
Zeitschrift: Bulletin der Schweizerischen Akademie der Medizinischen
Wissenschaften = Bulletin de l'Académie suisse des sciences
médicales = Bollettino dell' Accademia svizzera delle scienze mediche

Herausgeber: Schweizerische Akademie der Medizinischen Wissenschaften

Band: 22 (1966)

Artikel: Neurophysiologie des motorischen Apparates

Autor: Wiesendanger, M.

DOI: https://doi.org/10.5169/seals-307659

Nutzungsbedingungen
Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich für deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veröffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanälen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation
L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En règle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
qu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use
The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 26.11.2025

ETH-Bibliothek Zürich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch

https://doi.org/10.5169/seals-307659
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en


DK: 612.81.6:612.831

a*\iis dem Hirnforschungsinstitut der Universität Zürich

Neurophysiologie des motorischen Apparates1

M. Wiesendanger

Die in diesem Symposium im Mittelpunkt stehende neuromuskuläre
Übertragung ist die letzte Regulationsstufe, die die muskuläre Leistung bestimmt.
Meine Aufgabe ist es, zusammenfassend über die vorgeschalteten
Regulationsmechanismen der Motorik im Bereiche des Rückenmarkes zu referieren.

I. Regulationsmechanismen im Rückenmark

Das Rückenmark bietet dem Neurophysiologen die einzigartige -Möglichkeit,

die regulatorischen Vorgänge bei meßbarem Input und Output zu
analysieren: Die erregten afferenten Fasern können nach der Herkunft und,
bei geeigneter Reiztechnik, auch nach der Funktion definiert werden. Es soll
zunächst die Regulation des afferenten Einstromes besprochen werden, darauf

die Vorgänge an Neuronen zweiter und höherer Ordnung im
Eigenapparat des Rückenmarkes und schließlich die Regulation der Entladungen
motorischer Einheiten.

1. Regulation im Bcreic/ie des primären afferenten. Neurons (Abb. 1)

Im Falle der Muskelspindel kann der Rezeptor selbst in seiner Empfindlichkeit

und seinem Reaktionsmodus von zentral her reguliert werden

(Leksell 1945). Die dünnfaserigen oder y-Motoncurone können den kontraktilen

Teil der intrafusalen Muskelfasern über spezielle Endplatten zur
Kontraktion bringen, wodurch eine Dehnung des nicht-kontraktilen
Mittelstückes der Spindel erfolgt, dort wo die Spindelafferenzen ansetzen. Die
Spindelafferenzen ihrerseits reagieren auf Dehnung des Gesamtmuskels mit
einer Impulsfolge, die variiert, je nach dem Grade der Vordehnung durch
die y-Innervation. Die Bedeutung für die Motorik liegt darin, daß via
y-Fasern und Muskelspindelafferenzen («y-loop») die dickfaserigen a-Moto-
neurone aktiviert werden. der von Sherrington beschriebene Streckreflex.
Nun hat schon Sherrington (1915) gezeigt, daß gewisse Haltefunktionen,
wie das Stehen, reflektorischer Natur sind, wobei der Streckreflex eine große
Rolle spielt (Denky-Brown und Liddell 1927). Das y-System steht

1 Die Arbeit wurde durchgeführt mit Unterstützung des Schweizerischen Nationalfonds

zur Förderung der wissenschaftliehen Forschung (Gesuch Nr. 2903).
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Abi». I. Regulation «1er Aktivität primärer Afferenzen. - y-Sehletfe («/-loop«): KHcrcntc
Innervili ion der Miiskelspindel durch diiiinfascrigc y- Motoneurone. In (A) Aktivität
der Afferenzen aus den Muskelspindeln (la) bei einer Dehnung D des Muskels. Wenn die
offerente y-Akt iv ität zunimmt, steigt die Rntladungsrato «1er Aflcrcnzen uns den Muskel-
spinileln hei der gleichen Dehnung B). Die 7-Motoneurone sind unter siiprnspiniiler und
spiiml-ivllcktorischcr Kontroll«-. - l)e/iotiiri.snhon tier primt'treii Afferenten (PAD): Die
FlexorrcllcMillercnzen aus der Haut und den Muskeln (FRA), die AHerenzen von den

