
~f ~

i i

I
i
!

wohl und Wehe der Himplastizität
Thomas Elbert, Konstanz

"
~;

Prof. Dr. Thomas Elbert
Fachgruppe Psychologie
Universität Konstanz
Fach D23
D-78457 Konstanz

Prof. Dr. Thomas Elbert, geb. 195Qin
Lindenberg/Allgäu. Studium der Mathe­
matik. Physik (Diplom 1975) und

'Psychologie (Dissertation 1978) in Mün-
c)1en und Tübingen, Habilitation und
Venia legendi in Psychologie 11186.
1975-1987 Wiss. Angestellter 'in Tübin­
gen; 1987 Visiting Associate Professor,
Pennsylvania State Universit~. USA;
1987- 1989 Gastwissenschaftler am
Dept. of Psychiatry and Behavioral
Sciences.Stanford Univ. School of Medl~;

eine; 1990-1991 Hochschuldozent für
Klinische Psychologie. Univ. Konstanz;
1991-1995 Universitätsprofessor und
Leiter der Klinischen Forschergruppe für
Biomagnetismus und Biosignalanalyse.
Univ. Münster; seit 1995 Professor (0)
für Klinische Psychologie. Verhaltens­
neurowissenschaften und Biomagnetis­
mus, Univ. Konstanz; z. Zt. Study for the
Center cf Emotion and Attention. Univ.

'Florida. Gainesville.
Forschungsschwerpunkte:Funktionelle
Hirnkartierung, Beziehung ereignisbezo­
gener Gehirnaktivität zu Kognition und
Verhalten; neuronale Plastizitat; Selbst­
regulatiol'l des Gehirns und Verhalten;
Wechselwirkungen zwischen kardiovas­
kularem und zentralnervösem System;
nichtlineare Systeme in Psychophysiolo­
gi~ und Konsequenzen für die Biosig­
nalanalyse; Folgen extremer Stresserfah­
rung auf Gehirn und Verhalten. Über
200 Publikationen.

ter- Rezeptor löst spezifische Verän­
derungen im postsynaptischen Neu­
ron aus. Werden hinreichend viele
erregende Schaltstellen zu einer
Zeit aktiviert, dann feuert das Neu­
ron, d.h. es gibt Impulse an die
nachgeschalteten Neurone weiter.

Wort für "Kontakt"). Die Impuls­
übertragung zwischen Neuronen ist
plastisch, insbesondere sind die
Synapsen in ihrer Mächtigkeit, aber
auch ihrer Struktur und Anzahl ver­
änderbar. Das Gehirn verändert da­
durch den Informationsfluss be­
ständig; in Sekundenbruchteilen
kann das gleiche Eingangssignal
ganz andere Wege in diesem sich
beständig reorganisierenden ver­
schlungenen Netzwerk finden. Die­
ses sich selbst organisierende, dyna­
mische System gewinnt also fort­
während neue An- und Einsichten,
selbst dann, wenn sich die einge­
hende Information wiederholt. Der
Leser möge etwa den vorangehen­
den Satz mehrfach durchlesen und
beobachten, wie verschieden sich
doch jedesmal die Informationsver­
arbeitung des gleichen Satzes, die
Gedankenwelt dabei gestalten kann.

Trotz der bis zu 100 Milliarden
Nervenzellen im menschlichen Ge­
hirn kann man sich leicht ausrech­
nen, dass ein Neuron von einem be­
liebigen zweiten Neuron meist nur
wenige Synapsen entfernt sein
kann. Nehmen wir einmal an, dass
ein durchschnittliches Neuron
5000 nächste Nachbarn hat, dann
besitzt es 25 Millionen übernächste
Nachbarn, und schon nach drei
Synapsen ergibt sich eine Zahl, die
über den Milliarden Nervenzellen
des menschlichen Gehirns liegt.
Das bedeutet auch, dass viele Neu­
rone spätestens nach drei Synapsen
wiederum mit sich selbst verschal­
tet sein müssen. Das Gehirn und
insbesondere die Großhirnrinde
(Cortex) ist also ein Nervengeflecht
mit vielen Verschaltungen und kur­
zen Verschaltungswegen.

Kommt an den axonalen Endi­
gungen der Neurone ein Aktionspo­
tenzial an, so setzt dessen elekt­
rischer Impuls eine chemische
Substanz frei, die über den synapti­
sehen Spalt zur postsynaptischen
Membran, wandert. Dort trifft die­
ser Neurotransmitter dann auf Stel­
len in der Membran, an die er sich
.leicht bindet, so genannte Rezepto­
ren. Die Verbindung Neurotransmit-

Die Zellen im Gehirn unterteilen
sich in zwei große Klassen: Nerven­
zellen dienen der Informationsver­
arbeitung und -speicherung. Glia­
zellen versorgen und stützen die
Neurone, halten das biochemische
Milieu aufrecht, sind aber nach neu­
eren Befunden auch am Informa­
tionsaustausch zwischen den Neuro­
nen beteiligt. Dieser Informations­
fluss bildet die Grundlage unseres
Denkens, Handeins und Fühlens.
E~n Neuron empfangt Impulse aus
eInem anderen Neuron über dessen
Endigungen am Dendritenbaum
oder am Soma und gibt seinerseits
Im~ulse über Endigungen am Axon
WeIter, meist gleichzeitig an Tausen­
~en Von Schnittstellen zu anderen
ßeuronen. Diese Schnittstellen hei-
en Synapsen (vom griechischen

Das Gehirn, ein dynamisch sich
selbst organisierendes System

L
ange Zeit war man der Mei­
nung, dass die Verbindungen
zwischen den Nervenzellen des

Gehirns in der frühen Kindheit ge­
formt werden und sodann fest "ver­
drahtet" bleiben. In den letzten Jah­
ren konnte nachgewiesen werden,
dass sich das Gehirn kontinuierlich
selbst umorganisiert und dass die
Verdrahtungen" plastisch sind.

