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In der Diskussion iiber den pathophysiologischen Mechanismus des
Klonus beim spastischen Syndrom stehen sich zwei Ansichten gegeniiber.
Wihrend die eine Gruppe von Autoren Verdnderungen des spinalen
Zentrums als ausschlaggebend fir die Klonusentstehung ansieht, stellen
andere mehr die Peripherie, d.h. den Muskel mit seinen Receptoren, in
den Vordergrund ihrer Betrachtungen.

Horrmany (1922, 1934)27:% war der Ansicht, daB der Klonus eine Kette von
Eigen(= phasischen Dehnungs)reflexen darstelle. WACHHOLDER u. ALTENBURGER
(1925)12.4% nahmen dagegen auf Grund ihrer Untersuchungen einen autochthonen
zentralen Rhythmus als wesentlichen Faktor in der Klonusgenese an. Sie hatten
jhren Kurven entnommen, dafl der Innervationsstof im Elektromyogramm (EMG)
schon vor der erneuten Dehnung des Muskels einsetzte. STRUGHOLD (1927)48
andererseits erhob auf Grund seiner Experimente an decerebrierten Katzen Zweifel
an der rein zentralen Erklirung. DExny-BrownN (1929, 1932, 1949)11~13 deutete
den Klonus als Kette repetierender Riickprallkontraktionen (Rebounds), die er auf
ein alternierendes Einstromen hemmender und bahnender Impulse zuriickfithrte.
Juna (1941, 1953)34% wiederum sah den Klonus als Ausdruck spinaler Eigen-
rhythmen an, nachdem er bei einem Patienten mit spinalem Syndrom eine gewisse
Phasenkopplung (gleitende Koordination) im Spontanklonus beider Seiten be-
obachtet hatte. Er stellte den Klonus damit dem Parkinson-Tremor an die Seite34,
mit dem er in einigen Punkten groBe Ahnlichkeit hat (denselben Frequenzbereich
von 5-—8/sec, die agynchronen Entladungsgruppen von vorwiegend 40—60 msec
Dauer, die Beschleunigung der Frequenz durch Willkiirinnervation u.a.). Eine
Fahigkeit des Riickenmarks zu rhythmischer Schwingungstitigkeit ist auch
zweifellos vorhanden. In jiingerer Zeit konnten z. B. BisHOP et al.1° zeigen, dafl nach
einem sensiblen Einzelreiz periodisch alternierende Hemmungs- und Bahnungs-
phasen in verschiedenen Muskeln auftreten, die nach Art einer geddmpften
Schwingung abklingen. Uber ahnliche Phinomene hatten vorher schon BERNHARD
u. TEERMAN 4 und beim Menschen HoFrMaNN u. Mitarb. 30,46 berichtet. HOEFER 26
nahm an, dall Kontraktionen des Agonisten jeweils einen Dehnungsreflex im An-
tagonisten hervorrufen und daf es dadurch zu einer reziprok alternierenden Téatigkeit
von Beugern und Streckern komme. PATLLARD (1955, 1957)%%2.43 hat auf die
Ubereinstimmung seiner fréquence de stabilisation bei der Erzeugung von H-Reflex-

* Mit Unterstiitzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft.
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Reihen bei Gesunden mit der Frequenz des pyramidalen Klonus hingewiesen. Er sah
bei einer Reizfrequenz zwischen etwa 5 und 8/sec ein Anwachsen der Reflex-
antworten, die dann bei Weiterreizung in dieser ,kritischen“ Frequenz stabil
blieben. ParrnarDp erklirt dieses Phanomen durch das Zusammentreffen bahnender
Effekte des Reflexreizes mit bahnenden Wirkungen proprioceptiver Herkunft aus
der vorausgehenden Reflexzuckung.

Innerhalb der Gruppe mit ,,peripheren” Klonustheorien werden
ebenfalls unterschiedliche Ansichten vertreten.

Wihrend einerseits eine gesteigerte Empfindlichkeit der Muskeldehnungs-
receptoren als wesentlich angesehen wird (BULLER?), werden von anderen Autoren
die hemmenden Einfliisse aus der Peripherie mehr in den Vordergrund geriickt.
HurscEMpT?! hat 1955 die autogenetische Hemmung (Graxtr 195017) zur Inter-
pretation des Klonus herangezogen. Er sah im Klonusstol nicht so sehr einen Deh-
nungsreflex, als vielmehr einen Rebound nach autogenetischer Hemmung (dhnlich
wie DENNY-BrowN 192912). In einer spéiteren Arbeit? teilte derselbe Autor mit, daB
auch Entlastung eines spastischen Muskels einen Klonus auslésen kénne. Er deutete
diesen Befund so, daBl der Rebound nach der durch Spindelentlastung bewirkten
Entladungspause jeweils den néichsten Klonusstof bilde. Er bestitigte den Befund
von WACHHOLDER u. ALTENBURGER®, dafl der Klonusstol im EMG schon auf dem
Hoéhepunkt der Entlastung durch die vorausgehende Muskelzuckung, wenn nicht
schon vorher, in Erscheinung trete. Zuletzt hat GRANIT!8 den Klonus bei decerebrier-
ten Katzen mit Hilfe von Hinterwurzelableitungen analysiert. Er nimmt an, da
der Klonussto durch eine hochfrequente afferente Salve aus den priméren Muskel-
receptoren hervorgerufen wird, die durch Dehnung der Muskelspindeln in der
Erschlaffungsphase nach der Kontraktion entsteht.