Muskelspindeln (la) und «lie .AHerenzen von den Golgi-Sehncnrezeptoren (Ib) sind einer
präsynaptischen Kontrolle unterworfen. Die Depolarisation der primären AHerenzen
erfolgl walli'Selu'inlIch über axo-.ixonisehe Synapsen, welche «lie synaptische bertra-
gung vermindern. In l exzitatorisohes postsynaptisches Potential (EPSP)ohne
Depolarisation der pi iniiireii AtTerenzen. in (11) vermindertes EPS1' bei Depolansiil inn der
primären AHerenzen. Die Amplitude des postsynaptischen Potentiale« ist ein Muß fur

die Menu«- des ausgeschütteten Transmittors.

schließlich unter Koni rolle verschiedener neuraler Systeme dos (lehirnes
((•kamt und Kaada 1952). Im Falle phänischer Bewegungsabläufe
vorhindert die /Innervation, «laß durch die Verkürzung «1er Muskelfasern
während der Kontraktion die parallel geschalteten Muskelspindeln außer
Funktion gesetzt werden. Kür diese Hypothese spricht «lie Tatsache, «lau im

Experiment einerseits «las «- und das /-System gekoppelt sind, so «laß

periphere oder zentrale Heize beide Motoneurone immer erregen oder hemmen.
und daß andererseits die /-Motoneurone mit niedrigerer Schwelle antworten
als «lie ««-Motoneurone (Granit 1955). Wir haben «lies auch für den Kall «1er

Aktivierung von /- und «/-Motoneuronen durch die Pvramidenbahn konstatiert

(laAtKsKN und Wiesendanger 1966). Akert und Mortimer (1961)
haben die Beobachtung gemacht, daß bei spontan auftretenden Bewegungen
«1er leicht narkotisierten Tiere zuerst die y- und erst später auch «lie

«-Motoneurone zu feuern beginnen. Eine ähnliche Schwelleiulilferenz fanden
BuciiWAi.n u. Mitarb. (1961) bei konditionierten Bewegungen des nicht-
niH-kotisicrten Tieres.
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Auch die übrigen primären Afferenzen können präsynaptisch beeinflußt
werden, wie dies erstmals Frank und Fuortes (1957) gezeigt hatten, und
zwar nimmt man heute an. daß axo-axonische Synapsen eine meßbare
Depolarisation der primären AlTerenzen in ihrem intraspinalen V«-rlauf
verursachen (Eccles 1964). Aus Versuchen an Kiesensynapsen (Takkii'hi
und Takei.*«-!!! 1962) weiß man, daß eine Vordepolarisation der präsynaptischen

Endigung eine Verkleinerung der präsynaptischen Spike-Amplitude
zur Folge hat. Eine Verminderung der präsynaptischen Spike-Amplitude
von nur 10% bewirkt eine um ca. 50°o verminderte synaptische Übertragung,

gemessen an «1er Amplitude des postsynaptischen Potcntialcs. Dieser
Hemmechanismus ist ein wirkungsvolles Feedback-System und erfolgt über
Interneurone, die eine langflauernde Transmittorwirkung haben (Eccles
1963). Wir haben die corticale Kontrolle der präsynaptischen Hemmung
im Bereiche des Trigeminuskernkomplexes studiert (Hammer u. Mitarb.
1966): Konditionierende, corticale Beize im Gesichtsareal bewirkten eine

langdauernd«! Depolarisation «1er primären AHerenzen. welche auf Grund
der Erregbarkeitsänderung «lieser Faserendigungen gemessen wurde. Parallel
mit dieser Depolarisation war die synaptische (.Übertragung von den Tri-
geniinusaffcrenztMi vermindert. Experimentelle Befunde von ITa(;iìarth und
Kerr (1954) weisen darauf hin, «laß diese von höchster Ebene gesteuerte
Hemmung tonischer Natur ist. Melzack und Wai.i. (1965) sprechen in

