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Betroffene nach einem Schlaganfall erwarten und erhoffen 
von ihren Therapeut*innen, dass sie ihnen helfen können, 
in ihr altes Leben zurück zu kehren. Ein Schritt dorthin ist 
die motorische Rehabilitation. Lange Zeit wurde davon aus-
gegangen, Läsionen im motorischen Cor-
tex und damit einhergehende Paresen 
seien permanent (Finger, 2010). Dement-
sprechend richtete sich die Therapie auf 
Kompensationsstrategien. Dank Fortschrit-
ten in der Bildgebung und umfassender 
Studien ist heute bekannt, dass das Gehirn 
fähig zur Neuroplastizität – und somit auch 
zur Wiedererlangung motorischer Kontrol-
le – ist (Lotze, 2011). Im Folgenden werden 
die Grundrisse der Neuroplastizität erklärt, 
sowie therapeutische Methoden und Maß-
nahmen vorgestellt, die nachweislich einen positiven Effekt 
auf die Aktivierung motorischer Hirnareale haben.

Jährlich erleiden 24.000 Österreicher*innen einen Schlag-
anfall (Struhal, 2018). Die Mortalitätsrate hat dabei in den 
letzten 30 Jahren um etwa 55% abgenommen (Österreichi-
sche Schlaganfall Gesellschaft, o.J.). Das Ziel der Überleben-
den ist, in ihr altes Leben zurück zu kehren. Eine wesentliche 
Voraussetzung hierfür ist das Wiedererlangen motorischer 
Kontrolle. 
Lange Zeit wurde auf Grund der Lokalisationstheorie da-
von ausgegangen, dass Paresen der oberen und unteren 
Extremität nach Läsionen im motorischen Cortex, der „Lo-
kalisation der motorischen Kontrolle“, permanent sind (Fin-
ger, 2010). Dementsprechend wurden in der Therapie die 
Schwerpunkte häufig auf Funktionserhalt und Kompensati-
on gelegt. Doch schon 1980 beschrieb LeVere, dass motori-
sche Defizite eng mit gewählten Kompensationen verknüpft 
sind. Er beschreibt, es sei möglich, dass es nicht die fehlen-
de Funktion ist, weshalb Klient*innen ihren Arm nicht ein-
setzen, sondern Klient*innen gelernt haben, den Arm nicht 
einzusetzen. 
Heute ist dank moderner Technologien, wie funktioneller 
Magnet-Resonanz-Tomographie, bekannt, dass das Gehirn 
fähig zu Plastizität ist. Die zerebrale Repräsentation von Be-
wegung ist nicht eine statisch homunculäre Repräsentation, 
sondern je nach Kontext und Instruktion in Größe und Loka-
lisation variabel (Dettmers et al., 1995 zit. in Lotze, 2011). 
Nach einem Schlaganfall kann es zu negativer Plastizität 
kommen, d.h. zu einer reduzierten Erregbarkeit des moto-
rischen Cortex und einer Abnahme der kortikalen Reprä-
sentation paretischer Muskeln. Wenn die betroffene Extre-

mität nicht eingesetzt wird, kann es zu einer Verkleinerung 
der kortikalen Repräsentation über den Läsionsort hinaus-
kommen (Liepert et al., 2000). Gleichzeitig sind aber auch 
verhaltensabhängige, positive Veränderungen möglich. Im 

Rahmen eines Trainings oder durch an-
derwärtigen, vor allem verhaltensbezogen 
relevanten Einsatz, kommt es zu einer Ver-
größerung und Umstrukturierung der Re-
präsentationsareale, sowie zu einer erhöh-
ten Erregbarkeit involvierter Areale (Lotze, 
2011).

