Kapitel 6:

Bewegungskoordination

6.1 Starre KOrperposen

Zuweilen begegnet man vor Kaufhdausern oder
in Parkanlagen Bewegungskunstlern, deren Kunst
darin besteht, sich nicht zu bewegen (Abb. 6.1).
Ihr Korper verharrt in einer Stellung, als ware er
in Gips gegossen. Zweifellos erfordert solche
Bewegungsstarre einen enormen Aufwand an
regulatorischer Aktivitat. An diesem Austarie-
ren sind Gleichgewichtsorgane, Hirnstamm
und Stellreflexe des Ruckenmarks beteiligt. Das
einwandfreie Funktionieren solcher Stitzmoto-
rik bildet die Voraussetzung fur jede Handlung
oder Reaktion.

Regelung der Muskellange

Wenn man steht oder in gebuckter Koérper-
stellung verweilt, mufl3 die Muskulatur ent-
sprechend angespannt sein und darf ihre ein-
gestellte Lange nicht verdndern. Hierbei spielen
Regelkreise eine Rolle, deren Aufgabe darin be-
steht, die Lange eines Muskels konstant zu hal-
ten (Abb. 6.2). Die Regelung der Muskelldnge er-
folgt durch Dehnungsreflexe, auch Stellreflexe
oder Eigenreflexe genannt, die insgesamt fest-
legen, wie stark Knie, Hufte und Ellenbogen
gebeugt sind. Bei Dehnung (Verlangerung) des
Muskels wird der in ihm befindliche Dehnungs-
rezeptor (Muskelspindel) gereizt und die hier-
durch ausgel6ste Erregung im Rickenmark auf
ein motorisches alpha-Motoneuron Ubertragen,
das Uber den motorischen Nerven Muskel-
kontraktion (Verklirzung des Muskels) bewirkt
(Abb. 6.2A). Mit Hilfe dieses Reflexes wird der
Muskel um denjenigen Betrag verktrzt, um den
er gedehnt worden war. Die Regelstrecke (Mus-
kellange) wird konstant gehalten (Abb. 6.2B). Sol-
che reflektorischen Regelungen sind fur die
Stell- und Stutzmotorik wichtig. Sie sorgen da-

&
Abb. 6.1 Bewegungsstarre-Kinstlerin

fur, daR das Skelett nicht wie ein Kartenhaus
zusammenfallt. Sie sichern den Spannungszu-
stand (Tonus) im Skelett, ohne dabei neuro-
physiologisch zu ermtden (adaptieren).

Stellungsanderung durch
Bereichsverstellung

Wie lassen sich die Regelstrecken der Muskula-
tur fur eine andere Korperpose verandern? In
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Abb. 6.2 A) Stellreflex: Verschaltung zwischen Muskel-
spindel, Motoneuron und Skelettmuskel. B) Regelkreis:
Blockschaltbild fur die Regelung der Muskellange. Ob-
wohl der Regelkreis tUber das Ruckenmark geschlossen
ist, liegt der Regler im Muskelspindelsystem, denn jenes
empfangt die FuhrungsgrofRe Ubersetzt in Form einer
mechanischen GrofRe. (Nach Hassenstein 1966)

dem beschriebenen Regelkreis ist die Lange des
Muskels abhangig von der Stérke der Erregung
des sensorischen Muskelspindel-Fuhlers: Je stér-
ker die Erregung (Frequenz der geleiteten Aktions-
potentiale), desto kirzer der Muskel. Waére die
Spindelerregung steuerbar, lieRe sich auch die
Muskellange entsprechend regulatorisch ver-
stellen. Dafir gibt es folgende Einrichtung (Abb.
6.2A). An den beiden Enden der Muskelspindel
befinden sich sogenannte intrafusale Muskeln,
die von einem besonderen Neuronentyp des
Rickenmarks, den gamma-Motoneuronen, in-
nerviert werden. Durch Kontraktion der intra-
fusalen Muskulatur wird die Muskelspindel er-
regt und damit der Bereich fur die zu regelnde
Lange der (extrafusalen) Skelettmuskulatur ein-
gestellt. Dieser Ladngenbereich ist abhdangig von
der Erregung der gamma-Motoneurone. Sie
kann als FihrungsgréRe vom Gehirn aus fest-
gelegt werden. Mit Hilfe der gamma-Motoneu-
rone vermag die Bewegungsstarre-Kunstlerin
(Abb. 6.1) die Regelstrecken ihrer Muskulatur fur
eine neue Koérperpose einzustellen. Neben der
Langenregelung gibt es auch eine Spannungs-
regelung, bei der die Sehnenorgane als sensori-
sche Fuhler dienen.

Katalepsie als Verhaltensweise

Unter den Wirbellosen gibt es Tiere, die Bewe-
gungsstarre (Katalepsie) als Verhaltensweise
zum Schutz vor Feinden einsetzen. Die in Bau-
men und Buschen tropisch-subtropischer Re-
gionen lebende Stabheuschrecke Carausius mo-
rosus ahnelt nicht nur einem Zweig, sie kann
sich auch wie ein Zweig starr verhalten (Abb.
6.3). Man nennt das Zweigmimese. Wenn ein
Feind sie streift und aus der Ruhelage bringt,
dann behélt sie diese aufgezwungene Stellung
bei, oft langer als eine Viertelstunde. Wurde
hierbei der Unterschenkel (Tibia) eines Beins
gegeniber dem Oberschenkel (Femur) ge-
streckt, dann kehrt er nur ganz langsam wieder
in seine Ausgangslage zurtick. Zur Stabilisierung
der Stellung der Extremitaten ist jeweils ein
Regelkreis pro Gelenk verantwortlich. Fir das
Kniegelenk dient das sogenannte femurale
Chordotonalorgan als MeRfuihler. In diesem
Sinnesorgan messen etwa 80 Sinneszellen die
Stellung, die Bewegung und die Beschleu-
nigung zwischen Femur und Tibia. Die senso-




Abb. 6.3 Katalepsie einer Stabheuschrecke. Auf den
Kopf gestellt, hielt sie diese Position langer als eine
Viertelstunde bei. (Nach Bassler 1993)

rische Information wird auf zwischengeschal-
tete Interneurone Ubertragen, die ihrerseits die
Motoneurone der Beuger- bzw. Streckermusku-
latur innervieren. Einer aufgezwungenen Bewe-
gung wirkt die Aktivierung der Strecker und die
Hemmung der Beuger bremsend entgegen. Der
Regelkreis dieses Widerstandsreflexes wirkt also
wie eine Bremse. Dauerhaft kompensieren kann
und soll er die aufgezwungene Stellungsénde-
rung jedoch nicht.

Wanderheuschrecken Locusta migratoria, die
mit Stabheuschrecken verwandt sind, besitzen
ubrigens die gleichen Neurone, die fur diesen
Widerstandsreflex verantwortlich sind. Sie kon-
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nen ihn jedoch nicht durchfihren, weil die ent-
sprechende Verschaltung (Gewichtung einzel-
ner Synapsen) im Netzwerk fehlt. Daraus folgt
die wichtige Erkenntnis, da’ Verhaltensweisen
in der Evolution plétzlich (punktuell) auftreten
konnen, ohne, dalR dafir neue Neuronennetz-
werke entstehen mufR3ten. Die Hardware bleibt;
lediglich eine neue Software wird durch ent-
sprechende Synapsenwichtung installiert (vgl.
auch Kap. 8.3).

6.2 Bewegungsrhythmen

Zum Thema Bewegungsrhythmus féllt einem
zundchst das Tanzen ein. Dabei handelt es sich
meist um komplexe rhythmisch wiederkeh-
rende, auf den Schrittrhythmus des Partners ab-
gestimmte Bewegungskoordinationen. Sie wer-
den trainiert, gespeichert und bleiben trotzdem
anpassungsfahig: Wir umrunden beim Wiener
Walzer andere Paare, ohne dabei aus dem Takt
zu geraten. Ein anderes Beispiel: Wir Uberlegen
nicht, wie wir wahrend des Laufens einen
Handball fangen; wir haben die Technik gelernt
und tun es einfach, selbst in schwierigen Situa-
tionen. Es gibt aber auch Bewegungsablaufe, die
nicht gelernt zu werden brauchen, wie zum Bei-
spiel einfache Reflexbewegungen.
Rhythmische Bewegungsformen treffen wir
bereits beim Wimperntierchen Paramecium an.
Dies ist ein Beweis dafiir, dal? eine einzige Zelle
eine Vielzahl von Wimpern (Cilien) koordiniert
bewegen kann, wobei sich wahrend der Bewe-
gungsphasen der Vergleich mit einem im Wind
auf- und abwogenden Kornfeld anbietet (Abb.
6.4). Es gibt sogar einzellige Flagellaten und
Ciliaten, die mit dieser Fahigkeit der Bewe-
gungskoordination geradezu luxurieren, wie
zum Beispiel Trichonympha, die einen machti-
gen kompakten GeilRelschopf wohlkoordiniert
schlagen laft. Angesichts solcher Leistungen
auf zellularer Ebene ist es nicht verwunderlich,
dal? ein Seeigel Ordnung in seine Stacheln
bringt, um sich auf ihnen koordiniert in eine
Richtung zu bewegen. Betrachten wir die Fort-
bewegung eines Tausendful3ers, so gewinnt man
den Eindruck, dal3 ein rhythmischer Prozel3
ldangs seines Bauchmarks die wellenartigen
Beinbewegungen koordiniert. Dort, wo die
Beinstellungen konvergieren, erscheinen Wel-
lentdler und dort, wo sie divergieren, erschei-
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Abb. 6.4 Bewegungskoordination der Wimpern (Cilien) des Pantoffeltierchens Paramecium caudatum. Streckungs(S)-
und Beugungs(B)-Phasen wechseln ab. Es entsteht der Eindruck eines wogenden Kornfelds. (Nach Kiihn 1959)

nen Wellenberge. An einem Schritt (Welle) sind
jeweils sieben Beine einer Kdrperseite beteiligt.
Benachbarte Beine sind also in ihrer Bewegungs-
phase jeweils um 1/7 Schritt gegeneinander ver-
schoben. Unter Beibehaltung der 1/7-Bezie-
hung pflanzt sich der Bewegungsrhythmus fort.

