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Aus der Neurologischen Universitätsklinik, Kantonsspital Zürich

Probleme bei der Interpretation supranukleärer Paresen

(i. Baumgartner

Supranukleäre Parese unrl Pyramidenbahnläsion wurden im klinischen
Sprachgebrauch lange synonym verwendet. Es wurde damit ein einfaches
Zweiiieuroiieiikonzi-pt umschrieben, das keine Differenzierung zwischen den
verschiedenen deszendierenden Fasern und Vorderhornzelltypcn enthielt.
Die Reflexsteigerung mit spastischer Tonuserhöhung und rlie sogenannten
Pyramidenbalmzeichen wurden durch einen Verlust inhibitorischer
supranukleärer Einflüsse, rlie Parese wurde durch den Ausfall fördernder Impulse
erklärt. Grund legend fiir diese Interpretation waren die anatomischenArbeiten

von Bell. Türk. Bouchard, Flechsig und Charcot (s. Nathan und
Smith [37]) unrl rlie Beizversuche von Fritsch und Hitzig 113]. Sie

entsprach der Tatsache, dass bei Schädigung oberhalb rler Pyramidenbahnkreuzung

eine kontralaterale, darunter eine homolaterale Parese auftritt und
in dem dazwischenliegenden Bereich die Pyramidenbahn den einzigen
grösseren kreuzenden, deszendierenden Trakt darstellt. Dieser anatomische
Befund und sein klinisches Korrelat sind so stabil, dass sie rler Kliniker auch
heute noch nicht vernachlässigen kann, obgleich er weiss, dass die
Durchschneidung nur der Pyramiden auch beim Menschen kein definitionsgerechtes

-iPvramidenbahiisvndroni» hervorruft und Pyrainiilcnbahnsyndrome
ohne Pyramidendegeneration bzw. Pyramidendegeneration mit nur leichten
Paresen beschrieben sinrl (Lassek [28]; Wiesendanger |49|; Pedersen
[40]).

Bis heute ist nicht gesichert, welche der deszendierenden Bahnen für ein

irPyramidenbahnsyndrom» verantwortlich sind. Sicher ist. dass es sich nicht
nur um die Fasern des Tractus cortico-spinalis handelt, der Ausdruck
irPyramidenbahnsyndrom n also falsch und durch den neutralen Terminus
«supranukleäre Parese» zu ersetzen ist.

Die verschiedenen supranukleären Komponenten einer Parese konnten
bisher am gemeinsamen Ausgang, d. h. am Motoneuron, nicht differenziert
werden. Das ist verständlich, da auch anatomisch einige deszendierende
Bahnen noch nicht ausreichend bestimmt sind und aus methodischen Gründen

erst allmählich rler komplexe periphere Apparat in der klinischen Neuro-
physiologie adäquater berücksichtigt werden kann. Die Schwierigkeiten bei
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der Lokalisation rein motorischer supranukleärer Paresen sind dadurch
bedingt.

Segmentale Kontrolle

Wenn man sich dir- Kenntnis vergegenwärtigt, auf Grund deren das

«lVramidenbahnsyndromn formuliert wurde, so ist man erstaunt, wie
tragfähig dieses intuitive Konzept lange Zeit gewesen ist. Seit mehr als fünfzig
Jahren winl immer intensiver über die segmentalo und suprasegmentale
Steuerung der Motorik gearbeitet. Dabei hat sich gezeigt, dass weder die

