauda equina-lesjoner og sfinkterforstyrrelser er det funnet forsinket eller fraværende bulbocavernosusrefleks hos dem med skade av det nedre motornevronet. Bortfall av refleksen etter akutte skader av cauda equina kan tyde på en dårlig prognose for pasienten. Hos pasienter med inkontinensproblemer er det også funnet en høy andel med unormale sakrale reflekser, som tyder på at problemene deres har en nevrologisk årsak. Det er forskjellige meninger om signifikansen til de sakrale refleksene. Tilstedeværelse av en normal refleks utelukker ikke med sikkerhet at det foreligger en nevrologisk sykdom (Fowler 1991).

Bulbocavernosusrefleksen har vært brukt til utredning av menn med erektil impotens. Studier har vist at det er en forsinkelse av refleksen hos en del av disse mennene, og en antok at det skyldtes en perifer nevropati. Det er imidlertid en del tvil om anvendelse av denne refleksen til impotensutredning, fordi det har vist seg at testen har lav sensitivitet. Det er vist at testen kan være normal hos menn med kjent nevrogen impotens, mens den er funnet unormal hos en del menn uten ereksjonsproblemer. Ereksjon og ejakulasjon krever inntakt autonomt nervesystem, som består av små myeliniserte og umyeliniserte fibre som tildels har svært lav ledningshastighet (2 m/s). Det mangler en test for å undersøke disse små nervefibrene direkte. Sympatisk nervefunksjon kan testes med sympatisk hudrespons (SSR). 

Øvre normalgrense for sakrale reflekser er uavhengig av høyde og angis mellom 42 og 45 ms (Podnar 2000).

10.6.4 Pudendal SEP

Pudendal SEP blir brukt til å undersøke multippel sklerose, impotens og mistenkte nevrogene blærelidelser. Noen anbefaler at en bruker pudendal SEP og bulbocavernosus refleks i undersøkelse av menn med impotens. 

10.6.5 Motorcortex stimulering

Motorcortex stimulering med registrering i genitale muskler har vært brukt til utredning av pasienter med urin- og anal inkontinens. Sentral ledningsevne kan bedømmes. Det er fortsatt usikkert hvilken plass den vil få i fremtidig utredning av urogenitale nevrologiske tilstander. 
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11.1 Definisjon

Polysomnografi er en polygrafisk registrering under søvn, med samtidig registrering av flere fysiologiske variable. Den må minst omfatte elektroencephalografi (EEG), elektro​oculografi (EOG) og elektromyografi (EMG), som danner grunnlaget for Rechtschaffen og Kales internasjonalt aksepterte identifikasjon av søvnstadier. En ny klassifikasjon er foreslått (Silber et al. 2007) men den avviker relativt lite fra den gamle.

I tillegg registreres andre variable som respirasjon, hjertefrekvens, oksygenmetning i perifert blod og periodiske benbevegelser, avhengig av problem​stillingen. 

Moderne digitale polysomnografer har høy signaloppløsning og innstilling av sensitivitet i opptaket har derfor vanligvis mindre betydning enn ved bruk av eldre utstyr med analoge forsterkere. Polysomnografi brukes til å diagnostisere visse typer av unormal søvn eller unormale hendelser i forbindelse med søvnen. Den internasjonale klassifikasjonen av søvnsykdommer er revidert i 2005. Hovedgruppene er: insomni, søvnrelatert pusteforstyrrelse (søvnapné), andre hypersomnier, døgnrytmeforstyrrelser, parasomnier, søvnrelaterte bevegelsesforstyrrelser, symptomer og normalvarianter og andre søvnforstyrrelser.
11.2 Indikasjoner for polysomnografi

1. Problemer med å holde seg våken til planlagte våkne perioder (hypersomni).

2. Atypiske hendelser i forbindelse med søvn (høy snorking, pusteproblemer,  myoklonier, unormale bevegelser) samt visse typer av parasomnier.
3. For å kontrollere effekten av instituert terapi for en søvnrelatert lidelse. 

Insomni og døgnrytmeforstyrrelser er vanligvis ikke indikasjon for polysomnografi. Disse diagnosene stilles i de fleste tilfeller ved nøyaktig anamneseopptak og søvndagbok.  Polysomnografi er imidlertid nødvendig for å stille diagnosen paradoks insomni (selvopplevd søvnløshet med dokumentert nattesøvn) og kan dokumentere redusert søvnkvalitet og evt assosierte benbevegelser ved rastløse bein (restless legs) og respirasjonsforstyrrelser som kan være assosiert med insomni (Chesson 2000). De amerikanske retningslinjene vedrørende indikasjon for polysomnografi ble oppdatert i 2005.

11.3 Metodikk

11.3.1 Registrering av søvnstadier

11.3.1.1 Elektroencephalogram (EEG) 

EEG er det viktigste verktøyet for å bestemme søvnstadiene. Det gir også informasjon om tilstedeværelse av eventuell epileptiform aktivitet, asymmetrier, fokale abnormiteter, medikamenteffekt og andre unormale mønstre assosiert med søvnforstyrrelser.

En enkel fungerende sentral kanal (f.eks. C3-A2 eller C4-A1) er nok til å bestemme søvnstadiene, når EMG og EOG registreres samtidig.

Det trengs imidlertid flere kanaler for å bestemme eventuelle asymmetrier og epileptiform aktivitet. Det er anbefalt å bruke 3 eller flere kanaler rutinemessig. 

Tidligere ble elektrodene C3, C4, O1, O2, T3, T4 anbefalt (Figur 1). Nå anbefales også frontal elektrode for å få bedre diagnostikk av K-komplekser, se Tabell 1.

TABELL 1. Standard EEG registrering ved polysomnografi

F3-A2

F4-A1

C3-A2

C4–A1

O1–A2

O2–A1

A: mastoid elektrode

Ensidig registrering er tilstrekkelig men tosidig elektrodeplassering anbefales fordi det er behov for reservekanaler. 
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Figur 1
. Eksempel på plassering av elektroder ved polysomnografi.

Elektrodetyper og påsetting av disse skal følge vanlig anbefalte retningslinjer (se kapittelet om EEG). Elektrodene skal vaskes i følge laboratoriets protokoll for infeksjonskontroll.

Forsterkning, frekvensområde, kalibrering etc. må også følge retningslinjer som for EEG.  Skåring av søvnstadier etc. følger retningslinjene.
11.3.1.2 Elektrooculogram (EOG)

EOG kan gi tilleggsinformasjon om innsovning (langsomme, rullende øye​bevegelser som skjer ved overgang til stadium 1).

EOG er nødvendige for å gjenkjenne REM (rapid eye movement) søvn.

Minst to EOG kanaler anbefales. En kanal kan registrere fra en elektrode plassert 1 cm lateralt og over laterale kant av det høyre øyet og den andre plassert 1 cm lateralt og under laterale kant av det venstre øye. En høyresidig øre- eller mastoid​elektrode brukes som referanse. 

Ved dette oppsettet vil flesteparten av konjugerte øyebevegelser framtre i motfase, mens samtidig EEG aktivitet vanligvis framtrer i fase. For å kunne identifisere øyebevegelsenes retning er det også foreslått en likeverdig avledning: Elektroden settes 1 cm lateralt og 1 cm under begge øyne med felles Fpz referanse.

