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VORWORT

Wir freuen uns, nun die 5. Auflage prasentieren zu
konnen. In diese Auflage wurden zwei Kapitel hin-
zugefiigt, ein Therapiekapitel und ein Abschnitt
iber frithe Verhaltensstérungen. Damit hat der
Begriff Entwicklungsneurologie eine gewisse sta-
bile Struktur erfahren, die sich letztendlich in der
Praxis bewdhren muss.

Uberarbeitet wurden vor allem die neurobiolo-
gischen Grundlagen. Die anderen Kapitel wurden
durchgesehen, korrigiert und um relevante Befun-
de ergdnzt. Die wesentlichen Inhalte des Buches
sind auch nicht direkt abhdngig von den naturwis-
senschaftlichen Fortschritten. Es geht vielmehr um
ein bestimmtes Verstdndnis von Entwicklung ei-
nerseits und um die grundsatzliche, klinische An-
ndherung an neuropddiatrische Symptome ande-
rerseits. In Teilen wurde auch darauf verzichtet,
das Literaturverzeichnis auf den - bei Drucklegung

- neuesten Stand zu bringen, man wird heutzutage
eher tagesaktuell im Internet bzw. iiber entspre-
chende Datenbanken suchen.

Wir freuen uns, Renate Berger als Mitarbeiterin
gewonnen zu haben. Sie ist seit Jahrzehnten den
Autoren eng verbunden. Markus Wolff blieb dem
Autorenteam erhalten. Besonderer Dank gilt Ma-
nuela Baumgartner fiir die konstruktiven Ergdn-
zungs- und Korrekturvorschldge im zweiten, kli-
nischen Teil.

Wir hoffen, dass die Leserinnen und Leser von
einem vertieften Verstindnis von Entwicklung
und von neuropddiatrischer Diagnostik bzw. The-
rapie profitieren - und Anregungen und Ermunte-
rungen finden, selbst zu denken und zu agieren.

Tiibingen im September 2016,
Richard Michaelis und Gerhard W. Niemann

Wir haben bis in die letzten Monate an diesem Projekt gearbeitet. Ich bin gliicklich,
dass wir die Zeit, den Austausch, die Ndhe hatten. Und ich bin unendlich traurig,
dass die Zusammenarbeit und Freundschaft zu Ende sind.

Sein Charisma, seine Feinheit im Umgang mit den Menschen und im Zugang
zu den Themen, seine empathische Bezogenheit, Offenheit und Verletzlichkeit,

sein Reichtum in der Inspiration - sie fehlen.

Gerhard W. Niemann, im Januar 2017
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1.1 Entwicklungsneurologie, Neuropddiatrie, Entwicklungspddiatrie

1 Grundlagen

1.1 Entwicklungsneurologie,
Neuropddiatrie, Entwicklungs-
padiatrie

1.1.1 Entwicklungsneurologie

Im Zuge einer fortschreitenden Spezialisierung der
Kinder- und Jugendmedizin widhrend der letzten
40 Jahre entstand auch das Fachgebiet einer Ent-
wicklungsneurologie. Die Aufgaben, die sich ihr
stellten, ergaben sich aus den damaligen Notwen-
digkeiten drztlicher Herausforderungen, die Ent-
wicklungsbeurteilungen von friith geborenen Kin-
dern, von Kindern mit prda-und perinatalen Ent-
wicklungsrisiken und die Versorgung von Kindern
mit angeborenen oder erworbenen Behinderun-
gen. Die ersten Entwicklungsneurologen kamen
daher zumeist aus der damaligen Neonatologie
und aus der Pddiatrie des Sauglings und Klein-
kinds. Die Griindung einer selbststindigen Gesell-
schaft erfolgte nicht, wohl aber - und immer wie-
der bis heute - das Arbeiten an dieser Thematik in
zeitlich begrenzten, kleinen Arbeitsgruppen. Heute
ist die Entwicklungsneurologie ein Teilgebiet der
Neuropddiatrie, mit den Schwerpunkten Entwick-
lungsbeurteilung, frithe Diagnostik neurologi-
scher Erkrankungen in den ersten Lebensjahren
sowie drztliche Versorgung und Betreuung fort-
schreitender oder bleibender neurologischer St6-
rungen in den ersten 6 Lebensjahren. Mit der
Griindung flichendeckender sozialpadiatrischer
Zentren (SPZ) in den 1990er-Jahren ist auch die
Sozialpddiatrie in ihrer klinischen Arbeit auf eine
Entwicklungsneurologie angewiesen [59].

