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1. Arbeitshypothese und Fragestellung 

 

In dieser Arbeit interessierten die Effekte einer forced use Therapie auf die 

Reorganisation im Motorkortex. Die Hypothese war dabei, daß- analog zu den 

Studien an Affen (Liu und Rouiller, 1999; Nudo und Milliken, 1996; Nudo et al., 

1996; Nudo und Wise, 1996; Rouiller et al., 1996) -durch die Immobilisation der 

gesunden Extremität und der damit verbundenen bevorzugten Nutzung des 

paretischen Armes eine nutzungsabhängige Reorganisation zusammen mit plastischen 

Veränderungen induziert wird, welche eine schnellere Besserung begünstigt. 

Deshalb untersuchten wir Schlaganfallpatienten vor und nach einer Woche 

konventioneller Physiotherapie im Vergleich zu einer Woche, in der 

konventionelle Physiotherapie und forced use Therapie kombiniert wurden. 

Als Untersuchungstechnik zur Darstellung der kortikalen Repräsentation der 

untersuchten Muskeln und damit auch der plastischen Veränderungen im Motorkortex 

nutzten wir die fokale Transkranielle Magnetstimulation (TMS). 

Motorische Funktionen wurden mittels nine-hole-peg Test, Frenchay Arm Test und 

vigorimetrischer Messung der Handkraft geprüft.(s.S.24) 

Zum Konzept des Forcierten Gebrauchs gehört neben dem intensiven Training des 

paretischen Armes auch die Immobilisation des gesunden Armes. Diese 

Immobilisation bedeutet für den Patienten mit Hemiparese nach Schlaganfall 

erneute Hilflosigkeit und Abhängigkeit in einer Phase, in der gerade wieder ein 

Zugewinn an Eigenständigkeit erreicht wurde. Die langdauernde und vollständige 

Immobilisation der gesunden Hand während der CIMT erfordert deshalb eine 

außerordentlich hohe Motivation des Patienten und einen großen personellen 

Aufwand. Das erklärt, warum dieses effektive Therapieverfahren bisher nur für 

einige ausgewählte Patienten zur Anwendung kommen konnte. 

Deshalb wurde für diese Arbeit ein modifiziertes Konzept genutzt: 

Die Patienten stimmten einer Immobilisation des gesunden Armes zu, die Zeitdauer 

wurde jedoch der individuellen Situation angepaßt. Die Patienten wurden 

eingehend über den zu erwartenden Nutzen der Therapieform aufgeklärt und konnten 
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über die Dauer der täglichen Immobilisation und die Tätigkeiten, die ohne diese 

ausgeführt werden sollten, mitbestimmen. So konnte über das hohe Maß an 

Eigenverantwortlichkeit und Individualität eine gute Compliance erreicht werden. 

Die Dauer der täglichen Immobilisation wurde registriert. 

In einer vorausgegangenen Studie konnte die Effektivität dieser modifizierten 

Therapieform (forced use Therapie) belegt werden: in der Phase der forced use 

Therapie waren die Trainingseffekte für die gelähmte Hand um vieles besser und 

die Lähmung bildete sich deutlich besser zurück als mit konventioneller 

Physiotherapie allein (Peter und Leidner, 1997). 

 

 

2.     Einleitung 

2.1.   Plastizität und Theorien über zugrundeliegende  Mechanismen 

 

2.1.1. allgemeine Mechanismen 

 

Während noch 1976 von Craggs und Rushton  angenommen wurde, daß die Vernetzung 

im erwachsenen menschlichen Gehirn unveränderlich sei, bestehen nun Hinweise, 

daß das Gehirn eine sich dynamisch verändernde Struktur ist. Der Mensch lernt 

ständig dazu und das Ergebnis dieses Lernprozesses ist Veränderung (Hallett, 

1995). 

Es werden aktuell verschiedene Mechanismen vermutet, die plastischen 

Veränderungen im Gehirn zugrundeliegen könnten. Einer dieser Mechanismen könnte 

eine Veränderung der GABAergen Aktivität sein. Eine Inhibition oder Verminderung 

der GABA bewirkt eine schnelle Vergrößerung von Repräsentationsarealen (Jacobs 

et al., 1991; Schiene et al., 1999). 

Dabei könnte der Wegfall der GABA-vermittelten Inhibition  eine Demaskierung 

vorbestehender neuronaler Verbindungen bewirken. So konnten Jacobs und Donogue 

nachweisen, daß es bei Ratten durch intrakortikale Antagonisierung von GABA 

innerhalb von 5-65 Minuten zu einer Vergrößerung von Repräsentationsarealen 

kommt. In anderen Studien wurde demonstriert, daß die Applikation eines 
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Glutamat-Antagonisten die kortikale Reorganisation hemmt (Garraghty et al., 

1996; Jablonska et al., 1995; Kano et al., 1991).  

Somit scheinen unterschiedliche Transmittersysteme an der Entstehung plastischer 

Veränderungen mitzuwirken. 

In vitro führen NMDA-Rezeptor-Antagonisten zu einer Suppression von 

exzitatorischen postsynaptischen Potentialen und zu einer Hemmung der „long term 

potentiation”. Als „long term potentiation” wird dabei die Verstärkung 

exzitatorischer postsynaptischer Potentiale bezeichnet, die eine Intervention 

länger als 30 Minuten überdauert. 

Außerdem wird diskutiert, daß es über den Mechanismus der „long term 

potentiation” zu einer Stärkung synaptischer Verbindungen kommen könnte. So 

können beispielsweise kurze tetanische elektrische Stimulationen - im Sinne 

einer synchronisierten Aktivierung präsynaptischer Fasern –zu einer Vergrößerung 

postsynaptischer Potentiale führen. Es wurde nachgewiesen, daß „long term 

potentiation” im motorischen Kortex durch Stimulation des sensiblen Kortex 

hervorgerufen werden kann. 

Neben der Stärkung der synaptischen Effizienz ist aber auch die Möglichkeit der 

Schwächung synaptischer Verbindungen (long term depression) beschrieben worden 

(Zhuo und Hawkins, 1995; Hess und Donoghue, 1996). 

Bei Monate und Jahre dauernden Reorganisationen wurde auch von strukturellen 

Veränderungen berichtet. So fanden Carr et al. bei Patienten mit überwiegend 

perinatal entstandener Hemiparese in 64 % eine Reorganisation. Gefunden wurden 

ispilaterale motorische Bahnen, die von der gesunden Seite ausgingen. Als 

Ursache wurde bei einem Teil der Patienten das Aussprossen kortikospinaler Axone 

vermutet (Carr et al., 1993). 

Eine ausgedehnte Umorganisation von 10-14 mm fanden Pons et al. 1991 im 

somatosensiblen Kortex von Affen mit einer mehr als 12 Jahre bestehenden 

peripheren Deafferentierung eines Vorderbeines. Neurone in der früheren 

Handrepräsentation reagierten nun auf taktile Reize im Gesichtsbereich. 

Carmichael und Chesselet untersuchten an Ratten die Bedeutung synchroner 

neuronaler Aktivität für die Aussprossung von Axonen. 
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Dabei wurden zwei verschiedene Läsionsarten verglichen. Durch Thermokoagulation 

gesetzte ischämische Läsionen des sensomotorischen Kortex, die ein axonales 

Aussprossen bewirken, produzierten ein Zweierfolgemuster niedriger Frequenz 

(s.u.). Diese synchrone neuronale Aktivität wurde dagegen nach einer 

Aspirationsläsion am selben Läsionsort nicht gesehen und induzierte auch kein 

axonales Aussprossen. Ein früher Rhythmus synchroner neuronaler Aktivität kam am 

ersten Tag nach Läsion vor und hatte eine Frequenz von 0,2-2,0 Hz. Ein späteres 

Aktionsmuster 2-3 Tage nach Läsion hatte dagegen eine Frequenz von 0,1-0,4 Hz. 

Dieser zweite Rhythmus neuronaler Aktivität erfaßte weitreichende Hirnareale und 

schloß kortikale Regionen mit ein, in denen sich die Zellkörper der 

aussprossenden Axone befinden. Tetrodotoxin wurde benutzt, um diese neuronale 

Aktivität zu unterbinden und es wurde erfaßt, ob ein axonales Aussprossen 

verhindert werden konnte. Fortgesetzte TTX- Infusion in die Läsionsseite 

blockierte die synchrone neuronale Aktivität und auch das axonale Aussprossen. 

Bei den unterschiedlichen Läsionstypen und auch im Blockadeexperiment war ein 

axonales Aussprossen an synchrone neuronale Aktivität gebunden, so daß diese 

Aktivität bei der anatomischen Reorganisation eine Rolle zu spielen scheint 

(Carmichael und Chesselet, 2002).   

Chen et al. untersuchten das axonale Aussprossen an ausgewachsenen Ratten nach 

einseitigem kortikalen Infarkt und konnten zeigen, daß das Nukleosid Inosin die 

Neurone der gesunden Hirnhälfte dazu anregte, neue Verbindungen zu den 

denervierten Arealen von Mittelhirn und Rückenmark zu bilden. Dieses Wachstum 

war verbunden mit einer Funktionsverbesserung (Chen et al., 2002).  

Von den Autoren wurde vermutet, daß dabei bereits subkortikal 

Reorganisationsvorgänge stattfanden und nicht erst kortikal.  

Plastische Veränderungen können überhaupt auf allen Ebenen- im Rückenmark, 

Hirnstamm, Thalamus und Kortex auftreten (Florence et al., 2000; Jones und Pons, 

1998; Pons et al., 1991). 

Wenn man diese überwiegend tierexperimentellen Daten auf die Situation nach 

einem Schlaganfall überträgt, könnte die Aktivierung vorbestehender Synapsen und 

Verbindungen, die Verbesserung der synaptischen Effizienz, eine Erholung von 

Neuronen der Penumbra und die Einbeziehung motorischer Areale in der ipsi- und 



 9

kontralateralen Seite z.B. durch axonales Aussprossen letztendlich an einer 

Verbesserung der motorischen Funktion beteiligt sein (Nelles et al., 2001; 

Johansen-Berg et al., 2002; Rossini und Liepert, 2003).   