Werden solche Bewegungsmuster zentral ge-
steuert oder verabreden sich die einzelnen
Wimper-, Stachel- bzw. Beinmotoren unterein-
ander?

Zentraler Mustergenerator

Es gibt einen historischen Streit dartber, ob das
Muster fur rhythmische Bewegungen durch ei-
nen zentralen Mustergenerator (ZMG) «hierar-
chisch» gesteuert wird, der wie ein Automat an-
und abgeschaltet werden kann. Es ware ja auch
mdglich, dal3 das Bewegungsmuster durch
Sinnesmeldungen der Beine beeinfluf3t wird.
Denkbar ware aber auch, dal? jedes Bein — oder
beim Tausendful3er eine Gruppe benachbarter
Beine — jeweils durch einen Mustergenerator
angesteuert wird, wobei die verschiedenen Ge-
neratoren selbstdndig agieren, jedoch auf pe-
riphere Meldungen der Beine reagieren und
miteinander «demokratisch» interagieren. Im
letzten Falle beruht jede Bewegung auf einem
feinorchestrierten Zusammenspiel von Neuro-
nen, Muskeln und Sensoren, — ohne Dirigent.

Das Problem des Streits liegt — wie bei den
meisten wissenschaftlichen Kontroversen — im
Beharren auf der Ausschlie3lichkeit eines einzi-
gen Prinzips. Tatsachlich gibt es bei Menschen
und Tieren je nach Einsatzbereich hierarchische
und demokratische Bewegungskoordinationen
sowie alle moglichen Ubergéange.

Hierarchische Koordination

Wir wollen zunéchst das hierarchische Prinzip
der Bewegungskoordination am Beispiel einer
Nacktschnecke kennenlernen. Sie heif3t Trito-
nia, lebt im Meer und ist etwa 30 cm lang. Zu
ihren Feinden gehéren bestimmte Seestern-
arten. Bei Kontakt 18st der vom Seestern aus-
gehende chemische Reiz bei der Schnecke
Fluchtschwimmen aus. Hierbei lassen sich drei
aufeinander folgende Hauptphasen unterschei-
den:

= Einziehen aller Kdrperanhange (Tentakel, Kiemen-
buschel) sowie Abflachen und Strecken des Kor-
pers — wie ein Paddel - zum Schwimmen

= paddelartige Schwimmbewegungen durch ab-
wechselnde Kontraktionen der Muskulatur der
dorsalen Kdrperoberseite und der Muskulatur der
ventralen Korperunterseite, insgesamt 2 bis 20
Zyklen

= Beendigung der Schwimmphase durch einmalige
Kontraktion der dorsalen Muskulatur

Welche Neuronenschaltung liegt dem Flucht-
schwimmen zugrunde? Chemorezeptoren tber-
mitteln das Feindsignal an das Schnecken-
gehirn. Die sensorische Feindinformation wird
verstarkt in Neuronen, die miteinander erre-
gend gekoppelt sind. Von diesem Erkennungs-
system gehen zwei Kommandos aus (Abb. 6.5A)

= ziehe alle Kdrperanhange ein und flache den Kor-
per paddelartig ab

« starte den zentralen Mustergenerator (ZMG) fur
die rhythmischen Schwimmbewegungen

Ein kurzes 0,5 bis 2 sec dauerndes Startsignal
genigt, um den ZMG fur die Dauer von 2 bis
40 sec in Gang zu halten. Der ZMG besteht aus
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Abb. 6.5 Zentraler Mustergenerator (ZMG) fur das Flucht-
schwimmen der Nacktschnecke Tritonia. A) Zwei Kom-
mandos: Raddelform und Schwimmen. B) Neuronen-
schaltung des ZMG; die Motoneurone dMN und VMN
gehoren nicht zum Mustergenerator. Die Zahlen in
Klammern geben jeweils die Anzahl der Neurone an.
PN, Pramotoneuron; MN, Motoneuron; M, Muskulatur;
d, dorsal; v, ventral; EN, erregendes Interneuron. C) Al-
ternierende Entladungsmuster der dorsalen und ventra-
len Motoneurone und Kontraktionszyklen der schwim-
menden Schnecke. (Schematisiert nach Getting 1983;
Gillette 1987)
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einer Neuronenschaltung (Abb. 6.5B), die den
Rhythmus fur die Muskelkontraktionen erzeugt
und diesen durch ein Zeitprogramm eine zeit-
lang aufrecht erhélt; er wird in Gang gesetzt
durch ein Startersystem.

Der Schwimmgenerator enthélt verschiedene Funktions-
komponenten (Abb. 6.5B): (a) Das Pramotor/Motorsystem
ist fur die rhythmischen Muskelkontraktionen zustén-
dig: Pramotorische Neurone (dPN und vPN) aktivieren
entsprechende Motoneurone (dAMN und vMN), die ih-
rerseits die zugeordnete dorsale (dM) bzw. ventrale (vMM)
Muskulatur innervieren. (b) Antagonistenhemmung sichert
koordinierte Muskelkontraktionen: Damit sich die ven-
trale und die dorsale Kérpermuskulatur nicht gleichzeitig
kontrahieren kann, hemmt das steuernde Pramoto-
neuron (zum Beispiel dPN) das antagonistische Moto-
neuron (VMN), und umgekehrt (vPN hemmt dMN). (c)
Durch wechselseitige Hemmung zwischen dPN- und vPN-
Neuronen entsteht das zyklische Entladungsmuster: Diese
Schaltung stellt sicher, daR beide Neuronentypen ab-
wechselnd aktiv sind. (d) Eine Erregungsschaltung akti-
viert zeitversetzt dPN- und vPN-Neurone und hélt die
Kontraktionszyklen nach Ablauf des Startsignals eine
Zeitlang aufrecht: An dieser Zeitschaltung sind Inter-
neurone (EN) beteiligt, die sich mit dPN- und vPN-Neu-
ronen gegenseitig erregen. (e) Ein Startersystem setzt den
ZMG in Gang.

Der Kern des ZMG besteht aus (c) und (d). Das hier
geschilderte Schema charakterisiert das Funktionsprin-
zip, es enthélt jedoch nicht alle Details. So kénnen zum
Beispiel die dPN-Neurone durch Abgabe des Neuro-
modulators Serotonin die erregenden Verbindungen der
EN-Neurone verstarken, was sich auf die Schwimmdauer
auswirkt.

Experimentell 143t sich zeigen, da3 der ZMG
erhalten bleibt, wenn alle moglichen periphe-
ren Zustrome - bis auf das kurze Startsignal —
unterbrochen werden. Das Fluchtschwimmen
von Tritonia ist also zentralnervds program-
miert.

Sensorische Kontrolle der
Koordination

Neunaugen sind phylogenetische Vorlaufer der
eigentlichen (Teleostier)-Fische und gehdren
damit zu den Prototypen der Wirbeltiere (vgl.
Abb. 2.1). Sie bewegen sich durch schlangelnde
Schwimmbewegungen des Korpers. Obwohl die-
se Lokomotion simpler erscheint, als die Schreit-
bewegungen der Landtiere, gibt es grundlegende
Gemeinsamkeiten, bei denen — im Gegensatz
zur Schnecke Tritonia — sensorische Einflusse in
die Motorkoordination integriert werden.
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Die seitlichen Kérperkrimmungen des Neun-
auges beruhen auf abwechselnder Aktivierung
der Motoneurone in beiden Halften jedes
Ruckenmarksegments, wobei etwa 100 Segmen-
te nacheinander mit Phasenverzdgerung ak-
tiviert werden. Fur jede Korperhélfte ist die
gleichseitige Riickenmarkshélfte zustandig. Drei
hintereinanderliegende Halb-Segmente bilden
jeweils eine Funktionseinheit (Modul).