supranukleären noch rlie segmentalen Komponenten rler motorischen Steuerung

uniforme Charakteristika aufweisen. Es gibt keine homogene Population

von Vorderhoinzellen. sondern grosse, mehr phasisch und kleine, mehr
tonisch arbeitende «-Motoneurone (Granit u. Mitarb. |17|) zu rlen extra-
fusalen Muskelfasern und sogenannte /".-Motoneurone (Bessou u. Mitarb.
[3]). die sowohl die extra- wie die intrafusalon Fasern versorgen. Bei den
intrafusalen Muskelfasern lassen sich morphologisch zwei Typen, die «nuclear
bag»»- und rlie «nuclear chain »»-Fasern differenzieren, die wiederum von zwei
verschiedenen ;--Motoneuron-Typcn versorgt werden (Leksell [29]:
Matthew [31, 32]): Die -*, mit endplattenähiiliehen Endigungen und die 7., mit
den sogenannten «trail endings». Beide regulieren rlie Empfindlichkeit der
Muskelspindel, rles Organs, womit sowohl Muskellänge wie -Spannung und
deren Differentiiilijuotionten sowie möglicherweise auch rlie Beschleunigung
der Längen- und Spannungsänderung (SriiXfer |46|) gemessen werden.
Jansen unrl Matthews [24] halten die Rezeptoren der «nuclear bag»-
Fasern für das Substrat der phasischen, die rler «nuclear chain»»-Fasern für
das der tonischen Beaktion. Bessou unrl Lai'Orte |2] bringen dagegen
phasischc und tonische Beaktionen mit den verschiedenen Endigungen der
y-Efferenz in Zusammenhang.

Es existieren also mindestens fünf Vorrlerhornzi'lltypcn mit unterschiedlichem

Funktion»- und Aktivitätsverhalten. So besitzen rlie -^Motoneurone
beispielsweise keine Benshaw-Hemmung wie die «-Motoneurone und neigen
zu tonischen Entladungen. Die «-Motoneurone sinrl wieder in unterschiedlicher

Weise mit der Afferenz der Muskelspinrlel und der Golgi-Organe
verknüpft. Die primären Afferenzen der Gruppe 1A. die über die anulo-spiralen
Endigungen aktiviert werden, arbeiten monosynaptisch erregend auf die

grossen phasischen a-Motoneurone des gleichen Muskels, über lnterneurone
hemmend auf dir» des Antagonisten sowie polysynaptiseh bahnend auf
Synergisten. Die sekundären Afferenzen. Gruppe 11-Fasern, die über die «flower

spray»-Endigungen aktiviert werden, scheinen mehr auf tonische Dehnung
zu reagieren und Extensoren polysynaptiseh zu hemmen und Flexoren zu
bahnen. Die 1 B-Aflcrenzen der Golgi-Organe dagegen besitzen einen lang-
dauerndern Hemmungseffekt auf rlie «-Motoneurone rles eigenen Muskels

(autogenetische Hemmung) unrl einen exzitatorisr-hen Effekt auf die Antagonisten.

Zusätzlich wcnlen noch kutane Afferenzen (Hagharth [18]) aufge-
schaltct, die «- unrl /-Motoneurone aktivieren und die über die sogenannten
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C-Interneurone für die Flexoronreflexe von Bedeutung sind. Die Funktion
anderer unspezifischer Bezejitoreii des Muskels ist noch unbekannt. Die
Untersuchungen von Hnik u. Mitarb. [23]. die eine Steigerung der «-Aktivität

am tenotoniierten Muskel ergaben, sprechen aber riafür, dass auch rliese

Rezeptoren in ilio segmentale Verarbeitung miteingreifen.
Wahrem! alle fliese Mechanismen vorwiegend postsynaptisch arbeiten,

haben Ecci.es u. Mitarb. [8] und Eccles [6] ausserdem eine präsynaptische
Hemmung von 1A-Afferenzen rler Extensoren und Flexoren über 1A- unrl
1 B-Kollaterale der Flexoren festgestellt.