Wie funktioniert Neuroplastizität?
Kernelemente des Gehirns und des Lernens 
sind Neurone und die daraus bestehenden 
neuronalen Netzwerke. Der Mensch besitzt 

etwa 100 Milliarden Neurone. Davon kann sich jedes mit 1 
bis 10.000 anderen Neuronen verbinden. Mit jeder Erfah-
rung und Handlung entstehen in den jeweils beteiligten 
neuronalen Strukturen Aktivierungen. Die Wiederholung 
eines Inputs führt dazu, dass auch die gleichen neuronalen 
Zellverbände wiederholt angesprochen und dadurch wei-
terentwickelt werden. Bei häufiger Wiederholung über län-
gere Zeit führt dies zu einer Verbesserung der synaptischen 
Effizienz, einhergehend mit einer Senkung der Schwellen-
ebene und zu einer Vergrößerung der Repräsentation im 
Gehirn (Spitzer, 2000). 

Genauer gesagt findet Plastizität zu Beginn auf Zellebene 
statt, wobei es zu Änderungen der synaptischen Effektivität 
kommt. Zu den wichtigsten Faktoren zählen hierbei:
• Long-term Potentation (LTP), ein Grundmechanismus 

von Lernen und Plastizität, wonach wiederholte Ak-
tivierung die synaptische Effizienz und somit auch die 
Erregungsübertragung verbessert (Bliss & Collingridge, 
1993).

• Long-term Depression (LTD), ein weiterer Grundme-
chanismus von Lernen und Gedächtnis, der zu einer Re-
duktion der Erregbarkeit des postsynaptischen Neurons 
führt (Ito, 1989).

• Hebb´sches Prinzip – wonach die Stärke einer synap-
tischen Verbindung zunimmt, wenn prä- und postsyn-
aptisches Neuron synchron feuern. Dieses Prinzip gilt 
auch für die Verknüpfung größerer Neuronenverbände. 
Die Synchronisation der neuronalen Aktivität induziert 
wiederum axonales Wachstum (Perin et al., 2011).

• Weitere Faktoren sind Proteinsynthese (Richards et al., 
2008) und Änderungen auf Ebene der Transmitter, wie 
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die Ausschüttung von Antagonisten, Noradrenalin, u.a. 
(Gu, 2002).

Über längere Zeit, mit steigender Wiederholung der Aktivie-
rung kommt es auch zu strukturellen Umänderungen:
• Neuausbildung von Synapsen = Synaptogenese 

(Richards et al., 2008) 
• Neuschöpfung von Gehirnzellen in bestimmten Area-

len wie dem Hippocampus = Neurogenese  
(Eriksson et al., 1998)

• Aussprossen von Nervenzellen im Gehirn = Sprouting 
(Koerber et al., 1994)

• Nervenwachstum (Thoenen et al., 1987)

Diese Veränderungen können auf verschiedenen Ebenen 
stattfinden:
Intra-areal – innerhalb eines motorischen Areals, kann es 
durch Umorganisation beispielsweise zu einer Volumens-
zunahme kommen. Größe und Aktivität von kortikalen und 
subkortikalen Arealen sind funktions- und gebrauchsab-
hängig (Carmichael, 2003). Bekannte Beispiele hierfür sind 
Musiker*innen, deren Repräsentation der spielenden Hand 
(Münte et al., 2002), oder Taxifahrer*innen, deren Areale für 
räumliche Orientierung deutlich vergrößert sind (Maguire 
et al., 2006). Erste Beispiele für negative Plastizität wurden 
bereits Anfang der 1990er Jahre mit-
tels Studien an Affen erbracht. Nudo 
et al. (1992) konnten nachweisen, dass 
nach wiederholtem Einsatz von ledig-
lich zwei Fingern im Testsetting, die Re-
präsentation der anderen Finger, aber 
auch des gesamten Armes, deutlich 
reduziert wurde. Vergleichbare Effekte 
konnten in vielen Folgestudien an Tie-
ren erreicht werden. Abbildung 1 zeigt 
aktivitätsabhängige Veränderungen im 
motorischen Cortex bei Affen (Lund-
borg, 2000).
Zudem ist Willkürmotorik modular in 
Netzwerken organisiert. Mittlerweile 
ist bekannt, dass der primäre Motor-
cortex nicht alleine für die Bewegungs-
ausführung zuständig ist. Es befinden 
sich homunculäre Repräsentationen 
der Skelettmuskulatur in folgenden 
motorischen Regionen: Primärer mo-
torischer und somatosensorischer 
Cortex, prämotorischer Cortex, sup-
plementär-motorische Area, Gyrus cin-

