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Aus dem Hirnforschungsinstitut der Universitit Ziirich

Neurophysiologie des motorischen Apparates!

M. WIESENDANGER

Die in diesem Symposium im Mittelpunkt stehende neuromuskulire Uber-
tragung ist die letzte Regulationsstufe, die die muskulire Leistung bestimmt.
Meine Aufgabe 1st es, zusammentfassend iiber diec vorgeschalteten Regula-
tionsmechanismen der Motorik im Bereiche des Rilckenmarkes zu referieren.

I. Regulationsmechanismen vm Riickenmark

Das Riickenmark bietet dem Neurophysiologen die einzigartige Maglich-
keit, die regulatorischen Vorginge bel melfbarem Input und Output zu ana-
lysieren: Die erregten afferenten Fasern kénnen nach der Herkunft und,
bei geeigneter Reiztechnik, auch nach der Funktion definiert werden. Es soll
zunéchst die Regulation des afferenten Kinstromes besprochen werden, dar-
auf die Vorgdnge an Neuronen zweiter und hoherer Ordnung im Eigen-
apparat des Riickenmarkes und schlieBlich die Regulation der Entladungen
motorischer Einheiten.

1. Regulation vm Berewche des primdren afferenten Newrons (Abb. 1)

Im Falle der Muskelspindel kann der Rezeptor selbst in seiner Empfind-
lichkeit und seinem Reaktionsmodus wvon zentral her reguliert werden
(LEksELL 1945). Die diinnfaserigen oder y-Motoneurone ktnnen den kontrak-
tilen Teil der intrafusalen Muskelfasern {iber spezielle Endplatten zur Kon-
traktion bringen, wodurch eine Dehnung des nicht-kontraktilen Mittel-
stiickes der Spindel erfolgt, dort wo die Spindelafferenzen ansetzen. Dhe
Spindelafferenzen ihrerseits reagieren auf Dehnung des Gesamimuskels mit
emner Impulsfolge, die varuert, je nach dem Grade der Vordehnung durch
die y-Innervation. Die Bedeutung fiir die Motorik liegt darin, da8 via
y-Fasern und Muskelspindelafferenzen («y-loopn) die dickfaserigen a-Moto-
neurone aktiviert werden: der von SHERRINGTON beschriebene Streckreflex.
Nun hat schon SHERRINGTON {1915) gezeigt, dall gewisse Haltefunktionen,
wie das Stehen, reflektorischer Natur sind, wobei der Streckreflex eine grofle
Rolle spielt (DExyy-Browx und LippeLu 1927). Das p-System steht

! Die Arbeit wurde durchgefiihrt mit Unterstiitzung des Schweizerischen National-
fonds zur Forderung der wissenachaftlichen Forschung (Gesuch Nr, 2003).
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Abb. L. Regulation der Aktivitit primirer Afferenzen. — v-Seldeife (v-loops): Efferente
Innervation der Muskelspindel durch diinnfaserige p-Motoneurone. In (A) Aktivitiit
der Afferenzen aus den Muskelspindeln (Ia) bei ciner Dehnung D des Muskels, Wenn die
efferente p-Aktivitit zunimmt. steigt die Entladungsrate der Afferenzen nus den Muskel-
spindeln bei der gleichen Dehnung { B). Die p-Motoneurone sind unter supraspinaler und
apinal-retlektorischer Kontrolle, — Depolarisation der primdren Afferenzen (PAD): Die
Flexorreflexalferenzen aus der Haut und den Muskeln (FRA), die Afferenzen von den
Muskelspindeln (Ta) und die Afterenzen von den Golgi-Sehnenrezeptoren (1b) sind viner
priisynnplischen Kontrolle unterworfen. Die Depolarisation der primiiren Afferenzen
erfolgt. wahrscheinlich {iber axo-axonische Synapsen. welche die synaptische Chertra-
gung vermindern. In (1) exzitatorisches postsynaptisches Potential (EPSP) ohne Depola-
risation der primdaren Afferenzen. in (11} vermindertes EI'S1* bei Depolarisation der pri-
mitren Aflerenzen. Die Amplitude des postsvnaptischen Potentiales ist ein MaB fiir
div Menge des ausgeachiitteten Transmittors.

