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1  Rahmenbedingungen der neurologischen 
 Rehabilitation

Jürgen Herzog

1.1 Organisation und Strukturen

Die gesundheits- und gesellschaftspoliti-
sche Bedeutung der neurologischen Re-
habilitation (NR) in Deutschland spiegelt 
sich u. a. in einer – auch im internationa-
len Vergleich – hohen Dichte professionel-
ler  Versorgungsstrukturen wider. Dieser er-
freulichen Tatsache steht eine Reihe poten-
ziell konfliktträchtiger Schnittstellenproble-
me gegenüber, die durch die Komplexität in 
Aufbau, Finanzierung und sozialrechtlicher 
Zuordnung des Neurorehabilitationssys-
tems bedingt sind. Für eine optimale Patien-
tenversorgung sind deshalb Grundkennt-
nisse dieser Strukturen unerlässlich.

1.1.1 Einrichtungen

Historisch entwickelten sich zunächst in-
dikationsspezifische Rehabilitationsein-
richtungen außerhalb des Krankenhaus-
sektors. Insbesondere mit dem Ausbau der 
akuten Schlaganfallbehandlung in Stroke 
Units erfolgte jedoch eine Verlagerung in 
Frührehabilitationskliniken mit dem Sta-
tus von Akutkrankenhäusern. Diese Tra-
dition rein stationärer Maßnahmen wur-
de seit den 1980er Jahren durch eine zu-
nächst wachsende, nach Mittelkürzungen 
zuletzt wieder rückläufige Zahl teilstationä-
rer Einrichtungen (Neurorehabilitative Ta-
gesklinik) ergänzt. Als dritte Behandlungs-
option stehen ambulante Therapieverfah-
ren zur Verfügung. In der Regel handelt es 
sich dabei um Einzelleistungen selbststän-

diger Funktionstherapeuten. Zunehmend 
finden sich auch Rehabilitationszentren, in 
denen unterschiedliche therapeutische Pro-
fessionen verschiedene ambulante Leistun-
gen unter einem Dach anbieten.

1.1.2 Personelle Ausstattung

Neurologische Erkrankungen  verursachen in 
der Regel Schädigungen mit Auswirkun gen 
auf verschiedenartige Funktionsbe reiche. Um 
diesem Anspruch gerecht zu werden, ist ein 
Charakteristikum der Neuro rehabilitation 
der multiprofessionelle Be handlungsansatz. 
Folgende Berufsgruppen sind (in alphabeti-
scher Reihenfolge) typischerweise in den the-
rapeutischen Prozess involviert:

ll Ärzte (Neurologen, Internisten, Anäs-
thesisten, Ärzte für physikalische Medi-
zin und Rehabilitationswesen, Ärzte mit 
Zusatzbezeichnungen für physikalische 
Therapie, Geriatrie, Rehabilitationswe-
sen,  Sozialmedizin, Palliativmedizin etc.)

ll Ergotherapeuten
ll Masseure und med. Bademeister
ll (Neuro-)Psychologen
ll Pflegetherapeuten
ll Physiotherapeuten
ll Psychotherapeuten
ll Sozialpädagogen
ll Sprach- und Schlucktherapeuten
ll Pflegetherapeuten und Fachpflegekräfte 

für Neurorehabilitation.
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1 Rahmenbedingungen der neurologischen  Rehabilitation

Weiterhin ist eine Vielzahl anderer Profes-
sionen beteiligt. Im stationären Bereich sol-
len hier exemplarisch Sozialpädagogen, Or-
thopädiemechaniker, Diätassistenten, At-
mungs- und Urotherapeuten genannt wer-
den. Im nachstationären Bereich kommt 
darüber hinaus Berufsberatern, rechtli-
chen Betreuern und den weiterbetreuenden 
Haus- und Fachärzten eine besondere Rol-
le zu.