Registreringene kan utføres ved hjelp av ulike forsterkere for vekselstrøm med en tidskonstant på 1 s, øvre frekvens 30 Hz og sensitivitet på 70 µV per cm.

11.3.1.3 Submentalt elektromyogram (EMG)

Submentalt EMG brukes for å bestemme muskeltonus som minker signifikant i forbindelse med REM-søvn. 

Denne kanalen gir også supplerende informasjon om pasientens bevegelser og eventuelt artefakter i andre kanaler.

Én kanal er tilstrekkelig for skåringen men 2 avledninger anbefales for å ha én i reserve. To standard EEG elektroder plasseres under haka, festes med pasta og teipes. Elektroden kan evt plasseres under haken og rett over kjevevinklen på hver side. Andre typer selvklebende elektroder kan også brukes. 

Det brukes standard EEG forsterkere og med sensitiviteten tilpasset slik at en får en adekvat basislinje for EMG med pasienten i våken tilstand. 

11.3.2 Registrering av respirasjonsvariable (måling av respiratorisk kraft og luftstrøm)

Måling av respirasjon er nødvendig for å oppdage apnøer og hypopnøer av sentral eller obstruktiv type. Bradypnø, takypnø og eventuelt alvorlige respiratoriske arytmier kan ses sammen med uttalte søvnforstyrrelser. 

Det er viktig å måle minst tre respirasjonsvariabler
11.3.2.1 Luftstrøm gjennom munn og nese

Luftstrøm kan måles ved mange ulike transdusere. Termistorer er mest vanlig og bestemmer apnø pålitelig, men gir ingen reell kvantitering av luftstrømmen ved hypopnø. Det anbefales derfor nå å bruke nasal eller oronasal flow-trykkmåler i tillegg. Luften passerer gjennom begge nesebor og munnen, og det er derfor anbefalt at alle tre åpninger monitoreres til enhver tid enten sammen eller hver for seg. Monitorering av begge nesebor ansees av noen som tilstrekkelig, men dette er ikke godt nok klarlagt (Redline et al. 2007). 

11.3.2.2 Respirasjonsbevegelser måles ved ekspansjon og relaksasjon av thorax og abdomen.

Dette kan måles med mange ulike metoder. Respirasjonssensorer i form av belter er vanlig brukt. Det kan da lett differensieres mellom abdominale og thoracale ​bevegelser. 

Øsofagustrykk kan måles ved å legge ned en tynn sonde gjennom nesa. Trykket i øsofagus og pharynx kan da avleses i flere forskjellige nivå, noe som kan brukes i vurdering av operasjontype i de relativt få tilfeller der det er grunn til å anbefale operativ behandling av obstruksjon i de øvre luftveier.

Både respirasjonsbevegelser og luftstrøm kan monitoreres med vekselstrømforsterkere med lang tidskonstant (1 sekund eller mer). Dette gir adekvat reproduksjon av potensialene. Sensitiviteten er avhengig av type transduser og blir satt slik at en får det ønskede utslaget på kurven.

Kurven vil registrere utslag i relasjon til ekspansjon og kontraksjon av abdomen og thorax, og det vil være korresponderende utslag i kurven som registrerer luftstrømmen gjennom nese og munn. Respirasjonsfrekvensen kan da lett regnes ut, likeså amplituden til respirasjonskraften og respirasjonsluften. Ved bruk av eldre analogt utstyr kan det være nødvendig å justere sensitiviteten under registreringen. 

Apnøer er respiratoriske pauser (>90% reduksjon i amplitude) lengre enn 10 sekunder med eller uten en nedgang i oksygenmetning. 

Fravær av både respirasjonsbevegelser og respirasjonsluft indikerer sentral apnø. 

Tilstedeværelse av respirasjonsbevegelser, men ingen respirasjonluft indikerer obstruktiv apnø. 

Femti til nitti prosent minskning av respirasjonsamplituden indikerer hypopnø. I en annen hypopnødefinisjon brukes tretti til 90 prosent minsking. Mer enn nitti prosent minsking indikerer apnø. Dette kan imidlertid være vanskelig å definere bl.a. fordi amplitudene varierer over tid og det er vanskelig å definere et nøytralt utgangsnivå.

Når en apnøisk episode starter med en sentral komponent og slutter med en obstruktiv komponent, er den av blandet type. 

Thoracale og abdominale bevegelser ved obstruktiv apnø har ofte motsatt fase (paradoksal respirasjon). 

Når adekvat respirasjonskraft brukes og luftstrømmem synker likevel, snakker en om obstruktiv hypoventilasjon. Denne er typisk assosiert med paradoksalt respirasjonsmønster og vil også eventuelt gi signifikant minsking i oksygenmetning. 

En "flow limitation event" kan defineres som lett amplitudereduksjon i nasal flow med 50-70% amplitude i 2 cycler med typisk avflatning av trykksignalet (Hosselet et al. 2001).

Fordi apnøer og hypopnøer ofte gir oppvåkning, er det viktig at det samtidig registreres EEG, EMG og EOG slik at søvnstadiene kan bli korrelert til apnøene. I tillegg kan arousal skåres etter amerkanske (ASDA 1992) eller europeiske (Halasz 2004) kriterier. 

11.3.2.3 Oksygenmåling i perifert blod

Oksygeninnholdet i blod vil fortelle om hvor alvorlig respirasjonssvikten er i forbindelse med apnøperioder.

Pulsoksimetri er en ikke-invasiv metode som måler O2 metning i %. Denne metoden anbefales.

Denne teknikken kan gi feilverdier når karbonmonoksid er tilstede i blodet (slik som hos røykere).

Sensoren kan lett tilkobles øre eller en fingertupp. Kalibreringen varierer avhengig av hvilket apparat som blir brukt, og de nyere typene er selvkalibrerende. Uttaket til oksimeteret kan bli koblet til en forsterker og registrert samtidig med de andre polysomnografisk variabler.  En desaturasjon skåres når metningen synker med 4% (3% brukes av noen).

11.3.2.4 Definisjon av nedsatt respirasjon under søvn

Det er ingen enighet om hypopnøkriteriene.  Selv om hypopnø ofte ledsages av oppvåkning og/eller desaturasjon mener vi at definisjonene bør være uavhengige, bl.a fordi pasienter med overvekt, difragmal høystand eller lungesykdom vil få skjevfordelt forøket tendens til flere hypopnøer dersom desaturasjon inngår i definisjonen. 

Denne listen oppsummerer de definisjoner og betegnelser vi anbefaler :

· Apnø (Apné; A): >90% flowreduksjon eller signalfall på termistor, >10s varighet

· Hypopnø: (Flow hypopné ;FH) 90-50% reduksjon, flowreduksjon, >10s varighet

· Begrenset luftstrøm: (Flow limitation event; FLE): 50-30% flowreduksjon i ≥ 2 respirasjonsykler med inspiratorisk avflating (”flattening”) i mer enn 10s

· Respirasjonsrelatert oppvåkning (RERA)= FH eller FLE samtidig med oppvåkning (arousal definert av AASM)

· AASM-definert hypopnø = RERA eller FH/FLE samtidig med desaturasjon definert som ≥4% uten arousal eller 3% med arousal, fall i O2 metning.