Wie wird das Impulsmuster der Motoneu-
rone fur das zugeordnete Kontraktionsmuster
der Kdrpermuskulatur generiert? Interessanter-
weise begegnen wir hier Funktionskomponen-
ten, die dem Schwimm-Generator der Schnecke
Tritonia durchaus vergleichbar sind, allerdings
in entsprechend differenzierter Verschaltung
(Abb. 6.6)

= SN-Neurone starten den Vorgang

< hemmende IN-Neurone sind fur die Impulsmuster-
Zyklen (Rhythmus) verantwortlich

< erregende EN-Neurone halten den Vorgang auf-
recht

= Antagonistenhemmung durch IN-Neurone stimmt
die Aktivitat jener Motoneurone aufeinander ab,
die die Muskulatur beider Korperseiten innervie-
ren

im Gegensatz zu Tritonia bestehen hier jedoch
zusétzlich

= sensorische Kontrollen vermittelt durch Streck-
rezeptoren (ST), die jeweils auf Korperdehnung
bei der Schlangelbewegung ansprechen

Diese Streckrezeptoren befinden sich bei Neun-
augen Uberraschenderweise seitlich am Riucken-
mark. Sie haben auf den Schwimmbewegungs-
rhythmus entscheidenden Einflu3: Wahrend
die aktive Segmenthalfte des Schwimmgenera-
tors die gleichseitige Kérpermuskulatur kontra-
hiert, erfolgt dort Krimmung (Verktrzung) und
auf der gegenuberliegenden Seite Dehnung
(Streckung). In entsprechender Weise krimmt
und dehnt sich das Ruckenmark. Auf Aktivie-
rung der Streckrezeptoren (ST) des Ruckenmarks
hin wird jeweils die gleichseitige Segmenthalfte
erregt (durch STe-Fasern) und die gegentberlie-
gende gehemmt (durch ST;-Fasern).

Der Schwimmgenerator des Neunauges wird
durch retikulospinale SN-Neurone des Hirn-
stamms gestartet. SN-Neurone erhalten ihrer-
seits Signale von hdheren Hirnstrukturen und
verschiedenen Sinnesorganen. Die dauerakti-

Supraspinal

A Gehirn +

i Rickenmark-Segment i
(quer)

1
1
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Abb. 6.6 A) Der segmentale Schwimmgenerator des
Neunauges fur koordinierte Kontraktionen der Musku-
latur (M) der linken und rechten Korperseite. SNy, to-
nische bzw. phasische retikulospinale Neurone; EN, IN
erregende bzw. inhibitorische Interneurone; MN, Moto-
neurone; ST, erregende bzw. inhibitorische Streck-
rezeptoreingénge. Pfeile und Kreise symbolisieren erre-
gende und Linien mit Querstrich hemmende EinflUsse.
B) Schwimmbewegungen. (Modifiziert nach Grillner et
al. 1995)

ven tonischen SNi-Neurone steuern den Vor-
gang der Lokomotion, die phasischen SNp-
Neurone sind mit ihren rucklaufigen Verbin-
dungen in den Schwimmgenerator integriert.

Die Neurotransmitter dieses Schwimmgenerators sind
bekannt: Glutamat Ubertragt die Informationen der er-
regenden SN-, EN- und ST.-Neurone, wéhrend Glycin
die Hemmungen der IN- und STi-Neurone vermittelt.
Ahnlich wie bei Tritonia kann eine Feinabstimmung des
Netzwerks durch Neuromodulatoren erfolgen. Serotonin
fuhrt hier zur Verldngerung der Entladungsserien, was
sich auf die Phasenverzégerung zwischen den Segmen-
ten und somit auf die Schwimmbewegungen auswirkt.




Relative und
absolute Koordinationen

Manche Wirbeltiere kénnen nach Bedarf ver-
schiedene Gangarten wéhlen, wie Schritt, Trab,
Galopp oder Pal3gang. Bei jeder dieser Gang-
arten stehen die Bewegungen der Gliedmalen
in bestimmten Raum/Zeit-Beziehungen zuein-
ander. Fur die Auswahl sind zwei Mdéglichkeiten
denkbar

< separate Programme laufen getrennt voneinan-
der ab, vergleichbar der Spielwalze eines Leier-
kastens

« die Programme sind miteinander verknupft und
koénnen sich gegenseitig koordinierend beeinflus-
sen

Die Frage solcher Koordinationsprinzipien laft
sich gut an Flossenfischen studieren. Bei Lipp-
fischen stehen die Bewegungen von Brust-, Ruk-
ken- und Schwanzflosse in bestimmten Raum/
Zeit-Beziehungen. Experimentell zeigt sich, dalR
der Bewegungsrhythmus der Brustflosse den
der Ruckenflosse beeinflu3t: Wenn die Brust-
flosse ihre Bewegung voribergehend einstellt,
schléagt die Ruckenflosse doppelt so schnell (Abb.
6.7A und B); umgekehrt besteht kein Einflul3
(Abb. 6.7C). Zwei Kopplungstypen kdnnen auf-
treten

= bei der absoluten Koordination uUberlagert der
Bewegungsrhythmus der Brustflosse den der RUk-
kenflosse durch Amplitudenkopplung (Abb. 6.7A)

= bei der relativen Koordination ist die Amplituden-
kopplung entweder nicht vollstandig (Abb. 6.7D),
oder der Bewegungsrhythmus der Ruckenflosse
hinkt dem der Brustflosse etwas hinterher und
gleicht ihn durch Phasenkopplung mit einem
Zwischenschlag jeweils wieder an (Abb. 6.7E,
«Magneteffekt»)

Worauf beruhen solche Koordinationsformen?
Wie wir beim Fluchtschwimmen der Meeres-
schnecke gesehen haben, gibt es rhythmisch
entladende Neurone bzw. Neuronenschaltun-
gen. Fische besitzen einen Bewegungsgenerator
(Oszillator) pro Flosse. Bei der Amplituden-
kopplung summieren sich die Einflsse der Os-
zillatoren in den Motoneuronen (Abb. 6.8A),
wéhrend bei der Phasenkopplung ein Oszilla-
tor den anderen verstellt (Abb. 6.8B).

Absolute und relative Koordinationen gibt es
auch beim Menschen. Ein Beispiel ist die
Schwierigkeit, beide Arme unabhéngig vonein-
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Abb. 6.7 Koordination der Flossenbewegungen eines
Lippfisches. Zum Studium der motorischen Rucken-
marksfunktionen wurde das Rickenmark vom Gehirn
durch einen Schnitt getrennt. Die Kiemen wurden kunst-
lich ventiliert. A) Absolute Koordination der Ruckenflos-
se durch den Rhythmus der Brustflosse. B) Wird die
Brustflosse angehalten, schlagt die Rickenflosse in ih-
rem schnellen Eigenrhythmus. C) Wird die Ruckenflosse
angehalten, bleibt der Rhythmus der Brustflosse unver-
andert. D) Relative Koordination der amplituden-
gekoppelten Ruckenflosse. E) Relative Koordination der
phasengekoppelten Ruckenflosse. (Modifiziert nach E.
von Holst 1969/70)
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ander in beliebigem Takt zu bewegen, ohne daf3
der eine Rhythmus den anderen mitzieht. Am
leichtesten ist es noch, mit einem Arm doppelt
so schnell zu schlagen wie mit dem anderen.
Versuchspersonen, deren Armbewegungen bei
geschlossenen Augen aufgezeichnet wurden,
zeigten Amplitudenkopplungen mit Ubergan-
gen zur Phasenkopplung (Abb. 6.9). Eine Ent-
kopplung solcher Programme - die zum Bei-
spiel beim Kraulschwimmen, Musizieren,
Orchesterdirigieren notwendig ist— erfordert in-
tensives Training.

Demokratische Koordination und
periphere Kontrolle beim Schreiten

Bei der Lokomotion mit Extremitaten spielen
die peripheren Sinnesmeldungen der Beine eine
besonders wichtige Rolle. Auf diese Weise kon-
nen die Schritte der Beschaffenheit der Lauf-
flache angepal3t werden.

Wir wollen diese Zusammenhénge beim
Schreiten der Stabheuschrecke néaher betrach-
ten. Um es vorweg zu sagen, einen ZMG, der
alle sechs Beine aufeinander abstimmt, besitzt
sie nicht. Der Schritt des Insektenbeins besteht
— wie beim Wirbeltier — zunédchst aus einer
Stemmphase, in der das Bein den Koérper ab-
sttzt und durch eine nach hinten gerichtete
Bewegung vorantreibt. In der anschlielenden
Schwungphase 16st sich das Bein vom Boden

A Amplitudenkopplung
Oszillator- Moto- Muskulatur
Neurone neurone

flosse
/1/ © Riicken-

flosse
B Phasenkopplung

flosse
% © Rucken-

flosse

Abb. 6.8 Mdoglichkeiten der Amplitudenkopplung (A)
und Phasenkopplung (B). (Modifiziert nach E. von Holst
1969/70)

Rechter Arm

\/\/\\/\(\[\ Linker Arm

MMM reerer
B
MWM/W Linker Arm

Abb. 6.9 Amplitudenkopplungen der Koordination bei
der Auf- und Abwaértsbewegung beider Arme des Men-
schen. (Nach E. von Holst 1969/70)

und setzt wieder zur néchsten Stemmphase an.
Neurobiologische Untersuchungen haben ge-
zeigt, dal3 jedes der sechs Beine seinen eigenen
Schreitgenerator besitzt, der separat geschaltet
werden kann. Koordinierende Einflusse zwi-
schen den sechs Schreitgeneratoren bestimmen
die Gangart. Das ist bei Insekten typischerweise
der SechsfuiBergang: Das Kdrpergewicht ruht
beim Gehen auf dem Vorder- und Hinterbein
der einen und dem Mittelbein der anderen Sei-
te, wahrend die Ubrigen drei Beine nach vorn
bewegt werden.