Äuch noch im Gehirn des Erwachse­
nen formen sich ständig neue Ver­
bindungen zwischen Nervenzellen.
Es werden sogar neue Nervenzellen
aktiviert, während alte Schaltstel­
len zerfallen können. Dies ge­
schieht in Abhängigkeit von der je­
weiligen Hirnaktivität. Man kann
heute die Neuroplastizität sichtbar
werden lassen und ihre Vor- und
Nachteile im gesunden Zustand so­
wie bei Erkrankungen studieren.
Der folgende Beitrag gibt hierin ei­
nen Einblick. Er legt dar, wie durch
besseres Verstehen der beständigen
Reorganisation des Gehirns Gesun­
dungsprozesse nach Hirnschädi­
gung eingeleitet werden können,
und schildert die Hoffnung aufVer­
ständnis von Krankheitsbildern, die
bisher ein Mysterium bildeten.
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Abb. 1: Hebb'sche Zellverbände formen sich aufgrund der Hebb'schen Regel. wonach
zeitgleich feuernde Neurone ihre synaptische Verbindungen verstärken, während die
Verbindung abgeschwächt wird. wenn das nachgeschaltete (postsynaptische) Neuron
bereits vor dem präsynaptischen Neuron aktiv geworden ist. Der gleiche Eingang (links
im (eil Assembly) kann durch veränderte Gewichtung zu anderen Ausgängen (helle
Verbindung) führen.

Das zeitliche zusammen.treff~n . Cells that {ire tOJ!ether
verhaltensrelevanter Reize spielt die ,'J

entscheidende Rolle bei der Ausprägung I/V ire tooether
der Repräsentation der Umwelt im Ö
Gehirn, die sich in Form Hebb'scher
Zellverbände bildet.
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.,. enthält viele Neurone

r kann über weite Bereiche des
Gehirns verteilt sein

'" hat starke interne Konnektivität

,. bildet sich durch häufige
Koaktivierungder beteiligten
Neurone

r zündet vollständig, sobald ein
hinreichend großer Teil aktiviert
wird

,. einmal aktiviert, bleibt der
Verband für eine kurze Zeit aktiv

Sensorische Eingangsfasern bil­
den nur ungefahr 1/1000 aller Ver­
bindungswege im Gehirn. Die
Mehrzahl der Neurone sind also
Interneurone, die Verbindungen
innerhalb des Gehirns herstellen.
Jedes sensorische Signal, das den
Cortex erreicht, erfahrt somit eine
mannigfache Verzweigung in viele
Neurone, bevor es zu beobacht­
barem, motorischem Verhalten
führt. Der funktionelle Status die­
ses Netzwerkes in einem bestimm­
ten Moment bestimmt also das
Ergebnis viel mehr als der senso­
rische Eingang. Er bestimmt sogar.
wie der Reiz wahrgenommen und
in welchem Ausmaß er verarbeitet
wird.

Wir wissen nicht genau, wie
viele Verbindungen aktiv werden
müssen. um ein Neuron zu aktivie­
ren, der Einfluss einer einzelnen
Synapse ist aber bei weitem nicht
ausreichend. Es muss synchrone
Aktivität aus vielen Eingängen zeit­
gleich erfolgen. Daraus ergibt sich
die Notwendigkeit paralleler Feue­
rung in großen Gruppen von Neu­
ronen (Übersicht bei [1]).

Kurzzeitgedächtnis:
reverberierende Aktivität

in •Cell Assemblies'

Langzeitgedächtnis:
LTP der Synapsen
im "Cell Assembly"

Die Repräsentation der
Umwelt im Gehirn

Wie könnte man sich nun die Ent­
stehung von Abbildern, Konzepten
und Gestalten von Sinneseindrü­
cken, oder generell, Informations­
verarbeitung im Gehirn vorstellen?
Man muss erwarten, dass Neurone,
die einem bestimmten Objekt in der
Außenwelt zugeordnet sind, gleich­
zeitig in möglicherweise schnellen
"Bursts" feuern. Die Verbindungen
dieser Neurone untereinander, d.h.
die Synapsen zwischen Mitgliedern
dieses Zellverbandes, werden so­
dann besonders mächtig, denn wer­
den ein' prä- und postsynaptisches
Neuron gleichzeitig aktiviert, so ver­
ändert sich die Stärke synaptischer
Verbindung. Es gilt die Hebb'sche
Regel: MCells that fire together wire
together". Feuert zunächst das prä­
und dann innerhalb von 100 Milli­
sekunden das postsynaptische Neu­
ron, so wird die verbindende Synap­
se mächtiger, d. h. künftig wird das
präsynaptische Neuron, wenn es
feuert, einen stärkeren Einfluss her­
vorrufen können, beispielsweise

eine erhöhte Depolarisation des
postsynaptischen Neurons. Feuert
dagegen das postsynaptische Neu­
ron zu früh, also mindestens 10
Millisekunden vor dem präsynapti­
sehen Neuron, so wird die Wirk­
samkeit der Synapse vermindert, es
kommt nicht wie zuvor zur Long­
Term Potentiation (LTP), sondern
zur Long-Term Depression (LID),
also zu einer Abschwächung der
Übertragungsmächtigkeit dieser
Schnittstelle. Das zeitliche Zusam­
mentreffen verhaltensrelevanter
Reize spielt demnach die entschei­
dende Rolle bei der Ausprägung der
Repräsentation der Umwelt im Ge­
hirn. Schnelles, simultanes Feuern
stärkt nach der Hebb'schen Regel ei­
nen reverberierenden Zellverband
(cell assembly, Abb. 1), da sich Sy­
napsen zwischen simultan feuern­
den Neuronen verstärken.

Wenn wir ups also etwa zweier
unterschiedlicIler Objekte gleich­
zeitig bewusst werden, muss ver­
mieden werden, dass sich die Feue­
rungsmuster.; der beiden Objekt­
repräsentationen vermischen. Eine
solche Vermischung lässt sich tat­
sächlich nur bei extrem kurzen
Darbietungszeiten (z.B. 20-30 Milli­
sekunden) bemerken. Man nimmt
nun an, dass eine Vermischung ver­
mieden werden kann, wenn die­
jenigen Neurone, welche das eine
Objekt verarbeiten, zwar phasen­
gleich, aber mit anderer Frequenz
feuern als diejenigen. welche zu ei­
nem anderen Objekt gehören. Die
beiden Zellverbände feuern zwar
während des gleichen Zeitinter-'
valls, aber nicht synchron. Zwei
"Oszillatoren" mit unterschied­
licher Frequenz und beide zur glei­
chen Zeit aktiv. aber jeder nur in
sich synchronisiert, das lässt sich
gut am Beispiel vom Pony, das mit·
gleicher Geschwindigkeit neben ei­
nem großen Pferd galoppiert. vor­
stellen. Ein Zuhörer kann an der Ab­
folge der Geräusche festmachen,
welche Huftritte vom einen und
welche vom anderen Tier stammen.
Die Beobachtbarkeit solcher Zell­
verbände (cell assembly) hängt da­
von ab, wie viele Neurone kohärent.
in einem Raumgebiet aktiviert wer­
den. Bisher geben nur Simulations-,:
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Abb. 2: Nichtinvasive Ableitung der Himaktivität beim Menschen: Ableitung der extra­
zellulären Volumenströme im EEG (links) und der intrazellulären neuronalen Aktivität
im MEG (rechts). Beim hochauflösenden EEG wird das elektrische Potenzial von 64-256
Elektroden auf der Schädeloberfläche abgeleitet. 148 hoch empfindliche Sensoren in
einem Helm detektieren Magnetfelder. die von intrazellulären Strömen im Gehirn her­
vorgerufen werden. Aus der Verteilung der Magnetfelder an der Oberfläche wird der
Ort des Generators ermittelt.