guli, Parietalcortex, Basalganglien, Thalamus und Kleinhirn. 
Inter-areal, also innerhalb dieser neuronalen Netzwerke ist 
Kompensation möglich (Lotze, 2011). Ebenso kann die kont-
ralaterale Seite Funktionen übernehmen. Die Rumpf-, Arm- 
und Beinmuskulatur ist, bis auf die intrinsischen Muskeln 
der Hand und des Fußes, bilateral im Großhirn repräsentiert 
(vgl. Ganguly et al., 2009; Chollet & Weiller, 1994; Sote-
ropoulos & Baker, 2008). Es konnte bereits nachgewiesen 
werden, dass bei Läsionen, bei denen fast der gesamte sen-
somotorische Cortex und seine kortikalen Bahnen zerstört 
wurden, die intakte Hemisphäre erfolgreich zur Wiederer-
langung motorischer Funktionen aktiviert wurde (Carmicha-
el, 2003; Richards et al., 2008).

Chollet et al. (1991) untersuchten in diesem Zusammenhang 
Personen, die nach einem Schlaganfall wieder vollständige 
motorische Kontrolle erlangten. Mittels PET-Scan konnte 
identifiziert werden, welche Areale im Gehirn für Bewegung 
genutzt werden. Dabei zeigten sich bilaterale Aktivierungen 
des motorischen Cortex, vermehrt in der nicht betroffe-
nen Hemisphäre, sowie Aktivierungen im Inselcortex und 
im Gyrus cinguli der betroffenen Hemisphäre und zu dem 
eine bilaterale Aktivierung beider posterioren Kleinhirnlap-
pen. Diese Bereiche werden bei Gesunden nur beim Erler-

nen einer neuen Tätigkeit, oder in 
Ausnahmesituationen aktiviert. 
Bei  den Betroffenen konnte der 
Schwellenwert dieser Areale durch 
Einsatz der betroffenen Extremitä-
ten gesenkt und somit neuronale 
Plastizität ermöglicht werden.

Zusammengefasst kann gesagt 
werden, dass das Gehirn Erfahrun-
gen und Training wie eine große 
Landkarte individuell repräsentiert. 
Klient*innen haben durch ihren 
Schlaganfall eine veränderte Land-
karte und alles was sie jetzt erle-
ben, wird neu repräsentiert. Mit 
jeder neuen Strategie ändert sich 
die Landkarte. Es findet ständiges 
Lernen statt – durch die Plastizität 
des Gehirns. Das bedeutet, dass die 
Landkarte der Klient*innen positiv 
beeinflusst wird, wenn in der Thera-
pie mehr optimale Zustände kreiert 
werden. Für Therapeut*innen stellt 

Von Sandra Pirkfellner, MSc., Ergotherapeutin 

Abbildung 1: Aktivitätsabhängige Veränderungen 
bei Affen (Lundborg, 2000)
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sich nun die Frage, wie diese positive Plastizität stimuliert 
und erfolgreiche motorische Rehabilitation einsetzen kann.

Laut Forschung beeinflussen verschiedene Faktoren 
die Aktivierung des Gehirns
Komplexität der Bewegung: Eine Steigerung der Komplexität 
von Bewegungen führt zu einer erhöhten ipsilateralen Akti-
vierung, während die Lateralisierung der Repräsentation auf 
die betroffene Hemisphäre abnimmt. Die Forscher nehmen 
an, dass die ipsilaterale Aktivierung hierbei hauptsächlich 
der Hemmung der Gegenseite dient, welche besonders für 
komplexe Bewegungen Voraussetzung ist. Zusätzlich kommt 
es zu einer vermehrten Aktivität und Ausbreitung der Reprä-
sentationsfelder im motorischen und sensorischen Cortex, 
einer Zunahme der Aktivität in sekundär motorischen Are-
alen und zu einer Ausbreitung des Aktivierungsmusters. Je 
nachdem welche Anforderungen durch Komplexität gestei-
gert werden, werden unterschiedliche Regionen vermehrt 
aktiviert. So führen komplexe sequentielle Anforderungen 
zu einer zusätzlichen Aktivierung der supplementär-motori-
schen Areale (SMA), während komplexe Feedbackprozesse 
zu einer Interaktion mit sensorischen Arealen führen (Lotze, 
2011).

