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Zusammenfassung

Bei Patienten mit kompletter und inkompletter thorakaler Querschnittlédsion (n=5) wurden kortikale Aktivierungen
im primédren Motorkortex wihrend ausgefiihrter Bewegungen der oberen Extremitdt und bei vorgestellter Bewe-
gung der unteren Extremitdt mittels funktioneller Kernspintomographie (fMRI) gemessen. Patienten mit kom-
pletter spinaler Lasion zeigten im Vergleich zu Gesunden im Mittel eine Verlagerung der Aktivierungsmaxima im
priméren Motorkortex von 15,5 mm bei Bewegungen, die kortikal nahe dem deafferenzierten M1-Areal reprisen-
tiert waren (Ellenbogenbewegung). Dagegen waren Reprasentationen, die nicht benachbart zu dem deafferenzier-
ten Areal lagen, in ihrer Lage nicht verdndert (Daumen- und Lippenbewegung). Die Aktivierungsmaxima der
Ellenbogenreprésentation der Patienten mit komplettem Querschnitt lagen aulerhalb des Referenzbereichs der ge-
sunden Kontrollgruppe (im Mittel 8,7 mm). Ein Patient mit einer inkompletten spinalen Lésion zeigte jedoch keine
Verlagerung der Représentationen. Da nur die kortikal in Nachbarschaft zur Lésion liegenden Areale wie der Ell-
bogen, aber nicht die spinal an die Lasionshohe angrenzenden Reprisentationen wie z. B. die Daumenabduktoren
Zeichen einer Reorganisation aufwiesen, nehmen wir an, daf3 diese Reorganisationsprozesse auf kortikaler, und
nicht auf spinaler Ebene stattfinden.

Schliisselworter: Querschnittlasion, kortikale Plastizitit, Reorganisation, funktionelle Kernspintomographie, pri-
mérer Motorkortex

Cortical reorganization of the motor cortex after spinal cord lesion — a fMRI-study
M. Lotze, U. Laubis-Herrman, W. Grodd, H. Topka

Abstract

Activation in the primary motor cortex during executed movement of the upper and imagined movement of the
lower extremity were investigated in patients with complete (Th3 to Th11; n=4) and incomplete spinal cord lesion
(L1; n=1) using functional magnetic resonance imaging. Patients with complete spinal cord injury showed a mean
displacement of representational maxima in the primary motor cortex of 15.5 mm during movements which were
represented adjacent to the deafferentiated cortical area (elbow movements). Activation maxima of movements
which were not adjacent to this area showed no displacement compared to controls (thumb movement). The elbow
representation maxima of all patients with a complete spinal cord injury were 8.7 mm beyond the confidence inter-
val of healthy controls. The patient with incomplete lesion showed no displacement compared to controls. Since
the representational sites which are adjacent to the cortical deafferentiation area but not those which are adjacent
to the spinal lesion showed signs for reorganization we assume that these processes are likely to occur on the cor-
tical and not on the spinal level.

Key words: spinal cord injury, cortical plasticity, reorganization, functional Magnetic Resonance Imaging (fMRI),
primary motor cortex
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Einleitung

Kortikale Plastizitdit und Reorganisation spiegeln die
Fahigkeit des Kortex wider, sich verdnderten Bedingungen
anzupassen [19]. Plastizitdt scheint eine grundlegende Ei-
genschaft des Nervensystems zu sein, die sich nicht nur auf
kritische Perioden innerhalb der Wachstumsprozesse be-
schrankt [12], sondern die auch bei Erwachsenen in primé-
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ren Kortexarealen nachweisbar ist. So fithren zum Beispiel
motorische Lernprozesse primér zu einer Vergroflerung des
Repriisentationsareales fiir diejenigen Muskelgruppen, die
wiahrend der trainierten Bewegung hauptsachlich aktiviert
werden. Dabei breitet sich z. B. das Représentationsareal
der Daumenadduktoren im primdren motorischen Kortex
(M1) nach einem repetitiven Training der Adduktionsbewe-
gung in das Areal der Daumenabduktoren hinein aus [5].
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Auflerdem konnte gezeigt werden, dafl Reorganisations-
mechanismen kontextspezifisch sind, d. h. passive gleich-
zeitige Stimulation von verschiedenen Fingern fiihrt zu
einer deutlicheren Uberlappung der Reprisentationsareale
im primér sensorischen Kortex (S1), wohingegen eine aktive
Reiz-Unterscheidungsaufgabe bei ansonsten unverdnderten
Stimulationsparametern die einzelnen Fingerreprésentatio-
nen auseinander fiihrt [3].

