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§  Stadien der Wachheit 
§  im Liegen am 

wenigsten wach,  
 

§  Stehen/Gehen: 
höchste Wachheit 
 

§  Gehen: 15% mehr 
Hirn-Durchblutung  
§  wenn wir laufen 

wird’s nicht mehr 
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Plastizität !?  

was ist neu – an der Plastizität? 

§  Plastizität ist nicht neu 
§  unsere Erkenntnisse waren bisher empirisch 
§  es fehlten die Studien 
§  neu ist hingegen, dass Plastizität 

§  messbar ist 
§  mit fMRT 
§  oder Transkranieller Magnetstimulation 

§  Erkenntnisse der Hirnfunktion werden sichtbar 
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Nervenleitung 
Vorstellung von Descartes 

einigung mit dieser Maschine irgendein 
Objekt vorstellt oder es empfindet“ [1].

Sieht man von den zeitgebunden be-
grenzten physikalischen Vorstellungen 
ab, dann hat Descartes ein beachtliches 
Modell entworfen. Er hat in genialer Wei-
se die verteilte Repräsentation von Sinnes-
reizen im Gehirn vorausgeahnt. Eine Vor-
stellung, wie die immaterielle Seele „funk-
tioniert“, die ja die Informationen, welche 
das Gehirn liefert, sozusagen „scannen“ 
muss, hat er allerdings nicht entwickelt.

In den folgenden Jahrhunderten wur-
de die Natur dieser Seele immer wieder 
diskutiert und infrage gestellt. Die span-
nende Geschichte der Diskussion um das 

„Leib-Seele-“ oder „Hirn-Bewusstseins-
Problem“ würde den Rahmen dieser Ab-
handlung sprengen (Übersicht bei Pau-
en [3]).

Spezifitäts-Intensitäts- und 
Mustertheorien

Die Frage, wie Schmerz zustande kommt, 
interessierte also Descartes nur am Ran-
de. Wenn sich in De homine überhaupt ei-
ne Schmerztheorie finden lässt, dann am 
ehesten eine „Intensitätstheorie“, d. h. die 
Vorstellung, dass Reize, die Körpergewe-
be zerstören, entsprechend „alarmierend“ 
auf das Gehirn einwirken.

Die Frage, ob der Schmerz durch in-
tensive zerstörerische Reizung aller mög-
lichen Nervenarten erzeugt oder über 
spezifische Sinnesorgane ins Gehirn über-
mittelt wird, konnte erst nach einer lan-
gen Geschichte der physiologischen und 
anatomischen Forschung im 18. und 19. 
Jahrhundert ernsthaft diskutiert werden. 
Zu diesem Zeitpunkt glaubten die meisten 
Physiologen bereits nicht mehr, das Hirn-
Bewusstseins-Problem lösen zu können. 
Der damals berühmteste Physiologe, Emil 
Du Bois-Reymond, Professor an der Cha-
rité und Sekretär der Berliner Akademie 
der Wissenschaften, hatte 1872 vor der 
Versammlung deutscher Naturforscher 
und Ärzte eine berühmte Rede gehalten, 
die in dem Wort „ignorabimus“ gipfelte: 
„Wir werden es nie wissen“.

Die Hirnforschung wandte sich Ende 
des 19. Jahrhunderts Fragen zu, die lös-
barer schienen, darunter auch der Frage 
wie unser Gehirn Sinnesreize und spezi-
ell den Schmerz verarbeitet. Zwei Auffas-
sungen standen sich während des 18. und 
19. Jahrhunderts gegenüber: Nach der ei-
nen übt das Gehirn insgesamt alle Funkti-
onen aus, nach der anderen gibt es für jede 
Funktion eine Lokalisation im Gehirn.

Zur Zeit der Entstehung der moder-
nen Schmerzforschung, am Ende des 19. 
Jahrhunderts, waren die kühnen Speku-
lationen von Franz Joseph Gall (1758–
1828) längst obsolet geworden, der in 
seiner Phrenologie jeder Hirnregion ei-
ne bestimmte konkrete geistige Fähigkeit 
zugeschrieben hatte und annahm, dass 
man an der Schädelform feststellen kön-
ne, welche Regionen besonders gut aus-
gebildet sind. Zunächst schien sich die 
Meinung durchzusetzen, dass das Ge-
hirn ein nicht weiter auflösbares „Organ 
der Seele“ sei, aber in der zweiten Hälf-
te des 19.Jahrhunderts mehrten sich die 
Hinweise auf eine Lokalisation von psy-
chischen Funktionen:
F  die Entdeckung eines Sprachareals 

durch Paul Broca (1861),
F  die Auslösung von Körperbewe-

gungen durch Reizung bestimmter 
Areale der Hirnrinde durch Eduard 
Hitzig (1838–1907) und Gustav Fritsch 
(1838–1927) und

F  am Ende des Jahrhunderts die Entde-
ckung, dass das Gehirn aus Neuronen 
aufgebaut ist, die über Synapsen mit-