schlieBlich wnter Kontrolle verschiedener neuraler Svsteme des Gehirnes
(Graxtr und Kaapa 1952). Im Falle phasischer Bewegungsabliufe ver-
hindert die y-Innervation. dall durch die Verkiirzung der Muskelfasern
wihrend der Kontraktion die parallel geschalteten Muskelspindeln auBier
Funktion gesetzt werden. Fiir diese Hvpothese spricht die Tatsache, dall im
Experiment einerseits das «- und das y-System gekoppelt sind. so daB peri-
phere oder zentrale Reize beide Motoneurone immer erregen oder hemmen.
und dall andererseits die y-Motoneurone mit niedrigerer Schwelle antworten
als die a-Motoneurone (Graxtr 1953), Wir haben dies auch fiir den Fall der
Aktivierung von - und ¢-Motoneuronen durch die Pyramidenbahn konsta-
tiert (LavkrseEN und WIESENDANGER 1966). AKERT und MorrTimeRr (1961)
haben die Beobachtung gemacht, dall bei spontan auftretenden Bewegungen
der leicht narkotisierten Tiere zuerst die - und erst spiter auch die u-Moto-
neurone zu feuern beginnen. FEine dhnliche Schwellendifferenz fanden
Buenwarn u. Mitarh, (1961) bei konditionierten Bewegungen des nicht-
narkotisierten Theres,
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Auch die iibrigen priméren Afferenzen kénnen priasvnaptisch beeinfluft
werden. wie dies erstmals I'raxk und Fuortes (1957) gezeigt hatten. und
zwar nimmt man heute an. dall axo-axonische Svnapsen eine mellbare
Depolarisation der primédren Afferenzen in ihrem intraspinalen Verlauf ver-
ursachen (EccLiEs 1964). Aus Versuchen an Riesensynapsen (TaxgeucHi
und Taxevent 1962) weill man, dall eine Vordepolarisation der prisvnapti-
schen Endigung eine Verklemerung der prisvnaptischen Spike-Amplitude
zur Folge hat. Kme Verminderung der priasynaptischen Spike-Amplitude
von nur 109, bewirkt cine um ea. 50%, verminderte synaptische Ubertra-
sung. gemessen an der Amplitude des postsynaptischen Potentiales. Dieser
Hemmechansmus 1st ein wirkungsvolles Feedback-Svstem und erfolgt iiber
Internenrone. die eine langdanernde Transmittorwirkung haben (EccLs
1963). Wir haben die corticale Kontrolle der priagynaptischen Hemmung
im Bereiche des Trigeminuskernkomplexes studiert (Hamyer u. Mitarh.
1966): Konditionierende, corticale Reize 1 Gesichtsareal bewirkten eine
langdauernde Depolarisation der primiren Afferenzen, welche auf Grund
der Krregbarkeitsinderuny dieser Faserendigungen gemessen wurde. Parallel
mit dieser Depolarisation war die synaptische Ubertragung von den Tri-
geninusafferenzen vermindert. Experimentelle Befunde von Hacearrd und
Kurr (1954) weisen darauf hin, dall diese von hochster Ebene gesteuerte
Hemmung tomscher Natur ist. MeELzack und Warn (1965) sprechen in
Analogie zur Technik deshalb von emem «gate control systemo,