Die Ansichten iiber den Klonusmechanismus sind also vielgestaltig.
Die Schwierigkeit, eine klare und eindeutige Beantwortung der Frage
nach dem Pathomechanismus herbeizufiihren, liegt vor allem im Me-
thodischen. Bei Untersuchungen am Menschen kénnen nur Summen-
effekte registriert werden, die mehrere Deutungen zulassen. Eine Analyse
der Einzelfaktoren, wie sie in jiingster Zeit GRANIT® an der Katze durch-
gefithrt hat, ist nicht méglich. Es bleibt nur der Weg, eine Batterie von
Tests zusammenzustellen, um so die mehrdeutige Aussage des einzelnen
Experiments zu prézisieren. Eine andere Schwierigkeit besteht darin, dafl
bei verschiedenen Erkrankungen die Klonusgenese keineswegs dieselbe
sein muB. Es ist durchaus denkbar, dal die bei der Klonusentstehung
beteiligten Komponenten von Fall zu Fall in jhrem Anteil variieren.

Wir haben versucht, neue experimentelle Daten bei Patienten mit
spastischem Klonus zu sammeln und damit zur Klirung der Klonus-
entstehung beim Menschen beizutragen.

Methode

Untersucht wurde der Fulklonus bei zwolf Patienten mit spastischem Syndrom
(fiinf mit spinalen Prozessen, zwei mit Halsmarklasion, fiinf mit cerebraler Spastik).
Elektromyographische Ableitung vom M. triceps surae mit den Muskel weit um-
greifenden Streifenelektroden, die etwas distal der groBten Wadendicke und ca. 10cm
proximal des Ansatzes der Achillessehne am Fersenbein angelegt waren. Bei vier
Patienten wurde gleichzeitig der M. tibialis anterior mit kleinen Plattenelektroden
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abgeleitet. Auslosung von Hoffmann(H)-Reflexen durch Reizung des N. tibialis mit
elektrischen Rechteckimpulsen von 1 msec Dauer iiber Hautelektrode in der Knie-
kehle*. Achillessehnenreflexe (T-Reflexe) wurden durch einen Schlagapparat aus-
gelost, der die Applikation standardisierter Hammerschlige unabhangig von der
Frequenz erlaubte.

Patienten in Riickenlage, Unterschenkel bei maBiger Beugung im Kniegelenk
auf Braunscher Schiene. Der Fulballen lehnte gegen eine Blattfeder aus Dural, die
bei einer Verbiegung von etwa 10 mm eine elastische Gegenkraft von 10 kg ent-
wickelte. Thre Eigenfrequenz betrug 30/sec. Die Verbiegung der Blattfeder bei
Streck- und Beugebewegungen des Fulles wurde mit Hilfe von DehnungsmeBstreifen
und einer MeBbriicke (Philips PT 1200) in Spannungsanderungen umgesetzt und auf
Kathodenstrahl registriert. Die Anordnung konnte durch Einschieben einer starken
Feder unter das Pedal mehr isometrisch gemacht werden (etwa 2 mm fiir 10 kg). Das
Bein war dicht oberhalb des FuBgelenkes und am Oberschenkel mittels Gurten
auf der Schiene fixiert.

Ergebnisse und Diskussion
1. Die Auslésung des Klonusstofes
Abb.1 zeigt die zeitliche Zuordnung von Elektromyogramm wund
Mechanogramm bei einem unerschépflichen FuBklonus. Es ist gut zu
erkennen, wie das EMG eines einzelnen KlonusstoBes immer kurz vor
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Abb. 1. EMG des M. triceps surae und Mechanogramm des FuBes (Plantarflexion aufwirts) bei einem

unerschopflichen Fulklonus: a unter mehr isotonischen, b unter mehr isometrischen Bedingungen.

Ein Klonusstof3 entsteht jeweils nach Wiederdehnung des Muskels. Unter mehr jsometrischen
Bedingungen ist die Pause nicht frei von Aktivitdt

dem Ende der absteigenden Phase der FuBBbewegung beginnt. Der Fuf}
schnellt dann sofort wieder plantarwirts, wihrend das EMG noch anhilt.
Erst wenn der Muskel sich schon wieder teilweise kontrahiert hat,
kommt es zum Erloschen der Aktionspotentiale. Die Dauer eines Klonus-
stoBes betrdgt zwischen 30 und 60 msec, die der Pause je nach Frequenz