1.1.3 Phasenmodell der 
 Neurorehabilitation

Entlang des sich oft über viele Monate ent-
wickelnden Rehabilitationsverlaufs ändern 
sich die Bedürfnisse und Fähigkeiten neuro-
logisch Kranker zum Teil gravierend. Es lag 
deshalb nahe, den Verlauf in unterschiedli-
che Phasen einzuteilen, der die allmähliche 
Steigerung der Anforderungen an alle Pa-
tientengruppen abbildet. Im klinischen Ver-
sorgungsalltag hat sich seit Jahren das von 
der Bundesarbeitsgemeinschaft für Rehabi-
litation (BAR) vorgeschlagene Modell mit 
folgender Einteilung bewährt (BAR 1995, 
S. 5):

ll Phase A: Akutbehandlungsphase
ll Phase B: Behandlungs-/Rehabilitations-

phase, in der noch intensivmedizinische 
Behandlungsmöglichkeiten vorgehalten 
werden müssen

ll Phase C: Behandlungs-/Rehabilitations-
phase, in der die Patienten bereits in 
der Therapie mitarbeiten können, aber 
noch kurativmedizinisch und mit hohem 
 pflegerischen Aufwand betreut werden 
müssen

ll Phase D: Rehabilitationsphase nach Ab-
schluss der Frühmobilisation

ll Phase E: Behandlungs-/Rehabilitations-
phase nach Abschluss einer intensiven 
medizinischen Rehabilitation – nachge-
hende Rehabilitationsleistungen und be-
rufliche Rehabilitation

ll Phase F: Behandlungs-/Rehabilitations-
phase, in der dauerhaft unterstützende, 
betreuende und/oder zustandserhaltende 
Leistungen erforderlich sind.

Insbesondere für die Phasen B und C hat 
die BAR medizinische Parameter bzw. Pa-
tientencharakteristika als Eingangskriterien 
definiert, auf die an dieser Stelle aus Platz-
gründen verwiesen wird (BAR 1995, S. 9 
und 12). Wiederholter Diskussionsgegen-
stand sind die Ein- bzw. Ausgangskriterien 
für diese Phasen, insbesondere in der Ab-
grenzung zwischen der Phase B und C. Er-
schwerend kommt hinzu, dass sich neurolo-
gische Verläufe oft nicht in allen relevanten 
Dimensionen gleichzeitig bessern, sodass 
bei einem Patienten gleichzeitig Ein- und 
Ausschlusskriterien für eine Phase vorlie-
gen können (Platz et al. 2011). Gut opera-
tionalisierbare Kriterien (s. u.) liegen nicht 
für alle Patientengruppen gleichermaßen 
vor bzw. werden je nach Bundesland unter-
schiedlich bewertet.

1.1.4 Abgrenzung verschiede
ner Frührehabilitations
leistungen

Die gegenwärtige Versorgungslandschaft 
neurologisch Erkrankter in Deutschland 
und die soziodemografische Entwicklung 
bringen es mit sich, dass in der Rehabilita-
tion Überlappungen mit verwandten Fach-
richtungen bestehen, namentlich v. a. der 
Geriatrie und der Physikalischen Medizin. 
Diese Aspekte finden sich im Leistungskata-
log des DRG-basierten Vergütungssystems 
in vier OPS-Ziffern wieder:

ll »Neurochirurgisch-neurologische Früh-
rehabilitation (Phase B)« (OPS 8-552)

ll »Fachübergreifende Frührehabilitation« 
(OPS 8-559) 

ll »Physikalisch-medizinische Komplexbe-
handlung« (OPS 8-563)
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1.2 Medizinische Voraussetzungen

ll »Geriatrisch frührehabilitative Komplex-
behandlung« (OPS 8-550). 