· Respiratorisk distress (RDtotal) = Apné+ FH + FLE

(AASM American Academy of Sleep Medicine)

Apnøer og hypopnøer summeres og mengden beregnes som en (AHI) indeks: Antall /Total søvntid. Tilsvarende indekser beregnes for alle typer hendelser, for eksempel apnøindeks (AI), desaturasjonsindeks (ODI).

Apopnø-hypopnø indeks (AHI): Lett søvnapnø 5-14/time, Middels søvnapnø 15-29/time, Alvorlig søvnapnø 30+/time.
Pasienter med AHI > 15-30 bør tilbys CPAP. Operativ behandlig har ikke dokumentert effekt mot søvnapné.
11.3.3 Registrering av andre variabler

11.3.3.1 Elektrokardiogram (EKG)

EKG registrerer hjerterytmen og kan gi informasjon om kardiopulmonal dysfunksjon slik som det ses ved søvnapnøer. Det kan ses endret hjertefrekvens slik som uttalt bradykardi, ekstrasystoler og eventuelt asystoli, som indikerer en alvorlig sykdomstilstand og risiko for plutselig død.

En enkel EKG-kanal er tilstrekkelig. Elektrodeplasseringen er ikke avgjørende, men bør standardiseres slik at en får gode signaler. For å få et signal med mono​fasisk P oppover og høy R kan en elektrode plasseres i høyde med 6. ribben mellom fremre aksillarlinje og mamillarlinjen og med referanse på sternum eller skulderen. Forsterkningen må settes slik at en får et stort nok, stabilt potensiale med et frekvensbånd mellom 0.5 og 70 Hz.

11.3.3.2 Kroppsposisjon og ekstremitetsbevegelser

To vanlige årsaker til søvnforstyrrelser er rastløse bein (restless legs) og periodisk myoklonus under søvn. Kvantifisering av disse hendelsene gjennom natten er en måte å diagnostisere urolig søvn på. Dette kan gjøres ved å registrere EMG-aktiviteten i leggene.

Elektroder plassert på høyre og venstre tibialis anterior er en sensitiv metode for å oppdage myoklonier. Større kroppsbevegelser kan ses ved video-overvåkning. 

Standard EEG elektroder kan brukes for å registrere EMG. Ledningene må være lange nok til at pasienten kan bevege seg fritt. Sensitiviteten settes slik at kurven blir tilfredsstillende. 

Periodisk benbevegelse (PLM): Gruppe med minst 4 kontraksjoner i tibialis anterior EMG med kontraksjons varighet 0.5-10 s i med 5-90 sekunders avstand mellom kontraksjonene.

PLM-syndrom mistenkes når det er minst 15 LM/time i PLM-sekvenser

Mengden av bevegelser kan også kvantifiseres med et akselerometer. Denne teknikken er også hensiktsmessig hvis pasienten har en bevegelseslidelse, f.eks. tremor, som forstyrrer søvnen. De fleste ufrivillige bevegelser er mest uttalt i våken tilstand og er relativt undertrykket under søvn, slik at sensitiviteten bør justeres etter behov. 

11.3.3.3 Øsofageal pH måling
Dette kan gjøres hos pasienter som en mistenker for å ha regurgitasjon av mageinnhold i tilslutning til, eller uavhengig av obstruktive apnøperioder.

11.3.3.4 Bestemmelse av kroppstemperatur 
Dette kan foretas enten via rektal probe eller som nedsvelget kapsel. Kan brukes i tilfeller av søvn / våkenhet forstyrrelser.

11.3.3.5 Måling av nattlig penisomkrets 
Dette kan foretas i tilfeller av mannlig impotensproblemer for å skille mellom organiske og psykogene årsaker. 
11.4 Registrering i søvnlaboratorium

11.4.1 Audiomonitorering

Ved kontinuerlig overvåkning bør det installeres en toveis høytafon mellom ​registreringsrommet og pasientens rom. Mikrofonen bør plasseres slik at den også kan fange opp lave lyder. Teknikeren kan da lydregistrere pasienten kontinuerlig. Lydregistrering fra pasienten er viktig fordi en da kan høre snorkelyder og andre lyder fra pasienten, og pasienten kan ta kontakt med teknikeren hvis ved​kommende har behov for dette. 

11.4.2 Videomonitorering

Ved stasjonær polysomnografi er det verdifullt at pasienten også blir videomonitorert i løpet av registreringen. Dette oppnås lettest ved enveis video overvåkning, slik at teknikeren kan se alt som foregår. Ved tolkning av polysomnografien kan opptaket brukes for å dokumentere pasientens kropps- og ekstremitetsbevegelser under søvnen, i forhold til eventuell snorking, apnøer og oppvåkninger.

Videokamera med lydopptak bør monteres i registreringsrommet slik at en får full oversikt over pasienten i senga. Kameraet bør gi kvalitetsbilder ved svært lave lysmengder eller ved infrarødt lys når det vanlige romlyset er slått av. 

Fjernkontroll av zoomlinse til kameraet anbefales, slik at teknikeren kan få tatt nærbilder av ting som skjer med pasienten. 

Videomonitor og all kamerakontroll bør plasseres i teknikerens arbeidsrom sammen med polygrafen slik at en kan få online registrering sammen med de andre variablene på polygrafen. 

Digital video foretrekkes. Pålitelig felles tidsregistrering  er nødvendig for å vurdere alle fysiologiske variabler med hverandre.
11.5 Gjennomføring av undersøkelsen og registrerings​protokoll

11.5.1 Søvnregistreringer om natta.

Ved nattlig registrering av søvn må detaljene i studien nøye planlegges på forhånd av leger og teknisk personalet. På forhånd bør det være innhentet detaljerte kliniske opplysninger om pasientens søvnproblem og eventuelt andre medisinske tilstander. 

Studien bør utføres så nær som mulig til pasientens vanlige søvntider og i et fredelig, komfortabelt rom som ligner mest mulig et soverom. Det skal være minst mulig utstyr i selve soverommet. Registreringsapparatene skal fysisk skilles fra pasienten, med adekvat skjerming for lys og lyd. 

Et polysomnogram er ment å inneholde all klinisk relevant fysiologisk informasjon med minst mulig forstyrrelser av pasientens vanlige søvnmønster. Det kan derfor være hensiktsmessig å ha koblet til ekstra elektroder og sensorer som kan brukes hvis noe går galt med de ordinære elektrodene.

I starten av registreringen må det foretas kalibrering av de ulike fysiologiske ​variablene. Man ber pasienten åpne og lukke øynene, se til høyre og venstre, opp​over og nedover (EOG). Deretter skal han bite sammen tennene (EMG), puste dypt ut og inn (luftstrøm og respirasjonsbevegelser), og flektere / ekstendere underekstremitetene (kroppsbevegelser).

Når det brukes både video og polygrafiske data, er det viktig at tidsrelasjonen mellom de to er presis. I digitale systemer benyttes felles tid på alle data. Separate klokker er ikke tilfredsstillende, fordi det over noen timer vil utvikles en gradvis forskjell mellom dem.

Etter elektrodene er satt på og kalibreringen overstått, slukkes lysene. Tiden for «lyset av» markeres i registreringen. 

Senere noteres fortløpende pasientens kliniske status, posisjon i senga etc enten direkte på kurven eller i en logg, eller begge steder. Alle avbrudd må registreres med start og stopp, og årsaken til avbruddet noteres. 