Kraft: Forschungen haben gezeigt, dass die neuronale Akti-
vierung einer intensitätsabhängigen Modulation unterliegt. 
Die Aktivierung vom motorischen Cortex, dem sensorischen 
Cortex, dem prämotorischen Cortex, der SMA, dem Gyrus 
cinguli und vom Kleinhirn werden mit zunehmender Kraft-
aufwendung kontinuierlich gesteigert. So kommt es bei 
einer Steigerung der Muskelkraft von 0 bis 15% zu einem 
exponentiellen Anstieg. Ab ca. 40% der individuell maximal 
möglichen Kraft wird ein Plateau erreicht (Lotze, 2011).

Kinästhetische Instruktion: Kinästhetik ist die Lehre vom Be-
wegungsempfinden. Unter kinästhetischer Instruktion wird 
Anleitung aus der Ich-Perspektive verstanden, wie zum Bei-
spiel Weite in einem offenen Bereich, oder die Vorstellung 
von Festigkeit für Stabilität. Nach kinästhetischer Instrukti-
on kommt es eher zu einer Beteiligung primär motorischer 
Areale (Lotze, 2011; Asmussen, 2010).

Schnelligkeit: Ebenso kommt es zu einer gesteigerten Inten-
sität der Aktivierung, wenn die Schnelligkeit von Bewegung 
zunimmt. Die Menge aktivierten Hirnvolumens nimmt im 
sensorischen Cortex, im motorischen Cortex, in der SMA, 
dem prämotorischen Cortex und im ipsilateralen Kleinhirn 
zu. Innerhalb einer Bewegungsfrequenz von 0,5Hz (2 Sekun-
den) bis 4Hz (0,25 Sekunden) kommt es dabei zu einem line-
aren Anstieg. Ab 4Hz ist keine Zunahme der Intensität mehr 
zu erkennen. Wobei dies laut Forscher*innen auch daran 
liegen könnte, dass einige Proband*innen nicht schneller 
als 4Hz bewegen konnten (Jäncke et al., 1999, zit. in Lotze, 
2011).
Zusammenfassen lassen sich diese Faktoren auch unter 
dem Begriff Shaping – eine wirksame Konditionierungsme-
thode für Lernen. Dabei wird ein erwünschtes motorisches 
Ziel mit kleinen Schritten in ansteigender Schwierigkeit oder 
Anforderung erarbeitet. Laut Literatur sollte der Schwer-
punkt im Shaping zu Beginn eines Prozesses vor allem auf 

die Bewegungsgeschwindigkeit, also von langsam zu schnel-
ler, und die Kraft, von wenig zu viel Kraft, gelegt werden. Im 
weiteren Verlauf kann auch die Präzision der Zielbewegung 
vermehrt gefordert werden. Ein weiterer Bestandteil von 
Shaping ist die Verstärkung von positiven Veränderungen 
– also der gezielte Einsatz von Feedback. Feedback sollte 
dabei zielorientiert sein. Das heißt, dass nach der Durch-
führung der Aktivität ein Feedback über den Erfolg gegeben 
wird. Die Aufmerksamkeit wird dabei auf das Ziel und nicht 
auf Komponenten der Bewegung gerichtet (Woldag et al., 
2010). Studien haben gezeigt, dass ausgeprägtes Shaping 
entscheidend für neurologische Veränderungen ist. Abbil-
dung 2 stellt die kortikale Aktivierung bei Aufgaben mit un-
terschiedlichem Schwierigkeitsgrad dar (vgl. Winstein et al., 
2014; Lotze, 2011).