Leider sind die Eingangskriterien im OPS-
Katalog nicht oder nur unzureichend dif-
ferenziert, sodass zwischen Kostenträgern, 
Zuweisern und  Rehabilitationsmedizinern 
z. T. gravierend unterschiedliche Auslegun-
gen bei der Zuordnung von Patienten zur je-
weils adäquaten Rehabilitationseinrichtung 
bestehen. Im klinischen Alltag wird z. B. 
älteren Patienten zunehmend eine neuro-

logische Rehabilitation vorenthalten und 
stattdessen eine geriatrische Rehabilita-
tion bewilligt. Da aber hinsichtlich Zielaus-
richtung, Therapiedichte, fachlicher Quali-
fikation und medizinischer Ergebnisqualität 
relevante Unterschiede zwischen den unter-
schiedlichen Facheinrichtungen bestehen, 
ist eine Klärung der Verantwortlichkeiten 
dringend erforderlich. Aus neurowissen-
schaftlicher Sicht stellt die indikationsspezi-
fische Rehabilitation dabei das eindeutigste 
Differenzierungsmerkmal dar (s. u.).

1.2 Medizinische Voraussetzungen

 1.2.1 Indikationen

Nach dem Prinzip der Indikationsspezifi-
tät stellen alle rehabilitationspflichtigen Er-
krankungen, Verletzungen und vorausge-
gangene Operationen des zentralen und pe-
ripheren Nervensystems, neuromuskuläre 
Krankheiten und Myopathien primär eine 
Indikation zur NR dar. Die häufigsten Indi-
kationsgruppen sind dabei:

ll neurovaskuläre Erkrankungen (ischämi-
sche und hämorrhagische Schlaganfälle, 
Subarachnoidalblutungen)

ll Schädel-Hirn-Traumata
ll neuromuskuläre Erkrankungen und 

Neuropathien
ll spinale Läsionen
ll Enzephalopathien (insbesondere nach 

globalen zerebralen Ischämien)
ll entzündliche Erkrankungen
ll Hirntumoren
ll Parkinson-Syndrome.

Unabhängig von der zugrunde liegenden 
neurologischen Erkrankung sollte die Reha-
bilitationsprognose positiv sein, d. h. die NR 
sollte die Erreichung medizinischer, pflege-

rischer oder sozialer Ziele ermöglichen. Die 
prognostische Einschätzung ist multidimen-
sional und wird u. a. beeinflusst von

ll natürlichem Verlauf und Therapierbar-
keit der Grunderkrankung

ll individuellem Störungsbild
ll Komorbidität(en)
ll biopsychosozialen  Kontextfaktoren (z. B. 

Aktivitätsniveau vor der Erkrankung, 
 soziale Integration, Ausbildungs- und 
Vermögensverhältnisse, Störungsbe-
wusstsein und -akzeptanz etc.)

ll Rehabilitationsmotivation.

In der neurologischen  Frührehabilitation 
rechtfertigt nicht selten die Prognoseab-
schätzung schwerst Betroffener den statio-
nären Aufenthalt per se. Es ist offensichtlich 
(und auch volkswirtschaftlich relevant), 
dass jede Überlegung zur NR eine Einzel-
fallentscheidung ist. 

1.2.2 Kontraindikationen

Auch die Kontraindikationen (KI) zur NR 
ergeben sich aus der Prüfung des Einzel-
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1 Rahmenbedingungen der neurologischen  Rehabilitation

falls. Absolute KI bestehen nach Ansicht 
des Autors lediglich bei Krankheitsbildern 
mit offensichtlich infauster Prognose (z. B. 
nach transtentorieller Herniation und In-
farzierung großer Hirnareale, diffuse Me-
tastasierung maligner Tumoren) sowie bei 
nachweislicher Erfüllung einer in der Pa-
tientenverfügung umschriebenen Konstella-
tion, welche die Aufrechterhaltung medizi-
nischer Maßnahmen verbietet. Relative KI 
im klinischen Alltag sind häufig u. a.:

ll schwere Verhaltensstörungen mit Eigen-
gefährdung (z. B. Fluchttendenzen) und/

oder Fremdgefährdung (z. B. Aggressivi-
tät)

ll Suchterkrankungen ohne Krankheitsein-
sicht

ll anstehende diagnostische oder kurative 
Prozeduren, die von der Rehabilitations-
einrichtung nicht selbst erbracht werden 
können.

