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Zusammenfassung

Die Erkenntnisse über die Grundlagen von Lernprozessen, basierend auf den Mechanismen der zentral-
nervösen Plastizität, bilden die Grundsteine der rehabilitativen Förderung von Patienten nach einer 
erworbenen Hirnschädigung, in der das Wiedererlangen/Wiedererlernen verlorengegangener  bzw. das 
Neuerlernen kompensatorischer Fähigkeiten zu den vorrangigen Therapiezielen zählt.
In zahlreichen sowohl experimentellen als auch klinischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass 
Trainingsmaßnahmen zu einer Veränderung der neuroanatomischen Struktur des Gehirns führen. Eine 
Erkenntnis, die die Basis für alle in der Rehabilitation zum Einsatz kommenden Therapieverfahren bildet.
Sowohl Maßnahmen, die einen »erzwungenen« Nichtgebrauch der betroffenen Extremitäten mit sich 
bringen als auch ein exzessives Training unmittelbar nach dem Eintritt der Hirnschädigung wirken sich 
bekanntlich negativ auf die funktionelle Erholung aus.
Leider existieren bis zum heutigen Tag nur sehr wenige rehabilitationswissenschaftliche Untersuchun-
gen, die sich mit diesen Fragen beschäftigen, die jedoch als Voraussetzung für die Neu- und Weiterent-
wicklung von zur Anwendung kommenden Therapieverfahren unerlässlich sind.
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Einleitung

Frühe Erfahrungen und Interaktion mit der Umgebung 
steuern Wachstum und Verbindung von Nervenzellen. 
Unter Lernen verstehen wir eine relativ überdauernde Ver-
haltensänderung auf der Grundlage von Erfahrungen bzw. 
den Erwerb eines neuen Verhaltens, das bisher im Verhal-
tensrepertoire des Organismus nicht vorkam [3].
Die schnelle Adaptation des Verhaltens an eine sich ver-
ändernde Umwelt stellt einen Selektionsvorteil dar, der im 
Laufe der Evolution zur Entstehung von Nervenzellen und 
Nervensystemen führte [3]. Das Lernen ist die Wissens-
akquisition, aufgrund derer sich das Gehirn ein Modell 
der Umwelt aufbaut, das als Berechnungsgrundlage für 
vorausschauende Handlungen dient. Lernprozesse sind als 
Ausdruck der Plastizität des zentralen Nervensystems zu 
werten, aber nicht jeder plastische Prozess bedeutet Ler-
nen [3]. Voraussetzung für jede Art von Lernen ist nicht 
nur die genetische Steuerung der Reifung synaptischer 
Verbindungen, sondern vor allem auch die Ausbildung 
spezifischer synaptischer Verbindungen unter dem Einfluss 
früher Umweltauseinandersetzung. Neuronale Wachstums-
vorgänge stellen die Grobverbindungen im Nervensystem 
her [3]. Die Entwicklung von geordneten Verhaltensweisen 
und Wahrnehmungen hängt aber von der frühen adäquaten 
Stimulation des jeweiligen neuronalen Systems in einer 

kritischen Periode ab [3]. Dies konnte in Untersuchungen 
gezeigt werden, in denen zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
vor oder nach der Geburt sensorische Kanäle oder moto-
rische Aktivitäten selektiv depriviert (von jedem äußeren 
Einfluss isoliert) wurden. Erfolgte die Deprivation in 
einer kritischen Periode, so bildeten sich die synaptischen 
Verbindungen für eine bestimmte Funktion nicht aus, und 
das dazugehörige Verhalten konnte auch später nicht mehr 
erlernt werden [3].

Lernprozesse als Ausdruck der zerebralen Plastizität

In tierexperimentellen Studien, in denen Tiere unterschied-
licher Altersstufen einerseits in einer angereicherten, sti-
mulierenden Umgebung gehalten wurden (»enriched envi-
ronment«) und andererseits in einer reizarmen, eintönigen 
Umgebung (»impoverished environmental conditions«), 
konnte gezeigt werden, dass Lernen und Erfahrung zu einer 
Vielzahl spezifischer und unspezifischer makroskopisch-
anatomischer, histologischer und molekularer Änderungen 
führt [3, 14, 16]. Tiere, die in einer stimulierenden Umge-
bung aufwuchsen, hatten dickere und schwerere Kortizes, 
eine erhöhte Anzahl dendritischer Fortsätze und dendri-
tischer Spines, erhöhte Transmittersyntheseraten, Vergrö-
ßerungen von Zellkörpern und Zellkernen sowie eine 
Zunahme der Anzahl und Aktivität von Gliazellen (Abb. 1). 
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Eine Untersuchung der histologischen Struktur der kor-
tikalen Dendrite zeigte zudem, dass viele Verbindungen 
zwischen präsynaptischem und postsynaptischem Neuron 
bereits vor der eigentlichen Lernbedingung bestehen, 
sodass durch das Lernen vor allem stumme und gehemmte 
synaptische Verbindungen demaskiert und seltener neue 
Verbindungen hergestellt werden. Auf anatomischer Ebene 
lassen sich aktivitätsabhängige Änderungen auch an den 
Modifikationen somatotopischer, tonotoper, visueller Kar-
ten im Gehirn ablesen [3].
Die Erkenntnisse über die Grundlagen von Lernprozessen, 
basierend auf den Mechanismen der zentralnervösen Plasti-
zität, bilden die Grundsteine der rehabilitativen Förderung 
von Patienten nach einer erworbenen Hirnschädigung, in 
der das Wiedererlangen/Wiedererlernen verlorengegan-
gener  bzw. das Neuerlernen  kompensatorischer Fähig-
keiten zu den vorrangigen Therapiezielen zählt [2, 12]. 
Selbst für das Überleben von Nervenzellen, die infolge 
der Schädigung eine Funktionsstörung erlitten oder die 
ihre gewohnten Verbindungen im neuronalen Netzwerk 
verloren haben, stellt die aktivitätsabhängige Zufuhr von 
Nervenwachstumsfaktoren wie dem NFG einen entschei-
denden Überlebensfaktor dar. Eine Annahme, die zu der 
Hypothese führt, dass der übungsspezifischen Aktivierung 
der Nervenzellnetzwerke im Rahmen der rehabilitativen 
Förderung möglicherweise sogar eine neuroprotektive Wir-
kung zugeschrieben werden kann. 