* Differentialvorverstarker, Doppelkathodenstrahloscillograph, Kamera wund
Reizgerit aus dem Laboratorium fiir Elektrophysik Dr.-Ing. J. F. Ténnies, Freiburg
im Breisgau.
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zwischen 100 und 140 msec. Die zeitliche Zuordnung von EMG und
Mechanogramm ist also dergestalt, daf3 der KlonusstoB erst auf dem
absteigenden Schenkel des Mechanogramms einsetzt, d.h. nachdem der
Muskel durch duBlere Kréifte wieder gedehnt worden ist. Diese bestanden
in unseren Versuchen in der Riickstellkraft der Blattfeder, klinisch ist es
die Hand des Untersuchers, die eine erneute Dorsalflexion des FuBes
nach erfolgtem KlonusstoB herbeifithrt. In Féllen von spontanem Klonus
werden wir in der Massentrigheit des Fulles und in den Elastizitdts-
kriften von FuBligewolbe und Sehne die wirksamen ¥Faktoren sehen
diirfen.

Bei drei unserer Patienten fanden wir wahrend der Entladungspause, etwa
25—30 msec nach dem Ende des letzten KlonusstoBes eine kleine Entladung im
EMG. Sie lag zeitlich im ansteigenden Schenkel des Mechanogramms und liel
dieses unbeeinfluflt. Dieselbe Entladung trat auch im Anschlul an einen H- oder
T-Reflex 30—35 msec nach dessen Aktionsstromende auf. Es handelt sich offenbar
um die gleiche Entladung, die PAILLARD*® in einigen Fillen bei Gesunden nach
H-Reflex mit derselben Latenz wie wir beobachtet und mit dem early discharge von
Loyp® und Hunt? in Beziehung gesetzt hat. Nach neuen Untersuchungen von
GRANTT et al. 2¢ soll es sich dabei um eine afferente Impulssalve aus Muskelreceptoren
handeln, die Folge einer intrafusalen Zuckung ist.

Die strenge Zuordnung von EMG und Mechanogramm, die wir bei
allen Patienten ohne Ausnahme in der beschriebenen Weise beobachten
konnten, ist von anderen Untersuchern nicht gesehen worden. Der
Unterschied gegeniiber deren Kurven ist vermutlich durch die Art der
mechanischen Registrierung bedingt.

Zur Methodik ist bei WACHHOLDER u. ALTENBURGER®® nur angegeben, dall die
Bewegung der FuBspitze registriert wurde. In den Abbildungen zeigt sich zwischen
einer Plantar- und einer Dorsalbewegung jeweils ein Plateau von bis zu 70 msec
Dauer, was darauf schlieBen 146t, daB in dieser Zeit zwar Spannungsverdnderungen
auftraten, jedoch infolge Fixierung des Fufles nicht registriert wurden. Auf diese
Weise ist es wohl auch zu erklaren, daf die registrierte Plantarbewegung erst
50—60 msec nach dem elektromyographischen Klonussto8 einsetzt. Es ist anzuneh-
men, dafl die Muskulatur sich bereits kontrahierte und Spannung entwickelte, bevor
eine Plantarbewegung sichtbar wurde. Fiir das Plateau auf der Hohe der Plantar-
flexion wiirde das bedeuten, daf nach dem Ende der Muskelzuckung die durch die
Kontraktion in FuBgewtlbe und Sehne aufgespeicherten Elastizitétskrafte die
Muskelfasern schon wieder dehnten, ehe eine Dorsalbewegung des Fufles in der
Registrierung zum Ausdruck kam. Ein shnlicher Einwand gilt fiir die von Asar u.
Hurscamipt? in Abb.6 ihrer Arbeit gezeigte Kurve, bei der ebenfalls eine Phasen-
verschiebung zwischen Dehnungsverlauf des M. quadriceps und der registrierten
Bewegung des Unterschenkels angenommen werden muB. Dies ist sicher um so mehr
der Fall, als hier der untersuchte Muskel iiber einen kleinen Hebelarm eine schwere
trige Masse bewegen mubte, so dall die zeitliche Zuordnung zwischen der Muskel-
kontraktion und der Bewegung des Unterschenkels sicherlich verschoben war. Die
Aufwartsbewegung des Unterschenkels beginnt in der Kurve erst 100 msec nach
dem letzten Potential des fiir die Bewegung verantwortlichen ErregungsstoBes im
EMG. Fiir eine erhebliche Einwirkung der Massentrigheit spricht auch die sehr
niedrige Frequenz des abgebildeten Klonus (weniger als 3/sec).
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Werden Muskelzuckungen irgendeiner Art, seien es nun H-Reflexe
oder Zuckungen durch Reizung motorischer Fasern in einen laufenden
Klonus interkaliert, so zeigt sich regelmiBig, daB der Klonusrhythmus
sofort unterbrochen wird (Abb.2). Es ist nicht so, daBl, wie etwa beim
Herzen, auf eine Extrazuckung eine kompensatorische Pause folgt,
sondern es beginnt von dem Punkte an, wo durch Wiederdehnung des
Mugkels nach Ablauf der Kontraktion ein KlonusstoB hervorgerufen
wird, eine unabhdngige neue Klonusreihe, deren Rhythmus gegen die
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Abb. 2. Unerschopflicher FuBklonus mit drei interkalierten maximalen H-Reflexen zu verschiedenen
Zeiten des Cyclus. Unabhingig von der Placierung der Extrazuckung zieht diese immer eine lingere
Pause bis zum nichsten KlonusstoB nach sich. Dieser setzt erst bei Wiederdehnung des Muskels ein