y-Schleife

Angesichts eines derart komplexen segmentalen Apparats wird ersichtlich,
mit welchen Schwierigkeiten das alte Konzept einer Pyramidenläsion schon
auf segmentalem Niveau konfrontiert wird. Merton |36] und Eldred u.
Mitarb. |9| haben daher eine Hypothese der Servokontrolle der Motorik
formuliert. Danach soll ein Muskel seine Länge reflektorisch durch einen
exzitatorisr-hen Feed-back von den die Muskellänge messenden
Muskelspindeln zu den a-Motoneuronen kontrollieren (sogenannte y-Loop). Sie

diskutierten ferner die Möglichkeit, dass auch die supranukleär induzierten
Bewegungen über eine Veränderung der Spindelempfindlichkeit durch
primäre Aktivierung der y-Motoncurone und der dadurch entstehenden
Verstärkung des exzitatorischen Feed-back zu den «-Motoneuronen automatisiert

werden könnten. Eccles ii. Mitarb. |7j stellten jedoch fest, dass rlie
1 A-Afferenz nicht nur zum eigenen Muskel, sondern auch zu Motoneuronen
nicht unmittelbar beteiligter Muskeln rückgekoppelt wird, was diese Theorie
für die Kontrolle von Feinbewegungen weniger wahrscheinlich machte
(Lundkerg 130]). Merton* [36] hatte zwar schon auf die Möglichkeit einer
direkten supranukleären «-Kontrolle für rasche Bewegungen hingewiesen.
Aber erst Matthews [32] hat diese Möglichkeit, in Verbindung mit einer
erweiterten y-Sehleife diskutiert. Danach sollen bei einer intendierten
Bewegung sowohl a- wie y-Motoncurone und letztere so aktiviert werden, dass

die erwartete Verkürzung des Muskels keine Entlastung der Spindel
verursachen kann. Damit bliebe die segmentale y-Schlcifc aktiv und könnte ihre
Servofunktion erfüllen.

Supraseginentale Kontrolle

Voraussetzung eines solchen Systems ist nicht nur eine segmentale,
sondern auch cini' suprasegmentale Verbindung zwischen «- und y-Motoneuron-
Funktion. rlie sogenannte u-y-Linkage Granits [11. 15]. Bernhard und
Böhm |1] haben erstmals elektrophysiologisch gezeigt, dass eine monosynaptische

Verbindung kortiko-spinaler Fasern auf Vorderhornzellen beim
Affen existiert, unrl Kuypers [25] hat diese auch anatomisch wahrscheinlich
gemacht. Mortimer und Akert [38] zeigten, dass kortikal eine Repräsen-
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tatioii rler y-Motoneurone ähnlich der rler «-Motoneurone besteht, und Yo-
kota [51] fand bei der anästhesierten Katze, rlass die y-Aktivierung vor der
«-Aktivierung auftritt, wie rlics nach Matthews' Vorstellung zu erwarten
ist. Hagiiarth und Vali,un |20] schliesslich konnten am Menschen eine
Aktivierung rler Spindehiktivität und damit eine Fusiniotoreninnervation
parallel zu jeder Willkürkontraktion nachweisen. Alle diese Befunde
unterstützen die Annahme einer suprasegmentalen Koppelung zwischen dem
«- und y-Systeni.

Wie rliese suprasegmentale Koppelung rler «- und y-Kontrolle zustande
kommt, ist bis heute weitgehend unklar. Seit Granit unrl Kaada [16]
erstmals eine suprasegmentale Beeinflussung auch rler y-Keurono nachgewiesen
haben, wurde in einer Beihe von Untersuchungen festgestellt, dass das