Analogie zur Technik deshalb von einem «gate control system»,

'J. Hemmung und liahnung der Zwischenneurone des Rückenmarkes (Abb. 2)

Die Interneurone mit ihren axodendritischen Verzweigungen bilden «las

komplizierte und integrative Netzwerk des Rückenmarkes. Man
unterscheidet fimiculäre Neurone mit Ursprungszellen aufsteigcmlcr, langer
Bahnen oder kürzerer Bahnen dos propriospinalen Systèmes, commissurale
Neurone, die die beiden Seiten des Rückenmarkes miteinander verbinden,
und die eigentlichen Schaltneurone mit meist kurzen Verzweigungen. Cyto-
architektonisch läßt sich die graue Substanz eher in Schichten als in Kerne
einteilen (Rexed 19,54). Trotz einer gewissen funktionellen Zuordnung für
die einzelnen Schichten im Rückenmark ist die Identifizierung von Zelltypen
nur teilweise bekannt. Das hängt zum Teil damit zusammen, daß viele
I nterneurone klein sind und daß es deshalb schwierig ist. mit Mikroelektroden
von einzelnen Elementen abzuleiten. Immerhin ist es gelungen, von
verschiedenen Interneuronentypen extracellular unti von einzelnen Intcrneuro-
nentypcii auch intracellular abzuleiten. Viele Interneurone haben einige
gemeinsame elektrophysiologische Merkmale. So sin«! Interneurone in
typischer Weise spontan aktiv; auf kurze periphere Einzelreize reagiert die Zelle
mit einer kurzen Entladungssalve mit Krequenzen bis zu 1000/sec oiler aber
mit einer Pause, die gefolgt ist von einem «rebountl». Natürliche Reize, wie
Strecken eines Muskels oder taktile Reize, manifestieren sich oft auf «lern

Hintergrund einer Spontanaktivität im Sinne einer Abnahme oder Zunahme
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Abb. 2. Hemmung und liahniuig der Zwischenneurone im Rückenmark. - Die gleichen
lnterneurone. die in die segmentalen Reflexe eingebaut sind, stehen auch unter
supraspinaler Kontrolle. Dargestellt ist der Flexorretlexbogen mit bahnender Wirkung der
Afferenzen aus der Haut und den Muskeln (FRA) auf die Flexorenmotoneuronc (F) und
hemmender Wirkung auf die Kxtensormotoneurone (E); ferner der sogenannte
umgekehrte myotatische Reflex von < Jolgi-Rezeptoreneines Extensors (Ih E) mit hemmentler
Wirkung auf Extensormotoneurone (E) und bahnender Wirkung auf Flexormotoneu-

rone (F).

der Entladungsfreojuenz. Ipsilaterale und kontralaterale Beize ergeben dabei
häufig reziproke Klickte am gleichen Neuron.

Interneurone mit großen rezeptiven Hautarealen zeigen oft auch eine

Konvergenz von verschiedenen Modalitäten. So fanden wir Interneurone,
die mit einem ähnlichen Entladungsmuster reagierten auf Berührungsreize
an allen vier Pfoten, am Rücken und am Schwanz, dann auch auf visuelle
und auf akustische Reize (Wiesendanger 1965). Obwohl solche
Interneurone mit ähnlichen Eigenschaften wie reticuläre Neurone nicht selten
sind, gibt es andererseits Interneurone, die spezifisch in bestimmten Reflexbögen

eingebaut sind, wie dies vor allem Eccles u. Mitarb. (1960)
nachgewiesen haben. Diese Autoren identifizierten lnterneurone, die nur mit den
Afferenzen von primären Muskelspindeln in monosynaptischer Verbindung
stehen, andere Neurone, die nur mit Golgi-Afferenzen monosynaptisch
verbunden sind, und schließlich Neurone, welche nur monosynaptisch mit den
dicken cutanen Fasern verbunden sind. Allerdings haben «lie meisten dieser
Zellen daneben noch unspezifische polysynaptische Verbindungen mit
Afferenzen kleineren Kalibers. Von entscheidender Bedeutung fiir die sensomoto-
rische Integration ist nun «lie Tatsache, daß die gleichen lnterneurone, die
z. B. im Flexorretlex bogen oder im umgekehrten myotatischen Reflex
eingebaut sind, von supraspinalen Zentren beeinflußt werden. So haben die
Untersuchungen von Lundberg u. Mitarb. (1962) gezeigt, daß die Wirkung
der Pvramklenbahn auf die Flexoren über Interneurone erfolgt, die auch
im Flexorreflexbogen eingebaut sind. Regulationsmechanismen, die bisher
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weiiig untersucht wurden, aber sicherlich ebenfalls von großer Bedeutung
sind, sind die sogenannte «disinhibition» und «disfacilitation», «I. h. Hern

