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V

Geleitwort 

Der entscheidende Wandel ergotherapeutischer Behandlungsverfahren vollzieht sich ohne großes Aufsehen. 
Kennzeichen dieses Wandels ist die Verfl echtung der Erkenntnisse der modernen Neurophysiologie mit mo-
torischen Behandlungstechniken, deren Wirksamkeitsnachweise hohe Evidenzstufen erreichen. Mit diesem 
Buch soll dem Leser daher ein neurophysiologisches Grundlagenwissen und Verständnis der »normalen Be-
wegungsabläufe« einschließlich deren biomechanischer Verfl echtung vermittelt werden. Mit diesem Rüstzeug 
wird der Therapeut in die Lage versetzt, krankhafte motorische Störungen zu analysieren und daraus Behand-
lungskonsequenzen abzuleiten. Die klassischen refl exphysiologischen Konzepte wie Bahnung und Hemmung, 
die den gängigen Behandlungsverfahren nach Bobath, Affolter oder Perfetti zugrunde liegen, werden von Fach-
autoren wie Ursula Kleinschmidt, Reinhard Ott-Schindele und Hans Hary dargestellt. Das methodisch-didakti-
sche Ziel, das der Autor verfolgt, ist, die Umsetzung dieser etablierten Therapieverfahren behutsam und schritt-
weise zu ergänzen. Eine an Konzepten des motorischen Lernens orientierte motorische Rehabilitation soll die 
Mitarbeit des Patienten auf aktive Ziele und Aufgabenstellungen hin orientieren. 

Das Buch hat sich aus der täglichen Praxis und den Erfahrungen im Unterricht an einer Lehranstalt für Er-
gotherapie entwickelt. Es stellt anhand ausführlich und detailliert ausgewählter und sorgfältig illustrierter Fall-
beispiele den Transfer von neurobiologischem Grundlagenwissen in unmittelbar für den Patienten relevante 
Praxis dar. Theorie und Praxis werden in Verlaufsdarstellungen, Gruppenarbeiten und Exkursen aus Neurolo-
gie und Pädiatrie untermauert. Geschildert werden motorische Therapieverfahren, die pragmatisch und zielo-
rientiert konzipiert sind, um jede Chance zu nutzen, das zentrale Nervensystem zur Reorganisation anzuregen. 
Damit trifft die Synopse einer fall orientierten Lernmethode mit neurophysiologischen Grundlagen den Kern 
einer zeitgemäßen Entwicklung der modernen Neurorehabilitation. Ihre kompetenten Beiträge haben hierzu 
renommierte Fachkollegen wie Susanne George und C.-H. Berting-Hüneke zur Verfügung gestellt.

Mit dem Erarbeiten neurophysiologischen Grundlagenwissens gelingt es dem Leser, motorische Abläufe zu 
verstehen und sich in die Lage zu versetzen, Bewegungsstörungen durch Vermeidung kompensatorischer Be-
wegungsstrategien oder pathologischer Bewegungsmuster erfolgreich zu überwinden. Basis ist die sorgfälti-
ge Analyse der gestörten Funktion. Relevante Normabweichungen sind im Verlauf und am Ende einer Behand-
lung zu defi nieren. Schädigungen, Fähigkeitsstörungen und Beeinträchtigungen sowie relevante Kontextfakto-
ren sind zu ermitteln. Dem Ziel einer geordneten Klassifi kation funktioneller Beeinträchtigungen gilt das mo-
derne ICF-System, welches von Angela Harth dargestellt werden soll.

Prof.-Dr. med. H.-J. König
(Direktor der Neurochirurgischen Klinik der Westpfalz-Klinikum GmbH, Ärztlicher Leiter der Schule für Ergo-
therapie, Kaiserslautern)



VII

Das Buch erhebt nicht den Anspruch eines medizinisch-neurologischen Fachbuches, und es enthält auch kei-
ne vorgefertigten Behandlungsrezepte. Es trägt aber dazu bei, neurologische Krankheitsbilder zu verstehen, die 
damit verbundenen Symptomatiken zu beurteilen und die jeweils geeigneten Maßnahmen auszuwählen. Da-
mit soll es die therapeutische Vorgehensweise effektiver gestalten, die so zu mehr Selbstständigkeit und der da-
mit verbundenen Verbesserung der Lebensqualität der Patienten beitragen kann.

Eine Therapie die sich allein auf die Theorie bezieht, wird wenig Erfolg haben. Ebenso wenig wird eine rein 
»aus dem Bauch heraus« durchgeführte Therapie wirkliche Fortschritte bewirken. Das Buch soll das Verständ-
nis für das System »Zentrales Nervensystem« wecken und es mit den Praxisbezügen verknüpfen, d. h. möglichst 
viele »Aha-Erlebnisse« schaffen. Auf diesen Erlebnissen aufbauend, sollten Sie, ohne bewusst an die theoreti-
schen Inhalte zu denken, Ihre Erfahrungen sammeln und neue Erkenntnisse mit bereits gemachten Erfahrun-
gen verbinden, um die Therapie intuitiv auf den Patienten bezogen und refl ektiert durchzuführen.

Karl-Michael Haus,
Landau, Kaiserslautern, im Dezember 2004

Anmerkung zu diesem Buch 
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1.1 Funktionelle Einteilung

Beachte

Das elementare Ziel des Individuums ist die Kommunikati-

on und Auseinandersetzung mit der Umwelt und ihre Mani-

pulation. 

Um diese Kommunikation und Manipulation zu ermög-
lichen, muss die Umwelt erfahren werden. Sowohl äußere 
Reize der Umwelt als auch Informationen über die Position 
und Aktivität des Körpers (innere Reize) im Raum bilden 
hierfür die Grundlage. Um diese Informationen aufzuneh-
men und zu verarbeiten benötigt der Mensch seine Sinne. 

Durch spezielle afferente Nervensysteme – sensorische 
Systeme (Sinnessysteme) – wird die Umwelt für das Le-
bewesen erfassbar, 
durch die Wahrnehmung (kognitive Funktionen) wird 
sie bewusst und
über efferente Nervensysteme (motorische Systeme) 
werden Handlungen (exekutive Funktionen), d. h. eine 
Interaktion möglich.

Funktionell gesehen, spricht man vom 
sensorischen (sensiblen) Nervensystem und 
motorischen Nervensystem. 
Das vegetative Nervensystem reguliert die Tätigkeit der 
inneren Organe und stimmt sie auf die Belange des Ge-
samtorganismus ab. Da es vom Bewusstsein weitgehend 
unabhängig agiert, wird es auch als autonomes Nerven-
system bezeichnet.