Für hochbetagte Patienten, bei denen eine 
»geriatrietypische Multimorbidität« vor der 
neurologischen Erkrankung die NR pau-
schal erschwert, sollten explizit individuali-
sierte Behandlungsziele geprüft werden.

1.3 Sozialrechtliche Voraussetzungen

1.3.1 Leistungsansprüche

Zwischen 2001 und 2007 wurden sämtli-
che ambulanten und stationären Rehabili-
tationsleistungen zu Pflichtleistungen der 
Kostenträger. Aus der Sicht des Sozialversi-
cherten ist dies formal mit einem »Anrecht 
auf Rehabilitation« gleichzusetzen, die in 
Deutschland ihren Ausdruck in einer star-
ken sozialgesetzlichen Verankerung findet 
(SGB I § 4, SGB V–VIII, § 1 SGB IX). Seit 
dem 01.01.2008 besteht zudem der Rechts-
anspruch auf ein »Persönliches Budget«, 
das mittels Geld- oder Gutscheinleistungen 
chronisch Kranken und Behinderten »di-
rekten Zugriff« auf rehabilitative Teilhabe-
leistungen gewähren soll. Im Alltag genießt 
dieses System jedoch bislang weder bei den 
Versicherten noch bei Behörden die nötige 
Akzeptanz.

Während die NR der Phasen C und 
D leistungsrechtlich mit Verträgen nach 
SGB V § 111 und SGB V § 40 geregelt wer-
den, ist die leistungsrechtliche Zuordnung 
der Phase B nicht bundeseinheitlich umge-
setzt. Oftmals erfolgt die Frührehabilita-

tion aufgrund der Erkrankungsschwere als 
Krankenhausbehandlung (SGB V § 39) und 
wird in Krankenhäusern mit Versorgungs-
verträgen nach SGB V §§ 108 und 109 er-
bracht. Gelegentlich erbringen Rehabilita-
tionseinrichtungen Leistungen der Phase B 
auch mit Verträgen nach SGB V § 111. Eine 
bundesweit einheitliche Regelung existiert 
nicht (Platz et al. 2011).

1.3.2 Kostenträger

Die wichtigsten Kostenträger in der NR 
sind:

ll gesetzliche Krankenkassen (GKV)
ll private Krankenversicherungen (PKV)
ll Rentenversicherung (DRV) und Knapp-

schaften
ll Berufsgenossenschaften (BG)
ll selten: Sozialämter, private Unfallversi-

cherungen.

Typischerweise umfassen die Kostenzusa-
gen für stationäre NR initial 14–28 Tage. 
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1.3.3 Pragmatische  
 Vorgehensweise bei der  
Beantragung  stationärer  
Rehabilitationsleis
tungen

Aufgrund des Umstandes, dass die Frühre-
habilitation der Phase B Kriterien der Kran-
kenhausbehandlung unterliegt, ist bei Ver-
sicherten der GKV in der Regel keine vo-
rausgehende Klärung der Kostenübernah-
me nötig. Alle übrigen Kostenträger (s. o.) 
setzen dagegen vor Beginn einer Frühreha-
bilitation eine schriftliche Kostenübernah-
me voraus. Die Verlegung der Patienten aus 
dem erstversorgenden Akutkrankenhaus 
erfolgt meist übergangslos und wird über 
den Sozialdienst, Case Manager oder direk-
ten ärztlichen Kontakt organisiert. Klinik-
spezifische Anmeldeformulare mit Anga-
ben zur Art der Erkrankung, Komplikatio-
nen und Pflegebedürftigkeit erleichtern den 
Informations fluss. 