rechnungen Aufschluss, wie viele
Neurone an einem Zellverband be­
teiligt sein könnten, schätzungs­
weise sind dies bis zu mehreren
zehntausend, wobei in einem ge­
gebenen Moment vielleicht auch
nur 1/5 aller Neurone aktiviert sein
könnten (man hört je nach Gangart
des Pferdes nur ein oder zwei der
vier Hufe gleichzeitig). Mehr als
die zeitgleiche Aktivierung von
20000 aktiven Neuronen eines Zell­
verbands ist also nicht zu erwarten.
Diese Zahl liegt gerade noch im Be­
reich der Nachweisbarkeit mittels
nicht-invasiver Magnetenzephalo­
graphie (MEG) oder mittels EEG.

Die nichtinvasive Erfassung
neuronaler Massenaktivität

Kommt ein erregender Impuls an
einer Synapse an, so verändert er
die Eigenschaften in der Membran­
durchlässigkeit der postsynapti­
sehen, also der nachgeschalteten
Zelle. Die in der Folge aus- und ein­
tretenden Ionen rufen auch außer­
halb der Zelle Stromflüsse hervor,

. die an der Körperoberfläche abge­
griffen werden kötmen, z. B im
Elektroenzephalogralllm (EEG).

Der extrazelluläre Stromfluss
wird über einen intrazellulären

tromfluss geschlossen, der im
,Dendriten von der 'Synapse weg (er­
~-regend) oder zu ihr hin (hemmend)
fließt. Jeder Stromfluss bzw. jede

.Wanderung elektrischer Ladungen
fuft ein Magnetfeld hervor. Kom­
men Impulse an vielen erregenden
Synapsen im Bereich der Dendriten
.n, so kommt es zu einer elektri­
schen Negativierung an der Cortex­

.oberfläche, die über den Volumen­
.strom im EEG messbar wird. Die
'intrazellulär ausgelösten Ströme
von den Dendriten zu den Somata
produzieren ein Magnetfeld, das
mit entsprechend sensitiven Detek­
toren als MEG (Magnetoenzephalo­
gramm) sichtbar gemacht werden
kann (Abb. 2). Die Volumenströme,
ie dem EEG zugrunde liegen, neh­

ilhen sehr komplexe Wege und Ver­
, eilungen, die Ortung ihrer Genera­
toren ist daher schwieriger als

iejenige der magnetischen Akti­
.~. tät, da sich die Ausbreitung der

Magnetfelder für die verschiedenen
Gewebsarten praktisch nicht unter­
scheidet (Übersicht bei [5]).

Die funktionelle Organisation
der Hirnrinde

Die Information aus den Rezepto­
ren in der Peripherie wird über eine
Reihe von Schaltstationen entlang
der unterschiedlichen sensorischen
Bahnen in das gigantische Netz­
werk der Hirnrinde geleitet. Für
jede Sinnesmodalität gibt es dort,
wo die Fasern den Cortex erreichen,
Repräsentationsareale, deren Orga­
nisation in der Form einer geordne­
ten Karte die räumliche Anordnung
der Rezeptoren in der Peripherie
widerspiegelt. So bilden schon die
Kerne entlang der sensorischen
Bahnen und schließlich die Cortex·
areale den visuellen Raum, die Kör­
peroberfläche oder die Tonhöhe
(Ort in der Cochlea) ab. Zwar entwi­
ckelt sich die Organisation dieser
Karten auch aufgrund der angebo­
renen Anordnung der Bahnen von
der Peripherie zu den Zielorten im

Gehirn, in der Ausgestaltung aber
hängt sie von intrinsischen Mecha­
nismen der Aufrechterhaltung oder
Verstärkung synaptischer Wirk­
samkeit in diesen Nervenzellver­
bänden ab, also von den Erfahrun­
gen, die der Organismus in der
Auseinandersetzung mit der Um­
weltmacht.

Beispielsweise werden in der Re­
gel zwei Rezeptoren, die auf dersel­
ben Fingerkuppe gelegen sind, viel
häufiger zeitgleich aktiviert als
zwei Rezeptoren auf zwei unter­
schiedlichen Fingern. Nach der
Hebb'schen Regel führt dies im ers­
ten Fall zu Verbindungen zwischen
den Repräsentationen aufeiner Fin­
gerkuppe und zur Abgrenzung von
denjenigen der anderen Finger­
kuppe. Es prägen sich somit die ein­
zelnen Finger als Repräsentations­
einheiten im Gehirn aufgrund von
Erfahrung aus. Die Veränderung
des relativen Gewichts von Afferen­
zen, etwa durch Inaktivation (Deaf­
ferentierung) oder Übererregung in
einigen Verbindungen, kann zur
Reorganisation dieser Karte führen.
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Abb. 3: Homunkulus. In der Hinterwand der Zentralfurche ist die Körperoberfläche in
Form einer geordneten Karte repräsentiert. Mechanische Stimulationen verschiedener
Hautregionen (Schlüsselbein, Finger. Lippe) führt nach etwa 50-60 ms zu einer deut­
lichen neuronalen Aktivierung von in der Zentralfurche liegenden Hirnregionen. Diese
kann mittels MEG gemessen und, wie dargestellt, lokalisiert werden. Die Pfeile, die
dem aus dem Magnetresonanztomogramm konstruierten Cortexausschnitt überlagert
sind, geben die Richtung des neuronalen Stroms an, ihre Füße den Ort [5, 16].

