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MOTORISCHES
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ZUSAMMENFASSUNG

Aktuelle Studien weisen darauf hin,
daß der menschliche primäre Motor-
kortex (M1) auf einem hohen hierar-
chischen Level operiert und daß der
M1 an komplexen Prozessen wie
motorischem Lernen beteiligt ist. Die
Natur dieser Beteiligung ist aber un-
bekannt. Es gibt weiters Hinweise
darauf, daß der M1 bei der Kodie-
rung elementarer Bewegungspara-
meter wie Kraft und Bewegungs-
beschleunigung aktiv ist. Eine wichti-
ge Rolle könnte der M1 demnach bei
lerninduzierten Veränderungen ele-
mentarer Bewegungsparameter spie-
len. In einer Reihe von Experimenten
konnten wir nun zeigen, daß der M1
eine übungs- und effektorspezifische
Rolle beim motorischen Lernen
spielt, die es uns ermöglicht, Kraft
und Bewegungsbeschleunigung
rasch zu optimieren. Die Resultate
bestätigen die Sicht, daß der Motor-
kortex nicht nur eine starre Output-
Zone für Willkürmotorik ist, sondern
auf einem hohen hierarchischen
Level operiert, um an komplexen

 W. Muellbacher

DIE ROLLE DES MOTORKORTEX BEIM
MOTORISCHEN LERNEN

Prozessen wie motorischem Lernen
spezifisch mitzuwirken. Mögliche
Implikationen für Strategien zur Stei-
gerung von motorischem Lernen und
Erholung nach Funktionsausfällen
werden diskutiert.

EINLEITUNG

Das traditionelle Konzept des primä-
ren Motorkortex als reine Output-
Zone für Willkürmotorik gilt heute
als nicht mehr zutreffend. Es mehren
sich die Hinweise, daß M1 auf ei-
nem sehr hohen hierarchischen
Level operiert [1, 2] und daß M1 an
komplexen Prozessen wie motori-
schem Lernen maßgeblich beteiligt
ist: Intrakortikale Mikrostimulations-
studien bei Primaten zeigten Verän-
derungen in der Aktivität des M1
beim Erlernen von feinen Bewegun-
gen [3]; beim Menschen konnten
mittels Positronenemissionstomo-
graphie (PET) [4–6], funktionellem
MRI (FMRI) [7] und funktioneller
transkranieller Magnetstimulation
(TMS) [8] Veränderungen im M1

während des Lernens von komplexen
motorischen Aufgaben nachgewie-
sen werden. Allerdings ist unbe-
kannt, ob die Beteiligung des M1 für
das Lernen essentiell ist, oder ob es
sich hierbei lediglich um ein Epi-
phänomen handelt.

Andererseits wissen wir, daß der M1
bei der Kodierung elementarer Be-
wegungsparameter wie Kraft, dyna-
mische Komponenten der Kraft und
Bewegungsbeschleunigung [9–11]
aktiv ist. Es scheint daher wahr-
scheinlich, daß der M1 an lern-
induzierten Veränderungen elemen-
tarer Bewegungsparameter beteiligt
ist. Solche Veränderungen im M1
könnten Grundlage für ein optimier-
tes motorisches Verhalten sein, wel-
ches uns ermöglicht, elementare
Bewegungsparameter rasch zu ver-
bessern. Um die Rolle des menschli-
chen Motorkortex beim motorischen
Lernen besser verstehen zu können,
haben wir lerninduzierte Verände-
rungen elementarer Bewegungs-
parameter in Zusammenhang mit
lerninduzierten Veränderungen der
M1-Exzitabilität bei gesunden Pro-
banden untersucht.

