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1. Einleitung

Spastik als Behinderung ist wvon enormer volkswirtschaftlicher und
gesundheitspolitischer Bedeutung. In der Bundesrepublik ist die Anzahl der
betroffenen Patienten nicht bekannt. Sommerfeld et al. (2004) haben jedoch Zahlen
fir Schweden verOffentlicht. Dem zufolge liegt die Inzidenz spastischer
Bewegungsstorungen drei Monate nach einem Schlaganfall bei 19%.

Begrenzt man die Erfassung auf Spastik infolge ischdmischer zerebraler Infarkte und
Schédel-Hirn-Traumen, lassen sich konkrete Zahlen schon leichter erheben.

Neben einer Inzidenz von ca. 100-700 Schlaganfallen pro 100.000 Menschen und
Jahr (Diener, 2003) ereignen sich ca. 10.000 schwere Schédel-Hirn-Traumen
(initialer GCS 3-8) (Kampfl, 2003) in Deutschland pro Jahr.

Die Haufigkeit der Spastik alleine nach Schlaganfall wird mit 21% bis 38%
angegeben, abhangig von den verwendeten Messinstrumenten und dem Zeitpunkt der
Untersuchung nach Schlaganfall (Watkins et al., 2002; Leathley et al., 2004;
Sommerfeld et al., 2004).

Die international allgemein akzeptierte Definition von Lance (1980) beschreibt die
Spastik als eine geschwindigkeitsabhéngige Steigerung tonischer und phasischer
Dehnungsreflexe und gesteigerter Sehnenreflexe als Folge der Ubererregbarkeit von
Dehnungsreflexen als einer Komponente der Ldsion des oberen motorischen

Neurons.

Als Synonyme finden sich im klinischen Sprachgebrauch auch ‘spastisches
Syndrom™ oder “supramotoneurales Syndrom’, abgeleitet aus dem Englischen “upper

motor neuron syndrome’ (Conrad et al, 1984).



Spastik kann zum einen im Rahmen einer Schadigung des zentralen Nervensystems
wie z.B. durch zerebrovasculdaren Infarkt, Schadel-Hirn-Trauma oder durch
chronisch entziindliche Erkrankungen erworben werden. Bei dieser zentralen Form
der Spastik, z.B. infolge eines zerebralen Insultes, sind die Muskeleigenreflexe
schon nach wenigen Tagen gesteigert. Dem schliesst sich dann eine rasche Erhohung
des Muskeltonus an (V. Dietz, 1998).

Zum anderen konnen spinale Traumen, Raumforderungen oder Affektionen des
Rickenmarks zu einer spinalen Spastik fiihren. Diese kann sich, im Vergleich zu
der zentralen Spastik, erst relativ spét, nach einer zundchst schlaffen Parese,
ausbilden. Die Steigerung des Muskeltonus ist tblicherweise nach spinalen L&sionen

wesentlich ausgeprégter als nach zentralen (V. Dietz, 1998).

Fur die zentrale wie auch fir die spinale Form der Spastik gilt, dass sich die
Muskeltonuserhéhung tber einen Zeitraum von einigen Wochen entwickelt und noch

nach Monaten zunehmen kann (V. Dietz, 1998).

Diese Veranderungen betreffen nicht nur das zentrale Nervensystem, sondern auch
die Muskulatur (Dietz et al, 1986). Dabei werden zahlreiche zelluldre und
subzelluldre Prozesse beschrieben, welche z.T. noch hypothetischen Charakter haben
(Noth 2003).

Daneben gibt es angeborene Formen der Spastik, die im Rahmen von perinatalen
Storungen wie der infantilen Zerebralparese, einigen Formen von autosomal rezessiv
vererbten Muskeldystrophien oder von bestimmten Lipidspeicherkrankheiten wie

z.B. des Morbus Niemann-Pick vorkommen.



Trotz intensiver Forschung gelang es bisher nicht spezifische pathogenetische
Faktoren fir die Spastik verantwortlich zu machen. Sie wird als Adaptation an die
Lasion der Pyramidenbahnen und anderer deszendierender motorischer Bahnen
beschrieben (Burke, 1988).

Die Frage ob es anatomisch definierte Strukturen gibt, deren Schadigung zu einem
Klinischen Auftreten von Spastik fiihrt, wird bis heute in der Literatur kontrovers
diskutiert.

Einige Studien kommen zu dem Ergebnis, dass eine Lasion der Pyramidenbahn flr
spastische, andere widerum, fiir schlaffe Paresen verantwortlich sei (Lassek, 1954;
Bucy, 1957; Brown, 1961; Gilman und Marco, 1971; Sherman, 2000). Die
Schadigung des ersten Motoneurons, die einen Symptomkomplex zur Folge hat, der
auch den erhohten Muskeltonus beinhaltet und im angloamerikanischen Begriff des
“upper-motor-neuron-syndrom’ seinen Klinischen Ausdruck fand (Conrad et al,
1984), wird bis heute mit der spastischen Bewegungsstérung in Zusammenhang

gesehen (siehe dazu Kapitel 1.1.)

Andere Untersucher (Freund und Hummelsheim, 1984; Forester, 1936; Kennard und
Fulton, 1933) sahen eher in einer gleichzeitigen Mitbeteiligung des pramotorischen

Cortex die Ursache flr eine spastische Muskeltonuserhéhung.

Auch konnte bisher nicht geklart werden inwieweit das supplementéar-motorische
Areal (SMA) fur die Spastik mitverantwortlich ist (Coxe und Landau, 1965; Denny-
Brown, 1966; Travis, 1955; LaPlane, 1977; Penfield und Jasper, 1954).

Korrelationen zwischen Schadigungen der Basalganglien, Capsula interna und
externa sowie Parietallappen und schlaffen Paresen (Schuster, 1937; Verhaart, 1937;
Aring, 1940; Pantano et al., 1995) wurden beschrieben.



Auch dréngt sich die Frage auf, ob ausgedehnte Lasionen, die dadurch groRere
Anteile der fur die exekutive Motorik verantwortlichen neuronalen Kern- und
Bahnsysteme erfassen, eher zu Spastik fuhren als kleinere. Diesbeziglich findet sich
lediglich bei Brown (1994) ein Hinweis darauf, dass das Ausmal der Lasion nicht

die alleinige Ursache fiir die Muskeltonuserhdhung sei.

Vor allem im Hinblick auf die strukturelle Zuordnung der Spastik gibt es bisher
kaum genaue Erkenntnisse. Es finden sich keine gesicherten wissenschaftlichen
Aussagen dariiber, ob es eine Beziehung zwischen Hirnstrukturen und dem

klinischen Auftreten von Spastik gibt.

In der vorliegenden Arbeit wird versucht einen Beitrag zur funktionell-anatomischen
Zuordnung der Spastik zu leisten, indem das klinische Phdnomen der Spastik mit

einer prazisen anatomischen Zuordnung korreliert wird.



1.1. Definition und klinische Symptomatik

Die Spastik ist ein Symptom des sogenannten upper motor neuron syndrome
(UMNS). Im klinischen Alltag werden dabei mehrere Phdnomene des UMNS unter
dem Begriff der "Spastik™ subsumiert. Daher soll hier zuvorderst noch einmal die

klinische Symptomatik des UMNS dargelegt werden.

1.1.1. Lasion des ersten (oberen) motorischen Neurons

Werden kortikale motorische Neurone oder deren kortiko-spinale Axone geschédigt,
resultiert kontralateral zur Seite der L&sion eine komplexe Symptomatik, das "upper-
motor-neuron-syndrome™ (UMNS) (Conrad et al, 1984; Fries et al., 2005).

Nach Jackson (1958) untergliedert man das Syndrom des oberen Motoneurons in
Plus- und Minus-Symptome.

Im weiteren Verlauf koénnen auch Verdnderungen im Muskel- und Bindegewebe

entstehen (zur Ubersicht siehe Tabelle 1).

Upper Motor Neurone Syndrome (UMNS)

afferent: disinhibierte spinale Reflexe
Plus-Symptome
Hyperreflexie

Klonus

Spastik

Flexor-Reflexe

Enthemmung vestibulo-spinaler Aktivitat

w W W W W

efferent: verénderter supraspinaler Output

erhohter Muskeltonus
Massentendenz
Ko-Kontraktionen

Synkinesien, ,mirror movements"

wn W W W




_ § Kraftminderung
Minus- § Verminderte Geschwindigkeit der Kraftentwicklung
Symptome § Verminderte Dekontraktionsgeschwindigkeit
§ Verminderte “dexterity’
§ Hohe Ermudbarkeit
, Intrinsische Veréanderungen des Muskels:
Adaptive
Phanomene § Anderung der Muskelfasertypen
8 Viskositatsanderung,
§ Sarkomerverlust
§ Verkirzung Muskel-Sehneneinheit
§ Elastizitatsdnderung der Muskelfaszie
Ipsilaterale § Verminderte “dexterity” der nicht betroffenen,
Symptome ipsilateralen Hand

Tabelle 1: aus Fries et al. 2005

Die Komplexitét des klinischen Bildes nach Lasion des UMN erklért sich durch die
Konvergenz kortikaler und subcortikaler deszendierender Bahnsysteme und der
segmentalen peripheren und intraspinalen Afferenzen auf das spinale
Alphamotoneuron (Fries et al., 2005). In welchem Ausmal3 Plus- und
Minussymptome auftreten, ergibt sich aus der Kombination erhaltener

deszendierender Bahnen und segmentaler Strukturen.

Im Folgenden werden die oben genannten Symptome néher erléautert.
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1.1.2. Plussymptome

Das Hauptmerkmal des UMNS ist die Muskeltonuserhéhung, d.h. der erhohte

muskulare Widerstand bei einer passiven Bewegung. In Ruhe ist der spastische

Muskel entspannt und zeigt keine elektrische Aktivitat (Burke, 1983).

Ein weiteres Plussymptom sind gesteigerte Muskeleigenreflexe. Neben sehr

lebhaften Muskelkontraktionen nach leichtem Schlag mit dem Reflexhammer findet

sich auch das Phdnomen der Reflexirradiation, d.h. der Ausbreitung der Erregung auf

benachbarte Muskeln und eine Verbreiterung der Reflexzonen.

Einige Autoren (O Dwyer et al., 1996; Freivogel, 1997) fordern eine Kklare
Abgrenzung der Reflexsteigerung von der Muskeltonuserhohung, zweier klinisch oft
gleichzeitig erhebbaren Untersuchungsbefunde, und betonen, dass es sich um zwei

voneinander unabhéngige Phdnomene handelt.