y-System \ oui Zerebellum. rler Formatio reticularis, dem Nucleus ruber,
dein Kortex und den Staininganglicn teilweise sowohl inhibitorisch wie
exzitatorisch beeinflusst weiden kann. Dieser Einfluss erfolgt über den Tractus
cortieo-spinalis im Seiten- und Vorderstrang, den Tractus reticularis im
ipsilateralen Vorderhornseitenstrang. don Tractus vestibulo-spinalis und
wahrscheinlich noch über andere, weniger gesicherte deszendierende Bahnen
(Tractus rubro-spmalis. Tractus tecto-spinalis). Dabei scheint der Tractus
retieulo-spinalis bei Ausfall seiner supranukleären Kontrolle zur Spastik
infolge einer tonischen Hemmung der lnterneurone der 1 B-AlTerenzen von
den Oolgi-Organen zu führen. Der Tractus vestibulo-spinalis im
Vorderseitenstrang, der zum Teil monosynaptisch (Pompeiano |-14]) exzitatorisch
auf «-Mononeurone wirkt und dessen Aktiv ität vor allem zerebollär gesteuert
wird, verursacht bei Entkoppelung die Extensorstarre. Er ist vor allem
verantwortlich für die sogenannte «-Rigidität rler anämisch rlczerebrierten
Katze von Poli oik unrl Davis |43]. bei der es zu einer Nekrose des Lobulus
anterior rles Zerebellums kommt. Damit ist auch schon die Beeinflussung
des «-Systems vom Zerebellum aus angedeutet. Henatsch ii. Mitarb. [22|
haben ausserdem gezeigt, dass nicht nur eine «-Aktivierung, sondern auch
eine Hemmung und ein Bahnungseft'ekt auf rlie y-Neurone durch das
Zerebellum möglich sind. Der rubro-spinalc Trakt, das Monakowsche Bündel, ist
beim Menschen noch nicht gesichert. Eine Destruktion des Nucleus ruber
führt nach (.'arpenter 11] lediglich zu Hypokinesen. Bei rler Katze ist aber
eine Beeinflussung rles «- und y-Systems nachgewiesen. Ferner wirken sich
auf rlie a- und y-Aktivität auch der Tractus tecto-spinalis unrl rlas Corpus
striatum sowie die Substantia nigra aus. Nicht nur auf segmentalem, sondern
auch auf suprasegmentalem Niveau ist das l'yramidenkonzept also
unzureichend.

Die Oxforder Arbeitsgruppe von Phillips | II. 42] hat durch sehr schöne

Untersuchungen gezeigt, rlass die Auslösung einer Bewegung von kortikal
nur bei Aktivierung einer grösseren Zellkolonic in einein etwa 4x6 mm
grossen Kortexbereich möglich und die Organisation dieser Zellkolonien für
verschiedene Muskelgruppen unterschiedlich ist. Die Handmuskulatur des
Baboon wird durcli kleine kortikale Zellkolonien mit grossen exzitatorischen
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postsynaptischen Potentialen (EPSP). die proximale Armmuskulatur durch
grosse Zellkolonien mit kleinen EPSP gesteuert, Entsprechend ihrer Funktion

zeigen also die kleinen Handmuskeln eine relativ starke Abhängigkeit
von wenigen kortikalen Zellen, während die Gruppen proximaler Muskeln
eine weniger straffe Zuordnung zu grösseren Zellkolonien im Kortex
besitzen. Da auch Phillips u. Mitarb. [11. 42] eine direkte monosynaptische
•Übertragung von Pyramidenbahnfascrn fanden, muss die kortikale Zelle.
welche die Fcinbewegungen steuert, eine sehr präzise Information über den
augenblicklichen Muskelzustand erhalten. Es ist also anzunehmen, dass
sowohl Muskclspindel-Afferenzen wie wahrscheinlich auch Propriozeptoren
der Gliedstellung ihre Information auf die kortikale Afferenz aufschalten.
Das Vorkommen von Muskelspindelafferenzen im Kortex haben Oscarsson
[39] und Wiesendanger |50| festgestellt, wenn auch rlie Art unrl Weise der
Interaktion noch unklar ist.