MATERIAL UND METHODEN

Veränderungen der (1) Kraft wurden
mittels Handdynamometrie, Verän-
derungen der (2) Beschleunigung
mittels Mikroakzelerometrie und
Veränderungen der (3) M1-Exzitabili-
tät mittels nichtinvasiver, fokaler
transkranieller Magnetstimulation
(TMS) untersucht. (1) Die maximale
Pinzettenkraft zwischen dem Dau-
men und dem Zeigefinger wurde mit
einem Dynamometer (pinch-gauge)
nach standardisierten Bedingungen
[12, 13] erhoben. Die maximale
Kraft von 10 kräftigen Kontraktionen
wurde analysiert. (2) Die Beschleuni-
gung der Daumenbewegungen wäh-
rend des Trainings wurde mit einem
Miniaturakzelerometer abgenom-
men, welches mit einem Klebeband

Summary

Recent studies suggest that the hu-
man primary motor cortex (M1) oper-
ates at a relatively high hierarchical
level, and that the M1 is involved in
more intricate, processes such as
motor learning. The nature of that
involvement, however, is not clear.
On the other hand, there is also evi-
dence that the M1 is active in encod-
ing elementary aspects of movement
such as force, dynamic components
of force, and movement acceleration.
Therefore, it seems possible that the
human M1 is also involved in medi-
ating learning-related changes in
force generation and movement ac-
celeration. In a series of experiments

The motor cortex and motor learning

we have shown that M1 is specifi-
cally involved in motor learning
that allows us to increase force
generation and movement accel-
eration rapidly. The findings sup-
port the model, that the human
M1 is not merely an executive
motor output zone, but operates
at a high hierarchical level to
participate specifically in com-
plex processes such as motor
learning. Possible implications for
motor training paradigms are dis-
cussed.

Keywords: motor learning,
motor cortex, brain plasticity,
transcranial magnetic stimulation
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an die proximale Phalanx des Dau-
mens befestigt wurde. Das Signal
wurde in einem Computer gespei-
chert und die maximale Beschleuni-
gung (peak acceleration) jeder einzel-
nen Daumenbewegung automatisch
analysiert. (3) Veränderungen der
kortiko-kortikalen und der kor-
tiko-spinalen Exzitabilität wurden
mittels fokaler TMS quantifiziert (der
funktionelle Nachweis von Verände-
rungen der kortikalen Exzitabilität
und der räumlichen Ausdehnung von
Körperrepräsentationen läßt neuro-
plastische Prozesse im Neokortex des
Menschen nichtinvasiv beschreiben.
Diese Technik wurde verwendet, um
kortikale neuroplastische Um-
organisationsvorgänge während und
nach dem motorischen Training zu
erfassen). Der Motorkortex wurde mit
einer fokalen achterförmigen Sti-
mulatorspule gereizt (mittlerer Durch-
messer eines Flügels: 45 mm). Der
Mittelteil der Spulen (Intersektion)
wurde tangential an den Skalp gelegt,
und der Handgriff wurde 45° nach

okzipitolateral gedreht, sodaß eine
optimale transsynaptische Aktivierung
von M1 erreicht werden konnte [14].
Als Meßparameter der motorischen
Exzitabilität wurden (1) die motori-
sche Schwelle (MT) und (2) die Größe
der Amplituden der motorisch
evozierten Potentiale (MEP) vor und
nach jedem Training bestimmt.

In einer ersten Serie von Experimen-
ten wurde untersucht, welches moto-
rische Training (Art, Dauer, Kinetik,
Kinematik der Bewegungen) zu lern-
induzierten Verbesserungen der
Handfunktion führt. Hierfür trainier-
ten insgesamt 46 gesunde Probanden
repetitive Flexions-Extensionsbewe-
gungen der Hand [13]. In einer Grup-
pe von 10 Probanden wurden ballisti-
sche Fingerbewegungen trainiert.
Hierbei wurden die Probanden gebe-
ten, eine ballistische Bewegung zwi-
schen Zeigefinger und Daumen zum
0,5-Hz-Takt eines Metronoms durch-
zuführen, um danach die Hand und
die Finger wieder völlig zu entspan-
nen. Das Elektromyogramm (EMG)
des Trainingsmuskels (Flexor pollicis
brevis) diente als (Online-)Feedback
für die Bewegungsübungen. Während
des Trainings versuchten die Proban-
den, die Bewegungen laufend zu
optimieren („Ökonomisierung“ der
Aufgabe durch Zunahme der Kontrak-
tionsgeschwindigkeit, Abnahme der
Kontraktionsdauer, maximale Rela-
xation u. ä.). In einer zweiten Gruppe
von 10 Probanden wurden langsame
rampenförmige Bewegungen der
Finger unter sonst identen Versuchs-
bedingungen (Frequenz, Anzahl der
Kontraktionen, Feedback usw.) trai-
niert. In einer dritten Gruppe wurden
die Bewegungen ohne Feedback trai-
niert, die übrigen Probanden nahmen
an unterschiedlichen Kontrollexperi-
menten teil (s.u.).