1.2 Anatomische Einteilung

Das Nervengewebe wird aus zwei Zelltypen aufgebaut, den 
erregbaren Nervenzellen und den nicht erregbaren Gliazel-
len. Die Verarbeitung der Reize, d. h. Reizaufnahme, Verar-
beitung und Weiterleitung erfolgt über die Nervenzellen. 
Nach der Art ihrer Funktion und Konzentration unterglie-
dert man das Nervensystem grob in zwei Bereiche. 

Das Zentrale Nervensystem (ZNS ) besteht aus Gehirn 
und Rückenmark (. Abb. 1.1 gestrichelte Linie). 
Das Periphere Nervensystem (PNS) besteht aus neuro-
nalen Strukturen (Nervenstränge=Traktus, Nervenge-
fl echte= Plexus), die sich außerhalb des Rückenmarks 
befi nden. 
Spinalnerven verbinden das ZNS mit der Peripherie. 
Sie sind gemischte Nerven, d. h., sie besitzen motorische 
und sensorische Anteile. 

>

5

5

5

5
5
5

5

5

5

1.3 Aufbau der Nervenzelle  (Neuron)

Die Nervenzelle (das Neuron) besteht aus einem Zellkörper, 
genannt Perikaryon (Soma oder Körper) mit meist mehre-
ren Fortsätzen (. Abb. 1.1). Unterschieden werden hier: 

Dendriten: zuführende Fortsätze für die Informations-
aufnahme und
Axon oder Neurit: ableitender Fortsatz für die Informa-
tionsabgabe. 

Die Verbindung des Axons zu anderen Neuronen nennt 
man Synapse (gr. synhapsis für Verknüpfung). Die meis-
ten Axone teilen sich an ihren Endigungen in mehrere Syn-
apsen auf und geben dadurch die Informationen an andere 
parallel geschaltete Neurone weiter (Axonkollaterale). Die 
Axone können Längen von über einem Meter erreichen und 
stellen dadurch Nervenverbindungen über große Distanzen 
her. Die Weiterleitung der Erregung erfolgt über elektro-
chemische Prozesse (Aktionspotenziale) (elektronisch über 
das Axon und chemisch über die Synapse).

5

5

Abb. 1.1. Motorisches Neuron. (Aus: Zilles und Rehkämper 1998).
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1.3.1 Synapsen 

Synapsen bilden die funktionellen Verbindungsstellen zwi-
schen den Neuronen (. Abb. 1.2). . Übersicht 1.1 zeigt 
verschiedene Möglichkeiten für diese Verbindung.

Übertragung der Erregung
Synapsen übertragen in der Regel das elektrische Erre-
gungspotenzial aus dem präsynaptischen Axon durch che-
mische Botenstoffe (Transmitter), (Glutamat, GABA etc.) auf 
das postsynaptische Neuron. 

Beachte

Durch die Art des Transmitters kann die Wirkung auf das Fol-

geneuron erregend (Glutamat) oder hemmend (GABA) aus-

fallen. 

>

Die Erregung führt zu einer weiteren Erregung und die 
Hemmung zu einer Aktivitätsverringerung des postsynap-
tischen Neurons.

1.3.2 Weiterleitung der Erregung

Beachte

Ob eine Erregung als Aktionspotenzial weitergeleitet wird, 

hängt davon ab, ob eine bestimmte Größe, d. h. ein be-
stimmter Schwellenwert erreicht wird.

Die Erregungen werden innerhalb des Perikaryon sum-
miert und als Aktionspotenzial über das Axon an andere 
Zellen weitergeleitet. Man kann sich diesen Vorgang in etwa 
wie bei einem brechenden Staudamm vorstellen. 

Beachte

Das Erregungspotenzial folgt dem »Alles oder Nichts Prin-
zip«; d. h., es entsteht entweder gar nicht oder es wird in vol-

ler Stärke bis zur synaptischen Verbindung weitergeleitet. 

Die erregende Wirkung des Axons kann je nach Erregungs-
potenzial einen erregenden oder hemmenden (inhibie-
renden) Einfl uss auf das postsynaptische Neuron ausü-
ben. Die Erregung an den motorischen Endplatten führt 
zur Kontraktion der entsprechenden Muskeln und somit 
zu Bahnung einer Bewegung, So lassen sich die im Bobath-
Konzept verwendeten Begriffl ichkeiten »Hemmung und 
Bahnung« erklären. 

1.3.3 Periphere Neurone 

Eine Zerstörung zentraler Neurone ist nicht mehr reversi-
bel. Reorganisationsprozesse erfolgen über noch intakte 
Neurone, die die beeinträchtigten Funktionen übernehmen 
(neuronale Plastizität). 

Beachte

Periphere Verschaltungen besitzen ein gewisses Genesungs-

potenzial. Die Axone sprossen ab der Läsionsstelle wieder 

neu aus und wachsen mit einer Geschwindigkeit von ca. 

1 Millimeter pro Tag zu ihrem ursprünglichen Innervations-

organ. 

>

>

>

Abb. 1.2. Dendrit mit verschiedenen Synapsen. (Aus: Zilles und 
Rehkämper 1998)
.

Übersicht 1.1: Synapsen
Axodendritische Synapsen: Synapsen zwischen 

dem verdickten Ende des Axon (präsynaptischer An-

teil) und dem Dendrit (postsynaptischer Anteil)

Axosomatische Synapsen: Synapsen zwischen Axon 

und Perikaryon

Axoaxonische Synapsen: Synapsen zwischen Axon 

und Axon (an einem Neuron befi nden sich 100–

1.000 Synapsen)

Periphere Synapsen bildet die motorische Endplat-

te , an der das Axon die Skelettmuskulatur innerviert.

.
5

5

5

5

1.3 ·  Aufbau der Nervenzelle (Neuron)
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1.4 Vereinfachte Darstellung der 
Reizverarbeitung im Neuronenverband

1.4.1 Erregende Reizverarbeitung

In . Abb. 1.3 ist die Reizverarbeitung vereinfacht darge-
stellt.

Direkte Erregung
Die direkte Erregung wird gradlinig vom Startneuron bis 
zum Zielneuron weitergeleitet. Die Neuronenketten sind 
dabei häufi g über Axonkollateralen mit parallel verlaufen-
den Neuronenketten verbunden (s. unten »Divergenz- und 
Konvergenzprinzip«). . Tabelle 1.1 zeigt ein Beispiel für 
die direkte Erregung.

Divergenz  (Auseinandergehen) 
Über Axonkollaterale fi ndet eine Erregungserweiterung zu 
parallel liegenden Neuronen statt. Auf diese Weise wird es 
möglich, dass ein verhältnismäßig kleiner Reiz durch zahl-
reiche Nervenzellen wahrgenommen wird. Dies ermöglicht 
u. a. die differenzierte Sensibilität der Finger.