Im Folgenden soll nun eine solche
erworbene Veränderung corticaler
Organisation in Folge von veränder­
tem afferenten Einstrom, oder von
Hirnläsionen anhand des somato­
sensorischen Systems exemplarisch
erörtert werden. Die somatosensori­
sche Organisation wird in Abbil­
dung 3 illustriert.

hochfrequente

Erfahrung verändert die
funktionelle Organisation der
Hirnrinde

Wie bereits dargelegt, ändert sich
die Wirksamkeit synaptischer Ver­
bindungen in Abhängigkeit der
zeitlichen Feuerungsmuster der
Neurone, zwischen denen diese
Verbindungen liegen. LIP/LID kann

innerhalb von Bruchteilen einer Se­
kunde induziert werden. In der
Folge kann sich die Kontaktstelle
zwischen zwei Neuronen, häufio­
ein so genanntes Spine, innerhalb
von Minuten bis Stunden morpho_
logisch verändern, ja sich sogar in
mehrere Spines aufspalten (Abb. 4).
Erfahrung führt also auch zur Neu­
bildung von Synapsen und Spines,
sowie in der Folge zur erhÖhten
Dichte von Spines und dem Wachs­
tum von längeren Dendriten und
Axonen. Vermehrte neuronale Ak­
tivität in einem Gebiet erfordert
damit die vermehrte Aktivität von
den diese Neurone unterstützen­
den Gliazellen und bedingt verän­
derten Stoffwechsel. Die Bildung
von ldeinen Blutgefäßen, die Angio­
genese, wird in der Folge induziert.
Bei anhaltender neuronaler Aktivi­
tät in einem Gebiet sind diese Ände­
rungen nicht mehr nur mikrosko­
pisch. Sie führen zu einer makro­
skopischen Umorganisation in der
funktionellen Architektur bis in
den Zentimeter-Bereich und sogar
zu morphologischen Veränderun­
gen bis in den Millimeter-Bereich
hinein. Schließlich wissen wir auch
seit jüngerer Zeit, dass selbst im
adulten Gehirn noch neue Neu­
rone, die sich aus Stammzellen he­
raus entwickeln, integriert werden
können. So wurden z.B. Stammzel­
len im Neocortex erwachsener Säu­
ger nachgewiesen, die sich nicht
nur in Neurone entwickeln kön­
nen, sondern sogar in der Lage sind,
zerstörte cortico-thalamische Ver­
bindungen neu zu etablieren. Dies
weist aufeine bisher kaum für mög­
lich gehaltene Kapazität unbekann­
ten Ausmaßes, für den neuronalen
Ersatz und die funktionelle Repara­
tur im Gehirn Erwachsener hin.

-------LTP---------------.-
Zeit 10 min 30 min '60 min

Funktionellecortic~e

Reorganisation
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Abb. 4: Synaptische Plastizität. Innerhalb von 10 Minuten nach Induktion von I.IP be­
dingt die Signalvermittlung eine Aktivierung weiterer Rezeptoren. Die Oberfläche des
"Spines" vergrößert sich dazu. Innerhalb einer Stunde verwandelt sich die ausgedehnte
Membranfläche in Synapsen mit mehrfachen Spines (zwei oder mehr Spines bilden
dann Kontakt mit dem präsynaptischen "Button"), Retrograde Kommunikation ruft ent­
sprechende präsynaptische Veränderungen hervor, sodass zuletzt die Zahl der Synapsen
erhöht wird (aus [15]).

Expansion: Vermehrter und verhaltensre­
.levanter Gebrauch eines Gliedes, oder Sti­
mulation eines sensorischen Bereiches,
führt (i) zu einer Expansion der zugehö­
rigen Repräsentation und (ii) zu einer
Veränderung des der Wahrnehmung zu­
grunde liegenden Apparates.

Die Erkenntnis, dass die Orga-



Verminderter Gebrauch oderim Ex­
tremfall gar Amputation führt zu
vermindertem Einstrom und damit
zu verminderter Aktivierung des
entsprechenden corticalen Reprä­
sentationsgebiets. Dieses von senso­
rischem Einstrom abgeschnittene
Areal bleibt aber nicht inaktiv, son·
dern beteiligt sich alsbald an der
Informationsverarbeitung benach­
barter Gebiete. Es kommt quasi zur
Invasion in die ehemalige Handre­
gion aus den von beiden Seiten an­
grenzenden Gebieten. Bei Armam­
putation beispielsweise wandern
Schulter- und Gesichtsregion in das
"frei gewordene" Areal (Abb. 3). Das
bedeutet, dass taktile Stimulation
im Gesicht oder an der Schulter bei
arm-amputierten Personen nicht
nur Neurone der Gesichts- bzw.
Schulterregion aktiviert, sondern
auch diejenige corticale Region, die
vormals den nun deafferenzierten
Arm repräsentierte (Abb. 7). In ei-

Invasion: Verminderter Gebrauch oder
Deafferenzierung führt zur Invasion aus
benachbarten Gebieten (der Karte) in das
Repräsentationsareal: "Was rastet, das
rostet."

Abb. 5: Trainingsinduzierte corticale Reorganisation. Mittels Magnetresonanztomo­
graphie kann zunächst die Hirnrinde (rechts die des Autors, links die einer Musikerin)
rekonstruiert werden. Dann wird auf der corticalen Oberfläche die neuronale Reaktion
auf Berührungsreize mittels MEG geortet (magnetische Quellenlokalisation). Bei Berüh·
rungsreizen an den Fingern zeigt sich nach ca. 50 ms eine deutliche Reaktion in der
Hinterwand der Zentralfurche. Die von den Fingern der linken Hand besetzte Region ist
bei Streichern (links) deutlich ausgeprägter als bei Nichtmusikern (rechts).

fällt wie bei Personen, die erst spät
ein Instrument erlernen [8]. Uner­
wartet deutlich war jedoch der
Nachweis, dass auch beim Erwach­
senen noch massive plastische Ver­
änderungen möglich sind.