Die zeitliche Begrenzung auf die ersten 6 Lebens-
jahre lasst sich folgendermaRen begriinden:

In den ersten Lebensjahren dndern die zeitlich
raschen Entwicklungsverldufe die Phanomenolo-
gie der normalen neurologischen Entwicklung,
aber auch deren Pathologie. Normalitdt und Auf-
félligkeit missen sicher bekannt sein, um verldss-
lich entscheiden zu kénnen, ob Kinder dieses Al-
ters sich unaufféllig oder aufféllig entwickeln und
welche Konsequenzen aus den Befunden zu zie-
hen sind.

Entwicklungsneurologische
Relevanz

1.1.2 Neuropaddiatrie

Die Neuropddiatrie, also eine Neurologie des Kin-
des- und Jugendalters, entstand als pddiatrisches
Pendant zur Neurologie der Erwachsenen eben-
falls in der Zeit der o.g. Spezialisierung der Pddia-
trie. 1974 erfolgte die Griindung der deutschspra-
chigen Gesellschaft fiir Neuropddiatrie. Die erste
Generation der Arzte, die neuropddiatrisch arbei-
tete, kam meist aus der Epileptologie oder der Er-
wachsenenneurologie. Nicht jeder Neuropddiater
ist allerdings eo ipso auch ein guter Entwicklungs-
neurologe, was umgekehrt ebenso fiir Entwick-
lungsneurologen gilt. Entscheidend fiir die Ausbil-
dung von Kinderdrzten zu Neuropddiater - mit
oder ohne Entwicklungsneurologie - sind bis heu-
te die Institutionen (meist Kinderkrankenhduser),
Zentren an denen eine Ausbildung absolviert wer-
den kann, je nach den Schwerpunkten, iiber die
eine solche Institution verfiigt.

Es existieren geniigend Angebote, berufsbeglei-
tend oder durch zusdtzliche Fortbildungskurse, um
die Ausbildung in der Kinderneurologie mit ihren
verschiedenen Schwerpunkten zu vervollstandi-
gen.

1.1.3 Entwicklungspadiatrie

Vom Schweizer Kinderarzt Largo [31], [32] wurde
ein neuer Schwerpunkt in den Berufskatalog von
Kinderdrzten in der Praxis eingefiihrt: Die Ent-
wicklungspddiatrie. In einem prinzipiellen Gegen-
satz zur Organmedizin, ist nach Largo die Ent-
wicklungsbeurteilung das , Kerngeschaft“ der Pa-
diatrie in der Praxis; sie kdnne von keiner anderen
drztlichen Institution iibernommen werden. Die-
ses Kerngeschaft zu vernachldssigen, gefihrde die
Existenz der Pddiatrie. Kinderdrzte seien durch
eine Zusatzausbildung (die in der Schweiz mdglich
ist) befdhigt, die Gesamtentwicklung eines indivi-
duellen Kindes zu beurteilen. Damit seien sie auch
zu fachlicher Kooperation mit anderen medizi-
nischen, therapeutischen oder pddagogischen
Diensten qualifiziert.