fritheren StoBe beliebig versetzt ist, ganz gleich, in welchem Zeitpunkt
innerbalb des Klonuscyclus die Extrazuckung erfolgt. Dabei zeigt sich,
daBl die Pause bis zum néchsten KlonusstoB von der Dauer der vorher-
gehenden Zuckung abhidngt. Aus diesem Grunde ist die Pause nach der
Extrazuckung natiirlich auch linger als die zwischen zwei KlonusstoBen.
Auch dieser Befund spricht dafiir, daf Dehnung des Muskels den néchsten
Klonusstol auslost.

Ist diese Annahme richtig, dann mufB es méglich sein, durch plotzliche
Entlastung des Muskels in den Klonusrhythmus einzugreifen. Dies ist
auch tatsichlich der Fall. Abb.3a—c zeigt einen Versuch, in dem wihrend
einer Klonusreihe das Pedal immer wieder plotzlich um etwa 1 cm weg-
gedriickt wurde, so dall der Full fiir einen kurzen Augenblick kein
Widerlager fand. Wie man sieht, hat dieser Eingriff tatséchlich den
Erfolg, daBl der nidchste Klonussto3 verzogert wird. Die Verzdgerung ist
am stirksten, wenn die Entlastung kurz vor oder auf dem Héhepunkt der
Plantarflexion, also zum Zeitpunkt der geringsten Muskellinge und der
grofiten Sehnenspannung erfolgt (Abb.3a u. b). Es ist leicht einzusehen,
daf die Entlastung des Muskels in diesem Augenblick wirksamer ist, als
unmittelbar wihrend des Einsetzens der Kontraktion (Abb.3¢), wo der
Muskel sich im Zuge der aktiven Verkiirzung sofort den verdnderten
Bedingungen anpallit. Weiter ist gut zu erkennen, wie die Amplitude des
Klonus rasch abnimmt und er nach wenigen St68en erlischt.
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Die Hypothese, daBl Impulssalven aus den primédren Dehnungs-
receptoren die Klonusst6Be auslosen, 146t sich noch weiter stiitzen. Bei
Ausiibung des Jendrassikschen Handgriffs wird die Klonusbereitschaft
erhoht, ein laufender Klonus wird stérker und etwas schneller (Abb.4).
Es ist ja bekannt, dal beim Menschen der Jendrassiksche Handgriff zu
einer Steigerung der Sehnenreflexe fithrt und daB diese Wirkung auf
einer Steigerung der y-Efferenz beruht, wodurch die Muskelspindeln
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Abb. 3. a—c Briiske Entlastungen des M, triceps surae durch plétzliches Entfernen des Widerlagers
um etwa 1 em in verschiedenen Phasen des Klonuscyclus. Entlastung fiihrt zu einer Verlingerung
der Entladungspause. Die Verzogerung ist am geringsten, wenn die Entlastung zum Zeitpunkt der
aktiven Kontraktion erfolgt (¢). d—f Briiske Dehnungen durch passive Dorsalflexion des Fufles in

verschiedenen Phasen des Klonuscyclus: Verkiirzung des Intervalls und (d) Ubergang in einen
»»tonischen® Dehnungsreflex
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empfindlicher gestellt werden®%. Die Fullpunkte des Mechanogramms
steigen dabei an (Abb.4a, ¢, e). Dies bedeutet, dall bei einer stérkeren
Tonisierung desy-Systems die Spindelafferenzen schon beieinem geringeren
Grad der Wiederdehnung die Intensitit erreicht haben, die zur Auslésung
des nachfolgenden Klonussto8es erforderlich ist. In Analogie zu diesem
Befund konnten LiproLD et al. beim Tier zeigen, dall die durch rhyth-
mische Dehnung des Muskels hervorgerufenen afferenten Impulssalven
bei y-Aktivierung jeweils friiher einsetzen.

Denselben Effekt iibt der Jendrassiksche Handgriff auf die klonischen
Nachzuckungen nach einem Eigenreflex aus. Abb.4cu. e lassen erkennen,
daB wihrend des Jendrassik der erste KlonusstoB zeitlich frither und auf
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einem hoheren Niveau des absteigenden Schenkels des Mechanogramms
entsteht. Dies ist nicht eine Wirkung der stirkeren Muskelkontraktion
(der H-Reflex ist unter dem Einflul der Spindelaktivierung angewach-
sen). Abb.4d zeigt den Effekt einer gleichstarken Muskelzuckung, die in
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Abb. 4. Einfluf einer intrafusalen Spindelkontraktion (durch Ausiilbung des Jendrassikschen Hand-
griffsy auf den Kilonus, 3 Zunahme vou Amplitude und Frequenz und Ansteigen der FuBpunkie des
Mechanogramms (Jendrassik wihrend Markierung). Ein analoger Effekt zeigt sich bei den klonischen
Nachzuckungen nach einem H-Reflex: b ohne, ¢ mit Jendrassik. Verstirkung der Zuckung {durch
Erhohung der Reizstirke) erhoht die Klonusneigung nicht (d). e Dagselbe bei hoher Verstirkung des
EMG. Es sind drej T-Reflexe mit klonischen Nachzuckungen abgebildet. Withrend des Jendrassik
(8ignal) ist nur eine minimale Grundaktivitdt auBerhalb der Klonusgruppe zu erkennen