Konvergenz  (Fusion)
Ist das Erregungspotenzial der vorgeschalteten Zelle zu ge-
ring, um den Schwellenwert der direkt nachgeschalteten 
Zelle zu überwinden, bedarf es mehrerer Startneurone, die 

über kollaterale Axone (1. Neuron) das Erregungspotenzi-
al der nachgeschalteten Zelle erhöhen. Durch das Konver-
genzprinzip ist es möglich, die Vielzahl eintreffender Rei-
ze (Erregung) zu selektieren, auf das Wesentliche zu redu-
zieren, um beispielsweise eine Reizüberfl utung zu verhin-
dern.

Beachte

Bei der Erregungsverarbeitung im ZNS sind Konvergenz (Er-

regungserweiterung) und Divergenz (Zusammenfassen von 

Erregungspotenzialen) eng miteinander vernetzt (Speck-

mann 1992).

1.4.2 Hemmende Reizverarbeitung  

In . Abb. 1.4 ist die hemmende Reizverarbeitung (verein-
facht) dargestellt.

Rückwärtshemmung und Adaption
Durch die Axonkollaterale auf ein hemmendes Neuron er-
folgt die nachgeschaltete Hemmung des Startneurons. Die-
ser Vorgang begrenzt u. a. die Wiederholungsfrequenz des 
Startneurons. Die Adaption der Rezeptoren an einen gleich 
bleibenden Reiz wird ermöglicht. Die bestehende Energie 
(Aufmerksamkeit) muss währenddessen nicht permanent 
auf den bestehenden Reiz gerichtet werden. 

>

Abb. 1.3. Vereinfachte Darstellung der Erre-
gungsverarbeitung im ZNS. (Nach Deetjen und 
Speckmann 1992)

.

Tabelle 1.1. Beispiel für die zentrale Verschaltung der epikritischen Oberfl ächensensibilität.

1. Neuron 2. Neuron 3. Neuron 4. Neuron

Spinalganglion Nucleus gracilis et Nucleus 
cutaneus

Thalamus Gyrus postcentralis (primär 
somatosensorisches Kortex-
areal)
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Beispiel

Bei einem neuen Wecker wird dessen Ticken als laut empfun-

den, mit zunehmender Gewöhnung erfolgt eine Adaption an den 

Reiz. Akustischen wahrgenommen wird dann erst wieder sein 

lautes Klingelgeräusch, wenn die Weckfunktion aktiviert ist. Ähn-

lich zeigt sich die Adaption an den Reiz beim Anziehen eines Klei-

dungsstückes (taktil): An den eng anliegenden Stellen wird es 

kurz zurechtgezogen, und der dezente Druckreiz verschwindet. 

Dieser Regelkreis zeigt sich vor allem bei Rezeptoren, die äußere 

Reize aufnehmen, den Exterozeptoren. 

Vorwärtshemmung 
Durch kollaterale Axone, die einen hemmenden Einfl uss auf 
Nachbarneurone ausüben, wird die Reizintensität des pri-
mären Startneurons verstärkt und die der parallel liegen-
den Neurone vermindert. Bei sensorischen Prozessen er-
folgt hierdurch eine Differenzierung (Kontrastierung) des 
Reizes, daher bezeichnet man diesen Prozess als Kontrast-
phänomen. 

Beispiel

Auf einer Party mit einer entsprechend hohen Geräuschkulisse 

wird es schwer, differenzierte Geräusche wahrzunehmen. Hört 

man jedoch in der Menge seinen Namen, werden die Geräusche 

des Umfeldes weggehemmt und dadurch das Gespräch, dem 

man zuhören möchte, intensiviert. 

Innerhalb normaler Bewegungsabläufe ist dieser Vorgang 
unabdinglich. Das agonistisch erregende Neuron wirkt 
über kollaterale Verschaltungen hemmend auf die Innerva-
tion des Antagonisten; und zwar genau in dem Maße, wie 
es die harmonische Bewegungsausführung erfordert. Somit 
wirkt die agonistische Erregung/Muskelaktivität (z. B. Arm-
fl exoren) hemmend auf die antagonistische Muskulatur 
(Armextensoren), dies bezeichnet man als reziproke Hem-

mung. Da innerhalb normaler Bewegungsabläufe das Ago-
nisten-/Antagonistenverhältnis permanent wechselt und 
sich stets auf mehrere Muskelgruppen bezieht, bezeichnet 
man das harmonische Gesamtzusammenspiel der Musku-
latur, die auf einem unterschiedlichen Erregungsniveau ak-
tiviert wird, als reziproke Innervation (7 Kap. 4.1.3 »Rezip-
roke Hemmung«).

Bahnung /Entbahnung und Hemmung /
Enthemmung
Bahnung (Fazilitation). Das 1. Neuron wirkt mit einer erre-
genden Daueraktivität auf das 3. Neuron, welches wieder-
um die Erregung auf das 4. Neuron weiterprojiziert und da-
durch beispielsweise eine Bewegung an der Skelettmuskula-
tur (motorische Endplatte) anbahnt. 

Hemmung (Inhibition). Die kurzzeitige Entladung des 2. 
hemmenden Neurons führt zur Unterbrechung der Daue-
rerregung, also zur Hemmung (Inhibition) des 3. Neurons, 
was wiederum am 4. Neuron zu einer Entbahnung (Disfa-
zilitation) führt. 

Enthemmung (Disinhibition). Vermindert das 2. Neuron sei-
ne hemmende Entladung, erfolgt eine Enthemmung (Disin-
hibition) des 3. Neurons, wodurch wiederum das 4. Neuron 
seine bahnende Wirkung zeigt. 

Beachte

Erregende und hemmende Einfl üsse wirken sich nicht nur 

auf das postsynaptische Neuron (3. Neuron), sondern auch 

auf nachgeschaltete Neurone aus (Speckmann 1992; s. Bei-

spiel in 7 Abschn. 1.4.3).

>

Abb. 1.4. Vereinfachte Darstellung der 
hemmenden Reizverarbeitung. (Nach Deet-
jen und Speckmann 1992)

.

1.4 ·  Vereinfachte Darstellung der Reizverarbeitung im Neuronenverband
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1.4.3 Bewegungsausführung

Beachte

Hemmung und Bahnung bedingen sich bei der Bewegungs-

ausführung entsprechend der Bewegungsidee und der äuße-

ren Umwelteinfl üsse reziprok (wechselseitig) (. Abb. 1.5)). 