Abb. 1 9 Descartes 
Vorstellung der Ner-
venleitung: Die Ab-
bildung zeigt die 
Fig. 7 aus dem Buch 
L’homme (De homi-
ne) von R. Descartes 
von 1664 (Näheres s. 
Text [1])

Abb. 2 8 Descartes‘ Vorstellung von der verteilten Repräsentation der Sinnesinformationen im Ge-
hirn: Die Abbildung zeigt die Fig. 29 aus dem Buch L’homme (De homine) von R. Descartes von 1664 
(Näheres s. Text [1])
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Schwerpunkt: Geschichte der Schmerztherapie

aus dem Buch L’homme  
(De homine)  
von R. Descartes von 1664  
 

Verteilte Repräsentation 
Descartes 

einigung mit dieser Maschine irgendein 
Objekt vorstellt oder es empfindet“ [1].

Sieht man von den zeitgebunden be-
grenzten physikalischen Vorstellungen 
ab, dann hat Descartes ein beachtliches 
Modell entworfen. Er hat in genialer Wei-
se die verteilte Repräsentation von Sinnes-
reizen im Gehirn vorausgeahnt. Eine Vor-
stellung, wie die immaterielle Seele „funk-
tioniert“, die ja die Informationen, welche 
das Gehirn liefert, sozusagen „scannen“ 
muss, hat er allerdings nicht entwickelt.

In den folgenden Jahrhunderten wur-
de die Natur dieser Seele immer wieder 
diskutiert und infrage gestellt. Die span-
nende Geschichte der Diskussion um das 

„Leib-Seele-“ oder „Hirn-Bewusstseins-
Problem“ würde den Rahmen dieser Ab-
handlung sprengen (Übersicht bei Pau-
en [3]).

Spezifitäts-Intensitäts- und 
Mustertheorien

Die Frage, wie Schmerz zustande kommt, 
interessierte also Descartes nur am Ran-
de. Wenn sich in De homine überhaupt ei-
ne Schmerztheorie finden lässt, dann am 
ehesten eine „Intensitätstheorie“, d. h. die 
Vorstellung, dass Reize, die Körpergewe-
be zerstören, entsprechend „alarmierend“ 
auf das Gehirn einwirken.

Die Frage, ob der Schmerz durch in-
tensive zerstörerische Reizung aller mög-
lichen Nervenarten erzeugt oder über 
spezifische Sinnesorgane ins Gehirn über-
mittelt wird, konnte erst nach einer lan-
gen Geschichte der physiologischen und 
anatomischen Forschung im 18. und 19. 
Jahrhundert ernsthaft diskutiert werden. 
Zu diesem Zeitpunkt glaubten die meisten 
Physiologen bereits nicht mehr, das Hirn-
Bewusstseins-Problem lösen zu können. 
Der damals berühmteste Physiologe, Emil 
Du Bois-Reymond, Professor an der Cha-
rité und Sekretär der Berliner Akademie 
der Wissenschaften, hatte 1872 vor der 
Versammlung deutscher Naturforscher 
und Ärzte eine berühmte Rede gehalten, 
die in dem Wort „ignorabimus“ gipfelte: 
„Wir werden es nie wissen“.

Die Hirnforschung wandte sich Ende 
des 19. Jahrhunderts Fragen zu, die lös-
barer schienen, darunter auch der Frage 
wie unser Gehirn Sinnesreize und spezi-
ell den Schmerz verarbeitet. Zwei Auffas-
sungen standen sich während des 18. und 
19. Jahrhunderts gegenüber: Nach der ei-
nen übt das Gehirn insgesamt alle Funkti-
onen aus, nach der anderen gibt es für jede 
Funktion eine Lokalisation im Gehirn.

Zur Zeit der Entstehung der moder-
nen Schmerzforschung, am Ende des 19. 
Jahrhunderts, waren die kühnen Speku-
lationen von Franz Joseph Gall (1758–
1828) längst obsolet geworden, der in 
seiner Phrenologie jeder Hirnregion ei-
ne bestimmte konkrete geistige Fähigkeit 
zugeschrieben hatte und annahm, dass 
man an der Schädelform feststellen kön-
ne, welche Regionen besonders gut aus-
gebildet sind. Zunächst schien sich die 
Meinung durchzusetzen, dass das Ge-
hirn ein nicht weiter auflösbares „Organ 
der Seele“ sei, aber in der zweiten Hälf-
te des 19.Jahrhunderts mehrten sich die 
Hinweise auf eine Lokalisation von psy-
chischen Funktionen:
F  die Entdeckung eines Sprachareals 

durch Paul Broca (1861),
F  die Auslösung von Körperbewe-

gungen durch Reizung bestimmter 
Areale der Hirnrinde durch Eduard 
Hitzig (1838–1907) und Gustav Fritsch 
(1838–1927) und

F  am Ende des Jahrhunderts die Entde-
ckung, dass das Gehirn aus Neuronen 
aufgebaut ist, die über Synapsen mit-