2. Henanng wnd Bubnung der Ziwvischenneurone des Riickenmarkes (Abb, 2)

Ihe Interneurone mit thren axodendritischen Verzweigungen hilden das
komplizierte und integrative Netzwerk des Rilckenmarkes. Man unter-
scheidet funiculdre Neurone mit Ursprungszellen aufsteigender, langer
Bahnen oder kiirzerer Bahnen des propriospinalen Systemes, commissurale
Neurone, die die beiden Seiten des Riickenmarkes miteinander verbinden,
und die eigentlichen Schaltneurone mit meist kurzen Verzweigungen. Cyto-
architektonisch laBt sich die grane Substanz cher in Schichten als in Kerne
emteilen (RExen 1954). Trotz einer gewissen [unktionellen Zuordnung fur
die einzelnen Schichten im Riickenmark ist die Identifizierung von Zelltypen
nur teilweise bekannt, Das hingt zum Teil damit zusammen, daB viele
Interieurone klein sind und dall es deshalb schwierig ist, mit Mikroelektroden
von einzelnen Elementen abzuleiten. Immerhin st es gelungen, von ver-
schiedenen Interneuronentypen extracellulir und von einzelnen Interneuro-
nentvpen auch itracellulir abzuleiten. Viele [nterneurone haben einige
gemeinsame elektrophysiologische Merkmale. So sind Interneurone in typi-
scher Weise spontan aktiv; auf kurze periphere Kinzelreize reagiert die Zelle
mit emer kurzen Entladungssalve mit Frequenzen bis zu 1000/sec oder aber
mit einer Panse, die gefolgt ist von einem «rebound». Naturliche Reize, wie
Strecken eimes Muskels oder taktile Reize, manifestieren sich oft auf dem
Hintergrund emner Spontanaktivitit im Sinne einer Abnahme oder Zunahme
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Abb. 2. Hemimung und Bahnung der Zwischenneurone im Riickenmark. - Die gleichen
Interneurone, dic in die segmentalen Reflexe eingebaut sind, stehen auch unter supra-
spinaler Kontrolle. Dargestellt ist der Flexorreflexbogen mit bahnender Wirkung der
Afferenzen aus der Haut und den Muskeln (FRA) auf die Flexorenmotoneurone (F) und
hemmender Wirkung auf dic Extensormotoneurone (E); ferner der sogenannte umge-
kehrte myotatische Retlex von Golgi-Rezeptoren eines Extensors (Ih E) mit hemmender
Wirkung auf Extensormotoneurone (E) und bahnender Wirkung anf Flexormotoneu-

rone (K},

der Entladungstrequenz. Ipsilaterale und kontralaterale Reize ergeben dabel
hidufig reziproke Kffekte am gleichen Neuron.

Interneurone mit grolen rezeptiven Hautarealen zeigen oft auch eine
Konvergenz von verschiedenen Modalititen, So fanden wir Interneurone,
die mit einem dhnlichen Entladungsmuster reagierten auf Berlihrungsreize
an allen vier Pfoten, am Ricken und am Schwanz, dann auch auf visuelle
und auf akustische Reize (WIESEXDANGER 1965). Obwohl solche Inter-
neurone mit dhnlichen Eigenschaften wie reticulire Neurone nicht selten
sind, gibt es andererseits Interneurone, die spezifisch in bestimmten Reflex-
bigen eingebaut sind, wie dies vor allem EccLes u. Mitarb. (1960) nach-
gewiesen haben, Diese Autoren identifizierten Interneurone, die nur mit den
Afferenzen von priméren Muskelspindeln 1n monosynaptischer Verbindung
stehen, andere Neurone, die nur mit Golgi-Afferenzen monosynaptisch ver-
bunden sind, und schlicfilich Neurone, welche nur monosynaptisch mit den
dicken cutanen Fasern verbunden sind. Allerdings haben die meisten dieser
Zellen dancben noch unspezifische polysynaptische Verbindungen mit Affe-
renzen kleineren Kalibers. Von entscheidender Bedeutung fiir die sensomoto-
rische Integration ist nun die Tatsache, dall die gleichen Interneurone, die
z. B. im Flexorreflexbogen oder im umgekehrten myotatischen Reflex ein-
gebaut sind, von supraspinalen Zentren beemnflullt werden. So haben die
Untersuchungen von Luxpsere u. Mitarb. (1962) gezeigt. dall die Wirkung
der Pyramidenbahn auf die Flexoren iiber Interneurone erfolgt, die auch
im Flexorreflexbogen eingebaut sind. Regulationsmechanismen, die bisher
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wenig nuntersucht wurden, aber sicherlich ebenfalls von grofier Bedeutung
sind, sind die sogenannte «disinhibition» und «disfacilitation», d. h, Hem-
mung von hemmenden hzw. von bahnenden Interneuronen (KecLes 1965),

