
Das Zentralnervensystem (ZNS) besteht aus
Gehirn und Rückenmark. Letzteres ist entspre-
chend den Wirbeln in Segmente eingeteilt, es
ist jedoch kürzer als die Wirbelsäule (A). Trotz-
dem verlassen die Spinalnerven den Wirbel-
kanal erst in Höhe des zugehörigen Wirbels.
Der Spinalnerv enthält die zum ZNS ziehenden
(afferenten) Fasern der Hinterwurzel und die
zur Peripherie ziehenden (efferenten) Fasern
der Vorderwurzel. Ein Nerv ist also ein Bündel
von Axonen (▶Abb. 2.1A2) mit unterschiedli-
cher Funktion und Verlaufsrichtung.

Der Querschnitt des Rückenmarks (A) zeigt
zentral eine dunkle, schmetterlingsförmige Fi-
gur, die graue Substanz. Sie enthält hauptsäch-
lich die Zellkörper der efferenten Bahnen (Mo-
toneurone im Vorderhorn, sensorische Projek-
tionsneurone im Hinterhorn, vegetative Ur-
sprungsneurone im Seitenhorn sowie überall
Interneurone, die durch lokale Projektionen die
Aktivität der neuronalen Netzwerke des Rü-
ckenmarks koordinieren). Die Zellkörper der
afferenten Fasern liegen im Spinalganglion,
also außerhalb des Rückenmarks. Den äußeren
Teil des Rückenmarkquerschnitts bildet die
weiße Substanz, die vorwiegend Axone auf-
und absteigender Bahnen enthält.

Das Gehirn besteht aus dem verlängerten
Mark (Medulla oblongata; D7), der Brücke
(Pons; D6), dem Mittelhirn (Mesenzephalon;
D5), dem Kleinhirn (Zerebellum; E), dem Zwi-
schenhirn (Dienzephalon) und dem Endhirn
(Telenzephalon; E). Medulla, Pons und Mesen-
zephalon werden zusammen Hirnstamm ge-
nannt; der u. A. die Ursprungsgebiete der Hirn-
nerven (Kerne [Nuclei]) und Netzwerke für die
Regulation von Atmung (S.154) und Kreislauf
(S.238) enthält. Das Kleinhirn hat v. a. motori-
sche Funktionen (S.358). Pons und Kleinhirn
bilden zusammen das Metenzephalon.

Das Zwischenhirn enthält den Thalamus
(C6), der den sensorischen Signalfluss zum
Kortex reguliert (▶Abb. 12.7C), durch aus-
gedehnte thalamokortikale Rückkopplungs-
schleifen in die Motorik eingreift
(▶Abb. 12.9D) und eine zentrale Rolle für Vigi-
lanz und Aufmerksamkeit (S.372) spielt. Zum
Zwischenhirn gehört auch der Hypothalamus
(C9); er ist Sitz vegetativer Zentren (S.364)
und vermittelt über die anhängende Hypophy-
se (D4) zwischen ZNS und endokrinem System
(S.294).

Das Endhirn hat Kerne und Rindenbezirke.
Zu ersteren zählen u. a. die für die Motorik
wichtigen Basalganglien, Nucleus caudatus
(C5), Putamen (C7) und Globus pallidus (C8)
und z. T. auch das Corpus amygdaloideum
(C10). Letzteres gehört zusammen mit anderen
Hirnteilen (u. a. Gyrus cinguli; D2) zum limbi-
schen System (S.364). Die Hirnrinde (Kortex)
wird grob in vier Lappen (Lobi) eingeteilt, die
durch Furchen (Sulci) getrennt sind, z. B. Sulcus
centralis (D1, E) und Sulcus lateralis (C3, E).
Die feinere histologische Unterteilung nach
Brodmann (E, kursive Zahlen) korrespondiert
zur funktionellen Spezialisierung unterschied-
licher Kortexareale (E). Die beiden Endhirn-
hälften sind über den Balken (C1 und D3) eng
miteinander verbunden. Der Kortex ist maß-
geblich an allen bewussten und vielen unbe-
wussten Wahrnehmungen, Handlungen und
weiteren kognitiven Prozessen beteiligt.