Nach groBeren Lisionen im peripheren Nervensystem wur-
den im kontralateralen S1 und M1 Verlagerungen von an-
grenzenden somatotopen Reprisentationen in das deaffe-
renzierte Areal nachgewiesen. Mittels intrakortikaler Ab-
leitungen bei Affen mit lange zuriickliegendem (>10 Jahre)
Verlust der oberen Extremitit wurde eine Verlagerung der
kontralateralen Gesichtsreprasentation in das Areal der de-
afferenzierten Hand im postzentralen Gyrus gezeigt [18].
Bei Patienten mit bereits seit mehr als zwei Jahren beste-
hender kompletter Querschnittldsion wiesen transkranielle
Magnetstimulationsuntersuchungen (TMS) der kortikalen
Karten eine Erhohung der Erregbarkeit der Muskelgruppen
nach, die proximal an die Lésionshohe angrenzen [25].
Eine VergrofBerung der Reprdsentationsareale tritt fiir den
Bizepsmuskel bereits 6 bis 17 Tage nach einer kompletten
Querschnittlasion in Héhe C5 bis C6 auf, wie Streletz und
Mitarbeiter berichteten [23].

Bei Patienten mit einseitiger peripherer Lision — wie etwa
bei Armamputierten — ist die Untersuchung von Verlage-
rungen angrenzender Gesichtsreprisentationen in Richtung
des deafferenzierten Handareals durch einen Hemisphéaren-
vergleich moglich. Bei Gesunden ist das an die Handrepré-
sentation angrenzende Lippenareal symmetrisch im unteren
M1 reprasentiert, und die Aktivierungsareale der Lippen-
und Fingerreprésentation stellen sich separat dar [17]. Der
Nachweis einer Verlagerung der Lippenrepriasentation im
kontralateral zur Amputation liegenden S1 nach medial
wird durch einen Vergleich mit der der amputierten Extre-
mitét ipsilateral gelegenen S1-Représentation moglich [10].
Die bisherigen Erfahrungen mit der funktionellen Kern-
spintomographie zeigen, daf} sich sensorische Reprisenta-
tionsfelder leichter abgrenzen lassen als motorische: Eine
aktive Bewegung 14t sich nicht auf eine isolierte Muskel-
aktivitdt zurtickfiihren, sondern erfordert simultane Akti-
vierungen synergistischer Muskelgruppen. Dies konnte ein
Grund fiir starke Uberlappungen von Reprisentationsarea-
len innerhalb einer Extremitét sein [20]. Deshalb ist auch
die abgrenzende Kartierung von benachbarten Reprisenta-
tionen mittels funktioneller Kernspintomographie (fMRI)
schwierig, trotz einer guten rdumlichen Auflésung von
wenigen Millimetern. Besonders starke Uberlappungen der
Repridsentationsareale wurden im Bereich der einzelnen
Finger, aber auch bei mehr proximal gelegenen Bewegun-
gen der oberen Extremitit beobachtet. Dennoch kénnen
Referenzbereiche fiir normierte Bewegungsausfithrungen
(beschrieben fiir Bewegung an spezifischen Gelenken, den
dabei involvierten Muskelgruppen sowie der Richtung der
Bewegung) bei kleinen Gruppen von gesunden Probanden
erhoben werden [11, 17].