Die Ergebnisse der Tierversuche zeigen, dass, wie jedes kompliziertere
Steuersystem, auch die Motorik ganz entscheidend von kontinuierlich
integrierten, sensorischen Mcssgrössen beeinflusst wird. Dies wurde in der Klinik
praktisch skotomisiert. Die Bedeutung der automatischen sensiblen
Kontrolle - Muskelspindelafferenzen werden nicht bewusst - zeigt sich auch
in der Tatsache, dass der Tractus cortico-spinalis Kollaterale in die sensiblen

Hinterstrangkerne, in die Ponskerne und in die Hintcrwurzclkcrne abgibt,
und damit nicht nur motorische, sondern auch sensible Kontrollfunktionen
übernimmt. Elektrophysiologisch wird dies durch die Vergrösserung rler
«evoked potentials» nach Pyramidendurchtrennung evident [49].

Evarts [11] hat Affen trainiert, auf bestimmte Signale mit ganz definierten

Bewegungen zu reagieren. Bei Ableitung der Pyramirlenzellaktivität an
diesen Tieren konnte er zeigen, dass die Aktivität direkt korreliert ist mit
der erforderlichen Kraft und nicht mit dem Ausmass der Bewegung, wie dies
nach der Servotheorie von Merton |36| zunächst zu erwarten war. Phillips

[42] vermutete daher, dass die wichtigste Funktion der fusimotorisclien
Koaktivierung zumindest für die Hand die ist. den Kortex und das Kleinhirn

über die Muskcllänge ausreichend zu informieren.

Klinische Konsequenzen

Voraussetzung des Verständnisses supranukleärer Paresen ist die
Differenzierung der Veränderungen, die im segmentalen Apparat durch Ausfall
supranukleärer Kontrollfunktionen auftreten [5] und ihre Zuordnung zu
bestimmten deszendierenden Bahnen. Es ist einleuchtend, dass sich infolge
der komplexen Kontrollbedingungen hinter dem Terminus «supranukleäre
Parese» eine ganze Reihe verschiedener Syndrome verbirgt. Auf Grunrl rler

experimentellen Erfahrungen hat man daher versucht, verschiedene Formen
supranukleär bedingter Tonusveränderungen mit Funktionsveränderungen
verschiedener segmentaler Strukturen in Verbindung zu bringen und daher
Termini wie ««-». «y-» und «Interneuronspastik» eingeführt. Da die ver-
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schiedenen deszendierenden Bahnen, die zu unterschiedlichen Spastik-
formen führen sollen, jedoch noch weitgehend unbekannt sind und auch rlie
zentrale Koppelung der «- und y-Systeme nicht ausreichend bekannt ist,
hat sich rliese Einteilung bis heute noch nicht durchgesetzt. Die Diskussion
über die verschiedenen Spastikformen ist nach wie vor nicht abgeschlossen.
Dies ist nicht erstaunlich, da eine Übertragung der tierexperimentellen
Befunde auf den Menschen nur mit Vorbehalt durchzuführen ist. Denn schon
die motorische Steuerung in den verschiedenen Gliedniassen und
Muskelgruppen eines Tieres ist sehr unterschiedlich und variiert von Tierart zu
Tierart zusätzlich, so dass Generalisierungen kaum möglich sind.

Entsprechend dieser Ausgangssituation ist auch rlie Interpretation rler
in der Klinik häufigeren supranukleären Läsionen pathophysiologisch noch
uneinheitlich. Matthews und Rcshworth [33] blockierten die dünnen
fusimotorisclien Käsern durch Lokalanästhetika selektiv und konnten damit
den Streckrefle.x. blockieren, ohne die Funktion der «-Motoneurone und rler
1A-Affcrcnz zu unterbrechen. 1960 hat Rcshworth [45] mit der gleichen
Methodik Spastiker untersucht, und gezeigt, rlass sowohl die Spastik wie die