Abb. 1 9 Descartes 
Vorstellung der Ner-
venleitung: Die Ab-
bildung zeigt die 
Fig. 7 aus dem Buch 
L’homme (De homi-
ne) von R. Descartes 
von 1664 (Näheres s. 
Text [1])

Abb. 2 8 Descartes‘ Vorstellung von der verteilten Repräsentation der Sinnesinformationen im Ge-
hirn: Die Abbildung zeigt die Fig. 29 aus dem Buch L’homme (De homine) von R. Descartes von 1664 
(Näheres s. Text [1])
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Vorstellung über verteilte Repräsentation der Sinnesinformation 
im Gehirn. Buch L‘homme (De homine) von R. Descartes, 1664 
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Plastizität – Paradigmawechsel? 

§  ein neues Einflussmodell entsteht 
§  wie funktioniert unser Gehirn 

§  welche Inputs können die Regenerierung verbessern 

§  welche bisherigen und neuen Therapiemethoden sind 
erfolgsversprechend 

§  worin besteht der Paradigmenwechsel 

Lokomotion 

(. Tab. 2). Als wichtigste Schaltstelle der 
Navigation im Gehirn hat sich in Entspre-
chung zu den Ergebnissen aus Tierversu-
chen die Hippokampusformation (mit 
rechtsseitiger Dominanz) gezeigt. Im dor-
salen Anteil des Gyrus parahippocampalis 
werden visuelle Objekte als Landmarken 
für die Navigation erkannt [7, 17]. Zusätz-
lich sind das retrosplene Areal (Repräsen-
tation der Umgebung), der mediale fron-
tale Kortex (Entfernungen) und der pos-
teriore parietale Kortex (Richtungen) be-
teiligt [8, 25, 30].

Funktionelle Bildgebung 
bei Gangstörungen

Die Ergebnisse funktionell-bildgebender 
Untersuchungen bei Gangstörungen sind 
noch heterogen. Das Potenzial, zu einer 
wertvollen Unterstützung für die Ent-
wicklung neuer therapeutischer Strate-
gien zu werden, ist aber erkennbar [16]. 
Unter den neurodegenerativen Erkran-
kungen liegen vor allem Ergebnisse zum 
Morbus Parkinson vor. Die HMPAO-
SPECT-Experimente von Hanakawa mit 
Tracer-Injektion beim Gehen waren die 
ersten Untersuchungen und hatten redu-
zierte frontale und parietale sowie gestei-
gerte zerebelläre und temporale Aktivi-
tät gezeigt [11]. Ein wichtiges Ziel der Un-
tersuchungen ist das pathophysiologische 
Verständnis für therapeutisch nur einge-
schränkt behandelbare Aspekte der Gang-
störung (z. B. „freezing“) [3]. Auch die Ef-
fekte der tiefen Hirnstimulation auf Gang-
störung und Hirnaktivität sind von groß-
em Interesse [26]. In . Tab. 3 sind Stu-
dien zur Parkinson-Erkrankung zusam-
mengefasst.

> Zur räumlichen Orientierung 
werden Signale aus 
unterschiedlichen 
Netzwerken benötigt

Patientenuntersuchungen mit funktio-
neller Bildgebung während der Navigation 
und Wegintegration gibt es bisher kaum. 
Während des vorgestellten Laufens von 
Personen ohne visuelle (angeboren blind) 
und vestibuläre (beidseitige Neurekto-
mie bei Neurofibromatose Typ II) Infor-
mation ist das BOLD-Signal differenziell 
in der hinteren bzw. vorderen rechten Hi-

Abb. 3 8 Hirnaktivierung bei Lokomotion. Links BOLD-Signal-Steigerungen in Hirnstamm und Klein-
hirn bei vorgestelltem Stehen, Gehen und Laufen im fMRI (n=26, p<0,05 FDR; nach [13], mit freundl. 
Genehmigung von Elsevier). Rechts Zusammenfassung der wichtigsten Aktivierungen aus der Litera-
tur (s. . Tab. 1). Erläuterungen im Text

Abb. 4 7 Die Hip-
pokampusformati-

on beim vorgestell-
ten Gehen: Kontrollen, 

blinde und vestibu-
lär deafferentierte Pati-
enten (NF-2). a Aktivie-
rung im vorderen Hip-

pokampus beim Ste-
hen (blau) und im Gy-
rus parahippocampa-
lis (rot) bei Kontrollen. 
b Blinde Personen zei-

gen relativ weniger 
BOLD-Signal im poste-

rioren Anteil (rot), NF-
2-Patienten im ante-
rioren Anteil der Hip-
pokampusformation 
(blau). NF-2 Neurofi-