Lotze et al.: Kortikale Reorganisation des motorischen Kortex nach thorakaler Querschnittlision

Wir haben die kortikalen Reprisentationen von Bewegun-
gen oberhalb des spinalen Lésionsortes in einer kleinen
Gruppe von fiinf Patienten mit Querschnittldsionen des
Thorakalmarks mit den Reprisentationsarealen einer gesun-
den Kontrollgruppe (fiir jede Bewegung fiinf Probanden)
verglichen. Dabei galt unser besonderes Interesse dem Zu-
sammenhang zwischen kortikaler und spinaler Nachbarschaft
zur Lision sowie eventuellen Verschiebungen in den deaf-
ferenzierten kortikalen Bereich. Dariiber hinaus haben wir
versucht, mittels motorischer Vorstellungsaufgaben die de-
afferenzierten motorischen Areale direkt zu kartieren. Teile
der Ergebnisse dieser Studie wurden bereits vorgestellt [16].

Methoden
Patienten und Kontrollgruppe

Fuinf Patienten mit thorakalen Querschnittldsionen wurden
untersucht (3 Ménner, 2 Frauen; mittleres Alter 50,4 Jahre).
Demographische Daten und Ausmafl der Parese auf der
motorischen Skala sind in Tab. 1 anhand eines Scores der
amerikanischen Gesellschaft fiir Querschnittsgeschadigte
(ASIA [24]) fiir alle Patienten und die Kontrollgruppe dar-
gestellt. Vier Patienten hatten eine komplette, einer eine
inkomplette Querschnittldsion. Die obere Grenze der klini-
schen Ausfille lag bei komplett Querschnittsgeschidigten
bei Th3, Th7, Th9 und Thll und bei inkomplett Quer-
schnittsgeschéddigten in Hohe von L1. Alle Patienten wur-
den vor der Messung neurologisch untersucht. Als Kontrol-
len dienten zehn neurologisch gesunde Versuchspersonen
(6 Ménner, 4 Frauen, mittleres Alter 29 Jahre), bei denen
ebenfalls die fMRI-Aktivierungsmaxima wahrend FuB-
(Heben des rechten Fufles, n=5), Ellbogen- (Flexion und
Extension, n=5), Daumen- (Flexion und Extension, n=5)
und Lippenbewegungen (Lippen spitzen, n=>5) untersucht
wurden. Vor der Durchfithrung des Versuchs wurde die Zu-
stimmung der Ethikkommission der Universitdt Tiibingen
fiir die Versuchsdurchfithrung eingeholt.

Patient # 1 2 3 4 5

Alter 66 41 42 37 66

(Jahre)

Art der  kompleft kompleft kompleit komplett inkompleft -

Ldsion

Hohe TH3 TH7 TH9 TH11 L1

Ursache  Epen- Trauma  Menin- Trauma  AV-Mal-
dymom geom formation

Dauer 12 1.456 6 204 52

(Wochen)

ASIA- 50 50 50 50 76

Skala

Tab. 1: Demographische Daten der Patienten
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ISOVIEW
2D-PROJEKTION

AKTIVIERUNGSMAXIMA
(p<0.01) UND ANATOMIE

GESUNDE

INKOMPLETTER QS d =42.6mm

Messungen

Die funktionelle Kernspintomographie wurde mit einem
Siemens 1,5 Tesla Tomographen mit echoplanarer Bildge-
bung (EPI: matrix 96*128, FOV 250 mm, TE 59 ms,
Wiederholungszeit 10 s) von 36 Schichten mit 3 mm
Schichtdicke und 1 mm Liicke im Blockdesign durchge-
fithrt. Die gesunden Probanden wurden mit 45 liickenlosen
Schichten von 3 mm Schichtdicke untersucht. In beiden
Untersuchungsgruppen wurden 48 Messungen des gesam-
ten Gehirns pro Bedingung gemessen (Blocks von je sechs
Messungen wihrend jeder Bewegung wechselten viermal
zwischen Ruhe und Aktivierung). Zusétzlich wurden kor-
respondierende T1-gewichtete Bilder in der gleichen
Schichtfithrung sowie ein T1-gewichteter 3D-Datensatz
(128 saggitale Schichten, Matrix 256%256, Schichtdicke
1 mm) als anatomische Referenz aufgezeichnet.