Wie unterschiedlich sich die sechs Beine in
ihrer Schreitdynamik jedoch verhalten kbnnen,
zeigen Laufbandversuche (Abb. 6.10A und B). Das
Tier lauft zum Beispiel mit funf Beinen auf ei-
ner Tretmuhle, die es selbst antreibt. Mit dem
sechsten Bein findet es seitlich Halt auf einem
anderen Laufband, dessen Geschwindigkeit va-
riabel ist. Es zeigt sich, dal? die Schreitrhythmen
der Beine unterschiedlich sein kbnnen. Dabei
findet eine Koordination zwischen den sechs
Schreitgeneratoren und den Sinnesmeldungen
der Beine bzw. Beingelenke statt. Jeder Genera-
tor bildet eine Funktionseinheit, die das Gelan-
de entsprechend der Beschaffenheit durch Aus-
weich-, Such- und Tastbewegungen der Beine
sondiert. Um geeigneten Tritt zu fassen, kann
das Einzelbein weitgehend selbsténdig agieren
in Absprache nattrlich mit den funf Gbrigen
Schreitgeneratoren, denn «Alleingang» ware
weder sinnvoll noch moglich.

Bei der Lokomotion der Landwirbeltiere sind
die Beuger- und Strecker-Muskeln eines Beins
abwechselnd aktiviert. Das Impulsmuster der
zugeordneten alpha-Motoneurone wird im




Stabheuschrecke

Tretmiihle

Abb. 6.10 Koordination der Beine einer Stabheu-
schrecke bei der Lokomotion. Das Tier treibt mit funf
Beinen eine Tretmuhle an. Das sechste Bein (linkes
Hinterbein L3) faBt seitlich Ful3 auf einem Laufband,
dessen Geschwindigkeit experimentell erhéht (A) oder
verlangsamt (B) werden kann: L3 zeigt gegenliber L1
und L2 einen modifizierten Schreitrhythmus. (Nach
Béssler 1989)

Ruckenmark durch Schreitgeneratoren erzeugt.
Ahnlich wie beim Neunauge finden wir ver-
gleichbare Funktionskomponenten in entspre-
chend differenzierter Verschaltung (Abb. 6.11):
Retikulospinale SN-Neurone, IN-Neurone (zum
Beispiel Renshaw-Zellen), EN-Neurone und
S-Neurone (Dehnungsrezeptoren der Muskel-
spindel). Die Antagonisten-Hemmungen wer-
den vermittelt durch IN-Neurone, die senso-
rische Eingédnge von den Muskelspindeln und
Sehnenorganen erhalten. Sensorische Meldun-
gen der Extremitaten (zum Beispiel Fuf3sohlen-
kontakt) werden mitverrechnet. Der Anstol3 der
Schreitgeneratoren erfolgt durch retikulo-
spinale SN-Neurone des Hirnstamms.

6. Bewegungskoordination

Neuromodulation beim Kauen

Ein neurobiologisch besonders gut untersuch-
tes Beispiel fur die Modulation von Muster-
generatoren bieten die Kaumagenbewegungen
der hoheren Krebse. Die Nahrung wird zu-
nachst grob zerkleinert mit Hilfe dul3erer Mund-
werkzeuge, den Scheren und Mandibeln. Fur
die Feinarbeit der weiteren Nahrungszerklei-
nerung sorgt im Vorderdarm ein «Kaumagen»
bestehend aus einem pylorischen (Pfértner) Ab-
schnitt und einem gastrischen (Magen) Ab-
schnitt, der mit Chitinzdhnen ausgestattet ist.
Man kann sich diesen Kaumagen als ein Gebil-
de vorstellen, in dem die Kauwerkzeuge fur die
Feinarbeit nach innen verlagert sind. Fur die
rhythmischen pylorischen und gastrischen Be-
wegungen sind zentrale Mustergeneratoren
(ZMG) des sogenannten stomatogastrischen
Ganglions zustandig.

Der pylorische ZMG besteht aus mehreren
vernetzten Neuronen, deren rhythmische Akti-
vitat die Pfortnermuskulatur steuert (Abb. 6.12,
oben). Er kann beeinflu3t werden vom Cardia-
ZMG, der den Herzrhythmus bestimmt. Mit
Hilfe des pylorischen Generators werden Futter-
partikel in die Speiserdhre gepumpt und gefil-
tert. Der gastrische ZMG besteht aus vernetzten
Neuronen, die die Bewegung von drei Chitin-
Z&hnen koordinieren. Mit Hilfe dieser Zahn-

Gehirn H Supraspinal

(sn)—

Strecker

Rickenmark-Halbsegment
(quer)

Abb. 6.11 Der Schreitgenerator der Katze fur die Koordi-
nation von Beuger- und Streckermuskeln (M). SN, retiku-
lospinale Neurone; EN, IN, erregende bzw. inhibitorische
Interneurone; INr, Renshaw-Zellen; MN, Motoneurone;
S, Muskelspindelrezeptoren. Pfeile und Kreise symboli-
sieren erregende und Linien mit Querstrich hemmende
Einflusse. (Modifiziert nach Jordan 1983)
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Gastrischer ZMG

Cardia
ZMG

Pylorischer ZMG
A
Kontrolle
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Abb. 6.12 Oben: Verschaltung von Neuronen im pylo-
rischen zentralen Mustergenerator (ZMG) des stomato-
gastrischen Ganglions des Krebses Panulirus interruptus.
Dieser ZMG kann Eingédnge von dem Cardia ZMG erhal-
ten. Der pylorische ZMG hat Ausgédnge zum gastrischen
ZMG. Unten: Entladungsmuster der PD- und PY-Neuro-
ne, normal zur Kontrolle (A), unter Dopamineinflul? (B)
und nach Auswaschen des Dopamins (C). Linien mit
Querstrich kennzeichnen hemmende Synapsen, Linien
mit offenen kleinen Kreisen elektrische Synapsen und
mit gefllten kleinen Kreisen erregende Synapsen. (Mo-
difiziert nach Marder and Hooper 1985)

mihle wird Futter zerquetscht, zerschnitten,
zerrieben oder zermahlen. Eine Neuronen-
gruppe der kommissuralen Ganglien kontrol-
liert und unterstutzt beide ZMG. Die Netzwerk-
eigenschaften der pylorischen und gastrischen
ZMGs enthalten Funktionskomponenten, die
wir bereits von den Schwimm- und Schreit-
generatoren her kennen; dazu gehéren vor al-
lem Impulsmuster-generierende und koordinie-
rende Hemmungen.

Das eigentlich Interessante an diesem ZMG-
System ist seine Modulationsfahigkeit. Das sto-
matogastrische Ganglion erhalt Sinnesmeldun-
gen aus dem Vorderdarm. Einige Neurone
dieses Ganglions produzieren auf diese Meldun-
gen hin verschiedene Neuromodulatoren, un-
ter anderem Oktopamin, Proctolin, Histamin,
Serotonin und Dopamin. Diese beeinflussen die
Netzwerkeigenschaften und verédndern damit
den Rhythmus des ZMG-Systems. So kann Do-
pamin sogar in Abhéangigkeit von seiner Kon-
zentration die Oszillation der pylorischen Zy-
klen senken (Abb. 6.12B) oder erhéhen (Abb.
6.12C). Dies beeinfluf3t das Kaumuster. Je nach
Zerkleinerungsgrad der Nahrung in der gastri-
schen Muhle wird zum Beispiel das Programm
«Zermahlen» anstelle von «Zerschneiden» an-
geschaltet. Unter dem Einflu3 eines Neuro-
modulators kénnen auch zwei urspringlich ge-
trennt arbeitende ZMG synaptisch gekoppelt
werden und eine neue Funktionseinheit bilden.

Algorithmische und
implementierende Funktionen

Was kann der Kaumagen einer Garnele zum
Verstandnis von Neuronennetzwerken beitra-
gen? Das Beispiel zeigt, dal3 allein die Aufkla-
rung von Verbindungen zwischen Neuronen
Uber die Funktion eines Netzwerks relativ we-
nig aussagen wurde. Die Schaltung selbst stellt
lediglich die «Hardware» dar fur die zu instal-
lierende «Software» in Form von Neurotrans-
mittern und Neuromodulatoren, die lonen-
kanéle und Synapsengewichte einstellen bzw.
regulieren.

Bei der Katalepsie (Kap. 6.1) hatten wir be-
reits kennengelernt, da3 gleiche Neuronen-
netze eine Verhaltensweise ermoglichen (bei
der Stabheuschrecke) oder versagen (bei der
Wanderheuschrecke). Die Untersuchungen an




Erdkroten zeigten, daf} unter dopaminergem
Einflu? dosisabhéngig verschiedene Beutefang-
strategien abgerufen werden kénnen (Kap. 3.4).
Uberdies lehren die Phanomene der sensori-
schen Substitution (Kap. 3.6), dal3 der visuelle
Cortex bei blinden Menschen Funktionen tber-
nehmen kann (taktiles Fingerspitzengefuhl), fur
die er nicht vorgesehen ist. Damit werden algo-
rithmische (arbeitsanweisende) und imple-
mentierende (ausfihrende) Prinzipien im Zu-
sammenhang mit der Austauschbarkeit von
Algorithmen angesprochen, ein Thema, das im
Zusammenhang mit Kognition und Bewuf3t-
sein (Kap. 7.9) und mit kiinstlichen neuronalen
Netzen (Kap. 8.3) wieder aufgegriffen wird.