 

 

 

 

2.1.2. Beispiele tierexperimenteller Arbeiten 

 

Verschiedene Arbeiten beschäftigten sich auf Grundlage von Tierexperimenten mit 

der Frage der Plastizität: 

So nutzte eine Arbeitsgruppe (Buchkremer-Ratzmann et al., 1996; Schiene et al., 

1996; Buchkremer-Ratzmann und Witte, 1997) das Model der photothrombotisch 

ausgelösten kortikalen Ischämie am Gehirn der Ratte. Dabei wird durch 

photochemische Stimulation eine Plättchenaggregation hervorgerufen, die zum 

Verschluß kleiner intracerebraler Gefäße führt. So wird eine eng umschriebene 

Ischämiezone erzeugt. Dabei konnten auch in den nichtischämischen strukturell 

verbundenen Hirnarealen Effekte beobachtet werden. So zeigte sich ein Ansteigen 

der neuronalen Erregbarkeit und ein Nachlassen der GABAergen Hemmung, verbunden 

mit einer down-Regulation der Bindungskapazität der GABA-Rezeptoren und einer 

veränderten Zusammensetzung der GABA-Rezeptoren aus verschiedenen 

Untereinheiten. Es wird diskutiert, daß diese Veränderungen adaptive Prozesse 

fördern, aber auch für postischämische epileptische Anfälle und neuronale 

Dysfunktion verantwortlich sein könnten (Witte und Stoll, 1997). 

Interessant war dabei auch, daß die Veränderungen 3-7 Tage nach Setzen der 

Läsion am ausgeprägtesten waren. Danach war die neuronale Übererregbarkeit 

rückläufig, aber für weitere 4 Monate nachweisbar. Außerdem konnte eine 

Minderung der GABA-Rezeptoren in weitreichenden ipsiläsionellen Hirnarealen 

gefunden werden. Auch dieser Befund war in den ersten Tagen besonders ausgeprägt 

(Schiene et al, 1996). 

Eine bleibende lokale Ischämie führt dabei zu einer langdauernden und 

weitreichenden Imbalance der Bindungsstellen von erregenden und hemmenden 
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Neurotransmitter-Rezeptoren im Neocortex und zwar weit entfernt vom Ort der 

eigentlichen postischämischen Gewebszerstörung. Speziell handelt es sich dabei 

um eine Zunahme an Bindungsstellen in den Ionenkanälen der NMDA-Rezeptoren und 

einen Verlust an Bindungskapazität der GABA-Rezeptoren im ipsi- und 

kontraläsionellen Neokortex (Que et al., 1998). 

Veränderungen in der neuronalen Erregbarkeit sind adaptive Vorgänge und damit 

ein Zeichen der Plastizität. Eine Normalisierung der Imbalancen könnte somit ein 

Zeichen der spontanen Erholung nach einem Schlaganfall sein (Buchkremer-Ratzmann 

et al., 1996). 

 

Nudo und Wise beobachteten an erwachsenen  Affen die spontane kortikale 

Reorganisation nach einem Infarkt. Dabei zeigte sich, daß Repräsentationsareale 

der Handmuskulatur, die sich im Infarktgebiet befunden hatten, verschwunden 

blieben. Sogar die Muskelrepräsentationen, die vom eigentlichen Infarkt nicht 

betroffen waren, wiesen eine Schrumpfung auf. Es wird vermutet, daß solch eine 

Verkleinerung direkte Folge des verminderten Einsatzes der betroffenen Hand ist, 

da ein spezielles Training für die Hand nicht stattgefunden hatte (Nudo und 

Wise, 1996). 

In einer anderen Studie der gleichen Arbeitsgruppe konnte gezeigt werden, daß 

Funktionstraining nach einem Hirninfarkt beim erwachsenen Affen dem weiteren 

Verlust von Handrepräsentationsareal um das Infarktgebiet herum vorbeugen kann. 

Zum Teil dehnte sich das Handareal in frühere Repräsentationsareale von Schulter 

und Ellenbogen aus. Die funktionelle Reorganisation im nicht zerstörten Anteil 

des Motorkortex war begleitet von einer zunehmenden Funktionserholung (Nudo et 

al., 1996c). 

Ähnliche Untersuchungen wurden auch an gesunden Primaten durchgeführt. Nach 

Training der Fingergeschicklichkeit vergrößerten sich die Repräsentationsareale 

der Finger, während die des Handgelenkes und Unterarmes sich nicht änderten. 

Diese Veränderungen waren reversibel. In einem anderen Experiment wurden Pro-und 

Supinationsbewegungen des Unterarmes trainiert. In diesem Falle vergrößerten 

sich das Repräsentationsareal des Unterarmes, das der Finger blieb unverändert. 
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Diese Ergebnisse zeigen, daß sich Repräsentationsareale im Laufe des Lebens 

eines Tieres auch natürlicherweise nutzungsabhängig ändern (Nudo et al., 1996b). 

Frost et al. untersuchten an 5 erwachsenen Affen die funktionelle Reorganisation  

nach ischämischem Infarkt in der Handrepräsentation des primärmotorischen 

Kortex. Ein Mapping mittels intrakortikaler Mikrostimulation zeigte 12 Wochen 

nach Infarkt eine deutliche Vergrößerung des Handareals in einem entfernten 

Hirnareal, dem ventralen prämotorischen Kortex. Dieses Ergebnis wurde als 

Hinweis dafür gewertet, daß die neurophysiologische Reorganisation in entfernten 

kortikalen Arealen als eine Reaktion auf die kortikale Schädigung auftritt 

(Frost et al., 2002). 

 

2.1.3. Beispiele humanexperimenteller Arbeiten 

 

Beim Menschen wurden ebenfalls aktivitäts- und nutzungsabhängige Modulationen 

von kortikalen Repräsentationsarealen beschrieben. Dabei führt der häufigere 

Gebrauch einer Extremität zur Vergrößerung der kortikalen Repräsentation und 

meist auch zu einer Verbesserung der Funktion (Pascual-Leone et al., 1993; 1995; 

Pearce et al., 2000). Eine Immobilisierung ist hingegen mit einer Verkleinerung 

des kortikalen Areals assoziiert (Liepert et al., 1995). 

Plastische Veränderungen können aber auch nach peripheren oder zentralen 

Nervenläsionen auftreten (Brasil-Neto et al., 1993; Cicinelli et al., 1997; 

Cohen et al., 1991; Liepert et al., 1998; Liepert, 1999; Liepert, Oreja-Guevara 

et al., 1999; Nelles et al., 1999; Pascual-Leone et al., 1993; Ridding et al., 

1995; Rossini et al., 1998; Topka et al., 1991).   

 

 

-plastische Veränderungen nach peripheren Nervenläsionen: 

 

In einer Untersuchung an 6 erwachsenen Patienten mit Amputation einer oberen 

Extremität konnte gezeigt werden, daß die Repräsentationsareale der oberhalb des 

Stumpfes gelegenen Muskeln größer waren als die der Gegenseite- und zwar bei 

allen untersuchten Patienten. Die Motorischen Schwellen für diese Muskeln waren 
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niedriger als kontralateral (Cohen und Hallett, 1989; Cohen, 1990a; Dettmers et 

al., 1999).  

Chen et al. untersuchten 16 Personen mit traumatischer Läsion einer unteren 

Extremität. Mittels TMS wurden auf der amputierten Seite niedrigere motorische 

Schwellen gemessen als auf der gesundes Seite, während mittels elektrischer 

Stimulation diese Seitenunterschiede nicht gefunden wurden. Mit maximaler 

Stimulationsintensität konnte mittels TMS auf der amputierten Seite ein größerer 

Prozentsatz motorischer Neurone des Motoneuronenpools aktiviert werden als auf 

der intaktes Seite. Bei spinaler elektrischer Stimulation blieb dieser 

Prozentsatz auf beiden Seiten gleich. Diese kombinierte TMS-Studie zeigte eine 

signifikant niedrigere intrakortikale Inhibition auf der amputierten Seite. Die 

Ergebnisse lassen vermuten, daß die motorische Reorganisation nach Amputation 

einer unteren Extremität vor allem auf kortikaler Ebene stattfindet (Chen et 

al., 1998). 

Mittels fMRT-Untersuchungen konnte bei Patienten mit Armamputation während der 

Durchführung verschiedener motorischer Paradigmen eine Verschiebung 

sensomotorischer, kortikaler Repräsentationsareale in das ehemalige Handareal 

nachgewiesen werden. Dabei zeigte sich eine deutlichere Invasion des 

Schulterareals als des Gesichtsareals. Bei Patienten mit Phantomschmerzen 

stellte sich zusätzlich eine massive Aktivität im supplementär motorischen Areal 

dar, welche so bei Normalpersonen oder Armamputierten ohne Phantomschmerz nicht 

gefunden werden konnte. Ein Zusammenhang zwischen dieser vermehrten Aktivität 

und den Phantomschmerzen wurde über thalamokortikale Schleifen als möglich 

angesehen (Adler et al., 2000). 

In einer anderen Arbeit, in der Positronen-Emissions-Tomographie und Mapping 

mittels Transkranieller Magnetstimulation kombiniert eingesetzt wurden, waren 

kortikale Repräsentationsareale des M. abductor pollicis brevis bei Patienten 

mit einseitiger  peripherer Facialisparese im Seitenvergleich ipsilateral zur 

Facialisparese signifikant vergrößert. Und zwar war es zu einer Ausbreitung in 

lateraler Richtung auf die Gesichtsrepräsentation gekommen (Rijntjes et al., 

1997). Für Patienten mit einem Spasmus hemifacialis ergab sich dazu 
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korrespondierend ein entgegensetzter Befund (Liepert, Oreja-Guevera et al., 

1999).   

 

 

 

-plastische Veränderungen nach Läsion im ZNS: 

 

Aus der Vielzahl der inzwischen publizierten Studien seien hier nur einige 

exemplarisch erwähnt: 

In einer Arbeit, die sich mit der Reorganisation nach Querschnittlähmung 

beschäftigte, konnte mittels TMS gezeigt werden, daß bei Ableitung der MEP von 

Muskeln oberhalb der Querschnitthöhe ein größeres Repräsentationsareal, höhere 

MEP-Amplituden und kürzere Latenzen als bei gesunden Kontrollpersonen 

nachweisbar waren (Topka et al., 1991).  

Eine andere Studie beschäftigte sich mit Patienten, bei denen wegen einer 

therapieresistenten Epilepsie eine Hemisphärektomie durchgeführt worden war. 

Dabei konnte nachgewiesen werden, daß Stimulation des motorischen Kortex der 

noch verbliebenen Hemisphäre eine bilaterale Muskelantwort hervorrief. Dies 

wurde als Zeichen der Reorganisation motorischer Bahnen nach Hirnverletzung 

gewertet (Benecke et al., 1991). 