bromatose Typ 2

5Der Nervenarzt 2010 | 

„Funktionelle 
Bildgebung bei 
Lokomotion und 
Navigation“ 
 
Nervenarzt 2010 

(. Abb. 2) [1, 24]. Die wichtigsten der bei 
der Katze beschriebenen Regionen, de-
ren elektrische oder chemische Stimula-
tion Schrittbewegungen auslöst und mo-
difiziert, sind die mesenzephale Lokomo-
tionsregion im Tegementum des Mittel-
hirns (MLR), die subthalamische Loko-
motionsregion (SLR), die zerebelläre Lo-
komotionsregion (CLR) und die ponto-
medulläre Formatio reticularis (PMRF). 
Vereinfacht zusammengefasst kann Ge-
hen kortikal initiiert werden. Über Stria-
tum, Pallidum und subthalamische Loko-
motionsregion wird die mesenzephale Lo-
komotionsregion disinhibiert. Das MLR 
erhält seinen rhythmischen Input aus 
dem mittelliniennahen Kleinhirn, wo die 
Schrittmacherfunktion der Purkinje-Zel-
len unter dem Einfluss des CLR und sen-
sorischer, insbesondere vestibulärer und 
somatosensorischer Signale modifiziert 
wird. Das CLR ist für die Geschwindig-
keitsmodifikation wichtig: Zunehmende 
Reizstärke erhöht im Tierexperiment die 

Schrittfrequenz auf dem Laufband. Vom 
Mittelhirn wird der Lokomotionsimpuls 
über die PMRF an die Rückenmarkgene-
ratoren weitergeleitet [21].

In den vergangenen Jahrzehnten sind 
die neuronalen Grundlagen der räum-
lichen Orientierung sehr detailliert im 
Tierversuch untersucht worden [22, 29]. 
Verschiedene Neuronentypen sind in der 
Hippokampusformation definiert wor-
den. Die „place cells“ im Hippokampus 
sind an bestimmten Positionen im Raum 
aktiv. „Head direction cells“ im Präsubi-
kulum, Subikulum und anderen Anteilen 
der Hippokampusformation modulieren 
die Aktionspotenzialfrequenz abhängig 
von der Orientierung des Kopfes und in-
tegrieren sensorische Signale. „Grid cells“ 
im entorhinalen Kortex sind wichtig für 
die als „path integration“ (Wegintegra-
tion) bezeichnete Fähigkeit Richtungen 
und Distanzen aus der Eigenbewegung 
unabhängig von externen Referenzen zu 
bestimmen. Das hippokampale Netzwerk 

bildet die neuronale Grundlage für räum-
liche Repräsentation der Umgebung im 
Gehirn [19, 22]. 

E Das Netzwerk zur supraspinalen 
Lokomotionskontrolle und 
Navigation ist beim Menschen trotz 
des evolutionären Übergangs zum 
zweibeinigen Gang erhalten.

Dafür sprechen elektrophysiologische 
und bildgebende Daten von Primaten, die 
klinische Präsentation von Patienten bei 
umschriebenen Läsionen in den zu Lo-
komotionsregionen von Katze und Rat-
te äquivalenten Hirnregionen und die Er-
gebnisse funktionell-bildgebender Unter-
suchungen zur supraspinalen Lokomoti-
onskontrolle und Navigation beim Men-
schen [12].

Frontaler
Kortex

Parietaler
Kortex

Hippocampus-
formation

Striatum

Pallidum

SLR

MLR
CLR

PMRF

Spinale CPG

Abb. 1 8 Schema des supraspinalen Netzwerks für Lokomotion und Na-
vigation. Für das Lokomotionsnetzwerk: efferente motorische Bahnen mit 
durchgezogenen Linien, afferente Bahnen gestrichelt. Thalamus (dunkelgrau) 
nicht beschriftet. Für Navigation: Hippokampusformation, parietaler und 
frontaler Kortex ohne efferente und afferente Bahnen. Erläuterungen im 
Text. (Abkürzungen s. . Infobox)
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Abb. 2 8 Supraspinale Lokomotionsregionen. Dargestellt ist die topogra-
phische Lage der wichtigsten Lokomotionsregionen bei der Katze (mod. 
nach [21]). Erläuterungen im Text. A anterior, DTF dorsales tegmentales Feld, 
L links, P posterior, R rechts, VTF ventrales tegmentales Feld. (Weitere Abkür-
zungen s. . Infobox)
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Verzerrte Schmerzrepräsentation 
der Finger bei CRPS 

schiedene Bahnen in den Thalamus 
und andere Hirnregionen.

Welche dieser zentralen Projektionen 
für die Schmerzentstehung entscheidend 
sind, ist noch immer strittig. Vor allem die 
Neurone in „lamina 5“ werden über hem-
mende Synapsen kontrolliert, sie könnten 
daher zur analgetischen Wirkung der 
Opiate und die damit verbundene endo-
gene Schmerzhemmung durch Endor-
phine beitragen. Auch andere hemmende 
Neurone wirken auf die Übertragung an 
diesen Neuronen ein, z. B. mittels Gly-
cin, dem am weitesten verbreiteten hem-
menden Überträgerstoff im Rückenmark. 
Unlängst wurde gezeigt, dass Glycin-hal-
tige Interneurone durch Prostaglandine 
gesteuert und daher durch antiphlogisti-
sche Analgetika beeinflusst werden. Das 
ist ein wichtiger Mechanismus für die Er-
klärung der zentralnervösen Wirkung von 
Aspirin®-artigen Analgetika, aber auch 
der modernen Coxibe, von denen man 
früher annahm, dass sie nur an den Nozi-
zeptoren in der Körperperipherie wirken 
(s. den Beitrag von Brune).