ERGEBNISSE

Die Probanden optimierten rasch die
ballistischen Bewegungen, was sich

an einem signifikanten Anstieg der
Bewegungsbeschleunigung und der
Kraft zeigte (Abb. 1, 2). Die signifi-
kante lineare Korrelation zwischen
den Veränderungen der Kraft und der
Beschleunigung unterstützt das Kon-
zept, daß diese elementaren Bewe-
gungsparameter gemeinsame physio-
logische und mechanische Grund-
lagen teilen. Dies zeigt ferner, daß
durch das Training dieser relativ sim-
plen ballistischen Fingerbewegungen
die Kraftentfaltung der Hand deutlich
gesteigert werden kann. Solch rasche
Veränderungen der Handfunktion
könnten aber auch durch unspezifi-
sche Faktoren entstehen (z. B. Erwar-
tungshaltung, Meßmethodik u. ä.).
Daß bei den Kontrollgruppen diese

Abbildung 1: Veränderungen der
Bewegungsbeschleunigung wäh-
rend des Trainings ballistischer
Fingerbewegungen. Jeder Balken
repräsentiert die Beschleunigung
(Peak-Acceleration) einer einzel-
nen Bewegung während des Trai-
nings (insgesamt 1800 Bewegun-
gen; x-Achse: Anzahl der trainier-
ten Bewegungen; y-Achse: Peak-
Acceleration). Es zeigt sich eine
deutliche Zunahme der Bewe-
gungsbeschleunigung während
dieses Trainingsparadigmas.
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Abbildung 2: Synopsis der trai-
ningsinduzierten Veränderungen
nach ballistischem (links) und
rampenförmigem (rechts) Trai-
ning. Veränderungen der Kraft, Be-
schleunigung und MEP-Amplitude
(nach 30 und 60 min) sind relativ
zu den Ausgangswerten (0) in %
ausgedrückt. Während des Trai-
nings ballistischer Fingerbewe-
gungen kam es zu einem signifi-
kanten Anstieg aller Meßpara-
meter, während nach Übung ram-
penförmiger Fingerbewegungen
keine signifikanten Veränderungen
elementarer Bewegungsparameter
oder der kortikalen Exzitabilität
auftraten
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Veränderungen jedoch nicht nachge-
wiesen werden konnten, spricht ge-
gen unspezifische Einflüsse. Auch
die lineare Korrelation zwischen den
Veränderungen der Kraft, der Be-
schleunigung und der kortikalen
Exzitabilität sprechen gegen unspezi-
fische Einflüsse als Ursachen der
beschriebenen Funktionsverbesse-
rungen.

Im Gegensatz zu den ballistischen
Übungen kam es nach Übung der
rampenförmigen Bewegungen zu
keiner signifikanten Funktionsver-
besserung (Abb. 2). Das Feedback
und die Aufmerksamkeit waren
gleich in beiden Gruppen, und die
ballistischen und rampenförmigen

Bewegungen bestanden aus identen
Bewegungselementen. Einziger Un-
terschied waren die kinematischen
Details der Bewegungen, sodaß die
Bewegungsbeschleunigung als pri-
märer Trigger für die Funktions-
verbesserung in Frage kommt. Aber
auch kontinuierliche Aufmerksam-
keit zur Verbesserung der ballisti-
schen Kontraktionen war eine we-
sentliche Trainingskomponente, weil
fehlendes Feedback und monotones
Training zu keiner signifikanten
Funktionsverbesserung führten [13].