Muellbacher et al. untersuchten 6 Patienten mit Hemiparese und initialer, gut 

zurückgebildeter Parese der Zungenmuskulatur. In der Kontrollgruppe konnten 

mittels ipsi- und kontralateraler TMS motorisch-evozierte Potentiale in der 

Zungenmuskulatur ausgelöst werden. In der Patientengruppe konnten nur bei  

Stimulation der gesunden Hemisphäre evozierte Potentiale der Zungenmuskulatur 

abgeleitet werden. Die Funktionsverbesserung der Zungenmuskulatur scheint also 

von der nichtbetroffenen Hemisphäre auszugehen (Muellbacher et al., 1999). 
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-plastische Veränderungen durch häufigeren bzw. selteneren Gebrauch 

(Üben bzw. Immobilisation) 

 

In einer Studie wurden Blinde, die täglich mehrere Stunden lang Blindenschrift 

lasen, verglichen mit einer anderen Gruppe von Blinden, die nur unregelmäßig 

Braille-Schrift nutzten. 

Das kortikale Repräsentationsareal der Muskeln, die den lesenden Finger eines 

Blinden bewegen, der regelmäßig Braille liest, war größer als das der Gegenseite 

und auch größer als das Repräsentationsareal derselben Muskeln einer nicht oder 

selten Blindenschrift lesenden Person (Pascual-Leone et al., 1993). 

In einer anderen Arbeit führten Probanden über 5 Tage jeweils 2 Stunden pro Tag 

eine Folge von bestimmten vorgegebenen Fingerbewegungen aus. Auch hier 

vergrößerte sich das Repräsentationsareal der beteiligten Muskeln, die 

motorische Schwelle für diese Muskeln sank (Pascual-Leone et al., 1995). 

Pearce et al. untersuchten eine Gruppe langjähriger Racquet- Spieler der Elite 

und verglichen die Ergebnisse mit denen einer Gruppe von Gelegenheitsspielern. 

Vergrößerte MEP- Amplituden in den kortikalen Repräsentationen der spielenden 

Hand wurden bei allen Elite-Spielern gefunden, nicht aber bei den 

Gelegenheitsspielern (Pearce et al., 2000).   

Liepert et al. untersuchten 1995 Patienten mit einseitiger Immobilisation des 

Sprunggelenkes nach Fraktur ohne periphere Nervenläsion und konnten zeigen, daß 

das kortikale Repräsentationsareal des M. tib. ant. der betroffenen Seite im 

Vergleich zur gesunden Seite signifikant kleiner war. Die Verkleinerung des 

Areals korrelierte mit der Dauer der Immobilisation. 
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2.2.   Rehabilitation 

 

 

2.2.1. Neuroplastizität in der Rehabilitation 

 

  

In vielen Studien sind plastische Veränderungen auch nach Hirninfarkten 

beschrieben worden. An Effekten wurden eine Verkleinerung der 

Repräsentationsareale der nach Schlaganfall paretischen Muskeln (Cicinelli et 

al., 1997; Traversa et al., 1997; 2000), Erhöhung der motorischen Schwelle in 

der betroffenen Hemisphäre (Byrnes et al., 1999) und Änderungen im regionalen 

Blutfluß mittels PET (Dettmers et al., 1997; Nelles et al., 1999; Seitz et al., 

1998; Weder et al., 1994; Weiller et al., 1992; Weiller et al., 1993; Weiller et 

al., 1999) und fMRT gefunden (Cao et al., 1998; Cramer et al., 1997). 

Simultan mit der Besserung der motorischen Funktion der betroffenen Muskeln 

vergrößerte sich auch das Repräsentationsareal wieder (Rossini et al., 1998; 

Weiller et al., 1992; Weiller et al., 1993; Weiller et al., 1999). 

In positronenemissionstomographischen und ähnlich auch in fMRT- Studien wurden 

vermehrte Aktivierungen in der kontraläsionellen Hemisphäre, aber auch 

Vergrößerungen des Handareals in der betroffenen Hemisphäre gefunden- und zwar 

bei Schlaganfallpatienten, die auch klinisch eine gute Besserung der Funktion 

aufwiesen (Chollet et al., 1991; Weiller et al., 1992; 1993; Cramer et al., 

1997; Marshall et al., 2000). Auch das Kleinhirn scheint an der 

Funktionrestitution beteiligt zu sein. So konnte bei Patienten, die nach 

Physiotherapie eine Verbesserung der Handfunktion erreicht hatten, im fMRT ein 

Aktivitätsanstieg im prämotorischen Kortex und im sensomotorischen Kortex 

kontralateral zur betroffenen Hand gefunden werden, außerdem aber auch in beiden 

Kleinhirnhemisphären (Johansen-Berg,Dawes et al., 2002). 

In einer anderen Arbeitsgruppe wurde an 12 Patienten mittels fMRT die 

Funktionsverbesserung der Hand in den ersten 6 Monaten nach Schlaganfall 
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beobachtet. Dabei waren bei denjenigen Patienten mit guter Verbesserung der 

Funktion deutliche Veränderungen in der Aktivität der Kleinhirnhemisphären zu 

verzeichnen. Die Patienten mit einer unzureichenden Erholung der Funktion 

zeigten dagegen derartige Veränderungen nicht (Small et al., 2002).  

Zwischen spontaner Remission und den Effekten einer physiotherapeutischen 

Übungsbehandlung wurde bisher kaum  unterschieden. 

Während noch vor 15 Jahren der Nutzen einer Rehabilitation nach Schlaganfall 

generell bezweifelt wurde (Dobkin, 1989), ist dieser Nutzen mittlerweile auch in 

Studien belegt. Die Effekte waren dabei umso besser, je intensiver die Therapie 

war (Bütefisch et al., 1995; Kwakkel et al., 1997; Langhorne et al., 1996; Smith 

et al., 1981; Sunderland et al., 1994; Sunderland et al., 1992; Volpe et al., 

1999) und je eher sie einsetzte (Feys et al., 1998; Smith et al., 1982). 

Es konnte auch gezeigt werden, daß repetitives Üben im Hand- und Fingerbereich 

in der Akutphase nach Schlaganfall besonders effektiv ist (Feys et al., 1998) 

und die funktionellen Verbesserungen auch 5 Jahre später noch nachweisbar sind 

(Feys et al., 2004). 

In einer dieser Arbeit vorangegangenen Studie wurden die Veränderungen im 

Bereich des Motorkortex nach einer einzelnen Sitzung Physiotherapie untersucht. 

Dazu wurde das motorische Repräsentationsareal des M. abductor pollicis brevis 

bei Schlaganfallspatienten vor dem Training, eine Stunde danach und einen Tag 

nach der Therapie mittels einer TMS-Mapping-Technik vermessen. Es konnte 

nachgewiesen werden, daß bereits eine einzige Physiotherapiesitzung eine 

nutzungsabhängige Vergrößerung eines kortikalen Repräsentationsareals erbringt- 

begleitet von einer verbesserten Funktion (Liepert et al., 2000b). 

Auch bei Patienten im chronischen Stadium nach Schlaganfall gibt es eine 

physiotherapie-induzierte Plastizität, die sich in einer Studie durch 

Vergrößerung der kortikalen Repräsentationsareale und eine Verschiebung des 

Arealschwerpunktes zeigte (Liepert et al., 2000a).   

Durch PET- und  fMRT- Untersuchungen konnte belegt werden, daß der prämotorische 

Kortex eine wichtige Rolle bei der Funktionsrestitution spielt (Nelles el al., 

1999; Seitz et al., 1998). 
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Nelles et al. untersuchten mittels PET die durch Armtraining nach Schlaganfall 

induzierten plastischen Veränderungen des Gehirns. Nach Armtraining fanden sich 

bilaterale Aktivierungen des inferioren parietalen Kortex (IPC), prämotorischen 

Kortex und im ipsiläsionellen sensomotorischen Kortex. In der Kontrollgruppe 

konnte dagegen nur eine Aktivierung im ipsilateralen IPC nachgewiesen werden 

(Nelles et al., 2001). 

Bei schwer betroffenen Patienten scheint insbesondere der kontraläsionale 

dorsale prämotorische Kortex funktionell relevant zu sein (Johansen-Berg et al., 

2002a).  

  

 

2.2.2. Therapieverfahren mit nachgewiesenem Effekt 

 

-  Repetitives Üben: 

 

Der Effekt eines standardisierten Motoriktrainings für die paretische Hand wurde 

an 27 Patienten mit Hemiparese untersucht, die repetitive Hand- und 

Fingerbewegungen ausführten. Griffstärke, Kraft und Schnelligkeit der 

isometrischen Handextension besserten sich während der Trainingsperiode 

signifikant. Dies zeigt die Bedeutung repetitiven Übens in der Rehabilitation 

der paretischen Hand und bekräftigt, daß in konventionellen Therapieverfahren 

mehr Wert auf den frühen Beginn mit aktiven Bewegungsübungen statt auf das 

alleinige Reduzieren eines erhöhten Muskeltonus gelegt werden sollte (Bütefisch 

et al., 1995). 

Hesse et al. stellten 1994 eine Studie über Patienten mit Hemiparese nach 

Schlaganfall vor, die Laufbandtraining erhielten. Das Laufband besteht aus einem 

motorbetriebenen Band und einer verstellbaren Aufhängung mittels Gurt, die 

notfalls das gesamte Körpergewicht eines Patienten tragen muß. Mittels dieser 

Vorrichtung kann auch ein nicht gehfähiger Patient- durch 

Körpergewichtsentlastung und Hilfe beim Setzen der Füße durch Therapeuten- 

repetitive Bewegungsübungen in Form von gesamten Gangzyklen ausführen. 

Untersucht wurden 9 Patienten nach Hirninfarkt. Zu Beginn bestand bei allen 
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Patienten beim Laufen Hilfebedarf durch 1 oder 2 Therapeuten- nach 

Laufbandtraining lief 1 Patient ohne Unterstützung, 2 unabhängig mit 

Unterstützungsbedarf beim Treppensteigen, 4 Patienten benötigten nur verbale 

Hilfe, 2 Patienten brauchten intermittierend Hilfe durch eine Person. 

Die Untersuchungen an 25 Patienten mit Hemiparese im frühen Stadium nach 

Schlaganfall zeigten, daß Laufbandtraining auch zu diesem Zeitpunkt schon ohne 

Abnahme des Eigengewichts erfolgen kann. Außerdem war Laufbandtraining gegenüber 

eines konventionellen Gangtrainings effektiver bei der Verbesserung einiger 

spezieller Gangparameter wie z.B. Schrittlänge, Einbeinstand auf dem paretischen 

Bein und Aktivität des M. gastrocnemius (Laufer et al., 2001). 