mung von hemmenden bzw. von bahnenden Interneuronen (Ein.es 1965).

•i. Regulation der Entladungen motorischer Einheiten

Die motorischen Einheiten wurden von Sherrington als «final oommon
path» bezeichnet, wobei er richtig erkannte, daß es nicht an erster Stelle
die Motoneurone sind, die integrieren, sondern die lnterneurone.
Dementsprechend isl die direkte Informationsübertragung von der Peripherie und
von supraspinalen Zentren beschränkt. Direkte synaptische Verbindung
erhält das Motoneuron nur von den «lickfaseiigen Spindclaffcrciizen des

homonymen Muskels. Wie wir aber gesehen haben, erfolgt dort eine Modulation

bereits auf der Stufe des Rezeptors. Bei «len Primaten erhält zudem
«•ine gewisse Proportion von Motoneuronen direkte Verbindung vom
motorischen Cortex über die Pvramidenbahn (Kt yi-krs I960). Allerdings erfolgt
für den («roßteil der Pyraniidenbalinneurone die Einschaltung aber
lnterneurone.

An den .Motoneuronen kann jedoch «lie Resultante der excitatorischen
und der inhiliitorischen Beeinflussung pcriphi-rer und supraspinaler
Reizeffekte gemessen werden. In klassischer Weise wird die momentane
Erregbarkeit eines Motoneuronenpooles geprüft auf Grund der Amplitude des

synchronen, monosynaptischen TestrehVxcs (Lloyd 1952). Auf cellularem
Niveau können mittels intracellular eingeführter Mtki «iclektrodeti hemmende
oder bahnende Effekte an den Synapsen direkt registriert werden auf Grund
der Veränderung des Membranpotentiales in Richtung Hyperpolarisation
bzw. Depolaiisation (Brock u. Mitarb. 1952). Eine Dcpolnrisation bedeutet
Bahnung. weil das Membranpotential verschoben wird gegen das kritische
Entladungsniveau. Hyperpolarisation bedeutet Hemmung, weil sich «las

Memliiiinpotcntial vom kritischen Entladungsniveau entfernt.
Wenn nun ein Motoneuron «las kritische Depolarisationsnivciui erreicht

und am initialen Segment des Axons em Aktionspotential entsteht, tlas
entlang des Konnten weitergeleitet wird, kommt noch der letzte
Regulationsmechanismus im Bereiche des Rückenmarkes in Funktion : die von Rknshaw
(1941) entdeckte, negative Rückkoppelung (Abb. 3), Durch rückläufige
Kollateralen der Motoneurone werden die nach Renshaw benannten
lnterneurone im Vorderhoin aktiviert, die ihrerseits dieselben und auch benachbarte

Motoneurone hemmen. Der Mechanismus ist besonders wirksam für
tonisch feuernde Motoneurone und bestimmt schließlich die Entladungsrate
der Motoneurone. Nach Wilson* (1966) wird dieses Biickkoppelungssystem
von verschiedenen Seiten, unter anderem auch von siipraspiiuilen Zentren,
beeinflußt