Weitere Faktoren, die neuronale Plastizität 
erreichen können
Sinnvolle Aktivitäten: Eine Zunahme grauer Substanz konnte 
beispielsweise bei Taxi-Fahrer*innen oder beim Jonglieren-
Lernen festgestellt werden. Im therapeutischen Setting 
konnten Gauthier et al. (2008) dies anschaulich belegen. 
Sie entwickelten ein Transfer-Package, um den Übertrag der 
therapeutischen Fortschritte in das Alltagsleben zu fazili-
tieren. Dieses Package beinhaltete tägliche Selbstkontrolle 
des Einsatzes der mehr betroffenen, oberen Extremität in 
verschiedenen Situationen. In weiterer Folge wird mit den 
Therapeut*innen nach Problemlösungen gesucht, um Hin-
dernisse beim Einsatz des Armes zu verhindern. Die Ergeb-
nisse der Studie zeigten, dass eine Gruppe, die intensive 
Constraint-Induced Movement-Therapie mit 90% des Tages 
in restraint, also Hemmung der weniger betroffenen, obe-
ren Extremität, und das Transfer-Package erhalten hatte, si-
gnifikant bessere Ergebnisse beim Motor Activity Log (MAL) 
erreichte, als die Kontrollgruppe, die ausschließlich intensi-
ve Constraint-Induced Movement-Therapie erhalten hatte. 
Der Einsatz der mehr betroffenen, oberen Extremität im 
Alltag war fast drei Mal so hoch, wie in der Kontrollgruppe. 
Auch strukturelle Veränderungen im Gehirn spiegeln diese 
Ergebnisse. In der Gruppe mit dem Transfer-Package kam 
es zu einer Zunahme der grauen Substanz in sensorischen 
und motorischen Arealen kontra- und ipsilateral (siehe Ab-

Abbildung 2: Aktivierung nach Komplexität einer Bewegung (Lotze, 2011)
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bildung 3). In der Kontrollgruppe kam es hingegen zu keiner 
Zunahme der grauen Substanz. Beide Gruppen erreichten 
jedoch gleich gute Ergebnisse beim Wolf Motor Function 
Test (WMFT). Anhand dieser Erkenntnisse hypothetisierten 
die Forscher*innen, dass strukturelle Veränderungen emp-
findlich auf verhaltensbezogene Relevanz von motorischen 
Tätigkeiten, wie den Einsatz des mehr betroffenen Armes in 
den Aktivitäten des täglichen Lebens reagieren. Fehlt die-
ser Bezug, kommt es lediglich zu kurzzeitigen funktionellen 
Verbesserungen, jedoch ohne langfristig strukturelle Verän-
derungen im Gehirn und ohne Alltagsrelevanz für die Be-
troffenen. 
Bei Studien an Affen konnte dies bereits belegt werden: Der 
Einsatz eines Fingers mit Alltagsbezug erreichte eine Vergrö-
ßerung der kortikalen Repräsentation, während die gleiche 
Aktivität ohne Bezug keine Veränderungen brachte. 

Aerobes Training: Aerobes Training bezeichnet Training mit 
niedriger Belastung, bei der die Energie für Muskelaktivität 
aus Sauerstoff gewonnen wird. Beispiele für aerobes Trai-
ning sind langsames Radfahren, Laufen, oder Joggen (Schütt, 
2017). Mang et al. (2013) konnten nachweisen, das Aerobes 
Training vor motorischer Therapie die Identifizierung und En-
kodierung von, für die motorische Aufgabe relevanten Infor-
mationen fazilitiert. Aerobes Training nach der motorischen 
Therapie fazilitiert wiederum die motorische Gedächtnis-
Konsolidierung. Verantwortlich hierfür ist Neurotrophin – der 
Brain-derived Neurotrophic Factor (BDNF) ist beteiligt an 
Neuroprotektion, Neurogenese und Neuroplastizität. BDNF 
wird im Rahmen von aerobem Training vermehrt ausgeschüt-
tet. Zusammenfassend kann daraus geschlossen werden, 
dass moderates Ausdauertraining, wie Aufwärmen auf einem 
Hometrainer, vor der eigentlichen Therapie einen positiven 
Effekt auf motorisches Lernen und Neuroplastizität hat.