Der Ausfall des 2. hemmenden Neurons bewirkt eine per-
manente Erregung des 3. Neurons, was sich beispielsweise 
bei der Skelettmuskulatur in einer pathologischen Tonuser-
höhung zeigen kann. Jede weitere Bahnung würde in diesem 
Fall zu einer weiteren Tonuserhöhung (bis hin zur Spastik) 
führen und somit der normalen Bewegungsanbahnung ent-
gegenwirken. 

Therapierelevanz

Um die Spastik zu reduzieren, bringt man die Extremität in eine 

Position, in der die Erregung des 1. Neurons seine geringste Wir-

kung zeigt und das 2. Neuron über seine größtmögliche Hem-

mung verfügt, diese nennt man spasmushemmende Stellung 

(z. B. bei der oberen Extremität: Schultergelenk, Außenrotation, 

Abduktion und Elevation mit Extension im Ellenbogen etc.). 

Um eine Bewegung zu Bahnen (Fazilitieren; 4. Neuron) muss ei-

ne Enthemmung (Disinhibition) des 3. Neurons erfolgen, die ei-

ne pathologische Tonuserhöhung verhindert und dennoch eine 

physiologische Bewegungsanbahnung ermöglicht. Positionen, 

die eine physiologische Bewegungsanbahnung ermöglichen (die 

Hemmung reduzieren), werden daher als »disinhibitorische Stel-

lung« bezeichnet (s. Fallbeispiele). In der unteren Extremität wäre 

dies z. B. der Kniestand zur Anbahnung der physiologischen Ge-

wichtsübernahme (Standbein). Durch die Flexion des Knies wird 

das Extensorenmuster im Bein gehemmt und durch die gleichzei-

tige Extension im Hüftgelenk die physiologische Gewichtsüber-

nahme gebahnt (vorbereitet). 

>

i

1.5 Nicht erregbare Gliazellen  

Gliazellen sind vor allem zahlreicher (10-mal mehr als Neu-
rone) und in ihrer Funktion vielseitiger als die Neurone. Zu-
dem besitzen sie die Möglichkeit der Regeneration. Je nach 
Erscheinungsbild und Funktion unterteilt man sie in drei 
Hauptgruppen:

Astroglia/-zyten
Sie bilden die häufi gste Zellform im ZNS. Mit ihren stern-
förmig abstrahlenden Fortsätzen dienen sie der Stütz- und 
Ernährungsfunktion von Neuronen. 

Oligodendroglia/-zyten
Da die Erregungsleitung der Axone über elektrische Im-
pulse verläuft, bedarf es einer isolierenden Schicht. Diese 
wird durch die Oligodendroglia bereitgestellt, die die Mye-
linscheide (Markscheide) bildet. In . Abb. 1.6a umwickeln 
die Fortsätze der Oligodendrogliazelle mehrere Axone. Ent-
sprechend der Anzahl der Umwicklungen verdickt sich die 
Myelinscheide und bedeckt dabei mit den Fortsätzen je-
weils ca. 1 mm des Axons. 

Zwischen den Gliafortsätzen entsteht ein schma-
ler Spalt, in dem die Oberfl äche des Axons frei liegt 
(. Abb. 1.6b, c links). Dieser Bereich wird als Ranvier-
Schnürring bezeichnet. Während die Erregung an unmye-
linisierten Axonen kontinuierlich über die ganze Axonen-
länge weitergeleitet wird (. Abb. 1.6c rechts), erfolgt an 
den myelinisierten Axonen ein Überspringen der Myelin-
scheide (Isolierschicht). Das Erregungspotenzial springt 
von Schnürring zu Schnürring (saltatorische Erregung) 
und erreicht dabei eine Geschwindigkeit, welche die der 
unmyelinisierten Axone um ein Vielfaches übersteigt (100-
mal schneller). 

Beachte

Je größer der Durchmesser der Myelinscheide, desto höher 

ist die Leitungsgeschwindigkeit des Axons (. Tabelle 1.2). 

Daher sind vor allem Nervenbahnen, die große Strecken mit 
hoher Geschwindigkeit überwinden müssen (wie z. B. die 
Pyramidenbahn, Axone des α-Motoneurons oder der So-
matosensorik) stärker myelinisiert. 

Beachte

Mit der Reifung der Myelinscheide entwickelt sich das Abs-

traktionsvermögen des Menschen (u. a. Voraussetzung für 

Schulreife).

Mikrogliazellen
Sie kommen meist nur im geschädigten Nervensystem vor. 
Es sind sog. Fresszellen, die geschädigte oder abgestorbe-
ne Neurone entsorgen. (Im eigentlichen Sinn zählt man 

>

>

Abb. 1.5. Neuronale Verschaltung zur Bewegungsanbahnung.
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das Mikroglia nicht zum neuronalen Gewebe, sondern zu 
den Makrophagen [Abwehrzellen], die in das ZNS einge-
wandert sind. Entsprechend ihrer Aufgabe könnte man sie 
als Müllmänner und Polizisten des ZNS bezeichnen [Tre-
pel 2003].)

Beachte

Das Gliagewebe erfüllt eine Reihe von Hilfsfunktionen, ohne 

die das neuronale Gewebe nicht funktionsfähig wäre.

>

Abb. 1.6. a Myelinscheide. 
(Aus: Schmidt 1998). b Ranvier-
Schnürring. c Erregungsleitung. 
(Aus: Zilles und Rehkämper 1998)

.

Tabelle 1.2. Durchmesser und Leitungsgeschwindigkeit verschiedener Nervenfasern .

Funktion Durchmesser in µm Geschwindigkeit in m/s

Afferente Faser der Muskelspindel=Ia-Faser 10–20 70–120

Afferente Faser der Sehnenspindel=Ib-Faser 10–20 70–120

Efferente Faser der Muskulatur=α-Motoneuron=Aα-Fasern 12–20 70–120

Efferente Fasern der Muskelspindeln=γ-Motoneuron=Aγ-Fasern 3–6 15–30

Afferente Fasern der Hautrezeptoren (Schmerz/Temperatur) 2–5 12–30

Fasern der tiefen Drucksensibilität (Muskel) 2–5 10–25

Marklose Schmerzfasern des vegetativen Nervensystems 1 (keine Myelinscheide) 1

1.5 ·  Nicht erregbare Gliazellen
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Beispiel

Selbsterfahrung mit zwei Personen. Im Versuch mit zwei Per-

sonen kann man die Nervenleitgeschwindigkeit »überlisten«. 