Wie schnell können sich solche
plastischen Veränderungen vollzie­
hen? Eine Untersuchung von Bri­
gitte Rockstroh und Mitarbeitern
[24] ergab, dass corticale Reorgani­
sation beim Menschen überraschen­
derweise bereits innerhalb von ei­
ner Reihe aufeinander folgender
Trainingstage induzierbar ist, so­
fern die Übung massiert und verhal­
tensrelevant erfolgt (Abb. 6). Noch
erstaunlicher als die übungsbe­
dingte Expansion der stimulierten
Finger war die Beobachtung, dass in
der Zeit der Übung mit einer Hand
auch die Repräsentation der an­
deren, passiven Hand verändert
wurde. Abbildung 6 illustriert, wie
sich die corticale Reaktionsampli­
tude derjenigen Hand, die über Tage
hinweg nicht eingesetzt wurde, um
bis zu 25 % vermindern kann. Wir
können diese Beobachtung mit dem
im folgenden Abschnitt beschriebe­
nen Phänomen erldären:

nisation der Hirnrinde ständigen
Veränderungen bis in die makro­
sl<opisch messbare Funktionsauftei­
lung unterliegt, fußt aufeiner Serie
von ldassischen tierexperimentel­
len Arbeiten, die insbesondere Mer­
zenich und Mitarbeiter in denacht~

ziger und neunziger Jahren'
durchführten. Diese Aussagen las­
sen sich in ähnlicher Form beim
Menschen belegen. Ein erstes Bei­
spiel für Veränderungen der corti­
calen Organisation der somatosen­
sorischen Hirnrinde, in der Folge
vermehrter und verhaltensrelevan­
ter Stimulation, lieferten unsere
Untersuchungen an Gitarristen.
Violin- und Cellospielern [9]. Diesen
Musikern ist gemein, dass sie re­
gelmäßig, motiviert und gezielt
Fingerübungen unter hoher Moti­
vation durchführen. Die Fingerkup­
pen der linken Hand werden häufig
intensiv gegen die Saiten gepresst,
während die Finger der rechten
Hand, die den Bogen bewegen, we­
niger Stimulation erfahren. Wür­
den sich vermehrte Stimulation
und Gebrauch in einer veränderten
Organisation nachweisen lassen? In
der Tat ergibt die Rekonstruktion
der Fingerrepräsentationen der lin­
ken verglichen mit der rechten
Hand innerhalb der Streicher, so­
wie verglichen mit Nichtmusikern,
eine signifikante Ausdehnung des
Repräsentationsareals der linken
Fingerregionen (Abb. 5).

Musiker stimulieren aber nicht
nur ihre Finger vermehrt, sie ver­
arbeiten auch häufiger Töne ihres
Instruments, gleichfalls mit hoher
Motivation. Was für die somatosen­
sorische Modalität gilt, die Aus­
dehnung der häufig stimulierten
Areale, gilt auch für akustische Ver­
arbeitung. Entsprechend konnten
Christo Pantev und Mitarbeiter [21]
nachweisen, dass Reaktionen auf
Instrumentaltöne dann größer aus­
fallen, wenn das Instrument von
der untersuchten Person gespielt
wird; Töne aus anderen Instrumen­
ten hingegen führen zu ldeineren
Reaktionsamplituden.

Die genannten Untersuchungen
an Musikern haben auch gezeigt,
dass die corticale Plastizität im Kin­
desalter etwa doppelt so groß aus-
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Abb. 6: Corticale Reorganisation. Bei der taktilen Braille-Schrift sind die Buchstaben
durch auf der Papieroberfläche erhobene Punktmuster repräsentiert. Dekodierung der
Buchstaben erfolgt durch Abtasten der Punktmuster mit den Fingerspitzen. Die Ausdeh­
nung des Fingerareals kann an hand des Polarwinkels entlang der Zentralfurche ermit­
telt werden (links oben). Dargestellt ist der Verlauf der linken Hand bei intensivem Er­
lernen des Braille-Lesens. Innerhalb von Tagen nimmt die Ausdehnung zu - gleichzeitig
verringert sich die Repräsentation der über Tage hinweg untätigen rechten Hand (aus
[24]).
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ner Reihe von Studien am Men­
schen konnten wir in Zusammenar­
beit mit Herta Flor belegen, dass die
Invasion mit dem Ausmaß patholo­
gischer Symptome in engem Zu­
sammenhang steht; insbesondere
mit Phantomschmerz [13] und in
der auditorischen Modalität auch
mit Tinnitus [19]. Nach Amputation
ergeben sich dabei parallele Verän­
derungen der corticalen Karte so­
wohl für die somatosensorische wie
für die motorische Hirnrinde.

Fusion und Differenzierung: Zeitsyn­
chrone, verhaltensrelevante Stimulation
von zwei Rezeptorbereichen (z. B. zwei
Fingern) bedingt eine Fusion der zugehö­
rigen Repräsentationen, asynchrone Rei­
zung führt zur Aufspaltung und Diffe­
renzierung der Repräsentationsstruktur

Das Modell nutzungsbedingter cor­
ticaler Reorganisation wurde an
weiteren Humanuntersuchungen
belegt. Ein interessantes Modell bie­
ten Leser der Blindenschrift. Braille­
Lesen stimuliert die Fingerspitzen

der Lesefinger intensiv und zielge­
richtet, wobei blinde Personen
unterschiedliche Lesegewohnhei­
ten entwickeln. Häufig erfolgt das
Lesen durch Abtasten mit dem Zei­
gefinger (Einfinger-Lesen), seltener
durch das simultane Abtasten mit
jeweils drei Fingern einer Hand
(Mehrfinger-Lesen).

In einer Untersuchung an erblin­
deten und sehenden Personen re­
konstruierten wir [25, 26] die Orga­
nisation der Handareale beider
Hände. Nach der Regel der nut­
zungs- und stimulationsbedingten
Ausdehnung der Repräsentations­
areale konnten wir eine größere
Ausdehnung der Repräsentations­
areale der Finger bei der Gruppe er­
blindeter im Vergleich zu der
Gruppe sehender Kontrollpersonen
erwarten. Interessanterweise war
zudem auch die Abfolge der Reprä­
sentationsareale der einzelnen fin­
ger bei den Mehrfinger-Lesern häu­
fig wie durcheinander gewürfelt
und "verschmiert".

Mehrfinger-Lesen bedingt dauer-

hafte, intensive und zeitgleiche Sti­
mulation der Fingerspitzen der
"Lese"-Finger und entsprechend
synchrone Aktivierung der entspre­
chenden Repräsentationsareale die­
ser Finger. Gleichzeitige Aktivie­
rung fördert nach der skizzierten
Hebb'schen Regel die Verbindung
zwischen den Repräsentationen der
einzelnen Finger zu einem integ­
rierten neuronalen Zellverband.
Dieses Netzwerk wird später dann
bei Aktivierung nur eines Teils
(etwa der taktilen Stimulation nur
eines Fingers) insgesamt aktiviert.
Dieses Prinzip erklärt die disorgani­
sierte homunkuläre Organisation
der Handareale blinder Mehrfinger­
Leser.

