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I. EINFUHRUNG

Ein wachsamer Mensch zdhlt doppelt, da sein Verhalten effizienter wird.
Wahrnehmung und Reaktion verlaufen priziser, weil eine Erwartung fiir den Augen-
blick besteht, in dem etwas Wesentliches passieren wird. Diese Erwartung richtet
sich auf die Art der Information und die eventuelle Reaktion auf diese. Man spricht
von Antizipation, einer erhohten Wachsamkeit fiir folgende Ereignisse. Diese Wach-
samkeit wird auch als Aufmerksamkeit bezeichnet. Aufmerksamkeit kann aktiv sein:
wir konnen unsere Aufmerksamkeit auf etwas Bestimmtes lenken, jedoch konnen uns
Einfliisse aus der Umgebung beeinflussen oder sogar ablenken. Es gibt also eine
willkiirliche und eine unwillkiirliche Art der Aufmerksamkeit, eine kontrollierte und
eine automatische. Letztere zeigt sich beispielsweise in einer Orientierungsreaktion.
Der vorliegender Artikel bezieht sich auf eine der Formen willkiirlicher Aufmerk-
samkeit, nidmlich Antizipation fiir folgende Ereignisse. Im sensorischen Bereich
spricht man von antizipatorischer Aufmerksamkeit, im motorischen Bereich hingegen
von motorischer Vorbereitung. Es handelt sich dabei also um Verhalten, das auf die
Zukunft gerichtet ist und bei dem Selektion eine wichtige Rolle spielt. SchlieBlich
muB aus einer Vielzahl von Moglichkeiten eine richtige Wahl getroffen werden. Im
sensorischen Bereich bedeutet dies, daB die Aufmerksamkeit auf visuelle und nicht
auf akustische Information, auf rot und nicht auf blau, auf Text und nicht auf Bild
gerichtet werden soll. Im motorischen Bereich heifit dies, daB eine Antwort mit der
Hand anstelle des FuBes, mit der linken, statt mit der rechten Hand und mit dem
Zeigefinger und nicht mit dem Daumen gegeben werden soll. Man spricht also im
sensorischen Bereich von Selektion zwischen Sinnesorganbereichen und Selektion
innerhalb von Sinnesorganbereichen und im motorischen Bereich von Selektion
zwischen Extremititen und den zugehorigen Korperhdlften, oder von Selektion in-
nerhalb einer Extremitit oder der zugehorigen Korperhilfte.

Sobald die Selektion entfillt, ist das Verhalten gestort. Ein Beispiel: wenn ein
Epilepsie Patient einen Grand-mal-Anfall hat, kann man zunichst einen allgemeinen
Krampfzustand der Streckmuskeln beobachten. Dieser wird unterbrochen von massi-
ven Krimpfen der Beugemuskeln. Neben dem Ausfall des BewuBtseins und der
Isolation von jeglicher visueller und akustischer Information ist dieses Verhalten
durch fehlende Selektion in der Informationsweitergabe zu den Muskeln gekenn-
zeichnet. Dies ist nicht der Fall bei jemandem, der einen partiellen Anfall erleidet.
Hierbei ist der Patient zwar in der Lage, ohne zu stolpern die Treppen hinabzustei-
gen, aber unfihig, etwa auf eine Frage zu antworten oder eine Reklametafel zu
lesen. Visuelle und somatosensorische Hinweise lenken sein Verhalten, welches eine
komplizierte Abfolge von Kontraktionen einer groBen Zahl von Muskeln benétigt:
das Hinabsteigen der Treppe klappt also. Es handelt sich hierbei um einen Automa-
tismus, bei dem visuelle Informationskanile teils und akustische Kaniéle ginzlich
verschlossen sind. Bei manischem Verhalten liegt die umgekehrte Situation vor: ein
manischer Patient kann sich nicht um ein und dasselbe Vorhaben kiimmern. Er wird
unaufhorlich von neuen Reizen in seiner Umgebung abgelenkt, er ist im wahrsten
Sinne des Wortes in hohem MaBe ungehalten. Diese Beispiele aus der Pathologie
veranschaulichen zweierlei Dinge: Verhalten wird konfus, sobald die Selektion ent-
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fillt, m.a.W., essentiell fiir geordnetes Verhalten ist die Inhibition irrelevanter Infor-
mation.

Allport (1989) hat betont, daB alle Theorien tiber Aufmerksamkeit von einer
Begrenzung des informationsverarbeitenden Systems ausgehen. Wire die gesamte
verfiigbare Information zu verarbeiten, so bestiinde keinerlei Bediirfnis fiir Aufmerk-
samkeit (Mesulam, 1985). Aufmerksamkeit hat also einen Zweck, nimlich den
Schutz des Systems vor Uberlastung. In der urspriinglichen Auffassung von Broad-
bent (1970) ist die Rede von einem selektiven ProzeB, der bestimmtem sensorischen
Input, beziehungsweise motorischem Output, den Vorzug gibt. Dadurch wird die
Begrenzung des informationsverarbeitenden Systems umgangen. In seiner kritischen
Behandlung des Begriffes "Aufmerksamkeit" weist Allport (1989) darauf hin, daB
viele Ergebnisse der Literatur nicht durch Begrenzungen des von Broadbent ver-
muteten zentralen Prozessors erklart werden konnen. Auch die Auffassung von
Schneider und Shiffrin (1977), daB die Einschrankung nicht im informationsverarbei-
tenden System, sondern im Kontrollsystem zu suchen sei, wird von Allport verwor-
fen. Ebenso verhilt es sich mit der Hypothese der "multiple resources" (z.B. Wik-
kens, 1980). Allport ist der Meinung, daf Aufmerksamkeit eng zusammenhédngt mit
einer dynamischen Uberwachung von Handlungen: "the attentional selectivity with
which we are concerned is therefore selection for potential control of action" (Zitat
Allport, S. 649). Fiir die funktionelle und dynamische Gesamtheit von Aufmerksam-
keit und Handlung ist es wichtig, daB die Selektion im sensorischen und motorischen
Bereich stattfindet. Unserem heutigen Wissen iiber Teilung der Informationsverarbei-
tung zufolge ist es unwahrscheinlich, daB eine solche Selektion an nur einem Ort
stattfindet. Gleichwohl wird in diesem Kapitel auf eine Gehirnstruktur eingegangen,
die durch ihre strategische Position im Gehirn den gesamten subkortikalen Input zum
sensorischen und motorischen Cortex beeinflussen kann. Dies ist von entscheidender
Bedeutung fiir das Thema das hier besprochen wird, d.h. antizipatorische Aufmerk-
samkeit und motorische Vorbereitung. Da diese Funktionen nicht unabhingig von
relevanten Gehirnstrukturen gesehen werden konnen, werden wir nun zunichst die
Neuroanatomie der wichtigsten Eingangs- oder Inputkanile zur sensorischen und
motorischen Hirnrinde besprechen.

II. NEUROANATOMIE

Der Thalamus ist die letzte Station, die passiert wird, bevor sensorische und
motorische Informationen die Hirnrinde erreichen. Der Thalamus enthélt modalitits-
spezifische Verbindungskerne, die fiir einen differenzierten Informationsfluf zu
verschiedenen Rindenarealen iiber eine groBe Anzahl thalamokortikaler Kanile sor-
gen. Daneben gibt es Thalamuskerne, die "unspezifisch" genannt werden, weil diese
keine eigene "Kanalfunktion" besitzen. Sie sind Teil eines energetischen Systems,
das zum Funktionsniveau des informationsverarbeitenden Systems beitrdgt. Die
wichtigsten Kerne, der Nucleus reticularis thalami (NR) und die intralamindren
Kerne, sind in den Abbildungen 1 und 2 dargestellt. Zu diesen Kerne besteht ein
starker Einstrom (Input) von der mesencephalen Formatio reticularis. Der NR um-
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gibt die lateral gelegenen sensorischen und motorischen Schaltkerne wie eine Schale
(Abb.2).

Skinner und Yingling (1977) zeigten, daB der NR eine ausschlaggebende
Rolle bei selektiver, intermodaler Aufmerksamkeit und Erregung spielt. Neurone des
NR haben inhibitorischen EinfluB auf die untergeordneten Verbindungskerne (Schei-
bel & Scheibel, 1966). Der NR selbst steht unter dem EinfluB des frontalen Cortex
und des aszendierenden retikuldren Aktivierungssystems (ARAS). Indem bestimmte
Teile des NR selektiv aktiviert werden, kann ein sensorischer Informationskanal
geschlossen werden. Ohne diese Aktivierung "stiinden die Tore auf" und es ergibe
sich hemmende Hintergrundaktivitit. Das ARAS ist imstande, alle Tore durch all-
gemeine Disinhibition zu offnen: die inhibitorischen Neuronen werden nun selbst
gehemmt. Das Modell von Skinner und Yingling sollte selektive Aufmerksamkeits-
prozesse erkliaren. Die anatomischen Verhiltnisse lassen allerdings mehr vermuten.
Der NR iiberdeckt ndmlich auch die motorischen Verbindungskerne, wie wir spiter
noch sehen werden (siehe Abb. I). Dessen lokale Inhibition ist nicht nur in den
sensorischen, sondern auch in den motorischen Kernen aktiv (Massion, 1967). Diese
strukturelle Ubereinstimmung gibt einen Hinweis auf eine vergleichbare Méglichkeit
der Kontrolle iiber die thalamokortikalen Verbindungen im sensorischen und motori-
schen Bereich.

Input zum sensorischen Cortex

Alle visuellen, akustischen und somatosensorischen Fasern werden durch
modalitatsspezifische Verbindungskerne unterbrochen, bevor sie ihre jeweiligen
Projektionsbereiche in der Hirnrinde, kaudal vom Sulcus centralis, erreichen. Die
visuelle Information trifft iiber das Corpus geniculatum laterale, die akustische Infor-
mation iber das Corpus geniculatum mediale und die somatosensible Information
iiber den Nucleus ventralis posterior (lateral und medial) ein. Diese Kerne sind in
Abbildung 1 zu sehen. Jeder dieser Verbindungskerne empfingt rekurrente Fasern
aus dem eigenen Projektionsgebiet. Von allen aus den Verbindungskernen fiithrenden
und dorthin zuriicklaufenden Fasern gehen Kollaterale zum NR ab, wihrend sie
diesen passieren (siehe Abbildung 2). Die Zellen im NR halten die Zellen in den
Verbindungskernen unter inhibitorischer Kontrolle (Scheibel & Scheibel, 1966),
wodurch sie eine Art Schleusenfunktion ausiiben. Die Kollateralen beeinflussen die
Reizbarkeit der Zellen des NR und damit den Stand des Schleusentores.

Der posteriore Teil der Hirnrinde ist mit der Verarbeitung der Information
aus der Umgebung und aus dem eigenen Korper beschiftigt. Die primédren Projek-
tionsbezirke sind mitsekundiren unimodalen Assoziationsfeldern verbunden. Diese
schicken wiederum Fasern an die thalamischen Schaltkerne, wodurch der neue Input
wiederholt moduliert werden kann. Watson, Valenstein und Heilman (1981) schlagen
vor, daB Habituation durch ein Anwachsen des lokalen inhibitorischen Einflusses auf
den thalamokortikalen InformationsfluB entstehen konnte. Die unimodalen Assozia-
tionsfelder integrieren Teilaspekte der Information aus je einem einzigen Sinnorgans-
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Abbildung 1. Die wichtigsten Thalamuskerne, von der linken Gehirnseite betrachtet. Die Lami-
na interna gliedert den Thalamus in drei Teile: in den Nucleus anterior, in die lateralen und
medialen Kerne. Die laterale Gruppe kann unterverteilt werden in einige ventrale und einige
dorsale Kerne. Die ventralen Kerne sind der Nucleus ventralis anterior, der Nucleus ventralis
lateralis und der Nucleus ventralis posterior lateralis. Weiter kann man Corpus geniculatum
laterale und Corpus geniculatum mediale unterscheiden. Die dorsale Gruppe besteht aus dem
Nucleus lateralis dorsalis, dem Nucleus lateralis posterior und dem Pulvinar. Der wichtigste
mediale Kern ist der Nucleus dorsomedialis. Die ventrolateralen Kerne sind Verbindungsstellen
fiir primdr sensorische und motorische Nervenbahnen. Dorsolaterale und mediale Kerne projizie-
ren auf den Assoziationscortex. Die intralaminiren Kerne liegen in der Lamina interna. Der
wichtigste Kern ist der Centre médian Luysii. Der Nucleus reticularis iiberdeckt die laterale Seite
des gesamten Thalamuskomplexes. (Mit Genehmigung des Elsevier-Verlags entnommen aus:
Principles of Neural Science (E. R. Kandel, J. H. Schwartz & T. M. Jessel (Eds.), Kapitel 19,
J. Kelly & J. Dodd))

bereich. Sie behalten ihren modalititsspezifischen Charakter und bilden eine notwen-
dige Verbindungsstelle zwischen den primdren Projektionsgebieten und den hetero-
modalen (tertidren) Assoziationsfeldern, in die die Reprisentation verschiedener
Modalititen integriert wird (siehe z. B. Luria, 1973; Mesulam, 1985, aber auch
Zeki, 1993). Es gibt zwei heteromodale Assoziationsfelder, nidmlich der temporopa-
rietale und der prafrontale Cortex.

In den heteromodalen Assoziationsfeldern finden nach Mesulam (1985) ver-

schiedene wichtige Transformationen statt. In erster Linie entstehen in diesen Gebie-
ten multimodale Reprasentationen der verfiigbaren Information, die fiir eine kogniti-
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Abbildung 2. Afferente und efferente Verbindungen zwischen spezifischen Thalamuskernen und
dem Cortex. Jeder einzelne Kern steht unter inhibitorischer Kontrolle eines kleinen Teils des
Nucleus reticularis. Von kortikofugalen und kortikopetalen Fasern gehen Kollaterale ab an den
Nucleus reticularis. (Mit Genehmigung des Elsevier-Verlages entnommen aus: Mitrofanis &
Guillery, 1993)

ve Verarbeitung notwendig sind. AuBerdem ist hier der Unterschied zwischen senso-
risch und motorisch zum groBen Teil weggefallen. Viele Neurone feuern nicht nur
auf sensorische Reize, sondern auch dann, wenn auf diese Reize reagiert werden soll
(Hyvarinen & Poranen, 1974; Mountcastle, Lynch, Georgopoulus, Sakata & Akuna,
1975). Neben diesem doppelten Verhiltnis von sensorischem Input und motorischem
Output findet noch eine wichtige Verknilipfung statt, ndimlich mit limbischem Input.
Letzteres hat zur Folge, daB auf diesem Verarbeitungsniveau die Trennung zwischen
limbischer und nicht-limbischer Information ebenfalls aufgehoben wird. Dadurch
haben die in den heteromodalen Assoziationsfeldern zur Verfiigung stehenden Daten
immer auch eine Motivations- oder Stimmungskomponente und Stdrungen in diesen
Gebieten haben deswegen immer kognitive und affektive Merkmale (Mesulam,
1985). Mesulam (1985) schldgt vor, daB es dennoch Schwerpunktverschiebungen
gibt. Bei einer Schiadigung des temporoparietalen Cortex tritt eine Storung der trans-
modalen Integration in den Vordergrund, wihrend bei einer Schiadigung der prifron-
talen Gebiete vor allem affektive und motivationelle Komponenten gestort sind.