3. Regulution der Entladungen motorischer Einheiten

Die motorischen Kanherten wurden von SHERRINGTON als ofinal common
path» bezeichnet, wobei er richtig erkannte, dall es micht an crster Stelle
die Motoncurone sind, die mtegrieren, sondern die Interneurone, Dement-
sprechend ist die direkte Informationsiibertragung von der Peripherie und
von supraspinalen Zentren beschrinkt. Direkte svnaptische Verbindung
erhiilt das Motoneuron nur von den dickfaserigen Spindelafterenzen des
homonymen Muskels, Wie wir aber gesehen haben. erfolgt dort eine Modu-
lation bereits auf der Stufe des Rezeptors. Bel den Primaten erhiilt zuodem
cine gewisse Proportion von Motoneuronen direkte Verbindung vom moto-
rischen Cortex iiber die Pyramidenbahn (Kuyeers 1960). Allerdings erfolgt
fir den Groitell der Pyramndenbahnneurone die Umschaltung iiber Inter-
neurone,

An den Motoneuronen kann jedoch die Resultante der excitatorischen
und der inhibitorischen Beemflussung peripherer und supraspinaler Reiz-
effekte gemessen werden. In klassischer Weise wird die momentane Hrreg-
barkeit eimes Motonenremenpooles gepriift. auf Grund der Amplitnde des
synchronen. monosynaptischen Testreflexes (Liovn 1952). Auf cellulirem
Nivean kinnen mittels intracelluldr eingefiihrter Mikroclektroden hemmende
oder hahnende Eilekte an den Synapsen divekt registriert werden auf Grund
der Verinderung des Membranpotentiales in Richtung Hyperpolarisation
bzw, Depolarsation (Brock w. Mitarb. 1952). Eine Depolarisation bedeutet
Bahnung, weil das Membranpotential verschoben wird gegen das kritische
Entladungsnivean, Hyperpolarsation bedeutet Hemmung, weil sich das
Membranpotential vom kritischen Entladungsniveau entfernt.

Wenn nun ein Motoneuron das kritische Depolarisationsnivean erreicht
und am imitialen Segment des Axons ein Aktionspotential entsteht, das ent-
lang des Nenrviten weitergeleitet wird. kommt noch der letzte Regunlations-
mechamsmus im Berewche des Rickenmarkes in Funktion: die von RExsnaw
(1941) entdeckte. negative Riickkoppelung (Abb. 3). Durch riicklanfige
Kollateralen der Motoneurone werden die nach RExsnaw benannten Inter-
neurone im Yorderhorn aktiviert, die threrseits dieselben und auch benach-
barte Motoneurone hemmen, Der Mechanismus ist besonders wirksam fiir
tonisch feuernde Motoneurone und bestimmt schlieBlich die Entladungsrate
der Motoneurone. Nach WiLsox (1966) wird dieses Riickkoppelungssystem
von verschiedenen Seiten, unter anderem auch von supraspinalen Zentren,
beeinfluldt,

L. Muskulire Tonusstorungen

BroxparersT (1860) hat erstmals gezeigt. dall der Muskeltonus reflekto-
rischer Natur ist: Nach Deafferenzierung eines Hinterbeines heim Frosch
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Abb. 3. Henshaw-Rickkoppelung der Motoneurone. — Rickliautige Kollateralen vom
Axon der Motopeurone aktivieren iiber cholinergische Synapsen (Ach) die sogenannten
Renshaw- Interneurone: diese haben eine hemmende Wirkung auf die Motoneurone.
Diec Erregbarkeit der Renshaw-Interneurone wird von andern Neuronensyvstemen,
zum ‘l'eil auch von supraspinalen Zentren. gestevert. Die Renshaw-Interneurone be-
stimmen  die  Entladungsfrequenz vor allem der tonisch feuernden Motoneurone.