NR der Phasen C und D ist bei allen Kos-
tenträgern genehmigungspflichtig. Versi-
cherte der PKV sind oft schlechter gestellt, 
da die Unterschiedung zur Kur von der PKV 
nicht getroffen wird. Spezifische Antragsfor-
mulare stehen meist online zum Herunterla-

den beim Kostenträger zur Verfügung. Bei 
Anschlussheilbehandlungen (AHB) über-
nimmt i. d. R. der Sozialdienst des vorbehan-
delnden Krankenhauses die  Anmeldung, 
bei ambulant zugewiesenen Patienten kön-
nen dies auch niedergelassene Vertragsärz-
te. Seit dem 1.4.2007 müssen Ärzte über eine 
von den Landesärztekammern bescheinig-
te »Rehabilitationsmedizinische Qualifika-
tion« verfügen, um stationäre (und ambulan-
te) Rehabilitationsleistungen zu verordnen.

In der Rehabilitationseinrichtung werden 
für die oft mehrmonatige Behandlung den 
Kostenträgern regelmäßig schriftliche Ver-
längerungsanträge unter Darlegung des Re-
habilitationsverlaufs,  objektivierbarer Fort-
schritte (z. B. Zugewinne im Barthel- Index, 
Frührehabilitations-Index nach Schönle 
oder im functional independence measure 
FIM) sowie  dokumentierter Komplikatio-
nen/Verzögerungen zugesandt. Diese die-
nen gleichzeitig als  Argumentationsbasis, 
inwieweit sich für die Patienten im avisier-
ten Behandlungszeitraum  alltagsrelevante 
Rehabilitationsziele formulieren lassen. Zu-
nehmende Bedeutung bei der Zielformulie-
rung, -dokumentation und -überprüfung 
erlangt in der NR hierbei die Internation-
al Classification of Functioning, Disability 
and Health (ICF; WHO 2013).
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2  Grundlagen der Erholung nach Schädigung des 
Nervensystems

Jan Simon Gerdes und Ernst Walther

2.1 Mechanismen der Funktionsrestitution

Strukturelle und funktionelle Anpassungen 
des Gehirns auf Veränderungen der Um-
welt, aber auch nach Verletzungen wer-
den als neuronale Plastizität bezeichnet. 
Donald O. Hebb hat 1949 postuliert, dass 
Verbindungen zwischen Neuronen durch 
Erfahrung gestärkt und modelliert werden. 
In den letzten Dekaden konnten zahlrei-
che Studien demonstrieren, dass eine funk-
tionelle und strukturelle Adaption des Ge-
hirns bei erwachsenen Menschen und Tie-
ren durch Verhaltensänderung, Training 
und Lernen lebenslang möglich ist (Dra-
ganski et al. 2004; Scholz et al. 2009). In 
der Folge wurde untersucht, ob sich Me-
chanismen der zerebralen Reorganisation 
auch nach Hirnschädigungen beobachten 
lassen. Dabei zeigten sich, je nach Größe 
und Lokalisation der Läsion, unterschiedli-
che Reaktionen neuronaler Plastizität. Oft 
können funktionelle Ausfälle durch diese 
Mechanismen teilweise kompensiert wer-
den, aber nur selten wird dadurch eine voll-
ständige Funktionsrestitution erreicht. Bis-
weilen kommt es durch neue, fehlerhafte 
strukturelle Verknüpfungen sogar zu Dys-
funktionen. 

2.1.1 Spontanerholung 

Werden Neurone durch eine Noxe, bei-
spielsweise bei Ischämie, über ihre Tole-
ranzgrenze geschädigt, kommt es zum Zell-

untergang mit Verlust der neuronalen Funk-
tion. Auch intakte Regionen, die außerhalb 
eines ischämischen Kerns liegen, aber mit 
diesem funktional verbunden waren, zeigen 
häufig einen reduzierten Blutfluss und einen 
Metabolismus mit verminderter Funktion. 
Dieses Phänomen bezeichnet man als Dia-
schisis (griech. δια, diá = durch, σχιζω, skí-
zo = schneiden). Dieser Prozess ist jedoch 
innerhalb von Tagen und Wochen reversi-
bel. Man nimmt daher an, dass einer frü-
hen Erholung u. a. Diaschisis zugrunde  
liegt.

