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Zusammenfassung
Zahlreiche Studien belegen, daß nach einem Schlaganfall komplexe Reorganisationsvorgänge sowohl in der infar- 
zierten als auch der läsionsfreien Hirnhäfte stattfinden. In den meisten Arbeiten konnte jedoch nicht unterschie
den werden, ob diese Reorganisationen auf die Läsion selbst, auf spontane Remissionen oder (physio)therapeuti- 
sche Interventionen zurückzufuhren waren.
In dieser Studie wurde die Frage einer Therapie-induzierten Reorganisation nach Schlaganfall untersucht. Fünf
zehn Patienten, deren Schlaganfall mehr als 6 Monate zurücklag, wurden mit der Constraint-Induced Movement 
Therapy (»Taub’sches Training«) über einen Zeitraum von 12 Tagen behandelt. Zum Nachweis von Reorganisa
tionen wurden die kortikalen Repräsentationsareale des paretischen und des nicht-betroffenen M. abductor polli- 
cis brevis (APB) mittels fokaler Transkranieller Magnetstimulation kartiert. Die elektrophysiologischen Messun
gen erfolgten zusammen mit der Erfassung motorischer Funktionen des paretischen Armes zu mehreren Zeit
punkten vor und bis zu 6 Monate nach dem Training.
Vor der Therapie war das kortikale Repräsentationsareal des paretischen M. APB kleiner als das der gesunden 
Gegenseite; nach Therapie hatte sich dieses Verhältnis umgekehrt. Parallel zu dieser ausgeprägten Zunahme der 
Exzitabilität in der betroffenen Hemisphäre waren die motorischen Funktionen nach Therapieende gebessert und 
blieben bis zum letzten Meßzeitpunkt unverändert. Verlagerungen des Arealschwerpunktes in der betroffenen 
Hemisphäre deuteten auf eine Therapie-induzierte Rekrutierung zusätzlichen neuronalen Gewebes hin. Im weite
ren Verlauf näherten sich die kortikalen Arealgrößen des gesunden und des paretischen M. APB einander an; diese 
Entwicklung ist mit einer Zunahme der effektiven Konnektivität der involvierten Neuronenverbände, die eine 
Reduktion der Exzitabilität bei gleichbleibender Funktion erlaubt, vereinbar.
Das Taub’sche Training erwies sich als ein geeignetes Verfahren, um auch bei Schlaganfallpatienten im chroni
schen Stadium eine langanhaltende Verbesserung motorischer Funktionen zu erzielen; mit Transkranieller Ma
gnetstimulation war es möglich, Therapie-induzierte kurz- und langfristige Reorganisationen zu charakterisieren. 
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Abstract
Injury-induced cortical reorganization is a widely recognized phenomenon. In contrast, there is almost no infor- 
mation about treatment-induced plastic changes in the human brain. The aim of this study was to evaluate reorga
nization in the motor cortex of stroke patients induced by an efficacious rehabilitation treatment.
We used focal transcranial magnetic Stimulation to map the cortical motor Output area of a hand muscle on both 
sides in 15 stroke patients in the chronic stage of the disease before and aller a 12-day-period of Constraint-Indu
ced Movement Therapy.
Pre-treatment, the cortical representation area of the affected hand muscle was significantly smaller compared to 
the contralateral side. A second baseline measurement with almost identical results indicated the stability of cli- 
nical and electrophysiological parameters pre-treatment. Post-treatment, the size of the muscle Output area of the 
affected hemisphere was significantly enlarged, corresponding to a significantly improved motor performance of 
the paretic limb. Shifts of the center of the Output map in the affected hemisphere suggested the recruitment of 
adjacent brain areas. In follow-up examinations up to 6 months post-treatment, motor performance remained at a 
high level while the cortical area sizes in the two hemispheres became almost identical, representing a retum of 
the balance of excitability between the two hemispheres towards a normal condition.
This is the first demonstration in humans of long-term alterations in brain functions associated with a therapy- 
induced improvement in the rehabilitation of movement after neurological injury.
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Einleitung