Dies lässt sich am besten am Bein demonstrieren, da es die vom 

ZNS am weitesten entfernte Extremität (mit der längsten Lei-

tungsstrecke) ist. Die Testperson legt sich möglichst bequem mit 

dem Rücken auf eine Liege. Die Arme und Beine liegen ebenfalls 

locker gestreckt auf der Unterlage. Die zweite Person hebt mit ih-

ren Händen ein Bein an. Die Testperson wird aufgefordert, das 

Bein möglichst locker hängen zu lassen, bis das komplette Ge-

wicht des Beines in den Händen zu spüren ist. Gegebenenfalls 

kann man durch ein kurzes Auf- und Abbewegen des Beines die 

Entspanntheit prüfen. Die Versuchsperson wird nun aufgefordert, 

beim Zurückziehen und Loslassen der Hände das Bein in der Luft 

zu halten und nicht auf die Unterlage fallen zu lassen. Selbst bei 

mehrmaliger Versuchswiederholung wird es nur schwer gelin-

gen, das Bein in der Luft zu halten. 

1.6 Graue und weiße Substanz

Da die Zellmembranen der Myelinscheiden Fette (Lipide) 
enthalten, erscheinen Gebiete mit einer hohen Anzahl an 
myelinisierten Axonen weißlich. Daher bezeichnet man die-
se Gebiete als weiße Substanz . 

Unmyelinisierte Axone, Dendriten und die Perikaryen 
besitzen dagegen ein rötlich braunes Erscheinungsbild und 
werden als graue Substanz  bezeichnet. Die weiße Substanz 
(myelinisierte Axone) stellt die Verbindung über weite Ent-
fernungen (z. B. Projektionsbahnen) zu den neuronalen Ver-
arbeitungszentren her, d. h. zur grauen Substanz (z. B. Hirn-
kerne).

Exkurs Neuropathologie. 
Hirntumore  (intrakraniale Geschwülste) entstehen meist durch 

eine Entartung des Gliagewebes (Gliom, Astrozytom), hingegen 

sind aufgrund der fehlenden Zellteilung der Neurone neuronale 

Tumore sehr selten.

Bei der multiplen Sklerose  (MS) kommt es zur schubweisen, fort-

schreitenden und herdförmigen Schädigung bzw. Aufl ösung 

der Myelinscheide (weiße Substanz) im ZNS. Diese Schädigung 

kann zu einer deutlichen Reduzierung der Nervenleitgeschwin-

digkeit [s. oben, »Unterschied myelinisierter und unmyelinisier-

ter (markloser) Nervenfasern«] bzw. zum kompletten Ausfall der 

Reizweiterleitung führen. Dadurch kann man sich die Tatsache 

erklären, dass bei MS-Patienten die Symptomatik in der unteren 

Extremität häufi g schwerwiegender und früher entsteht (s. oben 

»Selbsterfahrung mit zwei Personen«) als in der oberen Extremi-

tät. Die Herde können dabei je nach Größe und Lokalisation zu 

schweren sensorischen und motorischen Ausfallerscheinungen 

führen oder auch in sog. stummen Regionen (kleinere Herde) un-

erkannt bleiben. Beispielsweise kann ein Entzündungsherd von 

einem Durchmesser von einem Zentimeter im Bereich des Neo-

kortex (der eine ausgebreitete Fläche von 2.200 cm2 besitzt) na-

hezu unerkannt bleiben, während ein Herd mit gleichem Ausmaß 

in der Medulla oblongata (bei der die neuronalen Fasern zum 

und vom Rückenmarkskanal etwa der Stärke des Daumens ent-

sprechen) oder im Rückenmark fatale Auswirkungen besitzen.
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Defi nition

Unter sensorischen Systemen versteht man alle Nervenstruk-

turen, die zuständig sind für die 

Reizaufnahme  (Sensoren), 

Reizweiterleitung  und 

Reizverarbeitung  . 

Sinnessysteme, die nur bestimmte Informationen verar-
beiten, werden als Sinnesmodalität  oder modalspezifi sches 
Verarbeitungssystem  zusammengefasst. 

Bezieht sich die Verarbeitung auf mehrere Sinnesmoda-
litäten oder die Integration derer, spricht man von multimo-
dalen  oder integrativen Verarbeitungssystemen .

2.1 Sinnessysteme des Menschen

2.1.1 Sinneseindruck, Sinnesempfi ndung und 
Wahrnehmung

Sinneseindruck 

Defi nition

Sinneseindrücke sind die einfachsten Einheiten einer Sinnes-

modalität und werden daher auch als Submodalitäten be-

zeichnet.

Beispiel

Sinneseindrücke der Oberfl ächensensibilität sind unter anderem 

glatt, rau, geriffelt, spröde etc. Bei dem visuellen System ent-

spricht dies hell, dunkel, Farbe, Form, bewegend, stehend etc.

Sinnesempfi ndung 
Da ein Sinneseindruck nahezu nie isoliert entsteht, werden 
die Sinneseindrücke einer Sinnesmodalität über Assozia-
tionsfasern in sekundär sensorischen Assoziationsarealen 
zusammengetragen. 

Defi nition

Eine Summe von Sinneseindrücken (Submodalitäten) be-

zeichnet man als Sinnesempfi ndung (auf ein Sinnessystem 

bezogen: modalspezifi sche Wahrnehmung). 

Sinneseindrücke werden aus der Peripherie über Projekti-
onsbahnen auf die primär sensorischen Felder projiziert. 

Nach vorheriger Selektion (durch den Thalamus) wer-
den sie in den sekundär sensorischen Assoziationsfeldern 
zur modalspezifi schen Sinnesempfi ndung zusammengetra-
gen und als Erinnerungsbilder (Engramme) verankert.

Defi nition

Engramme sind abgespeicherte Sinneseindrücke und Emp-

fi ndungen. 

>

5
5
5
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>
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Man sieht z. B. einen Eisklotz (optischer Reiz) und weiß an-
hand seines somatosensiblen Engrammes, dass dieser sich 
kalt und glatt anfühlt.

Beispiel

Selbsterfahrung (zwei Personen): Sinnestäuschung anhand der 

Oberfl ächensensibilität. Zwei Personen sitzen sich gegenüber. 

Eine Person legt ihre rechte Hand mit gespreizten Fingern fl ach 

auf die linke Hand der anderen Person (fl acher Betgriff). Nun fährt 

eine Person mit Daumen und Mittelfi nger der freien Hand über 

die zusammengelegten Mittelfi nger beider Personen. Der soma-

tosensorische Kortex benutzt ein Engramm, welches dem Finger 

der eigenen Hand entspricht. Durch das Fühlen der unterschied-

lichen Finger entstehen Empfi ndungen, die ungefähr dem von 

Parästhesien entsprechen. 