2.1.2 Neuronale Plastizität 

2.1.2.1  Veränderung der synaptischen 
 Erregungsleitung

Die beiden wichtigsten Neurotransmitter,  
welche die Effektivität der Synapse modulie-
ren, sind Glutamat und γ-Aminobuttersäure 
(GABA). Glutamat wirkt erregend und 
kann exzitatorische postsynaptische Poten-
ziale (EPSP) am postsynaptischen Neuron 
generieren, während GABA dort über in-
hibitorische postsynaptische Potenziale 
(IPSP) hemmend wirkt. Ein EPSP steigert, 
ein IPSP verringert die Wahrscheinlich-
keit, dass ein Aktionspotenzial am postsyn-
aptischen Neuron generiert wird. Long-term 
potentation (LTP) und long-term depres-
sion (LTD) sind weitere Mechanismen, wel-
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2.1 Mechanismen der Funktionsrestitution

che die Effektivität der synaptischen Über-
tragung beeinflussen und Gedächtnisfunk-
tionen und kortikaler Plastizität zugrunde 
liegen. LTP ist ein klassischer Mechanis-
mus, um die synaptische Effektivität zu er-
höhen (Hebb, 1949). Über GABA-Rezep-
toren hemmende Substanzen (z. B. Benzo-
diazepine) beeinträchtigen die neuronale 
Plastizität und sollten daher in der neurolo-
gischen Frührehabilitation vermieden wer-
den (c Kap� 5�17�1).

2.1.2.2  Demaskierung ungenutzter 
 Synapsen

Nach Teilinfarzierung der primär-senso-
rischen und -motorischen Rinde bei Men-
schen wurde eine erhöhte neuronale Aktivi-
tät im Randbereich der Schädigung gezeigt 
(Cao et al. 1998). Diese Ergebnisse legen na-
he, dass bereits bestehende, vorher inhibier-
te Synapsen und vorher nicht  beteiligte re-
dundante Netzwerke zunehmend  aktiviert 
werden. Diese Anpassung wird als Demas-
kierung bezeichnet und ist möglicherweise 
die Folge einer verminderten intrakortika-
len Hemmung.

2.1.2.3  Erhöhte Erregbarkeit durch 
Denervierungshypersensi
tivität

Eine rasche plastische Anpassung des Kor-
tex auf eine periphere Schädigung ist 
die Ver stärkung zuvor unterschwelliger 
 Signale an der Synapse.  Normalerweise 
wer den Input-Signale afferenter Fasern zum 
Kortex GABAA-Rezeptor-vermittelt durch 
Interneurone inhibiert. Diese GABAA-Re-
zeptor-vermittelte Inhibition ist bei Affen 
innerhalb von Stunden reduziert, wenn ein 
peripherer Nerv geschädigt wird. Die Folge 
ist eine Denervierungshypersensitivität, die 
auch längerfristig persistieren kann (Well-
man et al. 2002).