6.3 Das motorische System
des Menschen

Motorkoordinationen
Jeder Organismus verfigt Uber ein unterschied-

lich grof3es Repertoire von Bewegungen und
Bewegungskoordinationen, die sich in der

Ruckenmark
(quer)

Haut-Rezeptor

Abb. 6.13 Agonist/Antagonist-Koordination beim Wisch-
reflex (Schutzreflex). R, Sinnesnervenfaser (Hautrezep-
tor). EN, IN; Populationen von erregenden bzw. inhibi-
torischen Interneuronen (rechts nicht eingezeichnet);
MN, Motoneurone, die Beuger (B)- bzw. Strecker (S)-Mus-
keln innervieren

6. Bewegungskoordination

Stammesgeschichte herausgebildet haben. Sie
tragen zur Fitness einer Spezies bei und werden
auf die Nachkommen weiter vererbt. Hierzu
zéhlen relativ einfache, schnell geschaltete Reiz-
Reaktionssysteme, wie monosynaptische und
bestimmte polysynaptische Reflexe. Erstere ha-
ben Stell- und Stutzfunktion (Abb. 6.2). Letztere
erfullen Schutzfunktion (Schutzreflexe, Abb.
6.13). Anfassen einer heif3en Herdplatte signali-
siert Hande weg, Berihrung des Gesichts 16st
Lidschlag aus, Reizung der Rachenwand be-
wirkt Schlucken, die stechende Mucke auf dem
Rucken wird reflexartig mit der Hand entfernt.
In jedem Falle 18st Reizung von Berthrungs-
bzw. Schmerzrezeptoren schnelle gerichtete Be-
wegungen aus, die durch Programmschaltun-
gen im Ruckenmark aktiviert werden.

Von besonderer Bedeutung ist das Erwerben
neuer Bewegungskoordinationen, in die Sttz-
und Schutzreflexe funktionell eingebunden
sind. Dazu gehort die Moglichkeit, vorhandene
Grundmuster nach Bedarf und Anforderung
neu kombinieren oder modifizieren zu kdnnen.
Diese Fahigkeiten sind an die Choreographie
und das Zusammenwirken von motorischen
Systemen gebunden (Abb. 6.14). Dazu gehéren
bei Sdugern

= Cerebraler Cortex (assoziative, supplementére,
pramotorische, motorische Bereiche)
Basalganglien (Striatum, Pallidum)

Cerebellum (Kleinhirn)

Thalamus (motorische Kerne)

Hirnstamm (Mittelhirn, Pons, Medulla)
Ruckenmark (spinale Motorik)

Diese hdheren supraspinalen Systeme planen
den Bewegungsablauf, rufen gespeicherte Pro-
gramme auf, koordinieren sie zeitlich und
raumlich und geben entsprechende Meldungen
an Hirnstamm und Ruckenmark zur Ausfih-
rung. Ein solcher modularer sensomotorischer
Funktionsaufbau erlaubt, dal gewohnte Bewe-
gungen automatisch ablaufen und sich flexibel
verschiedenen Bedingungen anpassen kdnnen.
Neue Bewegungsvorgdnge werden eingespei-
chert und automatisiert. Sobald sich Bewe-
gungsroutinen herausgebildet haben, Uberwa-
chen die héheren motorischen Zentren durch
Ruckmeldungen der Sensorik, der Muskulatur
und des Ruckenmarks hauptsachlich den Fein-
schliff der Ausfihrung und die situationsge-
rechte Anpassung.
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Abb. 6.14 Das motorische System des Menschen

Wenn wir Autofahren lernen, kommt es we-
niger darauf an, Finger-, Arm- und Beinbewe-
gungen zu Uben. Die wichtigsten Grund-
programme hierfur gibt es bereits. Was neu
hinzukommt und eingetibt werden muf3, ist die
Koordination vorhandener Programme sowie
die Dosierung und Abstimmung der Einzel-
bewegungen. Beim Autofahren ist es das Koor-
dinieren der Hand- und Beinarbeit bei der Beta-
tigung von Gangschaltung, Kupplung, Bremse
und Gaspedal.

Das Starten von Bewegungen ist an verschie-
dene Funktionsstrukturen gebunden. Fur das
Planen und Starten ist der parietale Assozia-
tions-Cortex zustédndig, fur den Kontext der
préafrontale Cortex, fur den Bewegungsantrieb der
mediofrontale Cortex, fur die Motivation der
limbische Assoziations-Cortex, fur die Aufmerk-
samkeit das retikulare System. Aber auch die
verschiedenen Bereichseinstellungen fur die Kraft-
entfaltung und die Geschwindigkeit der Mus-
kelkontraktion setzen Vorbereitungen voraus.

Im Anschluf3 an diese praparativen Prozesse,
die Uberwiegend gleichzeitig (parallel) ablaufen,
werden entsprechende Bereiche des Moto-
cortex aktiviert. Dort sind alle motorischen Ein-
heiten des Korpers nach Art einer Kdrperkarte
repréasentiert (vgl. Abb. 2.18). In dieser Karte ist
der motorischen Bedeutung des Kdrperteils ent-
sprechender Raum vorgesehen, zum Beispiel
eine relativ groRe Handregion. Vom Motocor-
tex aus werden Uber absteigende Fasern der
Pyramidenzellen (Pyramidenbahnen) die mo-
torischen Einheiten des Ruckenmarks direkt
oder Uber Interneurone aktiviert. Die corticalen
Neurone sind in Funktionseinheiten (Kolum-
nen) gruppiert. Nach dem Prinzip der mehrfa-
chen Vertretung sind mehrere Kolumnen je-
weils einem Ensemble von Motoneuronen im
Rickenmark zugeordnet. Soll eine zielgerichte-
te (ballistische) Greifbewegung mit der Hand
(ohne visuelle Kontrolle) beim Gangschalten
wéhrend des Autofahrens durchgefuhrt wer-
den, kann der Cortex hierfir eine interne Re-
prasentation des Raumes nutzen. Dazu wird die
Richtung der Bewegung nicht durch die Ant-
wort eines Neurons, sondern durch das Ant-
wortmuster ganzer Neuronenpopulationen ko-
diert. Die Richtungsweisung des einzelnen
Neurons wére zu ungenau; der gemittelte Rich-
tungsvektor der Population ist entscheidend fur
die Greifrichtung. Zur Sicherheit werden Neu-
rone, die fUr andere Richtungen zustédndig sind,
wahrend dieser Prozedur gehemmt.

Koordinationsprogramme

Wéhrend vom motorischen Cortex aus die
Ruckenmarksmotorik fur die Bewegungsablaufe
der Arm/Hand- und Bein/Fuf3-Arbeit aktiviert
wird, gelangen Informationen aus dem Cortex
und den Thalamuskernen zu den Basalgang-
lien. Diese vermitteln zwischen dem assozia-
tiven und motorischen Cortex und erstellen
Koordinationsprogramme, etwa durch sinnvol-
les Zusammenfiigen von Teilprogrammen. In
unserem Beispiel ist es die raumlich/zeitliche
Koordination situationsangepaf3ter Arm/Hand-
und Bein/Ful3-Steuerbewegungen. Dazu gehdort
die Abstimmung der Feinmotorik sowie die Ju-
stierung der Bewegungsparameter (Richtung,
Amplitude, Geschwindigkeit, Kraft) unter der
Kontrolle des aktuellen Bewegungsablaufs. Die




Basalganglien informieren den motorischen
Cortex — via Thalamus - Uber das Ergebnis ihrer
Arbeit und kommunizieren gleichzeitig Uber
den Hirnstamm mit den motorischen Einhei-
ten des Nachhirns und des Ruckenmarks (Abb.
6.14).

Eine wichtige Verbindung besteht zwischen
der Substantia nigra (Pars compacta) des Mittel-
hirns und dem Striatum der Basalganglien, de-
ren hemmend modulierende Wirkung durch
Dopamin vermittelt wird (Abb. 6.15). Das Krank-
heitsbild der Schittellidhmung (Morbus Parkin-
son), bei der die Kérperbewegungen zum Teil
aulRer Kontrolle geraten, weist auf die Bedeu-
tung der Basalganglien fur die Motorkoordina-
tion hin.

Zuruck zum Autofahren. Wahrend sich im
Zusammenwirken zwischen Cortex und Basal-
ganglien durch Ruckkopplung und Abstim-
mung erfolgreiche Motorkoordinationen fur
das Fahren ausbilden, tritt das Cerebellum regi-
strierend und korrigierend in Aktion. Dies be-
trifft vor allem den Erwerb von schnellen
Motorkoordinationen, bei denen nicht aus-
reichend Zeit vorhanden ist, Rickmeldungen
zu verrechnen. Solche Routinen mussen durch
Ubung eingeschliffen und reaktionsbereit —
aber auch anpassungsféhig — parat gehalten
werden. Dazu gehoért zum Beispiel das unter-
schiedlich dosierte Betdtigen von Kupplung,
Gas und Bremse beim Anfahren, Ausweichen
(«Elchtest») oder Bremsen. Hier ist Sicherheits-
training geboten.