Übungsinduzierte Veränderung ele-
mentarer Bewegungsparameter, und
hier vor allem die Verbesserung der
Muskelkraft, wurden traditionell Ver-
änderungen in der Muskulatur zuge-
schrieben [15–18]. Die krafterzeu-
genden kontraktilen Elemente eines
Muskels können zum Beispiel durch
eine Faserhypertrophie gestärkt wer-
den. Intensives repetitives Training
über Wochen oder Monate ist aber
für eine Faserhypertrophie erforder-
lich und daher als Ursache unwahr-
scheinlich. Es ist somit anzunehmen,
daß Veränderungen in der neurona-
len Kontrolle für die hier beschriebe-
nen Veränderungen ursächlich sind.
Diese Interpretation wird durch zahl-
reiche Studien unterstützt, die Verän-
derungen der Kraft unabhängig von
der Muskelfaserdicke beschrieben
haben [18–26].

Die Beobachtung, daß die Funktions-
verbesserungen ganz wesentlich von
den kinematischen Details der
Übung abhängig waren, weist auf
eine übungsspezifische kinematische
Optimierung des motorischen Pro-
gramms der ballistischen Bewegun-
gen hin. Dieser Schluß basiert auf
früheren Studien, die zeigen konn-
ten, daß ballistische Bewegungen –
im Gegensatz zu rampenförmigen
Bewegungen – zur Gänze vorpro-
grammiert sind [27–29]. Wir nehmen
deshalb an, daß die Probanden sehr
rasch lernten, die Rekrutierung der
beteiligten Muskelgruppen zu opti-
mierten, sodaß die Funktionsverbes-
serungen vor allem durch implizites

prozedurales Lernen erklärt werden
können.

Das Training ballistischer, aber nicht
rampenförmiger Bewegungen war
weiters mit einem deutlichen An-
stieg der TMS-evozierten MEP-
Amplituden im Trainingsmuskel
(nicht aber im Kontrollmuskel) asso-
ziiert (Abb. 2). Nachdem dieser MEP-
Anstieg nur nach Stimulation des
Motorkortex, nicht aber nach direk-
ter Stimulation des Pyramidentraktes
auf Höhe des Foramen magnum zu
sehen war [13], schließen wir auf
eine Beteiligung des M1 bei dieser
Form des motorischen Trainings. Die
trainingsinduzierte Zunahme der
MEP-Amplitude war mit der trai-
ningsinduzierten Zunahme der Kraft
signifikant korreliert. Diese Korrelati-
on könnte einen direkt proportiona-
len Zusammenhang zwischen MEP-
Größe und Größe der Kraftentfaltung
reflektieren. Die Korrelation war
aber bei den Follow-up-Messungen
nach 2 Wochen nicht mehr nach-
weisbar: Hier fanden wir eine weiter-
hin deutlich erhöhte Kraft, aber die
MEP-Amplitude war zu den Aus-
gangswerten zurückgekehrt (Abb. 3).
Nachdem es bei einer zweiten Trai-
ningsepisode zu keiner weiteren
Zunahme der Kraft oder der MEP-
Amplitude kam, dürfte der initiale
MEP-Anstieg (während des ersten
Trainings) direkt mit dem Lernprozeß
in Zusammenhang stehen.

Die lerninduzierten Veränderungen
der kortikalen Exzitabilität könnten
auf spezifischen Reorganisations-
phänomenen im primären Motor-
kortex basieren. Classen et al. [30]
konnten kürzlich zeigen, daß das
Training ballistischer Fingerbewe-
gungen TMS-evozierte Bewegungen
der Hand verändern kann, während
Bewegungen, die durch eine direkte
Stimulation kortikofugaler Axone
mittels elektrischer Stimulation indu-
ziert werden, durch das Training
nicht wesentlich beeinflußt werden.
Es wurden mittels fokaler TMS iso-
lierte und unidirektionale Daumen-
bewegungen evoziert. Dann wurden