Hver gang teknikeren går inn i soverommet skal dette noteres. Etter registreringsslutt skal det noteres pasientens egen vurdering av søvnen.

Vekking av pasienten bør skje så nær som mulig opp til hans vanlige opp​våkning, men dette kan modifiseres noe alt etter laboratoriets rutiner. 

Registreringstiden bør være ca 8 timer mellom «lys av» og «lys på». I alle tilfeller bør minimumstida for en nattstudie være 6.5 timer. 

Alle laboratorier skal ha prosedyrer for hvordan en skal behandle livstruende situasjoner, slik som alvorlige pusteforstyrrelser, kardiale arytmier, forandring i pasientens mentale status og alvorlige kliniske endringer. 

Omfanget av overvåkning må tilpasses pasientens tilstand. Registreringen kan foretas i laboratoriet, men det kan også gjøres ambulant, hvis problemstillingen og pasientens kliniske tilstand tilsier dette. 

11.5.2. Registrering av søvnighet på dagtid

Multippel søvnlatens test (MSLT) er en metode for å måle fysiologisk søvnighet under standardiserte betingelser. Den er basert på forutsetningen at søvnighet gjenspeiles i tiden det tar å sovne. Oppdatert litteraturgjennomgang, retningslinjer og oversiktsartikler er publisert i internasjonal litteratur (Litner et al. 2005, Arand et al., 2005, Billiard 2007, Wise 2006).
Indikasjoner:

· Mistanke om narkolepsi.

· Evaluering av pasienter med mistenkt idiopatisk hypersomni.
Metoden brukes ikke rutinemessig ved utredning av søvnapnesyndrom eller søvnighet i samband med indremedisinske og nevrologiske sykdommer.

Gjentatte MSLT-undersøkelser kan være indisert når spesielle omstendigheter omkring undersøkelsen ikke var tilfredsstillende, når uventede eller motsigende resultat kommer fram og når man fortsatt har sterk mistanke om narkolepsi men undersøkelsen ikke har gitt sikkert svar.
Anbefalinger for MSLT-protokoll:

MSLT består av 4-5 innsovningsmuligheter med 2 timers intervall. Den første påbegynnes 1.5-3 timer etter at pasienten våkner om morgenen (Littner et al. 2005).

MSLT utføres dagen etter at det er gjort en helnatts polysomnografi. Betydning av MSLT er usikker hvis den totale søvntiden er mindre enn 6 timer i denne PSG.
Det føres søvndagbok i en uke før MSLT for å vurdere subjektiv søvnrytme. Det anbefales også å bruke Epworth søvnighetsskala.
Det benyttes oftest 4 i stedet for 5 tester fordi dette kan ansees tilstrekkelig og kan utføres innen normal Nordisk arbeidstid (Golish et al. 2002). 
De fleste nevrofysiologitekniker skårer ikke søvn fortløpende. Da bør u.s vare i 20 minuttter uansett innsovninglatens. Dette kan redusere testsøvnmengden endel sett i forhold til den protokollen som opprinnelig ble beskrevet.
Dersom MSLT viser SOREM i én av 4 tester med søvnlatens mindre enn 10 minutter bør det utføres en kontroll-test med 5 tester.

Registreringen skal i følge den opprinnelig foreslåtte protokollen fortsette i 15 minutter etter den første epoken med søvn. REM-latens er tiden fra første søvnepoke til første REM-epoke uavhengig av om pasienten har vært våken eller sovet i tiden derimellom.

Registreringen stoppes etter 20 minutter hvis pasienten ikke sovner.

Testbetingelsene er viktige for å oppnå pålitelig resultat. Søvnrommet skal være mørkt og stille. Temperaturen skal vær komfortabel for pasienten.

Stimulerende og beroligende midler samt psykofarmaka og medisiner som påvirker REM-søvnen seponeres 2 uker før MSLT undersøkelsen. Pasienten skal spise vanlig frokost undersøkelsesdagen. Røyking og annen bruk av nikotin skal seponeres minst 30 minutter før registreringen. Kaffe og te får ikke drikkes undersøkelsesdagen. Anstrengende fysisk aktivitet skal unngås før og mellom registreringene.

MSLT-undersøkelsen skal utføres av erfaren nevrofysiologitekniker (I Norge kan disse ha forskjellige basisutdannelse (sykepleier, bioingeniør, ingeniør, tekniker og lignende).
Registreringene skal omfatte sentrale og occipitale EEG avledninger, elektrookulogram fra høyre og venstre øye, submentalt EMG og EKG.

Før pasienten legger seg for å sove, skal hun/han ha mulighet for å gå på toalettet. Pasienten skal ha vanlige hverdagsklær men ta av sko, trangt belte og annet som gir ubehag.  5 minutter før kalibreringen starter skal alle ledninger være påsatt så pasienten kan roe seg ned.

Før hver registrering skal kalibreringen omfatte: a) Ligge stille med åpne øyne i 30 sekunder. b) Lukke begge øyne i 30 sekunder. c) Uten å bevege hodet se til høyre og så til venstre 3 ganger.  d) Åpne og lukke øynene langsomt 5 ganger. e) Bite tennene sammen.

Før hver registrering starter skal pasienten få beskjed om å ligge stille, slappe av, lukke øynene og forsøke å sovne.  Deretter skal lyset slås av og selve registreringen starte. Mellom registreringene skal pasienten være ute av sengen og være hindret i å sovne. 

Alle avvik fra standard-protokollen og andre hendelser som har påvirket registreringen skal noteres.

Tolking av MSLT

Søvnlatens (”Sleep onset”) er tiden som går fra lyset slås av til den første epoken av noe søvnstadium inkludert søvnstadium 1. Det vil si første 30 sekunders epoke med mer enn 15 sekunder med stadium I søvn. Dersom pasienten ikke sovner settes søvnlatens lik 20 minutter før gjennomsnittlig søvnlatens beregnes.
MSLT-rapporten skal inneholde opplysninger om starttid og sluttid for hver registrering, tiden fra lyset slås av til første søvnepoke, gjennomsnittlig søvnlatens for alle registreringene og antall ”sleep-onset” REM-perioder (definert som mer enn 15 sekunder REM-søvn på en 30 sekunders epoke).

Minst én REM epoke i to eller flere innsovninger er et kriterium som støtter diagnosen narkolepsi. Dette er viktigst hos narkolepsipasienter uten katapleksi. Antallet slike REM epoker og latenstidene angis. Gjennomsnittlig søvnlatens < 5 minutter ansees som for rask innsovning. Latens > 8 minutter ansees normalt. Området melllom 5 og 8 minutter er en gråsone som ikke utelukker narkolepsi. Disse grensene har moderat sensitivitet og spesifisitet (ca 80%). Store normalmaterialer mangler. Barn har lenger søvnlatens. 

Våkenhetstest (MWT; maintainance of wakefulness test)
Det kan også gjøres det motsatte; måle tiden pasienten er i stand til å holde seg våken (våkenhetstest). Det blir da satt opp som et mål at pasienten skal holde seg våken over en viss tid. En kan da vurdere graden av våkenhet og tendensen til å sovne når en ikke skal.