Bei Einfinger-Lesern dagegen
unterstützte der ähnlich intensive
afferente Input in das Repräsenta­
tionsareal des Zeigefingers die "nor­
male" homunkuläre Organisation.
Diese Umstrukturierung im infor­
mationsverarbeitenden Apparat ist
nicht ohne Konsequenz für die
Wahrnehmung auch anderer takti­
ler Reize. Als perzeptives Korrelat
der ausgedehnteren Repräsenta­
tionsareale der Hand (Distanz der
Repräsentationsareale von Daumen
und kleinem Finger) bei Einfinger­
Lesern fanden wir gegenüber sehen­
den Probanden höhere Sensitivität
der Fingerspitzen, quantifizierbar
anhand einer niedrigeren Schwelle
zur Diskrimination von zwei dicht
nebeneinander applizierten takti­
len Reizen (Zwei-Punkt-Schwelle).

Aber auch die zuvor skizzierte
Disorganisation der Repräsenta­
tionsareale der Hand bei Mehrfin­
ger-Lesern kommt in einem perzep­
tiven Korrelat zum Ausdruck,
nämlich in einer erhöhten Zahl von
Fehllokalisationen. Werden die ein­
zelnen Fingerspitzen in randomi­
sierter Abfolge mit einem leichten,
schwellennahen Berührungsreiz
stimuliert, so können Einfinger-Le­
ser ohne Fehler den jeweils berühr­
ten Finger benennen, während
Mehrfinger-Leser, die eine Ver­
schmierung der Repräsentations­
areale einzelner Finger aufweisen,
diese Berührungsreize "misslokali­
sieren", d. h. sie benennen den ReiZ
an Fingern wahrgenommen zu ha-
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Wohl und Wehe der Hirnplastizität
---------------------------------------------

Abb. 7: Armamputation. Die Stimulation an der Schulter führt in der Regel zu nur klei­
nen Ausschlägen im Magnetoenzephalogramm (MEG), die Reizung des Daumens dage­
gen zu hohen, da der Daumen eine größere Rezeptordichte und ein wesentlich größe­
res Repräsentationsareal besitzt als die gleiche Fläche Haut der Schulter (Verhältnisse
im sog. Homunkulus Mitte oben). Entsprechend ergeben sich keine Reaktion bei Sti­
mulation der linken Körperhälfte (rechte Hirnhemisphäre reagiert bei Stimulation der
linken Körperseite) eines Patienten, dessen rechte Hand amputiert worden war, und
eine abnorm deutlich ausgeprägte Aktivierung im rechten Schulterbereich [7, 10].
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ben, die tatsächlich nicht stimuliert
w'l1rden. Trotz diesem "Wehe" der
plastizität steht hier das "Wohl" im
Vordergrund, da die synchrone Ale­
rivierling der Repräsentationsareale
der Lesefinger zum gleichzeitigen
Dekodieren mehrerer Buchstaben
und ganzer Worte durch das simul­
tane Abtasten mit benachbarten
Fingern führt und somit schnelleres
Lesen fördert.

Das Modell der fokalen
Dystonie der Hand

In anderen Fällen kann aber das
"Wehe" der Hirnplastizität domi­
nieren, so etwa bei einer myste­
riösen Erkrankung, die als fokale
Dystonie bezeichnet wird. Die
Symptome einer fokalen Dystonie
der Hand äußern sich in fehlender
Koordination der Hand- und Finger­
muskulatur. Bei Personen, die häu­
fig kräftige Fingerbewegungen
durchführen, führt dies zu Krämp­
fen, wenn verzweifelt versucht
wird, die Finger getrennt zu be­
wegen. Eine bekannte Form ist der
so genannte Schreibkrampf, eine
andere erleiden Konzert- und Be­
rufsmusiker, die jahrzehntelang
vielstündige Fingerübungen durch­
führen. Nicht selten steht an dem
Beginn der Erkrankung eine deutli­
che Überbeanspruchung oder Ver­
letzung der Hand. Häufig versu­
chen Musiker in frühen Stadien der
Erlaankung, diese durch intensive­
res Üben zu überwinden, was dann
aber zu einer Verschlimmerung des
Zustandes und zu kompensatori­
schen Bewegungen anderer Finger
führt. Die meisten der bisher er­
probten und eingesetzten Behand­
lungen der fokalen Dystonie der
Hand erweisen sich langfristig als
unwirksam.

Musizieren bei Konzert- und Be­
rufsmusikern bedeutet intensives
Üben mit verhaltensrelevanten
kraftvollen und schnellen Bewe­
gungs- und Wahrnehmungssequen­
Zen, also Bedingungen, die geeignet
sind, corticale Reorganisation her­
vorzurufen. Dabei sollte die inten­
sive und simultane afferente Stimu­
lation bei Dystonikern - ähnlich
wie bei den im vorhergehenden Ab-

schnitt geschilderten Mehrfinger­
Blindenschriftlesern - in einer Ver­
schmierung der homunkulären Or­
ganisation der Hand bzw. einer
Überlagerung der Repräsentations­
areale einzelner Finger resultieren,
die bei gesunden Musikern nicht zu
beobachten ist. Genau dies konnten
wir mittels neuromagnetischer
Quell-Lokalisation für das somato­
sensorische Repräsentationsareal
bestätigen [6]. Dieser Befund lässt
sich auch mittels hochauflösen­
dem EEG (Abb. 8) und mittels fMRl
für die motorischen Repräsentatio­
nen bestätigen.

Wie ist diese Missorganisation
entstanden? Bei schnellern Klavier­
oder Gitarrenspiel ist der Neuro­
nenverband des einen Fingers noch
aktiv, da wird schon der nächste
Finger in Bewegung gesetzt. Das lai­
tische Zeitintervall ist nicht genau
bekannt, dürfte aber bei nur we­
nigen Bewegungen pro Sekunde
liegen. Am Beginn einer Übung er­
folgen Koppelungen der entspre­
chenden Netzwerke in nur gerin­
gem Ausmaß. Aktivierung einer
bestimmten Bewegung führt damit

zur Voraktivierung und letztlich
zur schnelleren Aletivierung der
nun folgenden Sequenz - das Wohl
der Plastizität erlaubt die schnellen
Bewegungsabfolgen. Aber Plastizi­
tät kann dann katastrophal sein,
wenn die Kopplung so stark wird,
dass es bei Aktivierung des einen
Fingers automatisch und rasch zur
Aktivierung des sensomotorischen
Netzwerkes des anderen Fingers
kommt - das Wehe der Plastizität
tritt ein, wenn durch zu intensives
Üben, häufig bei gleichzeitig vorlie­
gender Verletzung oder verkrampf­
ter Handhaltung, die Grenzen na­
türlicher Variation überschritten
werden.