Abbildung 3: Kraft und MEP-Ampli-
tude vor (Prä), nach 30 (Post 30)
und 60 (Post 60) min ballistischen
Trainings und beim Follow-up 4
Wochen nach dem Training.
Während die Kraft nach dem Training weiter-
hin erhöht blieb (p < 0,001), war es zu einer
Normalisierung der kortikalen Exzitabilität
beim Follow-up gekommen (p > 0,05). Ein
zweites Training (nicht illustriert) führte  zu
keinen Veränderungen der Kraft oder kortika-
len Exzitabilität mehr (nach der ersten
Trainingsperiode hatten die Probanden be-
reits gelernt, die ballistischen Bewegungen
zu optimieren; die Zunahme der MEP-Ampli-
tude während dieser ersten Periode ist somit
direkt mit dem Lernprozeß assoziiert). N:
Newton; mV: Millivolt.
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ballistische Daumenbewegungen in
eine entgegengesetzte Richtung trai-
niert. Die TMS evozierte nun Dau-
menbewegungen in die Trainings-
richtung. Um diesen Effekt zu errei-
chen, mußten die meisten Proban-
den 15 oder 30 Minuten lang trainie-
ren, bei wenigen reichte sogar eine
sehr kurze Trainingsepisode von ca.
5 Minuten. Diese Resultate weisen
darauf hin, daß das Training ballisti-
scher Fingerbewegungen sehr rasch
zu einer Veränderung der kortikalen
Repräsentation der Daumenbewe-
gung geführt hatte. Diese Beobach-
tungen zeigen auch, daß durch
repetitive Fingerbewegungen eine
Reorganisation der neuralen Netz-
werke im Motorkortex möglich ist
und daß der M1 gewisse kinemati-
sche Aspekte von trainierten Bewe-
gungen speichern kann. Dieses Phä-
nomen kann als das Kurzzeitge-
dächtnis des M1 angesehen werden
und den ersten Schritt motorischen
Lernens repräsentieren [30].

In einer Reaktionszeit-Studie konnte
auch von Pascual-Leone [31] eine
signifikante Modulation der kortikalen
Exzitabilität während motorischen
Lernens gezeigt werden. In dieser
Studie wurden Exzitabilitätsverän-
derungen während der Entwicklung
impliziten und deklarativen Wissens
untersucht. Während eines seriellen
Reaktionszeit-Tests entwickelten Pro-
banden implizites Wissen über die
Testsequenz, was sich an einer deutli-
chen Reduktion der Reaktionszeit
zeigte. Die Kartierungsstudie des M1
mittels TMS zeigte eine Zunahme der
M1-Repräsentationen der involvierten
Muskeln während der impliziten
Lernphase; sobald jedoch explizites
Wissen erreicht wurde, kehrten die
Repräsentationen zu ihrer Ursprungs-
größe zurück. Diese Resultate zeigen
die rasche funktionelle Plastizität des
kortikalen Outputs während motori-
schen Lernens und während des
Transfers vom impliziten zum ex-
pliziten Wissen.

In einer Variation des seriellen Reak-
tionszeit-Tests in einer EEG-Studie

wurde die Rolle des Motorkortex
beim motorischen Lernen mittels
event-related Desynchronisation
(ERD) untersucht [32]. Multiple
EEG-Signale wurden simultan von
29 Skalppositionen abgeleitet und die
ERD kalkuliert. Alle Probanden ent-
wickelten während der Ableitung
implizites Wissen, was sich in einer
Reaktionszeitverkürzung zeigte, so-
wie explizites Wissen über die Test-
sequenzen. Die gemittelte ERD-Kar-
tierung zeigte in der initialen Lern-
hase eine Abnahme der Alpha-Band-
stärke, die über der kontralateralen
Zentralregion am ausgeprägtesten
war. Die ERD erreichte ein kurzzeiti-
ges Maximum, sobald die Probanden
volles explizites Wissen erlangten,
wonach sie langsam zur Baseline
zurückkehrte. Der transiente Peak der
ERD war über C3 deutlich signifikant.

Die funktionelle Anatomie motori-
schen Lernens wurde mittels PET bei
Probanden untersucht, die einen
motorischen Task (pursuit rotor task)
mit der dominanten Hand trainierten
[4]. Der Einfluß der motorischen
Exekution wurde in Vergleichs-
experimenten kontrolliert. Es zeigte
sich, daß die reine motorische Exe-
kution (ohne Lernen) durch eine Ak-
tivierung eines ausgedehnten Netz-
werkes charakterisiert ist und korti-
kale, striatonigrale und zerebelläre
Regionen einschließt. Eine signifi-
kante Zunahme des relativen Blut-
flusses während der Lernphase war
dann vor allem im kontralateralen
M1 nachzuweisen. Zusammenfas-
send zeigen diese Studien, daß Ver-
änderungen regionaler Hirnaktivität
in M1 vor allem während der frühen
Lernstadien und beim raschen moto-
rischen Lernen auftreten.