Pleger et al. untersuchten mittels SSEP die Reorganisationsfähigkeit des 

primären somatosensorischen Kortex vor und nach repetitiver Kokontraktionsübung 

von Schulter und Arm. Außerdem wurde die Beeinflußbarkeit der Plastizität des 

somatosensorischen Kortex durch pharmakologische Modulation des GABA- 

Neurotransmittersystems durch Applikation des GABA-Agonisten Lorazepam 

untersucht. Die Arbeitsgruppe fand heraus, daß durch repetitives Training eine 

signifikante Verbesserung der Aufgabenbewältigung zu erreichen ist. Begleitet 

wurde diese Funktionsverbesserung von plastischen Veränderungen im 

sensomotorischen Kortex, wie z.B. einer signifikanten Zunahme der Dipol-Stärke. 

Außerdem korrelierten die individuell unterschiedlichen Verschiebungen der Lage 

des Medianus-Dipols mit der individuellen Verbesserung der Funktion. Nach 

Applikation von Lorazepam war motorisches Lernen signifikant schlechter möglich, 

eine Verschiebung des N20-Dipols blieb aus, die Dipol-Stärke änderte sich nicht. 

Die Ergebnisse wurden als Hinweis darauf gewertet, daß motorisches Lernen zu 

einer nachhaltigen Reorganisation im somatosensorischen Kortex führt, die durch 

den GABA-Agonisten Lorazepam gehemmt werden kann (Pleger et al., 2003).  

 

-Constraint-Induced Movement Therapy ( CIMT ) 

 

Bereits vom englischen Physiologen Sherrington wurde die Beobachtung gemacht, 

daß eine Nervenschädigung am Arm eines Affen zum vermehrten Einsatz der gesunden 
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Hand führte, obwohl die Nervenläsion nicht vollständig war und den Einsatz der 

betroffenen Extremität durchaus erlaubt hätte. 

Bei Patienten nach Schlaganfall wurde eine zögerlichere Besserung der 

motorischen Funktion der oberen Extremität im Vergleich zur unteren Extremität 

beobachtet. 

Zum Teil wird dies auf die dort fehlende spontane Stimulation während der 

Alltagsverrichtungen zurückgeführt. Während jeder Versuch zu stehen und jeder 

Transfer bilaterale Aktivität in den unteren Extremitäten erfordert, wird beim 

Einsatz der oberen Extremitäten oft die gesunde Seite bevorzugt (Feys et al., 

1998).  

Für das Phänomen, daß nach Schlaganfall die paretische Hand weniger genutzt wird 

als es möglich wäre, prägte Taub den Begriff des "learned non-use". Um diesen 

gelernten Nichtgebrauch umzukehren, wird die Constraint-Induced Movement 

Therapie angewendet (Miltner et al., 1999; Taub et al., 1993; Taub et al., 1996; 

Taub et al., 1999). Dabei wird der nichtbetroffene Arm im Mittel für 90% der 

Wachstunden über 12 Tage immobilisiert. Gleichzeitig erfolgt ein intensives 

Training mit dem paretischen Arm (Liepert et al., 1998; Miltner et al., 1999). 

Für diese Therapieform kommen allerdings nur wenige Patienten in Frage, da sie 

eine überaus hohe Motivation des Patienten erfordert.   

Die Methode ist außerdem sehr personalintensiv, da der so zusätzlich in der 

Motorik eingeschränkte Patient idealerweise einen Therapeuten haben sollte, der 

ihn während des gesamten Tages begleitet. 

Ziel ist es, den Einsatz der betroffenen Hand durch Immobilisation der gesunden 

Hand zu fördern. 

In einer Studie wurde bei Schlaganfallspatienten, bei denen das Ereignis länger 

als 6 Monate zurück lag, vor und nach 2 Wochen CIMT ein Mapping des Motorkortex 

mittels TMS durchgeführt. Kortikale Repräsentationsareale des M. abductor 

pollicis brevis, MEP-Amplituden und Lokalisation des Arealschwerpunktes wurden 

verglichen. Nach CIMT hatte sich bei allen Patienten die motorische Funktion 

deutlich gebessert. Auch zeigte sich eine Vergrößerung des kortikalen 

Repräsentationsareals und der MEP- Amplituden als Maß für eine gesteigerte 
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neuronale Erregbarkeit in der betroffenen Hemisphäre, die Zielmuskeln 

betreffend. 

Der Arealschwerpunkt änderte sich nach der Übungsbehandlung deutlich –ein 

Zeichen für die Einbeziehung zusätzlicher motorischer Areale, die der früheren 

Repräsentation benachbart waren (Liepert et al., 1998). Sechs Monate nach 

Abschluß des Trainings waren die kortikalen Repräsentationsareale in der 

betroffenen Hemisphäre wieder etwas kleiner geworden, die motorische Funktion 

blieb hingegen unverändert. Diese Veränderung kann als Hinweis für eine 

gesteigerte synaptische Effizienz gewertet werden, d.h., dass die gleiche 

motorische Funktion mit der Aktivierung einer geringeren Anzahl von Neuronen 

durchgeführt werden kann (Liepert et al., 2000). 

Außerdem wurde in einer fMRT-Untersuchung an 2 chronischen Schlaganfallpatienten 

eine Verbesserung aller getesteten motorischen Funktionen nach CIMT gefunden. Es 

kam zu einer verstärkten Aktivierung in der Umgebung der Hirnläsion und bei 

einem Patienten zu bilateralen Aktivierungen (Levy et al., 2001). 

Van der Lee und Mitarbeiter testeten in einer Studie mit einem Jahr 

Nachbeobachtung forced use Therapie bei Patienten im chronischen Stadium nach 

Schlaganfall gegen bimanuelles Training. Sie fanden für Patienten mit 

Sensibilitätsstörung und Hemineglekt einen zwar kleinen aber dauerhaften Vorteil 

der forced use Therapie bei der Verbesserung der Geschicklichkeit des 

betroffenen Armes und einen temporären klinisch relevanten Vorteil bei den 

Einsatzmöglichkeiten der paretischen Extremität in den Tätigkeiten des täglichen 

Lebens (Van der Lee et al., 1999). 

Patienten bei denen der Schlaganfall mindestens 1 Jahr zurücklag erhielten CIMT 

und wurden hinsichtlich motorischer Funktion und Veränderungen im Motorkortex 

mittels TMS und PET vor der Intervention, unmittelbar danach und 6 Monate später 

untersucht. Die Verbesserung der motorischen Funktion war im Motor Activity Log 

(MAL) zugunsten der Gruppe mit forced use Therapie relevant. Im Wolf Motor 

Function Test (WMFT) und Assessment of Motor and Process Skills (AMPS) zeigten 

sich keine signifikanten Unterschiede. Bei den Patienten, die CIMT erhielten, 

nahm die cerebrale Aktivierung während einer Übung signifikant ab, das 

motorische Areals vergrößerte sich in der betroffenen Hemisphäre. In der 
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Kontrollgruppe waren diese Effekte nicht nachzuweisen. Beide Veränderungen 

wurden als verbesserte Fähigkeit der Motoneurone gewertet, Bewegung auszulösen 

(Wittenberg et al., 2003).    

In einer anderen Untersuchung waren 25 Patienten nach Schlaganfall im 

chronischen Stadium oder Schädel-Hirn-Trauma mit minimaler Streckerfunktion der 

oberen Extremität eingeschlossen. Die gesunde Extremität wurde für 2 Wochen 

während der Wachzeiten in einer Schlinge getragen. Kraft und Geschwindigkeit der 

Bewegungen wurden während 21 Aufgaben beurteilt. 

Signifikante Unterschiede nach forced use Therapie wurden in 19 der 21 Aufgaben 

festgestellt, die zumeist auch in einer Untersuchung 1 Jahr später noch 

vorhanden waren. Offensichtliche Unterschiede zwischen rechter und linker Seite 

oder zwischen Schlaganfalls- und Traumapatienten fanden sich nicht (Wolf et al., 

1989). 

Die meisten Studien zur Wirksamkeit der CIMT wurden an Schlaganfallpatienten im 

chronischen Stadium durchgeführt. Es gibt aber auch einzelne Studien, die auf 

positive Effekte der Therapie in der subakuten (Peter und Leidner, 1997) und 

auch der akuten Phase (Dromerick et al., 2000) nach Schlaganfall hinweisen. 

Dromerick et al. untersuchten Patienten, deren ischämischer Infarkt erst 14 Tage 

zurücklag, und fanden nach CIMT eine Verbesserung der Armkraft und Koordination 

gegenüber der Kontrollgruppe.  

 

 

2.2.3. Neue rehabilitative Methoden als Ergebnis neuer Erkenntnisse der 

       Hirnforschung 

 

-Training der Afferenzen 

In einer Studie an 8 chronischen Schlaganfallpatienten konnte nach zweistündiger 

elektrischer Stimulation des N.medianus eine Kraftzunahme für den Pinzettengriff 

belegt werden, die den Zeitraum der Stimulation überdauerte. Die Zunahme der 

Muskelkraft korrelierte mit der Stimulationsintensität, es fand kein 

zusätzliches motorisches Training statt (Conforto et al., 2002). 
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Eine Verstärkung zentralmotorischer Erregbarkeit durch afferente Stimulation 

wurde auch bei Gesunden nachgewiesen. Nach repetitiver elektrischer Stimulation 

des N.ulnaris verbesserte sich die kortikale motorische Erregbarkeit der 

ulnarisversorgten Muskulatur (Ridding et al., 2000).  

 

-bilaterale Bewegungen 

Bei 2 Schlaganfallpatienten wurde mittels fMRT nachgewiesen, daß bilaterale 

Bewegungen in der Frühphase nach Schlaganfall zu einer stärkeren Aktivierung des 

primär motorischen Kortex der betroffenen Hemisphäre führen als ausschließliche 

Bewegungen der paretischen Extremität (Staines et al., 2001). 

Dahingegen fanden Platz et al. einen leichten Vorteil für die unilateralen 

Therapien (Platz et al., 2001). 