Liquor
Das Gehirn ist von zell- und eiweißarmer Ex-
trazellulärflüssigkeit (Liquor cerebrospinalis)
umgeben (äußerer Liquorraum=Subarachno-
idalraum; innere Liquorräume=Ventrikel; B,
C2). Pro Tag werden in den Plexus chorioidei (B,
C4) ca. 650ml Liquor produziert und in den
Arachnoidalzotten (schematisch in B) wieder
resorbiert. Der Stoffaustausch zwischen Blut
und Liquor bzw. Gehirn ist – außer für CO2, O2
und H2O – streng reguliert (Blut-Hirn-Schranke
bzw. Blut-Liquor-Schranke). Für viele Substan-
zen gibt es spezielle Transporter (z. B. Glucose,
Aminosäuren), die z. T. auch für geeeignete
Pharmaka genutzt werden können. Der passive
Durchtritt von Stoffen hängt von ihrer Fettlös-
lichkeit und Molekülgröße ab, so dass Proteine
und auch viele hydrophile Pharmaka nicht ins
ZNS gelangen. Eine Ausnahme sind die um den
III. und IV. Ventrikel angeordneten zirkumven-
trikulären Organe (S.308), die ungehinderten
Zugang zum Blut (und z. T. zum Liquor) haben
und chemisch-sensorische wie neurosekretori-
sche Funktionen erfüllen (z. B. Area postrema)
(S.266).

Abflussbehinderungen des Liquors führen zur
Kompression des Gehirns und (bei Kindern) zum
Hydrozephalus („Wasserkopf“).

Bau des Zentralnervensystems
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Abb. 12.1 Bau des ZNS
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Die knapp 90 Milliarden (~ 1011) Neurone des
menschlichen ZNS sind durch ca. 100 Billionen
(~ 1014) Synapsen verbunden, die ein Netzwerk
von extremer Komplexität bilden. Diese Struk-
turen sowie die intrinsischen Eigenschaften
der verschiedenen Neurone sind Grundlage für
die Entstehung hoch geordneter räumlich-zeit-
licher Aktivitätsmuster, die an allen kognitiven
und verhaltenssteuernden Prozessen beteiligt
sind.

Funktionell wichtige intrinsische Eigen-
schaften von Neuronen (A) sind u. A. die Abfol-
ge von Aktionspotentialen (z. B. Frequenzadap-
tation, salvenartive Entladungen) und die
Erregbarkeit (d. h. wie leicht ein Neuron die
Schwelle erreicht). Sie hängen von Membran-
widerstand, elektrischer Kapazität und dem
Expressionsmuster von Ionenkanälen ab. Wei-
terhin werden Neurone nach ihrem (i. d. R. ei-
nen) Transmitter klassifiziert sowie nach der
Synthese von Ko-Transmittern, Neuromodula-
toren und anderen „Markern“. Hinzu kommen
morphologische Eigenschaften des Somas, der
Dendriten und des Axons. Nach diesen Krite-
rien ergibt sich eine enorme Heterogenität von
Neuronen (> 100 Zelltypen allein im Neo-
kortex).

Erregende Synapsen des ZNS sind meist
glutamaterg. Ionotrope Rezeptoren
(S.▶Abb. 2.8) ermöglicht sehr schnelle und
kurze (1–3ms; AMPA-Rezeptoren) postsyn-
patische Potentiale, aber auch längere Depola-
risationen (10 – 50ms; z. B. durch NMDA-Re-
zeptoren vermittelt). Metabotrope Glutamat-
rezeptoren vermitteln länger anhaltende prä-
oder postsynaptische Effekte. Glutamaterge Sy-
napsen zeigen häufig aktivitätsabhängige Plas-
tizität (S.376).

Hemmende Synapsen sind in Rückenmark
und Hirnstamm glyzinerg oder GABAerg, in
höheren Abschnitten des ZNS weit über-
wiegend GABAerg. Die ionotropen Glyzin-
oder GABAA-Rezeptoren sind chloridselektive
Ionenkanäle. Das Membranpotenzial wird
dadurch am Gleichgewichtspotenzial für Cl-

„festgeklemmt“, was die Auslösung von Akti-
onspotentialen erschwert – synaptische Hem-
mung. Neben lokal verschalteten Interneu-
ronen gibt es auch GABAerge Projektionsneu-
ronen (z. B. Kleinhirn, Basalganglien, Nucleus
reticularis thalami).