Die heteromodalen Assoziationsfelder sind unter anderem mit dem Gyrus
cinguli posterior verbunden, der wiederum mit dem Lobus parietalis inferior in
Verbindung steht. Der hintere Teil dieses Areals (Area PG, der kaudale Teil von
Area 7 beim Affen) spielt eine entscheidende Rolle in einem kortikalen Netzwerk,
welches im Dienst der selektiven Aufmerksamkeit auf die eigene Umgebung steht
(Mesulam, 1981). Dieses Hirnareal wird von Mesulam (1985) als supramodal ange-
sehen, also als ein Assoziationsfeld hoherer Ordnung, welches Input von verschiede-
nen heteromodalen Assoziationsfeldern erhdlt. Beim Menschen nehmen die Areale
39 und 40, der Gyrus angularis und der Gyrus supramarginalis, eine vergleichbare
Funktion ein (siehe Abb. 3).

Das andere heteromodale Assoziationsfeld ist der préfrontale Cortex. Auch
dies ist ein Sammelpunkt fiir Information aus allen unimodalen und heteromodalen
Assoziationsgebieten, aus den limbischen Strukturen, wie dem Gyrus cinguli (Area
23, 24 und 32), dem orbito-frontalen Cortex und der Insula. Diese Verbindungen
lassen Assoziationen zwischen motivationeller Bedeutung und komplexen Gegen-
stinden oder Geschehnissen moglich erscheinen (Mesulam, 1985). So weisen man-
che Neurone des prifrontalen Cortex ein interessantes, konditioniertes Entladungs-
verhalten auf. Sie konnen verstirkt feuern, wenn ein bestimmter Reiz eine Beloh-
nung darstellt, wihrend die Zellen bei einem aversiven Reiz nicht reagieren. Beim
Menschen besteht der prifrontale agranuldre Cortex aus Area 45, 46, 47, 8, 9, 10,
11 und 12 (siehe Abb. 3). Wir werden bei der Besprechung der Motorik darauf
zurickkommen.

Mesulam (1981, 1983) hat ein Netzwerk der Aufmerksamkeit beschrieben,
bei dem die Area PG von ausschlaggebender Bedeutung ist. Dieses Gebiet erhilt
Input von drei verschiedenen Hirnregionen: von den heteromodalen sensorischen
Assoziationsfeldern, von der Formatio reticularis und vom limbischen System (siehe
Abb. 4), sein output geht zu motorischen Systemen. Zunichst sollen die Funktionen
der drei Inputgebiete beleuchtet werden, sodann der motorische output.

Der sensorische Input des Netzwerkes kommt, abgesehen von den heteromodalen
sensorischen Assoziationsfeldern, vom Pulvinar und dem Nucleus lateralis posterior
des Thalamus (siehe Abb. I). Der funktionelle Beitrag dieses Inputs besteht in der
Bildung einer multimodalen Reprisentation der AuBenwelt. Das retikuldre Input
stammt aus dem Locus coeruleus, den Raphekernen und den intralamindren Thala-
muskernen und bedingt ein bestimmtes MaB der Aktivierung. Der limbische Beitrag
stammt vom Gyrus cinguli, der sein Input von einigen subkortikalen Strukturen
erhilt, u.a. vom Nucleus anterior thalami (siehe Abb. I). Dieses System reprasen-
tiert die motivationelle Wertigkeit relevanter Stimuli in der AuBenwelt. Die Efferen-
zen des Netzwerks werden zum einen an den Ort ihrer Herkunft riickgekoppelt, so
daB Inputkontrolle ermdglicht wird. Zum anderen projizieren sie zum frontalen
Augenfeld (Area 8), zum Colliculus superior und zum Neostriatum (sieche Abb. 7
und Abb. 8). Diese Verbindungen sind von Bedeutung fiir das explorative Verhalten
mit Kopf, Augen und GliedmaBen. Der frontale Cortex koordiniert die motorischen
Erkundungsprogramme, damit Aufmerksamkeit fiir motivationell relevante Aspekte
der AuBenwelt in zielorientiertes Verhalten umgesetzt wird. Storungen im Lobus
parietalis inferior und den Hirnregionen, die dorthin projizieren, fiihren zu visueller
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Abbildung 3. Die wichtigsten Gebiete von Brodman, die in diesem Text genannt werden. (Ent-
nommen aus: H. Elliott, Textbook of Anatomy, 1969; Philadelphia; Lippincott)

Agnosie oder Neglekt: eine Erscheinung, die in einem Abschnitt iiber die Neuro-
psychologie noch néher erliutert werden wird.

Abschliefend zeigt Mesulam (1981, 1983) Hinweise auf fiir eine Lateralisierung der

Organisation unserer Aufmerksamkeit fiir die AuBenwelt. Der rechte Scheitellappen
spielt hierbei eine dominante Rolle. Neglekt als Folge einer linksseitigen Schiadigung
trate seltener auf, weil das rechte parietale Gebiet beide Hilften der AuBenwelt iiber-
schauen konne, wihrend der linke parietale Cortex nur die rechte Umgebung kon-
trolliere. Bei einer rechtsseitigen Schidigung dagegen falle die Kontrolle iiber die
linke AuBenwelt aus, was bei einer linksseitigen Schiadigung nicht passiere. Wir
werden spiter sehen, daB es auch bei der Intention zur Handlung eine Dominanz der
rechten Gehirnhemisphére zu geben scheint (Heilman, Watson & Valenstein, 1993).

Nachdem nun die wichtigsten afferenten Kanile erliutert sind, iiber die der
parietale Cortex die fiir gerichtete Aufmerksamkeit notwendige Information erhilt,
gehen wir nun iiber zur Besprechung der frontalen Hirnregionen, die bei der Pro-
grammierung und Ausfithrung von Bewegungen involviert sind. Auch hier wird sich
zeigen, daB eine strikte Trennung innerhalb des Inputs zu den verschiedenen Teilen
des frontalen Cortex besteht.
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Abbildung 4. Schema des Netzwerkes der Aufmerksamkeit, von Mesulam (1981, 1983)

Input zum motorischen Cortex

Die Frontallappen konnen von vorn nach hinten unterteilt werden in den
prifrontalen Cortex, den pramotorischen Cortex (PMC), die Supplementary Motor
Area (SMA) und den primidren motorischen Cortex (MI) (siche Abb. 5).

Je weiter rostral eine Hirnregion liegt, desto mehr Zellen sind an préparatori-
scher Aktivitat beteiligt (Fuster, 1984). Neben diesem funktionellen Gradienten in
rostrokaudaler Richtung gibt es auch einen in mediolateraler Richtung, ndmlich
zwischen der SMA und dem PMC, die beide an den MI grenzen. Die SMA, die
medial und mesial gelegen ist, spielt eine Rolle bei selbst eingeleiteter Aktivitit,
letzterer, der den konvexen Raum einnimmt, spielt eine Rolle bei Aktivitit, die
durch Reize hervorgerufen wird. In einer vereinfachenden Beschreibung kann man
sagen, daB die motorische Hirnrinde aus der SMA, dem PMC und MI (Areae 6 und
4, siehe Abb. 5) besteht. Diese unterscheiden sich voneinander im subkortikalen
Input, in ihren kortikokortikalen Verbindungen und in ihrem funktionellen Bezug
zum Verhalten.

Der subkortikale Input

Das subkortikale Input zum frontalen Cortex muB zuerst einen der motori-
schen Thalamuskerne passieren. Diese sind zu sehen in Abbildung I. Es handelt sich
dabei um den Nucleus ventralis lateralis und den Nucleus ventralis anterior. Mittels
retrograder Transportmethoden wurden innerhalb dieser Kerne eine Anzahl Zell-
gruppen entdeckt, die jeweils eine eigene Verbindung zu einem gesonderten Teil des
motorischen Cortex haben (Schell & Strick, 1984).



Abbildung 5. Seitenansicht (unten) und Querschnittansicht (oben) der linken Gehirnrinde. Die
wichtigsten im Text genannten Bereiche sind abgebildet: der PMC und die SMA (Area 6) und
der primdre motorische Cortex MI (Area 4). Die SMA ist nur in der Schnittansicht zu sehen, der
PMC nur in der Seitenansicht. (Ubernommen mit Zustimmung des Elsevier-Verlages aus Brunia,
1988)

In Abbildung 6 ist zu sehen, daB die SMA ihren Input vom oralen Teil des
ventrolateralen Thalamuskerns (VLo) erhilt, der PMC dagegen vom Nucleus X des
gleichen Kernkomplexes (VLx). Hingegen erhilt der MI seinen Input von zwei
Zellgruppen des ventrolateralen Thalamus: zum einen vom Nucleus oralis des ven-
troposterolateralen Komplexes (VPLo) und zum anderen vom Nucleus caudalis des
ventrolateralen Komplexes (VLc). Der Input zu diesen Zellgruppen unterscheidet
sich ebenfalls (Wise & Strick, 1985), wie man in Abbildung 6 erkennen kann.

Es gibt zwei groBe Inputsysteme: das Cerebellum und die Basalganglien.
Beide Strukturen stehen unter kortikaler Kontrolle und projizieren iiber den Thala-
mus zuriick zum Cortex. Insofern gibt es eine Ubereinstimmung der Funktionsschlei-
fen. Dennoch gibt es Unterschiede: das Cerebellum erhilt Input vom somatosensi-
blen Cortex, vom Riickenmark und vom Hirnstamm. Die Basalganglien erhalten
Input vom gesamten Cortex, in geringerem MaBe vom Hirnstamm, und kein Input
vom Riickenmark. Diese Funktionsschleife erhilt also relativ wenig Information aus
der Peripherie. Die funktionellen Konsequenzen werden wir spiter besprechen.
Zuvor soll den Basalganglien etwas Aufmerksamkeit gewidmet werden. Die Basal-
ganglien bestehen aus dem Nucleus caudatus, dem Putamen und dem Globus palli-
dus, bzw. dem Pallidum. Die ersten beiden Strukturen faBt man unter dem Namen
Neostriatum zusammen. Sie bilden den Inputkanal zu den Basalganglien (siche Ab-
bildungen 7 und 8). Funktionell gesehen werden auch die Substantia nigra und der
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Abbildung 6. Diagramm der wichtigsten Verbindungen zwischen dem Cerebellum, den Basal-
ganglien, dem Thalamus und den motorischen Hirnrindenabschnitten. MI ist iiber Nuclei im
Pons und im Cerebellum mit den thalamischen Kernen VLc, VLx und VPLo verbunden. Die
SMA ist iiber das Striatum und die Pars interna des Globus pallidus mit dem VLo verkniipft. Die
verschiedenen thalamischen Schaltkerne sind reziprok verbunden mit den verschiedenen motori-
schen Cortexabschnitten, die wiederum gegenseitige Verbindungen besitzen. Fiir Abkiirzungen:
siche Text. (Nach Wise & Strick, 1985)

Nucleus subthalamaticus den Basalganglien zugerechnet (Brodal, 1992). Mit diesem
Wissen kehren wir nun zuriick zu den motorischen thalamokortikalen Verbindungen.

Das Cerebellum schickt efferente Fasern zu den Thalamuskernen, die den MI
und den hintersten Bereich des PMC innervieren. DeLong, Georgopoulus und Crut-
cher haben 1983 zwei verschiedene thalamokortikale Funktionsschleifen beschrieben,
die "complex loop" und die "motor loop", die iiber den Globus pallidus pars interna
(GPi) und die Substantia nigra pars reticulata (SNr) mit dem Thalamus in Verbin-
dung stehen (4bb. 7).

Vor einigen Jahren haben Alexander, DeLong und Strick (1986) festgestellt,
daB es nicht nur zwei verschiedene, sondern fiinf verschiedene Funktionsschleifen
gibt, die die Basalganglien, den Thalamus und den Cortex miteinander verbinden. In
jedem dieser Funktionsschleifen sind andere Teile der Basalganglien iiber andere
Teile des Thalamus mit unterschiedlichen kortikalen Zielgebieten verbunden. Letzte-
re sind (1) der PMC, (2) das frontale Augenfeld, (3) der dorsolaterale Cortex, (4)
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Abbildung 7. Diagramm der "complex loop" aus dem Assoziationscortex und der "motor loop”
aus dem somatosensorischen Cortex. Der Globus pallidus und die Substantia nigra werden iiber
den Nucleus caudatus bzw. das Putamen passiert. Uber den Thalamus wird wiederum der Cortex
erreicht. (Entnommen aus DeLong u. a., 1983. Mit Genehmigung des Springer-Verlages.)

der laterale orbitofrontale Cortex, (5) der Gyrus cinguli und der mediale frontoor-
bitale Cortex. Diese sind jeweils beteiligt an der Vorbereitung und Ausfithrung von
Bewegungen (1), bei der Orientierung (2), sowie bei kognitiven (3 und 4) und moti-
vationellen (5) Prozessen. Jede dieser Funktionsschleifen hat einen vergleichbaren
Aufbau (Alexander & Crutcher, 1990). In Abbildung 8 ist die motorische Funktions-
schleife dargestellt. Innerhalb jeder Funktionsschleife gibt es eine direkte und eine
indirekte Verbindung mit dem entsprechenden Thalamuskern. Phasische Abnahme
der Entladung von GPi/SNr enthemmt den VL und ermdglicht somit die kortikal
initiierte Bewegung. Es ist noch nicht bekannt, ob die direkte und die indirekte
Verbindung zu den gleichen GPi/SNr-Neuronen fithren. Wenn die gleichen Neurone
das Ziel beider Verbindungen wiren, liegt als Erklirung das "Glitten" einer Bewe-
gung nahe. Fir den Fall getrennter Zellgruppen schlagen Alexander und Crutcher
(1990) vor, daB die Aktivierung einer ausschlaggebenden Zellgruppe innerhalb eines
umgebenden inhibitorischen Gebietes stattfinde. Damit wire eine Verstirkung des
Signal-Rausch-Verhiltnisses fiir ein bestimmtes Bewegungsmuster realisiert, analog
zu den Prozessen in sensorisch-rezeptiven Feldern.