Trainingsmaßnahmen und Hirnplastizität

In zahlreichen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass 
Trainingsmaßnahmen zu einer Veränderung der neuroana-
tomischen Struktur des Gehirns führen [5, 8, 11, 17]. Eine 
Erkenntnis, die die Basis für alle in der Rehabilitation zum 
Einsatz kommenden Therapieverfahren bildet. Die Art der 
modulierenden Aktivität scheint hierbei von großer Bedeu-
tung zu sein. So führt zum Beispiel das motorische Lernen 
im Rahmen eines Geschicklichkeitstrainings zu Verände-
rungen spezifischer Hirnareale, größeren dendritischen Fel-
dern, einer Zunahme der Dendritenlänge in der Area V des 
sensomotorischen Kortex sowie zu einer Zunahme der Sy-
napsen pro Neuron und der Steigerung der Synapsenanzahl 
und Angiogenese im zerebellären Kortex [5, 8, 11]. Olfak-
torisches Lernen ist mit der Zunahme der Fortsatz(spine)-
Dichte im Kortex piriformis verbunden, das Phänomen der 
LTP induziert Veränderungen in der Morphologie der Den-
driten, einen Anstieg der dendritischen Fortsatzdichte und 
Veränderungen im Bereich der Synapsen [1, 4]. 
Große Bedeutung für die Rehabilitationsmedizin erlangten 
die Arbeiten von Nudo und Xerri [18, 23], die zeigen konn-
ten, dass das Fehlen einer rehabilitativen Förderung nach 
einer kleinen ischämischen Schädigung im Bereich des für 
die Innervation der Hand zuständigen motorischen Kortex 
zu ausgeprägten, für das Wiedererlangen der Funktion nach-
teiligen Veränderungen der kortikalen Repräsentationsfelder 
führte, denen durch eine gezielte rehabilitative Förderung 
entgegengewirkt werden konnte. Als erwiesen gilt zudem, 

dass bereits ein mentales Training motorischer Aufgaben 
plastische Veränderungen des Gehirns induzieren kann.
In eigenen Untersuchungen [14, 16] konnten wir zeigen, 
dass durch eine Haltung der Tiere nach experimentell 
erzeugtem Schädelhirntrauma im Rehabilitationsmodell 
mit einem Angebot an kognitiven sowie sensomotorischen 
Trainingsmöglichkeiten die Ausdehnung der Hirnläsion im 
Vergleich zu Tieren, die ohne Trainingsangebote gehalten 
wurden, signifikant kleiner war (Abb. 1). 
Die rehabilitative Förderung im Sinne des motorischen Ler-
nens bewirkt auch einen Anstieg neurotrophischer Faktoren 
und unterstützt dadurch zusätzlich die zerebrale Regene-
ration und Plastizität [4, 17, 19, 22], wobei angenommen 
werden muss, dass für den Erfolg dieser Förderung ein 
enges zeitliches Fenster besteht, in dem das Gehirn eine 
hohe Sensitivität gegenüber solchen Trainingsmaßnahmen 
aufweist [19]. Aus diesem Grund gehört die gezielte indi-
viduelle Anpassung der Trainingsmaßnahmen hinsichtlich 
ihrer Art und Intensität gerade in der Behandlung von 
schwer hirngeschädigten Patienten zu den wesentlichen 
Voraussetzungen für den Erfolg der Behandlung. Sowohl 
Maßnahmen, die einen »erzwungenen« Nichtgebrauch 
der betroffenen Extremitäten mit sich bringen als auch 
ein exzessives Training unmittelbar nach dem Eintritt der 
Hirnschädigung können sich bekanntlich negativ auf die 
funktionelle Erholung auswirken [6, 7, 9, 10, 13, 20, 21]. 
Leider existieren bis zum heutigen Tag nur sehr wenige 
rehabilitationswissenschaftliche Untersuchungen, die sich 

Abb. 1. Fotographische Dokumentation der Läsionsgröße und der GFAP-
Immunorektivität 15 Tage nach experimentellem Schädelhirntrauma (SH =  
standard housing Gruppe, RM = Gruppe mit Rehabilitationsmodell)
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mit diesen Fragen beschäftigen, die jedoch als Voraus-
setzung für die Neu- und Weiterentwicklung von zur 
Anwendung kommenden Therapieverfahren unerlässlich 
sind. Zukünftige Untersuchungen auf dem Gebiet der expe-
rimentellen Neurorehabilitation sind notwendig, um einen 
tieferen Einblick in die Wirkungsweise der zum Einsatz 
kommenden Therapieverfahren zu gewinnen, sowohl unter 
dem oben genannten Gesichtspunkt der Weiterentwicklung 
innovativer Behandlungsansätze als auch, um mögliche 
negative Auswirkungen der therapeutischen Interventionen 
frühzeitig erkennen zu können. 
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