Luft et al. führten Untersuchungen an 21 Schlaganfallpatienten im chronischen 

Stadium durch- 9 absolvierten ein bilaterales rhythmisches Armtraining, 12 ein 

standardisiertes konventionelles Übungsprogramm. Ausgewertet wurden die 

Aktivierung im Motorkortex während der Bewegung des Ellenbogens (fMRT) und die 

Armmotorik (motorische Tests) jeweils 2 Wochen vor und nach dem Training. Bei  

der Patientengruppe, die bilaterale Armbewegungen ausgeführt hatte, wurde 

während der Bewegung des paretischen Armes eine vermehrte Aktivierung in der 

kontraläsionellen Hemisphäre und im ipsiläsionellen Cerebellum deutlich. Dieser 

Effekt war in der anderen Gruppe nicht nachweisbar. Die Autoren werteten das als 

Hinweis auf Reorganisationsvorgänge, die durch das bilaterale Training induziert 

werden (Luft et al., 2004). 

Auch eine andere Arbeitsgruppe beschäftigte sich mit dem Einfluß rhythmischer 

bilateraler Bewegungen auf die Erregbarkeit des Motorkortex. Eingeschlossen 

waren Schlaganfallpatienten mit Hemiparese. Das betroffene Handgelenk wurde 

passiv rhythmisch in Flexion und Extension gebracht, dieselbe Bewegung führten 

die Patienten mit dem gesunden Gelenk aktiv aus. Untersucht wurden die 

Beweglichkeit vor und nach Beübung und mittels TMS die kortikalen 

Repräsentationsareale der Handgelenksflexoren und -extensoren. Bei 5 von 9 

Patienten besserte sich die Beweglichkeit der oberen Extremität. Das kortikale 

Repräsentationsareal der gesunden Seite wurde nur bei dieser Untergruppe 
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kleiner. Auch dieses Ergebnis wurde als Hinweis darauf gewertet, daß bilaterales 

Training Reorganisationsvorgänge einleiten kann. (Stinear et al., 2004). 

 

 

-passives Bewegen 

Passives Bewegen ist eine wichtige physiotherapeutische Intervention in der 

Frührehabilitation von Schlaganfallpatienten zu einem Zeitpunkt, zu dem die 

motorische Funktion noch schwer beeinträchtigt ist. Dadurch werden Hirnregionen 

wie der primäre sensomotorische Kortex, Teile des supplementär motorischen 

Areals (SMA) und das Cerebellum aktiviert- ähnlich der Aktivierungsmuster bei 

aktiven Bewegungen. Das wird genutzt, um motorische Areale zu erreichen, auch 

wenn die aktive Bewegungsausführung noch nicht möglich ist (Weiller, 1996; 

Weiller et al., 1997; Nelles et al., 1999). 

 

-Bewegungsvorstellung 

Hirnareale wie z.B. inferiorer parietaler Kortex und Insel, die bei gesunden 

Personen bei alleiniger Vorstellung der Bewegung aktiviert werden, sind 

identisch mit denen bei Schlaganfallpatienten nach Restitution einer Hemiparese, 

so daß die Vorstellung einer Bewegung als spezielle Form der motorischen 

Funktion angesehen werden kann. 

Deshalb werden Bewegungsvorstellungen physiotherapeutisch genutzt, wenn der 

Patient zu aktiven Bewegungen noch nicht in der Lage ist (Stephan et al., 1995; 

Johnson et al., 2000).  
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3. Material und Methoden 

 

 

 

 

3.1. Patientengruppe  

 

 

 

Die Patientengruppe setzte sich aus 9 Personen zusammen:  

4 männliche, 

5 weibliche Personen, 

mittleres Alter 59,7 Jahre (von 50-70 Jahren). 

Das Schlaganfallsereignis lag 4-8 Wochen zurück  

(28-53 Tage, im Mittel 42,5 Tage).  

6 Personen hatten rechtsseitige,  

3 linksseitige Paresen.   

 

Die Patienten gaben vor Studienbeginn ihr Einverständnis. Die Studie wurde von 

der Ethik-Kommission der Friedrich-Schiller-Universität Jena bewilligt. 

 

 

Genauere klinische Details sind Tabelle 1 zu entnehmen. 
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Patient Alter Geschlecht CCT/MRT Parese FIM Tragezeit 
der 
Schiene 

1 50 weiblich Subkortikale 
lakunäre Läsion 
links 

3-4 93 70% 

2 65 männlich Striato-
kapsuläre Läsion 
links 

3 88 30% 

3 52 weiblich Striato-
kapsuläre Läsion 
links 

4 120 40% 

4 67 männlich Subkortikale 
lakunäre Läsion 
links 

4 124 50% 

5 56 weiblich Parietaler 
Infarkt links 

4 120 50% 

6 56 weiblich Lakunäre pontine 
Läsion links 

3-4 110 70% 

7 56 männlich Temporo-
parietale Läsion 
rechts 

4 115 80% 

8 63 männlich Lakunärer 
Hirnstamminfarkt 
rechts 

4 120 50% 

9 72 weiblich Parietaler 
Infarkt rechts 

3-4 112 85% 

 
 

 

 

 

Tabelle 1: 

Klinische und Radiologische Daten der Patientengruppe 

FIM: Functional independence measure als Maß für die Selbständigkeit 

(0: komplett fremdhilfeabhängig, 126: völlig selbständig) 

Paresegrade nach MRCS (medical research council scale) 
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Einschlußkriterien waren: 

1)  beginnende Einzelfingerbewegungen der paretischen Hand 

2)  Kraftgrad 3 oder 4 der paretischen Hand 

3)  Fähigkeit, die Schiene selbst an- und abzulegen 

 

 

Ausschlußkriterien waren: 

1)  globale Aphasie oder schwere kognitive Defizite, 

    die eine Kommunikation erheblich erschwert hätten    

2)  Unfähigkeit, die Finger der paretischen Hand zu bewegen 

3)  erhebliche Gangunsicherheit mit entsprechend hoher Sturzgefahr 

4)  metallische Objekte im Kopf 

5)  Schwangerschaft 

6)  Epilepsie 

7)  Herzschrittmacher 

 

 

Zwei Wochen lang nahmen die Patienten an allen Therapieformen teil, wie sie nach 

Schlaganfall mit Hemiparese üblich sind. So wurden beispielsweise Training der 

Gangsicherheit und des Gleichgewichtes, Übungen zur Verbesserung in den 

Tätigkeiten des täglichen Lebens (wie z.B. An- und Auskleiden) und kognitives 

Training durchgeführt. 

Die zusätzliche Therapie, die in der 2. Woche hinzukam, bestand in einer 

Immobilisation des gesunden Armes in einer Schiene mit dem Ziel, den Einsatz des 

paretischen Armes zu fördern. 
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Die Schiene wurde mit Klettverschlüssen fixiert und konnte so vom Patienten 

selbst an- und abgelegt werden. Die Dauer der Immobilisation war individuell 

verschieden- je nach Compliance und Möglichkeiten des Patienten. Die 

Tätigkeiten, bei denen die Schiene möglichst getragen werden sollte, wurden 

eingehend mit den Patienten besprochen, zudem fand auch eine tägliche 

persönliche Kontaktaufnahme zur Absprache statt.  

Die Schiene wurde während der Verrichtungen des täglichen Lebens wie Ankleiden, 

Essen, im Freizeitbereich und z.T. in den anderen Therapien getragen- immer 

dann, wenn der Einsatz eines Armes möglich und ausreichend war. Um unnötige 

Motivationsverluste zu vermeiden, wurden Verrichtungen vorbesprochen, bei denen 

beide Hände erforderlich sind und das Ablegen der Schiene von vornherein 

sinnvoll ist (wie z.B. beim Toilettengang und beim Essen mit Messer und Gabel). 
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3.2. Übungsbewertung durch motorische Tests 

 

Zur Bewertung des Übungserfolges wurden der nine-hole-peg Test (NHPT), der 

Frenchay Arm Test (FAT) und eine vigorimetrische Messung der Handkraft 

verwendet. 

 

Beim NHPT müssen 9 Hölzer möglichst schnell in dafür vorgesehene Löcher eines 

Holzbrettes einsortiert und wieder daraus entfernt werden. Der NHPT beurteilt 

die generelle Fähigkeit, feinmotorische Fingerbewegungen auszuführen (speziell 

den Spitzgriff) und erfaßt dabei auch subtile Veränderungen durch Messung der 

Zeit, die zur Testdurchführung benötigt wurde und ist damit ein zuverlässiges 

und bestätigtes Meßinstrument zum Testen der Feinmotorik (Wade, 1992). 

 

Der FAT beurteilt 5 Aktivitäten des täglichen Lebens. So muß ein Glas angehoben 

und zurückgestellt werden, eine Linie mit Hilfe eines Lineals gezogen werden, 

die Haare müssen gekämmt, ein 5 cm langer Zylinder muß angehoben und sicher 

zurückgestellt und eine Wäscheklammer muß von einem Ständer ab- und wieder 

angezwickt werden. Somit werden sowohl Hand- als auch Armfunktion beurteilt. 

 

 

 

 

3.3. Transkranielle Magnetstimulation 

 

a) theoretische Grundlagen 

 

In der  Spule, die bei der transkraniellen Magnetstimulation an den Kopf 

angelegt wird, fließt nach Auslösung des Triggers ein kurzzeitiger Strom. Dieser 

Strom induziert in der Umgebung der Stimulatorspule ein Magnetfeld, das 

schließlich im Hirngewebe den eigentlichen Stimulatorstrom induziert, der zur 

Depolarisation der Neurone führt (Dressler et al., 1988). Das mittels TMS 
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induzierte elektrische Feld wird durch benachbarte Strukturen wie Haut, 

Schädelkalotte und Liquor nicht wesentlich beeinflußt, nimmt allerdings mit der 

Entfernung ab. Rudiak und Marg (1994) berechneten die Eindringtiefe mit 18-21 

mm. Die Verwendung eines relativ ausgedehnten Magnetfeldes anstelle eines 

fokussierten elektrischen Feldes hat dabei zur Folge, daß die Feldstärken bei 

der Passage des Schädels deutlich geringer sind als bei der Elektrostimulation. 

Dadurch lassen sich Schmerzempfindungen selbst bei höheren Reizstärken 

ausschalten (Dressler et al., 1988). 

Die Fokussierbarkeit des magnetischen Stimulus wird durch Kombination zweier 

nebeneinanderliegender Spulen mit gegenläufiger Stromrichtung erreicht- so ist 

eine relativ scharf begrenzte kortikale Reizung möglich (Cohen et al., 1990b; 

Rösler et al., 1989). 