11.6 Ambulatoriske registreringer

Disse undersøkelsesmetodene er hensiktsmessige fordi registreringen foregår i pasientens hjemme- eller arbeidsmiljø, og kan dermed spare ressurser for laboratoriet Registrering og lagring av data er vanligvis pålitelig. Apparatene bør være konstruert slik at de tåler robust behandling og de bør være brukervennlige (Kayed 1990). 

Ambulant polysomnografi gir som regel et godt resultat (Douglas 2003) selv om noen re-studier må påregnes når teknisk feil ikke kan rettes på stedet.. 

Respiratorisk polygrafi (RPG, kardirespiratorisk polygrafi) omfatter respirasjon, luftstrøm, SaO2 og EKG. Undersøkelsen ansees i Europa å være førstevalg ved typisk søvnapnø (Nordic Project 2007). 
11.6.1 Registrering av variabler med ambulante apparater:

Søvnstadier i følge standardiserte kriterier (EEG – EOG – EMG)

Luftstrømsmåling (termistorer, flow/trykksonde

Respirasjonsbelter (ulike teknikker bl.a. induksjonspletysmografi)
EKG 
Stilling

O2 metning

Respiratoriske lyder eller vibrasjon fra strupehodet
Tilleggsvariabler:

Bevegelser (ekstremitet – hode – total)

Nattlig ereksjon

Lysintensitet 

Hudmotstand

Blodtrykk

Hovedindikasjonen er søvnrelaterte respirasjonsforstyrrelser hos snorkere og nattlige hjerterytmeforstyrrelser hos disse. Metoden er spesielt hensiktsmessig i de tilfeller der tilstanden varierer fra den ene natten til den andre og der hjemlige miljøfaktorer spiller en rolle for søvnforstyrrelsen. 

Ambulatorisk registrering egner seg også til undersøkelse av våkenhet i for​bindelse med arbeid. 

Metoden er kontraindisert hos pasienter i svært dårlig almenntilstand og der det foreligger mental reduksjon. Den kan ikke anbefales hvis pasienten trenger medisinsk behandling i løpet av natten eller ved mistanke om nattlige epileptiske anfall. 

Ambulatoriske registreringssystemer med fra 8 til 32 kanaler er tilgjengelige.

Ambulatoriske system kan også benyttes hos inneliggende pasienter.
11.6.2 Analoge systemer

Analoge systemer med magnetbånd er ikke meget i bruk lenger, men kan benyttes til å utføre polysomnografi, multippel søvnlatenstest og kontinuerlig 24- timers registrering ved hypersomni. Utstyret kan også brukes til ambulant registrering av periodiske benbevegelser med bilateral tibialis anterior-EMG. De vanligst brukte slike apparater inneholder åtte kanaler, hvorav fire brukes til EEG, EOG og EMG. De andre fire brukes til forskjellige kombinasjoner av fysiologiske variabler, slik som respirasjon, temperatur, nattlig ereksjon, kroppsbevegelser, O2 metning etc.

11.6.3 Digitale systemer

 Det finnes tilgjengelig flere typer kommersielle digitale portable systemer for søvnregistrering. Disse er i prinsippet personlige datamaskiner som er modifisert til å motta, lagre og analysere ulike fysiologiske variabler under søvn. 

 Kontinuerlig forbedringer i mikroprosessorer og lagringskapasitet har gradvis økt disse metodenes anvendelighet. De kan lagre respirasjonsbevegelser, thoracalt og abdominalt. Videre kan de registrere luftpassasje ved oronasal termistor, EKG, kroppsbevegelser, liggestilling, pustelyder og oksimetri. Analyseprogrammene identifiserer apnøer (obstruktive eller sentrale) og relaterer disse til oksygenmetning, hjerteaktivitet og liggestilling. 

11.6.4 Aktivitetsregistreringer

Det er tilgjengelig monitorer som bruker forskjellige typer mikrosensorer for å registrere og lagre ekstremitets- eller kroppsbevegelser, undertiden over lange perioder, så som uker eller måneder. De registrerer hvile og aktivitetsperioder som gir et inntrykk av søvn og våkenhetsrytmer. Det kan også brukes sensorer for øyebevegelser og submentalt EMG for å kunne oppdage og skille REM-søvn fra ikke REM-søvn. Disse systemene brukes for langtidsregistrering av pasienter med sesongavhengig affektive forstyrrelser eller hos pasienter som får lysterapi på grunn av forsinket søvnfasesyndrom. 

11.7 Standardisert terminologi, teknikk og skåre system for humane søvnstadier

Det er inntil nylig anbefalt å skåre søvnstadiene etter Rechshaffen og Kales system  som i mange år var den internasjonale standarden. En skjematisk oversikt over innholdet i polysomnogrammet ved de ulike søvnstadiene er vist i Figur 2. Nye regler er foreslått i en konsensusrapport fra det amerikanske søvnakademiet AASM (2007). 

11.7.1 Rechtshaffen & Kales kriterier

Våkenhet 

karakteriseres ved forekomst av alfa aktivitet og annen blandet frekvens aktivitet med lav amplitude, høy EMG og blunking.

Stadium 1

er definert med relativt lav amplitude og blandet aktivitet i frekvensområdet 2–7  Hz  uten hurtige øyebevegelser. Hurtigere frekvenser har vanligvis lavere amplitude enn 2–7 Hz aktiviteten.

 Stadium 1 opptrer vanligvis på overgangen mellom våken tilstand og de andre søvnstadiene. I løpet av nattesøvnen er Stadium 1 kortvarig, vanligvis mellom 1 og 7 minutter. 2–7 Hz aktiviteten med høy amplitude forekommer uregelmessig som utbrudd helst mot slutten av Stadium 1. Da kan det også forekomme skarpe vertex bølger ofte samtidig med 2–7 Hz aktivitet med høy amplitude. De skarpe vertexbølgene kan være opp til 200 mikrovolt. 

Stadium 1 inneholder absolutt ingen K komplekser eller søvnspindler. 

 Litt forekomst av 12–14 Hz aktivitet med lav amplitude kan sees på overgangen til Stadium 2, men denne aktiviteten blir ikke definert som søvnspindler før det ses rytmiske utbrudd på minst 0.5 sekunder (da er pasienten i Stadium 2). 

Stadium 1 etter våkenhet er karakterisert med langsomme øyebevegelser som varer flere sekunder.

Stadium 2

inneholder søvnspindler med aktivitet på 12 – 14 Hz og K- komplekser mot en bakgrunn med blandet aktivitet med lav amplitude. 

[image: image52.jpg]Stadium _EEG 06 EMG
i Blunking_ Foy omus
v A VYT
Telm v Rallg Lavamiddels
1 M N wemwewt
oo T Tviddels
n Kk
TN T Tavaidds
m ~— —
W% T Tovaiddes
v — —
e, dfi - Rake  Togertav
REM

M YV

Figur 2. Skjematisk oversikt over innholdet
i polysomnogrammet ved de ulike

sovnstadiene





Figur 2
. Skjematisk oversikt over innholdet i polysomnogrammet ved de ulike søvn​stadiene. I den nye klassifikasjonen fra AASM er stadium III og IV slått sammen (N3). 
Stadium 3

Den cerebrale aktiviteten i dette stadium inneholder 20 til 50 prosent deltabølger med ≥ 75 μV amplitude fra spiss til spiss. Søvnspindler og K-komplekser kan forekomme i Stadium 3.