//. Muskuläre Tonusstärungen

BRON ix îbest (1860) hat erstmals gezeigt, daß der Muskoltonus reflektorischer

Natur ist: Nach Deafferenzierung eines Hinterbeines beim Frosch
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Abb. 3. Henshaw-liiiekkoppelung «1er Motoneurone. - K tick laufige Kollateralen vom
Axon «1er .Motoneurone aktivieren über eholinergisehe Synapsen (Ach) «lie sogenannten
Renshaw-Interneurone: diese nahen eine hemmende Wirkuni; auf die Motoneurone.
Die Krregbarkeil «1er Kenshau-Inlerneuronc wirtl von andern Neuroin-nsysteiiien.
zum Teil auch von supraspiimlen Zentren, gi-steuert. Die Kenshaw-lnU-rneurone
bestimmen «lie KntliuliingMfn-ipien/. vor allem «1er tonisch feuernden Motoneurone.

hing «Ins betreffend«.1 Bein nach Abheben des Tieres vom Boden schlaff
herunter, während das normale Bein leicht angezogen wurde. Dieses

Bronix'EEStscIic Phänomen sieht man auch bei der Katze nach Deafferenzierung.

es handelt sich um den Verlust des normalem FlexoTontonus. Allerdings

ist schon lang«» bekannt, daß sich bei Hunden und Katzen etwa
2 Wochen nach der Operation, die dcafferenzierten Extremitäten allmählich
versteifen. Ranson (1928) hatte angenommen, daß os sich um eine
Kontraktur handelt, die bedingt ist durch eine trophische Dysfunktion. Mittels
clektromyographischer Analyse habe ich festgestellt, daß sich bei
intraduraler Deaticrenzierung regelmäßig eine echte Rigidität entwickelt mit
profuser Aktivität motorischer Einheiten, eine Rigidität, die also zustande
kommt trotz Unterbrechung des segmentalen Reflexbogens. Die Histologie
eines intradural dcafferenzierten Rückenmarkscgmentos zeigte, «laß die
Motoneurone meist gut erhalten waren, während eine große Zahl von Inter-
neuronen zerstört war. Bei extradural dcafferenzierten Katzen fehlte jedoch
die Schädigung im Rückenmark. Da diese Tiere keine oder nur eine sehr

geringe Rigidität aufwiesen, habe ich die Tonusstörimg auf die durch die
Operation verursachte und wahrscheinlich ischämisch bedingte Rücken-
marksschädigiing zurückgeführt (Wieseniianger 1964). Gei.FAN und Tar-
laOw (1959) haben eine ähnliche Rigidität, nach länger dauernder Ischämie
d«,s Rückenmarkes nach temporärer Unterbindung der Bauchaorta beschrieben,

und in der menschlichen Neuropathologie wurde eine Rigidität nach
subakuter, nekrotisierender Myelopathie beobachtet (Kiffin u. Mitarb.
1960). Es hat sich gezeigt, daß in diesen Fällen jeweilen lnterneurone mehr
otler weniger selektiv geschädigt werden, während «lie Motoneurone die
Ischämie gut überstehen. Solche Motoneurone haben zweifellos einen großen

455



Teil der synaptischen Verbindungen verloren, sie sind partielJ denervicrt.
Ich habe die Hypothese aufgestellt, daß es sich bei der Rigidität nach

Deafferenzierung um eine sekundär sich entwickelnde Hypersensitivität «1er

Motoneurone nach Denervierung handelt, gemäß dem CAXKONschen Gesetz
denervierter Strukturen (Cannon und Rosenblueth 1949). Vielleicht
handelt es sich um einen ähnlichen Mechanismus wie bei der Spontanaktivität
denervierter Muskelfasern.

Nach klassischer, d. h. blutiger Decerebrierung bei der Katze nimmt die

y-Aktivität in den Extensormuskelncrven stark zu. was eine Steigerung der
Eigenreflexe zur Folge hat. Die Starre verschwindet, wenn die Hinterwurzeln
durchtrennt werden. Wenn hingegen die Decerebrierung nach der anämischen
Methode von Pollock und Davis (1931) durch Ligatur beider Carotiden

und der Basilararterie erfolgt, persistiert die Starre nach Deafferenzierung.