Die kortikokortikalen Verbindungen

Die kortikokortikalen Verbindungen der verschiedenen motorischen Gebiete
sind unterschiedlich. Die SMA steht nach Goldberg (1985) reziprok in Verbindung
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Abbildung 8. Diagramm der motorischen Funktionsschleife, in dem nur der "closed loop"-
Beitrag des Cortex abgebildet ist. Inhibitorische Neurone sind schwarz abgedruckt, exzitatorische
grau. Neben den im Text besprochenen Cortexbereichen sind der Globus pallidus, pars externa
(GPe), der Nucleus subthalamicus (STN), der Globus pallidus, pars interna (GPi), die Substantia
nigra pars reticularis (SNr) und folgende Thalamuskerne zu sehen: der Nucleus ventralis pars
oralis (VLo), der Nucleus ventralis anterior (VA) und der centre médian Luysii (CM). Sowohl
das indirekte, als auch das direkte System besitzen eine doppelt inhibitorische Verbindung. Bei
hypokinetischen Storungen liegt eine iiberméiBige Aktivitit in der finalen Verbindung von GPi/-
SNr zum Thalamus vor, was wiederum zu einer Hemmung der thalamokortikalen Einfuhr fiihrt.
(Mit Zustimmung des Elsevier-Verlages entnommen aus: Alexander & Crutcher, 1990)

mit dem MI, der Supplementary Sensory Area (SSA: die mesiale Ausbreitung von
Area 5), den lateralen Teilen des PMC und dem Gyrus cinguli. AuBerdem besteht
Input aus dem prifrontalen Cortex und - nicht reziprok - aus der primiren sensori-
schen Hirnrinde (SI) (Goldman-Rakic, 1987). Der PMC erhidlt Input aus dem pra-
frontalen Cortex und dem parietalen Assoziationscortex, wihrend sein Output auf
den MI ausgerichtet ist. MI ist der Ausfiihrungscortex, der immer aktiviert sein
muB, wenn eine Bewegung realisiert werden soll. Er erhilt etwa gleichen input 1.)
vom "priamotorischen Cortex" (PMC und SMA), 2.) vom "parietalen Cortex" (pri-
mirer und sekundirer somatosensorischer Cortex SI und SII und Areae 5 und 7) und
3.) vom Thalamus (Passingham, 1993). Sein Output fiihrt direkt zu den Motoneuro-
nen im Hirnstamm und im Riickenmark. Auch die SMA schickt Fasern zu diesen
Strukturen, wiahrend PMC-Axone in der Formatio reticularis enden. Ab dort erreicht
die retikulospinale Nervenbahn das motorische Vorderhorn des Riickenmarks.
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Funktioneller Bezug

Brooks (1986) unterscheidet drei Funktionsniveaus der motorischen Hirnrin-
de: Planung, Programmierung und Ausfiihrung. Angenommen, eine Bewegung soll
als Reaktion auf einen visuellen Reiz ausgefiihrt werden. In diesem Fall wird die
Aufgabe in drei Teile untergliedert: (1) Identifikation und Lokalisation des Ziels. (2)
Der Entwurf eines Aktionsplans und (3) die Ausfithrung der Bewegung. Das Ziel (z.
B. ein Objekt, das angefaft werden soll, eine Farbe, die gewihlt werden muB) wird
iiber das "Wo?"-System (Mishkin, Ungerleider & Macko, 1983) lokalisiert und
mittels des "Was?"-Systems identifiziert. Die Ausfitlhrung einer Bewegung kann nur
addquat vorbereitet werden, wenn Informationen iiber die aktuellen und die zu er-
wartenden Umstdnde zur Verfiigung stehen. Diese Informationen werden vom parie-
talen und frontalen Assoziationscortex geliefert und iiber das Striatum, das Pallidum
und motorische Thalamuskerne (siehe Abb. 6 und 7) an die verschiedenen motori-
schen Cortexbereiche gesandt. Nachdem festgestellt ist, WANN WAS WO passieren
soll und WIE die Aktion ausgefiihrt werden soll, kann die eigentliche Programmie-
rung anfangen. Motorische Programme sind als ein Satz von Muskelkommandos
definiert, die vor dem Anfang der Bewegung strukturiert worden sind (Keele, 1968).
Sie konnen prinzipiell ohne externe Riickkopplung ausgefiihrt werden (Marsden,
1984) und betreffen Richtung, Amplitude und Stirke der verschiedenen Bewegungs-
elemente. Die Programmierung einer Bewegung beruht auf einer Aktivierung des
PMC und der SMA, die iiber den kortikokortikalen Weg den MI aktiviert, von wo
aus die Bewegungsausfilhrung zustande gebracht wird. Bei der Initiation und der
Ausfithrung einiger Programme wiéhrend einer laufenden Aktion spielen die Basal-
ganglien eine wichtige Rolle (Marsden, 1984, 1987). Wir werden nun den funktio-
nellen Beitrag der verschiedenen frontalen Cortexgebiete an der motorischen Hand-
lung kurz darstellen.

M1

Der MI (Area 4) erhilt seine Information aus der rostral gelegenen Area 6
(siehe Abb. 5). Evarts (1966, 1968) hat aufgezeigt, daB die Ausfiihrung einer Bewe-
gung mit einer Entladung in den Pyramidenzellen des MI anfingt. Die Schwelle fiir
das Feuern dieser Zellen liegt niedriger als im PMC oder in der SMA. Einige MI-
Neurone haben EinfluB auf die Stirke, andere dagegen auf die Schnelligkeit der
Bewegung. Die Richtung einer Bewegung ist durch einen Vektor in einer Population
kortikaler Neuronen dieses Gebietes kodiert (Georgopoulos, Kalaska, Caminiti &
Massey, 1982). Der exzitatorische Output vom MI ist auf die Alpha- und Gamma-
Neurone im Riickenmark gerichtet, wodurch Muskeln zur Kontraktion angeregt
werden. AuBerdem werden Ia-Interneurone von deszendierenden Fasern aus diesem
Gebiet erregt, so daB Inhibition auf Riickenmarksebene realisiert werden kann.

Der PMC

Der PMC (Area 6) besteht aus drei verschiedenen Teilen: einem medialen,
einem dorsolateralen und einem ventrolateralen Teil (Passingham, 1993). Der media-
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le Teil ist die SMA, sie wird weiter unten besprochen. Die beiden anderen Teile
wurden weiter oben als PMC im engeren Sinn definiert (sieche Abb. 5). Input zum
PMC stammt aus dem parietalen Cortex, SI, SII und dem Thalamus. Der dorsale
parietale Cortex projiziert zum dorsolateralen Cortex, der ventrale parietale Cortex
hingegen zum ventrolateralen PMC. Der PMC ist beim Menschen besser entwickelt
als beim Affen. Deiber, Passingham, Colebatch, Friston, Nixon und Frackowiak
(1991) lieBen Versuchspersonen einfache Bewegungen mit einem Joystick nach der
Prisentation eines Tones ausfiihren. In einer Kondition sollten die Versuchspersonen
mit einer gleichbleibenden Bewegung in die gleiche Richtung reagieren, wihrend
unter den anderen Versuchsbedingungen eine Wahl aus vier verschiedenen Richtun-
gen getroffen werden sollte. Dabei wurde eine Zunahme der regionalen zerebralen
Durchblutung (rCBF) im PMC und in der SMA registriert, sobald gewihlt werden
sollte. Hingegen unterschied sich die Aktivitdit im MI nicht von der wihrend einer
einfachen Bewegung. Es ist naheliegend, daB der PMC neben der SMA bei der
Bewegungsselektion miteinbezogen ist. Auch die Registration von Zellaktivitit bei
Affen spricht dafiir, daB der PMC fiir Bewegungen verantwortlich ist, die Folge von
sensorischer Stimulation sind (Riehle & Requin, 1989). Klinische Studien von Pa-
tienten mit Schidigungen im PMC liefern vergleichbares Hinweismaterial (Passing-
ham, 1993).

Die SMA

Die moglichen Funktionen der SMA sind in neuerer Zeit von Wiesendanger
(1993) zusammengefaBt worden und werden an dieser Stelle gekiirzt wiedergegeben.
Die SMA spielt eine Rolle bei der Planung unseres Verhaltens. Hier werden die
Vorbereitung und der Anfang von Bewegungen organisiert. Auch die Kontrolle
selbstausgelosten Verhaltens findet an dieser Stelle statt, weiterhin kommt die Um-
setzung von Motiven und Intentionen in tatsichliches Verhalten ebenfalls mit Hilfe
dieser Gehirnstruktur zustande. Die SMA ist iiberdies verantwortlich fiir das richtige
Timing unseres Verhaltens. Hier findet die Selektion der richtigen Bewegungsele-
mente im richtigen Moment statt, wodurch sich die Kontrolle von komplexen Bewe-
gungssequenzen manifestiert. Dariiberhinaus ist die SMA beteiligt an der Organisa-
tion der Haltung wihrend der Ausfilhrung zielgerichteter Bewegungsabliufe, sie
spielt auBerdem eine Rolle in der bimanuellen Koordination und dem Unterdriicken
von Spiegelbewegungen. SchlieBlich besitzt die SMA die Kontrolle iiber die bewuBte
Ausfiihrung von nicht-automatisierten Bewegungen. Es ist ersichtlich, daB die Kom-
bination all dieser Funktionen nicht fiir eine ergdnzende Aufgabe spricht: sie deutet
vielmehr auf eine supramotorischen Rolle der SMA, vergleichbar mit Area PG im
sensorischen Aufmerksamkeitssystem.

Argumente fiir diese Auffassung stammen aus Experimenten, in denen bei
Versuchspersonen die rCBF gemessen wurde, oder in denen langsame Gehirnpoten-
tiale registriert wurden. Weiterhin stammen die Argumente aus unzihligen Studien,
in denen die Zellaktivitit bei Affen registriert wurde. rCBF-Messungen zeigen, dafB
die Vorstellung einer Bewegung mit Aktivitit in der SMA - jedoch nicht mit Aktivi-
tit im MI - einhergeht (Roland, Larsen, Lassen & Skinhoj, 1980). Deiber u. a.
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(1991) weisen mehr Aktivitit in der SMA bei selbsteingeleiteten Bewegungen nach,
als bei Bewegungen, die die Folge von Reizen sind. Méssungen des Bereitschafts-
potentials (BP, RP) zeigen einen frilheren Beginn des RP tliber dem medialen Cortex
als tiber den lateralen motorischen Cortex (Deecke & Lang, 1990). AuBerdem kann
man eine Abnahme der Amplitude langsamer Gehirnpotentiale iiber den Vertex
feststellen, sobald eine Bewegung einmal erlernt worden ist (Lang, Obrig, Lindinger
& Deecke, 1992). Vertex-Aktivitit wird von diesen Forschern als ein Index fiir
SMA-AKktivitdat betrachtet. Tanji (1985, 1987) beschreibt "long-lead" Aktivititsmu-
ster in der SMA wihrend selbstgenerierter Bewegungen. Dies bedeutet, daB die
Zellen zwischen einigen hundertstel Millisekunden und einer Sekunde lang Aktions-
potentiale fiir die Einleitung der Bewegung erzeugen. Gleichwohl stellte Wiesendan-
ger (1993) jedem dieser Argumente ein Gegenargument gegeniiber; m.a.W., die
Funktion dieses Gebietes ist noch nicht geklart. Gerade der supramotorische Charak-
ter der SMA ist umstritten. In manchen Experimenten scheinen Zellen in der SMA
und im MI simultan zu feuern, was der supramotorischen Interpretation wider-
spricht. Das gleiche gilt fiir intrakranial gemessene RPs: Ikeda und seine Mitarbeiter
stellten einen simultanen Beginn dieses Potentials in der SMA und im MI fest (Ike-
da, Luders, Burgess & Shibasaki, 1992, 1993). AbschlieBend muB betont werden,
daB nach der wirklichen Initiative zu einer Bewegung aller Wahrscheinlichkeit nach
nicht in der SMA, sondern im préifrontalen Cortex gesucht werden muB.

Der prdfrontale Cortex

Die iltesten Experimente zur Rolle des prifrontalen Cortex wurden von
Jacobsen (1936) durchgefiihrt. Schimpansen wiesen bei einer Schaddigung dieses
Gebietes eine Storung von aufgeschobenen Reaktionen auf. Zuerst erhielten die Tiere
Gelegenheit, dem Verstecken einer Frucht unter einem von zwei Schachteldeckeln
zuzusehen. Danach durften sie ein paar Sekunden lang nicht nach dem betreffenden
Deckel greifen. Wenn ihnen darauffolgend die Moglichkeit dazu gegeben wurde,
waren sie nicht imstande, eine iiberzufillig richtige Wahl zu treffen. Obwohl die
Konstruktion des Experiments keine Trennung von rdumlichen Aspekten und Ge-
dédchtnisaspekten erlaubt (Kolb & Wishaw, 1990), wurde aufgrund spiterer
Forschungsergebnisse festgestellt, daB bei priafrontalen Stérungen Abweichungen im
Kurzzeitgedichtnis auftreten. Vor allem die Dauer des Intertrial-Intervalls scheint
von groftem Belang zu sein. So sieht es danach aus, daB diese Gedachtnisstorung
die zeitliche Ordnung von relativ kurz aufeinanderfolgenden Trials betrifft. Neuro-
psychologische Untersuchungen von Patienten mit préifrontalen Schiden weisen
mangelhafte Inhibition von Antworten auf. Bekannt ist Milners Arbeit mit dem
Wisconsin card sorting test (Milner, 1964). Auf diesen Karten sind Symbole in
verschiedenen Farben und Formen abgebildet. Zudem variiert die Anzahl der Sym-
bole auf den Karten. Die Karten sollen sortiert werden, wobei das Ordnungsprinzip
a proiri unbekannt ist. Einige Demonstrationskarten werden deutlich sichtbar auf
dem Tisch ausgebreitet, worauf der Patient angebotene Karten auf die Demonstra-
tionskarten legen soll. Der Versuchsleiter sagt nun "richtig" oder "falsch", aber
erklirt nicht das Ordnungsprinzip, welches zusitzlich regelmdBig verdndert wird.
Patienten mit einem frontalen Hirnschaden sind nicht imstande, ein einmal entdeck-
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tes Ordnungsprinzip zu verwerfen und eine neue Strategie anzuwenden. Perret
(1974) erhielt vergleichbare Resultate mit dem Stroop-Test: auch hier konnten Pa-
tienten mit einer prifrontalen Schiddigung die falsche Reaktion nicht verhindern.
Guitton, Buchtel und Douglas (1985) entdeckten auBerdem, daB diese Patienten
ebenfalls nicht in der Lage sind, Sakkaden zu kurz aufleuchtenden visuellen Stimuli
zu vermeiden: Anweisungen, in die andere Richtung zu blicken, zeigten keinerlei
Wirkung. Dieses Unvermdgen zur Inhibition kennzeichnet prifrontale Storungen und
legt die Vermutung nahe, daB dieser Bereich des Cortex unter normalen Bedingun-
gen an Reaktionsunterdriickung beteiligt ist. Teuber (1964) schlidgt noch eine andere
Funktion vor: die des "corollary discharge". Darunter versteht man die Aktivierung
nicht nur der motorischen Strukturen, sondern dariiberhinaus auch die der parietalen
und temporalen Assoziationsfelder durch ein motorisches Kommando, um dort schon
die Einleitung oder den Ablauf einer Bewegung anzumelden. Das wiirde bedeuten,
daB} ab dem Moment, in dem das Kommando zu einer Bewegung gegeben wird, auch
eine Vorbereitung des Wahrnehmungssystems erfolgt. Dies fordert die Stabilitit des
Organismus, weil bei einer Verdnderung der sensorischen Information aus der Um-
welt zwischen aktiver und passiver Bewegung unterschieden werden kann. Wenn ich
meinen Augapfel etwas zur Seite driicke, sehe ich, wie sich die Umwelt bewegt,
doch ich weiB, daB ich selbst die Ursache bin. Wenn ich radfahre, habe ich nicht die
Neigung, die wechselnden Bilder als eine Bewegung der Umwelt zu interpretieren:
ich selbst bin derjenige, der sich in einer stabilen Umgebung bewegt. In den Experi-
menten von Held und Hein (1963) wurde die Wahrnehmung der Umgebung mit
Hilfe von Prismabrillen ernsthaft beeintrachtigt. Anpassung an die verinderte Infor-
mation war moglich, aber die Verbesserung trat um einiges frither und stirker bei
denjenigen Probanden auf, die sich bewegen konnten. Nun liegt die Vermutung vor
der Hand, daB Eigenbewegung corollary discharges generiert, die eine bessere Inter-
pretation der wechselnden Gegebenheiten in der Umwelt erlauben. In Versuchen an
Affen wurde die ausschlaggebende Bedeutung des prifrontalen Cortex fiir die schnel-
le Anpassung an den gestorten InformationsfluB aufgezeigt (Bossom, 1965). Gold-
man-Rakic (1987) hat gezeigt, daB der prifrontale Cortex an der Steuerung von
Strukturen beteiligt ist, die wiederum beteiligt sind an der Programmierung motori-
scher Handlungen. Es bleibt allerdings noch vorlaufig ungeklart, ob GO- und NO-
GO-Kommandos ihren Ursprung in den gleichen Gebieten finden.