hing das betreflende Bem nach Abheben des Tieres vom Boden schlaff
herunter, wihrend das normale Bein leicht angezogen wurde. Dieses
Broxpugestsche Phiitnomen sicht man auch ber der Katze nach Deafferen-
zicrung, es handelt sich um den Verlust des normalen Flexorentonns, Aller-
dings ist schon lange bekannt. dal} sich bei Hunden und Katzen etwa
2 Wochen nach der Operation, die deafferenzierten Extremitiiten allmiihlich
versteifen, Raxson (1928) hatte angenommen, dal} es sich um eme Kon-
traktur handelt. die bedingt ist durch eine trophische Dvsfunktion. Mittels
elektromyographischer Analyse habe ich festgestellt, dall sich bei intra-
duraler Deafferenzierung regelmillig eine echte Rigiditit entwickelt mit
profuser Aktivitiit motorischer Einheiten. eine Risditit, die also zustande
kommt trotz Unterbrechung des segmentalen Reflexbogens, Die Histologie
cines intradural deafferenzierten Ruckenmarksegmentes zeigte, dall die
Motoneurone meist gut erhalten waren. wahrend eine grolie Zahl von Inter-
neuronen zerstort war. Bei extradural deafferenzierten Katzen fehlte jedoch
die Schiadigung im Riickenmark. Da diese Tiere keine oder nur eine sehr
ceringe Rigiditiit aufwiesen. habe ich die Tonusstorung anf die durch die
Operation verursachte und wahrscheinhch ischdmisch bedingte Riicken-
marksschidigung zuriickgefithrt (WiEsENDANGER 1964). GELFAN und Tar-
Low (1959) haben ecine dhnliche Rigiditit nach Einger davernder Ischimie
des Riickenmarkes nach temporéirer Unterbindung der Banchaorta beschrie-
ben, und in der menschlichen Neuropathologie wurde cine Rigiditit nach
subakuter, nekrotisierender Myelopathie beobachtet (Krerin u. Mitarb.
1960). Iis hat sich gezeigt. dall in diesen Fillen jeweilen Interneurone mehr
oder weniger selektiv geschidigt werden. wiihrend die Motoneurone die
Ischimie gut iiberstehen. Solche Motoneurone haben zweifellos einen grolien
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Teil der synaptischen Verbindungen verloren. sie sind partiell denerviert.
Ich habe die Hvpothese aufgestellt, dal} es sich bei der Rigiditdt nach
Deafferenzierung um eine sekundar sich entwickelnde Hypersensitivitiit der
Motoneurone nach Denervierung handelt, gemall dem Caxxoxschen Gesetz
denervierter Strukturen (Caxxox und RosgxBrvera 1949). Vielleicht
handelt es sich um einen dhnlichen Mechanismus wie bei der Spontanaktivitiit
denervierter Muskelfasern,

Nach klassischer, d. h. blutiger Decerebrierung bei der Katze nimmt die
y-Aktivitdt in den Extensormuskelnerven stark zu, was eine Steigerung der
Eigenreflexe zur Folge hat. IDie Starre verschwindet, wenn die Hinterwurzeln
durchtrennt werden. Wenn hingegen die Decerebrierung nach der andmischen
Methode von Porrock und Davis (1931) durch Ligatur beider Caro-
tiden und der Basilararterie erfolgt, persistiert die Starre nach Deatferen-
zierung. Hier betrifft das «release phenomenon» also offenbar direkt die
a-Motoneurone: Die y-a-Koppelung ist gestdort. Im Unterschied zur klassi-
schen Decerebhrierung wird bei der 1schiimischen Decerebrierung auch der
Kleinhirnvorderlappen zerstort, der bei der Koppelung von y- und a-Moto-
neuronen eine wichtige Funktion hat (Grax1ir 1955). Es ist interessant, daf}
es S1EC (1964) gelang, bei der Ratte durch Reserpininjektionen ein par-
kinson-dhnliches Phiinomen mit Rigor und Tremor auszuldsen, das charak-
terisiert war durch ein intensives rhythmisches Feunern der a-Motoneurone,
wiihrend die y-Motoneurone gehemmt waren,