Hier betrifft das «release phenomenon» also offenbar direkt die
«-Motoneurone: Die y-a-Koppelung ist gestört. Im Unterschied zur klassischen

Decerebrierung wird bei der ischämischen Decerebrierung auch der
Kleinhirnvorderlappen zerstört, der bei der Koppelung von y- und
«-Motoneuronen eine wichtige Funktion hat (Granit 1955). Es ist interessant, daß
es STEG (1964) gelang, bei der Ratte durch Rcscrpininjektioncn ein par-
kinson-ähnliches Phänomen mit Rigor und Tremor auszulösen, das
charakterisiert war durch ein intensives rhythmisches Feuern der «-Motoneurone,
während die y-Motoneurone gehemmt waren.

Ich möchte noch auf eine Tonusanomalie hinweisen, die wir bei Katzen
nach einseitiger Durchschneidung der Pyramiden gefunden haben (Laursen
und Wiesendanger 1966). Wenn die Katze vom Boden abgehoben 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, daß es sich nicht
um eine Hypertonie des Beines handelt, sondern um einen Verlust des
normalen Flexorentonus. Bei der Katze hat die Pyramidenbahn einen tonischen
Einfluß auf den Flexorreflexbogcn und damit auch auf den Flexorentonus
(Wiesendanger und Tarnecki 1966). Eine Spastizität, wie sie beim
Menschen nach kapsulärer Schädigung auftritt, beobachtet man auch beim
Affen nicht, sofern die Pyramidenbahn selektiv zerstört wird (Tower 1940:
Lawrence und Kuypers 1965).

Mittels mikroelektrophysiologischcr Technik gelang es. den
Wirkungsmechanismus einiger konvulsiver Substanzen aufzuklären: Strychnin und
Tetanustoxin hemmen selektiv inhibitorische Synapsen im Rückenmark;
Picrotoxin hingegen beseitigt selektiv die präsynaptische Hemmung (Eccles
1964).

///. Probleme der Muskelrelaxation

Matthews und Rushworth (1957) haben gezeigt, daß durch perineurale
Applikation von Procain in geeigneter Konzentration die y-Fasern selektiv
blockiert werden können. Diese Tatsache wird heute häufig benützt, um
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die y-Fasern elektrophysiologisch zu identifizieren (Beckkr und Wiesendanger

1966). In der Annahme, daß «lie gesteigerten Dehntingsreflexe bei
der Spastizität durch einen erhöhten y-Tonus verursacht wird, wurde
versucht, die Spastizität durch intrathckale Applikationen von 0,3%igem
Procain zu beheben (Landau u. Mitarb. 1969). Es gelang dabei tatsächli« h.
die Spastizität zu beseitigen, ohne daß Hie rohe Kraft oder die Beriihnings-
empfindung wesentlich gestört war. Der Effekt ist nur temporär, was den

therapeutischen Nutzen einschränkt.
Myanesin blockiert den polysynaptischen Reflex mit geringerer Dosis als

«len monosynaptischen Reflex (Wright 1954). Myanesin und verwandte
Substanzen werden deshalb heute häufig verwendet, um spastische
Zustände und vor allem lästige Beugesynergien. die polysynaptischer Natur
sind, günstig zu beeinflussen (Vazcka 1958).

Eine sicher wirkende Relaxation erreicht man mit curarisicreiidcn
Substanzen, die je«loch bisher nur in der Anästhesiologie und zur Behebung der
Tetannsstarre verwemlet wurden. Wir haben die Frage geprüft, ob kleinste
Dosen von Toxiferin2 eine antispastische Wirkung haben, ohne die rohe
Kraft herabzusetzen. Voraussetzung wäre, daß die y-Endplatten vor den

a-Endplatten blockiert würden. Wir haben zusammen mit Waser (nicht
veröffentlicht) und unter Mithilfe der Anästhesieabteilung*1 bei 10 schweren

Spastikern subparalytische Dosen von Toxiferin injiziert und den Effekt
auf die Dehnungsroflexe spastischer Muskeln klinisch und elektromyographisch

geprüft. Weder subjektiv noch objektiv ließ sich eine Verminderung
des Muskeltonus feststellen. Bei Anw«,ndung etwas größerer Dosen (bis
1,5 mg) traten bereits Lähmungen im Bereiche der Gesiclitsmiiskulntiir auf.
Auch bei diesen Dosen war noch keine sichere antispastische Wirkung
objektivierbar. Diese therapeutischen Versuche am Menschen bestätigten
tierexperimentelle Befunde von Eyzagl'irre (1960), daß die y-Endplatten
durch Flaxcdil bei der Katze gleichzeitig blockiert werden wie «lie «-End
platten. Beim Eroseli reagieren die «-Endplatten noch empfindlicher auf
curarisierende Substanzen als die y-Endplatten (Henatsch und Schclte
1958).