Die Patienten und die Kontrollpersonen lagen auf dem
Riicken. Der Kopf und die proximalen Extremitdten wur-
den zur Verringerung von Bewegungsartefakten fixiert. Bei
den Patienten wurden folgende motorische Aufgaben
durchgefiihrt: Ellbogenbewegung rechts (M. biceps brachii
(BB); n=4); Daumenabduktion rechts (M. abductor pollicis
brevis (APB); n=4); Lippen spitzen (n=2); ausgefiihrte
(Patient mit inkomplettem Querschnitt) und vorgestellte
FuBelevation (M. tibialis anterior (TA); n=3) rechts. Der
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Abb. 1: fMRI-Aktivierungsmaxima
(AM) wiihrend Ellenbogenbewegung
einzelner Patienten und Gesunder.
Die Projektionsmethode [8] wird
links oben demonstriert. Eine ellipso-
ide Schale wurde individuell an die
Kortexoberfliche angepafit. Fiir jeden
Punkt vom Zentrum zur Kortexober-
fliche wurde ein Vektor berechnet,
die Intensitdtswerte des anatomischen
und funktionellen Datensatzes inner-
halb einer Schale von zwei Zentime-
tern Dicke entlang der Strahlen wur-
den gemittelt. Diese Mittelwerte wur-
den iiberlagert und in polare Koordi-
naten iibertragen, um das 2D-Bild zu
erhalten. Ergebnisse dieser Projek-
tionsmethode werden fiir Beispiele aus
jeder Untersuchungsgruppe darge-
stellt. Die Linie markiert die Distanz
zwischen CZ und AM im prizentra-
len Gyrus

Oben rechts: gesunder Proband aus
der Kontrollgruppe (mittlere Distanz
von CZ zum AM in dieser Gruppe:
47,2 mm)

Unten links: Patient mit inkompletter
Lision (Distanz CZ zu AM: 42,6 mm)
Unten rechts: Patient mit kompletter
Querschnittldsion (Patient # 1; mittle-
re Distanz von CZ zum AM in dieser
Gruppe: 31,7 mm). Abb. modifiziert
aus [16]

d=47,2 mm

KOMPLETTER QS d = 31,7 mm

Rhythmus der Bewegungen wurde akustisch mittels eines
Metronoms mit einer Taktrate von 1 Hz vorgegeben. Die
Patienten wie die Kontrollgruppe wurden vor der Messung
auf eine korrekte Durchfithrung der Aufgabe hin getestet.

Statistische Auswertung

Die fMRI-Daten wurden mit dem »Statistical Parameter
Mapping« Programm (SPM96; Wellcome Department of
Cognitive Neurology, London) ausgewertet. Dies umfafite
eine Bewegungskorrektur, Koregistrierung der funktionel-
len auf die T1-gewichteten anatomischen Bilder und eine
Glattung mit einem Gauss-Filter von 6 mm. Zur Vermei-
dung von Verzerrungen wurde eine individuelle Auswer-
tung vorgenommen und auf weitere Normalisierungspro-
zesse verzichtet. Statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen der Ruhe- und Aktivierungsperiode wurden mit
einem z-Wert-Vergleich der Aktivierungen in jedem einzel-
nen Voxel der Datensitze mit verzogerter Rechteckfunk-
tion vorgenommen. Als Schwellenwert wurde p<0,01 und
ein zusitzlicher raumlicher Schwellenwert von p<0,05 ver-
wendet.

Die genaue Erfassung der motorischen Reprisentation im
prazentralen Gyrus wurde mit Hilfe einer zweidimensiona-
len Projektionstechnik durchgefiihrt [8]. Mit Hilfe dieser
Methode war es moglich, die Distanzen zwischen CZ
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inkomplett komplette Querschnittlasin

pat. # 2;
dr =294

pat. # 1; pat. # 3; pat. # 4;
de = 34.0 dr = 33.9 de= 29,5

Abb. 2: Aktivierungsmaxima (AM) wihrend der Ellbogen- (BB) und Daumenbewegung (APB) aller Patienten. Links: Patient mit inkompletter Quer-
schnittldsion; alle anderen Bilder zeigen die Ergebnisse einzelner Patienten mit kompletter Querschnittldsion sowie die gemessene Distanz (bezogen auf
die Lange des préizentralen Gyrus von 100 mm) zum APB-AM. Weifle Kreise markieren die Aktivierungsmaxima zusatzlich. Abb. modifiziert aus [16]