Anscheinend gibt es zwei Wege, iiber die ein NOGO-Stimulus zur Blockade
des aktuellen Verhaltens fiihren kann. Der erste ist abzuleiten aus Abbildung 8. Hier
ist zu sehen, wie der Nucleus subthalamicus (STN) direkten Input vom prifrontalen
Cortex erhdlt und direkten exzitatorischen EinfluB auf das inhibitorische Output der
Basalganglien zum Cortex nimmt. Eine plétzliche Aktivierung des Nucleus subthala-
micus hat also den Nettoeffekt einer Hemmung des Inputs zum motorischen Cortex.
Der andere Weg verlduft, ausgehend vom prifrontalen Cortex, iiber den weiter oben
erwahnten Nucleus reticularis (NR) und ist das motorische Pendant des von Skinner
und Yingling aufgestellten Modells fiir selektive intermodale Aufmerksamkeit. Di-
rekte Aktivierung des NR vom prifrontalen Cortex aus fiihrt ebenfalls zu einer
Blockade des thalamokortikalen Inputs, wobei dieser Weg kiirzer zu sein scheint
(Brunia, 1993).
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Unspezifischer Input zum sensorischen und motorischen Cortex

Neben den spezifischen sensorischen und motorischen thalamocorticalen
Nervenbahnen gibt es unspezifische Verbindungen, die eine energetische Funktion
besitzen. Sie beeinflussen das Funktionsniveau der verschiedenen informationsver-
arbeitenden Kanile. Sie liefern ihren Beitrag zu einem giinstigeren Signal-Rausch-
Verhiltnis innerhalb dieser Kanile und sind beteiligt an antizipatorischen Prozessen.
Den unspezifischen Thalamuskernen werden u. a. der NR und die intralaminiren
Kerne zugerechnet, die schon kurz angesprochen wurden bei der Besprechung von
Abbildung 1 am Beginn des Abschnittes Neuroanatomie. Der NR und die intralami-
naren Kerne bilden ein wichtiges Bindeglied zwischen der mesencephalen Formatio
reticularis und dem Cortex. Wir haben gesehen, daB der NR unter dem EinfluB
verschiedener kortikaler Strukturen und des ARAS steht. Auch die intralaminiren
Kerne werden durch das ARAS innerviert.

Das ARAS stammt aus der Formatio reticularis und ist mittels diffuser Pro-
jektion zu verschiedensten Cortexbereichen verantwortlich fiir unseren Wachzustand.
Moruzzi und Magoun (1949) haben gezeigt, daB Wachheit nicht das Ergebnis einer
Aktivierung spezifischer Informationskanidle ist, sondern das Produkt der diffusen
unspezifischen Innervierung ausgedehnter Cortexgebiete. Hier zéhlt nicht der Inhalt
einer Information, sondern nur die Tatsache, daB welche vorliegt. Wachheit ist eine
Voraussetzung fiir die Analyse der Information. Da sich Verinderungen im Ober-
flichen-EEG bei elektrischer Stimulation der intralaminidren Thalamuskerne und der
Formatio reticularis stark dhneln, liegt die Vermutung nahe, daB kortikale Aktivie-
rung lber einen reticulothalamo-kortikalen Weg zustande kommt. Ein groBer Teil
der Fasern zu den intralaminidren Kernen ist cholinerg (Brodal, 1992). Elektrische
Stimulation der mesencephalen Formatio reticularis resultiert in einer Desynchroni-
sation des EEGs (Moruzzi & Magoun, 1949) und in einem erh6hten Acetylcholin-
AusstoB in den Cortex (Kanai & Szerb, 1965). Die Zufiihrung cholinerger Agonisten
hat die gleiche Desynchronisation des EEGs zur Folge, wihrend ein cholinerger
Antagonist (Atropin) die Desynchronisation beendet (Bradley, 1968). Bradleys Expe-
riment ist ein klassisches Beispiel fiir Dissoziation: die Desynchronisation des EEGs
geht auf der Verhaltensebene nicht mit einem Arousal einher , was bei elektrischer
Stimulation wohl der Fall ist. Dies fiihrte zur Vermutung, daB es zwei Arten von
cholinergem Input zum Cortex gibt (Vanderwolf & Robinson, 1981). Noch wichtiger
als die Efferenzen aus den intralamindren Kernen zum Cortex ist das diffuse Projek-
tionssystem, das aus dem Nucleus basalis von Meynert entspringt. Dieses System,
das bei der Alzheimer-Krankheit ernsthaft geschadigt ist, sorgt fiir die cholinerge
Innervation der gesamten Hirnrinde, wobei der Thalamus umgangen wird. Bevor wir
noch andere extrathalamische Aktivierungssysteme kurz zur Sprache bringen, muB
angemerkt werden, daB die intralamindren Kerne das Striatum massiv innervieren
(starker als der Cortex; Brodal, 1992). Damit ergibt sich die Moglichkeit der Akti-
vititsmodulation der obengenannten striatothalamocorticalen Funktionsschleifen
(siehe Abb. 7 und Abb. 8). Mittels der Innervierung des Striatums kénnen motori-
sche und kognitive Prozesse beeinflut werden. Brodal (1992) stellt eine sehr genaue
Organisation der Innervierung des Striatums fest, was die Vermutung nahelegt, daB
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dieses System weniger unspezifisch ist, als bislang angenommen wurde. Auch die
Projektion zum Cortex ist zwar diffus, aber die verschiedenen intralaminidren Kerne
scheinen jeweils auf sehr spezifische Cortexteile zu projizieren, was fiir selektive
Aktivierung naturgemaB eine notwendige Bedingung ist.

Schon ziemlich bald nach der Entdeckung des ARAS sprach Magoun (1963)
die Vermutung aus, es sei mehr Spezifitit im unspezifischen System enthalten, als
anfianglich angenommen wurde. Die topographische Organisation der Efferenzen aus
den intralaminiren Kernen, die zum Striatum oder zum Cortex fithren, kann als eine
Bestitigung seiner Behauptung gesehen werden. Das gilt auch fiir die anderen ex-
trathalamischen Aktivierungssysteme, die einen "diffusen" EinfluB auf den Cortex
haben. Zu den groBen Aktivierungssystemen gehoren neben der cholinergen Projek-
tion aus dem Nucleus basalis die Efferenzen aus dem Locus coeruleus, den Raphe-
Kernen und dem SN pars compacta.

Der Locus coeruleus besitzt eine diffus aszendierende noradrenerge Projek-
tion zum Thalamus, zum Hippocampus, zum Cortex, zum Cerebellum und zu Teilen
des limbischen Systems. Eine solche diffuse Projektion 148t eher eine modulierende
Aufgabe als eine Rolle in der Ubertragung spezifischer Information vermuten. Das
noradrenerge System akzentuiert laufende lokale Prozesse: es ist in der Lage, sowohl
inhibitorische, als auch exzitatorische Prozesse in allen sensorischen Projektions-
gebieten des Cortex zu verstirken (Robbins, 1986). Trotzdem hat die Zerstérung des
Locus coeruleus weder eine Storung des Arousals im Verhalten zur Folge, noch eine
Anderung des aktuellen EEGs (Heilman u. a.., 1993). Neben Ubereinstimmungen
mit dem cholinergen System gibt es auch viele unklare Unterschiede. Obwohl die
Verbindung mit dem Cortex diffus ist, fiihrt der wichtigste adrenerge Input zum MI
und SI. Das adrenerge System scheint also primdr an senso-motorischen Prozessen
beteiligt zu sein.

Die Raphekerne werden ebenfalls als ein Teil der Formatio reticularis be-
trachtet. Auch aus diesen Kernen entspringt ein diffuses Projektionssystem, unter
anderem zum Cortex, das dem noradrenergen System sehr dhnlich ist und das eben-
falls am Arousal beteiligt ist (Robbins, 1986). Im Gegensatz zum noradrenergen
System liegt hier auch eine starke Innervierung der Basalganglien vor, die womdog-
lich mit (durch Angst verursachte) Verhaltensinhibierung zu tun hat (Iversen, 1983).

Dem dopaminergen System, das zu einem wichtigen Teil aus der Substantia
Nigra (pars compacta) (SNpc) entspringt, fehlt die extensive kortikale Innervierung,
der wir bei den anderen Systemen begegnet sind. Vom SNpc aus gibt es eine Ver-
bindung mit dem Neostriatum und, indirekt, mit dem préfrontalen Cortex. Das
dopaminerge System scheint vor allem fiir den motorischen Bereich wichtig zu sein.
Es hat mehr mit der Intention zur Aktion als mit Erregung zu tun. Blockade der
Dopaminsynthese hat wahrscheinlich keinen EinfluB auf die Desynchronisation des
EEGs.
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Neben dem retikuldren Input zum NR und zu den intralaminiren Thalamus-
kernen gibt es also einige groBe Aktivierungssysteme, die die Informationsverarbei-
tung auf kortikalem Niveau um den Thalamus herum beeinflussen. Vorliufig miissen
wir feststellen, daB es ein beunruhigendes Defizit an Einsicht in die Funktion dieser
"unspezifischen" Projektionssysteme gibt. Dennoch kann hier die durch Pribram und
McGuiness (1975) gemachte Unterscheidung zwischen Erregung und Aktivierung als
zwei energetische Prozesse, die im sensorischen, bzw. motorischen Bereich wirken,
hantiert werden. Die noradrenergen und cholinergen Projektionen spielen womdglich
eine grofere Rolle bei Erregung (und bei Aufmerksamkeit?), wihrend das dopami-
nerge und das cholinerge intralamindre System am AktivierungsprozeB beteiligt sind.

I11. WAHRNEHMUNG UND MOTORIK: EINE AHNLICHE INPUTBEARBEITUNG

Aus der vorangegangenen Ubersicht ist deutlich geworden, daB alle motori-
schen thalamo-kortikalen Fasern in verschiedenen Funktionsschleifen verschiedene
Thalamuskerne passieren. Dasselbe gilt auch fiir die groBen Inputkanile im sensori-
schen Bereich. Weiterhin haben wir gesehen, daB die sensorische Information iiber
die aktuelle Position des Korpers und tiber die auBerpersonliche Umwelt mittels
sensorischer Thalamuskerne den Cortex erreicht und wie diese Information auBer
tiber kortiko-kortikale Verbindungen auch iiber das Striatum in den motorischen
Cortexbereichen ankommt, die beteiligt sind an der addquaten Vorbereitung und
Ausfiihrung der Bewegung. Daraus laBt sich die SchluBfolgerung ziehen, daB der
Output des motorischen Cortex von seinem sensorischen und motorischen Input
abhidngt. Weil die sensorischen und motorischen Thalamuskerne durch den NR
uiberdeckt sind, und Zellen des NR einen lokalen inhibierenden Einfluf3 auf tieferlie-
gende Kerne ausiiben (Scheibel & Scheibel, 1966), befindet sich der NR also in
einer strategischen Position, um sowohl den sensorischen, als auch den motorischen
InformationsfluB selektiv zu modulieren. Neben der durch Skinner und Yingling
(1976, 1977) beschriebenen Rolle des NR fiir intermodale selektive Aufmerksamkeit,
gibt es noch eine andere, die fiir die motorische Vorbereitung und Programmierung
von Bedeutung ist. In Abbildung 9 sind die verschiedenen Gebiete innerhalb der
motorischen Thalamuskerne angegeben, so, wie diese schon vorher in den Abbildun-
gen 6 und 7 und dem zugehorigen Text behandelt wurden. Alle diese Kerne stehen
unter dem inhibitorischen Einflufl des NR.

Der Output der Funktionsschleifen iiber das Cerebellum und die Basalgang-
lien kann durch prifrontalen EinfluB auf den NR noch weiter moduliert werden,
bevor es den Cortex erreicht. Dies geschieht im sensorischen, motorischen und
assoziativen Bereich auf die gleiche Weise. Mittels des NR wird eine selektive Akti-
vierung bestimmter Informationskanile zum Cortex realisiert. Das cholinerge Input
von der Formatio reticularis aus tiber die intralaminidren Kerne zum Striatum ermog-
licht es, den tatsichlichen Informationstransfer noch zu beeinflussen, bevor dieser
die thalamokortikalen Nervenbahnen erreicht. Die groBen extrathalamischen Trans-
mittersysteme sorgen ihrerseits fiir eine antizipatorische Aktivierung derjenigen
Cortexteile, die fiir die herrschende Informationsverarbeitung von ausschlaggebender

19



| |
PF SMA PMC Ml
1 | —
VLc
VLo VIix VPLo

MOTOR PREPARATION

ANTICIPATION

ATTENTION

ll

-ASS CORTEX -

CEREBELLUM

!
]
'ERE

| SPINAL CORD |

y

MUSCLES =
| Msees.

COL SUP |

Abbildung 9. Diagramm der an antizipatorischen Prozessen beteiligten Verbindungen zwischen
der Hirnrinde (oberste Zeile), den Thalamuskernen (zweite Zeile), den verschiedenen subkortika-
len Kernen und dem Cerebellum (dritte Zeile). Die motorischen und sensorischen Thalamuskerne

stehen unter dem gleichen inhibitorischen EinfluB des Nucleus reticularis.

PF: prifrontaler Cortex, SMA: supplementary motor area, PMC: prdmotorischer Cortex, MI:
Gyrus precentralis, SI: primidre somatosensorische Hirnrinde, A: primdrer auditiver Cortex,
V: primérer visueller Cortex, P: Parietaler Cortex, VA: N. ventralis anterior; VLo: N. ventro-
lateralis pars oralis, X: N. X des N. ventrolateralis, VLc: Pars caudalis des N. ventrolateralis,
VPLo: Pars oralis des N. ventroposterolateralis, NVP: N. ventralis posterior, CGM: Corpus
geniculatum mediale, CGL: Corpus geniculatum laterale, Pulv: Pulvinar. SN: Substantia nigra,
GP: Globus pallidus, C: N. caudatus, P: Putamen, RF: Formatio reticularis. ASS: Assoziations-

cortex, SS: somatosensorisch.

Bedeutung sind. Es ist wahrscheinlich, daB unterschiedliche Transmittersysteme,
zumindest teilweise, im sensorischen und motorischen Bereich aktiv sind.

In der nun folgenden Besprechung einer Aufmerksamkeitsstorung, die in der
Neuropsychologie unter dem Namen Neglekt bekannt ist, werden wir neuerlich
konfrontiert mit einer Ahnlichkeit sensorischer und motorischer Symptome dieses

Krankheitsbildes.
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IV. NEUROPSYCHOLOGIE

In der Neuropsychologie sind Krankheitsbilder von Patienten bekannt, die, ohne

Zeichen von Sinnesorganstdrungen oder Lahmungserscheinungen aufzuwei-
sen, Storungen der Wahrnehmung oder der Motorik zeigen. Man spricht von Agno-
sie, wenn die Abweichungen im sensorischen Bereich hervortreten, von Apraxie
hingegen bei denjenigen Storungen, die den motorischen Bereich betreffen. Dies sind
Stérungen, die sich zwar untereinander erheblich unterscheiden, die jedoch in bezug
auf das Fehlen peripherer Pathologie eine strukturelle Gemeinsamkeit besitzen. Es
ist unwahrscheinlich, daB diese Krankheitsbilder auf einer rein kortikalen Verinde-
rung beruhen. Es liegt ndher, einen zusitzlich gestorten thalamokortikalen Input
anzunchmen. Im Falle einer Apraxie besteht wahrscheinlich eine Stérung einer oder
mehrerer der Funktionsschleifen, die schon beim motorischen System zur Sprache
gekommen sind (siehe Abb. 7 und Abb. 8). Die genannten Krankheitsbilder haben
Ahnlichkeiten mit einer Aufmerksamkeitsstorung, die unter dem Namen Neglekt
bekannt ist.