Es gehört zum Wesen des ZNS, dass 
die meisten unterscheidbaren neuronalen 
Systeme mehr als eine Funktion haben. 
Entsprechend sind – je nach Blickwinkel 
– unterschiedliche Interpretationen die-
ser Funktionen möglich. Eine Hypothe-
se zur Funktion der Projektionsneurone 
in lamina 1 stammt von A.D. Craig [16]. 

Unter diesen Neuronen gibt es neben no-
zizeptorspezifischen auch solche, die In-
put von Kaltrezeptoren erhalten und von 
anderen dünnen Afferenzen. Die Axo-
ne dieser Neurone projizieren im Thala-
mus in einen Unterkern des Projektions-
kernes zum somatosensorischen Kortex, 
den VmPO. Von dort zieht eine Bahn in 
den posterioren Teil der Insula. Interes-
santerweise ist diese Bahn entwicklungs-
geschichtlich progressiv, d. h. sie ist beim 
Menschen besonders stark ausgebildet, 
obgleich die Insula ein „alter“ Kortexab-
schnitt ist. Craig interpretiert dieses Are-
al als „interozeptive Hirnrinde“ [16], ei-
nen Teil unseres ZNS, der Empfindungen 
vermittelt, die sich auf den eigenen Kör-
per beziehen und nicht so sehr auf die Re-
zeption der Umwelt. Dieses Hirnareal ist 
eng verbunden mit Gebieten des Frontal-
lappens und den limbischen Strukturen 
des Vorderhirns, die auch als „mediales 
Schmerzsystem“ interpretiert wurden (s. 
unten!).

Funktionelle Bildgebung 
des Hirns

Durch den Fortschritt der Computertech-
nologie haben sich in den letzten Jahr-
zehnten ganz neue Möglichkeiten der Bild- 
erfassung ergeben, die es gestatten, nicht 
nur anatomische Schnittbilder nie ge-
kannter Präzision zu erstellen, sondern 
auch funktionelle Abläufe in raschen Bild-

sequenzen darzustellen. Für die Hirnfor-
schung bedeutet das, dass nichtinvasiv am 
wachen Menschen Bilder des Gehirns ge-
wonnen werden, die z. B. bei der funk-
tionellen Magnetresonanztomographie 
(fMRT) in Pixel von 1–3 mm3 aufgelöst 
werden können. Jedes dieser Pixel stellt ei-
ne Funktionsänderung während einer be-
stimmten Zeit dar, die in Fehlfarben darge-
stellt werden kann. Die Verfahren beruhen 
auf der Messung von Veränderungen des 
regionalen zerebralen Blutflusses (rCBF) 
bei der Positronenemissionstomographie 
(PET, mit radioaktiv markiertem H2O) 
oder der damit verbundenen Änderung 
der regionalen Sauerstoffsättigung bei der 
fMRT. Neben diesen Methoden, die die 
lokale neuronale Aktivität indirekt erfas-
sen, hat auch die Magnetenzephalographie 
(MEG) an Bedeutung gewonnen, bei der 
die Magnetfelder erfasst werden, welche 
die elektrischen Ströme durch die Memb-
ranen der Neurone begleiten. Jede dieser 
Methoden hat ihre Vor- und Nachteile, die 
hier nicht dargestellt werden können.

Die erfolgreichste Methode der funk-
tionellen Bildgebung ist die fMRT, da sie 
mit Tomographen durchgeführt werden 
kann, die in den neurologischen Zentren 
der Universitäten zur Routinediagnostik 
eingesetzt werden. Wie die anderen an-
gesprochenen Methoden hat die fMRT 
derzeit deutliche zeitliche und räumliche 
Auflösungsgrenzen. Die zeitliche Auf-
lösung liegt bei etwa einer Sekunde, die 

D1/D5 UL/Hand

D5

UL

Hand

1.8 cm
2.5 cm

0.9 cm
1.6 cm

CRPS normal

D1

Abb. 5 7 Verzerrte soma-
totope Repräsentation der 
Finger (linkes Bild) und von 

Unterarm und Hand bei 
einem Patienten mit CRPS. 
Auf der im Bild links darge-
stellten Kortexseite sind je-

weils die Schwerpunkte der 
Repräsentation der kontra-

lateralen gesunden Hand 
abgebildet, rechts die ver-

zerrte Projektion, in der der 
Abstand zwischen den Pro-

jektionen geschrumpft ist. 
(Aus Maihöfner et al. (2003) 
Patterns of cortical reorga-
nization in complex regio-
nal pain syndrome. Neuro-
logy 61: 1707–1715, Fig. 4, 

der Abdruck erfolgt mit 
freundlicher Genehmigung 

von Lippincott Williams & 
Wilkins)
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 „Kalte Worte lassen Menschen 
erstar ren, hitzige Worte schmerzen 
sie.“  Blaise Pascal (1623–1662)