Erfolgreiche, eingeschliffene automatisierte
Motorkoordinationen werden gespeichert. In
einer akuten Situation kann das erforderliche
Programm vom pramotorisch/motorischen
Cortex abgerufen werden. Das Grol3hirn
braucht sich mit der prazisen Durchfiihrung
dieser Routinen nicht mehr auseinander zu set-
zen. MuRRten wir wahrend des Autofahrens jede
Bewegungsroutine neu uUberdenken, wiurde
wertvolle Zeit fur die Beurteilung der Verkehrs-
situation verlorengehen.

Unerwartete Funktionen des
Kleinhirns: Kognition und
Zeitsteuerung des Verhaltens

Das Cerebellum (Kleinhirn) ist nicht nur fur
die Korperhaltung und die Bewegungssteue-
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Abb. 6.15 Verschaltung der Basalganglien. Pfeile sym-
bolisieren erregende und Linien mit Querstrich hem-
mende Einflisse. Neurotransmitter: Dopamin (D),
Gamma-Aminobuttersaure (GABA), Glutamat (Glu);
Neurotransmitter fur Verbindungen innerhalb des
Striatum (Putamen, Caudatum) ist Acetylcholin. (Modi-
fiziert nach Bergman et al. 1998)

rung mitverantwortlich (vgl. Tab. 6.1). Neuere
Untersuchungen zeigen, dal3 es auch Funktio-
nen einer Stoppuhr erftllt. Hierzu gehdrt das
Schéatzen und Messen von Zeitintervallen beim
Abstimmen von Bewegungsfolgen. Menschen
mit Kleinhirnldsionen kommen beim Takt-
schlagen aus dem Takt und kdnnen vorgege-
benen Rhythmen nicht folgen, was sich bei
Dirigenten und Klavierspielern verheerend aus-
wirkt. Die Betroffenen sind allerdings auch
nicht fahig, Ereignisse zeitgerecht einzuschét-
zen, zum Beispiel zwei unterschiedlich anhal-
tende Tone zuzuordnen. Entsprechend ist es
nicht ohne weiteres mdoglich, im StralRenver-
kehr zu bestimmen, welches Auto schneller
fahrt.

Das Kleinhirn ist auch in kognitive Prozesse
eingebunden. Wenn es in einer Testaufgabe dar-
um geht, fur ein vorgegebenes Substantiv (Kar-
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Tabelle 6.1: Funktionen des Cerebellum beim Menschen. (Nach Barinaga 1996)

Funktion des Cerebellum Ausfallserscheinungen nach Lasionen im Cerebellum

Motorkoordination

Einschrankungen der Motorkoordination (z.B. Versuch, bei geschlossenen

Augen die Nase mit dem Zeigefinger zu beriihren)

Kognitive Funktion
Verb zuzuordnen)

Zeitliches aufeinander Abstimmen
Sensorische Unterscheidungen

Allgemeine Aufmerksamkeit

Fehler bei bestimmten kognitiven Aufgaben (z.B. Probleme, Substantiven ein

Probleme, Rhythmen zu schlagen und Tonfolgen zu erfassen
Einschrankungen bei sequentiellen taktilen Unterscheidungen

Verlangsamte Aufmerksamkeitszuwendung

toffel) ein passendes Verb (schélen) zu finden,
haben Patienten mit cerebellaren Tumoren gro-
3e Probleme. Bei Untersuchungen an gesunden
Probanden wurden mit Hilfe von MRI-Messun-
gen die Aktivitatsmuster des Kleinhirns auf-
gezeichnet, und zwar wéhrend Aufgabenstel-
lungen, die nur sensorische bzw. motorische
Aspekte oder aber zusétzliche Entscheidungs-
prozesse verlangten. Im ersten Experiment
wurden die Fingerkuppen der Probanden der
rechten und linken Hand mit Sandpapier un-
terschiedlicher Kérnung berUhrt, im zweiten
Experiment sollten sie mit verbundenen Augen
Gegenstande berthren. In einem zweiten Ver-
suchsdurchgang galt es, den Rauhheitsgrad der
Sandpapiere zu beurteilen bzw. die Form der
Gegenstande zu beschreiben. Es zeigte sich, dal3
der Nucleus dendatus des Kleinhirns im zwei-
ten Durchgang wesentlich aktiver war als im
ersten.

Motorische Bewegungen
sich vorstellen

Wenn man einen Bewegungsablauf gedanklich
vollzieht, oder eine durchgefiihrte Bewegung
in Gedanken wiederholt, werden dieselben cor-
ticalen Areale aktiviert wie wéhrend der tatséach-
lichen Bewegung. Beim motorischen Durch-
spielen werden sogar die zum Ruckenmark
absteigenden Wege gebahnt und die zum Cor-
tex aufsteigenden Signalwege beeinflul3t. Dies
zeigen PET-Studien an Versuchspersonen in
entsprechenden Situationen. Vom regionalen
Aktivitatsmuster im Gehirn her gesehen, han-
delt es sich beim mentalen Vollzug motorischer
Bewegungen und beim visuellen Sich-Vorstel-

len von Bewegungen um verschiedene, raum-
lich getrennte Prozesse.

Beim Sich-Vorstellen von Bewegungen spielt
der superiore und inferiore parietale Cortex
eine wichtige Rolle, wenn auch nicht die aus-
schlieRliche (vgl. auch Farbtafel I, S. 33 Ac). PET-
Studien an Versuchspersonen zeigen, daf3 die
Hirnregionen, die wahrend einer Greifbewe-
gung aktiviert sind (parietale und pramoto-
risch/motorische corticale Areale, Basalganglien,
Cerebellum) entsprechende Aktivitat zeigen,
wenn diese Bewegung mental vollzogen wird.
Beide Fahigkeiten sind jedoch gestort bei Patien-
ten mit Lasionen in beiden Parietallappen. Das
bedeutet allerdings nicht, daf3 sich diese Patien-
ten Uberhaupt keine Kdrperbewegungen vor-
stellen kbnnen. Jene Bewegungen entsprechen
jedoch nicht den praktisch durchfuhrbaren,
sondern mehr dem Bild eines Traums.

Kdrperbewegungen mental durchspielen er-
hoht die Vollendung ihrer spateren Durchfiih-
rung. Dal3 mentales Training im Sport kdrper-
liches Training unterstitzt, wird seit langem
vermutet. Heute kennen wir hierftir die neuro-
biologischen Grundlagen. Interessant ist die
Tatsache, dal3 die Geschwindigkeit der mental
vollziehbaren Bewegungen nicht schneller sein
kann als unsere tatséchlich moglichen Bewe-
gungen. Auch Parkinson-Patienten kdnnen sich
ihre Kdrperbewegungen nur so vorstellen wie
sie von ihnen praktiziert werden. Wodurch
wird die Vorstellungskraft hier begrenzt? Sind
es die motorischen Erfahrungen? Vielleicht
werden beim mentalen Vollzug von Bewegun-
gen gespeicherte Efferenzkopien (Protokolle)
der durchgefuihrten Bewegungen gelesen. Hier-
zu wird das zugeordnete neuronale Aktivitats-
muster im Cortex reaktiviert. Partiell gelahmte




Patienten mit Schadigungen im motorischen
Cortex — zum Beispiel der Armregion — kénnen
sich weder Bewegung noch L&hmung des be-
troffenen Arms vorstellen. Das Phanomen
heifl3t Anosognosie. Offenbar ist fur die Vorstel-
lung motorischer oder sensorischer Ereignisse
die Herstellung eines entsprechenden motori-
schen bzw. sensorischen corticalen Erregungs-
musters — als «neuronales Suchbild» — erforder-
lich.

Krankheiten des
motorischen Systems

Die Parkinsonsche Krankheit (Schittellahmung)
umfalt hauptsachlich drei Symptome, die in
unterschiedlich starker Ausprédgung auftreten
kénnen. Akinese kennzeichnet die Schwierig-
keit, Bewegungen zu starten und, nachdem dies
gelungen ist, sie koordiniert zu beenden. Unter
Rigor versteht man einen erhdhten Muskel-
tonus. Der Ruhetremor (4-7 Hz) betrifft vor al-
lem die Hande im Ruhezustand, weniger dage-
gen bei der Durchfihrung von ballistischen
Zielbewegungen. Die Krankheit wird ausgeldst
durch Degeneration von Neuronen des Schwar-
zen Kerns (Nucleus niger, Abb. 5.1A), die norma-
lerweise Uber Dopamin als Neurotransmitter
das Corpus striatum (Putamen, Caudatum) in-
nervieren. Die Fehlregulation in den Basalgang-
lien mangels Dopamin wirkt sich auf nachge-
schaltete Neurone des Thalamus und von dort
auf den motorischen Cortex aus.