Heilman und Valenstein (1972) definierten Neglect als eine Stérung von
Erregung und Aufmerksamkeit, die durch eine Fehlfunktion in einem Netzwerk ent-
steht, an dem die Formatio reticularis, das limbische System und der Cortex beteiligt
sind. Neglekt ist eine Verhaltensstorung, bei der Patienten und Versuchstiere nicht in
der Lage sind, die Aufmerksamkeit auf neue oder bedeutungsvolle Reize zu richten,
die auf der der geschiddigten Gehirnseite gegeniiberliegenden Seite auftreten (Heil-
man u. a., 1993). Neglekt kann die auBerpersonelle Umgebung betreffen, aber auch
den eigenen Korper. Da keine Schiddigungen der Sinnesorgane oder Veridnderungen
der afferenten Nervenbahnen vorliegen, haben wir es mit einer Storung hoherer
Ordnung zu tun. Die Storungen kénnen im motorischen und im sensorischen Bereich
hervortreten. Heilman u. a. (1993) verweisen auf vielfiltige Ubereinstimmungen des
bei Neglekt gestorten Netzwerks mit dem weiter oben genannten Aufmerksamkeits-
netzwerk von Mesulam (1981). Bei diesem haben wir festgestellt, daB der Input zum
parietalen Cortex aus drei verschiedenen Gebieten stammt: aus den heteromodalen
Projektionsgebieten, den limbischen Strukturen und der Formatio reticularis (siehe
Abb. 4). Der Output ist auf die motorischen Assoziationsgebiete im motorischen
Cortex gerichtet. Obwohl sich Neglekt als eine Abweichung des funktionellen Gan-
zen von Wahrnehmung und Bewegung manifestiert, gibt es verschiedene Formen
von Neglekt, bei denen jeweils mehr der sensorische oder der motorische Aspekt in
den Vordergrund tritt. Die Symptomatologie wird namlich durch die Lokalisation
der Storung im Netzwerk bestimmt. Wegen der Vielzahl klinischer Erscheinungs-
bilder von Neglekt (sieche Heilman u. a., 1993) wird hier nur eine Auswahl bespro-
chen, die unmittelbar relevant ist fiir die in diesem Abschnitt besprochene Thematik.

Unter sensorischem Neglect verstehen die Autoren das Ignorieren von Infor-
mation aus einer Halfte der Umwelt (visuell und akustisch) oder des eigenen Korpers
(somatosensorisch). Raumliche Stérungen kénnen sich zum Beispiel im halben Sicht-
feld oder in der Korperbezogenem Hilfte der Umwelt manifestieren. Steht jemand
etwa gerade und blickt geradeaus, fallen beide Feldhilften zusammen, aber sobald
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der Kopf nach links bewegt wird, ohne daB sich der Stand der Augen im Kopf in-
dert, kann der rechte Teil des neuen Sichtfeldes mit Bezug auf die Korperachse noch
immer zur linken Halfte des Raumes gehoren. Neglect-Phinomene konnen sowohl
mit dem aktuellen Gesichtsfeld, als auch mit dem Raum linksseits der Korperachse
zusammenhingen. Dissoziationen wie diese konnen Einsichten in die Organisation
der Reprisentation unseres eigenen Korpers und unserer Umwelt liefern.

In ihrer urspriinglichen Definition (Heilman & Valenstein, 1972), die Heil-
man und Valenstein auch in einer neueren Publikation noch aufrechterhalten (Heil-
man u. a., 1993), werden Erregung und Aufmerksamkeit in einem Atemzug ge-
nannt. Unter Erregung verstehen sie einen physiologischen Zustand, der den Orga-
nismus auf sensorische und motorische Informationsverarbeitung vorbereitet. Es ist
interessant, daf} in dieser Umschreibung auch energetische Prozesse mit einbezogen
werden, die eine Rolle bei der motorischen Vorbereitung spielen. Die Unterschei-
dung, die Pribram und McGuiness (1975) getroffen haben, wird bei der Besprechung
ihres Aufmerksamkeitsmodells nicht beriicksichtigt. Dennoch sehen die Autoren
Neglekt nicht nur als Aufmerksamkeitsstorung im sensorischen Bereich. Neben dem
sensorischem Neglekt beschreiben sie als motorisches Pendant eine Storung der
Handlungsintention. Patienten sind sich zwar der Anwesenheit von Reizen bewuf}t,
aber sind nicht in der Lage, darauf zu reagieren. Es gibt verschiedene Formen dieser
Storung, namlich Akinesie, Hypokinesie und motorische Extinktion. Akinesie beruht
nicht auf einer Verdnderung in den kortikospinalen Nervenbahnen oder in den spina-
len Motoneuronen; sie ist vielmehr eine Storung hoherer Ordnung, die verhindert,
daB die Pyramidenzellen im primdren motorischen Cortex angesteuert werden. Es ist
den Patienten nicht klar, wo sich etwas bewegen soll und in welche Richtung diese
Bewegung stattfinden soll. Bei einer Richtungsakinesie werden Bewegungen in die
Richtung kontralateral zur Schidigung vermieden. Im Falle einer Hypokinesie kann
eine Bewegung zwar unternommen werden, aber nur nach einer auBerordentlich
langen Latenzzeit. DeLong (1990) vertritt die Ansicht, daB eine tonische Inhibition
thalamokortikaler Neuronen (siehe Abb. 8) die motorischen Cortexbereiche unemp-
findlicher macht fiir anderen Input, welcher normalerweise den Anfang einer Bewe-
gung realisiert. Er beriicksichtet auBerdem Storungen in der Vorbereitungsaktivitit,
die auch stark von der Integritit der Funktionsschleifen iiber die Basalganglien ab-
hangt.

Heilman u. a. (1993) behaupten, daB nicht-sensorische Neglekterscheinungen
mit einer Schidigung eines der wichtigsten intralamindren Kerne, des Centre médian
Luysii zusammenhédngen (siche Abb. I). Aus diesem Kern und dem anliegenden
Nucleus parafascicularis (der CMPf Komplex) fithren Efferenzen zum Neostriatum
und dem prifrontalen Cortex, von wo aus der NR aktiviert wird. Dieses System
bezeichnen Skinner und Yingling als mediothalamisches frontocorticales retikuldres
System (MTFCR). Es ist der Weg, iiber den der prifrontale Cortex den NR akti-
viert, so daB eine Hemmung des thalamokortikalen Inputs auftritt. Heilman u. a.
(1993) vermuten, daB die Storung der Handlungsintention durch eine Schiadigung des
CMPf-Komplexes verursacht wird. Sie fiihren dreierlei Forschungsergebnisse als
Argument fiir ihren Standpunkt an. Watson, Miller und Heilman (1978) fanden
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motorische Neglekterscheinungen bei Affen mit einer solchen Schidigung, wihrend
Bogosslavsky, Miklossy, Deruaz, Regli und Assai (1986) diese Neglekterscheinun-
gen bei einem Patienten mit einer intralaminiren Gehirnschiadigung dokumentierten.
Uberdies beschrieben Mills und Swanson (1978) einen akinetischen Zustand bei
einem Patienten mit bilateraler Schidigung des CMPf-Komplexes. Da der CMPf-
Komplex auch starke Projektionsbahnen zum Neostriatum besitzt, gibt es im Prinzip
zwei Wege, Uber die dieser Komplex EinfluB auf das Verhalten nehmen kann: iiber
das Neostriatum oder iiber den prifrontalen Cortex.

Auf beiden Wegen wird der Thalamus erreicht, wodurch der modulierenden
EinfluB des NR besteht. Heilman u. a. (1993) beschreiben die Rolle des CMPf-fron-
tokortikal-retikuliren Systems als "die Vorbereitung eines wachsamen Organismus,
um auf einen bedeutsamen Reiz zu reagieren". Diese Aussage schlieBt sich also
unserer Auffassung an, daB der NR einen auschlaggebendes Bindeglied in der Infor-
mationsverarbeitung des sensorischen und motorischen Bereiches darstellt. Aller-
dings ist die Behauptung der Autoren, der prifrontale EinfluB auf den NR sei inhibi-
torisch statt exzitatorisch, unverstindlich (siehe deren Abbildung 8, Zitat S. 294).

Heilman u. a. (1993) behaupten letztlich, daB die rechte Hemisphire die
"readiness to respond” dominiert. Dies dhnelt der Erklirung von Mesulam (1985)
fir die Dominanz der rechten Hemisphire hinsichtlich der Aufmerksamkeit. Die
Intention zur Bewegung der rechten Extremitidt gehort nach Heilman u. a. zum Auf-
gabenbereich der linken Hemisphidre, wihrend die rechte Hemisphire beteiligt sei an
der Intention zu beidseitigen Bewegungen. Deshalb miisse bei einer Beschiddigung
der rechten Hemisphire eine linksseitige Akinesie auftreten, wiahrend eine linksseiti-
ge Lasion nicht unbedingt Anla zu einer Akinesie geben miisse.

Da Aufmerksamkeit auf die eine oder andere Weise auf einen selektiven
ProzeB im sensorischen Bereich verweist, der stark verwoben ist mit einem selekti-
ven ProzeB im motorischen Bereich, ist es verstindlich, daB energetische Prozesse in
beiden Bereichen ebenfalls notwendig sind. Die Erwartung ("expectancy") eines an-
stethenden Reizes und der Intention, auf diesen Reiz zu reagieren, sind zwei Kom-
ponenten desselben Vorbereitungsprozesses. Deswegen werden beide Prozesse,
Erregung und Aktivation, auftreten. Was das physiologische Substrat von Aufmerk-
samkeit anbelangt, ist Selektivitit notwendigerweise in topographischen Begriffen
definiert. Es miissen immer genau umgrenzte Hirnareale aktiv werden. Dies wird zu
einem groBen Teil iiber thalamokortikale Kanile realisiert, die Teile des Cortex in
wechselnden Mustern aktivieren. Diese Muster sind abhingig von der Bedeutung des
jeweiligen Cortexbereichs fiir das Netzwerk, welches fiir die betreffende Funktion
zustandig ist. Wenn visuelle Information erwartet wird und nicht etwa akustische,
wenn entscheidende Reize rot und nicht blau sind, wenn rechts und nicht links rea-
giert werden soll, sind dies ebenso viele Wahlprozesse, die jeweils iiber thalamokor-
tikale Kanile realisiert werden miissen und die unter anderem iiber den NR kontrol-
liert werden.
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Y. PSYCHOPHYSIOLOGIE

In diesem Abschnitt werden zunidchst die physiologischen Resultate aus den
Tierversuchen von Skinner und Yingling zusammengefaBt, danach folgen psychophy-
siologische Resultate aus Untersuchungen beim Menschen.

Synchrone Hirnaktivitit

Rhythmische Hirnaktivitdt ist die Folge von postsynaptischen Potentialen in
den apikalen Dendriten einer Vielzahl von Pyramidenzellen in der Hirnrinde, welche
synchron feuern. Schlag und Waszak (1970, 1971) registrierten eine hohe Ent-
ladungsfrequenz von Neuronen des NR wihrend synchroner Kortikaler AKktivitit,
welche mit IPSPs in den tieferliegenden thalamischen Verbindungskernen einher-
ging. Mit anderen Worten, die rhythmische kortikale Aktivitdt selbst ist eine AuBe-
rung vergleichbarer rhythmischer Aktivitit in den thalamischen Schaltkernen, die
iiber den NR reguliert wird. Wenn der Pedunculus thalami inferior blockiert wurde,
verschwand sowohl die kortikale, als auch die thalamische synchrone Aktivitit.
Deshalb nahmen Skinner und Yingling an, daB ein rein thalamischer Ursprung der
rhythmischen Aktivitit unwahrscheinlich sei. Uber den Pedunculus thalami inferior
aktiviert der mediale Thalamus den frontalen Cortex (das MTFCS), der wiederum
die Neuronen des NR beeinfluBt. Dies bedeutet, daB die rhythmische kortikale Akti-
vitit tiber eine Ansteuerung des NR zustande kommt. Der Stand des Schleusentores
bestimmt, wieviel Information den Kanal durchqueren kann.

Das wahrscheinlich bekannteste Beispiel rhythmischer Hirnaktivitit ist der
Alpha-Rhythmus, der im entspannten Wachzustand bei geschlossenen Augen gemes-
sen werden kann. Dieser spiegelt das Rauschen im visuellen Kanal wider: sobald die
Augen gedffnet werden, verschwindet die rhythmische Aktivitit und macht einer
desynchronisierten Aktivitit Platz. Dieses Phianomen, entdeckt von Hans Berger im
Jahre 1929, tritt offensichtlich auch bei anderen Reizen auf, die Aufmerksamkeit
erregen. Die Anderung rhythmischer Hirnaktivitit ist die Folge einer Hemmung der
lokal inhibierenden Neuronen des NR. Sie ist an die Prasentation von Reizen gekop-
pelt und wird deshalb auch als "event-related desynchronization" (ERD: Pfurtschel-
ler & Aranibar, 1979) bezeichnet. Diese ERD entsteht durch die Aktivierung spezifi-
scher Kollateralen oder iiber unspezifische Fasern aus dem ARAS (Lopes da Silva,
Van Rotterdam, Barts, Van Heusden & Burr, 1976). Die visuelle ERD folgt der
Prisentation eines Stimulus und begrenzt sich auf okzipitale und parietale Elektro-
denpositionen (Pfurtscheller, Steffan & Maresch, 1988). Die Reaktion ist frequenz-
abhingig. Im oberen Alpha-Bereich zeigt sich die ERD hauptsichlich an den okzipi-
talen Ableitungen, im unteren Alpha-Bereich hingegen ist die Reaktion etwas diffu-
ser iiber den extrastriatalen Cortex verteilt. Pfurtscheller und Aranibar (1979) haben
die ERD auch im p-Bereich an zentralen Elektrodenpositionen untersucht. Nach
regelmiBigen Tastreizen zeigte sich eine ERD, welche mit der ERD nach visuellen
Reizen beim Alpha-Rhythmus vergleichbar war. AuBerdem wurde eine ERD einige
hundertstel Sekunden vor dem Auftreten des Reizes gemessen. Durch die regelmiBi-
ge Reizdarbietung war eine antizipatorische Aufmerksamkeit moglich. Die antizipa-
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torische ERD fillt zeitlich zusammen mit einem Phidnomen, welches wir im Weite-
ren noch besprechen werden, ndmlich mit der Zunahme kortikaler Negativitit, die
mit der Erwartung eines Reizes einhergeht ("Stimulus preceding negativity"). Wah-
rend die ERD, wie wir sie bis jetzt behandelt haben, auf eine Verinderung der
thalamischen Schleusen-funktion im sensorischen Bereich hinweist, kann man einen
vergleichbaren ProzeB auch im motorischen Bereich nachweisen. Penfield und Jasper
(1956) haben aufgezeigt, wie der Anfang einer Bewegung eine Blockade des Beta-
Rhythmus verursacht, was am sensomotorischen Cortex registriert werden kann.
Dariiberhinaus haben sie beschrieben, daB die Vorbereitung einer Bewegung gleich-
falls eine Beta-Blockade verursacht und daB diese in manchen Fillen auf ein genau
umschriebenes kleines Gebiet begrenzt ist, welches den Agonisten der anstehenden
Bewegung reprisentiert. Mit anderen Worten: die vorbereitenden Prozesse waren
sehr genau abgestimmt. Wir wissen, daB der subkortikale Input zum motorischen
Cortex, z. B. vom Cerebellum aus, somatotop organisiert ist. Dies deutet auf eine
vergleichbare Rolle des NR fiir die ERD beim Beta-Rhythmus wie beim Alpha-
Rhythmus. Dasselbe gilt fiir die ERD beim u-Rhythmus, der etwa eine Sekunde vor
dem Anfang einer Bewegung registriert wird (Pfurtscheller & Klimesch, 1991).