Hinweisreize aus der Umwelt, die 
an Schmerzen erinnern, Schmerzen 
beschrei ben oder ankündigen, können 
vielfältige kognitive und emotionale Pro-
zesse anregen, die eng mit der Verarbei-
tung noxischer Schmerzreize verknüpft 
sind [1, 2]. Hebb [3] geht in seiner Theo-
rie assoziativer neuronaler Netzwerke da-
von aus, dass zwei Neurone oder Neuro-
nenverbände immer dann miteinander 

assoziiert werden, wenn sie wiederholt 
zeitgleich aktiviert werden. Demzufol-
ge können auch Wörter, die mit dem Er-
leben von Schmerzen assoziiert sind, zu 
einer Aktivierung verschiedener neuro-
naler Netzwerke des Gehirns führen, die 
an der Konstitution des Schmerzerlebens 
beteiligt sind [4, 5, 6, 7] und schmerz-
ähnliche Gefühle auslösen. Insbesondere 
wurde die Frage gestellt, ob bei der Ver-
arbeitung schmerzbeschreibender Wörter 
(z. B. bohrend), im Vergleich zu negativen, 
nicht schmerzbeschreibenden Wörtern 
(z. B. stinkend) mit vergleichbarer emotio-
naler Bewertung (Valenz) und vergleich-
baren Erregungspotenzialen („arousal“) 
eine spezifische Aktivierung von Hirnre-
gionen beobachtet werden kann, die auch 
bei der Verarbeitung noxischer Reize und 
der Konstitution eines entsprechenden 
Schmerzempfindens aktiviert sind. 

Methode

Die Gehirnaktivierung von 16 gesunden 
Probanden wurde mittels funktioneller 
Magnetresonanztomographie (fMRT) 
während der Verarbeitung unterschied-
licher Wörter unter sucht. Zwei verschie-
dene Aufmerksamkeitsmanipulatio-
nen wurden während der fMRT-Unter-
suchung verwendet: eine Imaginations- 
und eine Ablenkungsbedingung (Zählen 
der Vokale der Wörter). 

Jeweils 10 Wörter aus 4 semantischen 
Wortkategorien wurden in beiden Bedin-
gungen präsentiert:
F  schmerzassoziierte (z. B. krampfartig),
F  negative (z. B. hasserfüllt),
F  neutrale (z. B. aschblond) und
F  positive Adjektive (z. B. streichelnd).
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Weiss T (2010) Do words hurt? Brain  
activation during the processing of 
pain-related words. Pain 148(2):198-205
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Abb. 1 8 Unterschiede zwischen schmerzbezogenen und negativen Wör-
tern während der Imaginationsbedingung. DLPFC dorsolateraler präfronta-
ler Kortex (vermutete Funktion: Evaluation von sensorischen Reizen und  
Regulation der Aufmerksamkeit); IPC inferiorer Parietalkortex (vermutete 
Funktion: Regulation der Aufmerksamkeit und Verarbeitungskapazität).  
(Mit freundl. Genehmigung von IASP)

Abb. 2 8 Unterschiede zwischen schmerzbezogenen und negativen Wör-
tern während der Ablenkungsbedingung. sACC subgenuales anteriores 
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Theorie  
assoziativer neuronaler Netzwerke 
Neuronenverbände, die immer wieder gleichzeitig aktiviert werden, 
werden mit einander assoziiert. 

 
 

Schmerz- 
gedächtnis 

Schmerzreiz 

„Au“ 

Grimassieren 

Methode 

§  fMRT 
§  16 gesunde Probanden 
§  unterschiedliche Wörter werden angeboten 
§  zwei Methoden 

§  Imagination 
§  Ablenkungsbedingung (Zählen von Vokalen der Wörter) 

§  je 10 Wörter aus 4 Kartegorien 
§  schmerzassoziiert (z.B. „krampfartig“) 
§  negativ (z.B. „hasserfüllt“) 
§  neutral (z.B. „aschblond“) 
§  positiv (z.B. „streichelnd“) 
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Ergebnis - Imagination 

 „Kalte Worte lassen Menschen 
erstar ren, hitzige Worte schmerzen 
sie.“  Blaise Pascal (1623–1662)