Grundlegende strukturelle und funktio-
nelle Prinzipien von neuronalen Netzwerken
sind:
● Exzitations-Inhibitions-Balance. Neuronale

Aktivität bewegt sich meist auf einem mitt-
leren Niveau zwischen weitgehender Ruhe
und maximaler AP-Frequenz. Dafür sorgt die

aktivitätsabhängige Rekrutierung hemmen-
der Neurone, die in fast allen Netzwerken als
feedforward- und feedback-Hemmung inte-
griert sind (B). Bei mangelnder Hemmung
kommt es zu positiven Rückkopplungen und
einer explosionsartigen Aktivierung aller
Neurone (Bsp.: Tetanusinfektion).

● Modulare Struktur: In vielen Netzwerken
ist die interne Verschaltung deutlich stärker
als Kontake von und nach außen (Bsp. korti-
kale Kolumnen) (S.366). Dieses Prinzip gilt
für Mikronetzwerke ebenso wie für große
funktionelle Systeme des ZNS (C1). Es sichert
effektive Verbindungen im gesamten ZNS
bei platz- und energiesparender Anlage des
Netzwerks („small world“-Prinzip). Zentrale
Schaltstellen („hubs“) haben Verbindungen
zu vielen verschiedenen Modulen und sind
wichtig für die Koordinierung von Aktivi-
tätsmustern (Bsp.: Thalamus). Läsionen sol-
cher Regionen verursachen besonders
schwere Defizite.

● Hierarchie und Parallelverarbeitung. In vie-
len funktionellen Systemen werden Netz-
werke sukzessive aktiviert, wie z. B. bei der
Sehbahn (S.398), Hörbahn (S.408) und dem
motorischen System (S.356). Dabei werden
immer spezifischere Informationen aus sen-
sorischen Signalen extrahiert bzw. von all-
gemeinen Handlungsentscheidungen aus-
gehend immer spezifischere motorische Sig-
nale generiert. Komplementär zu diesen
Hierarchien führen Verzweigungen und re-
kurrente Verbindungen (Schleifen) zur
gleichzeitigen Aktivierung zahlreicher Area-
le, in denen parallele Prozesse stattfinden.

● Netzwerk-Oszillationen: Zahlreicher Netz-
werke bilden synchrone Oszillationen des
Membranpotentials ihrer Neurone aus. Diese
kommen u. A. durch rhythmische synaptische
Hemmung zustande (C4; Beispiel: γ-Oszilla-
tionen in kortikalen Netzwerken) (S.366). In
rekurrent verschalteten Netzwerken (C2,3)
kann es durch kreisende Erregungen eben-
falls zu anhaltender rhythmischer Aktivität
kommen (Bsp.: kortikothalamische Schlei-
fen) (S.370).

● Das Gehirn wechselt verhaltens- und vigi-
lanzabhängig zwischen verschiedenen Oszil-
lationsmustern, die u. a. durch aufsteigende
modulatorische Bahnen vom Hirnstamm
(S.372) und thalamokortikale Systeme
(S.370) aktiviert werden. Dabei kommt es
zur zeitlich präzisen Akivierung ausgewähl-
ter Neurone, die sich oft erst in einem Lern-
prozess formen (neuronale Plastizität)
(S.376). Solche Verbände coaktiver Neurone
(Ensembles) repräsentieren kognitive Inhalte
oder verhaltenssteuernde Funktionen.

Funktionsprinzipien neuronaler Netzwerke
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Abb. 12.2 Netzwerke
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Unsere Sinnesorgane erfassen relevante Reize
aus der physischen und sozialen Umwelt, wo-
bei sie z. T. aktiv gesteuert werden (z. B. durch
gerichtete Aufmerksamkeit) (S.372). Die meis-
ten sensorischen Informationen (109 bit/s)
bleiben unwirksam, der Rest wird in verschie-
denen Netzwerken (oft parallel) verarbeitet
(A). Nur ein winziger Teil (101 – 102 bit/s) der
verfügbaren Information wird uns bewusst
(S.372).

Jedes Sinnesorgan ist auf besondere physi-
kalische oder chemische, sog. adäquate Reize
spezialisiert. Die spezialisierten Sinneszellen
werden hier als Sensoren bezeichnet, um Ver-
wechslungen mit dem Wort Rezeptor zu ver-
meiden (in diesem Buch nur für Bindungspro-
teine verwendet). Spezifische Arten von Sin-
nesreizen werden als Modalitäten bezeichnet
(z. B. Schall), verschiedene Eigenschaften in-
nerhalb der Modalitäten als Qualitäten des Rei-
zes (z. B. Tonhöhe, Klangfarbe).