Im vorangegangenen Abschnitt haben wir festgestellt, daB eine ERD vor und
nach einem Ereignis im sensorischen und im motorischen Bereich auftreten kann.
Sollte kortikale rhythmische Gehirnaktivitit tatsichlich die Folge von rhythmischer
Aktivitit im Thalamus sein, die dadurch unterbrochen werden kann, daB entschei-
dende Ereignisse tiber Disinhibition von Neuronenmodulen im NR selektiv thalami-
sche Schleusen zum Cortex 6ffnen, dann wiirde daraus folgen, daB die Selektion des
Inputs zur sensorischen und zur motorischen Hirnrinde auf die gleiche Weise organi-
siert wire. Im nun folgenden Teil des Textes werden wir sehen, daB antizipatorische
Aufmerksamkeit und Vorbereitung einer Bewegung durch eine eigene langsame
Welle charakterisiert wird. Obwohl die Verteilung der Potentiale iiber den Schidel
unterschiedlich ist, weil verschiedene thalamokortikale Kanile passiert werden, ist
die Art und Weise, auf die beide Prozesse zustande kommen, grundsitzlich gleich.

Langsame Hirnpotentiale

Skinner und Yingling (1977) haben in Ubereinstimmung mit den Resultaten
anderer Forscher (Arduini, Mancia & Mechelse, 1957; Caspers, 1963) ein langsa-
mes Potential im frontalen Cortex registriert, das nach der Stimulation des MTFCS
postiv und nach der Stimulation des MRF negativ war. Potentiale, die simultan im
NR gemessen wurden, hatten eine umgekehrte Polaritit. Frontale Negativitiat wurde
durch diese Forscher in einen Zusammenhang mit der Kontingenten Negativen Va-
riation (CNV) beim Menschen gebracht. Dieser Vergleich ist nicht ganz zutreffend,
da die langsamen Potentiale ihres Tierversuchs hochstens etwas mit der vorzeitigen
Welle zu tun haben (siehe weiter hinten). Er ist allerdings interessant, weil er ein
Argument beinhaltet, das das zentrale Thema der vorliegenden Arbeit unterstiitzt: die
vergleichbare Weise, auf die die thalamokortikalen Kandle an der Organisation
antizipatorischer Aufmerksamkeit und motorischer Vorbereitung beteiligt sind. Wir
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werden nun drei langsame Potentiale besprechen, die verschiedene Funktionen wi-
derspiegeln, die aber eine iibereinstimmende Genese besitzen.

Das Bereitschaftspotential (Readiness Potential)

Seit Kornhuber und Deecke 1965 entdeckt haben, daB eine langsame negative
Welle im EEG einer freiwilligen Bewegung vorangeht, war das "Readiness Potenti-
al" (RP) Gegenstand intensiver Forschung. Einer der merkwiirdigsten Aspekte dieses
endogenen Potentials ist die Tatsache, daB dieses 1,2 bis 1,5 Sekunden vor der
Bewegung realisiert wird, wihrend die Reaktionszeit auf einen dargebotenen Reiz
hochstens einige hundert Millisekunden dauert. Der verhéltnisméBig lange Anlauf
der Negativitit ist wahrscheinlich eine Reflektion inneren Timings.

Auch bei Affen kann das RP gemessen werden, wie Sasaki und seine Mit-
arbeiter gezeigt haben (Sasaki & Gemba, 1991). Transkortikale Messungen zeigten
eine Negativitit an der Oberflache, wihrend die Potentiale tieferer Schichten positiv
waren. Dies spricht fir eine Quelle in den jeweiligen Zellkolumnen des Cortex.
Weil ein derartiger Potentialumschwung im MI, dem PMC, dem SI und spiter auch
in der SMA gemessen wurde, entwickelte sich die Idee, daB in jedem dieser Gebiete
eine Quelle fiir das RP zu finden sein miifite (Brunia, 1988). Aus einer kombinierten
Registration langsamer Potentiale und Zellaktivitit bei Affen folgerten Arezzo,
Vaughan und Koss (1977; Arezzo & Vaughan, 1980), daB das RP durch die Betzzel-
len in der fiinften Zellschicht des MI generiert wird. Die langsamen Potentiale auf
der Oberfliche des Cortex wurden als eine Summation von EPSPs der apikalen
Dendriten dieser Pyramidenzellen angesehen. Obwohl simultane Registrationen
langsamer Potentiale und Zellaktivitit nicht fiir andere Gehirnbereiche durchgefiihrt
wurden, liegt ein analoger Gedankengang auf der Hand: auch in der SMA, dem
PMC und dem SI ist das RP eine Summation lokaler EPSPs auf den apikalen Den-
driten der dortigen Pyramidenzellen. Experimentelle Befunde fiir diesen Standpunkt
fehlen bis heute. Nach dem urspriinglichen Werk von Evarts (1968) wandten sich
viele Forscher Einzelzellregistrierungen in diesen Gehirnbereichen zu, um motori-
sche Vorbereitungsprozesse niher zu studieren. Es wurden tatsdchlich vorbereitende
Entladungsmuster in all diesen an der Motorik beteiligten Cortexteilen gefunden.
Weil Zellen sich erst entladen konnen, sobald das Membranpotential eine Schwelle
{iberschritten hat, unterstiitzt dies den Ausgangspunkt, daB RPs in der Tat auf sum-
mierten EPSPs von Pyramidenzellen beruhen, die im Begriff sind, Aktionspotentiale
zu produzieren. Wir wissen allerdings wenig iiber die Art des Beitrages der ver-
schiedenen kortikalen motorischen Strukturen am Vorbereitungsproze.

Die Forschung nach dem Verhiltnis zwischen Struktur und Funktion des
Gehirns erreicht ihr hochstes MaB an raumlichem und zeitlichem Auflosungsvermo-
gen bei der Studie einzelner Cortexzellen. Es bleibt allerdings schwierig, die Bedeu-
tung einer einzelnen feuernden Zelle in einem Gemisch von Zellen abzuschitzen,
welches in seiner Gesamtheit an der Umsetzung einer Funktion beteiligt ist. Man
kann immer nur einen kleinen Teil der anwesenden Zellen studieren und meist sind
groBe Zellen Gegenstand der Forschung. Dies bedeutet aber nicht, daB diese auch in
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funktioneller Hinsicht am wichtigsten sind. Ubrigens haben Evarts und Tanji (1976)
schon vorhergesagt, daB man mit langsamen Potentialen nie die riumliche Genau-
igkeit erreichen konne, die bei der Erforschung individueller Zellen die Regel sei.
Kortikale Einheiten von Flexoren und Extensoren sind ausgezeichnet voneinander zu
unterscheiden, obwohl sie sehr dicht beieinander liegen. Mit langsamen Potentialen
kann keine unterschiedliche Verteilung aufgezeigt werden, obgleich es moglich ist,
einen Unterschied in Topographie von RPs, die Hand-, bzw. FuBbewegungen vor-
angehen, sichtbar zu machen (Brunia & van den Bosch, 1984; Brunia, Voorn &
Berger, 1985).

In ihrem aktuellen Ubersichtsartikel iiber die Registration von RPs in ver-
schiedenen Cortexgebieten haben Sasaki und Gemba (1991) darauf hingewiesen, daf
das RP bei einer kontralateralen Schidigung des Cerebellums verschwindet. Bei der
Beschreibung der neuroanatomischen Verhiltnisse wurde schon auf den Input hinge-
wiesen, den der MI iber cerebellothalamische Verbindungen erhilt. Offensichtlich
ist dieser Input eine notwendige Bedingung fiir das Entstehen eines RPs: ein Resul-
tat, das beim Menschen von Shibasaki, Barrett, Neshige, Hirata und Tomoda (1986)
nachgewiesen wurde. Dies illustriert, inwieweit motorische Vorbereitungsprozesse -
und die damit zusammenhéingenden Potentiale - von subkortikalem Input abhingig
sind.

Die Kontingente Negative Variation

Messungen der Hirnaktivitit wihrend der Vorbereitungsphase einer Reaktion
haben seit 1964 stattgefunden, als Walter, Cooper, Aldridge, McCallum und Winter
zum erstenmal die Kontingente Negative Variation (CNV) beschrieben, die wihrend
einer Vorbereitungsphase von einer Sekunde registriert wurde. Spitere Forschung
von Weerts und Lang (1973), Loveless und Sanford (1974) und anderen deuteten
darauf hin, daB es sich bei der CNV um zweierlei Wellen handelt: einer frithen und
einer spiten Welle, die verschiedene Prozesse widerspiegelten. Die friihe Welle, die
iiber den gesamten Cortex verteilt ist, steht im Zusammenhang mit den Eigenschaf-
ten des Warnsignals, die spite Welle mit der Vorbereitung auf das erwartete Ant-
wortsignal. In ihrem Ubersichtsartikel dieser Thematik verteidigten Rohrbaugh und
Gaillard die Ansicht, die spite Welle sei identisch mit dem RP, das freiwilligen
Bewegungen vorangeht. Es kann nicht bestritten werden, daB der groBte Teil der
spiateren Welle die motorische Vorbereitung widerspiegelt, und daB die Aufmerk-
samkeit fiir den imperativen Reiz - zumindest bei einem einfachen Reaktionstest -
nur mit einer geringen Negativitit einhergeht. Bei einer vergleichenden Bestimmung
des Ursprungs der spiten Welle der CNV und des RP in unserem Laboratorium fand
Bocker (1994) kiirzlich Andeutungen fiir eine unterschiedliche Lokalisation der
aquivalenter Dipole in den beiden Fillen. Wir meinen aufgrund dieser Resultate und
aufgrund von Zellregistrationen bei Affen (Passingham, 1987, 1993), daB die Vor-
stellung, das RP und die CNV late wave seien identisch, definitiv verworfen werden
muB. Diese Ansicht wird durch die Arbeit von Goldberg (1985) bestiarkt. Er geht
davon aus, daB selbstgenerierte Bewegungen von der SMA verursacht werden, wih-
rend laterale Teile des PMC fiir reizverursachte Bewegungen verantwortlich seien.
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Die Erforschung der antizipatorischen Feuermuster in kortikalen Neuronen im
motorischen Cortex fiihrt in erster Ndherung zur Unterscheidung von drei Katego-
rien: (1) Zellen, deren Entladungsmuster mehr mit der Bewegung als mit der Prasen-
tation von Reizen, auf die reagiert werden muf3, zusammenhangen, (2) Zellen, deren
Entladungsmuster mehr an die Reizdarbietung, als an die darauf folgende Bewegung
gekoppelt sind und (3) Zellen, deren Entladungsmuster eine Zwischenposition ein-
nehmen (Godschalk, 1991; Weinrich & Wise, 1982). Diese Unterscheidung ist
bedeutsam, da wir wihrend der Vorbereitungsphase mit Aktivitit zu tun haben, die
mit einer einzigen Art von Reizangebot zusammenhingt, im Gegensatz zur soge-
nannten selbstgenerierten Aktivitit. Es wurden im PMC Zellen gefunden, die an
genau definierten Aufgaben beteiligt sind. Mauritz und Wise (1986) haben zum
Beispiel gezeigt, daB manche Zellen des PMC vor einer Bewegung feuern, unabhin-
gig von der Richtung der Bewegung. Andere Zellen sind aktiv, solange die Richtung
noch nicht genau bestimmt ist, sie weisen aber eine Richtungsabhingigkeit auf, die
sich bei der Prisentation eines Hinweises zeigt: sobald der Hinweis angibt, daB eine
Bewegung nach links gemacht werden soll, stellt eine Zelle das Feuern ein, sofern
sie an Bewegungen nach rechts beteiligt ist, wahrend eine Zelle, die Bewegungen
nach links vorbereitet, weiterhin feuert. In diesem Falle liefert der Hinweis also die
ausschlaggebende Information, und die Unsicherheit iiber die Richtung 16st sich auf.
Es ist also denkbar, daB sich die EPSPs, die dem Feuern dieser Zellen vorangehen,
in der spiten Welle der CNV widerspiegeln. In Abhéngigkeit von der Art der Unsi-
cherheit werden andere Zellen des PMC oder des prifrontalen Cortex ihren Beitrag
zu dieser Negativitit beisteuern. Dies kann sich in einer Amplitudenzunahme oder in
einer anderen Verteilung der CNV iiber dem Schddel manifestieren (Van Boxtel,
1994). Da die richtige Antwort vom Kontext abhdngt und die Information dariiber
den PMC iiber das Neostriatum erreicht, ist die Modulation des Inputs zum PMC
wiederum dem EinfluB des NR unterworfen.