diesem Fall durch Erhdhung der Reizstérke erzeugt war. Diese Zuckung
fiihrt nicht zu einer der Jendrassik-Wirkung entsprechenden Zunahme
der klonischen Nachzuckungen. Die beschriebene Wirkung des Jendrassik
kann auBerdem ohne wesentliche Aktivitdt der a-Motoneurone zustande
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kommen. Abb.4e, die bei hoher Verstarkung aufgenommen ist, zeigt nur
eine minimale ,,tonische‘* Aktivitdt im EMG wéhrend des Jendrassik-
schen Handgriffs.

Uberhaupt scheint ein erhshter y-Tonus, wie er sich fiir viele Spastizitiatsformen
in wechselndem Ausmafl wahrscheinlich machen liei27?, ein wesentlicher Faktor
dafiir zu sein, dafl Dehnungsreflexe auftreten. Bei Gesunden tritt erst bei sehr hoher
Dehnungsgeschwindigkeit (Schlag auf die Sehne oder Antagonistenzuckung) eine
Aktivierung der Motoneurone in Erscheinung?.*, oder es bedarf besonderer
MaBnahmen, z.B. einer Willkiirinnervation®.32, Die Muskelspindeln geben ja mit
ihrer Entladungsfrequenz nicht nur die Grofe ihres statischen Dehnungszustandes
an, sondern reagieren auBerdem auf eine dynamische Dehnung mit einer voriiber-
gehenden Uberhhung ihrer Entladungsfrequenz 4%, Beim intercolliculir decerebrier-
ten ,,spastischen Tier ist der p-Tonus erhoht und die Spindeln sind als MeB-
instrumente sowohl fiir statische als auch fiir dynamische Dehnung empfindlicher!®,
21,3, Sje entladen infolgedessen schon bei niedrigerer Dehnungsgeschwindigkeit in
einer Frequenz, die fiir das Abfeuern von Motoneuronen erforderlich ist. Wenn auch
ein erhohter y-Tonus die Klonusneigung begiinstigh, so scheinen doch die intra-
fusalen Fasern bei Patienten mit Klonus nicht maximal kontrahiert zu sein. Die
Tatsache, daB der Jendrassiksche Handgriff durchaus wirksam ist, spricht in diesem
Sinne. In Analogie hierzu hat GRANIT!® an der decerebrierten Katze gezeigt, daf
eine sehr hohe p-Tétigkeit fiir die Entstehung eines Klonus nicht so giinstig ist wie
ein milderer Grad.

In gleicher Weise, wie die ,,innere* Dehnung der Muskelspindeln beim
Jendrassik den Klonus verstérkt, erh6ht auch duBlere Dehnung des
gesamten Muskels die Klonusbereitschaft, seine Amplitude und Frequenz.

Der Klonus wird also von duBerer und innerer Dehnung gleichsinnig
beeinflullt,

II. Die Begrenzung des Klonusstofles

Wenn, wie wir annehmen, eine Dehnung der Muskelspindeln den ein-
zelnen KlonusstoB auslost, warum hélt dann die Innervation trotz fort-
dauernder Dehnung, wie sie ja auch bei der klinischen Auslosung durch
Dorsalflexion des FuBes ausgeiibt wird, nicht an? Warum kommt es nicht
zu einem tonischen Dehnungsreflex? Unsere Untersuchungen ergaben,
daB hierbei die Dehnungsgeschwindigkeit eine wesentliche Rolle spielt.
Wihrend langsame Dehnung zu einem tonischen myotatischen Reflex
fiithrt, bringt rasche Dehnung das System zum Schwingen, d.h. es ent-
steht ein Klonus (Abb.5). Dies bedeutet, daB es entweder einer starken
Aktivierung der beteiligten Afferenzen bedarf, um den bei briisker
Dehnung ja ebenfalls entstehenden Dehnungsreflex nach etwa 60 msec
wieder zu unterbrechen, oder es ist erforderlich, daB eine Mindestzahl von
Motoneuronen entlidt, damit eine rhythmische Aktivitit zustande
kommt. Fiinf Faktoren kommen fiir die Unterbrechung des einsetzenden
Dehnungsreflexes in Frage:

1. Die von den priméren Receptoren der Muskelspindeln der Antago-
nisten (in diesem Falle des M. tibialis anterior) bei deren Dehnung
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ausgehende auf die Motoneurone des Agonisten wirkende sogenannte
direkte Hemmung4*, 7,

2. Die autogenetische Hemmung?'?, die von den Sehnenspindeln aus-
gehend auf den homonymen Muskel und seine Synergisten wirkt.