Patient # 1 ' 2 3 4 komplett inkomplett Gesunde
Durchschnitt Durchschnitt
(SD) (SD)

Lippe - 84,8 67,2 68,6 74,0 (9,8) - 76,6 (8,1)

Daumen 45,0 48,8 54,2 37,8 46,5 (6,8) 551 43,3 (8,5)

Ellbogen 34,0 29,4 33,9 29,5 31,7 (2,6) 42,6 47,2 - (3,4)

Tab. 2: Topographie der fMRI-Aktivierungsmaxima bei Patienten und Kontrollgruppe (Distanz Aktivierungsmaximum-Cz in mm)

(Kreuzung der interhemisphérischen Fissur und des Sulcus
centralis) und dem Maximum der Aktivierung (AM) im
motorischen Kortex beider Hemisphdren auszumessen. Um
einen interindividuellen Vergleich zu ermdglichen, wurden
die gemessenen Distanzen auf die Ladnge des individuellen
prazentralen Kortex normiert (siche auch [11]).
Signifikante Differenzen (p<0,05) zwischen der Reprisen-
tation von Patienten im Vergleich zum Normalkollektiv
wurden angenommen, wenn die Aktivierungslokalisation
auflerhalb des festgelegten Referenzbereichs (Mittelwert +
zweifache Standardabweichung) der Kontrollgruppe lag.

Ergebnisse

Die dem deafferenzierten Kortexareal benachbarte Repra-
sentation der Ellenbogenbewegung zeigte bei Patienten mit
kompletter Querschnittldsion eine signifikante Verlagerung
der AM im Vergleich zu dem Referenzbereich des Normal-
kollektivs (40,4 bis 54,0 mm von CZ). Im Mittel war die
kontralaterale M 1-Lokalisation bei Bewegung des Ellenbo-
gens (BB) um 15,5 mm nach medial verlagert. Bei keinem
Patienten mit kompletter Lasion befand sich das Reprisen-
tationsareal im Referenzbereich. Im Durchschnitt wurde
eine Verlagerung von 8,7 mm auflerhalb des unteren Refe-
renzwertes beobachtet. Der Patient mit inkompletter

Lasion zeigte keine solche Verlagerung (Differenz zum
Mittelwert der Gesunden von 5,4 mm; siche Abb. 1, 2).
Die M1- und S1-Aktivierungsintensititen der Patienten mit
kompletter Querschnittldsion und der Kontrollgruppe un-
terschieden sich nicht signifikant (z-Werte [Ellbogenbewe-
gung]: Patienten 4,29; Kontrollgruppe 4,85; t (7)=0,73;
p>0,05; z-Werte [Daumenbewegung]: Patienten 5,25; Kon-
trollgruppe 4,01; t (7)=2,95; p>0,05).

Patienten mit kompletter und inkompletter Querschnittld-
sion zeigten im Vergleich zum Normalkollektiv (Tab. 2)
keine signifikanten Abweichungen fiir Représentationen,
die kortikal weiter entfernt von dem deafferenzierten Ge-,
biet lagen (Lippen- und Daumenreprésentation).
Vorgestellte Bewegung des rechten Fufles zeigte bei kei-
nem Patienten mit kompletter Querschnittsymptomatik
eine signifikante M1-Aktivierung. Der Patient mit inkom-
pletter Symptomatik zeigte dagegen eine Lokalisation des
Reprisentationsareals der FuBlbewegung auf, die im Refe-
renzbereich der gesunden Kontrollgruppe lag.