In den letzten 10 Jahren ergaben sich zunehmend Hinweise 
dafür, daß das adulte menschliche Gehirn zu Reorganisa
tionen fähig ist. Neben einer läsionsinduzierten Plastizität, 
wie sie u. a. bei Amputierten [13, 22], Phantomschmerzen 
[20], Tinnitus [40] und Dystonien [18] beschrieben wurde, 
ist eine aktivitätsabhängige Plastizität bekannt, bei der es je 
nach Intensität und Häufigkeit des Gebrauches einer Extre
mität zu einer Vergrößerung oder Verkleinerung ihrer kor
tikalen Repräsentation kommt. Als Beispiele seien blinde 
Braille-Leser [46,49], professionelle Musiker [19] und 
einseitig Immobilisierte [33] genannt.
Nach einem Schlaganfall wurden komplexe Reorganisa
tionsmusterbeschrieben: In der subakuten Phase dominier
ten eine Verminderung der Exzitabilität des motorischen 
Kortex und eine Verkleinerung der Repräsentationen pare- 
tischer Muskeln in der betroffenen Hemisphäre [7, 12, 67], 
Diese potentiell negative Reorganisation kann sowohl mit 
der strukturellen neuronalen Schädigung als auch mit dem 
verminderten Gebrauch der paretischen Extremität Zusam
menhängen. Im weiteren Verlauf kam es parallel zur klini
schen Besserung zu einer Vergrößerung der Repräsentation 
paretischer Muskeln [12, 67] und zu Blutflußanstiegen in 
den motorischen Arealen der betroffenen, aber auch der 
gesunden Hemisphäre [41]. Bei klinisch gut remittierten 
Patienten wurden Expansionen der motorischen Areale in 
der betroffenen [53, 72, 73], aber auch in der nicht-betrof
fenen Hemisphäre [8, 10, 15] beobachtet. In jenen Studien 
konnte jedoch nicht diskriminiert werden, ob die Reorgani
sationen auf einer spontanen Remission beruhten oder das 
Resultat physiotherapeutischer Interventionen darstellten.
Diese Studie diente der Untersuchung Therapie-induzierter 
Plastizität bei Schlaganfallpatienten. Es wurden Patienten 
mit einem mehr als sechs Monate zurückliegenden Schlag
anfall rekrutiert, für die eine spontane Besserung der 
Hemiparese weitestgehend auszuschließen war. Als physio
therapeutische Behandlung verwandten wir die von Taub und 
Mitarbeitern entwickelte »Constraint-Induced Movement 
Therapy«, die hier im weiteren als Taub’sches Training be
zeichnet wird. Dieses Therapieverfahren wurde auf der 
Grundlage von tierexperimentellen Untersuchungen an Affen 
mit deafferentiertem Arm entwickelt [60, 61], Es fußt auf 
der Annahme, daß Schlaganfallpatienten in der chroni
schen Phase ihrer Erkrankung aufgrund einer erlernten 
Verhaltensunterdrückung dazu tendieren, ihren paretischen 
Arm im Alltag weniger häufig einzusetzen, und deshalb 
schlechtere motorische Leistungen aufweisen, als ihnen 
aufgrund der strukturellen neuronalen Schädigung möglich 
wäre. Durch eine 12-tägige Behandlungsphase mit maxi
malem motorischen Training des paretischen Armes bei 
gleichzeitiger Immobilisation des gesunden Armes mittels 
einer Schlinge wird versucht, diesen »erworbenen Nicht- 
Gebrauch« dauerhaft umzukehren [37, 62, 63, 64, 65, 76], 
Das Taub’sche Training zeichnet sich durch seine auch zwei 
Jahre später noch nachweisbare Verbesserung motorischer 
Funktionen in Alltagsaktivitäten aus [63],