Die Stimulus Preceding Negativity

Die grundlegende Kritik auf die Verwendung von Messungen wiahrend der
Vorbereitungsphase eines Reaktionstests ist und bleibt die Tatsache, daB antizipato-
rische Aufmerksamkeit und motorische Préiparation zeitlich zusammenfallen. Dieses
Problem gingen Damen und Brunia (1987) wie folgt an. Sie legten ihren Versuchs-
personen eine Zeitschitzaufgabe vor, bei der alle 20 Sekunden ein Knopf gedrickt
werden sollte. Jeweils 2 Sekunden nach jeder Bewegung wurde ein Feedbackstimulus
gegeben, der sie iiber die Qualitit ihrer Leistung informierte. Nun waren motorische
Priparation und antizipatorische Aufmerksamkeit zeitlich getrennt. Kurz vor der
Bewegung wurde ein RP gemessen, das groBer iiber der Hemisphire kontralateral
zur reagierenden Hand war, wihrend kurz vor dem Feedback-Stimulus eine Stimulus
Preceding Negativity (SPN) registriert wurde, die héhere Amplituden iber der rech-
ten Gehirnhilfte zeigte (siehe Abbildung 10). Wie wir weiter gesehen haben, wird
das RP in den motorischen Cortexarealen generiert, allerdings besteht noch weitge-
hend Unklarheit iiber die Strukturen, welche die SPN verursachen. Uber den fronta-
len Gebieten fand man eine tonische Negativierung ("Sustained Negativity"), die auf
der rechten Seite grofer war als auf der linken, wahrend tiber den parietale Gebieten
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LEFT FINGER RIGHT HEMISPHERE ——— RIGHT FINGER
LEFT HEMISPHERE ——

Abbildung 10. In einem Zeitschitzexperiment solltein Intervallen von 20-22 Sekunden eine will-
kiirliche Bewegung mit dem linken oder rechten Zeigefinger ausgefiihrt werden. Zwei Sekunden
nach jeder Bewegung wurde ein Feedbackstimulus gegeben, der Kenntnis iiber die Resultate
(KR) der vorangegangenen Zeitschitzung lieferte. Der KR-Stimulus zeigte an, ob das voran-
gegangene Zeitintervall zu kurz, zu lang oder genau richtig geschitzt wurde. Auf diese Art und
Weise wurde eine zeitliche Trennung zwischen motorischer Priparation und Aufmerksamkeit fiir
den KR-Stimulus ermdglicht. Der Bewegung (R) ging ein RP voran, das eine hohere Amplitude
iiber der zur Bewegungsseite kontralateralen Hemisphire zeigte. Dem Feedbackstimulus (KR)
ging eine SPN voran, die wihrend der letzten 200 Millisekunden meistens iiber der rechten
Hemisphére eine hohere Amplitude hatte. Motorische Priparation und Aufmerksamkeit fiir einen
KR-Stimulus gehen also beide einher mit einer antizipatorischen Negativitit, welche jedoch eine
unterschiedliche Potentialverteilung hat (mit Zustimmung des Elsevier-Verlags aus Brunia, 1988,
entnommen).

eine steil zunehmende negative Welle beobachtet wurde. Der unterschiedliche Ver-
lauf der Negativitdt iber dem frontalen und dem parietalen Cortex deutet ebenfalls
auf eine unterschiedliche Aufgabe dieser Bereiche. Obwohl von Bocker und Brunia
(1993) bei der SPN nur ein dquivalenter Dipol in der Insula Reili lokalisiert wurde,
bedeutet das nicht notwendigerweise, daB die prifrontalen und parietalen Bereiche
keinen Beitrag zur SPN liefern.
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Die Sustained Negativity tiber den (préd)frontalen Cortex steht moglicherweise
in Zusammenhang mit einer Zellaktivitit, wie sie von Fuster und Alexander (1971)
beschrieben worden ist. Sie registrierten bei Affen, die mit einem Wisconsin-Test-
apparat untersucht wurden, ein stindiges Feuern von prifrontalen kortikalen Zellen,
das dem Folgen eines Wahl-RS voranging. Das Feuern dauerte an, solange der RS
angeboten wurde. In erster Linie schrieben die Forscher diese Aktivitit einer Ge-
déchtnisfunktion zu: der Hinweisreiz mufite schlieBlich gemerkt werden. Als andere
Moglichkeit gab Fuster (1981) an, daB diese Aktivitit die Vorbereitung der Antwort
widerspiegeln konnte. Es erscheint wichtig, hierbei auch die Moglichkeit einer Zeit-
geberfunktion in Erwdgung zu ziehen.

Die rapide zunehmende Negativitit der SPN iiber die parietale Hirnrinde
weist eine formelle Ubereinstimmung mit dem RP auf. Es ist wahrscheinlich, daf
die zunehmende Negativitit in beiden Fillen zusammenhingt mit der steigenden
Erregbarkeit derjenigen Strukturen, die die Bewegung realisieren, beziehungsweise
den FB-Stimulus verarbeiten miissen. In Ubereinkunft mit einer solchen Interpreta-
tion liegt das "Directed Attention Potential", das von Deecke, Heise, Kornhuber,
Lang, und Lang (1984) vor einer Richtungsinderung eines bewegenden Stimulus in
einem Trackingexperiment festgestellt wurde. Die bewegten Reize wurden einerseits
visuell auf einem Bildschirm prisentiert und andererseits als Tastreize in der Hand-
fliche gegeben. Stimulusprisentation und -bewegung verliefen also simultan, wih-
rend sich die Versuchsperson dariiber im klaren war, daB nach einer Sekunde ein
Richtungswechsel erfolgen wiirde. Die Negativitdt, die einer Richtungsinderung
voranging, war hoher tiber den parietalen und zentralen Ableitungen bei Tastreizen
und iber den okzipitalen Ableitungen bei visuellen Reizen. Dies spricht fiir eine
antizipatorische Aktivierung der spezifischen kortikalen Projektionsgebiete. Mit der
SPN haben wir etwas vergleichbares gefunden. In einer noch nicht verdffentlichten
Studie haben wir die SPN, die einem visuellen Stimulus vorangeht, verglichen mit
der SPN eines akustischen Stimulus. Vor dem visuellen FB war das Potential iiber
den okzipitalen Ableitungen grofer als vor dem akustischen FB, wihrend fiir die
temporalen Ableitungen das Umgekehrte der Fall war. Dies 148t vermuten, daB die
Potentialverteilung der SPN iiber demSchéddel nicht nur von elektrophysiologischer
Aktivitat beeinfluft wird, die mit der supramodalen Bedeutung des Feedbacks zu-
sammenhdngt, sondern auch durch die Modalitit des Feedbackstimulus. Die Erwar-
tung, daB ein visueller Stimulus angeboten werden wird, fiihrt schon zu einer Zunah-
me der lokalen Erregbarkeit. Die Negativitdt ist die Manifestierung eines antizipato-
rischen Prozesses, der die relevante Struktur in erhohte Bereitschaft versetzt. Inso-
fern die primdren Projektionsgebiete betroffen sind, ist der Bezug des NR zum
thalamosensorischen Kanal in der Modalitit des Feedbackstimulus selbstverstiandlich.
Ahnliches gilt auch fiir den motivationellen Beitrag an der Entstehung der SPN. Der
Nucleus anterior thalami (sieche Abbildung I) ist ein wichtiges Bindeglied zwischen
dem Hypothalmus und dem Gyrus cinguli. Auch dieser Thalamuskern steht unter der
Kontrolle des NR, so daB es auf jeden Fall die Moglichkeit fiir eine vergleichbare
Modulation des an der Motivation beteiligten thalamokortikalen Inputs gibt.
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Evozierte Potentiale

Selektion im sensorischen System wurde von Skinner und Yingling aufgezeigt
mit Hilfe von Evozierten Potentialen (EPs). Die Amplitude von akustisch Evozierten
Potentialen (AEPs) im Corpus geniculatum mediale nahm ab, sobald der NR iiber
diesem Kern gereizt wurde, aber nicht, wenn dies iiber dem Corpus geniculatum
laterale geschah. Umgekehrt zeigte sich im letzteren Fall eine Abnahme der Am-
plitude des VEP (visuell Evoziertes Potential), wihrend kein Effekt fiir das AEP
festgestellt werden konnte. Es ist naheliegend anzunehmen, daB sich ein solches
Resultat bei normalen Versuchspersonen auch bei der selektiven Manipulation der
Aufmerksamkeit fiir eine bestimmte Stimulusmodalitit ergeben konnte (Brunia,
1993). Dann miiBte das thalamische "Schleusentor" fiir diese Modalitit allerdings
weiter geoffnet sein. Ein Hinweis in diese Richtung kommt aus der Forschung von
Roland (1982), der rCBF-Messungen an Versuchspersonen durchgefiihrt hat, denen
simultan visuelle, akustische und somatosensorische Reize angeboten wurden. Sie
sollten eine schwierige Unterscheidungsaufgabe in einer Modalitit ausfiihren, bei
gleichzeitiger Ignorierung der beiden anderen Informationskanile. Es ergaben sich
drei wesentliche Ergebnisse: 1) Primare und unimodale Assoziationsgebiete waren in
allen Modalititen aktiv, sogar wenn nicht bewuBt auf diese geachtet wurde. 2) Die
Assoziationsgebiete wiesen eine stirkere Durchblutung auf, wenn einem Reiz Auf-
merksamkeit gewidmet wurde, und 3) ein Teil des prifrontalen Assoziationscortex
war unter allen Bedingungen aktiv, unabhingig von der Modalitit, in der die Unter-
scheidung getroffen wurde. Fiir den Inhalt dieses Absatzes sind nur die beiden ersten
SchluBfolgerungen wichtig. Aus diesen ist ersichtlich, daB die sensorischen Kanile
immer, zumindest teilweise, gedffnet sind. AuBerdem folgt daraus, daB ein relevan-
tes Cortexgebiet einen gesteigerten Stoffwechsel aufzeigt, sobald eine Intensivierung
der Informationsverarbeitung stattfindet. Dies stimmt iiberein mit einem weiteren
Offenstehen eines thalamokortikalen Informationskanals, wie von Skinner und Lind-
sley (1971) und Yingling und Skinner (1977) beschrieben, liefert jedoch keinen Be-
weis hierfiir. Ebenfalls in Ubereinstimmung mit diesem Gedankengang sind die
Resultate von Parasuraman (1990), der wihrend eines zweikanaligen intermodalen
Aufmerksamkeitsexperiments simultan VEPs und AEPs registrierte. Wenn die Auf-
merksamkeit auf die visuelle Modalitat gerichtet wurde, wurde die visuelle N160
groBer und die akustische N100 kleiner, wahrend der umgekehrte Effekt bei Auf-
merksamkeit auf die akustische Modalitit festgestellt wurde. Dies fiihrt zu einer
klaren Hypothese fiir die zu erwartenden Anderungen wihrend der Vorbereitungs-
phase eines Reaktions-Experiments. Wenn die Aufmerksamkeit auf das Erscheinen
eines visuellen Reaktionsreizes (RS) gerichtet ist, miiBte die unerwartete Prisentation
eines akustischen Reizes wihrend der Vorbereitungsphase eine kleinere AEP-Am-
plitude liefern als bei einer Erwartung eines akustischen RS. Eine neuere Studie von
Rockstroh, Miiller, Wagner, Cohen und Elbert (1993) lieferte tatsichlich Ergebnisse,
die mit diesem Modell tibereinstimmen. Rockstroh u. a. (1993) hatten das Experi-
ment allerdings fiir andere Zwecke konzipiert. Ausgehend von der Annahme, daB
Negativitit in einer CNV ein MaB fiir kortikale Aktivierung ist, sagten sie eine
Zunahme der Amplitude (aller) EPs voraus, die wihrend der Vorbereitungsphase
hervorgerufen werden. Sie stellten tatsichlich eine Steigerung des AEP fest wihrend
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der Anwesenheit einer CNV, aber die Versuchsperson erhielt in diesem Versuch die
Anweisung, auf den akustischen ("probe")-Stimulus zu reagieren. Dies setzt Auf-
merksamkeit fiir den akustischen Stimulus voraus und eine Zunahme der AEP-Am-
plitude ist nicht iiberraschend. In einem gerade abgeschlossenen Experiment haben
wir - in Ubereinstimmung mit unserer Vorhersage - festgestellt, daf AEP-Amplitu-
den abnehmen, wenn sich die Versuchsperson auf einen visuellen RS vorbereitet,
wihrend sie zunehmen, wenn der RS akustisch ist. Die VEPs verhielten sich aller-
dings nicht gemiB unserer Vorhersage, aber ebensowenig wurden die Erwartungen
von Rockstroh u. a. (1993) bestdtigt. Die Realitdt ist ohne Zweifel komplexer als
unser Modell.

Reflexe

Der Fluchtreflex (Startle-Reflex)

Genau wie EPs kann man Reflexe als experimentelle Reize verwenden, um
sich ein Bild von laufenden zerebralen Prozessen zu machen. Der Startle-Reflex
kann durch Afferenzen dreier Modalititen ausgelost werden: akustisch, visuell und
somatosensorisch. Das ermoglicht es, Aufmerksamkeitsprozesse innerhalb und zwi-
schen Modalitdten zu untersuchen (Anthony, 1985; Anthony & Graham, 1985; Put-
nam, 1990). Der Startle-Reflex ist ebenfalls aktiviert wiahrend der Vorphase einer
RT-Aufgabe (Putnam, 1990). Es zeigte sich eine Abnahme seiner Amplitude, wenn
sich der Startle-Reiz und der RS in ihrer Modalitit unterschieden. Es liegt hier also
ein vergleichbares Reaktionsmuster vor, wie wir ihm schon bei den EPs begegnet
sind. Obwohl im allgemeinen angenommen wird, daB sich die relevanten Reflex-
Funktionsschleifen zu einem wichtigen Teil im Hirnstamm befinden, heifit dies nicht,
daB eine Modulation der Reflexe nicht iiber den kortikalen Weg erfolgen kann. Bei
der Besprechung spinaler Reflexe werden wir noch sehen, daB dort eine Zunahme
der Amplitude 100 ms nach einem Ton gefunden wird. Diese audiospinale Anregung
wurde in einen Zusammenhang mit Startle gebracht (Rossignol, 1975). Vor kurzer
Zeit hat sich herausgestellt, daB diese Anregungbei einer Schidigung des akustischen
Cortex verschwindet oder unterdriickt wird (Liégeois-Chauvel, Morin, Musolino,
Bancaud und Chauvel, 1989). Wenn Reflexmodulation vom primdren sensorischen
Cortex stattfinden kann, ergibt sich auch hier die Moglichkeit einer Modulation tiber
den NR.

Von jeher hat man den Startle-Reflex als einen Teil eines defensiven Verhal-
tensmusters betrachtet (Landis & Hunt, 1939). Davis (1984) hat eine Reihe Artikel
iiber die neuralen Funktionsschleifen, die an der Verwirklichung dieses Reflexes
beteiligt sind, veroffentlicht. Vor einigen Jahren hat Lang mit seinen Mitarbeitern
ein neues Forschungsprogramm gestartet, in dem die emotionelle Valenz von Reizen
im Mittelpunkt stand (Lang, Bradley & Cuthbert, 1990). Sie behaupten, daB Ande-
rungen der Reflexamplitude nicht nur auf Aufmerksamkeitseffekten, sondern auch
auf der emotionellen Valenz der Testsituation beruhen. Bei der Besprechung der
Neuroanatomie war der Beitrag des limbischen Systems an kortikalen Aufmerksam-
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keitsprozessen schon zur Sprache gekommen. Es wurde an jener Stelle auch darauf
hingewiesen, daB ein hypothalamisches Input den limbischen Cortex iiber den Nu-
cleus anterior thalami erreicht. Da auch dieser Kern unter inhibitorischer Kontrolle
des NR steht (siehe Abbildung 1), scheint ein gemeinsamer Regelmechanismus bei
Aufmerksamkeit und Emotion aktiv zu sein.

Die spinalen Reflexe

Die groBtenteils monosynaptischen Reflexe, der Achillessehnen- (ASR) und
Hoffmann-Reflex wurden seit der bahnbrechenden Arbeit von Paillard (1955) in
verschiedenen Laboratorien als Test fiir motorische Préparationsprozesse verwendet
(Requin, Bonnet & Semjen, 1977; Brunia, Scheirs & Haagh, 1982). Diese Reflexe
werden in den Wadenmuskeln durch einen Schlag auf die Sehne oder durch elek-
trische Reizung des Nervus tibialis in der Kniekehle hervorgerufen. Sie konnen mit
Hilfe von Oberflichenelektroden, die auf den Wadenmuskeln angebracht werden, in
der Vorbereitungsphase des Reaktionstests gemessen werden. Reflexe, die wihrend
des Intertrial-Intervalls hervorgerufen werden, dienen als Ausgangsniveau. Wenn die
Reaktion auf den imperativen Stimulus eine Fingerbewegung ist, ist der Wadenmus-
kel an der Reaktion nicht beteiligt. Die Motoneurone der Fingermuskeln liegen
schlieBlich im zervikalen Riickenmark, wihrend die Motoneurone der Wadenmus-
keln lumbal gelegen sind. Ist die Reaktion eine Plantarbeugung des FuBes, verhilt es
sich umgekehrt: der Wadenmuskel ist nun Agonist. Das Basisprinzip der Reflex-
experimente ist die wiederholte Anregung des ASR in einem fiir die Versuchsperson
unerwarteten Moment zwischen dem Warnreiz (WS) und der Reaktion auf den Reak-
tionsreiz (RS). Wird der Reflex beidseitig hervorgerufen, wihrend die Versuchs-
person eine unilaterale Reaktion vorbereitet, spiegeln die Anderungen der ASR-
Amplitude an der Seite der Bewegung die wechselnde Erregbarkeit der Motoneurone
des Agonistenpools wider. Wihrenddessen reflektieren die Anderungen im kontrala-
teralen Bein Prozesse, die sich zwar auf dem gleichen spinalen Niveau manifestie-
ren, aber die nicht selektiv an der Reaktion beteiligt sind. Wenn die Reaktion eine
Fingerbeugung ist, sind die Wadenmuskeln nicht an der Reaktion beteiligt: die even-
tuellen Anderungen kénnen nicht selektiv mit der Reaktion zusammenhingen (siche
Brunia & Boelhouwer, 1988).