Auch sind pathologische Reflexe auslosbar, sogenannte Pyramidenbahnzeichen wie
z.B. der Babinskireflex.

Unter dem Oberbegriff "Pyramidenbahn™ werden die Projektionsfasern
zusammengefasst, die in kranio-kaudaler Richtung vom motorischen Cortex durch
die Pyramiden der Medulla oblongata bis zu den Vorderhornzellen im Spinalmark
verlaufen. Am unteren Ende der Medulla oblongata kreuzen bis zu 90% der Fasern
auf die Gegenseite (Decussatio pyramidum) wahrend der Rest ungekreuzt als Tractus
corticospinalis anterior im Vorderstrang weiterlauft. Der in der Decussatio
pyramidum kreuzende Hauptstrang zieht als Tractus corticospinalis lateralis durch
den Seitenstrang (Kretschmann, 1991).

Das Babinski-Zeichen, Hauptmerkmal jeder Pyramidenbahnstérung, ist
gekennzeichnet durch Dorsalflexion der Grol3zehe und Fécherung der Gbrigen Zehen
beim Bestreichen der lateralen FuRsohle (Babinski, 1896).
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Lange Zeit wurden die Pyramidenbahnzeichen als Kernsymptome des UMNS
angesehen (Walshe, 1942; Wartenberg, 1952). Allerdings vertrat Bucy schon 1956
nach eigenen Versuchen an Affen und Menschen entschieden die Meinung, die
Pyramidenbahn beeinflusse nicht die Dehnungsreflexe und dessen Durchtrennung
fuhre nicht zu spastischer L&hmung oder zum Erléschen der Bauchhautreflexe,
sondern gehe eher mit Muskelatrophie einher.

Als Kloni bezeichnet man rhythmische, unwillkirliche Muskelkontraktionen, die
h&ufig nach Auslosung eines Sehnenreflexes, v.a. der unteren Extremitét, auftreten
(Thilmann, 1991). Kloni sind Ausdruck eines sehr lebhaften Reflexniveaus, die beim
UMNS mit der Hyperreflexie korrelieren. Sie sind allerdings nicht pathognomonisch
fiir eine Hyperreflexie, sondern kénnen auch schon bei lebhaftem Reflexniveau in

erschopflicher oder unerschépflicher Form ausgeldst werden.

Das Bild des UMN-Syndroms wird im Klinischen Alltag als spastische

Bewegungsstorung bezeichnet und ist gekennzeichnet durch langsame und

Kleinrdumige Willkirbewegungen mit einer sogenannten “Massentendenz”, d.h. einer

UberschieBenden synergistischen Aktivierung sowie einer vermehrten Kokontraktion

(Conrad et al., 1984; Bauer, 1972). So zeigt sich z.B. beim Versuch einer
Dorsalflexion des Fulles eine gleichzeitige Hift- und Kniebeugung sowie eine
Aktivierung der Flexoren in Ellbogen und Handgelenk.

Bei manchen Patienten beobachtet man identische, spiegelbildartige Mitbewegungen
der paretischen Extremitédt bei Bewegung der Extremitat der nicht betroffenen Seite,

sogenannte mirror-movements (Zulch und Miller, 1969).

Diese Massentendenz wird auch als “assoziierte Reaktion” und ‘spastisches
Bewegungsmuster™ bezeichnet (Bobath, 1976, 1980; Davies 1986; Thilmann 1991).

Im Gegensatz dazu stehen die Untersuchungen von Ada et al (2001), der bei
hemiparetischen Patienten nach zerebraler Ischdmie keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen synergistischen Bewegungen und Spastik nachweisen

konnte. In einer weiteren Studie (Bhakta, 2001) wurde die Beziehung zwischen
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synergistischen Muskelaktivierungen und dem Grad der Spastik, bezogen auf die
Ashworthskala, untersucht. Auch hier wurde keine signifikante Korrelation zwischen

Synkinesien und Spastik gefunden.

Die Schadigung kortikal deszendierender Bahnen bewirkt eine Enthemmung
vestibulospinaler Aktivitadt. Die durch die “extrapyramidalen” Bahnen (Tractus

vestibulospinalis, Tractus rubrospinalis, Tractus reticulospinalis) vermittelte
Aktivierung fuhrt zu der Entstehung von Spastik (Bucy et al., 1942, 1964; Ebeling et
al., 1989; Fries et al., 2005)

1.1.3. Minussymptome

Das vorrangige Minussymptom ist die Kraftminderung, d.h. die Parese. Die typische
kontralaterale, spastische Hemiparese nach Schadigung des ersten Motoneurons kann
in ihrem Ausprégungsgrad sehr variieren.

Es kommt zu einer Beeintrachtigung selektiver Fingerbewegungen und der
Unfahigkeit schnell alternierende Bewegungen auszufiihren.

Neurophysiologisch handelt es sich um einen verminderten exzitatorischen Antrieb
auf den spinalen Alphamotoneuronen-Pool (siehe 1.2. Pathogenese spastischer
Storungen). Dies fuhrt zu einer verminderten Kraftentfaltung bei Willkuraktivitat,
wie zum Beispiel in den Dorsalextensoren der Hand beim willkirlichen Faustschluss
oder bei posturalen Funktionen im Sinne einer verminderten Kraftentwicklung in den

kleinen Glutealmuskeln wahrend der Standbeinphase (Fries, 2005).

Auch die Geschwindigkeit der Kraftentwicklung ist vermindert und die Fahigkeit die

Kontraktionskraft Uber einen langeren Zeitraum konstant zu halten ist gestort (‘motor
impersistence’) (Fries, 2005). Ein assoziiertes Phadnomen ist die verminderte

reziproke Hemmung, d.h. die gestorte gleichzeitige Dekontraktion des jeweiligen
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Antagonisten.
Auffallend sind ein verzogerter Bewegungsbeginn sowie eine schlechte rdumliche
und zeitliche Organisation des Bewegungsablaufes ("dexterity").

1.1.4. Muskulo-skeletdre Veranderungen bei Spastik

Zu der Tonuserhohung der Muskulatur tragen auch intrinsische Veranderungen des
Muskels und die Verkiirzung des Muskelsehnenapparates bei (O"Dwyer et al., 1996).
Im Rahmen der Spastik kann es zu Kontrakturen der Extremitatenmuskulatur sowie
zu schweren Gelenkfehlstellungen durch Kapsel- und Sehnenverkiirzungen kommen.
Auch lassen sich gelenknahe Verkalkungen der Muskulatur (heterotope Ossifikation)
finden. Im Sinne eines Circulus vitiosus fiihren die dadurch entstehenden starken

Schmerzen zu einer weiteren Verstarkung der Spastik (Koenig et al, 1998).

Lance (1980) sah die Ausbildung der Muskeltonuserhéhung nach ZNS-Schéadingung
als Folge von gesteigerten tonischen Dehnungsreflexen mit gesteigerten
Sehenreflexen an. Die bisher gangige klinische Meinung ging davon aus, dass sich
Kontrakturen infolge extremer Steigerung des Dehnungsreflexes und der sich daraus

entwickelnden massiven Spastik ausbilden.

Diese Theorie wurde von anderen Untersuchern (Dietz et al, 1981; Hufschmidt und
Mauritz, 1985) angezweifelt, die veranderte mechanische Eigenschaften an
spastischen Muskeln fanden und diese fir die weitere Zunahme der muskuldren
Steifigkeit und Ausbildung von Kontrakturen verantwortlich machten. Auch
O Dwyer (1996) forderte die Kontraktur klar wvon einer Steigerung des
Dehnungsreflexes bei Spastik abzugrenzen.
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Weitere Studien zeigten eine hohe Anpassungsfahigkeit der Muskelstruktur an
verdnderte funktionelle Anforderungen. So fanden sich nach Mindergebrauch oder
Immobilisierung der paretischen Extremitat Anderungen in der Genexpression
unterschiedlicher kontraktiler Proteine (Goldspink, Williams, 1981, 1990).

In anderen Untersuchungen wurden Verénderungen der mechanischen Eigenschaften
im Muskel selbst bei Immobilisierung des Muskels in verkirzter Lagerung
nachgewiesen. Tabary (1972) beschrieb bei Katzen einen Riickgang der Anzahl der
Sarkomere um bis zu 40%.

Williams und Goldspink (1984) fanden einen bindegewebigen Umbau des Muskels.

Auch wurden Verdnderungen der biomechanischen Eigenschaften der Muskelfasern,
hervorgerufen durch histochemische Anderungen, nachgewiesen (Edstrom, 1970;
Dietz et al., 1986).

1.1.5. Klappmesserphanomen

Bereits Gowers (1886) beschrieb die Beobachtung, dass bei Paraplegie ein tonischer
Extensorenspasmus besteht, der dazu flhrt, dass, wenn es zu einer fast vollstandigen
Flexion des Beines kommt, der Spasmus pl6tzlich nachgibt, wie die Klinge eines
Taschenmessers. Das Klappmesserphdnomen ist bei der typischen spastischen
Hemiparese zerebralen Ursprungs eine seltene klinische Beobachtung. Es wird
haufiger nach Hirnstamm- und Rickenmarksl&sionen beobachtet (Thilmann, 1991).
Nach Untersuchungen von Rymer und Cleland (1979, 1990) wird angenommen, dass
es durch Aktivierung langsamer Gruppe Il und Gruppe IV Muskelafferenzen zu

einer Hemmung des spastisch gesteigerten Elektromyogramms kommt.
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1.1.6. Verlust der autonomen Regulation

Nach spinalen Lasionen, weniger nach Schadigung des ersten Motoneurons, ist die
autonome Regulation unterhalb der Lasionsstelle gestort oder aufgehoben. Besonders
bei Lé&sionen oberhalb TH6 kann bereits ein geringer sensibler Einstrom zu einem
erheblichen Blutdruckanstieg fuhren. Eine solche hypertensive Krise kann als eine
Komponente autonomer Dysreflexie angesehen werden (Katz und Rymer, 1989).
Zwar ist die Stérung der autonomen Regulation nicht direkt mit einer motorischen
Storung assoziiert, jedoch kommt es aufgrund der Fehlregulation durch erhebliche
Modulationen des Muskeltonus und Auslésung von Fremdreflexen zu zusétzlicher
Behinderung des Patienten (Thilmann, 1991).
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1.2. Pathogenese spastischer Stérungen

Die Pathogenese der Spastik ist nicht bekannt. Folgende neurophysiologische

Theorien stehen zur Diskussion:

1.2.1. Hyperaktivitat der Gamma-Motoneurone

Eine gesteigerte Antwort der Alpha-Motoneurone kann durch vermehrten afferenten
synaptischen Einstrom nach Dehnung eines Muskels ausgel6st werden. Lange Zeit
wurde ein zentral gesteigerter Antrieb auf Gamma-Motoneurone, die ihrerseits die
Empfindlichkeit der Muskelspindeln steigern, vermutet (Vallbo, 1974; Granit, 1975;
Matthews, 1980). Diese Theorie musste jedoch wieder verworfen werden als durch
mikroneurographische Ableitungen von Hagbarth et al. (1979) nachgewiesen wurde,
dass die Muskelspindeln bei spastischen Patienten nicht sicher veréndert waren und
kein Beweis flr eine gesteigerte Aktivitat und Erregbarkeit der Gammamotoneurone
vorlag (Burke, 1983).