Zum Nachweis von Reorganisationsvorgängen im motori
schen Kortex setzten wir die fokale transkranielle Magnet
stimulation (TMS) ein. Dieses Verfahren ermöglicht die 
nicht-invasive, schmerzlose Kartierung von kortikalen Re
präsentationsarealen einzelner Muskeln [70, 75], Die Me
thode weist eine gute Reproduzierbarkeit auf [38, 39, 75] 
und ist insbesondere für den intraindividuellen Vergleich 
der beiden Hemisphären geeignet [11]. Sie wurde zur Un
tersuchung kortikaler Plastizität bei Schädigungen im peri
pheren [3, 4, 13, 14, 22, 31, 36, 51, 52, 54] und zentralen 
[12, 30, 32, 53, 66] Nervensystem sowie zum Nachweis 
übungs- bzw. aktivitätsabhängiger plastischer Modulatio
nen [33, 34, 46, 47, 48, 49] eingesetzt. Der Schwerpunkt 
des Repräsentationsareals stimmt lokalisatorisch sehr gut 
mit dem mittels funktioneller Kernspintomographie identi
fizierten Handareal des primär motorischen Kortex überein 
[1,2, 26, 57]. Im Gegensatz zu den klassischen fMRT- und 
PET-Studien ist die Kartierung mit TMS unabhängig von 
der aktuellen motorischen Funktion und daher als Instru
ment für Verlaufsuntersuchungen besonders geeignet.
In dieser Studie wurden gleichzeitig klinische und elektro- 
physiologische Daten zu verschiedenen Zeitpunkten vor 
und nach dem Taub’schen Training erhoben, um Kurzzeit- 
und Langzeiteffekte der Therapie hinsichtlich der funktio
nellen Organisation des motorischen Kortex sowie Verän
derungen motorischer Fähigkeiten zu erfassen.

Methodik

Fünfzehn Patienten (12 Männer) mit einem mehr als sechs 
Monate zurückliegenden Schlaganfall wurden untersucht. 
Die mittlere Dauer der Hemiparese betrug 4,7 Jahre (Span
ne: 0,6-17 Jahre), das mittlere Lebensalter 55,5 Jahre 
(Spanne: 33-73 Jahre). Dreizehn Patienten wiesen eine 
rechtsseitige Parese auf. Vier Patienten hatten kortikale 
Läsionen (3 Ischämien, 1 Blutung), die übrigen 11 Patien
ten wiesen lakunäre subkortikale Läsionen, die die Capsu
la interna involvierten, auf.
Als Einschlußkriterien wurden definiert: 1. Fähigkeit zur 
Dorsalextension von mindestens 10° im Handgelenk und 
10° in den Fingergrundgelenken, 2. ausreichende Gangsi
cherheit bei immobilisiertem gesunden Arm. Als Aus- 
schlußkriterien bestanden: 1. globale Aphasie oder andere 
kognitive Störung, die die Therapiedurchführung erschwe
ren würde, 2. metallische Gegenstände im Kopf, 3. Schwan
gerschaft, 4. Epilepsie, 5. Herzschrittmacher, 6. andere 
neurologische Erkrankung oder schwerwiegende nicht
neurologische Erkrankung.
Jeder Patient wurde über 12 Tage mit dem Taub’schen Trai
ning behandelt. In dieser Zeit wurde der gesunde Arm für 
90% der Wachphase in einer Schlinge immobilisiert. An 
den Werktagen erfolgte ein intensives Training des betrof
fenen Armes von mindestens sechs Stunden pro Tag [37, 
63]. Die Übungen bestanden vorwiegend aus Bewegungs
aufgaben, die Alltagsaktivitäten widerspiegelten. Der 
Behandlungserfolg wurde mit dem »Motor Activity Log« 