Reizaufnahme (B). An der Sensorzelle ent-
steht ein von der Reizstärke abhängiges Sen-
sor-(Generator-, Rezeptor-)Potenzial (Trans-
duktion), das depolarisierend (meist) oder hy-
perpolarisierend (z. B. Retina) sein kann. Er-
reicht dieses einen Schwellenwert (B1), wird
im zugehörigen Axon ein Aktionspotenzial (AP)
(S.64) ausgelöst (B1): Transformation des Rei-
zes. Nur so kann eine in der Peripherie aus-
gelöste Erregung verlustfrei über weite Stre-
cken geleitet werden (S.66). An den nach-
geschalteten Neuronen des ZNS werden Akti-
onspotenziale sensorischer Afferenzen mit
zahlreichen weiteren synaptischen Zuflüssen
integriert bevor sie in weitere zentrale Netz-
werke propagieren (B2).

Sinneszelltypen. Befindet sich zwischen Sensor und
afferenter Faser eine Synapse, spricht man von se-
kundärer Sinneszelle (z. B. Geschmacks-, Schall-,
Photosensoren), bei einem Sensor mit eigener affe-
renter Faser von primärer Sinneszelle (z. B. Ge-
ruchs-, Nozisensoren).

Signalcodierung. Je stärker der Reiz und je hö-
her damit das Sensorpotenzial ist (C1), desto
höher ist i. A. die Frequenz der APs (Frequenz-
kodierung; C2). Sensorpotenziale und AP-Fre-
quenzen folgen der Reizstärke fast nie linear.
Typisch sind ein unterer Grenzwert, ein mitt-
lerer Bereich mit logarithmischer Reiz-Ant-
wort-Beziehung, und eine Sättigung der AP-
Frequenz bei sehr starken Reizen. Dies ist eine
Grundlage der oft ebenfalls logarithmisch-li-
nearen psychophysischen Beziehung zwischen
Reiz und Empfindungsstärke, durch die wir
speziell bei kleinen Reizen sehr empfindlich
für Differenzen sind (z. B. Anzünden einer Ker-
ze in der Dämmerung oder im Sonnenlicht;

Weber-Fechner-Beziehung) (S.394). Die APs
sensorischer Afferenzen können die absolute
Reizstärke abbilden(P-Sensor für „proportio-
nal“), oder die zeitliche Änderung des Reizes
(D-Sensor für „differenzial“) oder beides (PD-
Sensor) (S.348). Typisch ist eine Abschwä-
chung der Reaktion bei anhaltendem Reiz, die
zur Adaptation (S.392) beiträgt. Damit werden
die für unser Verhalten besonders wichtigen
Änderungen von Umweltbedingungen betont.

Zentralnervöse Signalverarbeitung. Die in
der Peripherie erzeugten APs erregen zentral-
nervöse Neurone, deren Erregbarkeit durch
hemmende und erregende Synapsen von be-
nachbarten Sensoren (z. B. laterale Hemmung,
s. u.) oder von übergeordneten Netzwerken
(top-down Modulation) beeinflusst wird (B2).
In den nachfolgenden Netzwerken der Sinnes-
bahn kommt es zu konvergenten oder diver-
genten Veschaltungen und Einflüsse lokaler
(oft hemmender) Interneurone. Dieser „bot-
tom-up“ Prozess entspricht einem Filterpro-
zess, durch den immer spezifischere Reizkon-
stellationen erkannt werden (z. B. Sprach- oder
Gesichtserkennung in höheren auditorischen
oder visuellen Arealen).

Ein charakteristisches Verschaltungsmuster in vielen
sensorischen (und anderen) Systemen ist die laterale
(oder Umfeld-) Hemmung (D). Dabei erregt ein akti-
viertes Neuron Interneurone, die den Signalfluss an
parallelen sensorischen Eingängen hemmen (S.394).
Dies führt zur Kontrastverstärkung zwischen stär-
ker und schwächer aktivierten Sensoren, so dass Re-
levantes hervorgehoben und vom Hintergrund ge-
trennt wird.