1.2.2. Imbalance-Theorie

Bei der Imbalance-Theorie handelt es sich um eine gesteigerte Erregbarkeit des
Alpha-Motoneurons durch Verstarkung des erregenden synaptischen Einstroms
(Eccles und Lundberg, 1959). Man geht davon aus, dass es bei cortikalen Lasionen
aufgrund einer Verminderung der hemmenden supraspinalen Impulse zu einem
Uberwiegen der tonisch-exzitatorisch deszendierenden Bahnen kommt, die iiber eine
vermehrte Erregung des Alpha-Motoneurons zu einer Tonuserhéhung fuhren. Das
Uberwiegen der tonisch-exzitatorischen gegeniiber inhibitorischen Bahnen ist zwar

weitgehend gesichert, doch kann dies nicht als alleinige Ursache fir Spastik
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betrachtet werden. Ware das der Fall, dirfte bei einem Ausfall aller deszendierenden
Bahnsysteme auf Riickenmarksebene keine Spastik entstehen. Klinisch zeigen sich
allerdings bei Patienten mit vollstdndiger Lasion auf Rickenmarksebene deutlich

ausgepragte spastische Phanomene mit einer Latenz von zwei bis drei Wochen.

1.2.3. Sprouting-Theorie

Dieser oben genannte Zeitverlauf lasst sich mit der Sprouting-Theorie gut erkléren,
die davon ausgeht, dass bei einem Ausfall der deszendierenden Axone die dadurch
am Alpha-Motoneuron frei gewordenen Synapsenplétze durch erregende segmentale
Afferenzen, insbesondere der la-Fasern, besetzt werden (Benecke et al., 1983). Damit
wird das Gleichgewicht zugunsten erregender Einfliisse verschoben und so die
leichtere Erregbarkeit des Alpha-Motoneurons begriindet.

Morphologische Untersuchungen an Katzen (Goldberger und Murray, 1978, 1980,
1982) konnten die Existenz dieses Phanomens belegen, wahrend dieser Nachweis bei
erwachsenen Ratten jedoch nicht gelang (Rodin et al., 1983). Fir den Menschen
konnte das Sprouting bisher nicht bewiesen und als Ursache der Spastik gesichert
werden (Goldberger und Murray, 1988; Noth , 1996).

1.2.4. Verminderter inhibitorischer synaptischer Einstrom

Ein Aspekt wird in einer gestorten rekurrenten Renshaw-Hemmung vermutet (Katz
und Pierrot-Deseillingny, 1982, 1983). Die Renshaw-Zellen stehen unter
supraspinalem EinfluB, so dass deren hemmende Wirkung auf das Alpha-
Motoneuron nach Bedarf von supraspinalen Zentren aus variiert wird. Bei Ausfall
dieser supraspinalen Einfliisse nimmt man einen Verlust der Renshaw-Funktion und

damit eine Uberaktivitit des Alpha-Motoneurons an.
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Ein weiterer moglicher Mechanismus, der Spastik bedingen konnte, ist in einer
verminderten prasynaptischen Hemmung (Katz et al, 1991; Ashby und Wiens, 1989;
Delwaide 1984) zu suchen. Durch den Wegfall bzw. die Schwachung der
supraspinalen hemmenden Kontrolle kommt es zu einer reduzierten prasynaptischen
Hemmung auf die Alpha-Motoneurone. Deren Aktivitat wird noch zusétzlich durch
eine Schwachung der reziproken la-Hemmung gesteigert, so dass es zu einem
Ungleichgewicht der erregenden und hemmenden Impulse und so zu einer

Ubererregbarkeit der Alpha-Motoneurone kommt (siehe Abbildung 1).

Gleichzeitig wird angenommen, dass die Afferenzen von inhibitorischen la-Fasern
von z.B. Armstreckern und Beugern monosynaptisch auf hemmende Interneurone
projizieren um die reziproke Hemmung des jeweiligen Antagonisten wahrend einer
Bewegung zu steuern (Katz, 1991). Wenn nun die Hemmung des Antagonisten
gestort ist, kommt es zu erheblichen muskuldren Widerstanden durch die hohere
Aktivitdt des Antagonisten und damit zu deutlichen Bewegungsstorungen (Katz,
1991; Morita, 2001).

Ob es sich bei der verminderten prasynaptischen Hemmung um die Ursache der
Spastik oder eher um ihr Korrelat infolge veranderter elektrophysiologischer
Prozesse nach motorischer Schadigung handelt bleibt zu diskutieren (Aymard und
Katz, 2000).

Auch wurde die Hyothese eines geringeren Einstroms von Ib-Afferenzen aufgestellt
(Yanagisawa, 1976; Pierrot-Deseilligny, 1979; Wolpaw und O Keefe, 1984). In
Abbildung 2 ist ein Golgisches Sehnenorgan dargestellt, welches auf Anspannung
des Muskels, durch passive Dehnung oder aktive Kontraktion, mit Aussendung
hemmender Impulse reagiert. Diese Impulse werden von Ib-Fasern zu den
Interneuronen des Ruckenmarkes geleitet. Aufgabe der Golgischen Organe ist es,
durch hemmende Impulse die Muskelspannung in physiologischen Grenzen zu halten

(Duus, 1995). Wenn nun die inhibitorischen Ib-Afferenzen im Rahmen einer
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motorischen Schadigung reduziert sind, kann die Muskelspannung deutlich tber die

physiologischen Grenzen steigen.

Die neueste von Katz (2001) aufgestellte Hypothese zur Pathophysiologie der
Spastik sieht in der auch beim Menschen nachgewiesenen afferenten inhibitorischen
I1-Fasern eine hohe Mitwirkung bei der Entwicklung von Spastik. Diese Fasern
nehmen, dhnlich wie die la-Fasern, ihren Ursprung in den Muskelspindeln, genauer
an den Kern-Kettenfasern, und leiten bei zu starker Dehnung des Muskels hemmende
Afferenzen zu den Interneuronen im Rickenmark. Katz stellt zur Diskussion, dass
veranderte intrinsische Eigenschaften der Muskelfasern und somit auch der Il-Fasern
Uber eine gestorte inhibitorische Rickmeldung zu einer Verdnderung der
elektrophysiologischen Regelkreise filhren. Es kommt zu einer Uberaktivitat der
exzitatorischen Impulse des Alpha-Motoneurons durch deren fehlende oder

schwéchere Hemmung.
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Tractus corticospinalis
Tractus olivospinalis
Tractus rubrospinalis
Tractus vestibulospinalis

g . Tractus reticulospinalis
zentrale Einflusse -

i : Pyramidenbahn l \

Kernsack-Muskelspindel

mit anulospinaler Endigung
Rezeptor fur Langen-
anderung (Dehnung)

t,-Motorzelle

. - 117
Faser Fasern

Renshaw- % -Motorzelle
Zelle

Abbildung: 1
Regelkreis fiir Muskellange aus Duus (1995)

IN = Interneuronenpool
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vestibulospinale Sehnenorgan (Golgi-Organ)

; Ba.hn . Rezeptor fur Spannung
Pyramidenbahn retikulospinale
#¢ Bahn:
disynaptische Kernketten-Muskelspindel
Endigungen am mit einer Primar- sowie einer
IN "Flower-spray"-Endigung

Tonischer
Dehnungsreflex

rp-Motorzelle

a,-Motorzelle

Abb. 2: Regelkreis flir Muskelspannung aus Duus (1995), IN = Interneuronenpool
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1.2.5. Veranderungen des spinalen Interneuronensystems

In das spinale Interneuronensystem flieBen segmentale Afferenzen aus
Muskelspindeln wie auch polysegmentale Afferenzen von Haut und Gelenken mit
ein. Diskutiert wird, dass es bei einer Stérung dieses Gleichgewichtes zu
nachfolgender Spastik kommt, wenn bei einer L&sion Kortikal deszendierender
Bahnen die supraspinalen hemmenden Afferenzen ausgefallen sind, die erregenden
aus der Korperperipherie jedoch weiter unvermidert einstromen (Conrad et al, 1984),
(siehe Abbildung 3).
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afferente Zustrome

supraspinale Zustrome

ua-Motoneurone

Abbildung 3: Spinaler Interneuronenpool nach Meinck (1989):
doppelte Linien = erregende Afferenzen
ausgezogne Linien = hemmende Afferenzen

24



1.2.6. Anderung intrinsischer Eigenschaften der Motoneurone

Die Anderung der intrinsischen elektrischen Eigenschaften der Motoneurone kann
entweder durch verdnderte passive elektrische Membraneigenschaften, wie
Widerstand oder Kapazitdt, oder durch verédnderte Mechanismen der
lonenleitfahigkeit der Zellmembran bedingt sein (Thilmann, 1991).

In chronisch spinalisierten Tieren fanden sich bisher keine sicheren Veranderungen
dieser Membraneigenschaften, jedoch haben Hultborn und Housgaard (1984) das
sogenannte bistabile Verhalten der Alpha-Motoneurone beschrieben. Bei diesem
Phédnomen wechseln die Alpha-Motoneurone zwischen zwei stabilen Zustanden mit
unterschiedlicher Entladungsfrequenz. Schon minimale Anderungen des Serotonin-
Spiegels lassen die Feuerungsrate der Neurone von einem hoheren auf ein niedriges
Niveau oder umgekehrt variieren. Dabei handelt es sich um eine Verénderung der
Eigenschaften der Zellmembran, die nicht durch synaptischen Einstrom
hervorgerufen wird. Tierexperimentell induzierte Serotonin bei Schildkréten ein
Calcium abhéngiges und durch Nifedipin blockierbares Plateau-Potential durch
Verminderung des Kalium-Ausstromes aus der Zelle nach einem Aktionspotential
und reduzierte so die langsame Nachhyperpolaristion.