(MAL) [63] erfaßt. Dieser Fragebogen quantifiziert Arm
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funktionen bei 20 häufigen und wichtigen Alltagsaktivitä
ten. Die Skala umfaßt 0-5 Punkte; z. B. bedeuten »2 Punk
te« einen geringen Gebrauch des paretischen Armes in All
tagssituationen, bei »3 Punkten« ist der Gebrauch um 50% 
niedriger als vor dem Schlaganfall, »4 Punkte« entsprechen 
75% der Gebrauchshäufigkeit des Armes vor dem Insult. 
Der MAL wurde zwei Wochen vor Beginn der Therapie 
(n=l 1), einen Tag vor Therapiebeginn (n=15) sowie einen 
Tag (n=15), vier Wochen (n=12) und sechs Monate (n=T0) 
nach Therapieende durchgeführt. Parallel zum MAL wurde 
das Repräsentationsareal des paretischen und des gesunden 
M. abductor pollicis brevis (APB) durch transkraniell ma
gnetische Stimulation der jeweils kontralateralen Hemi
sphäre untersucht.
Für die TMS wurde eine Schmetterlingsspule (The Mag- 
stim Comp., Dyfed, UK) verwandt, die eine fokussierte Sti
mulation erlaubt. Die Spule wurde in einer anterior-poste
rioren Ausrichtung gehalten. Zur Kartierung des kortikalen 
Repräsentationsareals erfolgte die TMS in Abständen von 
1 cm, um alle Skalppositionen zu identifizieren, deren Sti
mulation ein motorisches Antwortpotential (MEP) im M. 
APB hervorrief. Pro Skalpposition wurden fünf Magnet
reize appliziert. Als motorische Schwelle wurde die Stimu
lationsintensität definiert, mit welcher MEPs >0,05 mV in 
mindestens 5 von 10 Versuchen evoziert werden konnten. 
Die Kartierung wurde mit einer Reizstärke, die 10% ober
halb der individuellen motorischen Schwelle lag, durchge
führt. Die beiden Hemisphären wurden in einer pseudo- 
randomisierten Reihenfolge untersucht. Die Ableitung der 
MEPs erfolgte mit Oberflächenelektroden.
Die Patienten saßen in einem bequemen Stuhl und trugen 
eine enganliegende Kappe, auf der ein Koordinatensystem 
in 1 cm-Abständen markiert war. Die Magnetstimulationen 
erfolgten bei vollständig entspannter Muskulatur. Dieses 
wurde über einen Lautsprecher, der die Aktivität des EMG- 
Kanals wiedergab, kontrolliert. Die folgenden elektrophy- 
siologischen Parameter wurden ausgewertet: 1. motorische 
Schwelle, ausgedrückt in Prozent der maximalen Stimulator
leistung, 2. Größe des kortikalen Repräsentationsareals, de
finiert als die Anzahl von Skalppositionen, deren Stimula
tion mindestens ein MEP >0,05 mV erzeugt, 3. Lokalisa
tion des Arealschwerpunktes, der sich über die Verteilung 
der MEP-Amplituden innerhalb des Repräsentationsareals 
berechnen läßt [34], Derjenige, der die Kartierung mittels 
TMS durchführte, war geblindet für die motorischen Funk
tionsdaten. Der Untersucher, der den MAL durchführte, 
war geblindet für die TMS-Daten.
Die statistische Auswertung der Funktionsergebnisse und 
der elektrophysiologischen Daten erfolgte mit einer Vari
anzanalyse für wiederholte Messungen und post hoc Tukey 
Tests. Das Signifikanzniveau wurde mit 5% angenommen.