3. Der Wegfall bahnender Impulse aus den Muskelspindeln bei der
Muskelkontraktion 16,49,41,42¢,

4. Die Nachhyperpolarisation (frither positives Nachpotential) der
aktivierten Motoneurone14°,

Abb. 5. Dehnung des M. triceps surae mit abnehmender Geschwindigkeit. a Bei ruckartiger Dehnung

entsteht ein unerschopflicher Klonus. b Langsamere Dehnung, die sich tiber die ganze Dauer der

Registrierung erstreckt: Anfénglich einige, nicht scharf abgesetzte KlonusstdBe, dann abklingende

tonische Aktivitdt. ¢ Noch langsamere Dehnung: Geringe tonische Aktivitiit, die noch wihrend der
‘Weiterdehnung erlischt

5. Die riickldufige Hemmung %, die von aktivierten Motoneuronen iiber
Kollateralfasern der motorischen Axone und hemmende Interneurone auf
den Muskelkern zuriickwirkt 46,23,

Um zu priifen, welche dieser Faktoren bei der Unterbrechung der
Klonusaktivitdt wirksam werden, ist es unter anderem erforderlich, den
genauen Verlauf der Erregbarkeit des Muskelkerns zu kennen. Zu diesem
Zweck haben wir den Klonuscyclus monosynaptisch mit H-Reflexen
getestet. Dabei zeigt sich, daB das Ergebnis dieses transmission test 22 von
der Stirke des verwendeten Testreizes abhingig ist. Die beiden Extrem-
kurven, mit einem maximalen und einem sehr schwachen H-Reflex ge-
wonnen, gibt Abb.6 wieder. Es ergibt sich, dal der kleine Testreflex mit
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Ende des KlonusstoBes vollig unterdriickt ist. Das bedeutet, daB die
erregbarsten Motoneurone, und das sind ohne Zweifel die, die wihrend
des Klonusstofles entladen haben, zu diesem Zeitpunkt gehemmt sind.
Diese Hemmungsphase ist nach etwa 60 —70 msec beendet. Die Erregbar-
keit steigt nun sehr steil an bis auf 1009/, und mit zunehmender Muskel-
dehnung auf dem absteigenden Schenkels des Mechanogramms ergibt
sich eine noch weitere Steigerung der spinalen Erregbarkeit, bis sie
schlieBlich im nichsten Klonussto$ wieder zusammenbricht. Die Kurve

a

700% 100%

50 0 50 100 50 50 0 50 10 750
msec msec

Abb. 6. a Verlauf der monosynaptischen Erregbarkeit der spinalen Motoneurone, getestet mit maxi-
malen (1) und sehr kleinen (2) H-Reflexen, Die Kurven geben die Amplituden der im Klonuscyclus
interkalierten Testreflexe wieder. 100 °/, = Amplitude der Kontrollen auBerhalb des Klonus. Es ist ein
Klonus von 5,7/sec und einer Aktivititsdauersdauer von 50 msec (siche die schematisch angedeuteten
Aktionsstromgruppen) zugrande gelegt. Punktiert der Verlauf des Mechanogramms (3). b Dieselben
Testkurven I und 2 im Vergleich zu dem von ERBoM et al.'® gefundenen Verlauf der Motoneuron-
erregbarkeit im Parkinson-Tremor (4). Wihrend die Testkurve im Tremor relativ symmetrisch
verliuft, geht sie im Klonus nach Art einer Kippschwingung

der maximalen H-Reflexe, die einen wesentlich gréferen Teil der Moto-
neuron-Population testen, ergibt mit Ende des KlonusstoBes eine Hem-
mung auf etwa 2/; der AusgangsgroBe und erreicht diese zu einem fritheren
Zeitpunkt innerhalb des Cyclus.

Aus diesen Kurven lassen sich Riickschliisse ziehen, welche der oben-
genannten Hemmungsmechanismen eine Rolle fiir die Entladungspause
zwischen zwei KlonusstdBen spielen. Fiir das Abbrechen des einzelnen
Klonusstofles konnen die direkte und auch die autogenetische Hemmung
nicht in Frage kommen. Der Klonusstoll endet ja schon maximal 20 bis
30 msec nach dem Einsetzen der Plantarflexion. Impulse, die durch eine
Anspannung der Golgi-Receptoren oder der Spindelreceptoren des
Antagonisten hervorgerufen werden, kénnen zu diesem Zeitpunkt noch
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nicht wirksam geworden sein. Aullerdem haben wir unter vier darauf
gepriiften Patienten nur bei einem eine reziprok alternierende Tétigkeit
der Strecker und Beuger im Klonus gesehen. DaBi dies vorkommt, ist
schon lange beschrieben®, scheint aber beim spatischen Klonus nicht die
Regel zu sein. Auch bei Auslosung des Patellarklonus in der klinisch
iiblichen Art ist eine Antagonistentétigkeit nicht zu beobachten. Beim
Parkinson-Tremor, bei dem die reziproke Tétigkeit der Antagonisten die
Regel ist?, zeigt sich im Gegensatz zu unseren Testkurven ein ganz
anderer Verlauf der Motoneuron-Erregbarkeit. KverrLBERG et al.’®
haben den Tremorcyclus mit H-Reflexen getestet und sahen einen mehr
symmetrischen wellenférmigen Verlauf, wihrend beim Klonus die Er-
regbarkeit eher nach Art einer Kippschwingung verlduft (Abb.6b).
Hierin liegt ein wesentlicher Unterschied zwischen diesen beiden rhyth-
mischen Phanomenen.