2.1.2.4  Axonale und dendritische 
 Regeneration

Die neuroplastischen strukturellen Ver-
änderungen beschränken sich nicht nur 
auf den Randbereich der Läsion. Auch 
weiter entfernte Neuronen, die mit dem 
 geschädigten Areal verbunden waren, be-
teiligen sich an der Reorganisation. Ein Bei-
spiel hierfür ist die strukturelle Verknüp-
fung der primär-motorischen Rinde (M1) 
mit der ventralen prämotorischen Rinde 
(PMv). Dancause et al. (2005) setzten To-
tenkopfaffen eine Läsion im Handareal 
M1. Nachdem die Hand dadurch zuneh-
mend im PMv repräsentiert wurde, wuch-
sen innerhalb einiger Monate Axone vom 
neuen Repräsentationsareal im PMv in 
Richtung der Läsion, wichen dieser aus und 
erreichten schließlich das Handareal des so-
matosensorischen Kortex (S1). Auch neue 
 kortikospinale Verbindungen wurden im 
Tierexperiment nachgewiesen: Nach einer 
Schädigung in M1 und dem Brodmann-Are-
al 6 sprossen Axone aus der ipsilateralen 
supplementär-motorischen Rinde (SMA) 
bis zum kontralateralen Rückenmark 
(McNeal et al. 2010). Diese neuen Axon-
verbindungen waren mit einer Funktionser-
holung korreliert. Wenn man die SMA se-
kundär schädigte, war der ursprüngliche 
Funktionsverlust nach Schädigung von M1 
wieder vorhanden. Bei einem Patienten, 
der nach 19 Jahren im minimally conscious 
state wieder zu sprechen begann und da-
nach mittels serieller Diffusionstensor-Bild-
gebung (DTI) untersucht wurde, zeigten 
sich Hinweise auf eine deutliche axonale 
Neuverknüpfung (Voss et al. 2006). Auch 
kurzfristige, trainingsinduzierte plastische 
Veränderungen der weißen Substanz konn-
ten bereits mittels DTI demonstriert wer-
den (Scholz et al. 2009). Die Aussprossung 
von Dendriten ist eine Form der kortika-
len Reorganisation, die über Glutamat und 
NMDA-Rezeptoren gesteuert wird. Wer-
den NMDA- Rezeptoren  geblockt, so beein-
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flusst dies nicht die Demaskierung vorher 
ungenutzter Synapsen, wohl aber die lang-
fristige Reorganisation des Kortex.

2.1.2.5 Remyelinisierung

Eine intakte Myelinisierung ist für die In-
tegrität und Funktion axonaler  Strukturen 
von wesentlicher Bedeutung. Im periphe-
ren Nervensystem sorgen myelinisieren-
de Schwann-Zellen für die Umhüllung der 
Axone mit Myelin. Das Äquivalent der 
Schwann-Zelle im zentralen Nervensys-
tem ist der Oligodendrozyt. Oligodendro-
zyten entspringen einer großen Population 
von Oligondendrozyten-Vorläuferzellen, 
die – anders als Stammzellen – bereits mor-

phologisch komplex sind. Diese Vorläufer-
zellen teilen sich, sobald eine Demyelinisie-
rung eintritt, und entstehende Oligodendro-
zyten beginnen mit der Remyelinisierung. 
Dieser  Reparaturmechanismus ist experi-
mentell gut reproduzierbar und bedarf auf-
wendiger Maßnahmen, um unterdrückt zu 
werden. Deswegen ist es erstaunlich, dass 
diese  Reparatur im Kontext demyelinisie-
render Erkrankungen nicht geschieht. Post- 
mortem-Studien haben gezeigt, dass die feh-
lende Remyelinisierung bei chronischer Mul-
tiple Sklerose häufig mit dem  Ausbleiben 
der Reifung von Oligodendrozyten-Vor-
läuferzellen assoziiert ist. Therapieansätze, 
welche an der Ausreifung der Vorläuferzel-
len ansetzen, sind Gegenstand der aktuellen 
Forschung (Kotter et al. 2011).

2.2 NetzwerkPlastizität 

2.2.1 Expansion neuronaler 
Projektionen 

Die Repräsentation eines Körperteils in der 
motorischen und somatosensorischen Rin-
de ist nicht unveränderlich, sondern kann 
abhängig von Training oder Schädigung 
expandieren, schrumpfen oder in benach-
barte Rindenareale verschoben werden. 
Erhielten Eulenaffen mit einer umschrie-
benen ischämischen Läsion im Handareal 
gezieltes Training, wurde die Hand nach 
dem Training annähernd im ursprüngli-
chen Areal und darüber hinaus repräsen-
tiert, während Affen mit spontaner Erho-
lung eine Verkleinerung des ursprünglich 
repräsentierenden Handareals aufwiesen 
(Nudo et al. 1996). Mit diesen neuroplas-
tischen Veränderungen ging eine Funk-
tionsrestitution der paretischen Hand ein-
her. Die neurophysiologischen Grundlagen 
 neurorehabilitativer Physiotherapie konn-

ten u. a. durch diese Studien gestützt wer-
den. Auch in der somatosensorischen Rin-
de werden Repräsentationsareale abhängig 
von  taktiler  Stimulation, Schmerzen und 
 Unterbrechung peripherer Afferenzen re-
organisiert.