Vom Reiz zur Wahrnehmung. Objektiv kann
die Verarbeitung von Sinnesreizen durch phy-
sikalische Meßmethoden verfolgt werden, die
von der Mikroneurografie (extrazelluläre AP-
Messungen einzelner afferenter Fasern) über
EEG- und MEG-Messungen (evozierte Poten-
ziale) bis zur funktionellen Magnetresonanz-
tomografie (S.368) reichen. Die Untersuchung
der (bewussten oder unbewussten) Wahrneh-
mung ist dagegen auf sprachliche oder motori-
sche Äußerungen des Subjekts angewiesen.
Diese qualitativen und quantitativen Verfahren
erlauben Rückschlüsse auf die zugrundeliegen-
den physiologischen Prozesse (z. B. Absolut-
und Unterschiedsschwellen von Reizen).

Die Beziehung zwischen physikalischer Reizstärke
und subjektiver Wahrnehmung kann anhand von
Skalen der Empfindungsstärke ermittelt werden und
führt bei verschiedenen Modalitäten zu charakteris-
tischen Kurven. Beim Schmerz ist die Reiz-Empfin-
dungs-Beziehung besonders steil (Warnfunktion),
beim Sehen besonders flach (großer Messbereich).
Schmerzskalen sind für klinische Verlaufskontrollen
wichtig.

Aufnahme und Verarbeitung von Reizen
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Abb. 12.3 Reizaufnahme und -verarbeitung
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Unter Somatosensorik oder somatoviszeraler
Sensibilität versteht man alle Empfindungen,
die durch Reizung der Sensoren des Körpers
(ohne die Sinnesorgane im Kopf) ausgelöst
werden. Teilbereiche sind die Propriozeption
(S.350), die Nozizeption (S.352) sowie die
Haut- oder Oberflächensensibilität.

Beim Tastsinn reagieren Mechanosensoren
der Haut teils auf Deformationen von wenigen
nm und haben somit wesentlich niedrigere Er-
regungsschwellen als mechanisch aktivierbare
Nozisensoren (S.352). Hauptlokalisation der
Sensoren sind die Innenflächen der Hand, ins-
besondere die Fingerspitzen, sowie Zunge und
Mundhöhle. Für die stereognostische Wahr-
nehmung muss das ZNS die Signale aus be-
nachbarten Sensoren zu einem Raummuster
integrieren und dieses mit der Tastmotorik
koordinieren.

An der Transduktion kutaner Mechanosensoren sind
neben Vertretern der TRP(transient receptor poten-
tial)-Kanalfamilie auch mechanisch aktivierbare sog.
„Piezo“-Kationenkanäle beteiligt, die einer eigenen,
evolutiv hoch konservierten Kanalfamilie angehö-
ren. Umhüllende Strukturen (z. B. Merkel-Zellen, Pa-
cini-Lamellen) tragen mit ihren mechanischen Ei-
genschaften, aber auch mit speziellen Ionenkanälen
und Transmittern zur Mechanosensitivität bei.

Die Haut besitzt folgende Mechanosensoren
(A):
● Die spindelförmigen Ruffini-Kolben (A3)

sind jeweils mit einer myelinisierten Ner-
venfaser in Kontakt, deren Ende ein langsam
(slow) adaptierender Drucksensor vom Typ
SA II ist. Die Reizantwort ist im Wesentli-
chen proportional der Reizintensität: Inten-
sitäts- oder P-Sensor (B1).

● An den Merkel-Zellen (A2) enden Aufzwei-
gungen markhaltiger Nervenfasern. Dieser
SA I-Sensor misst sowohl die Amplitude des
Drucks (bzw. der Verformung) wie auch die
Geschwindigkeit der Druckänderung (dp/dt).
Der SA I-Sensor ist also ein PD-Sensor (Mi-
schung aus B1 und 2).

● SA II-Sensoren zeigen eine höhere Spontan-
aktivität und stärkere proportionale Ant-
wortkomponenten als SA I-Sensoren. Als
physiologischer Reiz wird die Dehnung von
Hautpartien diskutiert.

● An den Meissner-Zellkomplexen (A1) endet
eine myelinisierte Nervenfaser. Sie sind ein
rasch adaptierender, reiner D-Sensor für
Druckänderungen: RA-Sensor und reagieren
auf Berührungen der Haut (Eindringtiefe
10 – 100μm) und Vibrationen (ca. 10 –
100Hz). An der behaarten Haut überneh-
men dies die Haarfollikelsensoren (A5).