Verhaltensstudien und neurophysio-
logische Experimente zeigten weiters
wichtige Veränderungen im M1 wäh-
rend initialer Trainingseinheiten, was
einer Initiation einer übungsspezifi-
schen Routine entsprechen dürfte. Es
konnten erfahrungsabhängige Verän-
derungen bereits während der Initial-
phase motorischen Lernens mittels

fMRI im M1 gezeigt werden [33],
aber auch in späteren Lernstadien.
Diese Resultate haben gezeigt, daß
motorisches Lernen in verschiedenen
Stadien abläuft: ein schnelles Lernen
mit einer raschen Verbesserung der
motorischen Leistungen (siehe oben),
gefolgt von einer Konsolidierungs-
periode für einige Stunden und da-
nach langsames Lernen (siehe unten)
mit schrittweiser Verbesserung der
Motorik durch repetitives Training.
Dieses Verhalten dürfte basale Me-
chanismen neuronaler Plastizität in
M1 widerspiegeln und für verschie-
denste Trainingsparadigmen Gültig-
keit haben [33].

Mittels fMRI wurde die Beteiligung
des M1 beim langsamen motori-
schen Lernen näher untersucht [7].
Es ist gut bekannt, daß die Durchfüh-
rung einer komplexen motorischen
Übung (z. B. rasche Sequenz von
Fingerbewegungen) durch tägliches
Training (= langsames Lernen) bezüg-
lich Geschwindigkeit und Genauig-
keit verbessert werden kann (die
dadurch erzielte Funktionsverbes-
serung generalisiert weder auf eine
ähnliche Sequenz mit identen Be-
wegungskomponenten, noch genera-
lisiert sie auf die nichttrainierte
Hand). Zwei unterschiedliche Se-
quenzen zeigten in dieser Serie vor
dem Training eine vergleichbare
Aktivierung von M1 in der fMRI. Es
konnten danach zwei Ordnungs-
effekte gezeigt werden: Wenn eine
Sequenz erstmals wiederholt wird,
zeigt sich initial eine kleinere Aktivi-
tätszone im M1 (Habituation), später
aber eine größere Aktivitätszone
(Vergrößerung), was für eine Um-
schaltung der M1-Aktivität während
der frühen Lernphase spricht. Nach
einem 4wöchigen Training mit
asymptotischer Lernkurve kommt es
dann zu einer weiteren und anhal-
tenden Zunahme der Aktivitätszone
im M1. Diese letzten Resultate ent-
sprechen einer langsamen, erfah-
rungsabhängigen Reorganisation von
MI während des langsamen motori-
schen Lernens.
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Neuroplastische Veränderungen
während motorischen Lernens be-
schränken sich aber nicht nur auf
den M1. Zahlreiche Studien haben
gezeigt, daß die Kontrolle willkürli-
cher Bewegungen von einem ver-
zweigten kortikalen Netzwerk und
nicht nur von umschriebenen loka-
len Kortexrepräsentationen des M1
gesteuert wird und daß diese Netz-
werke durch Erfahrung (z. B. Lernen)
modifizierbar sind. Eine aktuelle
Studie konnte zeigen, daß das Ge-
hirn innerhalb von 6 Stunden nach
dem motorischen Training neue
Kortexareale für die Durchführung
der eben erlernten Aufgabe aktiviert
hatte: Es kam nach dem Lernen zu
einer Verlagerung der Kortexaktivität
von präfrontalen Regionen zu den
prämotorischen, posterior-parietalen
und zerebellären Strukturen. Dieser
Aktivitäts-Shift ist für das Erlernte
spezifisch und weist darauf hin, daß
während dieser Konsolidierungs-
phase die kortikale Repräsentation
für das Erlernte umverlagert wird und
daß diese Umverlagerung die Grund-
lage für die funktionelle Stabilität des
Erlernten darstellen dürfte [34].