Rigidität reduziert wird. Er hat daraus geschlossen, dass sowohl Spastik
wie Rigor auf eine gesteigerte Aktivität der fusimotorisclien Motoneurone
zurückzuführen sind. Meltzer u. Mitarb. [35] fanden dagegen, rlass sich
die afferenten Summenpotentiale rler Hinterwurzeln auf der paretischen unrl
gesunden Seite nicht unterscheiden. Sie kamen daher zur Auffassung, dass

nicht eine vermehrte fusimotorische Aktivität, sondern eine gesteigerte
a-Erregbarkeit für die Spastik verantwortlich sein muss. Landau und Clare
[26] fanden ferner bei einer Überprüfung der alten SoMMERSchen Versuche,
rlass der elektrisch ausgelöste H-Reflex durch den Jendrassikschen Handgriff

gesteigert wirrl. Sommer [47] hatte keine Steigerung festgestellt und
diesen Befund so interpretiert, dass die Zunahme der Eigenreflcxerrcgbar-
keit ohne Steigerung des elektrisch ausgelösten Reflexes durch eine erhöhte
Empfindlichkeit, rler Muskelspinrlel. d. h. durch eine gesteigerte fusimotorische

Aktivität, zustande kommen müsse. Landau und Clare [27] stellten
ferner auch eine Vergrösserung des H-Rcflexcs auf der paretischen Seite
fest. Sie interpretierten alle diese Befunde durch eine gesteigerte. «-Erregbarkeit

bei Spastik unrl Rigor, da sie nicht auf eine Zunahme der Fusimotoren-
aktivität zurückzuführen sind. Eine Differenzierung von «- und y-Rigidität
wird von diesen Autoren für fraglich gehalten, obwohl tierexperimentell eine

Spastik bei Hinterwurzeldurchtrennung reduziert, und die «-Spastik bei der
ischämischen Dezerebration mit Schädigung der vorderen zerebellären
Anteile wenig oder nicht beeinflusst wird. Ob es überhaupt unter nicht-experi-
nieiitellen Bedingungen zu einer strengen Differenzierung zwischen «- und
y-Funktion kommen kann, ist jedoch offen. Wahrscheinlich wird man besser

nur von Gewichtsversehiebungeii zwischen a- und y-Funktion sprechen, wie
dies Steg [48] beispielsweise im Tierexperiment bei induzierten Dopamin-
verannungen zeigen konnte. Dort kam es bei Auftreten einer Rigidität zu
einer Zunahme der «- unrl einer Verminderung der y-Aktivität.
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Die oben erwähnte «Interneuronspastik» entspricht Tonusveränderungen
durch Läsionen auf segmentaient Niveau, wie sie nach kurzzeitigen spinalen
Ischämien auftreten können. Harrevelo [21] und andere haben gezeigt,
dass es hierbei histologisch zu einem Ausfall vor allem der kleinen
Interneurone kommt. In rler Klinik ist das vor allem bei der Interpretation
spinaler Durchblutungsstörungen zu berücksichtigen.

Allein bei Berücksichtigung der Funktion der segmentalen und
suprasegmentalen Signalverarbeitung in der bisher geschilderten Weise lässt sich
jedoch nicht verstehen, weshalb die spastischen Erscheinungen und die
Entwicklung der sogenannten Massenreflexe mit Reflexsynergien [5] so protrahiert

vor sich gehen. Der spinale Schock nach plötzlicher spinaler
Durchtrennung durch Ausfall rler fazilitatorischen Einflüsse genügt zur Erklärung
dieser Phänomene ebenfalls nicht.

Es ist möglich, dass hierfür vor allem zwei Faktoren von Bedeutung sinrl:
zum einen rlie Tatsache, rlass denervierte bzw. partiell denervierte Neurone
eine Uberenipfindlichkeit entwickeln, d. h. leichter erregbar werden, zum
andern die von McCouch u. Mitarb. [34] angenommene Sprossung intakter
segmentale!- afferenter Fasern nach suprasegmentaler Durchtrennung. Die
nach Degeneration quasi frei werdenden Synapsenregionen sollen auf rliese
Weise durch den segmentalen Apparat ausgenützt werden können. Da sowohl
das Phänomen der sogenannten «supersensitivity» wie das Phänomen der
Sprossung zur Entwicklung Tage bis Wochen benötigt, könnte das

verzögerte Auftreten der Spastik und das späte Erscheinen von Reflexsynergien
dadurch verständlich werden.