Beachte

Eine Sinnesempfi ndung entspricht einer modalspezifi schen 

Wahrnehmung. 

Wahrnehmung  (mehrere Sinnessysteme 
– multimodale Wahrnehmung)
Im realen Leben treten stets mehrere Sinnesempfi ndungen 
gleichzeitig zueinander auf, sie werden im ZNS parallel ver-
arbeitet. 

Defi nition

Wahrnehmung entsteht durch die Integration der jeweiligen 

Sinnesmodalitäten (multimodale Verarbeitung) und durch 

ihre Interpretation mittels Gedächtnisinhalten (Engrammen). 

Beispiel

Multimodale Wahrnehmung anhand eines Apfels. Es fühlt sich 

an wie ein Apfel (taktile Empfi ndung), es sieht aus wie ein Apfel 

(optische Empfi ndung), es schmeckt wie ein Apfel (gustatorische 

Empfi ndung), das macht die multimodale Wahrnehmung des Ap-

fels aus. Durch das Zusammenwirken (Assoziationen) der Sinnes-

empfi ndungen wird der Apfel wahrgenommen und im Gedächt-

nis als Apfel abgespeichert. Sieht man später einen Apfel (modal-

spezifi sch optisch) oder hört man das Wort »Apfel« (akustisch), 

kann man sich allein durch das visuelle Bild oder das Wort in et-

wa vorstellen wie er schmeckt, wie er riecht und wie er sich an-

fühlt. Es ist wichtig, einen Gegenstand über mehrere Sinneska-

näle (multimodal) zu empfi nden. Das visuelle System stellt dabei 

zwar neuronal die umfangreichste Sinnesmodalität dar; wird je-

doch der Apfel nur über das optische System empfunden, wird 

nie eine Beziehung zu dem Apfel aufgebaut. Es bleibt nur ein Ge-

genstand, der ggf. noch als Apfel bezeichnet wird. Trotz der ho-

hen neuronalen Leistung des visuellen Systems stellen die Basis-

sinne die weitaus wichtigeren Sinnessysteme für die Wahrneh-

mung dar. Nur durch die Interaktion, das Hantieren (Berühren, 

Bewegen etc.) mit einem Gegenstand wird er begreif- und er-

fahrbar (Piaget »Begreifen durch Ergreifen«). Wer sich selbst nicht 

>

>
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richtig spürt, wird bei der Wahrnehmung fremder Reize ebenso 

Schwierigkeiten haben. Ein wesentlicher Faktor, vor allem für die 

Intensität der Wahrnehmung, bildet zudem die emotionale Be-

wertung (s. »Limbisches System«). Ein gut schmeckender Apfel 

bleibt länger im Gedächtnis haften als beispielsweise ein weniger 

gut schmeckender.

2.1.2 Reizaufnahme 

Die Reizaufnahme beginnt damit, dass ein chemischer oder 
physikalischer Vorgang (Reiz) aus der Umwelt oder dem ei-
genen Körper spezialisierte Nervenzellen (Sinnesfühler) er-
regt. Diese spezialisierten Nervenzellen nennt man Senso-
ren oder Rezeptoren. (In der neueren Literatur wird häufi g 
der Begriff »Sensor« anstelle von »Rezeptor« verwendet.) 

Defi nition

Sensoren sind Zellen, die physikalische und chemische Rei-

ze in eine nervöse Erregung (Aktionspotenzial) umwandeln 

und dieses Aktionspotenzial über afferente Bahnen dem ZNS 

zuleiten.

Für jede Sinnesmodalität oder Empfi ndung bestehen spe-
zialisierte Sensoren, eine Ausnahme bilden dabei die No-
zirezeptoren die zum Teil auch auf unterschiedliche Reize 
(Schmerz, Druck, Temperatur) reagieren können.

Die genaue Anzahl der menschlichen Sinne fi ndet je 
nach Literatur unterschiedliche Sichtweisen. Zu den klas-
sischen fünf Sinnen zählen: Gesichtssinn, Gehörsinn, Ge-
ruchssinn, Geschmackssinn und Tastsinn (Oberfl ächen-
sensibilität »taktil«). In dieser Beschreibung werden der 
Gleichgewichtssinn »vestibulär« und der Bewegungs-, Stel-
lungs- und Kraftsinn zusammenfassend als Tiefensensibili-
tät »Propriozeption«, hinzugefügt. 

Reize: Informationen aus der Umwelt und dem 
Körper

Beachte

Einen Reiz, der dem Sensor entspricht und die Wahrneh-

mungsschwelle passiert, nennt man adäquater Reiz. 

Ist ein Reiz nicht für die Sinnesmodalität ausgelegt oder 
überwindet er nicht die Reizschwelle, spricht man von ei-
nem unadäquaten Reiz.

Es wird unterschieden zwischen 
niederschwelligen Rezeptoren die schon auf eine gerin-
ge Reizintensität reagieren, wie beispielsweise die Me-
chanorezeptoren der Haut. und 
hochschwelligen Rezeptoren, die eine hohe Reizinten-
sität benötigen, wie z. B. die Nozizeptoren (Schmerzre-
zeptoren). 

>

>
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Nach der Art der eintreffenden Reize unterscheidet man 
zwei Gruppen von Sinnesssystemen: 

Exterozeptoren nehmen Reize aus der Umwelt auf,
Interozeptoren nehmen Reize aus dem Körperinnern 
auf. 

Die Gruppe der Exterozeptoren beinhaltet die klassischen 
fünf Sinnessysteme, hinzu gekommen sind die zwei Sys-
teme der Interozeptoren (Propriozeption und vestibuläre 
Wahrnehmung). Deshalb spricht man heute von sieben Sin-
nessystemen (. Tabelle 2.1).

Exkurs Pädiatrie. Das Kind bewegt sich bereits im Mutterleib, 

dabei führt es den Daumen zum Mund, es dreht sich von der ei-

nen auf die andere Seite oder mit dem Kopf von oben nach un-

ten. Somit wird deutlich, dass die Aufnahme von Sinnesempfi n-

dungen bereits im Mutterleib beginnen muss. Für die Ausfüh-

rung der oben genannten Bewegungen benötigt das Kind eine 

Empfi ndung für: 

die Stellung/Bewegung der Extremitäten (Daumen zum 

Mund führen): propriozeptiv, 

die Berührung (Daumen lutschen): taktil,

das Gleichgewicht (Beim drehen/wenden des Körpers): ves-

tibulär.