Diskussion
Im Gegensatz zu Patienten mit einer Amputation der obe-

ren Extremitét [7] und schmerzhaften Phantomsensationen,
fanden sich bei den Patienten mit spinaler Lésion gegen-
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iiber Kontrollen signifikante Verschiebungen der angren-
zenden Reprisentationsareale in die Richtung des Deaffe-
renzierungsareals, jedoch keine signifikant erh6hten Akti-
vierungsintensititen im Deafferenzierungsareal der an-
grenzenden Reprisentationsfelder. Im Vergleich zu Pa-
tienten mit Armamputation waren die topographischen Ver-
dnderungen innerhalb des motorischen Kortex bei Patien-
ten mit spinalen Lésionen deutlich ausgeprigter. Bereits
1991 konnten Topka et al. [25] mittels TMS zeigen, dafl
Patienten mit kompletter Querschnittlision in Hoéhe
Th9—12 eine Reorganisation der an das Deafferenzierungs-
areals angrenzenden Abdominalmuskeln aufweisen. In
einer Positronen-Emissions-Tomographie (PET)-Studie wur-
de eine Ausdehnung des kortikalen Handareals in Richtung
des FuBareals bei Patienten mit Querschnittldsionen auf
verschiedenen Hohen beschrieben [4]. Fiir unsere Studie
wurden zusitzlich zu dem Deafferenzierungsareal-nahen
Muskeln (BB) auch Muskelgruppen untersucht, die weiter
entfernt zum Deafferenzierungsareal reprasentiert sind (an
der Hand: APB). Von der spinalen radikuléren Innervation
liegt der APB jedoch ndher (C7/C8) zur Lésionshohe als
der BB (C5/C6). Da bei allen Patienten mit kompletter
Querschnittldsion eine massive Verlagerung der Aktivie-
rungsmaxima des kortikal nahe dem Deafferenzierungs-
areal liegenden BB, nicht jedoch des weiter entfernt lie-
genden APB beobachtet wurde, erscheint es wahrschein-
licher, dall es sich bei der beobachteten kortikalen Ver-
schiebung um einen Reorganisationsvorgang handelt, der
vermutlich supraspinal, moglicherweise innerhalb des Kor-
tex selbst generiert wird.

Es wurde keine positive Korrelation zwischen der Héhe der

Lasion und dem Ausmall der Reorganisation gefunden

(r=-0,051; p>0,05). Aus diesem Grund ist es eher unwahr-

scheinlich, dafl die fehlende Reorganisation bei dem Pa-

tienten mit inkompletter Lasion mit der tieferen Lasions-
hohe (L1) zusammenhéngt. Eine grofere Rolle scheint das

Ausmal} der Lasion zu spielen.

In der Ubersicht von Knecht und Ringelstein [12] werden drei

verschiedene Mechanismen der Reorganisation vorgestellt:

1. Demaskierungsprozesse unterschwelliger Synapsen als
Ursache fiir sehr rasch nachweisbare Reorganisations-
prozesse. Hierbei kann etwa durch eine traumatisch auf-
tretende Deafferenzierung ein Wegfall der lateralen In-
hibition (GABA-erge Hemmung) bewirkt werden, die
zur Ausbreitung von benachbarten Arealen fiihrt.

2. Durch Verdnderungen der Transmissionseffizienz einer
Synapse kann bei einer wiederholten Aktivierung die
Intensitdt und die Grofle des Aktivierungsareals modu-
liert werden (long term potentiation).

3. Nach neuesten Untersuchungen kann die Aussprossung
von Neuronen aufgrund von Lernprozessen bereits in-
nerhalb eines Zeitraum von Minuten beginnen [21]. Sie
ist aber vermutlich nur fiir sehr kleine Verschiebungen
verantwortlich. Es ist wahrscheinlich, daf die hier beob-
achteten massiven Reorganisationsprozesse durch eine
Kombination der verschiedenen Mechanismen hervor-
gerufen werden.
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Verschiebungen angrenzender Areale wurden mehrfach auch
bei peripheren Lasionen wie Amputationen beobachtet. In
diesem Falle werden sie durch schmerzhafte Phantomsen-
sationen moduliert: Grofle Verschiebungen wurden bei
starken Phantomschmerzen und kleine bis gar keine bei
ausbleibenden Phantomschmerzen beobachtet [10]. Hin-
weise auf eine kausale Beziehung zwischen Schmerz und
kortikaler Reorganisation ergaben Untersuchungen mit
kompletter Andsthesie des Plexus brachialis an Patienten
mit Phantomschmerzen nach Armamputation: Die Patien-
ten, die eine voriibergehende Aufhebung des Schmerzes
zeigten, wiesen eine Aufhebung der zuvor bestehenden
Verschiebung auf [2]. Eine Modulation der Verschiebung
der kortikalen Reprisentationen durch Schmerz konnte
durch eine erhohte thalamische Aktivitét tiber thalamo-kor-
tikale Projektionen verursacht werden. Bei Patienten mit
thalamischem Hypometabolismus wurden schlechtere kli-
nische Prognosen beziiglich Schweregrad und Dauer der
bestehenden Parese und Spastizitit berichtet (Uberblick in
[22]). Eventuell konnte dies mit einer Behinderung von
Reorganisationsprozessen einhergehen.