Stadium 4

Dette stadiet er definert med et EEG som inneholder mer enn 50 prosent delta aktivitet med amplitude ≥ 75 mikrovolt fra spiss til spiss. Resten av aktiviteten utgjøres vanligvis av langsom aktivitet med lavere amplitude. Intervall med lav amplitude og hurtigere aktivitet forekommer sjelden mer enn noen få sekunder i Stadium 4, mens det kan være uttalt i Stadium 3. Søvnspindler og K-komplekser kan forekomme i Stadium 4, men ikke nødvendigvis. 
REM søvn

I dette stadiet forekommer blandet aktivitet med lav amplitude med episodiske REM karakteristika. EEG mønsteret ligner det som sees i Stadium 1 bortsett fra at skarpe vertex bølger ikke er uttalt under REM søvn. Distinkte sagtakkete bølger ses i vertex og frontalregionene i forbindelse med REM. Alfa-aktiviteten er noe mer fremtredende i REM enn i Stadium 1. Det er et absolutt fravær av søvnspindler og K-komplekser.

REM stadium bør ikke diagnostiseres ved et relativt høyt tonisk submentalt EMG. Submentalt EMG er vanskelig å standardisere, fordi det varierer fra den ene pasienten til den andre, og med de vanlig brukte elektrodene vil det alltid være en viss EMG tonus. Derfor må denne EMG diagnosen bygge på relative verdier: Under REM skal tonus ikke være høyere enn det foregående søvnstadium. Vanlig​vis er EMG tonus på sitt laveste i forbindelse med REM-søvn. Denne lave EMG-tonus kan eventuelt også nås i de andre søvnstadiene, men det skal alltid nås i forbindelse med REM. Lave EMG-amplituder bidrar derfor lite til å diagnostisere et REM stadium, men forekomst av «relativt høy» EMG amplitude skal tale mot et REM stadium.

I løpet av natten skifter søvnen mellom de ulike søvnstadiene, og en skjematisk oversikt av dette er gitt i Figur 3. 
Kvantitering av søvnkurven

Til kvantitering av søvnkurven kan disse forkortelsene brukes (10):

· Tid i sengen (TIB) = Lys på - lys av (Lights on - lights off)
· Total søvnperiode (TSP): fra første til siste søvnepoke

· Våken etter innsovning (WASO)

· Total søvntid (TST) =TSP-WASO

· Varighet av søvnfaser TW, TR, TN1, TN2, TN3, evt med prosent foran

· Søvnlatens tid til tre sammenhengende epoker (SL)

· Latens til persisterende søvn >10 minutter: TPS

· REM latens. fra innsovning til første REM epoke (RL)

Oppvåkinger (arousals skal vare i >3 sekunder for å skåres) og antall oppvåkninger per time (oppvåkningsindeks) 
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Figur 3
. Eksempel på skifte av søvnstadier i løpet av natta.

11.7.2 Nye søvnkriterier fra AASM (2007)

Tretti sekunders epoker fra ”lys av” til ”lys på” skåres manuelt visuelt og fortløpende som før.

Våkenhet (W)

Stadium N1 

Døsighetskriterier er lite endret men langsomme øyebevegelser er tatt inn som kriterium hos personer med alfa-fattig EEG.
Personer med alpha (uendret): mer theta enn alpha, bakgrunn ≥ 1 Hz langsommere og vertex (V)-bølger.
Personer (10-20% av friske) med lite alpha: Langsomme øyebevelgelser er kriteriet for N1 (sinusoidale, ”initial deflection” er vanligvis ≥ 500 ms).
Arousal-indusert K-kompleks (for eksempel forårsaket av apnø) er et tegn på stadium N1.
Stadium N2

K-komplekser og søvnspindler bestemmer når stadium N2 skal skåres.
· K er bi-/trifasisk bølge av 0.5-1 s varighet som forekommer  ca 0.7-3.8 ganger  per minutt), har negativ initial komponent og som følges noen ganger av spindel- eller kort alfautbrudd.

· K kan være spontan eller fremkalt (arousalindusert K kalles N550).
· K har frontalt maksimum med amplitude 100-400 µV.
I stadium N2 forekommer: Søvnspindler 11-16 Hz, med varighet ≥ 0.5 s eller spontane K-komplekser.
R&K ”treminuttersregel” fjernes. N2 varer til W, N3, R eller det kommer kroppsbevegelse kombinert enten med langsomme øyebevegegelser eller med oppvåkning (arousal).
Stadium N3

Stadium N3 tilsvarer stadium III+IV altså ”slow wave sleep (SWS). Stadium 4 er dermed fjernet.
Fysiologien under dyp søvn er ulik fysiologien i N2 (thalamocortical delta, økt veksthormaon, mer stadium N3 etter kveldstrening og passiv oppvarming, N3 (ikke N2) øker etter søvndeprivasjon (”rebound” effekt).
Deltaaktivitet i stadium N3 skal være 2 Hz eller lavere. ≤ 2 Hz cutoff (beholdes fra R&K-kriteriene), dette er ikke evidensbasert men konsensusbasert. Bruk forøvrig ikke ”deltasøvn” som begrep fordi delta i EEG er definert som ≤ 4 Hz.

Delta på frontal avledning må være minst 75 µV amplitude for å skåres. 

Delta-amplituden faller med alder over 40 år. Allikevel er kriteriet fortsatt uavhengig av alder fordi:
· Ingen data om validitet ved andre amplitudekriterier enn 75 µV foreligger. 

· Intervensjoner gir målbar SWS ending i alle aldersgrupper.
N3 er altså definert som 20-100% frontal ≤ 2 hz delta ≥ 75 µV frontal topp-til-bunn amplitude.

REM

REM fase har som tidligere tre hovedkriterier

· Lavamplitudig blandet EEG bakgrunn (LABB) litt ofte langsom alfa kan forekomme).
· Lav muskeltonus.
· Raske øyebevegelser (”REMs”) er langsommere og mer langvarige enn våken-sakkader, oftest uregelmessige med den  initial fase av mindre enn 500ms varighet.

Elementer som støtter skåring av REM-fase er:
· sagtann-bølger ("sawtooth waves": 2-6 hz, i sentral-region, ofte rett foran raske øyebevegelser)
· muskelrykninger (”transient muscle activity/ phasic muscle twitches") av kort varighet < 0.25 s

Regler:

· Start REM-skåring når EMG-tonus faller.
· unntak: hvis  K / spindel fortsetter under tonusfall, start ved raske øyebevegelser.

· Hvis det er lavamplitudig EMG i N2 starter REM umiddelbart etter siste spindel eller K-kompleks.

· K/spindel og raske øyebevegelser kan forekomme i samme epoke: Skår da REM.
· K/spindel og lavamplitudig EMG og/eller LABB kan forekomme samtidig: Skår da N2.
· Hvis raske øyebevegelser slutter og følges av lavamplitudig EMG og/eller LABB skåres dette som REM inntil neste tydelige faseovergang, enten oppvåkning (arousal) med øyebevegelser eller økt EMG.

Movement time (M) tas ut av den nye klassifikasjonen

· M skåres som våkenhet (W) hvis alfa er i epoken eller hvis epoken før eller etter er våkenhet.

· M som ikke oppfyller pkt. 1 skal skåres som det samme som den etterfølgende epoke.
11.8 Rapportering

Rapporteringen må skje som en fullstendig, men konsis oppsummering av alle observasjoner. 