2.2.2 Rekrutierung  paralleler 
oder funktionell 
 ähnlicher Bahnsysteme

Wenn die Funktion eines geschädigten Hirn-
areals durch ein anderes Hirnareal über-
nommen wird, spricht man von Vikariation 
(lat. vice = an Stelle von). Ein Kennzeichen 
der Vikariation ist, dass die kompensie-
rende Hirnregion meist eine ähnliche Mik-
rostruktur wie die Region aufweist, deren 
Funktionsausfall sie kompensiert. Häufig  
beobachtet man, dass die homologe Struk-
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2.3 Neubildung von Neuronen

tur der gesunden Hemisphäre an der Kom-
pensation des Funktionsverlustes beteiligt 
ist. Bei Patienten mit mesialer Temporal-
lappenepilepsie (mTLE) der sprachdomi-
nanten Hemisphäre ist das Wernicke-Zen-
trum mit einer erhöhten Wahrscheinlich-
keit in die nichtdominante Hemisphäre aus-
gelagert, insbesondere, wenn die mTLE vor 
dem 5. Lebensjahr begann (Pataraia et al. 
2004). Bei Sprachaufgaben aktivieren apha-
sische Patienten beide Hemisphären. Die 
Rolle der nichtbetroffenen Hemisphäre ist 
dabei – wie auch bei der Restitution ande-
rer Funktionsausfälle – nicht ganz geklärt. 
Wahrscheinlich wirken einige Regionen der 
rechten Hemisphäre unterstützend bei der 

Reorganisation der Sprachfunktion, ande-
re jedoch störend. Weitere Beispiele für Be-
teiligung der nichtbetroffenen Hemisphä-
re an der funktionellen Erholung fanden 
sich bei Schäden im Parietallappen (Zacks 
et al. 2004), in der supplementär-motori-
schen Rinde (Krainik et al. 2004) und beim 
Schluckvorgang (Hamdy et al. 1998). Inte-
ressanterweise ließ sich bei einseitiger Schä-
digung des auditorischen Kortex keine 
kompensierende Aktivität der nichtbetrof-
fenen Hemisphäre nachweisen (Sörös et al. 
2006). Ein Beispiel für die gesteigerte Akti-
vität der nichtbetroffenen Hemisphäre bei 
Bewegung der Hand nach Schlaganfall zeigt 
c Abb� 2�1.

A

B

Abb. 2.1:  
Aktivität der nichtbetrof-
fenen Hemisphäre nach 
Schlaganfall: Die Bewegung 
der betroffenen Hand führt 
zu einer stärkeren bilate-
ralen kortikalen Aktivität 
(B) als bei Bewegungen der 
nichtbetroffenen Hand (A) 
(nach Johansen-Berg  et al. 
2002)

2.3 Neubildung von Neuronen

Cogle et al. (2004) konnten eindrucksvoll 
zeigen, dass nach Knochenmarktransplan-
tation Knochenmarkzellen ins Gehirn mig-
rieren und sich in Neurone, Astrozyten und 
Mikroglia differenzieren können. Dieses Er-

gebnis eröffnet die Perspektive für den mög-
lichen Einsatz von Knochenmarkzellen zur 
Reparatur zerstörten Hirngewebes. Die An-
wendung von Stammzellen zur  Behandlung 
von Schlaganfällen wird weiterhin  erforscht. 
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