Das y-System kann jedoch auf supraspinalcr Ebene gehemmt werden.
Nach intravenöser Injektion von Phenothiazinpräparatcn. wie
Chlorpromazin. verschwindet die Spastizität schlagartig, im Tierexperiment
gleichzeitig auch die y-Aktivität (Henatsch und Ingvar 1956). Man hat

angenommen, daß die Substanz einen starken hemmenden Einfluß auf die

supraspinalen. aktivierenden Zentren des y-Systemes hat.
Viele Probleme der Motorik sind ungelöst, wie z. B. die Fein regulation

der Fingermotilität. Ein wichtiger Beitrag «1er Neurophysiologic bestand

darin, einzeln«' wirksame Mechanismen auf neuronaler Stufe zu analysieren:

2 Markennaine.
3 Wir danken Herrn I'rof. Hossi.i. Institut fiir Anästhesiologie der l'niversität Zurich,

fur die diesen Untcnsu« Innigen gewährte Unterstützung.
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die efferente Kontrolle der Muskelspindeln. die postsynaptische Hemmung
und Buhmmg. die präsynaptische Modulation des afferenten Einstromes.
Die Kenntnis dieser Mechanismen erlaubt eine zielgerichtete pharmakologisch«-

Korschung.

Zusammenfassung

Der segmentale, sensorische Einstrom und die Aktivität in absteigenden
Riickenmarksbalmen unterhalten und bestimmen die effoktnrischo Leistung
motorischer Einheiten. Es wurde zusammenfassend über die Rcgulations-
vorgäoge im Rückenmark referiert. Sowohl afferente als auch supraspinal
Aktivität bewirken über bestimmte lnterneurone. die den Pularisations-
zustand der primären Afferenzen modulieren, einen präsynaptischen Regula-
tionsmechanismus. Ein postsynaptischer Regulationstvp erfolgt über
Schaltncnron«-. die entwefler mit einem bahnenden oder mit einem
hemmenden Transiintlor auf die Motoneurone wirken. Die Motoneurone können
ohne Schalt neurone von den Spindelafferenzen beeinflußt werden, wobei
allerdings die Spindelrezeptoien ihrerseits über «las y-System von supra-
spinalen Zentren und von cutanen Afferenzen in ihrer Empfindlichkeit
reguliert werden. Eine direkte Bahnung von Motoneuronen erfolgt von
einem kleinen Prozentsatz von Pyramidenfasern bei den Primaten. Das
Renshaw-]nterneuronensystem wirkt als Rückkoppclungsmcchaiiismiis am
Output. Ks wertlen die einzelnen, gestörten Rogiilationsniochanismen
aufgezeigt, die bei pathologischen Tonuszuständen eine Rolle spielen. Eine
muskuläre Relaxation kann durch Blockierung der primären Afferenzen.
der synaptischen l bertragimg im Interneuroncnpool. der neuromuskulären
Übertragung und der Ausschaltung gewisser suprixspinnli-i Zentren erfolgen.
Lokalanaesthetica. Mephenesin, Curare und Phénothiazine sind Pharmaka,
mit denen eine mehr oder weniger selektive Relaxation erreicht wird.