Dette dokumentet må også inneholde en klinisk tolkning av resultatene som kan være til hjelp for pasientens lege og eventuelt andre som er involvert i problemstillingen. Hvis pasienten er undersøkt tidligere ved det samme laboratoriet bør nye og gamle resultater sammenholdes. 

Rapporten bør inneholde tilstrekkelig informasjon om hvorfor undersøkelsene ble foretatt, relevante medisiner (sovemedisiner, stimulantia, antidepressiva) brukt de siste 30 dagene før undersøkelsen og spesiell terapi (bruk av oksygen om natta, CPAP, lysbehandling etc.) Alle tidligere spesielle prosedyrer som er av betydning for under​søkelsen (trakeostomi etc) bør føres opp.

Registreringstid:

Rapporten bør inneholde angivelse av den eksakte tiden pasienten ble monitorert og de fysiologiske variablene som ble brukt ved registreringen må listes opp. Hvis det brukes spesielle sensorer, bør dette stå sammen med anatomisk lokalisasjon (f. eks. Oksygenmetning ble målt ved øre-oksimeter, benbevegelser ved hjelp av akselerometer).

Tekniske beskrivelser:

Søvnstatistikk. Rapporten bør inneholde et resymé av de viktigste søvnvariablene; f. eks. total tid i senga, varigheten av våkenhet mellom testene, total søvntid (absolutt eller prosent i forhold til total tid i senga), søvnlatenstid, REM latens, antall oppvåkninger, og tiden i prosent av total søvntid for hvert søvnstadium. 

Presentasjonen av dette lettes ved bruk av grafiske plot og en tabell som lister kvantitativt de ulike søvnvariablene. 

Det bør også skrives en kommentar om hvorvidt dette er innenfor normalområdet og hva som ellers kan sies om et atypisk søvnmønster.

Respirasjonsbeskrivelse. Rapporten bør oppsummere respirasjonsmønsteret. Respirasjonsmønsteret i våken tilstand og ved søvn beskrives, eventuell snorking, paradoksal respirasjon, antall og type apnøperioder, frekvensen, avflatning av flowsignal og graden av oksygenmetning. 

Atypisk respirasjon kan sammenholdes både med søvnstadium og kroppsstilling. Presentasjon av disse data lettes ved bruk av datagenererte plot med histo​gram som viser utvalgte variable.

EKG - Hjerterytme. Hjerterytme i våken tilstand og ved søvn bør rapporteres, dessuten hvis det midlertidig oppstår ekstreme verdier. Arytmier må dokumenteres med angivelse av frekvens og opptreden. Det er spesielt viktig å beskrive hjerterytme i forhold til respirasjonsvariabler og eventuelle endringer i oksygen​metningen. All annen assosiert forandring av de fysiologiske variablene må beskrives (f. eks. langsom aktivitet i EEG i forbindelse med uttalt bradycardi eller asystoli, epileptiformt EEG før eller under forekomst av hjerterytmeforstyrrelser). 

Myoklonus og ekstremitetsbevegelser. Myoklone og andre periodiske bevegelser fra ekstremitetene skal rapporteres med frekvensangivelse og i hvilke perioder de forekommer i henhold til våkenhet og søvnstadier, og om de eventuelt etterfølges av oppvåkning. 

Oppførselsobservasjoner. Alle uvanlig eller atypiske hendelser bør beskrives basert på teknikerens rapport eller videogjennomgang. En bør forsøke å finne ut en sannsynlig årsak til alle oppvåkninger i forhold til respirasjonsforstyrrelser, myoklonus, kramper etc. Fravær av årsaker bør også noteres spesielt i de tilfeller der pasienten har hyppige oppvåkninger. Eventuelle epileptiske anfall bør relateres til EEG og andre fysiologisk variable.

EEG beskrivelsen. Det bør gis en oppsummering av EEG i våken tilstand og under søvn, og i tillegg beskrives alt som er unormalt. En bør forsøke å korrelere alle endringer i EEG til de andre fysiologisk variable.

Vurderingen. 
Tolkningen bør være så konsis som mulig. De observerte funnene bør relateres til eventuelle diagnoser som er aktuelle ut fra pasientens kliniske sykdomsbilde. Det bør sies klart hva som er normalt og hva som er unormalt. Når det er mulig bør det indikeres diagnoser som funnene er i overensstemmelse med. Det er nyttig hvis en kan si noe om alvorlighetsgraden av tilstanden.

Hvis pasienten er undersøkt tidligere, bør disse resultatene sammenholdes med de siste. 
11.9 Oppbevaring av resultater

Det er fordelaktig om hele kurven lagres på elektronisk medium eller oppbevares i journal. Hvis dette ikke er mulig bør en oppbevare rapporten som beskriver hele registreringen og hypnogrammet, og utsnitt av dataene som viser de aktuelle fysiologiske hendelser. I tilfelle det foreligger videodata, kan disse oppbevares i en forkortet versjon. 

Rapporten bør kunne eksporteres til generelt filformat, feks bildefil, for å kunne lagres som en integrert del av elektronisk pasient journal (EPJ).  Hvis ikke må rapporter skannes til EPJ. Rådata tabeller og komprimerte trender bør kunne eksporteres i generelle dataformater (edf, word, txt, tif etc.).
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Appendiks 1

Strukturert opplæringsplan for nevrofysiologiteknikere i arbeid ved en Klinisk nevrofysiologisk avdeling.

Innledning

Klinisk nevrofysiologi er høyt spesialisert virksomhet. Det finnes foreløpig ingen offentlig utdannelse for nevrofysiologiteknikere i Norge. 

De som tilsettes ved et godkjent avdeling/ bør derfor gjennomføre et 2-årig strukturert opplæringsprogram i avdelingen. Opplæringen innebærer teoretisk undervisning og praktisk veiledning med apparatene i bruk på pasienter (Tabell).

Denne type opplæring har i litt forskjellig form vært praktisert bl.a. ved St.Olavs Hospital og Haukeland Universitetssykehus.

Gjennomføring: 

35 uker gjennomføres årlig som strukturert internundervisning for leger og nevrofysiologiteknikere. To timer per uke tilsvarer 140 timer per år. I tillegg forutsettes 28 kurstimer per år (interne + eksterne kurs).

Ansvarlig for utdannelsen er faglig ansvarlig overlege og avdelingsleder/avdelingssykepleier ved den nevrofysiologiske avdelingen.

Det bør utpekes en veileder

Det blir foretatt en evaluering. 