Nicht nur Serotonin sondern weitere Substanzen wie z.B. das Peptid Substanz P
konnen derart erhebliche Anderungen im neuronalen Verhalten hervorrufen
(Hounsgaard und Kiehn, 1989).

Solche Veranderungen der Membraneigenschaften der Alpha-Motoneurone kénnten
bei der Spastik bei gleichbleibendem synaptischen Einstrom zu einer verstarkten
Antwort flihren. Schon ein minimaler afferenter Einstrom kdnnte so eine abnorm

starke motorische Antwort ausldsen.
Nach spinaler Hemisection auf tiefer thorakaler Ebene bei Ratten fand man im

Vorderhorn ipsilateral und kaudal des betroffenen Segmentes eine zundchst

beachtliche Reduktion der Aktivitat der Achetyl-Cholin-Esterase. Nach ca. zwei
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Monaten stieg die Aktivitat wieder an, allerdings ohne das Ausgangniveau wieder
vollstandig zu erreichen (Nacimiento und Noth, 1996). Diese metabolischen
Verdnderungen, die am ehesten durch die Unterbrechung der cortico-spinalen
Bahnen hervorgerufen wurden, koénnten mdoglicherweise die Regelkreise der
motorischen Einheiten funktionell beeinflussen und so zu Bewegungsstorungen

fuhren.

1.2.7. Veranderungen mechanischer Muskeleigenschaften

Samtliche oben beschriebene Hypothesen beruhen darauf, dass die Spastik durch

verstarkte Erregung der Alpha-Motoneurone ausgeldst wird.

Urséchlichen Faktoren fur die spastische Muskelhypertonie kénnen jedoch auch in
der intrinsischen Verénderung mechanischer Muskeleigenschaften liegen.

Es gibt zwei Muskelfasertypen (Reybrouck und Haas in “~Angewandte Physiologie’,
2000):

- Langsame, tonische Typ-I-Fasern mit besserer Fahigkeit zur aeroben
Energiegewinnung und geringerer Kontraktionsgeschwindigkeit. Sie sind v.a. in

der Muskulatur fir Haltearbeit und Ausdauerleistungen zu finden.

- Schnelle, phasische Typ-Il-Fasern mit geringerer aerober Kapazitat und hoherer
Kontraktionsgeschwindigkeit. Diese werden bei schnellen oder explosivartigen

Bewegungen aktiviert.

Dietz et al (1981, 1986, 1991) geht bei spastischer Hemiparese von einer
Veranderung der Muskelfasern aus, bei der es zu einer Zunahme von Fasertyp | und
einer Atrophie von Fasertyp Il kommt. Auf diese Weise kommt es zu einer

Verstarkung der tonischen Aktivierung des spastischen Muskels. Unterstitzt von
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Befunden von Hufschmidt und Mauritz (1985) geht man von einer gesteigerten
Spannungsentwicklung im spastischen Muskel aus, die ohne elektromyographische
Aktivitat auftritt.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die pathophysiologischen Veranderungen
bei der menschlichen Spastik bis heute nicht sicher bekannt sind. Eine grofie Anzahl
neurophysiologischer Hypothesen wird vorgestellt, ohne dass eine dieser Theorien
samtliche Kklinisch beobachteten VVeranderungen der Spastik erklaren kann.
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1.3. Fragestellung

Nach Durchsicht der Literatur bleibt weiterhin unklar, ob es eine Beziehung
zwischen dem anatomischen Lasionsort und der Entstehung von Spastik gibt. Uber
den Pathomechanismus und den strukturellen Ursprung der Spastik wissen wir

immer noch nichts, obwohl schon viele Untersuchungen dazu durchgefiihrt wurden.

Diese Arbeit unterscheidet sich von den vorangehenden dadurch, dass anatomisch-
funktionelle Subsysteme definiert wurden und durch statistische Prifmethoden deren

Beziehung zu dem Auftreten von Spastik untersucht wurde.

Aus diesem Grund widmete sich die vorliegende Arbeit den folgenden

Fragestellungen:

1. Besteht ein Zusammenhang zwischen der Grol3e der zerebralen
supratentoriellen L&sion und der Entwicklung bzw. dem

Auspragungsgrad der Spastik?

2. Gibt es bestimmte funktionell-anatomische Systeme, die, wenn substantiell

geschédigt, die Entstehung von Spastik auslésen bzw. begunstigen?

An einem Kollektiv von 53 Patienten mit Hemiparese nach ischdmischem zerebralen
Infarkt wurde der Frage nachgegangen, ob und welche neuro-funktionellen Systeme
Einfluss auf die Entwicklung von Spastik austiben.
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Dafur wurden die vom Infarkt betroffenen anatomisch-topographischen Strukturen

identifiziert und mit dem Grad der Spastik korreliert.

Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich mit einer anatomisch detaillierten Analyse
der funktionell anatomischen Zuordnung zum spastischen Syndrom. Diese
Untersuchung ist nicht nur von akademischem Interesse, sondern soll auch dem

Verstandnis fur gezielte therapeutische Interventionsmoglichkeiten dienen.
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2. Patienten und Methoden

2.1. Kriterien der Patientenauswahl

Die Patienten wurden anhand der Pathogenese der zerebralen Lé&sionen und
morphologischer Kriterien des Lé&sionsortes ausgewahlt. Untersucht wurden
Patienten mit unilokuldren, zerebrovasculdren, ischamischen Insulten der
supratentoriellen Grosshirnhemisphéren, der Basalganglien sowie der Capsula
interna. Dabei handelt es sich um 53 Patienten im Alter zwischen 26 und 82 Jahren
mit Kklinisch erstmaligem Infarktereignis. Die cerebralen Defekte waren alle
radiologisch durch zerebrale ~ Computertomographie (CT) und/oder
Magnetresonanztomographie (MRT) nachgewiesen. Die Infarktereignisse lagen zum
Zeitpunkt der Aufnahme in die Studie zwischen mindestens 3 Wochen und héchstens
6 Monaten zurtick damit die L&sion im Sinne einer permanenten pseudozystischen

Umwandlung bildgebend zur Darstellung kommen konnte.

Die Studie, von der zustandigen Ethikkommision genehmigt, fand im Zeitraum
zwischen Februar 1999 und November 2000 statt.
Alle Patienten gaben ihr schriftliches Einverstandnis, dass die gewonnenen

Studiendaten als Grundlage dieser Dissertation verwendet werden dirfen.

Keinen Eingang in die Studie fanden Patienten mit Multiinfarktsyndrom oder einer
subcorticalen arteriosklerotischen Enzephalopathie.
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2.2. Qualitative Beurteilung der Spastik

Der Beobachtungszeitraum pro Patient betrug sechs Wochen. Bei Aufnahme und
Entlassung erfolgte eine ausfuhrliche Erhebung des neurologischen Status
einschlieBlich der Spastik. Der Grad des spastisch erhthten Muskeltonus wurde nach
der Ashworthskala definiert. Die Ashworthskala ist eine im klinischen Gebrauch
etablierte und zuverlassige (Gregson et al, 1999; Pisano et al, 2000) Skala zur

qualitativen Erfassung der Spastik (siehe Tabelle 2).

0 kein Tonusanstieg

1 leichter Tonusanstieg

2 deutlich ausgepréagter Tonusanstieg, passive Bewegung ist
jedoch noch gut moglich

3 deutlicher Tonusanstieg, passive Bewegung ist schwierig

4 extreme Tonuserhéhung, Extremitat kann passiv nicht mehr
bewegt werden

Tabelle 2: Ashworth-Skala

Getestet wurde in Ruckenlage bei bewusster Entspannung. Jede Extremitat wurde,
wenn moglich, passiv schnell aus voller Extension in volle Flexion und zurlck
bewegt und der Skala entsprechend eingeteilt. Anhand dieser flinfstufigen Skala
wurde dabei der muskuldare Widerstand bewertet, der dieser passiven Bewegung
entgegengesetzt wurde. Die Endpunkte sind 0, keine Steigerung oder hypotoner
Muskeltonus, und 4, Extremitat kann aufgrund von Kontraktur passiv nicht mehr

bewegt werden.
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2.3.  Anatomische Rekonstruktion der Hirnlasionen

Zur anatomischen Rekonstruktion der Lésionsorte wurde der radiologische Befund
der cranialen CT- und/oder NMR-Bilder auf die entsprechende Ebene eines
stereotaktischen Atlases (Klinische Neuroanatomie und kranielle Bilddiagnostik, H.-
J. Kretschmann, W. Weinrich, 1991) mittels eines Overhead-Projektors projiziert und
abgezeichnet. Die kanthomeatale Schnittfilhrung des o.g. Atlases umfasst 14
Schichten im Abstand von 10mm. Da die Schichtfuhrung im CT bzw. MRT nicht
immer genau in der FO Linie erfolgte ist die Genauigkeit dieser Methodik
eingeschrénkt. In einigen Fallen musste eine Annaherung der Lé&sion in die
entsprechenden Ebenen des Atlases und an anatomische Strukturen vorgenommen
werden.

Bei exakt gefuhrter Abzeichung ist, verglichen mit automatisierten oder
semiautomatisierten Methoden, die Genauigkeit und Reproduzierbarkeit dieser
Methode am hdchsten, mit niedriger intra- und interindividueller Variabilitat (van
der Worp, 2001).