Ebenso wie die autogenetische und die direkte Hemmung kann auch
die Spindelentlastung bei der Muskelkontraktion nicht zur Beendigung
eines KlonusstoBes fiihren, weil auch hierfiir die Latenzzeit zu kurz ist.
Es kommen also nur die nach Entladung der Motoneurone auftretenden
intraspinalen Hemmungsmechanismen in Frage, die Nachhyperpolarisa-
tion und die Renshaw-Hemmung, welche fiir die Subnormalphase der
Motoneurone verantwortlich sind. Der Verlauf der mit maximalen
H-Reflexen gewonnenen Testkurve (Abb.6) entspricht weitgehend dem
einer Subnormalphase nach orthodromer oder antidromer Aktivierung,
wie er am Gesamtkollektiv einer Motoneuronenpopulation festgestellt
worden ist5:8,

Wihrend der Abbruch eines Klonusstofles durch die Subnormalphase
bedingt ist, spielt im weiteren Verlauf der Aktivitdtspause im Klonus der
mechanische Vorgang eine zunehmende Rolle. Hierfiir spricht einmal der
Verlauf der Testkurve mit schwachen H-Reflexen (Abb.6). Die damit
getesteten, im Klonus aktiven Motoneurone sind wahrend der Muskel-
verkiirzung unansprechbar. Ihre Erregbarkeit kehrt erst wieder, wenn
der Muskel in der Erschlaffungsphase wieder gedehnt wird, erreicht etwa
30—40 msec nach dem Umkehrpunkt des Mechanogramms die Ausgangs-
gréBe und steigt bis zum Beginn des nichsten KlonusstoBes noch erheb-
lich weiter an. Der zweite Teil der Testkurve mit schwachen H-Reflexen
verlauft somit spiegelbildlich zur Muskelldnge (Abb.6 a). Dieslat sich nur
so deuten, daB die Erregbarkeit der im Klonus aktiven Motoneurone im
weiteren Verlauf der Entladungspause wesentlich von den Muskelspindeln
bestimmt wird, die ja wédhrend der Verkiirzung der extrafusalen Muskel-
fasern entlastet sind. Hierdurch erklért sich auch, da8 die Linge der
Aktivitdtspause mit der Zuckungsdauer immer streng parallel geht
(siche Abb.2). Fiir die Rolle der Spindelentlastung spricht ferner, daB
unter mehr isometrischen Bedingungen die Entladungspausen im Klonus
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gewohnlich nicht ganz frei von Aktivitdt sind (Abb.1b), die Entlastung
der Spindeln ist hier offenbar geringer. In Analogie hierzu fanden
DENNY-BrROWN12 und GraNiT? am decerebrierten Tier, daB unter
streng isometrischen Bedingungen ein Klonus gar nicht zustande
kommt.

Wenn nun die Spindelentlastung eine bestimmende Rolle fiir die
Pause im Klonus spielt, dann muf eine zusétzliche Dehnung den Klonus-
rhythmus verindern, weil hierbei noch mehr, als es unter isometrischen
Bedingungen der Fall ist, die Wirkung der Spindelentlastung bei der
Muskelverkiirzung aufgehoben wird. Auf Abb.3d—{f sind Beispiele von
briisken Dehnungen wiedergegeben, die zu verschiedenen Zeitpunkten
im Kionuscyclus ausgefiihrt wurden. In strenger zeitlicher Abhéngigkeit
von der zusétzlichen passiven Dorsalflexion des Fulles kommt es dabei zu
neuen Entladungen, wobei je nach dem Zeitpunkt die Klonuspause mehr
oder weniger verkiirzt wird. In Abb.3e setzt eine durch zusétzliche
Dehnung ausgeloste Entladungsgruppe bereits etwa 45 msec nach dem
letzten KlonusstoB ein, die Pause ist zudem nicht ganz frei von Aktivitit.
Daf es iiberhaupt zu einer Zisur kommt, ist offenbar Folge der zu diesem
frithen Zeitpunkt noch wirksamen Subnormalphase. AnschlieBend kann
der Klonus in einen ,,tonischen’ Dehnungsreflex ibergehen (Abb.3d)
oder er spielt sich auf dem neuen Dehnungsniveau unter Ausniitzung der
Elastizitdt von Sehnen und FuBgewolbe wieder ein. Auch diese Beobach-
tungen bei einer zusétzlichen raschen Dehnung machen es sehr un-
wahrscheinlich, da8 die autogenetische Hemmung fiir die Klonuspause
verantwortlich ist; sie sprechen vielmehr dafiir, dal die peripheren Wir-
kungen im Klonus von den Muskelspindeln ausgehen, wie dies Horr-
MANN %28 gngenommen hatte.