● Die Pacini-Körperchen (A4) messen Be-
schleunigungen des Drucks (d2p/dt2) und
sind daher auf Vibrationen spezialisiert (ge-
ringste Schwelle bei 100 – 400Hz; Eindring-
tiefe < 3μm). Die AP-Frequenz folgt in einem
weiten Bereich der Vibrationsfrequenz (B3).
Solche Beschleunigungssensoren spielen auch
bei der Propriozeption (S.350) eine Rolle. Zu-
sammen bestimmen Meissner- und Pacini-
Sensoren die frequenzabhängige Detektions-
schwelle für lokale Druckänderungen bzw.
Verformungen der Haut (C).

SA-I- und RA-Sensoren haben in der Zeige- und Mit-
telfingerspitze (ca. 100/cm2) sowie im Mundbereich
die höchste Dichte. Auch zentralwärts bleiben die
rezeptiven Felder klein und das Auflösungsver-
mögen hoch (geringe Zweipunkt- oder simultane
Raumschwelle von ca. 1mm). In anderen Regionen
lassen sich benachbarte Reize erst bei deutlich grö-
ßeren Abständen trennen (Handfläche ca. 4mm,
Arm ca. 15mm, Rücken > 60mm). SA-II-Sensoren
und Pacini-Körperchen haben deutlich größere re-
zeptive Felder.

Thermosensoren der Haut liegen als freie Ner-
venendigungen vor, die unterschiedliche tem-
peraturempfindliche Kationenkanäle der TRP-
Familie exprimieren. Kaltsensoren (Expression
von TRPM8-Kanälen) steigern die AP-Frequenz
bei abnehmenden Temperaturen unterhalb
35–40 °C, Warmsensoren (TRPV4, TRPV3) rea-
gieren ab ca. 30 °C auf steigende Temperaturen
(D). Bei physiologischer Haut- und Körpertem-
peratur gibt es also einen Überlappungs-
bereich, in dem das ZNS Informationen von
beiden Sensoren bekommt (C). Zwischen 20 °C
und 40 °C werden durch rasche Adaptation
hauptsächlich Änderungen der Temperatur er-
fasst (PD-Sensoren). Bei extremen Temperatu-
ren nimmt die Aktivierung wieder ab, dafür
werden nun Nozizeptoren „alarmiert“ (D). Die
räumliche Auflösung der Temperatursensitivi-
tät ist allgemein gering, wobei die Sensordich-
te im Mundbereich und an der Cornea wesent-
lich höher ist als im restlichen Körper.

Potenziell schädliche Temperaturen über 45 °C wer-
den von nozizepten Nervenendigungen (S.352) mit-
tels TRPV1 und TRPV2 erfasst (D). Der sog. Capsai-
cinrezeptor TRPV1 (=VR1= vanilloid receptor type
1) wird auch durch scharfe Reizstoffe (z. B. von Chil-
lischoten) aktiviert.

Bei Temperaturen unterhalb ca. 15 °C werden zu-
nehmend TRPA1-Kanäle in nozizeptiven Fasern ge-
öffnet (D). Eigentlich schmerzhaft sind deutlich käl-
tere Hauttemperaturen ab ca. 5 °C.

Hautsinne
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Abb.12.4 Hautsinne
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Die Tiefensensibilität oder Propriozeption er-
fasst die Länge und Kraft der Skelettmuskeln
sowie die Gelenkstellungen und Bewegungen.
Neben dem Vestibularorgan (S.382) und den
Mechanosensoren der Haut (S.348) sind daran
Propriosensoren beteiligt, nämlich die Muskel-
spindeln, die Sehnensensoren (Golgi-Organe)
und die Gelenksensoren (Mechanosensoren
vom SA II-Typ der Ruffini-Körper).

Die Muskelspindeln (A1) messen die Mus-
kellänge mittels P- und D-Sensoren
(▶Abb. 12.4D1 und D2). Muskelspindeln liegen
parallel zur (extrafusalen) Arbeitsmuskulatur
und enthalten zwei Typen von intrafusalen
Muskelfasern, die Kernkettenfasern (P-Senso-
ren) und die Kernsackfasern (P- und D-Senso-
ren). Beide sind von den mechanosensitiven
Endigungen afferenter Typ-Ia-Neuronen spiral-
förmig umwickelt, die Kernkettenfasern zu-
sätzlich von solchen afferenter Typ-II-Neuronen
(Neuronen-Typen ▶Abb. 2.4C). Die kontrakti-
len Enden der Spindelfasern werden von γ-Mo-
toneuronen innerviert, so dass deren Länge
und somit ihre Dehnungs-Empfindlichkeit ver-
stellt werden kann (A1, B1).