Ergebnisse

Die MAL-Daten der motorischen Funktionen der einzelnen 
Patienten sind in Abb. 1 dargestellt. Im Mittelwert wiesen 
die beiden Baseline-Messungen vor Therapie keinen Unter

schied auf (1. Baseline: 1,69 ± 1,07,2. Baseline: 1,97 ±0,96). 
Die nach Therapie erhobenen MAL-Werte waren hingegen 
signifikant different von denen vor Therapie (p<0,01). Die 
an den verschiedenen posttherapeutischen Terminen getes
teten motorischen Funktionen zeigten untereinander keine 
Unterschiede (1. Tag: 3,4 ± 0,97; vier Wochen: 3,38 ± 0,99, 
sechs Monate: 3,32 ± 1,16). Die klinischen und elektro
physiologischen Ergebnisse waren bei subkortikalen und 
kortikalen Läsionen gleich. Daher wurden die Daten beider 
Gruppen zusammengefaßt.
Die TMS-Daten zeigten die gleiche Entwicklung wie die 
klinischen Funktionsergebnisse: Vor Therapiebeginn war 
das kortikale Repräsentationsareal des paretischen M. APB 
signifikant kleiner als das der gesunden Gegenseite 
(Abb. 2). Nach der Therapie kehrte sich dieses Verhältnis 
um: Einen Tag nach Therapieende war das kortikale Areal 
des betroffenen APB signifikant größer als das der Gegen
seite. Im weiteren Verlauf nahm die Zahl der aktiven Skalp
positionen in der betroffenen Hemisphäre leicht ab, die 
Zahl der aktiven Positionen in der gesunden Hemisphäre 
hingegen leicht zu, so daß sich eine symmetrische Vertei
lung einstellte (Abb. 2). Die über den Meßzeitraum (zwei 
Wochen vor Therapiebeginn bis sechs Monate nach Thera
pie) nachweisbaren Veränderungen der Arealgröße in der 
gesunden Hemisphäre waren nicht signifikant. Für die be
troffene Hemisphäre ergab sich eine signifikante Vergröße
rung des kortikalen Repräsentationsareals von der zwei
ten Baseline-Messung zu der ersten Messung nach Thera
pieende (p=0,001) und der Messung vier Wochen nach 
Therapieende (p=0,03).
Beim Vergleich der beiden Messungen vor Therapiebeginn 
(Baseline) zeigte die Lokalisation des Arealschwerpunktes 
eine nahezu identische Schwankungsbreite von ca. 2 mm 
(Abb. 3). Diese geringen Unterschiede können auf techni
sche Begrenzungen der Methode oder auch auf leichte 
spontane Fluktuationen der Lokalisation des Erregungs
schwerpunktes innerhalb des Repräsentationsareals zu
rückzuführen sein. Zwischen der zweiten Baseline-Mes
sung und der Messung einen Tag nach Therapieende war 
eine signifikante medio-laterale Verschiebung des Areal
schwerpunktes über der betroffenen Hemisphäre zu beob
achten (Abb. 3, p<0,01). Elf dieser Schwerpunktverlage
rungen verliefen nach lateral, vier nach medial. In anterior
posteriorer Richtung traten keine signifikanten Verschie
bungen auf. Auch zwischen der ersten Messung nach The
rapieende und der Messung vier Wochen später zeigten die 
Arealschwerpunkte in der betroffenen Hemisphäre eine 
tendenziell stärkere medio-laterale Verschiebung als in der 
gesunden Hemisphäre: In 7 Fällen bewegte sich der Areal
schwerpunkt nach medial, in 2 Fällen blieb er unverändert, 
in 3 Fällen trat eine Verlagerung nach lateral auf.
Die motorische Schwelle war in der betroffenen Hemi
sphäre höher als in der gesunden Hemisphäre. Dieses Ver
hältnis blieb über den gesamten Untersuchungszeitraum 
unverändert (Abb. 4). Bonferroni-korrigierte t-Tests für 
verbundene Messungen wiesen einen signifikanten Unter
schied zwischen den beiden Hemisphären für die zweite

Neurol Rehabil 2000; 6 (4): 177-183 179



ORIGINALARBEIT Liepert et al.: Therapie-induzierte kortikale Reorganisation bei Schlaganfallpatienten

Baseline-Messung, die Post-Therapie-Mes
sung und die Messung vier Wochen nach 
Therapie auf.

Diskussion

In dieser Studie wurde gezeigt, daß es bei 
Schlaganfallpatienten nach Teilnahme an 
einem 12-tägigen Taub’schen Training zu 
einer massiven Zunahme der Exzitabilität 
des motorischen Kortex der betroffenen 
Hemisphäre kam. Parallel zu dieser Ver
änderung verbesserten sich auch die mo
torischen Funktionen und der alltägliche 
Gebrauch des paretischen Armes. Sowohl 
die elektrophysiologischen als auch die 
Verhaltensänderungen waren bei jedem 
einzelnen Patienten nachweisbar.
Die Ergebnisse der beiden Baseline-Mes- 
sungen zeigen, daß die Patienten vor Be
ginn der Therapie tatsächlich ein stabiles 
motorisches Defizit aufwiesen. Daher sind 
die nach dem Training vorhandenen Funk
tionsbesserungen nicht auf spontane Re
missionen zurückzufuhren. Die TMS-Daten 
bestätigen die auch von anderen Gruppen 
[38, 39, 75] beschriebene gute Repro
duzierbarkeit der Mapping-Ergebnisse.
Das vor Therapiebeginn verkleinerte kor
tikale Repräsentationsareal des pareti
schen M. abductor pollicis brevis und die 
höheren motorischen Schwellen weisen 
auf eine reduzierte Exzitabilität des moto
rischen Kortex in der betroffenen Hemi
sphäre hin. Dieses Phänomen kann sowohl 
auf den monatelang bestehenden vermin
derten Gebrauch des paretischen Armes 
als auch auf die strukturelle Hirnschädi
gung zurückzufuhren sein. Die Arealver
kleinerung war nach 12 Tagen Therapie 
vollständig reversibel. Als Mechanismen 
dieser kortikalen Reorganisation kommen 
eine Exzitabilitätszunahme von Neuro
nen, die schon zuvor die paretische Hand 
innerviert haben, oder eine Zunahme des 
durch TMS erregbaren Gewebes in der 
betroffenen Hemisphäre in Betracht. Der 
relativ kurze Zeitraum von 12 Tagen 
macht die Möglichkeit eines Auswachsens 
(»sprouting«) neuer anatomischer Verbin
dungen sehr unwahrscheinlich, da sichere 
Hinweise für axonale Sprossungen erst 
Monate nach einer Läsion gefunden wur
den [16]. Ein wahrscheinlicher Mecha
nismus ist die Hemmung lokaler inhibito- 
rischer Intemeurone, wodurch eine Demas
kierung vorbestehender exzitatorischer