Bei Patienten mit kompletten spinalen Querschnitten sind
bisher lediglich nicht-schmerzhafte Phantomsensationen
bekannt [6]. Ebenso berichtete keiner unserer Patienten
schmerzhafte Phantomsensationen, eine Schmerzmodula-
tion von Reorganisationsprozessen ist daher in unserer
Gruppe nicht anzunehmen.

Die direkte Kartierung des deafferenzierten M1-Areals
durch vorgestellte Bewegungen der unteren Extremitit war
bei allen Patienten aufgrund fehlender M1-Aktivierung
nicht moglich. Bei gesunden Versuchspersonen lag die
Intensitét der kontralateralen M1-Aktivierung wihrend der
motorischen Vorstellung einer Handbewegung bei etwa
50% gegeniiber der exekutierten Bewegung [14]. 40% aller
untersuchten gesunden Probanden zeigten eine signifikan-
te Aktivierung im M1-Handareal. Bei Patienten mit peri-
pherer Lision lag die Rate einer signifikanten M1-Aktivie-
rung im deafferenzierten Handareal bei 78% wiéhrend der
motorischen Vorstellung. Auch Ersland und Rosen be-
schrieben signifikante M1-Aktivierung bei Bewegung der
Phantomhand [9]. Untersuchungen iiber vorgestellte Bewe-
gungen der unteren Extremitét bei Gesunden liegen nicht
vor. Ein direkter Vergleich ist deshalb fiir die vorgestellte
FuBbewegung nicht moglich. Dennoch ist bemerkenswert,
daf keiner der Patienten eine Aktivierung im primér moto-
rischen Areal wihrend der vorgestellten Bewegung auf-
zeigte und sie auBerdem spontan duflerten, sich die Bewe-
gung nicht vorstellen zu konnen. Daher konnte angenom-
men werden, daf sich bei Querschnittpatienten — ganz im
Gegensatz zu Patienten mit lebhaften Phantomgefiihlen
nach Amputationen — eine verminderte kortikale Représen-
tation der unteren und durch die Lésion diskonnektierten
Korperhilfte entwickelt [1].

Die Patienten mit komplettem Querschnitt zeigten im Ver-
lauf keinen Riickgang der sensomotorischen Ausfélle. Der
Patient mit inkompletter Lasion zeigte zwar im Verlauf vor
der fMRI-Untersuchung eine klinische Verbesserung, je-
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doch keine Veranderungen der somatotopen Reprisenta-
tion gegeniiber der Kontrollgruppe. Aus diesem Grund
wurde bei diesem Patienten bislang keine fMRI-Nach-
untersuchung vorgenommen. Es sind aber weitere Ver-
laufsuntersuchungen zur Erfassung eventueller klinischer
Verbesserung und der damit eventuell einhergehenden
Reorganisationsprozesse an einem groferen Kollektiv not-
wendig. Eventuell ergeben sich dadurch auch Hinweise
fiir weitergehende therapeutische Interventionen, wie dies
z. B. fiir Patienten nach Armamputation im Zusam-
menhang mit dem Gebrauch von myoelektrischen Prothe-
sen berichtet wurde [15]. Erste mit Hilfe von TMS erhobe-
ne Daten zur Reversibilitit von Reorganisationsprozessen
bei klinischer Besserung bei Patienten mit inkompletten
Querschnittlésionen liegen bereits vor [13].
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