In Läsionsstudien konnte nach einem
fokal-ischämischen Infarkt eine weit-
reichende lerninduzierte funktionelle
Reorganisation des M1 demonstriert
werden. Eine subtotale Läsion in
einer begrenzten M1-Zone der Hand
resultiert in einem Verlust von Hand-
territorium im benachbarten (nicht
betroffenen) Kortexareal. Motori-
sches Training kann diesen Verlust
verhindern. In manchen Fällen
kommt es sogar zu einer Expansion
des Handterritoriums in funktionell
verwandte Kortexareale. Diese Beob-
achtungen zeigen, daß nach einem
lokalen kortikalen Schaden durch
motorisches Lernen eine weitrei-
chende funktionelle Reorganisation
des M1 in Gang gesetzt werden
kann. Es konnte schließlich noch
gezeigt werden, daß diese funktio-
nelle Reorganisation im ungeschä-
digten Kortex mit einer relevanten
Funktionswiederkehr in der betroffe-
nen Hand einhergehen kann [3].

Diese Beobachtungen haben ganz
wesentliche Implikationen für die
Anwendung der Prinzipien der korti-
kalen Plastizität in der neurologi-
schen Rehabilitation motorischer
Funktionsausfälle.

Eine wahrscheinliche Hypothese zu
den zugrundeliegenden Mechanis-
men der Beteiligung des M1 beim
motorischen Lernen ist via long-term
potentiation (LTP) und long-term
depression (LTD). Dies erfordert drei
Prämissen: (1) Synapsen sind modifi-
zierbar, sie (2) verändern sich wäh-
rend des Lernens und sie (3) verstär-
ken ihre Wirksamkeit durch LTP/LTD-
ähnliche Mechanismen. Intrakorti-
kale Zellableitungen gemeinsam mit
Neuro-Imaging und TMS-Studien
haben ein bedeutendes Potential, vor
allem von M1-Repräsentationen und
dessen Zelleigenschaften zur Plasti-
zität, durch motorisches Lernen
nachgewiesen. Die intrakortikalen
horizontalen Verbindungen im M1
sind die wichtigsten Kandidaten für
eine Netzwerkreorganisation: Sie
verbinden große Kortexregionen
miteinander, sie zeigen aktivitäts-
abhängige Plastizität, und sie sind
durch motorisches Lernen veränder-
bar. In einer aktuellen Studie konnte
gezeigt werden, daß Synapsen im
trainierten M1 an der Grenze ihrer
Veränderungsfähigkeit angelangt
waren (im Vergleich zum untrainier-
ten M1), aber die Breite der synapti-
schen Veränderungsfähigkeit war
durch das Lernen nicht verändert
[35]. Im trainierten M1 war LTP deut-
lich herabgesetzt, während LTD
deutlich erhöht war. Diese Befunde
sind mit einer Verstärkung der
Synapsen via LTP durch das Lernen
vereinbar. Diese Beobachtungen
zeigen klar, daß M1 nicht nur eine
simple statische Struktur für die
Kontrolle von Bewegungen sein
kann; der M1 enthält auch dynami-
sche Komponenten, die beim motori-
schen Lernen und vielleicht auch bei
anderen kognitiven Ereignissen eine
wesentliche Rolle spielen könnten
[36].

KONKLUSION

Zusammenfassend zeigen diese Stu-
dien eine wesentliche Beteiligung
des M1 beim motorischen Lernen.
Die Resultate unserer Experimente
erweiterten diese Sicht und zeigten,
daß der menschliche primäre Motor-
kortex spezifisch am motorischen
Lernen beteiligt ist, das es uns er-
möglicht, elementare Bewegungs-
parameter wie Kraft und Bewegungs-
beschleunigung rasch zu verbessern.
Weiters unterstützen unsere Resultate
das Konzept, daß der M1 durch
Lernprozesse rasch modifiziert und
reorganisiert wird, sogar innerhalb
einer einzelnen Trainingsperiode [4,
5, 37, 38]. Diese Beobachtungen
haben große Bedeutung für die Pla-
nung von Trainingsstrategien bei
Gesunden und bei Patienten nach
spezifischen neurologischen Funkti-
onsausfällen. Erste Untersuchungen
an Patienten nach umschriebenen
zerebralen Insulten ergaben deutli-
che lerninduzierte Verbesserungen
der Handfunktion in den Aktivitäten
des täglichen Lebens. Kontrollierte
Studien an einer größeren Patienten-
population sind in Arbeit.
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