Wenn eine entsprechende Ver­
haltensweise sowohl die corticale
Abnormalität als auch die Hand­
dystonie bedingt, sollte es möglich
sein, durch geeignetes Verhaltens­
training auch beide Entwicklungen
wieder umzukehren. Genau dies
konnten wir bei professionellen
Musikern mit lange bestehender fo­
kaler Dystonie der Hand belegen.
Alle Patienten hatten eine Reihe
von erfolglosen Therapieversuchen .
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Abb. 8: Bereitschaftspotenzial bei fokaler Dystonie der Hand. Etwa 1,5-0,5 Sekunden
vor Beginn einer Willkürbewegung wird in EEG und MEG die Bereitschaft zur Ausfüh­
rung der Bewegung sichtbar. Auf der linken Seite legt die Analyse der Quellstrom­
dichte eine breite Verschmierung der Aktivität vor der Bewegung des dystonen Ringfin­
gers nahe, ein abnormes Muster, das aber für Patienten mit fokaler Dystonie typisch
ist. Nach der im Text erläuterten Therapie von Candia et al. [3] kommt es zur Fokussie­
rung und Normalisierung der Quellstromverteilung (rechte Seite).
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hinter sich [3, 4]. Victor Candias
Therapie beinhaltete ein Trainings­
protokoll. in dem Bewegungsse­
quenzen mit den betroffenen Fin­
gern wiederholt ausgeführt werden.
und distinkte und getrennte affe­
rente Stimulation über die Fixie­
rung kompensatorischer Finger
mittels einer Schiene erreicht wird.
Die betroffenen Musiker führen die
Übungen unter Supervision des
Therapeuten über mehrere Stun­
den am Tag, an fünfbis zehn Tagen
innerhalb von zwei Wochen durch.
Danach werden die Übungen unter
weiterer Fixierung eines jeweils ein­
zelnen (kompensatorischen, aber
nicht-dystonen) Fingers zu Hause
für etwa eine Stunde am Tag fortge­
setzt.

Die Behandlungserfolge, gemes­
sen anhand subjektiver Einschät­
zung der Leistungsgüte sowie an­
hand objektiver Messung der
koordinierten Bewegung benach­
barter Finger, bestätigten unsere
Therapieüberlegungen. welche aus
den Erkenntnissen zur funktiona­
len corticalen Reorganisation ent­
wickelt wurden, für die trainierten
Pianisten und Gitarristen. Darüber

hinaus belegen Veränderungen in
den sensomotorischen Netzwerken
der betroffenen Finger. dass das
Training corticale Reorganisation
induziert. Abbildung 8 illustriert
dies anhand der Veränderungen
des Bereitschaftspotenzials. einer
Reaktion motorischer Netzwerke,
die repetitiven Willkürbewegungen
vorausgeht. Verbesserungen waren
mitunter so deutlich, dass Musiker
das anspruchsvolle berufliche Kon­
zertieren wieder aufnehmen konn­
ten, das sie zuvor hatten aufgeben
müssen.

Corticale Selbstorganisation ­
top-down und bottom-up

Alternativ zu Mechanismen cortica­
ler Reorganisation könnte man an­
nehmen, dass sich eine mikro­
skopische Umorganisation entlang
der sensorischen Bahnen, in den
nachgeschalteten corticalen Area­
len. makroskopisch auswirken
könnte ("bottom-upU). Systemati­
sche Untersuchungen auf den ver­
schiedenen Ebenen konnten dies
als einzige Erldärung jedoch aus­
schließen. In einer eleganten Unter-

suchung demonstrierten Ergenzin_
ger und Mitarbeiter [11]. dass sich
die thalamische Organisation deut­
lich verändert, wenn die efferenten
Fasern vom Cortex hinunter zum
Thalamus ausgeschaltet werden.
Demnach wird die Reorganisation
auf früheren Schaltstationen ent­
lang der sensorischen Bahnen ent­
scheidend über "top-downu-pro_
zesse beeinflusst. Die funktionelle
Organisation einer Ebene wird im
Wechselspiel mit den vor- und nach­
geschalteten Repräsentationen rea­
lisiert. Dabei dominiert corticale
Organisation wohl aus zwei Grün­
den: Sie ist umfassender struktu­
riert. und erlaubt, aufgrund der
im Cortex ausgeprägten lateralen
Hemmung, die feinste Auflösung
der rezeptiven Felder. Wie schon er­
wähnt, verlaufen zehnmal mehr Fa­
sern vom Cortex zum Thalamus als
umgekehrt vom Thalamus, zum
Cortex projizieren. Dadurch kann
die Feinstruktur der corticalen Or­
ganisation auch die funktionelle
Organisation auf thalamischer
Ebene mitbestimmen.

Letztlich bestimmt die corticale
funktionelle Organisation. wie In­
formation bereits auf vorgeschalte­
ten Ebenen aufbereitet und struk­
turiert wird. Wenn man so will,
bestimmt die Hirnrinde. wie einge­
hende Information schon auf den
ersten Schaltstationen bewertet
werden soll. Was wir wahrnehmen,
hängt demnach nicht nur von den
eingehenden Reizen, sondern ins­
besondere von der vorliegenden
corticalen Organisation, der Selbst­
organisation des Gehirns, ab ­
Rashomon ist also auch im Homun­
kulus.

Vom Wehe zum Wohl:
die Entwicklung von neuro­
rehabilitativen Verfahren

Aufgrund dieser Wechselwirkun­
gen kann nicht verwundern, dass
nicht nur periphere, sondern auch
zentralnervöse Läsionen eine Ver­
änderung in der funktionellen
Hirnorganisation auf allen ver­
schiedenen Ebenen bedingen. Nach
einer Hirnverletzung folgt einern
anfänglichen Defizit in Verhaltens-
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Tabelle 1; Regeln corticaler Reorganisation

• Vermehrter Gebrauch eines Gliedes oder vermehrte verhaltensrelevante Stimula­
tion eines sensorischen Bereichs führt zu einer Expansion der zugehörigen corti­
calen Repräsentation, d. h., mehr neuronale Elemente beteiligen sich an der Ver­
arbeitung. In der Folge werden auch andere Reize als diejenigen der trainierten
Aufgabe oder Stimulation in nun anderer Form verarbeitet, wenn dabei die glei­
chen Rezeptoren stimuliert werden. Die Maschinerie, welche alle Information
aus diesen Rezeptoren verarbeitet, hat sich selbst verändert.