Die Golgi-Sehnenorgane (A2) liegen an der
Muskel-Sehnen-Grenze und damit in Serie zur
Arbeitsmuskulatur. Sie dienen v. a. der Mes-
sung der Muskelspannung. Ihre Ib-Fasern
konvergieren mit Afferenzen aus Haut, Gelen-
ken, Muskelspindeln und absteigenden zen-
tralnervösen Bahnen auf hemmende Ib-Inter-
neurone (D2), die auf die α-Motoneurone der
zugehörigen Muskeln wirken (autogene Hem-
mung). Über erregende Interneurone aktivie-
ren die Ib-Afferenzen zugleich die antagonisti-
schen Muskeln und tragen so zur Optimierung
derZugspannung bei.

Monosynaptischer Muskeldehnungsreflex
(C). Wird ein Skelettmuskel gedehnt, so sind
davon auch die Muskelspindeln betroffen. Die
erregten Ia-Afferenzen (B2, C) ziehen über die
Hinterwurzel zum Vorderhorn des Rücken-
marks und aktivieren dort direkt (monosynap-
tisch) die (A)α-Motoneurone desselben Muskels
(Eigenreflex), was zu dessen Kontraktion führt.
Die kurze Reflexzeit (< 100ms) wird von der
Leitungszeit in den afferenten und efferenten
Fasern bestimmt. Aufsteigende Bahnen errei-
chen auch motorische Areale des Neokortex,
die absteigend eine zweite, verzögerte Reflex-
anwort auslösen können (sog. long-loop Re-
flex). Die Funktion des Reflexes liegt in der
Konstanthaltung der Muskellänge bei wech-
selnden Lasten (so werden z. B. Schwankungen
beim ruhigen Stehen oder plötzliche Lastwech-
sel „automatisch“ ausgeglichen). Über Inter-

neurone wird zugleich die antagonistische
Muskulatur gehemmt, so dass sich egalisieren-
de Kräfte vermieden werden (antagonistische
Hemmung, D1).

Supraspinale Aktivierung (B3). Bei erwar-
teten Änderungen der Muskellänge, v. a. bei
komplizierteren Bewegungen, kann durch die
zentral gesteuerte Aktivität der γ-Motoneuro-
ne die Vordehnung der intrafusalen Fasern er-
höht und damit ihre Dehnungsempfindlichkeit
optimal eingestellt werden („Fusimotor-Set“).
Die zentralnervöse Kontrolle der Reflexemp-
findlichkeit zeigt sich im Jendrassik-Handgriff,
bei dem durch massive Anspannung der Arm-
muskulatur die Auslösung von Reflexen in den
Beinen (z. B. „Patellarsehnenreflex“) fazilitiert
wird. Die segmentale Innervation der Skelett-
muskulatur macht Muskeldehnungsreflexe zu
wichtigen diagnostischen Instrumenten für die
Lokalisation von Schädigungen der Spinalner-
ven (Seitenvergleich!) oder des Rückenmarks.

H(offmann)-Reflex. Elektrische Reizung peripherer
Bahnen löst einerseits eine direkte Aktivierung von
α-Motoaxonen und damit eine schnelle Muskelerre-
gung aus („M-Reflex“), andererseits eine Aktivie-
rung der Dehnungsreflexbahn mit einer zweiten,
verzögerten Antwort („H-Reflex“). Letztere wird bei
hohen Reizstärken durch antidrom geleitete AP
(S.66) in den Motoaxonen ausgelöscht, da diese an-
schließend refraktär sind. Es dominiert dann der M-
Reflex.

Zur Beendigung der Reflexantwort tragen ver-
schiedene Mechanismen bei: (a) Die Muskelspindel
wird im angespanntem Muskel entdehnt, was zum
Rückgang der Erregung in der Ia-Faser führt. (b) Die
Sehnensensoren hemmen das α-Motoneuron über
Ib-Interneurone (D2). (c) Die α-Motoneurone hem-
men sich selbst rückläufig über Kollateralen (D3),
die inhibitorische Renshaw-Zellen erregen (D4): re-
kurrente Hemmung (s. a. ▶Abb. 12.11C1).

Tiefensensibilität, Dehnungsreflex
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Abb.12.5 Tiefensensibilität, Dehnungsreflex
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