Ich mochte noch auf eine Tonusanomalie hinweisen, die wir bei Katzen
nach emseitiger Durchschneidung der Pyramiden gefunden haben (Laursex
und WIESENDANGER 1966). Wenn die Katze vom Boden abhgehohen wurde,
war jeweilen das Bein kontralateral zur Pyramidotomie mehr gestreckt als
auf der normalen Seite und zeigte weniger phasische Bewegungen. Wir
konnten elektromyographisch den Nachweis erbringen, dal} es sich nicht
um eine Hypertonie des Beines handelt, sondern um einen Verlust des nor-
malen Flexorentonus. Bei der Katze hat die Pyramidenbahn einen tonischen
Einflull auf den Flexorreflexbogen und damit auch auf den Flexorentonus
(W1ESENDANGER und Tarseck1 1966). Eine Spastizitit, wie sie beim Men-
schen nach kapsuldrer Schidigung aunftritt, beobachtet man auch beim
Affen nicht, sofern die Pyramidenbahn selektiv zerstoért wird (Towgr 1940
LAwRENCE und Kuyrers 1965).

Mittels mikroelektrophysiologischer Technik gelang es, den Wirkungs-
mechanismus einiger konvulsiver Substanzen aunfzukldren: Strychnin und
Tetanustoxin hemmen selektiv inhibitorische Synapsen im Riickenmark:
Picrotoxin hingegen beseitigt selektiv die prasynaptische Hemmung (EccLEs
1964).

TII. Probleme der Muskhelrelaxation

MarrHEws und RusHworTH (1957) haben gezeigt, dal durch perineurale
Applikation von Proeain in geeigneter Konzentration die y-Fasern selektiv
blockiert werden konnen. Diese Tatsache wird heute hidufig beniitzt, um
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die y-Fasern elektrophysiologisch zu dentifizieren (Breker und Wigsgy-
paNGER 1966). In der Annahme. dall die gesteigerten Dehnungsreflexe hei
der Spastizitit durch einen erhéhten y-Tonus verursacht wird, wurde ver-
sucht, die Spastizitit durch intrathekale Applikationen von (.3% igem
Procain zu beheben (Lavnav u. Mitarb. 1960). 18s pelang dabel tatsiichlich,
die Spastizitiit zu beseitigen, ohne daBl die rohe Kraft oder die Beriihrings-
empfindung wesenthich gestort war. Der Effekt 1st nur temporir, was den
therapeutischen Nutzen einschriankt.

Myanesin blockiert den polvsynaptischen Reflex mit geringerer Dosis als
den monosynaptischen Reflex (WricHET 1954). Myanesin und verwandte
Substanzen werden deshalb heute hdufig verwendet, nm spastische Zu-
stinde nnd vor allem ldstige Beugesynergien. die polvsvnaptischer Natur
sind, giinstig zu beeinflussen (Vazuka 1958).

Eine sicher wirkende Relaxation erreicht man mit curarisierenden Sub-
stanzen, die jedoch bisher nur in der Anésthesiologie und zur Behebung der
Tetanusstarre verwendet wurden. Wir haben die Frage gepriift, oh klemnste
Dosen von Toxiferin? eine antispastische Wirkung haben. ohne die rohe
Kraft herabzusetzen. Voraussetzung wire, dall die p-Endplatten vor den
a-Endplatten blockiert wiirden. Wir haben zusammen mit Waser (nicht
verdffentlicht) und unter Mithilfe der Anédsthesieabtetlung® ber 10 schweren
Spastikern subparalytische Dosen von Toxiferin injiziert und den Kffekt
auf die Dehnungsreflexe spastischer Muskeln klinisch und elektromyogra-
phisch gepriift. Weder subjektiv noch objektiv Liel sich eine Verminderung
des Muskeltonus feststellen. Bet Anwendung etwas grollerer Dosen (bis
1,6 mg) traten hereits Lahmungen im Bereiche der Gesichtsmuskulatur auf,
Auch ber diesen Dosen war noch keine sichere antispastische Wirkung
abjektivierbar, Diese therapeutischen Versuche am Menschen bestitigten
tierexperimentelle Befunde von Evzacuirre (1960), dall die y-Endplatten
durch Flaxedil bei der Katze gleichzeitig blockiert werden wie die «-End-
platten. Beim Frosch reagieren die a-Endplatten noch empfindlicher auf
curarisierende Substanzen als die y-Endplatten (HExATsCH und ScHULTE
1958).