Hinweisreize aus der Umwelt, die 
an Schmerzen erinnern, Schmerzen 
beschrei ben oder ankündigen, können 
vielfältige kognitive und emotionale Pro-
zesse anregen, die eng mit der Verarbei-
tung noxischer Schmerzreize verknüpft 
sind [1, 2]. Hebb [3] geht in seiner Theo-
rie assoziativer neuronaler Netzwerke da-
von aus, dass zwei Neurone oder Neuro-
nenverbände immer dann miteinander 

assoziiert werden, wenn sie wiederholt 
zeitgleich aktiviert werden. Demzufol-
ge können auch Wörter, die mit dem Er-
leben von Schmerzen assoziiert sind, zu 
einer Aktivierung verschiedener neuro-
naler Netzwerke des Gehirns führen, die 
an der Konstitution des Schmerzerlebens 
beteiligt sind [4, 5, 6, 7] und schmerz-
ähnliche Gefühle auslösen. Insbesondere 
wurde die Frage gestellt, ob bei der Ver-
arbeitung schmerzbeschreibender Wörter 
(z. B. bohrend), im Vergleich zu negativen, 
nicht schmerzbeschreibenden Wörtern 
(z. B. stinkend) mit vergleichbarer emotio-
naler Bewertung (Valenz) und vergleich-
baren Erregungspotenzialen („arousal“) 
eine spezifische Aktivierung von Hirnre-
gionen beobachtet werden kann, die auch 
bei der Verarbeitung noxischer Reize und 
der Konstitution eines entsprechenden 
Schmerzempfindens aktiviert sind. 

Methode

Die Gehirnaktivierung von 16 gesunden 
Probanden wurde mittels funktioneller 
Magnetresonanztomographie (fMRT) 
während der Verarbeitung unterschied-
licher Wörter unter sucht. Zwei verschie-
dene Aufmerksamkeitsmanipulatio-
nen wurden während der fMRT-Unter-
suchung verwendet: eine Imaginations- 
und eine Ablenkungsbedingung (Zählen 
der Vokale der Wörter). 

Jeweils 10 Wörter aus 4 semantischen 
Wortkategorien wurden in beiden Bedin-
gungen präsentiert:
F  schmerzassoziierte (z. B. krampfartig),
F  negative (z. B. hasserfüllt),
F  neutrale (z. B. aschblond) und
F  positive Adjektive (z. B. streichelnd).

Originalarbeit:

Richter M, Eck J, Straube T, Miltner WH, 
Weiss T (2010) Do words hurt? Brain  
activation during the processing of 
pain-related words. Pain 148(2):198-205
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Ergebnis - Ablenkung 

 „Kalte Worte lassen Menschen 
erstar ren, hitzige Worte schmerzen 
sie.“  Blaise Pascal (1623–1662)

Hinweisreize aus der Umwelt, die 
an Schmerzen erinnern, Schmerzen 
beschrei ben oder ankündigen, können 
vielfältige kognitive und emotionale Pro-
zesse anregen, die eng mit der Verarbei-
tung noxischer Schmerzreize verknüpft 
sind [1, 2]. Hebb [3] geht in seiner Theo-
rie assoziativer neuronaler Netzwerke da-
von aus, dass zwei Neurone oder Neuro-
nenverbände immer dann miteinander 

assoziiert werden, wenn sie wiederholt 
zeitgleich aktiviert werden. Demzufol-
ge können auch Wörter, die mit dem Er-
leben von Schmerzen assoziiert sind, zu 
einer Aktivierung verschiedener neuro-
naler Netzwerke des Gehirns führen, die 
an der Konstitution des Schmerzerlebens 
beteiligt sind [4, 5, 6, 7] und schmerz-
ähnliche Gefühle auslösen. Insbesondere 
wurde die Frage gestellt, ob bei der Ver-
arbeitung schmerzbeschreibender Wörter 
(z. B. bohrend), im Vergleich zu negativen, 
nicht schmerzbeschreibenden Wörtern 
(z. B. stinkend) mit vergleichbarer emotio-
naler Bewertung (Valenz) und vergleich-
baren Erregungspotenzialen („arousal“) 
eine spezifische Aktivierung von Hirnre-
gionen beobachtet werden kann, die auch 
bei der Verarbeitung noxischer Reize und 
der Konstitution eines entsprechenden 
Schmerzempfindens aktiviert sind. 

Methode

Die Gehirnaktivierung von 16 gesunden 
Probanden wurde mittels funktioneller 
Magnetresonanztomographie (fMRT) 
während der Verarbeitung unterschied-
licher Wörter unter sucht. Zwei verschie-
dene Aufmerksamkeitsmanipulatio-
nen wurden während der fMRT-Unter-
suchung verwendet: eine Imaginations- 
und eine Ablenkungsbedingung (Zählen 
der Vokale der Wörter). 

Jeweils 10 Wörter aus 4 semantischen 
Wortkategorien wurden in beiden Bedin-
gungen präsentiert:
F  schmerzassoziierte (z. B. krampfartig),
F  negative (z. B. hasserfüllt),
F  neutrale (z. B. aschblond) und
F  positive Adjektive (z. B. streichelnd).