Im weiteren Verlauf werden verschiedene Therapieformen 
mit Wirkungsnachweisen präsentiert
Constraint-Induced Movement Therapy: Besteht vor allem 
aus 3 Faktoren: 
1. Repetitives aufgabenorientiertes Training der mehr be-
troffenen, oberen Extremität für mehrere Stunden und über 
mehrere Tage
2. Einbau eines „Transfer-Package“ – Verhaltensmethoden, 
die den Übertrag der erreichten funktionellen Fortschritte 
in den Alltag erleichtern und 

3. Forcieren des Einsatzes der mehr betroffenen, oberen Ex-
tremität zum Teil mittels Wegbinden der weniger betroffe-
nen, oberen Extremität (Morris et al., 2006). Laut Forschung 
ist der effektive Aspekt dieser Therapie das geballte bzw. 
konzentrierte Training der mehr betroffenen Extremität 
über mehrere Stunden im Verlauf mehrerer Tage. 
Mittels Motor Activity Log konnte nachgewiesen werden, 
dass die Proband*innen ihre mehr betroffene Extremität 
im Alltag deutlich mehr einsetzen. Auch sechs Monate nach 
der Intervention bestand dieser positive Effekt. Strukturell 
zeigten sich vor Behandlung 40% weniger aktive Positionen 
in der betroffenen Hemisphäre, als in der nicht betroffenen. 
Bereits nach dem ersten Behandlungstag kommt es zu einer 
Umkehr mit 37,5% mehr aktiven Positionen in der betroffe-
nen Hemisphäre. Auch 4 Wochen nach der Therapie ist die 
Motor Output Map signifikant größer, als vor der Therapie. 
Dies führt zu einem Gleichgewicht zwischen beiden Hemi-
sphären. Durch den anhaltend vermehrten Einsatz der mehr 
betroffenen Seite, kann dieser Effekt auch noch 6 Monate 
nach Therapie nachgewiesen werden. Ebenso wird dadurch 
höhere synaptische Effektivität vermutet. Zudem konnten 
Verschiebungen der Zentren von Lokalisationen der Reprä-
sentationsmappen bestimmter Bewegungen, wie beispiels-
weise vom Daumen, sowie die Übernahme von Funktionen 
durch Areale mit ursprünglich nicht primär motorischen 
Aufgaben beobachtet werden (Liepert et al., 2000). 
Gleichzeitig zeigten sich bei Bewegungen der weniger be-
troffenen Hand reduzierte Gehirnaktivitäten in großen Tei-
len der nicht betroffenen Hemisphäre, nämlich im primär 
motorischen Cortex und in einem kleinen Teil des superior 
temporalen Gyrus. Dies ist ein möglicher Hinweis auf nega-
tive Plastizität durch non-use der weniger betroffenen Ex-
tremität (Liepert et al., 2000; Johansen-Berg et al., 2002).