III. Die Rolle des Zentrums

Neben einer Verstellung der Muskelspindeln kénnen chne Zweifel auch
zentrale Faktoren eine Voraussetzung dafiir sein, daB es zu einem Klonus
kommt. Dabei wire in erster Linie an eine Steigerung der Motoneuron-
Erregbarkeit zu denken, die nicht auf dem Wege iiber den Eigenreflex-
bogen zustande kommt. Aus Tierexperimenten sind derartige Ver-
dnderungen bekannt (,,x-Spastik* 2%},

Fir eine rhythmische Automatie des Riickenmarks haben unsere
Versuche keinen Hinweis gegeben. Dabei soll nicht bestritten werden, da
klonische Phénomene in der Motorik neurologisch Kranker vorkommen,
die Ausdruck zentraler rhythmischer Erregungschwingungen sind. So
kann z.B. der pathologische Beugereflex klonisch ablaufen, sowohl beim
decerebrierten Tier (BERNHARD u. THERMAN34) als auch beim Menschen
(ALTENBURGER'®). Auch die Abb.5 von GraniT, HOLMGREN u. MERTON 20
zeigt einen offenbar rein zentralen Klonus bei einem Versuchstier, das
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die y-Kontrolle seiner Muskelspindeln verloren hat. Fiir den spastischen
Klonus gilt dies, zumindest in der Mehrzahl der Fille, aber nicht. Hier
gerdt das aus spinalem Zentrum, Leitungsbahnen und Muskel gebildete
System ins Schwingen, weil die Empfindlichkeit der priméren Muskel-
receptoren gesteigert und der zentrale Ubertragungsfaktor heraufgesetzt
ist. Beim Gesunden ist eine derartige Schwingungsfihigkeit auch gegeben,
es bedarf aber einer stdndigen Energiezufuhr durch rhythmische elektri-
sche Reizung der Muskelafferenzen, damit das System fortlaufend
oscilliert 39%:4%2,43,

Zusammenfassung

1. Bei Patienten mit spastischem Syndrom wurde der FuBklonus mit
Hilfe elektromyographischer und mechanischer Registrierung untersucht.

2. Das EMG des einzelnen KlonusstoBes beginnt immer wihrend der
Dehnung des Muskels in der Erschlaffungsphase nach vorausgehender
Kontraktion. Die Pause bis zum néchsten Klonussto8 ist daher abhingig
von der Dauer der vorausgehenden Muskelzuckung. In eine Klonusreihe
eingeschaltete Extrazuckungen fithren immer zu einer ihrer Zuckungs-
dauer entsprechenden Pause im Klonusrhythmus.

3. Durch plotzliche passive Entlastung bzw. Verkiirzung des im
Klonus tédtigen M. triceps surae wird die Pause bis zum néchsten Klonus-
stoB verlingert. Durch briiske Dehnung dagegen wird die Pause verkiirzt.
Bei mehr isometrischer Kontraktion sind die Pausen zwischen den ein-
zelnen Klonusstofen hdufig nicht so frei von Aktivitdt, wie bei mehr
isotonischer Téatigkeit.

4. y-Aktivierung mittels des Jendrassikschen Handgriffs fithrt zu
einer Steigerung der Klonusfrequenz und -amplitude. Es kommt dabei zu
einer Anhebung der Fulipunkte des Mechanogramms. Auch durch passive
Vordehnung des ganzen Muskels wird die Klonusbereitschaft erhoht und
seine Frequenz gesteigert.

5. Die Erregbarkeit der spinalen Motoneurone im Klonuscyclus wurde
monosynaptisch mit Hoffmann-Reflexen (H-Reflexen) getestet. Mit
schwachen und maximalen H-Reflexen wurden Testkurven gewonnen,
aus denen sich Riickschliisse auf die am Klonus beteiligten Bahnungs-
und Hemmungsmechanismen ziehen lassen.

6. Die Analyse der Versuche ergibt, daf3 der Klonussto8 durch Dehnung
der priméren Receptoren der Muskelspindeln ausgelést und durch die
Subnormalphase der aktivierten Motoneurone begrenzt wird. Bestimmend
fiir den weiteren Verlauf der Pause zwischen zwei Klonusschlidgen ist die
Entlastung der Muskelspindeln.

Vorbedingung fiir den Klonus scheint eine erhéhte Empfindlichkeit
dieser Receptoren (besonders in dynamischer Hinsicht) und eine
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Erhohung des zentralen Ubertragungsfaktors zu sein. Fine rhythmische
Automatie des Riickenmarks als Ursache des spastischen Klonus
tritt in unseren Versuchen nicht in Erscheinung.
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