• Deafferenzierung oder verminderter Gebrauch bedingt Invasion von Repräsenta­
tionsbereichen, die auf der Karte benachbart dazu liegen. Verzerrungen in dieser
Organisation sind oft mit unangenehmen Begleiterscheinungen verbunden, wie
die Beispiele Phantomschmerz oder Tinnitus belegen.

• Zeitsynchrone, verhaltensrelevante Stimulation von zwei Regionen (z. B. zwei fin­
gern) bedingt eine Fusion der Repräsentationen (in diesem Beispiel eine Ver­
schmelzung der beiden Fingerrepräsentationenj. Zeitlich korrelierte Aktivitäten
formen corticale Repräsentationen.

• Häufige asynchrone Reizung zweier Rezeptorengebiete bedingt Trennung der zu­
gehörigen Repräsentationen (dadurch entstehen z. B. getrennte Fingerareale oder
kategoriale Lautwahrnehmung).

• Veränderungen in den corticalen Karten erfolgen nur, wenn die Reizverarbeitung
mit hoher Motivation bzw. verhaltensrelevant erfolgt.

• Corticale Reorganisation kann durch intensive übung erreicht werden, bei der
über mehrere Stunden am Tag an aufeinander folgenden Tagen trainiert wird.

• Eine Hirnverletzung ruft corticale Reorganisation in zur Läsion benachbarten
Gebieten hervor. So erfolgt nach Schlaganfall eine Veränderung in der Organisa­
tion der intakten Gebiete. Ähnlich können Hirnfunktionsstörungen oder -verlet­
zungen Reorganisation nach sich ziehen, wobei diese adaptiv oder katastrophal
sein kann.

I

weisen, Wahrnehmung oder kogni­
tiven Fertigkeiten häufig eine spon­
tane Erholung. Mit der Entwick­
lung nicht-invasiver Verfahren wie
der magnetischen Quellenlokalisa­
rion und der transkraniellen Mag­
netstimulation ließ sich nachwei­
sen, dass corticale Reorganisation
und Verhaltensplastizität entschei­
denden Mechanismen der Erholung
nach Hirnverletzungen darstellen.
Wir können nun die Erkenntnisse
über diese Zusammenhänge nut­
zen, um eine verbesserte Wieder­
herstellung der durch die Hirn­
verletzung verloren gegangenen
Funktionen zu erreichen.

In der Tat liegen nun Studien vor,
die eine Nutzung dieser Erkennt­
nisse für Hemiplegie, Aphasie, foka­
le Dystonie, aber auch chronischen
und Phantomschmerz belegen
(Übersicht bei [28]). Ein grundlegen­
des Paradigma ist dabei die so ge­
nannte Constraint-Induced Thera­
pie, deren Grundelemente von Taub
et al. [29] entwickelt worden sind.
Mit dem "Constraint"-Element wird
die kompensatorische Reaktion ver­
hindert, also etwa der Einsatz des
intakten Arms anstelle des betroffe­
nen Arms bei Hemiplegie oder die
Verwendung von Zeichen anstelle
von Sprache bei Aphasie [23]. An­
derersei ts wird die wiederzuerlan­
gende Fertigkeit in kleinen Schrit­
ten nach dem Shaping-Prinzip
trainiert: Der Patient wird zunächst
für einen ldeinen Fortschritt be­
lohnt. Wurde eine einfache Fähig­
keit wiedererlangt, wird das Er­
reichen des nächstschwierigen
Schrittes trainiert und sozial ver­
stärkt. Tier- und humanexperimen­
telle Studien [14, 20] belegen, dass
sich die damit erzielte Erholung,
hier bei Hemiplegie, über corticale
Reorganisation erklären lässt.

Nach diesem Modell ergeben
sich verschiedene Einsatzbereiche:
Kinder mit spezifischen Sprach­
störungen [17, 27], deren zugrunde
liegende Entwicklungsplastizität
noch wenig erforscht ist [8], die Re­
habilitation nach Rückenmarksver­
letzungen [2] oder die Regenerie­
rung von neuronalem Hirngewebe
aus Stammzellen. Allen diesen
neUen rehabilitativen Strategien ist

gemeinsam, dass sie (1) aus Grund­
lagenforschungen der Verhaltens­
und Neurowissenschaften heraus
entwickelt wurden, (2) Verfahren
zur Verhaltensmodifikation bein­
halten, oft in Kombination mit an­
deren Techniken oder (3) die Ver­
haltenstechniken zur gezielten
Modifikation von Veränderungen
in der neuronalen Organisation
eingesetzt werden. Vieles dabei ist
nicht vollständig neu, aber die Effi­
zienz und die theoretische Grund­
lage, mit der die Verfahren nun ein­
gesetzt werden, haben eine neue
Qualität erreicht.

Die in diesem und im vorletzten
Abschnitt vorgestellten therapeuti­
schen Entwicldungen sind Teil ei­
nes paradigmatischen Wandels, der
sich auf dem Gebiet der Neuroreha­
bilitation andeutet, wobei nun Fort­
schritte in den Neuro- und Verhal­
tenswissenschaften dazu genutzt
werden, neue Techniken im Bereich
der Rehabilitation und Behandlung
neuropsychologischer Störungen
zu entwickeln [28].

Zusammenfassung

Die Repräsentationen sensorischer
.Eingänge in der Hirnrinde spiegeln
in der geordneten Form einer Karte
die räumliche Anordnung der Re­
zeptoren in der Peripherie wieder.
So bilden die Kerne entlang der sen­
sorischen Bahnen und schließlich
die Cortexareale das Abbild auf der
Retina, die Körperoberfläche oder
die Tonhöhe (Ort in der Cochlea) ab.
Die Organisation dieser Karten
hängt in hohem Maße von intrinsi­
schen Mechanismen der Aufrecht­
erhaltung oder Verstärkung synap­
tischer Wirksamkeit in diesen
Nervenzellverbänden ab. Verände­
rung des relativen Gewichts des In­
formationsflusses in einem Bereich
der corticalen Karte, etwa durch In­
aktivation (Deafferenzierung), aber
auch durch vermehrte Stimulation
in einigen Verbindungen führt
dann zur Reorganisation der Karte,
wenn dieser Einstrom verhaltensre­
levant ist. Diese Vorstellung wurde
in den 80er-]ahren in der Folge tier­
experimenteller Studien von Merze­
nich et al. [18] entwickelt. Pons und
Mitarbeiter beobachteten bei Mfen
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