Da das elektrische Feld bevorzugt Fasern erregt, die in Richtung des Feldes 

laufen, ist die Ausrichtung der Schmetterlingsspule von großer Bedeutung (z.B. 

anterior-posterior). Die Effekte der Spulenposition auf die MEP-Amplituden im 

linken M. abductor pollicis brevis wurden in einer Studie an 10 Normalpersonen 

untersucht. Danach ist in der optimalen Spulenposition der Griff der Spule 

senkrecht zum Sulcus centralis (Brasil-Neto et al., 1992).  

Die Strukturen, die durch den applizierten Magnetreiz stimuliert werden, sind 

noch umstritten. Eine Hypothese geht von einer primären Erregung von 

Interneuronen im motorischen Kortex aus. Diese wiederum aktivieren 

Pyramidenzellen, deren Axone als kortikospinale Verbindungen an alpha-

Motoneuronen enden. In einer anderen Hypothese wird von einer direkten 

Stimulation des Pyramidenbahnneurons oder seines Axons im proximalen Abschnitt 

ausgegangen. Auch hier spielt die Spulenhaltung eine entscheidende Rolle, da 

eine medio-laterale Ausrichtung eher zu einer direkten (axonalen) Stimulation 

führt, eine anterior-posteriore Ausrichtung hingegen eher eine transsynaptische 

Stimulation bewirkt (Werhahn et al., 1994). 

Da transkranielle elektrische Stimulationen (TES) zu motorischen Potentialen mit 

etwas kürzeren Latenzen als nach transkranieller Magnetstimulation führen, ist 

jedoch wahrscheinlicher, daß die TES das in der weißen Substanz befindliche Axon 

stimuliert, die TMS hingegen kortikale Neurone (Day et al., 1987). 
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Zusammenfassend weisen verschiedene Studien darauf hin, daß eine TMS mit 

Schmetterlingsspule in anterior-posteriorer Ausrichtung und bei gering 

überschwelliger Intensität des Magnetreizes eine vorwiegend transsynaptische 

Erregung von Pyramidenzellen hervorruft. 

   

b) Ablauf einer Mapping- Untersuchung 

 

Die Patienten saßen während der Untersuchung in einem bequemen Sessel, die Hände 

im Schoß und bekamen eine enganliegende Kappe mit einem Koordinatensystem mit 

Markierungen im Abstand von 1 cm aufgesetzt (Liepert et al., 1995; Miranda et 

al., 1997; Mortifee et al., 1994; Wilson et al., 1993). Sie wurden aufgefordert, 

die Arme möglichst entspannt zu halten. Das Fehlen von Muskelaktivität im APB 

wurde mittels EMG-Kanal kontrolliert (Sensitivität: 0,1 mV/ div), der mit einem 

Lautsprecher gekoppelt war. 

Cz wurde als Mittelpunkt der Nasion-Inion-Verbindung und der präaurikulären 

Verbindungslinie ausgemessen und die Lokalisation des Repräsentationsareals in 

Relation zu Cz ausgedrückt. 

Für die Magnetstimulation wurde eine Schmetterlingsspule benutzt (The Magstim 

Comp., Dyfed, UK). 

Die Spule wurde in anterior-posteriorer Position mit einem Winkel von ca. 45° 

gehalten, mit dem Griff nach hinten. In dieser Position werden, wie oben 

erläutert, bevorzugt kortikospinale Neurone transsynaptisch stimuliert. 

Zuerst mußte die optimale Position ermittelt werden, um motorisch evozierte 

Potentiale (MEP) im M. abductor pollicis brevis (APB) zu erhalten. Dies 

geschieht durch systematisches Verschieben der Spule am Kopf entlang dem 

Koordinatensystem. Üblicherweise liegt das Maximum 5-6 cm lateral von Cz. An 

dieser Stelle wurde die motorische Schwelle ermittelt. Die motorische Schwelle 

wurde definiert als minimale Stimulationsintensität, die ein MEP von mehr als 

0,05 mV in 5 von 10 Versuchen induziert (Liepert et al., 1998; Pascual-Leone et 

al., 1995; Wilson et al., 1995). 

Danach wurde die Spule systematisch in 1-Zentimeter-Schritten über den Kopf 

bewegt, um alle Positionen herauszufinden, deren Stimulation ein MEP im APB 
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hervorruft. Die Stimulationen begannen üblicherweise 2 cm lateral des Vertex im 

Verlauf der Interaurikularlinie und wurden nach lateral solange fortgesetzt, bis 

keine MEP vom Zielmuskel mehr ableitbar waren. Dann erfolgte die gleiche 

Untersuchung auf Linien, die sich in 1 cm Abständen rostral vom Vertex befanden, 

bis auch in anteriorer Richtung keine MEP mehr zu induzieren waren. Dann wurde 

das Mapping in posteriorer Richtung ebenso fortgeführt. Über jeder zu testenden 

Position wurden 5 TMS-Impulse mit einer Intensität  von 110% der individuellen 

motorischen Schwelle appliziert. Die Arealgrenzen wurden somit über die fehlende 

Auslösbarkeit von motorisch evozierten Potentialen gefunden. Die MEP wurden 

mittels Oberflächenelektroden vom entspannten APB abgeleitet (Viking 2, 

Nikolet). 

Dabei stimmt die Größe des mittels TMS ermittelten Repräsentationsareals nicht 

mit der wirklichen Ausdehnung der Repräsentation im Gyrus präzentralis überein 

(Thickbroom et al., 1998), da die Arealgröße durch die Verteilung des 

induzierten Stromes und die Tiefe des stimulierten motorischen Areals mit 

bestimmt wird. 

 

 

 

 

 

 

Drei Parameter wurden für die Analyse neurophysiologischer Daten erhoben: 

 

1) die Größe des kortikalen Antwortareals, definiert als die Anzahl der           

Positionen deren Stimulation ein MEP > 0,05 mV hervorrief ("Aktive 

Positionen") 

2) die motorischen Schwellen, ausgedrückt in % der maximalen 

Stimulatorintensität 

3) die Lokalisation des amplitudengewichteten Arealschwerpunktes (CoG). 
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Miranda et al. hatten den Parameter „Arealschwerpunkt“ 1997 erstmals als 

weiteren Parameter neben Größe und Volumen des Repräsentationsareals angeführt. 

Die Koordinaten des CoG waren bei wiederholten Messungen mit einer Abweichung 

von nur +/-3mm reproduzierbar (Miranda et al., 1997). 

Der Arealschwerpunkt ergibt sich aus der Verteilung der Amplituden motorisch 

evozierter Potentiale innerhalb des Areals und läßt sich mathematisch berechnen. 

 

X-Wert des Schwerpunktes = Summe a x X/ Summe a 

 

Dabei ist a die mittlere Amplitude an der jeweiligen X-Koordinatenstelle. 

Analog läßt sich auch der Schwerpunkt für die Y- Koordinate berechnen. 

Diese Berechnung setzt als Annahme ein eingipfliges Verteilungsmuster der 

Amplituden innerhalb des Feldes voraus. 

 

 

  

Änderungen dieser Parameter wurden natürlich für die betroffene und die 

nichtbetroffene Hemisphäre gleichermaßen erhoben. 

 

Die Daten wurden durch Varianzanalyse und Tukey-Test analysiert. 

Dabei kann mittels ANOVA-Test für Messwiederholungen herausgefunden werden, ob 

überhaupt ein signifikanter Unterschied zwischen mehreren Mittelwerten vorliegt. 

Aber damit kann nicht bestimmt werden zwischen welchen Mittelwerten diese 

signifikante Differenz besteht. Deshalb mußte ein Tukey- Test angeschlossen 

werden, der einen paarweisen Vergleich der Mittelwerte erlaubt, um zu sehen, wo 

der signifikante Unterschied liegt.  

                                                                                          

TMS-Mapping und motorische Tests wurden jeweils simultan vor Beginn der Therapie 

(X0), nach einer Woche konventioneller Physiotherapie (X1) und nach einer Woche 

konventioneller Physiotherapie mit gleichzeitiger forced use Therapie (X2) 

durchgeführt. 
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4. Ergebnisse 

 

 

4.1. Größe des kortikalen Repräsentationsareals 

 

In X0 und X1 war die Größe des kortikalen Repräsentationsareals in der 

betroffenen Hemisphäre im Vergleich zur gesunden Seite signifikant kleiner.  

(X0: p=0,0005; X1: p=0,0002) 

Die Größe des Repräsentationsareals änderte sich von X0 zu X1 nicht signifikant 

(Grafik 1). 

Dagegen vergrößerte sich das Repräsentationsareal in der betroffenen Hemisphäre 

verglichen zu X0 und X1 signifikant nach einer Woche forced use Therapie plus 

konventioneller Physiotherapie (p=0,008 für X2 verglichen mit X0; p=0,07 für X2 

verglichen mit X1;  Grafik 1). 

In X2 war die Zahl der aktiven Positionen in der betroffenen Hemisphäre 

signifikant größer als in der nichtbetroffenen Hemisphäre (p=0,021). 
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Grafik 1: 

Größe des kortikalen Repräsentationsareals des M. abductor pollicis brevis 

determiniert als Zahl der aktiven Positionen. 

 

Blaue Balken: läsionale Hemisphäre 

Rote Balken:  kontraläsionale Hemisphäre 

 

X0:   Basismessung vor Trainingsbeginn 

X1:   Messung nach einer Woche konventioneller Physiotherapie und vor Beginn der  

      forced use Therapie 

X2:   Messung nach einer Woche forced use Therapie in Kombination mit  

      konventioneller Physiotherapie. 
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4.2. Motorische Schwellen 

 

 

In X0, X1 und X2 waren die motorischen Schwellen in der betroffenen Hemisphäre 

im Vergleich zur gesunden Seite signifikant höher (X0: p=0,029; X1: p=0,026; X2: 

p=0,039) 

Zwischen X0,X1 und X2 wurde keine signifikante Änderung gefunden. 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 2: 

Motorische Schwellen, definiert als Prozentsatz der maximalen 

Stimulatorintensität. 
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Blaue Balken: läsionale Hemisphäre 

Rote Balken: kontraläsionale Hemisphäre 

 

X0: Baseline-Messung vor Trainingsbeginn 

X1: Messung nach einer Woche konventioneller Physiotherapie, vor Beginn der  

    forced use Therapie 

X2: Messung nach einer Woche forced use Therapie plus konventioneller 

    Physiotherapie 

 

 

 

 

 

 

 

4.3. Arealschwerpunkt 

 

In der betroffenen Hemisphäre war die mittlere Medio-Lateral-Bewegung des CoG 

zwischen X0 und X1 1,4 +/- 1,1 mm (Haupt +/- Standardabweichung). 

Die Verschiebung war somit nicht signifikant. 