Abb. 1: Ergebnisse des Motor Activity Log zur Evaluation der motorischen Funktion des pareti
schen Armes für jeden einzelnen Patienten. Die Messungen erfolgten zwei Wochen und einen Tag 
vor Therapiebeginn sowie einen Tag, vier Wochen und sechs Monate nach Therapieende

30 -| | betroffen

] gesund25 -

Abb. 2: Größe des kortikalen Repräsentationsareals des M. abductor pollicis brevis zwei Wochen 
und einen Tag vor Therapiebeginn sowie einen Tag, vier Wochen und sechs Monate nach Thera
pieende. Dargestellt ist die Anzahl durch TMS stimulierbarer Skalppositionen. Grüne Säulen: 
infarzierte Hemisphäre; hellgrüne Säulen: nicht-infarzierte Hemisphäre

Abb. 3: Verschiebungen des Arealschwerpunktes in der medio-lateralen Achse in der betroffenen 
(grüne Säulen) und der nicht-betroffenen (hellgrüne Säulen) Hemisphäre. Miteinander verglichen 
wurden die beiden Baseline-Messungen, die prä- und post-Therapie-Messungen und die post-The- 
rapie-Messung mit der Messung vier Wochen nach Therapieende
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Abb. 4: Motorische Schwellen in der infarzierten (grüne Säulen) und der nicht-infarzierten (hell
grüne Säulen) Hemisphäre zwei Wochen und einen Tag vor Therapiebeginn sowie einen Tag, vier 
Wochen und sechs Monate nach Therapieende. Die Darstellung erfolgt in Prozent der maximalen 
Magnetstimulatorleistung

Verbindungen möglich wäre [24, 25, 56]. Eine alternative, 
eventuell komplementäre Erklärung ist die Stärkung syn
aptischer Effektivität in bestehenden synaptischen Verbin
dungen, wie sie schon von D. Hepp postuliert wurde [23], 
Die nach der Therapie aufgetretenen Verlagerungen des 
Arealschwerpunktes in der betroffenen Hemisphäre lassen 
vermuten, daß es nicht nur eine therapie-assoziierte Exzi- 
tabilitätszunahme, sondern auch eine Rekrutierung zusätz
licher, der ursprünglichen Lokalisation benachbarter korti
kaler Areale gibt. Eine solche Annahme wird durch tierex
perimentelle Daten unterstützt: Durch intrakortikale 
Mikrostimulation wurde gezeigt, daß Affen mit einer Lä
sion im primär motorischen Kortex eine Reorganisation in 
Kortexarealen, die der Läsionsstelle benachbart sind, auf
weisen. Eine solche Reorganisation konnte jedoch nur de
monstriert werden, wenn die Läsion im juvenilen Alter 
durchgeführt wurde oder unmittelbar nach der Läsion ein 
intensives Training der paretischen Extremität stattfand 
[21,44].
Bei funktionell gut remittierten Schlaganfallpatienten wur
de eine ausgedehnte Lateralextension des Hirnareals, das 
bei Fingerbewegungen aktiviert wurde, gefunden [53, 73]. 
Unsere Daten deuten auf eine Therapie-induzierte Reorga
nisation auf kortikaler Ebene hin; weitere plastische Verän
derungen im subkortikalen Bereich oder auf spinaler Ebene 
können allerdings nicht ausgeschlossen werden. Auch be
steht die Möglichkeit, daß sekundäre motorische Hirnarea
le, die mit TMS in der hier angewandten Stärke nicht über
prüft werden können, eine bedeutende Rolle für die Ver
besserung der motorischen Funktionen spielen [35]. Zur 
Klärung solcher Fragen sind Untersuchungen mit bildge
benden Verfahren wie der funktionellen Kernspintomogra
phie (fMRT) oder der Positronenemissionstomographie 
(PET) erforderlich. Einige Studien [9, 10, 15, 17, 70] bei 
remittierten Schlaganfallpatienten haben nahegelegt, daß 