Bilaterales Training: Insgesamt sind die Wirkfaktoren von 
bilateralem Training und dadurch induzierte neuroplasti-
zitäre Veränderung derzeit nicht belegt. Dies liegt jedoch 
zum Teil an fehlerhaften Studiendesigns und für die Moto-
rik unvorteilhaft gewählten therapeutischen Settings in den 
Studien, wie Armbewegungen bei niedrigem, angelehnten 
Sitz. Es wird hypothetisiert, dass bilaterale Bewegung beide 
Hemisphären simultan aktiviert. Dies führt zu einer Ausba-
lancierung der interhemisphärischen Hemmung, wodurch 
die Aktivierung der betroffenen Hemisphäre fazilitiert wird. 
Zusätzlich werden kortikospinale Pfade aktiviert (Choo et 
al., 2015). In Studien nachgewiesen werden konnten Verän-
derungen der kortikalen Repräsentation der Zielmuskeln in 
der nicht betroffenen Hemisphäre (Summers et al., 2006). 
Bilaterales Training mit auditivem Cueing führt zu einer zu-
nehmenden Aktivierung motorischer Areale in beiden He-
misphären (Whitall et al., 2011). 
Bei einer Kombination von bilateralen und anschließend 
unilateralen, spezifischen Aufgaben kommt es in der betrof-
fenen Hemisphäre zu einer Aktivierung der primär motori-
schen Area, dem prämotorischen Cortex und dem Kleinhirn. 
Wird nur unilateral geübt, kommt es zu anderen Aktivierun-
gen. Während bei einer Kombination von bi- und unilatera-
lem Training die generelle Aktivierung der Hirnareale linear 
mehr wird, kommt es bei ausschließlich unilateralem Trai-
ning nach 6 Wochen zu einer Plateauphase. Danach wer-Abbildung 3: Effekt sinnvoller Aktivitäten (Gauthier et al, 2008)
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den vermehrt Areale für visuelle Verarbeitung, Erinnerung, 
Sprachproduktion und Aufmerksamkeit aktiviert. Dies deu-
tet auf einen Lernprozess hin. Es wird hypothetisiert, dass 
bilaterales Training auf proximale Kontrolle konzentriert ist 
und zusätzlich neurologische Bahnen, wie den rubrospina-
len Trakt, rekrutiert. Diese können im Anschluss die unila-
teralen Bewegungen unterstützen. Ebenso wird vermutet, 
dass bilaterales Training die Hemmung von gekreuzten kor-
tikospinalen Bahnen aufhebt, um anschließende Rekrutie-
rung zu ermöglichen. Es würde somit als Priming für unilate-
rales Training dienen, während unilaterales Training alleine 
keine entsprechenden Bahnen aktivieren kann (McCombe 
Waller et al., 2014). 
Bilaterales Training kann in In-Phase oder Anti-Phase durch-
geführt werden. Unter In-Phase wird die Bewegung beider 
oberen Extremitäten zur gleichen Zeit in die gleiche Rich-
tung verstanden. Anti-Phase bedeutet, dass eine obere 
Extremität in die eine Richtung bewegt wird, während die 
andere, obere Extremität in die entgegengesetzte Richtung 
bewegt wird. Die derzeitige Evidenzlage deutet darauf hin, 
dass In-Phase zu einer besseren Koppelung im Gehirn führt. 
Auch beim Gesunden wird bei Anti-Phase weniger tempo-
rale und räumliche Koppelung erreicht (Choo et al., 2015).

Repetitives Training: Unterschieden werden das repetitive 
Training einfacher, stereotyper Bewegungen und repetitives 
Training komplexer Bewegungen.
Repetitives Training einfacher Bewegungen: Classen et al. 
(1998) untersuchten repetitives Training einfacher, stereo-
typer Bewegungen des Daumens. Dabei konnte festgestellt 
werden, dass bereits nach 30 Minuten Training Veränderun-
gen in den beteiligten Hirnarealen auftreten. Dieser Effekt 
hält jedoch nur 15-20 Minuten an. Dies ist ein Beispiel für 
Short Term Potentation – wiederholte Bewegung verstärkt 
bestimmte Netzwerkverbindungen. Diese Verbindungen 
schwächen sich wieder ab, wenn die Bewegung nicht re-
gelmäßig durchgeführt wird. Dies zeigt die Wichtigkeit von 
Performance Practice, also der wiederholten Übung und der 
regelmäßigen Anwendung erlernter Fähigkeiten, sowie den 
Übertrag von Funktion in das alltägliche Leben. 
Repetitives Training komplexer Bewegungen: Darunter wer-
den Bewegungen, die ein koordiniertes Zusammenarbeiten 
von mindestens zwei benachbarten Gelenken erfordern – 
wie beispielsweise das Ausstrecken des Armes, Ergreifen 
und Transportieren von Gegenständen – verstanden. Eben-
falls zum Einsatz kommt dabei Shaping, durch Erhöhung des 
transportierten Gewichts, gesteigertes Tempo, oder ande-
re Steigerungsmöglichkeiten, sowie Feedback und positive 
Verstärkung. Auch bei stark ausgeprägten Paresen führt re-
petitives Training komplexer Bewegungen zu einer funktio-
nellen Verbesserung, jedoch nur mit Shaping (Woldag et al., 
2010). Es konnte nachgewiesen werden, dass komplexe und 
multidirektionale Bewegungen in allen Raumebenen – wie 
zirkuläre oder spiralige Bewegungen – sowohl die motori-
sche Funktion als auch die zerebrale Plastizität unterstützen 
(Masiero & Carraro, 2012). Laufbandtraining, das ebenfalls 
eine Form des repetitiven Trainings darstellt, führt nach-
weislich ebenfalls zu Signalveränderungen in kortikalen und 
subkortikalen Arealen in Verbindung mit einer verbesser-
ten Ausdauer beim Gehen nach der Intervention. Ebenfalls 