Prinzipiell gibt es drei Veridnderungen der Amplitude des ASR, die wihrend
der Vorbereitungsphase eines RT-tests gemessen wurden:

1 Es gibt eine bilaterale Amplitudenzunahme etwa 100ms nach der Prisentation
des WS.
2 Es gibt einen unterscheidenden Effekt, der einer Plantarbeugung, aber nicht

einer Reaktion mit dem Finger vorangeht. Die Amplituden sind hoher als die
des Ausgangsniveaus, wenn der Muskel nicht an der Reaktion beteiligt ist,
also im kontralateralen Bein bei einer Plantarbeugung und beidseitig bei einer
Fingerbeugung.

3. Innerhalb von 100ms nach der Prasentation des RS zeigt sich das umgekehrte
Bild.
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Wie oben schon angedeutet wurde, sind in diesem Versuchsaufbau Aufmerk-
samkeit fiir RS und Priparation der Reaktion nicht voneinander zu unterscheiden. Im
Prinzip ist es denkbar, daB die Aufmerksamkeit fiir den RS die beschriebenen Ver-
inderungen bewirkt hat. Deshalb haben wir einige Kontrollexperimente durchge-
fiihrt. Es ist zundchst wichtig anzumerken, daB ein GroBteil unserer MeBpunkte im
letzten Abschnitt der Vorbereitungsphase lagen. Das war damals vorsatzlich gesche-
hen, weil wir davon die interessanten Effekte erwarteten Es wire jedoch denkbar,
daB sich die Versuchsperson auf das Auftreten eines Reflex-Stimulus vorbereitete
und daB sich hieraus die Erhéhung der Amplitude am Ende der Vorbereitungsphase
ergab. In einem Kontrollexperiment, in dem zwei Stimuli im Abstand von vier Se-
kunden prisentiert wurden, ohne daB die Versuchsperson nach S2 etwas unterneh-
men muBte, wurde nur eine Amplitudenzunahme 100 ms nach S1 und S2 festgestellt.
Die anderen Werte wichen hingegen nicht vom Ausgangswert ab. Die Erwarung des
Reflexstimulus konnte also nicht die Erkliarung liefern. Danach wurde der Versuchs-
person eine Rateaufgabe vorgelegt. Vier Sekunden nach einem WS wurde einer von
zwei Stimuli angeboten. Die Versuchsperson sollte vor der Prasentation des WS
durch den Druck auf einen von zwei Knopfen angeben, ob S2 links oder rechts
erwartet wurde. Wiederum gab es also keine Reaktionsvorbereitung wahrend der
Vorbereitungsphase und wiederum trat keine Erhohung der Reflexamplituden auf
(Scheirs & Brunia, 1985). In einem dritten Kontrollexperiment wurden zwei Bedin-
gungen unterschieden: unter der einen Bedingung sollte sofort reagiert werden,
sobald RS erschien, unter der anderen Bedingung sollte die Reaktion aufgeschoben
werden. Vor der aufgeschobenen Reaktion wurde keine Abweichung vom Ausgangs-
niveau wihrend der Vorbereitungsphase festgestellt. Zusammenfassend kann man
sagen, daB die Reflexinderungen am Ende der Vorbereitungsphase nichts mit antizi-
patorischer Aufmerksamkeit zu tun haben, sondern mit Priparation des motorischen
Systems. Wihrend die spite CNV, die im gleichen Zeitintervall registriert wurde,
auf kortikaler Aktivitit (als Folge von thalamokortikalem Input) beruht, scheint der
damit zusammenhingende kortikale Outflow direkt oder indirekt fir Anderungen der
Erregbarkeit der spinalen Motoneuronen verantwortlich zu sein. Der ASR reflektiert
also die motorische Vorbereitung und nicht die Antizipation des RS.

Das Cardiac Evoked Response

Obwohl die Herzaktivitit in den Publikationen von Skinner und Yingling, die
zu ihrem Modell fiir selektive Aufmerksamkeit und Erregung fiihrten, keine Rolle
spielt, riickte die Regulation der Herzaktivitit in spéteren Publikationen Skinners
mehr und mehr in den Mittelpunkt (Skinner,1991). Auch wenn es nicht einfach
aufzuzeigen ist, wie sich die Anderungen der Herzschlagfrequenz zu dem in dem
vorliegendem Artikel besprochenen Modell verhalten, werden wir diesem Verhiltnis
dennoch einige Aufmerksamkeit schenken, da bestimmte Anderungen an antizipatori-
sche Aufmerksamkeit und motorische Priparation gekoppelt sind. Die "Cardiac
Evoked Response" besteht aus einer priméiren Dezeleration (D1), welcher eine Ak-
zeleration (A1) und eine terminale Dezeleration (D2) folgt (Lacey & Lacey, 1970).
Diese systematische Schwankung der Aktivitit ist die Folge vagaler Innervationen
des Herzens (Obrist, Webb, Sutterer & Howard, 1970). Skinner (1991) hat Hinweise
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fiir die priafrontale Kontrolle der Vaguskerne zusammengetragen, so daB die Wider-
spiegelung der préfrontalen Kontrolle in der Herzratenmodulation (D1-A1-D2) plau-
sibel erscheint. Die terminale Dezeleration wurde von Lacey und Lacey mit antizipa-
torischer Aufmerksamkeit und Reaktionsintention in einen Zusammenhang gebracht.
Ubereinstimmend mit dieser Ansicht sind Befunde von Damen und Brunia (1987),
die durch eine modifizierte Version des Experiments von Lacey und Lacey (1973)
erbracht wurden. In diesem Experiment sollte die antizipatorische Aufmerksamkeit
und die Reaktionsvorbereitung zeitlich voneinander abgegrenzt werden, wie in Ab-
schnitt fiir die SPN beschrieben. Die terminale Dezeleration trat zweimal auf: vor
der Bewegung und vor dem Moment, in dem der Feedbackstimulus préasentiert wur-
de. Die Zunahme der Vagusinnervation ist also sowohl wahrend der Reaktionspripa-
ration, als auch wihrend antizipatorischer Aufmerksamkeit vorhanden. Auch dieses
Resultat liefert einen Hinweis fiir die Parallelitdt beider prdparatorischen Prozesse.
Die Bewegung wurde in einem von der Versuchsperson geschitzten Zeitpunkt gene-
riert, wiahrend zugleich Sicherheit iiber den Augenblick herrschte, in dem der Feed-
backstimulus prisentiert werden wiirde, namlich zwei Sekunden nach der Reaktion.
In beiden Fillen ist die Rede von einer zeitlichen Vorhersage. Es gibt weitere Hin-
weise fiir die Bedeutung dieses Faktors vor dem Auftreten einer Dezeleration. Van
der Molen, Somsen, Jennings, Orlebeke und Nieuwboer (1987) verglichen den Car-
diac Evoked Response wihrend variabler (6, 9 oder 12 Sekunden) und festgelegter
Vorbereitungsphasen (6 oder 12 Sekunden). Die maximale Dezeleration ergab sich in
der festgelegten Vorbereitungsphase um den Augenblick herum, in dem der RS
prasentiert wurde und in der variablen Vorbereitungsphase nach etwa 9 Sekunden.
Das heiBt, wenn keine genaue Vorhersage liber den Zeitpunkt der Stimulusprédsenta-
tion moglich war, trat keine Dezeleration auf. Ein weiteres Argument findet sich in
einer Studie von Jennings, van der Molen und Terezis (1988). Sie liefen ihre Ver-
suchspersonen wihrend einer Vorbereitungsphase von einer oder fiinf Sekunden auf
eine Uhr sehen. Der Herzschlag wies unter beiden Bedingungen erst im allerletzten
Moment eine Dezeleration auf. Dies deutet tatsichlich auf zwei verschiedene Vor-
bereitungsprozesse: eine Uhrfunktion und eine phasische finale Antizipation des zu
erwartenden "Ereignisses"”, das, wie wir schon gezeigt haben, sowohl eine Bewe-
gung, als auch eine Stimulusprésentation sein kann.

Es gibt Grund zu der Annahme, daB die vagale Innervation des Herzens
asymmetrisch ist: der Vagusast der aus dem rechten Hirnstamm entspringt, inner-
viert den Sinusknoten, wihrend der atrioventrikulire Knoten durch den linken Va-
gusast innerviert wird (Levy & Martin, 1979). Weil sich die frontovagalen Fasern
nicht kreuzen, erscheint es plausibel, daB die rechte Gehirnhemisphéire groBeren
EinfluB auf die Herzschlagfrequenz nehmen kann als die linke. Vor einigen Jahren
hat man die Cardiac Evoked Response bei Patienten mit einseitigen Hirnschadigun-
gen gemessen (Yokoyama, Jennings, Ackles, Hood & Boller, 1987). Die Response
trat anscheinend bei rechtsseitigen Schadigungen nicht auf, wohl aber bei Lasionen
der linken Seite. Obwohl sich die kortikalen Schidigungen in der betreffenden Studie
tiber ausgedehnte Bereiche erstreckten und ungenau definiert waren, ist es natiirlich
verlockend, aus der Studie die SchluBfolgerung zu ziehen, daB die ausschlaggebende
Schiadigung rechtsseitig frontal gewesen sein mufB. Diese Hypothese verlangt aller-
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dings nach einer Replikation der Studie mit genau umschriebenen Lisionen im (pri)-
frontalen Cortex.

SCHLUBFOLGERUNGEN UND EINE HYPOTHESE

Am Anfang des Kapitels wurde darauf hingewiesen, da Ordnung unseres Verhaltens
auf Selektion beruht. Dies gilt sowohl fiir den sensorischen, als auch fiir den motori-
schen Bereich. Hoher geordnete Funktionen benétigen die intensive Kontrolle eines
breiten Informationsflusses. Der Thalamus ist ein entscheidendes Zentrum fiir die
Regulation des Inputs zu den sensorischen und motorischen Cortexbereichen. Skin-
ner und Yingling (1977) lieferten Beweismaterial fiir die Hypothese, daB selektive
Aufmerksamkeit und Erregung iiber das gleiche Kerngebiet zustande kommen: iiber
den NR. Dieser bewirkt hauptsichlich eine Modulation afferenter Information zur
hinteren Cortexhilfte im Dienste der selektiven Aufmerksamkeit. Sobald auf erwar-
tete Stimuli reagiert werden muB, konnen relevante sensorische Schleusen im Thala-
mus verhdltnismédBig weit geoffnet werden und die irrelevanten weiter geschlossen
werden, um auf diese Weise einen Beitrag zum SelektionsprozeB zu liefern. Der
Weg, iber den dies geschieht, verlduft iiber die prifrontale Verbindung mit dem
NR. Erregung der inhibitorischen Neurone des NR senkt die Durchlissigkeit eines
Kanales, fehlende Erregung halt die Durchléssigkeit dagegen aufrecht. Wihrend im
sensorischen Bereich die Frage nach dem WO und WAS geldst wird, werden moto-
rische Strukturen in die Bereitschaft versetzt, eine Reaktion zu generieren. Im vor-
angegangenen wurde darauf hingedeutet, daf der motorische Cortex sein Input eben-
falls iiber den Thalamus erhdlt und zwar tber Kerne, die gleichwohl unter dem Ein-
fluB des NR stehen. Ich schlage vor, daB hier eine dhnliche Verarbeitung afferenter
Information zur vorderen Cortexhilfte stattfindet, was fiir antizipatorische motori-
sche Aktivitit von Wichtigkeit ist.

Motorische Priparation beinhaltet einen Verhaltensentwurf, in dem implizit
die folgenden Fragen beantwortet wurden: WANN WAS passieren soll, WO die
Aktion ausgefiihrt werden muB und wie das vonstatten gehen soll. Im Gegensatz zum
Timing, das wahrscheinlich eine Funktion des prifrontalen Cortex ist, so wie die
GO-NOGO-Entscheidung, beruht Selektion der anderen Reaktionsspezifizierungen
wahrscheinlich auf Aktivitit des PMC und der SMA und ihren getrennten Regel-
kreisen uber die Basalganglien. Der PMC ist an der sensorisch gefiihrter Motorik,
die SMA an eigengenerierter Aktivitit beteiligt. Gleichgiiltig ob nun die Rede ist
vom Agieren oder Reagieren, addquates Verhalten kann nur bei einem guten Infor-
mationsstand iber die Position unseres Korpers im Raum und iiber die Ausrichtung
unserer GliedmaBen stattfinden. Diese Information erreicht den Cortex iiber den
cerebellothalamischen Weg. Information iiber den Kontext, in dem unser Verhalten
ausgefiihrt wird, erreicht das Neostriatum vom Assoziationscortex aus.

Wenn Versuchspersonen in einem einfachen Reaktionstest (RT-Test) gewarnt

werden, stehen die Reaktionsparameter WAS, WO und WIE fest, wihrend das
WANN einigermaBen richtig eingeschitzt werden kann. In einem einfachen RT-Test
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ist das GO-NOGO-Dilemma zugunsten der Aktion entschieden. Dasselbe gilt fiir
einen Wahl-RT-Test, in dem immer reagiert werden muB, sogar wenn die Reaktions-
parameter unbekannt oder nur zum Teil iiber Anweisungen oder Hinweise bekannt
sind. Wenn es unsicher ist, ob reagiert werden soll oder nicht, ist die grundlegendste
Entscheidung die zwischen GO und NOGO. Auch ein NOGO-Kommando hat einen
aktiven ProzeB zur Folge, der zumindest iiber zwei Wege zum Nicht-Stattfinden der
Aktion fithren kann. SchlieBlich ist es noch wichtig, daB eine einmal in Gang gesetz-
te Aktion noch immer gehemmt werden kann durch ein STOP-Kommando. Dieses
muf auf einem KurzschluB beruhen: ein kiirzerer Weg, um die Aktion noch immer
vor dem kritischen Augenblick unterbrechen zu kénnen (De Jong, Coles, Logan &
Gratton, 1990).

Im vorangegangenen Abschnitt haben wir gesehen, daB antizipatorische Auf-
merksamkeit und motorische Priparation auf einer vom prifrontalen Cortex ausge-
henden Disfazilitation des NR beruht. Sensorische und motorische Informationen
werden selektiv zum Cortex durchgeschleust. Diese Erwidgungen fithren zu den
folgenden Hypothesen:

Antizipatorische Aufmerksamkeit und motorische Préparation beruhen auf

kortikaler Inputmodulation.

- Der prifrontale Weg liber den NR scheint die Via regia fiir das STOP-Kom-
mando.
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