Die grundlegenden Mechanismen der Informationsver-
arbeitung in den Basalganglien von Gesunden und Par-
kinsonkranken sind noch nicht vollstdndig aufgeklart.
Abbildung 6.15 zeigt einen Ausschnitt der Verschaltung.
Auffallig sind die Gberwiegend inhibitorischen Verknup-
fungen, die fur motokoordinative Netzwerke typisch
sind (vgl. auch Abb. 6.5B und 6.12 oben). Sequenziell
hemmende, enthemmende Verbindungen sind dazu ge-
eignet, Prozesse in Gang zu setzen (vgl. auch Abb. 3.8A):
Beim Gesunden lassen sich die zum Cortex ziehenden
erregenden Thalamuseinflisse durch Hemmung der
vom internen Pallidum ausgehenden Hemmung star-
ten. Dies ist auf direktem Wege maoglich (vgl. Abb. 6.15):

[0 Aktivierung der Substantia nigra (Pars compacta)

[0 Erregung des Striatum (durch Bindung von Dopamin
an D, Rezeptoren)

[0 Hemmung des internen Pallidum

[J Erregung von Thalamusneuronen

Entsprechendes wird auf indirektem Wege erreicht:
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Aktivierung der Substantia nigra (Pars compacta)
Hemmung des Striatum (durch Bindung von Dopa-
min an D, Rezeptoren)

Enthemmung des externen Pallidum

Hemmung des internen Pallidum

Erregung von Thalamusneuronen

[ | oo

Folglich fuhrt Dopaminmangel beim Parkinsonkranken
auf beiden Wegen zur Hypererregung des internen Palli-
dum, wodurch die zum Cortex ziehenden Thalamus-
einflUsse gedrosselt werden. Dies erklért die Akinese und
den Rigor der Parkinsonschen Krankheit, nicht jedoch
den Tremor. Fur ihn sind infolge Fehlregulation man-
gels Dopamin synchronisierte oszillatorische Entladun-
gen (von 4-7 Hz) verantwortlich. Sie wurden im Pallidum
und im Nucleus subthalamicus in Parkinson-Tier-
modellen nachgewiesen. DaR sich die oszillatorischen
Eigenschaften von Uberwiegend inhibitorisch gekoppel-
ten Netzwerken durch An- oder Abwesenheit eines Neu-
romodulators (zum Beispiel Dopamin) prinzipiell veran-
dern lassen, zeigen uUbrigens sehr eindrucksvoll die
Untersuchungen am stomatogastrischen Ganglion (Abb.
6.12B und C).

Das Krankheitsbild des Parkinsonismus macht
sich bei den Betroffenen meist nach dem 50.
Lebensjahr bemerkbar, in Deutschland jedes
Jahr etwa bei 15000 Menschen. Die Krankheit
wird medikamentds mit L-Dopa (einer Vorstufe
des Dopamin) behandelt, da Dopamin selbst
die Blut/Hirn-Schranke nicht durchquert. Sub-
stanzen, die MAO-A oder MAO-B hemmen und
damit den Dopaminabbau reduzieren, verlan-
gern auch die Wirkung von L-DOPA. Uberdies
wirkt MAO-B neuroprotektiv, indem es Neu-
ronendegenerationen entgegen wirkt. Die phar-
makologischen Nebenwirkungen von MAO-A-
Hemmern und L-DOPA kénnen allerdings je
nach erforderlicher Dosis betrachtlich sein (vgl.
hierzu Kap. 5.1, 5.2 und 5.5).

Wenn Medikamente nicht helfen, bieten sich
neurochirurgische Eingriffe an, die jedoch nicht
frei von ethischen Konflikten sind. Moderne
stereotaktische Methoden erlauben, die Herde
enthemmter neuronaler Aktivitét durch Mikro-
l&asionen im internen Pallidum oder im Nucleus
thalamicus zu dampfen, allerdings mit dem Ri-
siko anderer Funktionsverluste (zum Beispiel in
Mimik und Sprache). Erfolgreich, jedoch wis-
senschaftlich bislang schwer zu interpretieren,
sind Elektrostimulationen der am Tremor be-
teiligten Hirnstrukturen mittels feiner dauer-
implantierter Mikroelektroden, wodurch der
Patient selbst nach Bedarf durch Knopfdruck
den auftretenden Tremor unterbinden kann.
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Ratten, an denen durch Lasion des Nucleus niger das
Parkinson-Syndrom auslosbar ist, eignen sich fur the-
rapieorientierte Grundlagenforschungen. Hierbei wer-
den verschiedene Moglichkeiten erwogen. Zum Studium
der Gentherapie wird das Gen, das fur das Enzym
Tyrosin-Hydroxylase zustandig und fur die Dopamin-
synthese verantwortlich ist, in das Gehirn stereotaktisch
eingeschleust. Der Gen-Transfer erfolgt mit Hilfe von
unschadlich gemachtem Adeno-Virus. Eines der Proble-
me besteht darin, daf3 die Dopaminsynthese nur einige
Monate anhalt.

Eine andere Therapiemdglichkeit besteht darin, em-
bryonale dopaminerge Zellen aus dem Nebennieren-
mark oder in Kultur geziichtete dopaminerge Zellen in
das Striatum zu implantieren (Neurotransplantation). Im
Rattenexperiment bleiben solche Implantate zehnfach
langer aktiv, wenn Bindegewebszellen hinzugefuhrt wer-
den, die den basischen Fibroblasten-Wachstumsfaktor
bFGF produzieren. Dopaminerge Neurone der Ratte
Uberleben auch in Anwesenheit des GDNF-Faktors (glial
cell-derived nerve factor) langer. Bessere Uberlebens-
chancen erwartet man von transplantierten Glomus-
zellen des Carotiden-Organs der Arteria carotis. Sie kon-
nen das 45fache an Dopamin produzieren und sind
naturgemaf Sauerstoffschwankungen ausgesetzt, wor-
unter andere implantierte dopaminerge Neurone haufig
leiden. Glomuszellen scheinen auch Wachstumsfaktoren
zu produzieren, die die Nigrazellen zur Regeneration ver-
anlassen kénnten.

Erfolgversprechender sind Implantationen embryona-
ler Nigrazellen direkt in die Substantia nigra des Emp-
féngers. Ihre Axone wachsen in Richtung Striatum trotz
der regenerationshemmenden Oligodendroglia (vgl. Ka-
p. 2.2). Die Zellen lassen sich aus dem Gehirn abgetrie-
bener Feten gewinnen. FUr eine Transplantation beim
Menschen werden Nigrazellen von etwa 5 Feten im Al-
ter von 6 bis 9 Wochen bendtigt. Hier stellen sich ethi-
sche Fragen.

Vom parkinsonschen Ruhetremor unterschei-
det sich der sogenannte Essentielle Tremor. Das
Zittern, vor allem der Finger, tritt hier haupt-
sachlich auf, wenn eine Greifbewegung durch-
gefuhrt werden soll. Betroffen von dieser St6-
rung sind ca. 3 Prozent der Menschen ab 30
Jahre. Als Ursache werden unkontrollierte au-
tonome neuronale Oszillatoren im Thalamus,
Kleinhirn und Olivenkern vermutet.

Bei der Chorea Huntington handelt es sich um
eine genetisch bedingte Gedéchtnis- und Bewe-
gungsstérung (Veitstanz). Ursache sind Dege-
nerationen von Neuronen im Striatum, die als
Neurotransmitter Acetylcholin bzw. GABA ver-
wenden. Die Krankheit bricht zwischen dem
30. und 40. Lebensjahr aus. Betroffen ist Chro-
mosom 4. Das fur die Krankheit verantwortli-
che Genprodukt ist das Huntingtin-Protein. Es
besitzt Uberlange kettenartige Glutaminreste,
die durch mehrfache Cytosin-Adenin-Guanin-

(CAG)-Tripletts des zugeordneten Gens codiert
werden. Ein CAG-Triplett kodiert eine Amino-
saure Glutamin. Ab etwa vierzig CAG-Tripletts
bricht die Krankheit aus.

Schreitprogramme fir Querschnitts-
gelahmte

Bei Querschnittsgeladhmten mit teilweiser RUK-
kenmarksdurchtrennung 1aR3t sich die Rucken-
marksfunktion durch bestimmte Schreitpro-
gramme nach Laufbandtraining starken. Diese
Therapie basiert auf Befunden an Katzen mit
vollstandiger Ruickenmarksfraktur. Bei Primaten
—im Gegensatz zu Katzen - ist das Ruckenmark
auf (ein Minimum von) Erregungen hdherer,
supraspinaler Zentren angewiesen. Bei Men-
schen mit vollstandiger Ruckenmarksfraktur
kénnten die erforderlichen Verbindungen viel-
leicht einmal wieder hergestellt werden (vgl.
Kap. 2.2).