kommt es zu einer gesteigerten Aktivität in verschiedenen 
motorischen Arealen beider Hemisphären. Bei lediglich pas-
siver Bewegung zeigen sich ähnliche, jedoch deutlich gerin-
gere Veränderungen (Enzinger et al., 2009).

Mentales Training in Verbindung mit funktionellem Training: 
Als mentales Training wird die motorische Bewegungsvor-
stellung mit dem Ziel einer motorischen Performanzver-
besserung bezeichnet. Studien konnten zeigen, dass die 
Bewegungsvorstellung ähnliche kortikale und subkortikale 
Aktivierungsmuster erreicht wie die tatsächliche Bewe-
gungsausführung (Lotze, 2011). Nach mentalem Training in 
Verbindung mit funktionellem Training konnte eine mögli-
che Reorganisation der Handfunktion vom motorischen in 
den sensorischen Cortex beobachtet werden, sowie weitere 
kortikale Aktivierungen (Liu et al., 2014). Limitierend wirken 
hier jedoch Einflussfaktoren wie die konkreten Vorstellungs-
inhalte, die Vorstellungsperspektive oder die generelle Vor-
stellungsfähigkeit der Proband*innen (Lotze, 2011).

Wie auf den vorhergehenden Seiten beschrieben, hat die 
Wissenschaft mittlerweile umfassend bewiesen, dass das 
Wiedererlangen motorischer Kontrolle möglich ist. Trotzdem 
bleibt der Schlaganfall nach wie vor die Erkrankung mit den 
weitreichendsten sozialmedizinischen Folgen (Diederichs et 
al., 2011). 35% bis 55% aller Betroffenen erleiden eine blei-
bende Behinderung (Suenkeler et al,. 2002, zit. in: Winter et 
al., 2008). Die Behinderungsrate liegt dabei durchschnittlich 
zwischen 50% und 80% (Jorgensen et al., 1999, zit. in Lalu, 
2003). Durch die vielfältigen Funktionseinschränkungen bei 
Aktivitäten des täglichen Lebens wird der Schlaganfall zu ei-
ner der Hauptursachen für Pflegebedürftigkeit bei Erwach-
senen gezählt (Diederichs et al., 2011). Dies zeigt deutlich, 
wie wichtig es für Therapeut*innen ist, über Neuroplasti-
zität Bescheid zu wissen und die Erkenntnisse aus der For-
schung evidenzbasiert in die Praxis umsetzen zu können. 
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass Training der 
Willkürmotorik mit ausgeprägtem Shaping entscheidend für 
neuronale Plastizität ist. Wenn die Herausforderung fehlt, 
das Training zu unspezifisch ist oder nur passiv bewegt wird, 
treten keine Erfolge ein. Zudem ist besonders der Übertrag 
in den Alltag von langfristiger Bedeutung.
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