Zur Veranschaulichung der Methodik ist aus oben genanntem Atlas exemplarisch fur
ein motorisches System das Pyramidenbahnsystem und fir ein sensibles System das
mediale Lemniscussystem, in jeweils einer vertikalen Ansicht und den
dazugehdrigen horizontalen Schnitten, demonstriert. Abbildung 4 stellt das
Pyramidenbahnsystem dar, wéahrend Abbildung 5 das mediale Lemniscussystem
abbildet.
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Abbildung 4:
Pyramidenbahn in
Seitenansicht (a) und
kanthomeatale
Serienbilder nach
Kretschmann (1991)



(b)
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Abbildung 5: Mediales
Lemniscussystem von dorsal
sowie im Grof3hirn von lateral
gesehen (a) und kanthomeatale
Serienbilder (b)




2.4. Volumetrie

In einem zweiten Arbeitsschritt wurden pro Patient die Flachen der Lasionen aller
betroffenen Hirnschnitte errechnet und mit der Schichthéhe von 10 mm multipliziert.
Diese Berechnungen wurden mit der Software Scion Image for Windows, Version B,
durchgefuhrt. Auf diese Weise konnten die Volumina der zerebralen Defekte in
groitmoglicher Anndherung ermittelt werden. So erfolgte zunéchst die Bewertung

des Einflusses der Grélienausdehnung einer Lasion auf die Ausbildung von Spastik.

2.5. Kartographierung der Hirnlasionen

AnschlieBend wurde, erneut in Anlehnung an den oben genannten Atlas, die
Lokalisation der Schadigung untersucht. Es wurden die betroffenen anatomischen

Strukturen identifiziert und nach folgenden neurofunktionellen Systemen eingeteilt:

Gyrus praecentralis, pramotorischer Cortex (PMC), supplementér motorisches Areal
(SMA), subcortical, Cororna radiata, Inselregion, hinterer Schenkel der Capsula
interna, hinteres 1/3 des hinteren Schenkels der Capsula interna, vorderer Schenkel
der Capsula interna, Nucleus caudatus, Putamen, Pallidum, Claustrum, Thalamus,
anterolaterales ~ System,  mediales  Lemniscussystem,  Trigeminussystem,
gustatorisches System, vestibulares System, auditorisches System, visuelles System,

olfaktorisches System, limbisches System, Broca-Areal, Wernicke-Areal.

Aus dieser umfangreichen Auflistung wird ersichtlich, dass aus Grinden der
Vollstandigkeit nicht nur die fir die exekutive Motorik verantwortlichen Systeme,
sondern alle neurofunktionellen Systeme bertcksichtigt wurden. Vor allem sollte
auch gepruft werden, ob bestimmte afferente, sensible Impulse modulierend auf die

Spastik einwirken.
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In Erganzung der Analyse der einzelnen anatomischen Strukturen erfolgte noch die
grobe Einteilung der Schadigung, bezogen auf den Sulcus centralis, in eine préa-
und/oder postcentrale Lokalisation. Dies erfolgte vor dem Hintergrund einer
Differenzierung der Spastik als Folge einer motorisch efferenten oder sensorisch

afferenten Storung.

Diese Einteilung der Lokalisationen erfolgte qualitativ, d.h. unabhangig vom
Ausmald der Lé&sion innerhalb eines neuro-funktionellen Systems. Die quantitative

Ausdehnung innerhalb einer Struktur wurde nicht erfasst.

Zur Dokumentation sind exemplarisch CT Bilder von 3 Patienten und deren
Projektion auf die Schnitte aus oben genanntem neuroanatomischen Atlas dargestellt.
Abbildung 6 zeigt einen Patienten mit einer kleinen L&sion, Abbildung 7 mit einer

mittelgroflen und Abbildung 8 mit einer gro3en L&sion.
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Abbildung 6: Patient Nr. 11, Volumen der Lasion = 2675mm3
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Abbildung 7: Patient Nr. 43, Volumen der Lasion = 110.593mm3
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ANTERIOR

Abbildung 8: Patient Nr. 16, Volumen der Ldsion = 347.653mm?
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3. Ergebnisse

3.1. Demographische Patientendaten

Es wurden die Untersuchungsergebnisse von 53 Patienten ausgewertet. Das Alter der
Patienten lag im Durchschnitt bei 62 Jahren mit einer Standardabweichung von 12.
Dabei reichte die Alterspanne von 26 bis hin zu 82 Jahren.

Es lag eine Geschlechterverteilung von 23 Frauen und 30 Ménnern vor.

Die Patienten erlitten den zerebralen Infarkt zwischen November 1998 und
September 2000.

Bei 37 Patienten lag die L&sion in der rechten Hemisphare, bei 16 in der linken. Die
Héaufung der rechten Hemisphdre entstand dadurch, dass die Patienten mit
Schédigung der linken Hemisphdre h&ufig unter einer Aphasie litten und dadurch
keine Einwilligung zur Teilnahme an der Studie geben konnten.

Fur alle Patienten lag ein bildgebendes Verfahren des Gehirns in Form einer
cranialen Computertomographie und/oder cranialen Magnetresonanztomographie

Vor.

Das mittlere Zeitintervall zwischen dem Infarktereignis und der Erhebung der
Spastik lag bei 84 Tagen mit einer Standardabweichung von 27. Bei Patienten mit
Spastik lag der durchschnittliche Zeitraum bei 85 Tagen mit einer
Standardabweichung von 29 und bei Patienten ohne Spastik bei 82 Tagen mit einer

Standardabweichung von 19.
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Pat. MIT Spastik |Pat. OHNE Spastik
(n=40) (n=13)

Alter (mean [SD]) (Jahre) 60 (12) 67 (11)
Frauen/Manner 18/22 5/8
Zeitraum nach Infarkt 85 (29) 82 (19)
(mean [SD]) (Tage)
Hemisphéare rechts 29 8

links 11 5

Tabelle 3: Demographische Patientendaten

3.2. Quantitative Bestimmung der Lasionsausdehnung

Fur alle 53 Patienten wurde zunachst das Volumen der Lé&sion in groitmoglicher
Anndherung bestimmt. Die errechneten Volumina bewegten sich in einer
Ausdehnung von 361,6 mm?3 bis 348.750,8 mm? (siehe Anhang 2).

Bei den 13 Patienten, die keine Spastik entwickelten, fand sich ein durchschnittliches
Volumen von 51.590 mm:3 mit einer Standardabweichung von 41.089. Die 40
Patienten mit Spastik hatten im Durchschnitt ein Infarktvolumen von 60.354 mm3
mit einer Standardabweichung von 78.641. Abbildung 9 stellt graphisch die
Verteilung beider Parameter VVolumen und Auspragungsgrad der Spastik dar.
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Abbildung 9: Verteilung der Patienten nach Grad der Spastik und VVolumen der L&sion




Mit Hilfe der nichtparametrischen Rangkorrelation Rho von Spearman wurde die
statistische Abhéangigkeit zwischen diesen beiden Parametern berechnet. Dieses
Verfahren dient der Bestimmung des monotonen Zusammenhanges zwischen zwei
an einer Stichprobe erhobenen Messwertreihen. Es beruht auf dem Konzept, die
Skalen — Volumen (mm?) und Grad der Spastik (0,1,2) - als Rangskalen zu
behandeln. Die dazu ermittelte 2-seitige Irrtumswahrscheinlichkeit lag bei p=0,777.
Spastik Grad 3 wurde in dieser Rechnung nicht berticksichtigt, das dieser nur bei

einem Patienten vorkam.

3.3. Anatomische Identifizierung neurofunktioneller Systeme

Nach der Uberpriifung der Auswirkung der GroRe der Lasion auf die Entwicklung
von Spastik wurden die Defekte nach ihrer Lokalisation analysiert. Es wurde ein
maoglicher Einfluss bestimmter anatomisch-funktioneller Strukturen auf die Spastik
untersucht. Hierfir wurden die Hdaufigkeiten fur die unter 2.4. genannten 27
Strukturen beim Vorliegen eines spastischen Syndroms analysiert.

Abbildung 10 stellt dar wie h&ufig (in %) eine Struktur beim Vorliegen von Spastik

im Vergleich zu schlaffen Paresen betroffen ist.
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Haufigkeit in %
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Haufigkeitsverteilung der funktionellen Systeme bei Spastik

funktionelle Systeme

B keine Spastik
B mit Spastik

Abbildung 10: H&aufigkeitsverteilung der funktionellen Systeme bei Patienten mit und ohne Spastik
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Mittels des Vierfelder-Chi-Quadrat-Tests wurde fir jede einzelne der 27 Strukturen
Uberpruft, ob ein signifikanter Einflul} auf die Ausbildung von Spastik besteht (siehe
Tabelle 4).

Die Chi-Quadrat (y*) - Methoden gehdren zu den Nominaldatenverfahren, die als
statistische Verfahren zur Analyse von Haufigkeitsunterschieden im Auftreten
bestimmter Merkmale bzw. Merkmalskombinantionen dienen. Werden nun
voneinander unabhangigen Beobachtungen — z.B. Gyrus pracentralis betroffen oder
nicht betroffen - zwei Merkmalsalternativen zugeordnet — Spastik ja oder nein —
erhalt man eine 4-Felder-Kontingenztafel. Um ein signifikantes Ergebnis zu erhalten
sollte p<0,05 sein, d.h. die Irrtumswahrscheinlichkeit fiir den Zusammenhang eines

neuro-funktionellen Systems und Spastik sollte kleiner als 5% betragen.

Funktionelles System Irrtumswahrscheinlichkeit (2-seitiq):

Chi-Quadrat nach Pearson

Gyrus pracentralis 1,000
Pramotorischer Cortex (PMC) 1,000
Supplementar-motorisches  Areal 1,000
(SMA)

Subcortical 1,000
Corona radiata 1,000
Inselregion 1,000
Posteriores 1/3 d. Crus posterior d. 0,338
Capsula interna

Crus posterior d. Capsula interna 0,339
Crus anterior d. Capsula interna. 0,213
Nucleus caudatus 1,000
Putamen 0,473
Pallidum 0,743
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Claustrum 0,480
Thalamus 0,480
Antero-laterales System 0,389
Mediales Lemniscussystem 0,389
Trigeminussystem 0,326
Gustatorisches System 0,044
Vestibuléres System 0,743
Auditorisches System 1,000
Visuelles System 1,000
Olfaktorisches System 0,145
Limbisches System 0,145
Broca 1,000
Wernicke 0,753
Pracentrale Gebiete 1,000
Postcentrales Gebiete 0,424

Tabelle 4: 25 neuro-funktionelle Systeme und Einteilung in pré- und postcentral und
deren Signifikanz hinsichtlich der Entwicklung von Spastik

AnschlieBend wurde das Augenmerk auf bestimmte Kombinationen von Strukturen
gerichtet, welche die Entstehung Spastik begulnstigen kénnten.