 

Eine Verschiebung des Arealschwerpunktes von 2,0 +/- 1,6 mm wurde zwischen X1 

und X2 gefunden. Auch hier liegt keine signifikante Änderung vor. 

 

Dagegen verschob sich der Arealschwerpunkt signifikant zwischen X0 und X2  

(3,3 +/- 1,7 mm, p=0,035). 

 

Diese größere Verschiebung des Arealschwerpunktes zwischen X0 und X2 entsteht, 

weil sich bei 8 Patienten der CoG von X0 zu X1 und von X1 zu X2 in dieselbe 

Richtung verschiebt (Grafik 3). 

 

 



 37

 

In der nichtbetroffenen Hemisphäre findet eine medio-lateral-Bewegung des CoG 

von 1,0+/- 0,8 mm zwischen X0 und X1 statt. 

Von X1 zu X2 verschiebt sich der CoG 1,8 +/- 1,8 mm.  

Die CoG-Verschiebung zwischen X0 und X2 betrug 1,9 +/- 1,7 mm. 

 

Diese Verschiebungen in der gesunden Hemisphäre waren nicht signifikant. Bei 5 

Patienten verschob sich der Arealschwerpunkt in dieselbe Richtung von X0 zu X1 

und von X1 zu X2 (Grafik 3). 
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Grafik 3: 

Verschiebung des Arealschwerpunktes in der mediolateralen Richtung in der 

betroffenen und gesunden Hemisphäre in mm. 

 

Blaue Balken:  läsionale Hemisphäre 

Rote Balken :  kontraläsionale Hemisphäre 

 

 

X0-X1  Verschiebung des Arealschwerpunktes nach einer Woche konventioneller 

       Physiotherapie (Woche 1) 

X1-X2  Verschiebung des Arealschwerpunktes nach einer Woche konventioneller  

       Physiotherapie und zusätzlicher fored use Therapie (Woche 2) 

X0-X2  Verschiebung des Arealschwerpunktes nach 2 Wochen (1 Woche konventionelle  

       Physiotherapie und eine Woche konventionelle Physiotherapie und 

       zusätzliche forced use Therapie) 
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4.4. Motorische Funktion 

 

a) Nine hole peg test (NHPT) 

 

Die Zeitdauer für die Fertigstellung des Tests war verglichen von X0 zu X1 nicht 

wesentlich kürzer geworden. Zu X2 war der NHPT signifikant schneller 

durchgeführt worden als zu X0 und X1. 

 

X0  80,7+/- 62,1 ms  

X1  74,4+/- 58,2 ms  

X2  46,8+/- 29,3 ms  

 

X0 versus X1: p=0,146 

X1 versus X2: p=0,027 

X0 versus X2: p=0,016 

 

 

 

 

b) Frenchay arm test (FAT) 

 

Von X0 zu X2 konnte eine geringe, nichtsignifikante Verbesserung in der 

Durchführung des FAT verzeichnet werden: 

 

X0:  4,1 +/- 0,8  

X1:  4,3 +/- 0,9   

X2:  4,6 +/- 0,7 
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c) Vigorimeter: 

 

Daten von allen Patienten sind von X0 und X2 verfügbar. 

Die Handkraft besserte sich signifikant. 

 

X0: 23,9 +/- 12 kPa  

X2: 32,3 +/- 13,8 kPa 

p= 0,004 

 

In einer Untergruppe von 5 Patienten, die zum Zeitpunkt X0, X1 und X2 

nachuntersucht wurden, war ein Hauptzuwachs der Handkraft von X1 zu X2 zu 

verzeichnen. Der Unterschied war aufgrund der geringen Patientenzahl nicht 

signifikant.  

 

X0: 27,5 +/- 5,6 kPa  

X1: 29,2 +/- 4,5 kPa  

X2: 33,8 +/- 5,6 kPa 
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Motorische Funktionen der Patientengruppe vor dem Training (XO), nach einer 

Woche konventioneller Physiotherapie (X1) und nach einer Woche forced use 

Therapie kombiniert mit konventioneller Physiotherapie (X2). 

 

 

 

Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 

X0 
35 120 28 210 132 40 30 51 80 

X1 
33 120 20 180 140 38 32 32 75 

X2 
25 60 15 110 70 35 29 32 45 

 

 

Tabelle 2 

Nine hole peg test (NHPT) 

Die Zeit, bis alle Hölzer einsortiert waren, wurde in Sekunden gemessen. 

 

 

 

 

 

Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 

X0 5 4 5 3 5 3 4 4 4 

X1 5 5 5 3 5 3 4 5 4 

X2 5 5 5 4 5 3 4 5 5 
 

 

Tabelle 3 

Frenchay arm test (FAT) 

Mit einer Scalierung von 1-5 (5 = keine Parese) 
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Patient  1 2 3 4 5 6 7 8 9 

X0 20 30 40 0 10 30 35 30 20 

X1 20 30    30 35 30 30 

X2 24 30 60 8 20 34 40 35 40 
 

 

Tabelle 4 

Vigorimetrische Messung der Handkraft 

In kPa 

 

 

 

 

 

 

4.5. Korrelation zwischen motorischer Funktion und elektrophysiologischen Daten 

 

Die Unterschiede in der Arealgröße vor und nach forced use Therapie wurden mit 

einer Verbesserung der motorischen Funktion im NHPT korreliert. Der 

Korrelationskoeffizient nach Pearson betrug 0,297 (nicht signifikant; p=0,231). 

Folglich korreliert das Ausmaß der Veränderungen in der Erregbarkeit des 

Motorkortex nicht mit dem Ausmaß der Verbesserungen der Geschicklichkeit. 
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5. Diskussion  

 

 

Das Hauptergebnis dieser Arbeit ist der Nachweis der deutlichen Zunahme der 

Erregbarkeit im Motorkortex der betroffenen Hemisphäre bei Schlaganfallpatienten 

bereits nach einer Woche forced use Therapie. 

Die Veränderungen in der Repräsentation im Motorkortex waren verbunden mit einer 

signifikanten Verbesserung der motorischen Funktion, die sich vor allem in einer 

schnelleren Durchführung des NHPT äußerte. 

Vor den physiotherapeutischen Anwendungen war das kortikale Repräsentationsareal 

des paretischen M. abduct. pollicis brevis (APB) signifikant kleiner als das der 

kontralateralen gesunden Seite. Dieses Ergebnis stimmt mit dem anderer Studien 

überein (Cicinelli et al., 1997; Liepert et al., 1995; Traversa et al., 1997). 

Nach forced use Therapie fand sich eine 50%ige Vergrößerung des APB-

Antwortareals in der betroffenen Hemisphäre, während das kontralaterale 

kortikale Repräsentationsareal unverändert blieb. Von derartigen Vergrößerungen 

motorischer Antwortareale wird angenommen, daß sie eine gesteigerte neuronale 

Erregbarkeit reflektieren (Ridding et al., 1995). 

Gleichzeitig blieb die motorische Schwelle, die im Zentrum des Antwortareals 

bestimmt wurde, unverändert. Diese Diskrepanz zwischen Änderung der motorischen 

Schwelle und der Arealgröße zeigt an, daß die größten Verbesserungen der 

Erregbarkeit eher am Rand als im Zentrum eines Antwortareals stattfinden. 

Die Mechanismen, die der Plastizität zugrundeliegen, sind noch nicht genau 

bekannt. Eine Möglichkeit könnte eine Veränderung der GABAergen Aktivität sein. 

GABA ist der bedeutendste inhibitorische Transmitter im ZNS. Eine Inhibition 

oder Verminderung der GABA bewirkt eine schnelle Vergrößerung der 

Repräsentationsareale (Jacobs et al., 1991; Jones et al., 1993; Schiene et al., 

1999). 

Als möglicher Mechanismus kommt eine Demaskierung vorbestehender neuronaler 

Verbindungen durch den Wegfall der GABA-vermittelten Inhibition in frage. So 
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konnten Jacobs und Donoghue nachweisen, daß es bei Ratten durch intrakortikale 

Antagonisierung von GABA innerhalb von 5-65 Minuten zu einer Vergrößerung von 

Repräsentationsarealen kommt. Eine nutzungsabhängige Suppression der GABA-

Aktivität könnte daher die neuronale Erregbarkeit in den Randgebieten der 

Repräsentationsareale steigern. 

Eine alternative Erklärung für die Vergrößerung der motorischen Antwortareale 

könnte eine Zunahme der Glutamat-abhängigen Transmission sein. Es wurde in 

mehreren Studien demonstriert, daß eine Applikation eines Glutamat-Antagonisten 

die kortikale Reorganisation hemmt (Garraghty und Muja, 1996; Jablonska et al., 

1995; Kano et al., 1991). 

Eine sichere Klärung der Mechanismen ist durch unsere Untersuchung nicht 

möglich. Die Ergebnisse dieser Arbeit schließen die Möglichkeit nicht aus, daß 

auch subcortikale und spinale Neurone Anteil an der gesteigerten Erregbarkeit 

haben. Ein Weg das herauszufinden, wäre in einer weiteren Studie die zusätzliche 

Durchführung einer transkraniellen elektrischen Stimulation.   

Außerdem besteht die Möglichkeit, daß es über den Mechanismus der „long term 

potentiation“ zu einer Stärkung der synaptischen Verbindung gekommen ist. 

Aufgrund der kurzen Zeitdauer, in der die Veränderungen der kortikalen 

Repräsentation aufgetreten sind, ist nicht anzunehmen, daß makrostrukturelle 

Veränderungen stattgefunden haben. Diese sind nach Monate und Jahre dauernden 

Reorganisationen beschrieben worden (Carr et al., 1993). 

Zusätzlich zur Vergrößerung des kortikalen Repräsentationsareals in der 

betroffenen Hemisphäre wurde eine Verschiebung des CoG beobachtet. Diese 

Verschiebung wurde während einer zweiwöchigen Trainingsperiode signifikant. CoG-

Verschiebungen weisen auf plastische Veränderungen hin, die über eine „simple“ 

Verbesserung der Erregbarkeit hinausgehen (Liepert et al., 1998; Ridding et al., 

1995). 

Sie zeigen die Einbeziehung zusätzlicher Neuronenpopulationen an, die dem 

bisherigen neuronalen Netzwerk benachbart waren. In dieser Arbeit wurde eine 

Verschiebung des Arealschwerpunktes gefunden. Diese Verschiebung war nur über 

die zweiwöchige Therapieperiode signifikant. Arealschwerpunktsverschiebungen 
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sind der stärkste Hinweis dafür, daß eine Reorganisation auf kortikaler Ebene 

stattgefunden hat (Ridding und Rothwell, 1997). 