Die praktischen Konsequenzen dieser Überlegung fiir die klinische
Interpretation sind bis heute bemerkenswert gering. Weder Spastik noch Rigor
unrl rlie verschiedenen Formen der supranukleäi'en Parese sind pathophysiologist

eindeutig zu umschreiben. Auf der andern Seite haben jedoch ticr-
experimentelle Untersuchungen den Blickpunkt auch des Klinikers erheblich

erweitert. Die Übernahme von tierexperiinentellen Methoden, wie
beispielsweise die Vibrationsstimulierung der primären Afferenzen (Hagtiarth
und Kklu.m) [19]), die Registrierung der tonischen Dehnungsreflexe (Esslen
|10|) und die Ableitung der einzelnen Muskelspindelafferenzen mit Mikro-
elektroden am Menschen (Hagrarth und Vallbo (20|) sowie die selektive
Anästhesie der y-Effcrenz erlauben zunehmend auch am Menschen das
Studium rler verschiedenen motorischen Komponenten auf segmentalem
Niveau. Versuche, die Vorderhornaktivität bei verschiedenen suprasegmentalen

Störungen durch Verbundhistogramm über Computer zu kontrollieren
(Freund unrl Vita [ 12J). geben eine erste Möglichkeit, auch die
suprasegmentalen laäsionen anzugehen. Es ist daher entscheidend, dass der Kliniker

von den tierexperiinentellen Befunden lernt und dort schon dureh-
exerziorte Fehlinterpretationen isolierter Befunde vermeidet. Wenn rlies

gelingt und nicht nur segmentale, sondern auch suprasegmentale Innerva-
tionsstöruiigen differenzicrbar werden, so ist damit zu rechnen, class in
absehbarer Zeit auch in der Klinik neue Konzepte der motorischen Störungen
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auftauchen. Die Beurteilung solcher Läsionen sollte dann zuverlässiger werden

und eine Reihe von unnötigen und eingreifenden Untersuchungen
vermieden werden können. Darüber hinaus ist zu hoffen, dass bei erweiterter
Kenntnis der Transmitterchemie. die zurzeit im Fokus elektrophoretischer
Mikroclcktrodenuntcrsuchungcn steht, auch eine Verbesserung der
medikamentösen Therapie der »Spastik möglich wird.

Zusammenfassung

Das klassische Konzept der Pvramidenbahnläsion wird im Hinblick auf
die tierexperimentellen Befunde der segmcntalcn unrl suprasegmentalen
motorischen Steuerung diskutiert. Die Bedeutung der tierexperimentellen
Befunde für die Interpretation supranukleärer Paresen wird dargestellt.

Résumé

L'auteur discute rie la conception classique des lésions pyramidales en se

basant sur les résultats obtenus dans l'expérimentation sur l'animal à propos
de l'innervation segmentane et suprasegmentaire motrice. Puis il expose
l'importance de ces résultats expérimentaux sur l'animal pour expliquer les

parèses supranucléaires.
Riassunto

Il concetto classico di lesione delle vie piramidali si discute sulla base

dei risultati sperimentali ottenuti sugli animali per quanto concerne la
regolazione motoria segmentale e soprasegmentale. Si mette in evidenza l'importanza

dei risultati sperimentali ottenuti sugli animali per quanto riguarda
l'interpretazione delle paresi sopranucleari.

Summary

The classical concept of pyramidal tract lesion is discusser! with regard to
the animal experimental results of segmental and suprasegmental motoric
regulation. Thc significance of the animal experimental results for the
interpretation of supranuclear paresis is examined.
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