Résumé

L'activité «les fibres sensorielles segmenta ires cl «-elle des voies descendantes

«le la moelle entretiennent ct déterminent les ((«'-charges efférentes
«les unîtes motrices. Nous avons considéré les processus de régulation «lans
la niocll«- épinière. L'activité périphérique et supraspinal«- exerce, par l'inter-
miVliairc d'interneurones. une régulation présynaptïqu«», <|• 11 module l'état
de polarisation des afférences primaires. D'autre part, une régulation post-
synaptïqtie s'effectue par l'intermédiaire d'interneurones. qui produisent sur
les motoneurones un effet faeilitateur ou inhibiteur. Les motoneurones
peuvent «*tre influencés de façon monosynaptique par les afféieiioos des fuseaux
neuroni imeniaires, quoique la sensibilité de ces derniers est sous la dépendance

du système y et réglée par des centres supraspinaux et des afférences
cutanées. Une facilitation directe des motoneurones est réalise« par une
faible fraction des fibres pyramidales ch«-z les primates. Le système înter-
neuroiial de Renshaw agit comme un mécanisme de "feedback» sur lo moto-

¦158



neurone. Nous avons indiqué quelles sont les perturbations pouvant être
responsables d'états pathologiques de la tonicité musculaire. Une relaxation
musculaire peut être obtenue par blocage des afférences primaires, de la
transmission synaptique dans le pool «les interneurones, de la transmission
neuroniiisculaire et par la suppression de certains centres supraspinaux.
On peut obtenir une relaxation plus ou moins sélective à l'aide des anesthé-

siques locaux, de la méphénésine, du curare et des phénothiazines.

Riassunto

L'attività efferente delle unità motorie è determinata e mantenuta dal
sistema afferente segmentale e dall'attività delle vie discendenti spinali. Nel

presente lavoro si riferisce concisamente sui processi riguardanti la regolazioni-
dei midollo spinale. Tanto l'attività afferente che quella sopraspinale, provocano

un meccanismo di regolazione presinaptico che agisce sulla base di
determinati interueuroni che modulano le condizioni di polarizzazione delle vie
afferenti primarie. La regolazione postsinaptica si svolge attraverso
interueuroni che agiscono sul motoneurone sia mediante tm trasmettitore, facilitante

che uno inibente. I motoneuroni possono essere influenzati direttamente
dalle aff'eronze dei fusi muscolari che, a loro volta, vengono regolati nella
loro sensibilità mediante il cosidetto sistema y. Nei primati una piccola
percentuale di fibre della via piramidale conduce direttamente senza
interposizione di interneuroni verso i motoneuroni del midollo spinale. Il sistema
interneuronic») di Renshaw agisce con meccanismo di «feedback» sul cosi-
detto «output». Si elencano le diverse alterazioni dei meccanismi che hanno

importanza nei casi «U ton icità muscolare patologica. Un rilasciamento muscolare

può aver luogo sia attraverso il blocco delle aderenze primarie, sia

mediante la trasmissione sinaptica nel sistema intcrneuronico, o della
trasmissione neuromuscolare come pure mediante blocco di certi centri sopra-
spinali. Gli anestetici locali, la mefenesina, il curaro e le fenotiazine sono
dei farmaci con i quali si può ottenere un rilasciamento muscolare più o
meno selettivo.

Summary

The segmental sensory inflow* to the spinal cord and the activity in
descending spinal tracts maintain and determine the efferent activity of motor
units. The regulatory processes in the spinal cord are reviewed. Both, afferent
and supraspinal activity produce, by way of certain interneurones which
modulate the polarization of primary afférents, a presynaptic mechanism
of regulation. A postsynaptic type of regulation occurs via interneurones
which either act with an inhibitory or an excitatory transmitter onto
motoneurones. The motoneurones are influenced directly by spindle afférents,
the spindle receptors however being under central control via the y-fibres.
A direct facilitation of motoneurones occurs from a small fraction of
pyramidal fibres in primates. The Renshaw interneuronal system acts as a feed-
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back mechanism on the output of motoneurones. Some examples of disturbed
mechanisms which play a role in pathological conditions of muscle tonus are
discussed. Muscle relaxation results from blocking primary afférents,
synaptic transmission in the interneuronal pool, neuromuscular transmission
and from elimination of supraspinal facilitator}* centres. Local anesthetics,
mephenisin, curare and phénothiazine are drugs with which a more or less

selective relaxation can bc achieved.
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