Die Durchführung eines einmaligen Trainings (Liepert et al., 2000b) vergrößerte 

zwar auch das kortikale Repräsentationsareal, aber es kam nicht zu einer 

Verlagerung des Arealschwerpunktes. Diese Diskrepanz zu der hier vorgestellten 

Untersuchung läßt vermuten, daß eine „simple“ Erregbarkeitssteigerung einer 

Arealverlagerung vorangeht und die Arealschwerpunktsverlagerung erst nach 

wiederholtem Training auftritt. 

Ähnliche Ausbreitungen von Repräsentationsarealen sind in Studien an Affen 

(mittels intrakortikaler Mikrostimulation) beschrieben worden (Liu und Rouiller, 

1999; Nudo et al., 1996a,b,c; Rouiller et al., 1998). 

Es ist sogar erwiesen, daß Plastizität über Repräsentationsgrenzen hinaus 

möglich ist. So ist das kortikale Repräsentationsareal des M. abduct. poll. 

brevis bei Patienten mit einseitiger Facialisparese auf der betroffenen Seite 

signifikant größer, dagegen ist dieses Areal bei Patienten mit Hemispasmus 

facialis signifikant kleiner als das der kontralateralen Seite, vergrößert sich 

jedoch nach Injektion von Botulinum-Toxin innerhalb von 3 Wochen (Liepert et 

al., 1999). 

Die Veränderungen in den Repräsentationen im Motorkortex waren verbunden mit 

einer Verbesserung der motorischen Funktion. Die Ergebnisse des NHPT zeigen, daß 

vor allem die Geschwindigkeit und Kontrolle der feinmotorischen Bewegungen 

verbessert wurden. 

Diese Verbesserung der Geschicklichkeit wurde vor allem während der Forced use 

Therapie erreicht. Dabei ist anzunehmen, daß der bestimmende Faktor der 

häufigere Gebrauch der betroffenen Hand ist.  

In einer dieser Arbeit vorangegangenen Studie wurden Schlaganfallspatienten 4-8 

Wochen nach Ereignis untersucht. Die Patienten erhielten ein intensives 

Feinmotoriktraining für die Dauer von eineinhalb Stunden. Mittels TMS-Mapping 

wurde die Größe des kortikalen Repräsentationsareals des Abductor pollicis 

brevis vor, eine Stunde und einen Tag nach Training bestimmt. Vor dem Training 

war das kortikale Repräsentationsareal des APB der betroffenen Hemisphäre 

signifikant kleiner als das der nichtbetroffenen Seite. Nach der Therapie war 
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dieses Areal wieder signifikant größer und die motorische Funktion gebessert. 

Einen Tag später waren diese Effekte allerdings bereits wieder partiell 

rückläufig. Es konnte aber nachgewiesen werden, daß bereits ein einmaliges 

eineinhalbstündiges intensives Feinmotoriktraining zu einer signifikanten 

Vergrößerung der kortikalen Repräsentationsareale führt- verbunden mit einer 

Funktionsverbesserung (Liepert et al., 2000). 

Auch andere Studien belegten, daß eine intensivierte Physiotherapie die 

motorische Funktion verbessert (Bütefisch et al., 1995; Kwakkel et al., 1997; 

1999; Sunderland et al., 1994; 1992).  

Die Ergebnisse dieser Arbeit legen nahe, daß Repräsentationen im Motorkortex in 

nutzungsabhängiger Weise verändert werden. Ähnliche Ergebnisse wurden von 

Studien an gesunden Personen und immobilisierten Patienten berichtet (Liepert et 

al., 1998; Pascual-Leone et al., 1995). 

Dabei können diese Veränderungen innerhalb von Stunden auftreten. Beispielsweise 

zeigten Pascual-Leone in der bereits angeführten Studie mit Probanden, die 

beruflich viel Blindenschrift lasen, daß sich das Repräsentationsareal des M. 

interosseus dorsalis 1 (als beim Lesen von Blindenschrift aktiver Muskel des 

lesenden Fingers) bereits nach einem Arbeitstag ausdehnte, sich im Vergleich 

dazu an einem Ruhetag jedoch nicht veränderte. 

 

 

Diese Arbeit und ihre Ergebnisse unterliegen einer Reihe von Einschränkungen. So 

ist die Zahl der untersuchten Patienten recht gering. Die Ein- und 

Ausschlußkriterien bewirken eine Auswahl von Patienten mit nur leichtem bis 

mittelgradigem motorischem Defizit. Es wurde keine Kontrollgruppe untersucht und 

es kann so nur spekuliert werden über den möglichen Einfluß einer spontanen 

Erholung. Deshalb sollten diese Ergebnisse als Vorbeobachtung betrachtet werden. 

Es würde sich lohnen eine Studie mit einer größeren Patientenzahl und mit einem 

modifizierten Studiendesign anzuschließen. Dann könnten der Einfluß der 

Variablen wie Dauer der forced use Therapie, Schweregrad der Hemiparese, Effekte 

der spontanen Erholung und Lokalisation der Hirnläsion im Detail untersucht 

werden.  
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In dieser Arbeit hatten die untersuchten Patienten einen Schlaganfall im Mittel 

42 Tage vor dem TMS-Mapping. In diesem subakuten Stadium können spontane 

Besserungen auftreten. Allerdings ist anzunehmen, daß die Ergebnisse nicht durch 

solch eine spontane Besserung der Symptome zustande gekommen sind: 

Die Verbesserung der motorischen Funktion und die Steigerung der Erregbarkeit im 

Motorkortex waren nach einer Woche forced use Therapie ausgeprägter, als in 

Bezug auf die Ergebnisse nach einer Woche konventioneller Physiotherapie zu 

erwarten gewesen wäre. Es gibt keinen Grund, warum der Einfluß der spontanen 

Besserung zwischen der ersten und der zweiten Woche der Beübung unterschiedlich 

sein sollte. Deshalb ist es wahrscheinlicher, daß therapieinduzierte Effekte und 

nicht spontane Fluktuationen für die Veränderungen verantwortlich sind. 

Eine mögliche Vorgehensweise, um den Einfluß einer spontanen Besserung auf die 

Ergebnisse in zukünftigen Untersuchungen auszuschließen wäre ein cross- over- 

design für die beiden Trainingsperioden (Physiotherapie gegen Physiotherapie und 

forced use Therapie). 

Alternativ könnte auch ein multiple baseline design genutzt werden. Bei diesem 

Studiendesign wird ausgehend von einer Grundrate eine Vorhersage getroffen. Ist 

durch eine Intervention eine größere Veränderung gegenüber der Grundrate zu 

erreichen, ist diese Intervention Ursache für die beobachtete Veränderung.  

In einer früheren Studie war diesselbe TMS-Mapping-Technik genutzt worden, um 

Plastizität des Motorkortex an Schlaganfallpatienten im chronischen Stadium zu 

demonstrieren, die an einer Constraint-Induced Movement Therapie teilgenommen 

hatten (Liepert et al., 2000a). In beiden Gruppen war das kortikale Antwortareal 

der paretischen Handmuskulatur vor dem Training kleiner als in der 

kontralateralen Hemisphäre. Nach dem Training zeigten beide Gruppen eine 

ähnliche Vergrößerung des Repräsentationsareals in der betroffenen Hemisphäre. 

Die CoG-Verschiebungen in der betroffenen Hemisphäre sind in dieser Arbeit 

weniger ausgeprägt. Dieser Unterschied kann in der unterschiedlichen 

Patientencharakteristik begründet sein. So befanden sich die aktuell 

untersuchten Patienten in der subakuten Phase nach Schlaganfall, die Patienten 

in der vorausgegangenen Studie waren im chronischen Stadium der Erkrankung. Am 

wahrscheinlichsten sind jedoch die Unterschiede in der Intensität der Beübung 
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ursächlich dafür (1 Woche / 12 Tage Therapiedauer, unterschiedliche Tragedauer 

der Schiene pro Tag). 

Es ist zu schlußfolgern, daß die Kombination von konventioneller Physiotherapie 

und forced use Therapie in der Patientengruppe im subakuten Stadium nach 

Schlaganfall signifikant effektiver war als konventionelle Physiotherapie 

allein. Die Steigerung der Erregbarkeit im Motorkortex ging parallel mit einer 

Verbesserung der motorischen Funktion. Es ist anzunehmen, daß der häufigere 

Gebrauch der paretischen Extremität für die Veränderungen ursächlich ist. 
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6. Zusammenfassung 

 

Ziel der Arbeit war die Untersuchung bewegungs- bzw. übungsinduzierter 

plastischer Veränderungen im Gehirn bei Schlaganfallpatienten im subakuten 

Stadium nach Schlaganfall. 

Die Patienten erhielten eine Woche lang konventionelle Physiotherapie und 

anschließend für eine weitere Woche konventionelle Physiotherapie mit forced use 

Therapie kombiniert. 

Dabei wurde Fokale Transkranielle Magnetstimulation genutzt, um das kortikale 

Repräsentationsareal des M. abduct. pollic. brevis im Motorkortex darzustellen-

und zwar vor dem Training, nach der ersten und nach der zweiten Therapiewoche. 

Veränderungen in der Motorik wurden durch den nine-hole-peg Test, den Frenchay 

Arm Test und eine vigorimetrische Messung der Handkraft festgehalten. 

Vor Trainingsbeginn war das kortikale Repräsentationsareal des paretischen 

Handmuskels im Vergleich zur gesunden Seite signifikant kleiner. 

Diese Differenz blieb auch nach der ersten Trainingswoche erhalten. Dagegen 

vergrößerte sich dieses Areal in der betroffenen Hemisphäre nach einer Woche 

forced use Therapie signifikant. Diese verbesserte Erregbarkeit des Motorkortex 

war begleitet von einer signifikanten Besserung der motorischen Funktion. 

Nach den beiden Trainingswochen hatte sich der Arealschwerpunkt in der 

betroffenen Hemisphäre im Vergleich zur gesunden Seite signifikant verschoben, 

was auf das Einbeziehen benachbarter Hirnareale zurückzuführen sein könnte. 

Es ist zu schlußfolgern, daß die Kombination von forced use Therapie und 

konventioneller Physiotherapie die Erregbarkeit des Motorkortex und die 

motorische Funktion besser fördern als konventionelle Physiotherapie allein. 

Dieser Effekt ist am ehesten auf den häufigeren Einsatz der paretischen Hand 

zurückzuführen. 
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