Das hierfur erforderliche statistische Verfahren war die Berechnung der logistischen
Regression. Es ist ein Verfahren, welches simultan den EinfluR mehrerer abhangiger
Variablen (hier: anatomische Strukturen) auf eine abhangige Variable (hier: Spastik)
untersucht. Dieses mathemathische Modell ist auf dichotome Variablen anwendbar.
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Es wurde eine Kombination von neuro-funktionellen Systemen ausgewéhlt, die in
der Haufigkeitsverteilung (siehe Abbildung 10) und im Chi-Quadrat-Test durch
einen tendenziellen Bezug zur Spastik auffielen und solche, die in der Literatur in
Bezug auf Spastik Erwédhnung finden. Die Gewichtung dieser Strukturen an der
Ausbildung eines erhohten Muskeltonuses, innerhalb dieser definierten Gruppe,
wurde mit Hilfe o.g. logistischer Regression berechnet. Fur jeden Patienten kann
damit die Wahrscheinlichkeit fir Spastik bestimmt werden. Ist dieser Wert 3 0,5

(Trennwert) wird der Patient als “spastisch™ klassifiziert, ansonsten als “nicht-

spastisch’.
Voraussage
keine Spastik Spastik
Beobachtung keine Spastik 10 3
Spastik 3 37

Tabelle 5: Kilassifikation fir Spastik und keine Spastik bei einer Trenn-
Wahrscheinlichkeit von 0,5.

Bei Patienten mit Spastik aus diesem Kollektiv lag die Wahrscheinlichkeit eine
korrekte Voraussage zu treffen bei 92,50%, bei denen ohne Spastik bei 76,92%
(siehe auch Tabelle 5). Die durchschnittliche Wahrscheinlichkeit das Vorliegen von
Spastik fur einen Patienten aus dieser definierten Gruppe voraus zu sagen, d.h. diesen
Pat. beziiglich der Spastik richtig zu klassifizieren, lag bei 88,68%. Diese Zahlen
stehen fur eine hohe Aussagekraft der Berechnung und bestdtigen somit die

Genauigkeit dieser Methode.
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In Tabelle 6 finden sich die Gewichtungen der einzelnen anatomisch-funktionellen
Strukturen innerhalb der definierten Gruppe hinsichtlich ihres Beitrages zur
Entwicklung von Spastik. Faktor B ist ein in diesem Rechenmodell errechneter
Gewichtungsfaktor fur den EinfluR des jeweiligen Systems auf Spastik. Je groier
Faktor B ist, desto hoher die Gewichtung der jeweiligen Struktur bei der
Entwicklung von Spastik. Je kleiner der Wert (insbesondere bei negativem
Vorzeichen) von Faktor B, desto geringer ist die Mitwirkung bei Spastik, d.h. bei
einem stark negativem Wert kann eher von einer Beteiligung der betroffenen
Struktur an der Ausbildung einer schlaffen Paresen ausgegangen werden.
Exponentialfaktor B (ExpB) bildet den EinfluR auf das Verhéltnis
[Wahrscheinlichkeit flr Spastk / Wahrscheinlichkeit fur keine Spastik] ab. ExpB ist
der Faktor um den sich dieses Verhéltnis andert falls das jeweilige funktionelle
System geschédigt ist. Je groRer ExpB, desto hoher die Chance, dass eine
Schédigung dieser Struktur die Ausbildung von Spastik beginstigt. Je kleiner ExpB,
desto hoher die Chance dass bei Lasion der betroffenen Struktur keine Spastik, also

eine schlaffe Parese, vorliegt.

Variable FaktorB | Streuung || Signifikanz (p) Exp(B)
Putamen -5,2546 1,7791 0,0031 0,0052
H.S.C.i. -0,7014 1,2036 0,5601 0,4959
V.S.C.i. 4,3544 1,5993 0,0065 77,8166
Corona 14,3450 53,5027 0,7886 1698144,2
pramotor. -2,7055 1,5124 0,0736 0,0668
gustatorisch | 4,4519 1,7516 0,0110 85,7927
limbisch 1,0702 1,5570 0,4919 2,9160
Wernicke -1,6224 1,5047 0,2809 0,1974
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postcentral | -12,0091 53,4466 0,8222 0,0000

vestibular 2,8405 1,4613 0,0519 17,1236

Tabelle 6: Gewichtung einzelner unabhangiger Variablen = funktionelle Strukturen
innerhalb der definierten Gruppe. H.S.C.i.=hinterer Schenkel der Capsula interna,
V.S.C.i.=vorderer Schenkel der Capsula interna, Corona=Corona radiata,
parmotor.=pramotorischer Cortex. p=Signifikanz, dass Faktor B von O verschieden
ist.

3.4. Hemisphéare, Alter, Geschlecht

Von den untersuchten 53 Patienten entwickelten 40 eine Spastik. Davon hatten 11
Pat. einen links hemisphérischen und 29 einen rechts hemisphérischen Infarkt. VVon
den verbliebenen 13 Patienten, die keine Spastik ausbildeten, lag in 5 Fallen der
Infarkt in der linken Hemisphadren und in 8 Fallen in der rechten. Die statistische
Berechnung der Korrelation mit dem Chi-Quadrat-Test zeigte eine 2-seitige
Signifikanz von 0,499 hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen einer Hemisphére
und der Ausbildung eines UMNS.

Da in Klinischer Einzelfallbeobachtung haufig der Eindruck entsteht, dass jungere
Patienten eher Spastik entwickeln, wurde auch der Zusammenhang zwischen Alter
der Patienten und Ausbildung eines gesteigerten Muskeltonuses untersucht. Das
Durchschnittsalter der Patienten ohne Spastik lag bei 67 + 11 Jahren, das der
Patienten mit Spastik bei 60 £ 12 Jahren. Hier wurde der U-Test (Unterschiedstest)
nach Mann und Whitney angewandt, welches ein nichtparametrisches statistisches
Prifverfahren zum Vergleich zweier unabhéngiger Zufallsvariablen ist. Er bildet eine
sog. Dominanzwahrscheinlichkeit ab. Der Test ergab, dass die Patientengruppe mit
Spastik mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 1,5% signifikant junger war
(Abbildung 11).
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a) Ohne Spastik b) Mit Spastik
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Abbildung 11: Gaullsche Verteilung nach Alter der Patienten ohne Spastik (a) und mit Spastik (b)
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Auch wurde nach einem moglichen Zusammenhang zwischen Geschlecht und
Spastik gesucht. In dieser Studie fanden sich 23 Frauen, von denen 5 keine und 18
eine Spastik entwickelten. VVon den 30 betroffenen Ménnern bildeten 8 keinen und 22
einen erhdhten Muskeltonus aus. Zwischen Geschlecht und Spastik fand sich kein

Zusammenhang (p=0,756; c2 zweiseitig).
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4. Diskussion

Schon Lewandowsky (1910) hat darauf hingewiesen, dass es nach ausgedehnter
Schédigung einer Hemisphare und ihrer Bahnen, insbesondere der inneren Kapsel,
nur in seltenen Fallen zu einer schlaffen kontralateralen Parese kommt.

P.Marie (in M. Lewandowsky, Handbuch der Neurologie, 1910) hat als erster die
Spastik, die damals noch als “Contractur’ bezeichnet wurde, als Folge des Ausfalls
einer zentralen Hemmung angesehen, und Mann (in M. Lewandowsky, Handbuch der
Neurologie, 1910) nahm an, dass die zentralen Hemmungsfasern flr eine
Muskelgruppe mit den erregenden flr deren Antagonisten identisch sind. Durch den
Fortfall der Hemmung fur die einen und den Fortfall der Erregung fiir die anderen

erklarte er die Dissoziation der Spastik.

Studien an Affen wiesen nach isolierter Entfernung der Area 4 keine Erhéhung des
Muskeltonus oder Hyperreflexie, sondern, ganz im Gegenteil, eine schlaffe Parese
nach (Bucy et al, 1933; Fulton und Kennard, 1934; Denny-Brown, 1966). Auch
weitere tierexperimentelle Untersuchungen bestatigten wiederholt, dass eine isolierte
Pyramidenbahnschéadigung nicht mit erhohtem Muskeltonus und Hyperreflexie
einher geht (Bucy, 1966; Gilman und Marco, 1971). Diese Hypothese wird von
Sherman (2000) bestétigt, der bei Defekten der Pyramidenbahn auf Hohe der
Medulla oblongata muskuldre Schwéche und auch Hyperreflexie jedoch keine
Spastik fand.

Obwohl die genannten Studien zwar die Vermutung sehr nahe legen, dass isolierte
Pyramidenbahnldsionen nicht zu Spastik flhren, finden Pathologen trotzdem
gelegentlich reine Pyramidenbahnl&sionen, die ein spastisches Syndrom zur Folge
hatten (Lance, 1980).

Es scheint zwar mittlerweile gewiss zu sein, dass ein Defekt des motorischen Cortex

alleine nicht zu Spastik fihrt, dennoch bleibt unklar, ob bei der Ausbildung von
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Spastik eine zusétzliche Schadigungen der deszendierenden, cortico-reticulo-spinalen
Bahnen von pramotorischem Cortex und supplementéar motorischem Areal eine Rolle
spielen.

Bei einer kombinierten L&sion von primarmotorischem und pramotorischem Cortex
wurde von Gilman et al. (1974) eine spastische muskulare Schwache beobachtet.
Auch nach auf den prdmotorischen Cortex beschrankten L&sionen kam es in den
Studien von Freund und Hummelsheim (1984) zur Ausbildung generalisierter
Spastik.

Da es allerdings sehr schwierig ist, Bahnen des pramotorischen Cortex von denen des
supplementér motorischen Areals zu trennen, bleibt die Frage offen, ob nicht auch
eine Schadigung des letzteren zur Entwicklung von Spastik beitragt. Einige Berichte
uber selektive tierexperimentelle Lasionen des supplementdr motorischen Areals,
welche zu gering- bis mittelgradigen muskuldren Tonuserhohungen fiihrten (Coxe
und Landau, 1965; Denny-Brown, 1966; Travis, 1955), lassen dies vermuten. Andere
Untersucher (LaPlane et al., 1977; Penfield und Jasper, 1954) beobachteten

allerdings keine Spastik nach Schadigung des supplementér motorischen Areals.