Diese Sinnesmodalitäten bilden das Fundament der mensch-

lichen Bewegungsentwicklung, weshalb sie als Basissinne  be-

zeichnet werden. Das Kind benötigt in seiner Entwicklung intak-

te Sinnesorgane, für eine adäquate Reizaufnahme und gut funk-

tionierende integrative Sinneszentren für die Verarbeitung der 

Sinnesmodalitäten (sensorische Integration  (SI)). Eine Verarbei-

tungsbeeinträchtigung der Modalitäten kann sowohl zu senso-

motorischen, psychomotorischen als auch zu kognitiven Störun-

gen führen.

2.2 Formatio reticularis (FR)  

Die Formatio reticularis bildet eine netzartige Formation 
aus Hirnkernen (graue Substanz), die sich, vom Rücken-
mark ausgehend, über den gesamten Hirnstamm bis hin 
zum Hypothalamus erstreckt. Sie erhält erregende Zufl üs-
se aus nahezu allen Sinnessystemen, womit sie ein multimo-
dales Integrationszentrum auf Hirnstammebene darstellt. 
Sie unterhält reziproke Verschaltungen zu zahlreichen an-
deren Gehirnregionen und reguliert unter anderem lebens-
wichtige Funktionen, wie z. B. das Atem- und Kreislaufzen-
trum, Schlaf-Wach-Rhythmus etc. (Trepel 2003). Somit bil-
det sie einen Knotenpunkt zwischen höheren Gehirnregio-
nen (»aufsteigendes Retikularissystem «) und dem tiefer lie-
genden Rückenmark (»absteigendes Retikularissystem «). 
.  Abbildung 2.1 stellt die retikuläre Informationsverarbei-
tung dar.

5
5

5

5
5

2.2 ·  Formatio reticularis (FR)
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Exkurs Neuropathologie. Höher liegende Zentren wie der Tha-

lamus, die Basalganglien und der Kortex besitzen einen höheren 

metabolischen Bedarf (Stoffwechsel) als die tiefer liegenden Hirn-

stammzentren. Ein kurzzeitiger Sauerstoffmangel, z. B. infolge ei-

nes Herzstillstand, kann zur Schädigung dieser höheren Zentren 

führen – bei noch intakten Zentren den Hirnstamms. Dabei blei-

ben die lebenserhaltenen Funktionen im Atem- und Kreislauf-

zentrum (s. oben) intakt – bei völligem Verlust des Bewusstseins. 

Man spricht hierbei u. a. vom apallischen Syndrom. 

Beispiele für die Verschaltungen der Formatio 
reticularis (FR)
Aufsteigendes Retikularissystem

Die reziproke Verschaltung zum limbischen System 
dient einer emotionalen Bewertung der eintreffen-
den Reize (angenehm oder unangenehm). Durch erre-
gungssteigernde oder hemmende Einfl üsse wird die Re-
aktion oder das Verhalten auf eintreffende Reize modu-
liert (7 Abschn. 2.4 »Limbisches System«). 
Durch Verbindungen über den Thalamus zum Neo-
kortex führen die sensorischen/erregenden Afferen-
zen (Aktionspotenziale) zu einer Erhöhung der neo-
kortikalen Aktivität (Arousalsystem) und beeinfl ussen 
somit die allgemeine Bewusstseinslage. Dieses System 
wird als aufsteigendes retikuläres Aktivierungssystem 

5

5

Tabelle 2.1. Die Sinnessysteme des Menschen.

Organe Art der Sinnesmodalität Rezeptoren Art der Rezeptoren

Auge Visuell (Gesichtssinn) Retina (Netzhaut)

Ohr Akustisch (Gehörsinn) Innenohr (in der Schnecke)

Nase Olfaktorisch (Geruchssinn) Riechepithel Exterozeptoren

Mund (Zunge) Gustatorisch (Geschmacks-
sinn)

Geschmacksknospen

Haut Taktil (Tastsinn) Oberfl ächen-
sensibilität (epikritisch und 
protopathisch)

Mechanische, Thermo-, 
Schmerzrezeptoren

Muskeln Propriozeptiv, Tiefensensibi-
lität (Stellungssinn)

Muskelspindel

Sehnen Kinästhetisch (Kraftsinn und 
Bewegungssinn)

Sehnenspindel Interozeptoren

Gelenke Gelenkrezeptoren

Vestibulum (Innenohr) Vestibulär (Gleichgewichts-
sinn)

Makulaorgane

Bogengänge

Abb. 2.1. Modellhafte Darstellung der retikulären Informationsver-
arbeitung. (Aus: Trepel 1995)
.
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»ARAS « bezeichnet (7 Kap. 6 »Neuropsychologie, Auf-
merksamkeit«).

Absteigendes Retikularissystem
Über den Tractus reticulospinalis reguliert die FR über 
die γ-Motoneurone die unspezifi sche Tonussituation. 
Über die Verbindung zu den Basalganglien (Substantia 
nigra) beeinfl usst die FR automatisierte Bewegungsvor-
gänge, vor allem die des Rumpfes und der proximalen 
Gelenke (7 Kap. 3.5.7, EPS). Zudem beinhaltet die FR 
Zentren für die Koordination und Steuerung der Au-
genmotorik.
Durch die reziproke Verschaltung mit dem Hypothala-
mus (Zentrum des vegetativen NS) kontrolliert die FR 
die vegetativen Funktionen.
Eine besondere Rolle wird der Schmerzverarbeitung 
zugeschrieben. Absteigende Bahnen, deren Ursprungs-
kerne sich vor allem im Hirnstamm befi nden, besitzen 
eine hemmende Wirkung auf die afferenten Schmerz-
reize. Auf diese Weise haben sie auch eine modulieren-
de Wirkung auf den Reiz (Schmidt 1998).

Therapierelevanz

Selektive Aufmerksamkeit. Die Formatio reticularis (Hirnstamm) 

reguliert durch ihr aufsteigendes Aktivierungssystem, das ARAS, 

die kortikale Erregung (Arousal). Durch eine Übererregung oder 

durch den Verlust hemmender Einfl üsse gehen Funktionen wie 

selektive Aufmerksamkeit verloren. Dabei treffen zu viele Reize 

auf die kortikalen Strukturen, eine Selektion der wichtigen ist nur 

noch eingeschränkt möglich. Dies kann bis zu Krampfanfällen, 

wie z. B. Epilepsie, führen (7 Kap. 6 »Neuropsychologie, Aufmerk-

samkeit«). Eine mangelnde Erregung verhindert eine adäqua-

te Reizverarbeitung, da nicht genug Reize (Aktionspotenziale) an 

den Kortex projiziert werden.

Grundtonus. Die absteigenden Systeme sind über die Innervati-

on der γ-Motoneurone (7 Kap. 4.1) für die unspezifi sche Tonus-

regulation verantwortlich, d. h., sie regulieren den Grundtonus. 