plastische Veränderungen in der nicht
betroffenen Hemisphäre die Restitution 
motorischer Funktionen wesentlich unter
stützen können. In unserer Patientengrup
pe konnten keine MEPs durch TMS des 
zur paretischen Körperhälfte ipsilateralen 
motorischen Kortex evoziert werden. Die
ses Ergebnis deckt sich mit Erfahrungen 
anderer Gruppen [42, 45, 68, 73] und 
spricht zunächst gegen eine relevante 
Beteiligung des ipsilateralen Kortex an 
der therapie-induzierten Funktionsrestitu
tion. Reorganisationsvorgänge auch im 
ipsilateralen Kortex können jedoch nicht 
prinzipiell ausgeschlossen werden, da ver
schiedene Faktoren (submaximale Inten
sität der Magnetstimulation, Ableitung 
von entspannter Muskulatur, Patienten- 
kollektiv) für unser Ergebnis verantwort
lich sein können.
Die Nachuntersuchungen vier Wochen 
und sechs Monate nach Therapie zeigen,

daß die therapie-induzierte Restitution motorischer Funk
tionen unverändert bleibt. Nach Therapie hatten sich hinge
gen die Repräsentationsareale hinsichtlich ihrer Größe ein
ander angenähert. Diese diskrepante Entwicklung kann 
darauf hindeuten, daß durch den kontinuierlichen Ge
brauch des paretischen Armes eine Verbesserung der effek
tiven Konnektivität der neuronalen Verbindungen, die die 
motorischen Funktionen steuern, eingetreten ist. Eine sol
che plastische Veränderung würde eine Reduktion der 
Exzitabilität ohne Funktionsverschlechterung erlauben [5, 
74], Pascual-Leone et al. [48] zeigten, daß das explizite 
Verstehen einer Aufgabe die Erregbarkeit des motorischen 
Kortex reduzierte. Ein ähnlicher Prozeß kann sich auch bei 
unseren Patienten abgespielt haben, indem es im Laufe der 
Zeit zu einer zunehmenden Automatisierung des Gebrau
ches der paretischen Hand kam. Eine alternative Erklärung 
wäre, daß Himareale, die durch TMS nicht untersuchbar 
sind, die Durchführung motorischer Funktionen übernom
men haben. Diese Möglichkeit läßt sich mit bildgebenden 
Verfahren untersuchen.
Das Taub’sche Training hat sich als ein in der chronischen 
Phase nach einem Schlaganfall wirksames rehabilitatives 
Verfahren erwiesen, welches auch noch Jahre nach einem 
Schlaganfall zu einer langanhaltenden Restitution der mo
torischen Funktion der paretischen Extremität fuhren kann. 
Der wichtigste therapeutische Faktor scheint die massive 
Intensivierung des Gebrauches der paretischen Extremität zu 
sein. Auch in den meisten anderen Studien, die den Effekt 
intensiver Physiotherapie untersuchten, wurden zusätzliche 
Funktionsbesserungen bei erhöhter Therapieintensität be
schrieben [6, 27, 28, 29, 50, 58, 59, 69], Wir nehmen an, 
daß die hier nachgewiesenen Therapie-induzierten kortika
len Reorganisationen auch bei anderen Therapieverfahren 
prinzipiell möglich sind, sofern sie ein intensives motori
sches Training über längere Zeiträume einschließen.
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