Pantano et al. (1995) fanden beim Vorliegen eines schlaffen Muskeltonus eine
signifikant hohere Mitbeteiligung des Nucleus lentiformis. Diese Erkenntnis wird
von einigen post mortem Studien (Schuster, 1937; Verhaart, 1937; Aring, 1940)
bestatigt, welche Defekte an Striatum, Capsula interna und externa, Basalganglien
und/oder Thalamus bei muskuldrer Schlaffheit fanden.

Pantano sieht in der bei schlaffem Muskeltonus signifikant reduzierten relativen
Perfusion des ipsilateralen Nucleus lentiformis und Thalamus und der kontralateralen
Kleinhirnhemisphare die Ursache fir die Tonusminderung. An einem
Patientenkollektiv mit nur subcorticalen Defekten fand diese Arbeitsgruppe eine
signifikant niedrigere Perfusion des ipsilateralen frontalen Associationscortex bei
Patienten mit muskulérer Hypotonie.

Sie stellten die These auf, dass Anderungen der relativen cerebralen Perfusion, nicht

53



nur im defekten Gebiet, sondern auch in intakten, von der L&sion nicht betroffenen
Arealen, eine wichtige Rolle bei Anderungen des Muskeltonus spielen.

Diese Arbeitsgruppe beobachtete dabei, dal das Volumen der Lésion keinen Einfluf3
auf den Muskeltonus ausubt.

Diese Erkenntnis &hnelt den Ergebnissen der Arbeitsgruppen von Pantano (1996),
Schenkmann et al. (1983) und Dromerick und Reding (1995), die keine Korrelation
zwischen Grolle der L&sion und Schwere des motorischen Defizites sowie des
klinischen “outcomes™ fanden. In der Literatur lassen sich jedoch keine
Untersuchungen zu Zusammenhdngen zwischen GroRe eines zerebralen Defektes

und Ausbildung von Spastik finden.

Gegenstand dieser Arbeit war die Prifung eines anatomisch-topographischen
Korrelats fir die Ausbildung eines zentralen spastischen Syndroms. Dazu diente zum
einen die volumetrische Betrachtung der zerebralen, supratentoriellen Lasionen und

zum anderen die Untersuchung deren topographischer Lokalisationen.

Die Verteilung der Defektvolumina tiber die Schweregrade der Spastik 0 bis 2 nach
Ashworth, wie in Abbildung 9 auf den ersten Blick ersichtlich, weist keinerlei
mdogliche Korrelation auf. Dieser Eindruck wird durch die Berechnung einer
statistischen Signifikanz von 0,777 untermauert. Weit ausgedehnte, gelegentlich die
gesamte Hemisphdre umfassende, Lasionen flihrten ebenso wie sehr kleine,
begrenzte Schadigungen zu schlaffen wie auch spastischen Hemiparesen

unterschiedlicher Auspragung.

Unsere Ergebnisse bestatigen somit die Beobachtungen von Pantano et al. (1995),
welche bereits auf den fehlenden Einflud des Volumens auf die
Muskeltonusverédnderungen hinwiesen. Gelegentlich in der Literatur zu findende
Spekulationen, die eine ausgedehnte Massenlasion als Ursache der schlaffen Parese
ansehen (Landau, 1974; Twitchell, 1951) werden durch unsere Untersuchung klar

widerlegt.
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Der zweite Teil der Arbeit widmet sich der Kartographierung der L&sionen, zunéchst
nach 25 neuro-funktionellen  Systemen (nach  Kretschmann, Klinische
Neuroanatomie und kranielle Bilddiagnostik, 1991), und in einem zweiten Schritt
nach deren Einteilung in pra- und postcentrale Lokalisation. Mit Hilfe des Chi-
Quadrat-Tests wurde anschlieBend der Préadilektionsstellenwert der einzelnen
Systeme hinsichtlich ihres Einflusses auf Spastik untersucht. Das gustatorische
System erwies sich als einziges System, welches auf dem 5%-Niveau mit einer
Korrelation von p=0,044 die Spastik signifikant beeinflusst. Fir die restlichen
anatomischen Strukturen konnten auf dem 5%- oder 10%-Niveau keine signifikanten
Zusammenhdange mit der Spastik gefunden werden.

Allerdings hoben sich die Einflisse einiger funktioneller Systeme auf die muskulére
Tonuserh6hung in der Gesamtschau aller topographischen Strukturen tendenziell ab.
Wie auch in Tabelle 4 dargestellt, liegt die exakte 2-seitige Signifikanz des hinteren
und vorderen Schenkels der Capsula interna mit p=0,339 bzw. p=0,213 deutlich
unter den Werten der meisten anderen Strukturen. Auch das anterolaterale System
mit p=0,389, mediales Lemniscussystem mit p=0,389 sowie das Trigeminussystem
mit p=0,326 liegen auf diesem Signifikanzniveau. Die Signifikanzen flr das
olfaktorische und limbische System zeigen sich noch aussagekréftiger mit jeweils
p=0,145 (Signifikanzniveau von 15%). Diese deutlichen statistischen Tendenzen
sprechen flr eine Mitwirkung der genannten Strukturen an der Entstehung von
Spastik.

Um die Einflisse von Kombinationen bestimmter anatomischer Strukturen zu
analysieren, bedienten wir uns der logistisch-linearen Regression. Bei der
Zusammenstellung der anatomischen Strukturen in  Gruppenkombinationen
berucksichtigten wir die in 0.g. Signifikanzberechnung und in der
Héufigkeitsverteilung (siehe auch Abbildung 10) auffalligen Systeme sowie solche,
die in der Literatur in Zusammenhang mit Spastik diskutierten werden.

So beinhaltete eine Gruppe folgende, fir die exekutive Motorik verantwortliche,

neuro-funktionelle Systeme: Gyrus préacentralis, supplementdr motorisches Areal,
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pramotorischer Cortex, vorderer und hintere Schenkel der Capsula interna, pracentral
und postcentral gelegene Lé&sionen, Corona radiata, Putamen, mediales
Lemniscussystem.

Die zweite Gruppe erfaBte nicht-motorische Strukturen: gustatorisches,
auditorisches, limbisches, vestibludres und visuelles System, Trigeminussystem,
Wernicke-Areal und postcentral gelegene Defekte.

Aus beiden Gruppen wurden dann die flnf anatomischen Strukturen mit den besten
Signifikanzen innerhalb der jeweiligen Gruppe identifiziert und zu einer
weiterfuhrenden Analyse extrahiert. Ein mathematisch-technisch limitierender Faktor
war die Begrenzung der Kombinationen auf maximal 10 Systeme. Bei einem
Patientenkollektiv von n=53 besteht fur einen gleichzeitigen Vergleich aller 27
Lokalisationen kein statistisches Analyseverfahren. Die errechneten Faktoren und

Signifikanzen gelten immer nur innerhalb einer definierten Gruppe.

Bei Betrachtung der Systeme im gegenseitigen Vergleich innerhalb dieser Gruppe
lassen sich Einflisse auf die Entstehung von Spastik deutlicher erkennen. So ergibt
sich beim vorderen Schenkel der Capsula interna eine Signifikanz von p=0,0065,
Faktor B von 4,3544 und Exp(B) von 77,8166. Das gustatorische System zeigt auch
hier, wie schon im Chi-Quadrat-Test, eine signifikante Korrelation von p=0,011,
Faktor B von 4,4519 und Exp(B) von 85,7927. Auch das vestibulare System tragt mit
einer Signifikanz von p=0,0519, Faktor B von 2,8405 und Exp(B) von 17,1236 zur
Spastik bei. Die Korrelation zwischen Corona radiata und Spastik liegt bei p=0,7886
und somit nicht im signifikanten Bereich, aber der Faktor B von 14,3450 spricht fur
eine sehr hohe Wahrscheinlichkeit der Mitwirkung dieser Struktur an der Ausbildung
einer Muskeltonuserh6hung. Diese Annahme wird noch dadurch untermauert, dass
die Chance einer Entwicklung von Spastik im Falle einer Schadigung dieser Struktur
um den Exp(B) von 1.698.144,2 erhoht wird.

Auffallend ist dagegen, dass das Putamen mit p=0,0031, Faktor B mit —5,2546 und
Exp(B) von 0,0052 und der prédmotorische Cortex mit p=0,0736 (10%
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Signifikanzniveau), Faktor —2,7055 und Chance von 0,0668 signifikant nicht zur
Spastik beitragen, also eher eine schlaffe Parese bewirken konnten.

Ob eine Lasion des ersten Motoneurons, das sog. Upper-motor-neuron-syndrom,
Spastik hervorruft oder nicht, bleibt bis heute umstritten. Die géangige klinische
Meinung subsumiert darunter muskulére Schwache in Verbindung mit Spastik und
Hyperreflexie. Als “upper motor neuron syndrome™ versteht man eine kombinierte
Schédigung der cortico-spinalen und cortico-reticulo-spinalen Bahnen als
Konsequenz von Ldsionen des zerebralen Cortex, der Capsula interna, des
Hirnstammes oder des Rlckenmarkes (Alexander und DelLong, 1991). Wir konnten
bei unseren Untersuchungen keinerlei Zusammenhange zwischen

primérmotorischem Cortex (=Gyrus pracentralis) und Muskeltonus finden.

Die in unserer Studie gefundene signifikante "Nicht-Beteiligung™ des pramotorischen
Cortex sowie eine fehlende Signifikanz des primarmotorischen Cortex an der
Ausbildung der Spastik entspricht im Fall einer isolierten Schadigung nur eines der
beiden genannten Bahnsysteme den mehrheitlichen Aussagen vorangegangener
Untersuchungen, welche tberwiegend schlaffe Paresen beobachteten (Bucy, 1933 u.
1966, Gilman et al., 1971; Sherman, 2000).

Lediglich die Untersuchungen von Freund und Hummelsheim (1984), die eine
Spastik bei L&sion des pramotorischen Cortex fanden, stehen hierzu im Widerspruch.
Bei einer kombinierten Schadigung beider Strukturen, des primér- und
pramotorischen Cortex gleichzeitig, beschreibt Gilman et al. (1974) eine spastische
Muskeltonuserhbhung. Diese Beobachtung 14t sich in unserer Studie nicht

nachvollziehen.

In Ubereinstimmung mit den Untersuchungen von LaPlane (1977) und Penfield und
Jasper (1954) finden wir keinerlei Verbindung zwischen supplementér-motorischem
Areal und Muskeltonuserh6hung. In dieser Frage stehen unsere Erkenntnisse im
Widerspruch zu Berichten von Coxe et al. (1965 ), Denny-Brown (1966) und Travis
(1955), die eine Muskeltonuserhéhung nach L&sion des SMA beschreiben.