Durch die enge Verknüpfung mit dem limbischen System kann 

ein Reiz – je nach emotionaler Bewertung und Motivation – den 

Grundtonus steigern oder senken. Eine Unterversorgung der ab-

steigenden Systeme zeigt sich durch einen generellen Hypoto-

nus. 

Assoziierte Reaktion  (7 Kap. 4.1). Eine Störung absteigender 

Bahnen kann eine pathologische Aktivitätserhöhung in der For-

matio reticularis auslösen. Dies führt, verstärkt durch das limbi-

sche System (Schmerzen, Emotionen wie Angst, Furcht etc.), zu 

einer erhöhten Innervation der α-Motoneurone, wodurch eine 

pathologische Tonuserhöhung bis hin zur permanenten Spas-

tik entstehen kann. Geringe motorische Anforderungen, zum Teil 

schon der Gedanke an eine Bewegung, können dabei zur Kon-

traktion der meistens gegen die Schwerkraft gerichteten Musku-

latur führen (assoziierte Reaktion) (7 Kap. 3 »Motorische Syste-

me, Tonus«).

5

5

5
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2.3 Thalamus und Hypothalamus 
(Dienzephalon) 

2.3.1 Thalamus  

Der Thalamus spielt eine tragende Rolle bei der Verarbei-
tung von Sinneseindrücken, da alle Sinneseindrücke (mit 
Ausnahme des olfaktorischen) über ihn verschaltet werden. 
Er bildet die vorletzte Verschaltungsstelle, von der aus die 
Reize nach vorheriger Selektion (7 Kap. 6 »Neuropsycho-
logie: kortikothalamisches Gating, phasisches Arousal«) zu 
den entsprechenden sensorischen Kortexareale projiziert 
werden. 

Beispiel

Im übertragenen Sinn kann man den Thalamus mit dem Recei-

ver einer Sattelitenanlage vergleichen. Alle Fernsehsender (Reize) 

projizieren auf die Sattelitenschüssel (Kortex). Durch den Recei-

ver erfolgt dann eine Reizselektion (Hemmung des uninteressan-

ten und Bahnung des gewünschten Programms), die nur das aus-

gewählte Programm (Interesse/Aufmerksamkeit) auf dem TV-Ge-

rät (Bewusstsein) erscheinen lässt.

Funktionell und anatomisch gliedert sich der Thalamus in 
spezifi sche und unspezifi sche Anteile (7 Kap. 6 »Neuropsy-
chologie«, . Abb. 6.3).

Unter den spezifi schen Thalamuskernen  (lateraler Tha-
lamus) versteht man die Kerne, die spezielle Funktions-
abläufe ermöglichen. Zu diesen gehört unter anderem 
die Projektion der Sinneseindrücke zu den primär sen-
sorischen Rindenfeldern (somatosensorisch, akustisch, 
visuell). 
Die spezifi schen Thalamuskerne projizieren in einer 
Eins-zu-Eins-Projektion von der Peripherie, wie z. B. vom 
rechten Zeigefi nger, zum entsprechenden somatosenso-
rischen linken Kortexareal (7 Kap. 4 »Afferenzen«). 
Die unspezifi schen Thalamuskerne   (medialer Thala-
mus) werden wesentlich von dem aufsteigenden retiku-
lären aktivierenden System »ARAS« in der Formatio re-
ticularis gesteuert. Sie projizieren diffus in den gesam-
ten Kortex, was wiederum zu einer unspezifi schen Er-
regung der kortikalen Strukturen führt (»tonisches 
Arousal«). Dieser Vorgang dient vor allem der Wach-
samkeits- und Aufmerksamkeitsregulation (7 Kap. 6 
»Neuropsychologie, Aufmerksamkeit«).

2.3.2 Hypothalamus  

Der Hypothalamus übernimmt als oberstes Regulationszen-
trum die Steuerung der vegetativen Funktionen. Die hypo-
thalamischen Kerne sind zudem über das limbische System 
an der Steuerung der Motivation und Emotionen beteiligt. 

5
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2.3 ·  Thalamus und Hypothalamus (Dienzephalon)
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2.4 Limbisches System 

Durch zum Teil ausgedehnte Strukturen bildet das limbi-
sche System ein integratives Verarbeitungszentrum für die 
affektive und emotionale Bewertung aller Sinneseindrücke 
(meist im Abgleich mit bestehenden Erfahrungen und Ge-
dächtnisinhalten). Entsprechend dieser Bewertung erfolgt 
die Reaktion auf die Eindrücke. 

. Übersicht 2.1 gibt eine vereinfachte Darstellung der 
funktionellen Zuordnung des Wahrnehmungsprozesses.

Das limbische System bildet sowohl durch seine Lage als 
auch funktionell eine Verbindung zwischen neokortikalen 
und Stammhirnfunktionen. 

Es vermittelt zwischen den organischen Bedürfnissen, 
die für das Überleben des Individuums notwendig sind und 
durch Triebe gesteuert werden (Leistung des Zwischen- und 
Stammhirn) und der kognitiven Verarbeitung auf neokorti-
kaler Ebene (. Abb. 2.2). 

Beachte

Das limbische System steuert angeborenes und erworbenes 

Verhalten (Lernen) und bildet den Ursprungsort von Trieben, 

Motivation und Emotionen.

>

Beispiel

Nächtlicher Waldspaziergang. Eine fremde unbekannte Situ-

ation wie ein nächtlicher Waldspaziergang kann die Emotion der 

»Furcht« auslösen. Als motorische Verhaltensweise zeigt sich ei-

ne Steigerung des Gangtempos (Lobus frontalis/motorische Kor-

tizes: Motivation und motorisches Programm zum schnelleren 

Gehen). Der Grundtonus erhöht sich (Formatio reticularis, abstei-

gend: γ-Motoneurone). Durch die vegetativen Reaktionen kommt 

es zu einer Erhöhung der Herzschlags sowie zur Gänsehaut, die 

Haare stehen zu Berge (Hypothalamus: Herzfrequenz steigt, Kör-

Übersicht 2.1: Funktionelle Zuordnung des 
Wahrnehmungsprozesses

Die sensorische Verarbeitung geschieht in den thala-

mokortikalen Strukturen. 

Die motorische Beantwortung fi ndet in den motori-

schen Systemen statt (7 Kap. 3 »Motorische Syste-

me«) – Sensomotorik.

Die emotionale Bewertung erfolgt durch das limbi-

sche System – Psychomotorik . 

.
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Abb. 2.2. Funktionen des lim-
bischen Systems
.