Originalarbeit:
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Unterschiede zwischen schmerzbezogenen und negativen Wörtern  
während der Ablenkungsbedingung.  
 
sACC subgenuales anteriores Cingulum (vermutete Funktion: Regulation der 
Aufmerksamkeitsressourcen bei konkurrierenden Aufgaben).  
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Diskussion 
§  Der Aufmerksamkeitsfokus kann gesteuert werden 
§  Die Schmerzerfahrung (die bei jedem unterschiedlich ist) 

lenkt ohne Steuerung unseren Fokus in bestimmte 
Hirnregionen 

§  Bei Schmerzpatienten führt dies durch verstärktes 
Aktivieren des bereits gut ausgebildeten Netzwerkes zu 
vermehrter Schmerzwahrnehmung 

§  Eine Fokuslenkung auf andere Werte führt weg vom 
Schmerz 
§  andere Wörter, auch Änderung der Bewertung von Begriffen 
§  Ziele, die nicht den Schmerz beinhalten (Lebensziele) 
§  Handlungskompetenzen mit mehr Lebensqualität 

neue Erkenntnisse 

§  Aufmerksamkeitsfokus  
§  spielt eine Rolle, ob und wie der Patient lernt 

§  Selbstkontrolliertes Üben 
§  kann Erfolg verbessern 

§  Üben in Zweiergruppen  
§  kann die individuelle Therapie verbessern 

§  Musik in der Therapie 
§  Rhythmus kann die Fokussteuerung unterstützen 
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Aufmerksamkeitsfokus 

§  Gedankenfokus kann gewechselt werden 
§  innen (auf sich selbst), internaler Fokus 
§  außen (auf die Umwelt), externaler Fokus 

§  Beispiel: Wasserglas 
§  internal: die Greif- und Armbewegung wird 

instruiert 
§  external: was mit dem Glas geschehen soll, 

wird instruiert 

Experimenteller Befund 
§  Gleichgewichtsaufgabe 

 
§  Balancieren auf einem 

Stabilometer 
 

§  internal: Konzentrieren, 
dass die Füße auf der 
selben Höhe sind 
 

§  external: die 
Markierungspunkte, 
welche direkt vor den 
Füßen sind, sollen auf 
gleiche Höhe gebracht 
werden 
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Stabilometer 

§  gemessen wird durchschnittliche Abweichung 
der Plattform von der Horizontalen während 
eines 90s-Durchgangs 

§  2 Tage Übung, am 3. Tag Messung 
§  Signifikanter Lernvorteil für die externale Gruppe 
§  umso weiter der externale Fokus weg gelegt wurde, 

umso besser das Ergebnis 

Fokus-Instruktionen in Therapie 

§  direkt übertragbar auf Patienten 
§  Studien bei Parkinson-Patienten 

§  Landers M, et.al.: An external focus of attention 
attenuates balance impairment in Parkinson‘s 
disease. Physiotherapy 2005; 91: 152-158 

§  Schlaganfall-Patienten 
§  Fasoli SE, et.al.: Effect of instruction on functional 

reach in persons with and without cerebrovascular 
accident. AM J Occup Thera 2002; 56: 380-390 
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Selbstkontrolliertes Üben 
§  Patienten entscheiden selbst, wann sie kontrolliert 

werden 
§  Sie entwickeln bessere Technik als bei Routine-

Kontrollen 
§  Selbstkontrollgruppe bat vorwiegend dann um 

Rückmeldung, wenn sie glaubten, vorher einen „guten 
Durchgang“ gehabt zu haben 

 Janelle CM, et.al.: Maximizing performance effectiveness through videotape 
replay and a self-controlled learning environment. Res Q Exerc Sport 1997; 
68: 269-279 

Üben in Zweiergruppen 

§  Üblich - Einzeltherapie:  
§  ein Therapeut führt Einzeltherapie mit einem Patienten 

 

§  Vorteil – Gruppentherapie 
§  Lernende hat die Möglichkeit, anderen Lernenden zu 

beobachten 
§  Pausen bleiben daher nicht ungenutzt 
§  sieht selbst Verbesserungspotential, wo der andere Fehler 

macht 
§  Wechsel zwischen üben und beobachten 



Neuronale Plastizität, W. Kubik 2014 13 

Zweiergruppen-Therapie 
§  Studienergebnis 

§  Im Test waren Personen die in Zweiergruppen übten klar 
überlegen. 
 Shea CH, Wulf G, et al: Enhanceing training efficiency and effectiveness through the use fo dyad training. J 
Mot Behav 1999; 31: 119-125 
  

§  für die Praxis: 
§  Üben mit einem Partner, können „unproduktive“ 

Erholungspausen zum Lernen durch Beobachtung genutzt 
werden  

§  Ziele werden höher gestellt, strengt sich mehr an, als wenn nur 
mit Therapeut 

§  Lernende hat stärker das Gefühl der Verantwortung 

Musiktherapie 
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Musiktherapie 

Argstatter H, et al. Musiktherapie in der neurologischen Rehabilitation. 
Neurol Rehabil 2007; 13 (3): 159-165 