Das Schreittraining profitiert von der Fahig-
keit des Riickenmarks zur Neuorganisation. Die
bisherige Sicht, dal3 die Neuronenschaltungen
des Ruckenmarks starr und unbeeinflubar
sind, muf3te inzwischen korrigiert werden. Es
gibt im Rickenmark Formen des Lernens, wie
Habituation, Sensitivierung und Langzeitpoten-
zierung (vgl. Kap. 7.2 und 7.3). Sogar der Eigen-
reflex (Stutz-, Stellreflex) kann bei intaktem
Rickenmark durch willentliches Training be-
einflu3t werden. Aber auch die Riuckenmarks-
verletzungen selbst 16sen verschiedene Veran-
derungen im Ruckenmark aus. Zwar ist die
Regenerationsfahigkeit durchtrennter Axone
erheblich eingeschrankt, doch findet an den
intakten Axonendigungen eine starke kompen-
satorische Verzweigung statt. Die Rtickenmarks-
reflexe sind daher leichter ausldsbar und in
ihrer Amplitude verstérkt. Solche hyperreflexo-
genen Verédnderungen (Spastik) — verbunden
mit einer Erhéhung des Muskeltonus — wirken
zwar der lokomotorischen Erholung entgegen.
Sie beweisen jedoch, daf? das Rlickenmark prin-
zipiell fahig ist, sich umzuorganisieren. Es
kommt also darauf an, nach Rickenmarks-
verletzungen die Richtung der Umorganisation
festzulegen und die vorhandenen Prinzipien
der Plastizitat fur die Wiederherstellung norma-
ler motorischer Funktionen therapeutisch zu
nutzen.




Das ist durch Training moglich. Katzen mit
vollstandiger thorakaler Rickenmarksdurch-
trennung kénnen nach etwa 4wochigem Uben
und Trainieren auf einem Laufband - ihr Ge-
wicht tragend — koordiniert schreiten. Zunéachst
werden sie in einer pferdegeschirrartigen Halte-
rung getragen, so dal? die Beine gerade Kontakt
zum Laufband haben. Danach wird von Tag zu
Tag das Kdrpergewicht zunehmend auf die Bei-
ne verlagert. Die Beine werden dabei zum Lau-
fen angeregt. Die Fahigkeit stabilisiert sich. Die
Katzen kdnnen sogar lernen, in der Bein-
schwingphase einem Hindernis auszuweichen.
Was das Ruckenmark lernt, hdngt von den sen-
sorischen Trainingseingédngen ab. Eine Katze,
die durch das Training nur gelernt hat zu ste-
hen, kann spéter nicht gehen und umgekehrt.

Beim Training beschleunigt die Substanz Clonidin
(3 min nach Injektion in das Ruickenmark) die lokomo-
torische Erholung. Eine einmalige Gabe gentgt. Ohne
Clonidin dauert das Training 3 bis 4 Wochen. Friihere
Studien zeigten &hnliche, jedoch schwéchere Erfolge
nach Injektion von L-Dopa, das ebenfalls die Schreit-
muster-Generatoren des Riickenmarks anregt.

Menschen mit teilweiser Ruckenmarksdurch-
trennung kdnnen durch Laufbandtraining éhn-
liche Erfolge erzielen, sogar in Fallen, in denen
die Willkursteuerung durch Beeintrachtigung
der Pyramidenbahnen eingeschrankt ist. Wich-
tig ist die Erhaltung der noch verbliebenen Bah-
nen zwischen Rickenmark und Gehirn durch
die Behandlung mit neuroprotektiven Substan-
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zen. Das Ruckenmarksschreiten beruht auch hier
auf der Plastizitat, der Neuorganisation und der
Lernféahigkeit des Riickenmarks. Die Erfolgsrate
des Laufbandtrainings betragt 90 Prozent, ver-
glichen mit konventioneller Therapie, die bei
50 Prozent liegt. Wéahrend des «reflexartigen
Schreitens» sind die Patienten in eine Art Fall-
schirmgurt gehangt, so dal3 ihre Ful3sohlen ge-
rade das Laufband berihren. Die Beinbewe-
gungen werden durch das Laufband angeregt.
Anfangs mussen die Beine der Patienten von
den Krankenpflegern stets wieder nach vorn
gehoben werden, bis schlie3lich das Rucken-
mark hierzu die Befehle gibt. Ruckenmarks-
schreiten verlangt daher, dal3 die Beine nach
und nach mit dem ganzen Kdrpergewicht bela-
stet werden und, dal? sich Oberkdrper und Bei-
ne rhythmisch koordiniert bewegen.

Zur Korrektur der spastischen Effekte sind
wéahrend des Trainings bestimmte sensomoto-
rische Stimuli erforderlich. Erfolgreich sind zum
Beispiel funktionelle elektrische Stimulationen
(FES) peripherer Nerven, Hautbereiche und
Beinmuskeln wéhrend der Schwing- und Stand-
phase der Beine. Nach monatelangem Lauf-
training gelingt es, dal’ vorher an den Rollstuhl
gefesselte Patienten bei selbstdndigen Gehver-
suchen das Gewicht der Stocke mehr und mehr
auf die Beine verlagern und schlieBlich ohne
Hilfe eines Pflegers gehen kénnen. Diese Fahig-
keit bleibt nach Abschluf3 des Trainings erhal-
ten.
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6.4 Zu Motorkoordinationen halten wir verschiedene
Punkte fest:

. Ruckenmarksreflexe beruhen auf Schaltungen zwi-
schen Sinneszellen, Neuronen und Muskelfasern.
Monosynaptische Stellreflexe (Stutzmotorik) re-
geln Sollwerte der Muskellange. Es gibt Tiere, bei
denen Bewegungsstarre (Katalepsie) als Schutz-
reaktion vor Feinden zum Verhaltensinventar ge-
hort. Polysynaptische Schutzreflexe steuern rasche
unbewuBt ablaufende Reizantworten.

. Bei den diversen Fortbewegungsarten im Tierreich
spielen Zentrale Mustergeneratoren (ZMG) eine
Rolle. ZMGs sind Neuronenschaltungen, die auf-
grund bestimmter erregender und hemmender Ver-
knupfungen rhythmische Impulsmuster erzeugen,
die die zugeordneten Muskeln (Agonisten bzw. Ant-
agonisten) koordiniert aktivieren. Ein ZMG kann
durch einen Signaleingang gestartet und durch
Neuromodulatoren in seinem Ablauf unterschied-
lich beeinfluf3t werden.

. Es gibt das hierarchische Prinzip der Bewegungs-
koordination, bei dem ein ZMG ohne periphere Be-
einflussung den Bewegungsablauf allein dirigiert.
Beim verbreiteten demokratischen Prinzip inter-
agieren mehrere ZMGs und stimmen sich unter-
einander am Stand sensorischer Meldungen der
Fortbewegungsorgane (zum Beispiel Flossen, Kor-
perkrimmung, Beinhaftung) ab.

. Ruckenmarksschreiten nach Laufbandtraining bei
Patienten mit teilweiser Riickenmarkfraktur beruht
auf intakten ZMGs des Ruckenmarks sowie der sen-
somotorischen Lernfahigkeit des Riickenmarks zur
Umorganisation. Hierbei werden die vorhandenen
Prinzipien der Plastizitat therapeutisch genutzt.
Neuromodulatoren wirken hierbei untersttitzend.

. Motorkoordinationen sind an die Choreographie
und das Zusammenwirken der motorischen Syste-
me gebunden fur: Planung, Gestaltung (préafron-
taler, parietaler und motorischer Cortex), Proto-
kollierung von Efferenzkopien (Thalamuskerne),

Anpassung, Automatisierung, Speicherung von
Bewegungsroutinen (Basalganglien), Feinschliff der
Prazisionsmotorik durch Schatzen von Zeiten, Zeit-
intervallen und Geschwindigkeiten (Cerebellum),
Ausfuhrung der Motorik (Hirnstamm und Rticken-
mark). Das Cerebellum erfullt motorische und ko-
gnitive Funktionen.

. Beim gedanklichen Sich-Vorstellen eigener Kor-

perbewegungen wird das Protokoll jener corticalen
Neurone reaktiviert, die wahrend der durchgeftihr-
ten Bewegung aktiv waren. Mentales motorisches
Trainung unterstutzt koperliches Training. Man
kann sich eigene Bewegungen nicht anders (schnel-
ler) vorstellen als die praktisch durchfihrbaren. Pa-
tienten, bei denen die corticale Armregion ausge-
schaltet ist, kbnnen ihren Arm weder bewegen,
noch sich eine Bewegung dieses Arms vorstellen.

. Die Parkinsonsche Krankheit beruht auf einer

Fehlregulation der Basalganglien (Striatum, Palli-
dum) mangels Dopamin infolge Degeneration
dopaminerger Neurone der Substantia nigra (Pars
compacta). Der erhohte Muskeltonus (Rigor) und
die Schwierigkeit, Bewegungen zu starten (Akinese)
sind auf Hypererregung hemmender Neurone des
internen Pallidum zuruickzufuhren, wodurch die
vom Thalamus zum Cortex ziehenden EinflUsse ge-
drosselt werden. Fur das Zittern der Hande (Ruhe-
tremor) sind synchronisierte oszillatorische Entla-
dungen verantwortlich.

. Chorea Huntington ist eine genetisch bedingte

Gedachtnis- und Bewegungsstorung (Veitstanz). Ur-
sache sind Degenerationen von Neuronen im Stria-
tum. Das fur die Krankheit verantwortliche Gen-
produkt (Huntingtin-Protein) besitzt Uberlange
Glutaminreste, die durch mehrfache CAG-Tripletts
codiert werden; ab etwa vierzig Tripletts bricht die
Krankheit aus.
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