Das p-Svstem kann jedoch auf supraspinaler Ebene gehemmt werden,
Nach intravendser Injektion von Phenothiazinpriparaten, wie Chlor-
promazin, verschwindet die Spastizitit schlagartig. im Tierexperiment
gleichzeitig auch die y-Aktivitdt (HExarscr und Incvar 1956). Man hat
angenommen, dal} die Substanz einen starken hemmenden Finflull auf die
supraspinalen. aktivierenden Zentren des y-Systemes hat.

Viele Probleme der Motorik sind ungelést, wie z, B, die Femregulation
der Fingermotilitit. Kin wichtiger Beitrag der Neurophysiologie bestand
darin, einzelue wirksame Mechanismen auf nenronaler Stufe zu analysieren:

# Markenname.
3 Wir danken Herrn Prof. HossLi, Institut. fiir Andisthesiologie der Universitat Alirich,
tiir die diesen Untersnchungen gewiihrte Unterstiitzung.
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die efferente Kontrolle der Muskelspindeln. die postsvnaptische Hemmung
und Bahnung, die prisynaptische Modulation des afferenten Kinstromes.
Die Kenntnis dieser Mechamsmen erlaubt eine zielgerichtete pharmako-
logische Forsehung.

Zascmanen fassiing

Der segmentale, sensorigche Emstrom und die Aktivitiat in absteigenden
Riickenmarkshalmen unterhalten und bestiminen die effektorisehe Leistung
motorischer Einheiten. Es wurde zusammentassend iiber die Regulations-
vorgiange im Riickenmark referiert. Sowohl afferente als anch supraspinale
Aktivitiit bewirken iiber bestimmte Interneurone. die den Polarisations-
zustand der primiiren Afferenzen modulieren. einen prisvnaptischen Regnla-
tionsmechanismus.  Fin - postsynaptischer  Regulationstyp  erfolgt  iiber
Schaltneurone, die entweder mit emem bahnenden oder mit eimem hem-
menden Transmittor auf die Motoneurone wirken. Die Motoneurone konneun
ohne Schaltneurone von den Spindelafferenzen becinflult werden. wober
allerdings die Spindelrezeptoren ihrerseits iiber das y-Svstem von supra-
spinalen Zentren und von cutanen Afferenzen i ihrer Empfindlichkeit
reguliert werden, Eine direkte Bahnung von Motoneuronen erfolgt von
cimem klemmen Prozentzatz von Pyramidenfasern ber den Primaten. Dag
Renshaw-Internenronensystem wirkt als Riicckkoppelingsmechanismus am
Output. Ks werden die einzelnen. gestirten Regulationsmechanismen auf-
gezelgt. die ber pathologischen Tonuszustdnden eine Rolle spiclen. Eine
muskulire Relaxation kann durch Blockierung der primdiven Afferenzen,
der synaptischen Ubertragung im Interneuronenpool. der nenromuskuliren
Ubertragung und der Ausschaltung gewisser supraspinaler Zentren erfolgen.
Lokalanaesthetiea, Mephenesin, Curare und Phenothiazine sind Pharmaka,
mit denen eine mehr oder weniger selektive Relaxation erveicht wird.