Godkjent opplæring vil bli dokumentert skriftlig, normalt etter 2 års arbeid i 100 % stilling på nevrofysiologisk avdeling.
	Plan for teoretisk undervisning for nevrofysiologiteknikere (antall timer)

	 
	Sum
	Selvstudium (Litteraturstudier*
	Teoretisk
	Praktisk veiledning

	Nevroanatomi
	20
	10
	10
	

	Basal Nevrofysiologi
	22
	10
	12
	

	Nevrologi
	30
	10
	20
	

	Nevropediatri
	10
	5
	5
	

	Nevrokirurgi
	10
	5
	5
	

	Psykologi/Psykiatri
	5
	
	5
	

	Farmakologi
	8
	4
	4
	

	EEG+24tEEG
	90
	10
	30
	50

	Videometri
	30
	10
	10
	10

	Nevrografi/EMG
	80
	10
	20
	50

	Fremkalt respons
	50
	10
	10
	30

	Elektroretinografi
	36
	10
	6
	20

	Søvnutredning (PSG, MSLT)
	40
	10
	10
	20

	Autonom dysfunksjon
	40
	10
	10
	20

	Termotest
	20
	6
	4
	10

	Magnetstimulering
	4
	
	4
	

	Informasjonsteknologi
	30
	
	10
	20

	Elektronikk
	20
	
	10
	10

	Apparatlære
	20
	
	4
	16

	Elektroder
	5
	
	1
	4

	Totalt (timer)
	570
	120
	190
	260

	Mal fra St.Olavs Hospital. *Se egen litteraturliste (ca 5 sider per time)


Opplæringen kan deles inn i nivåer (forenklet etter mal fra KNF-lab Haukeland sykehus):
Nivå 1 Aspirant.

Alle nyansatte ved sykehuset får tilbud om å bli med på et en-dags kurs for å bli kjent med sykehuset, dets oppbygging og funksjoner.  

Den første tiden i avdelingen har aspiranten en veileder.  I samarbeid lager de to en fremdriftsplan for opplæringstiden som følges opp med jevnlige evalueringer.  Aspiranten må også ta ansvar for egen læring.  Han/hun må i samarbeid med veileder og avdelingsleder finne ut når hun ikke trenger så tett oppfølging lenger.  .  

Det er vanlig at en i starten, etter en periode med opplæring, har voksne, rolige og relativt friske pasienter til registrering 

Han/hun får opplæring i 10-20 og 10-10 systemet i EEG og deltar i praktisk arbeid med EEG- registreringene 

Aspiranten må lære seg sykehusets pasient-administrative system.  

Nivå 2 Viderekommen.

Den viderekomne har et akseptabelt nivå på sin utøvelse, og kan bedømme de fleste situasjoner.  En viderekommen nevrofysiologitekniker skal kunne ta standard-EEG både av voksne og barn.  Hun må kunne ta EEG av urolige og sengeliggende pasienter. I denne perioden lærer hun også å ta EEG av søvndepriverte pasienter.  Hun kan kjenne igjen normale EEG kurver, og dermed kunne skille mellom normale og unormale kurver.

Nevrofysiologitekniker på dette nivået skal kunne ta hensyn til den enkelte pasients behov.  Han/hun må kunne informere pasienten om undersøkelsen og kunne roe ned engstelige pasienter.  Det er viktig å kommunisere godt med sine pasienter for å gi dem trygghet.  Når barn er til undersøkelse, er samspillet mellom sykepleier, barn og foreldre av stor betydning. 

Den viderekomne følger fortsatt med i avdelingens samtidig som den praktiske opplæringen fortsetter med nevrografi, ambulatorisk EEG, søvnundersøkelser og fremkalte responser. 

Han/hun deltar også i relevante obligatoriske kurs som sykehuset arrangerer, f.eks i hjerte/lunge-redning og brannvern.

Nivå 3 Kompetent nevrofysiologitekniker.

På dette nivået har nevrofysiologiteknikeren jobbet i avdelingen i 2 år og skal kunne ta alle standard-undersøkelser.  I løpet av denne tiden har han/hun fått en del erfaring som gjør han/henne i stand til å analysere situasjonene bedre.  Med erfaring kommer også muligheten til å være mer fleksibel i de situasjoner som krever raskt fokusskifte.

Bruk av spesialisert utstyr

Apparaturen er komplisert og baserer seg i økende grad på data-utstyr. Undersøkelsen skal foretaes på pasienter som ofte er kritisk syke, med varierende grad av samarbeidsevne. Det er også registreringer på intensiv avdeling og kuvøseavdeling. Registreringene foregår over tid (30 minutter til 2 timer) slik at det ofte er en svært krevende oppgave å få gode registreringer på kritisk syke pasienter.

Fagets utvikling

Nevrofysiologiteknikere er i de senere år tildelt en økende mengde oppgaver. Opprinnelig (inntil ca 1980) utførte nevrofysiologiteknikere ofte kun EEG. Senere har disse oppgavene tilkommet ved mange av landets nevrofysiologiske avdelinger:

· Nevrografi

· Fremkalt respons og elektroretinografi

· Digitalt EEG

· Ambulatorisk EEG

· Søvnpolygrafi MSLT og respiratorisk polygrafi

· Langtidsmonitorering/EEG videometri

· Kvantitative sensoriske tester (Termotest)

· Autonome funksjonstudier

· Intraoperativ monitorering
· Kontinuerlig monitorering av kritisk syke (cEEG)

Nye administrative oppgaver og undervisning av andre er også tilkommet mange steder:
· bruk av PAS og arbeid med ventelister og timebestilling

· som veileder for sykepleiestudenter

· som hjelpelærere for medisinske studenter

· som veiledere for nevrofysiologiteknikere fra andre sykehus som hospiterer

· som deltagere i forskningsvirksomhet og kvalitetsutviklingsprosjekter 

· deltagelse i arbeid med prosedyrer i KNF 

· deltagelse i arbeid med nasjonale metodebok i KNF i regi av Norsk Forening for Klinisk Nevrofysiologi

· deltagelse i planlegging og arrangement av møter og kongresser

· deltagelse i forbindelse med telemedisinske KNF-tolkninger

Selvstendig arbeid

Det må understrekes at nevrofysiologiteknikerne etter endt opplæring arbeider selvstendig med pasienten under registrering av EEG, fremkalt respons, nevrografi og søvnpolygrafi, i nært samarbeid med pasientansvarlig nevrofysiolog. Kvaliteten på de nevrofysiologiske undersøkelsene er avhengig av deres kunnskaper og dyktighet. Arbeidet inkluderer også samarbeid med pårørende fordi mange pasienter er barn. Nevrofysiologiteknikere bør rotere i arbeidssituasjonen slik at bred og fleksibel kompetanse opprettholdes i avdelingen.
Litteratur for utdanning av nevrofysiologi teknikere

Den skriftlige litteraturen er omfattende. Lokale undervisningsansvarlige må foreta et utvalg av litteratur som oppfyller mengden som er angitt i tabellen (120 timer tilsvarer 600 sider). Følgende litteratur kan for tiden anbefales:

Oversiktslitteratur

Misulis KE, Head TC. Essentials of Clinical Neurophysiology (3rd ed) Butterworth Heinemann 2003. Kortfattet bok som dekker hele KNF-feltet.
Pressier RM, Binnnie CD, Cooper R, Robinson R. Neonatal and Pediatric Clinical Neurophysiology. Churchill Livingstone Edinburgh 2007. Dekker generell EEG, EMG nevrografi og fremkalt respons metode med gode figurer og tabeller.
Basal Nevrofysiologi:

Brodal P. Sentralnervesystemet 4 utgave Universitetsforlaget 2007 (høst)

Klinisk nevrofysiologi

Jørum E, Sand T. Klinisk nevrofysiologi i: Gjerstad L. Dietrichs E (red) Nevrologi og Nevrokirurgi: Fra Barn til voksen. Universitetsforlaget, 2006 s 79-98

Retningslinjer for metoder i KNF. Skriftserie for leger (DNLF) 1997 (under revisjon 2008)

EEG:
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