57



Bezlglich der subcorticalen Strukturen zeigt sich in unserer Studie eine
Mitbeteiligung des Putamens am schlaffen Muskeltonus. Damit geht unsere
Beobachtung zum Teil mit der von Pantano et al. (1995) einher. Die von dieser
Forschungsgruppe gefundenen weiteren Einfllisse anderer subcorticler Strukturen
wie Nucleus lentiformis, Basalganglien oder Thalamus auf einen schlaffen
Muskeltonus finden sich bei uns nicht.

Es sei festgehalten, dass in unserer Untersuchung Schéadigungen des vorderen
Schenkels der Capsula interna, des gustatorischen und des vestibuldren Systems an
der Ausbildung von Spastik mitzuwirken scheinen, wahrend Defekte des Putamens

und des pramotorischen Cortex signifikant nicht zu einer Tonussteigerung flhren.

Ein Zusammenhang zwischen Hemisphdare und Tonusveranderungen fand sich
ebenso wenig wie zwischen Geschlecht und Spastik. Die Patienten mit gesteigertem
Muskeltonus waren allerdings signifikant jinger als die mit schlaffen Paresen
(p=0,015). Studien zu diesen Wechselbeziehungen lassen sich in der Literatur nicht

finden.

Zu dem von uns gefundenen signifikanten Einflul des gustatorischen Systems auf
Spastik lassen sich keine verbindlichen Aussagen treffen, da dieser Zusammenhang
in der Literatur bisher nicht beschrieben wurde. Impulse des gustatorischen Systems
kdnnten, ebenso wie die des olfaktorischen, Uber das limbische System Eingang zur
Modulation motorischer Systeme finden. Das limbische System vereinigt sensible,
von verschiedenen Sinnesorganen kommende, Afferenzen, und konnte das
anatomische  Substrat  fur  Ausdrucksmechanismen,  Affektgestaltung und
Stimmungen (Papet, 1937; Duus, 1995) darstellen.

Die klinische Erfahrung zeigt, dass Affekte und Stimmungen den Auspragungsgrad

der Spastik maRgeblich zu triggern scheinen.
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Die in statistischen Analysen berechneten Ergebnisse bedeuten allerdings nicht, dass
sich bei Betrachtung einer L&sion eine Prognose zur Verdnderung des Muskeltonus
stellen lasst.

Eine mogliche Fehlerquelle dieser Studie konnte in der ungleichen Verteilung von
spastischem und schlaffem Muskeltonus innerhalb des Patientenkollektivs zu suchen
sein. 40 Patienten litten unter Spastik wéhrend nur 13 eine schlaffe Parese hatten. Die
Erklarung fur diese Verteilung liegt in der klinischen Erfahrung, dass es nach
cerebralen Lasionen wesentlich hdufiger zu einer Steigerung als zu einem Abfall des
Muskeltonus kommt (Lewandowski, 1910; Pantano, 1995).

Insgesamt bleibt festzuhalten, dass es sich beim spastischen Syndrom um einen
dynamischen Prozess handelt, der sich erst im Laufe von Tagen bis Wochen, haufig
nach einer initialen Phase muskuldrer Hypotonie, entwickelt. Als Erklarungsversuch
fiir das signifikant jingere Alter der Patienten mit Spastik sei hier die Spekulation
erlaubt, es handele sich um eine Verbesserung der Lebensqualitat. Ein spastisches
Bein ldsst sich, unabhangig vom Grad der Parese, eher als "Kriicke™ benutzen und
ermoglicht so manchen Patienten die Gehféhigkeit, die mit einem schlaffen Tonus
nicht erreichbar wéare. Wahrend ein schlaffer Arm unkontrolliert am Rumpf hangt
und dadurch erheblichen Verletzungsgefahren im Alltag mit ernsthaften
Komplikationen ausgesetzt ist, sorgt ein erhdhter Muskeltonus durch ein “straffes

Anliegen” am Rumpf flir besseren Schutz der Extremitat.
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5. Zusammenfassung

Spastik nach zentralen L&sionen ist ein hdufiges klinisches Phdnomen. Pathogenese
und struktureller Ursprungsort sind bisher trotz einer nicht zu tGberblickenden Fulle
an Untersuchungen nur unzureichend erklért. Allerdings fehlen bis heute gezielte

funktionell-anatomische Untersuchungen zu dieser Frage.

Die vorliegende Arbeit versucht Spastik mit funktionell-anatomisch definierten
Hirnschadigungsarten zu korrelieren. Anhand von 53 Patienten wurden mittels
bildgebender Verfahren die GroRe der Lasion und die betroffenen topographischen
Strukturen identifiziert und mit dem Auftreten von Spastik korreliert. Der

Auspragungsgrad der Spastik wurde klinisch anhand der Ashworth-Skala erfasst.

Eine Korrelation der spastischen Muskeltonuserhdhung zum Volumen des cerebralen
Defektes konnte nicht gefunden werden. Allerdings stehen Schadigungen der Corona
radiata und des vorderen Schenkels der Capsula interna in statistisch signifikantem
Zusammenhang mit der Ausbildung von Spastik. Uberraschenderweise zeigt sich
eine ebenfalls statistisch signifikante Beteiligung des gustatorischen und des

vestibuldren Systems an der Ausbildung von spastischen Muskeltonuserhéhungen.

Die Erwartung, dass Lasionen der primarmotorischen bzw. pramotorischen
Strukturen die Entwicklung der Spastik begtnstigen, wurde nicht bestatigt. Es zeigt
sich genau das Gegenteil, ndmlich dass Defekte dieser Systeme eher eine schlaffe

Parese bewirken.
Abweichend von den in der Literatur beschriebenen Ergebnissen zeigt sich in der

vorliegenden Arbeit keine Korrelation von prdmotorischem Cortex und supplementér

motorischem Areal und dem Auftreten von Spastik.
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Die hier aufgefiihrte Korrelation zwischen vestibuléren und gustatorischen
Cortexanteilen mit der Spastik ist bisher in dieser Form noch nicht beschrieben

worden.

Vorliegende Ergebnisse bestéatigen vorausgegangene Arbeiten darin, dass sich kein
Zusammenhang zwischen der Grof3e der Lasion und der Ausbildung der Spastik
finden I&Rt.

Es lasst sich spekulieren dass das limbische System bislang unterschétzte Einflusse
auf die Entstehung der Spastik nehmen kénnte. Das wirde auch eine Erklarung daftr
abgeben, dass in der klinischen Erfahrung Affekte und Stimmung eine Spastik

deutlich steigern oder mafgeblich triggern kdnnen.
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7. Anhang

Anhang 1: Demographische Patienteneinzeldaten

Zeitintervall bis
PatNr | Geschlecht | Alter |Infarktereignis | Spastikbefundung | Hemisphére

(Tage)

1 m 68 18.11.98 138 rechts
2 m 63 19.01.99 76 links

3 w 63 30.01.99 65 rechts
4 w 82 27.01.99 74 links

5 w 70 18.02.99 52 links

6 w 63 21.02.99 64 rechts
7 m 68 16.12.98 152 rechts
8 w 67 11.03.99 81 rechts
9 w 68 26.03.99 66 rechts
10 m a7 18.03.99 74 rechts
11 m 68 14.03.99 99 rechts
12 m 62 28.05.99 73 rechts
13 w 47 05.06.99 72 rechts
14 m 73 16.04.99 122 links

15 w 26 15.01.99 213 rechts
16 w 59 15.06.99 76 rechts
17 w 76 25.06.99 66 rechts
18 w 80 14.06.99 77 rechts
19 m 60 25.06.99 73 rechts
20 w 57 28.06.99 71 links

21 m 72 10.06.99 109 rechts
22 m 60 02.08.99 77 rechts
23 m 75 14.08.99 65 rechts
24 w 63 29.07.99 81 links

25 m 79 27.08.99 66 rechts
26 m 67 06.11.99 72 rechts
27 m 73 21.10.99 88 rechts
28 w 31 27.08.99 66 links
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29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53

£/ 3 33|/ 3 3|3/ 3/ 3|/g|3 £/g/3|/g/ £/ 3|3 3/ =|3|g/ 3|3

50
69
52
68
29
69
60
55
70
60
71
74
59
47
65
58
63
79
58
36
68
60
58
65
52

15.10.99
14.11.99
14.11.99
01.11.99
27.11.99
20.12.99
06.11.99
04.12.99
04.01.00
24.01.00
27.01.00
06.01.00
10.02.00
16.03.00
12.03.00
21.04.00
24.05.00
06.05.00
11.05.00
14.06.00
24.07.00
09.09.00
01.09.00
07.09.00
10.09.00
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94
71
71
92
79
97
121
93
83
77
74
108
94
74
85
80
62
80
75
89
77
72
80
42
96

links
rechts
rechts
rechts
rechts
rechts
rechts
rechts
rechts
rechts
links
rechts
links
links
rechts
rechts
links
rechts
links
rechts
links
links
rechts
links
rechts



Anhang 2: Patienteneinzelwerte fur Spastik und VVolumen der Lésion

Patient Spastik (nach Ashworth) Volumen (mms?)
1 1 19084,5
2 0 106034,8
3 1 35687,9
4 0 55257,3
5 0 47062,2
6 1 4746,1
8 2 25896,5
9 1 64033,1
10 1 7672,2
11 1 2675
12 1 74700,3
13 2 25338,2
14 1 348750,8
15 0 6051,5
16 1 347653,8
17 1 21617,4
18 0 2707,1
19 1 115567,9

20 0 131160,2
22 2 4137
23 0 16974,1
25 3 53855,6
26 0 1133,9
27 2 41272,2
28 1 361,6
29 2 165900,7
30 1 424.6
31 2 32977
32 2 46038,8
33 0 76246,6
34 1 20484,8
36 1 108023,5
37 2 24177,4
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38
39
40
41
43
44
45
46
47
49
50
52
53
54
56
59
60
62
63
64

N NEFEP NEFPORFRPDNEPEPDNREPOIERPDNDNODNLIEKRO
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22586,2
18257,1
56767,6
38705,6
110593,1
1863,6
591479
70306,4
723127
41014,3
1933
2200,9
38305,4
21947
100848,1
145743,2
47056,6
23570,2
68381,7
113982,8
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