Resume

Loactivité des fibres sensorielles segmentaires et celle des voles descen-
dantes de la moelle entretiennent et détermiment les décharges ellérentes
des unités motrices. Nous avons considéré les processus de régulation dans
la moclle épiniere. [activité périphérique et supraspinale exerce, par U'inter-
mdédiaire d interneurones. une régulation présynaptique, qui module I'état
de polarisation des afférences primaires. [Yautre part. une régulation post-
gynaptique s'eflfectue par Fintermédiaire d'interneurones, qui produisent sur
les motonenrones un effet facilitateur on inhibitenr, Les motoneurones pen-
vent &tre influencés de facon monogynaptique par les aiférences des fuseaux
neuromuseulaires, quotque la sensibihité de ces derniers est sous la dépen-
dance du systéme 3 ot réglée par des centres supraspinaux et des afférences
cutances. Une facilitation directe des motoneurones est réalisée par une
faible fraction des fibres pyramidales chez les primates. Le systénie inter-
neuronal de Renshaw agit comme un mécanisme de «feedbacks sur le moto-
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neurone. Nous avons indiqué guelles sont les perturbations ponvant étre
responsables d'états pathologiques de la tonieité musculaire. Une relaxation
musculaire peut étre obtenue par blocage des afférences primaires, de la
transmission synaptique dans le pool des interneurones, de la transmission
nenromusculaire et par la suppression de cerfains centres supraspinaux.
On peut obtenir une relaxation plus ou moins sélective a I'aide des anesthé-
siques locaux. de la méphénésine, du curare et des phénothiazines.

Riussunio

| attivita efferente delle unitd motorie & determinata e mantenuta dal
sisteina aflerente segmentale e dall’attivita delle vie discendenti spinali. Nel
presente lavoro siriferisce concisamente sui processi rignardanti la regolazione
clel midollo spinale. Tanto attivita afferente che quella sopraspinale, provo-
cano un meccanismo di regolazione presinaptico che agisce sulla base dideter-
minati interneuroni che modulano le condizioni di polarizzazione delle vie
afferentl primarie. La regolazione postsinaptica s1 svolge attraverso inter-
neuroni che agiscono sul motoneurone sia mediante un trasmettitore facili-
tante che uno inibente, [ motoneuroni possono essere influenzati direttamente
dalle afferenze dei fusi muscolari che, a loro volta, vengono regolati nella
loro sensibilitd mediante 1l cosidetto sistema . Nei primati una piecola per-
centuale di fibre della via piramidale conduce direttamente senza inter-
posizione di interneuroni verso i motoneuroni del midollo spinale. Tl sistema
interneuronico di Renshaw agisce con meccanismo di «feedbacky» sul cosi-
detto coutputrs, Si elencano le diverse alterazioni del meccanismi che hanno
importanza nei casi di tonicita muscolare patologica. Un rlasciamento musco-
lare pno aver lnogo sia attraverso il blocco delle afferenze primarie, sia
mediante la trasmissione sinaptica nel sistema interneuronico, o della tras-
missione neuromuscolare come pure mediante blocco di certi centrl sopra-
spinali. Gli anestetici locali, la mefenesina, 1l curaro e le fenotiazine sono
dei farmaei con 1 quali si puo ottenere un rilasciamento muscolare pin o
meno selettivo,

Sttmmari

The segmental sensory inflow to the spinal cord and the activity in de-
scending spinal tracts maintain and determine the efferent activity of motor
units. The regulatory processes n the spinal cord are reviewed. Both, afferent
and supraspinal activity produce, by way of certain interncurones which
modulate the polarization of primary afferents, a presynaptic mechanism
of regulation. A postsynaptic type of regulation occurs via interneurones
which either act with an inhibitory or an excitatory transmitter onto moto-
neurones, The motoneurones are influenced directly by spindle afferents,
the spindle receptors however being under central control via the y-fibres.
A direct facihtation of motoneurones occurs from a small fraction of pyra-
midal fibres in primates, The Renshaw interneuronal svstem acts as a feed-
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back mechanism on the ontput of motoneurones. Some examples of disturbed
mechanisms which play a role in pathological conditions of musele tonus are
disenssed. Muscle relaxation results from blocking primary afferents. syn-
aptic transmission in the mterneuronal pool. neuromuscular transmission
and from elimination of supraspinal facilitatory centres. Local anestheties,
mephenisin, curare and phenothiazine are drugs with which a more or less
selective relaxation can be achieved.
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