Eine Entwicklungspddiatrie setzt u.a. Kenntnis-
se {iber Storungen des Bindungs- und des Kom-
munikationsverhaltens, Wissen iiber Stérungen
der Nahrungsaufnahme, der Verhaltensregulation,
iiber frithe Lernstdérungen und {iber die frithen
Symptome relevanter kinder- und jugendpsychi-
atrischer Erkrankungen voraus. Dazu gehort aber
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auch das Wissen tiiber die gefihrdete soziale Situa-
tion eines Kindes, iiber die Verhaltensstérungen,
die daraus erwachsen konnen und die Beratung
der Eltern bei Verhaltensstérungen ihres Kindes.
Entwicklungspadiatrisch ausgebildete Arzte haben
auch gelernt, die korperliche Entwicklung zu beur-
teilen, ebenso wie die Entwicklung der Korper-
und Hand-Fingermotorik, die Sprach- und Sprech-
entwicklung, die kognitive Entwicklung, die sozia-
le und emotionale Kompetenz und die Entwick-
lung der Selbststandigkeit. Unerldsslich sind dazu
Kenntnisse iiber die Varianten der normalen indi-
viduellen Entwicklung, deren Grenzwerte und Pa-
thologie, und schlieBlich auch Kenntnisse {iber
transitorische Entwicklungskomponenten (TEK),
die oft genug dazu verfiihren, sie allzu schnell als
Pathologie zu deuten, mit allen daraus folgenden
misslichen Konsequenzen fiir Kind und Eltern. Vie-
le der von Largo geforderten entwicklungspadia-
trischen Bedingungen sind schon immer in der
Entwicklungsneurologie selbstverstindlich gewe-
sen, nicht aber fiir die Arbeit der Arzte in der kin-
derdrztlichen Praxis. Ob es auch in Deutschland
dazu kommen wird, eine Zusatzausbildung fiir
Entwicklungspddiatrie erwerben zu koénnen, ist
derzeit offen.

1.1.4 Entwicklungsneurologie

Nach der Darstellung der Aufgaben der Entwick-
lungsneurologie, der Neuropddiatrie und der Ent-
wicklungspddiatrie, wiirde es nahe liegen, die Ent-
wicklungsneurologie als Teil der Entwicklungs-
pddiatrie zu sehen. Dann miisste dieses Buch den
Titel tragen: ,Entwicklungspddiatrie und Neuropa-
diatrie“. Bei der Diskussion ob so verfahren werden
solle, in kleineren Kreisen aber auch mit einzelnen
Vertreterinnen und Vertretern der Entwicklungs-
neurologie, Neuropddiatrie und Entwicklungs-
pddiatrie trafen wir allerdings auf ganz unerwarte-
te Widerspriiche, wobei 2 ernst zu nehmende Be-
griindungen immer wieder auffielen:
¢ Der Ausdruck Entwicklungspddiatrie sei eigent-
lich seiner Bedeutung nach, nur ein Synonym fiir
Padiatrie, die es bekanntlich nahezu ausschlie-
lich mit Entwicklung zu tun habe: Entwicklungs-
storungen wie der Lungen, des Herzens, des Gas-
trointestinaltraktes beispielsweise. Jede Pidiatrie
sei gleichzeitig auch Entwicklungspddiatrie.
¢ Trotz der Betonung der Neurologie, sei von An-
fang an ein ganzheitlicher Ansatz fiir die Ent-
wicklungsneurologie selbstverstdandlich gewesen

und sei es auch bis heute. Bei keinem Kind habe
man sich je nur und ausschlieflich um die Neu-
rologie gekiimmert. Immer habe das gesamte
Kind in der Friithphase seiner Entwicklung und
seine Einschrankungen im Fokus der Entwick-
lungsneurologie gestanden und das moge und
sollte auch weiterhin so bleiben.

Wir waren von den geduRerten Meinungen zu
dem Begriff Entwicklungsneurologie iiberrascht
und beschlossen, fiir die fiinfte Auflage des Buches
den Titel beizubehalten und weiterhin abzuwar-
ten, ob die Entwicklungsneurologie in der Ent-
wicklungspddiatrie aufgeht oder ob sie fiir die Al-
tersgruppe von 0 bis 6 Jahren existent bleiben

wird.

Entwicklungsneurologie setzt die Kenntnis der
friihen, sich rasch @ndernden Neurologie und de-
ren Stérungen voraus [42], plus Grundkenntnisse
iber die motorische, sprachliche, soziale und
emotionale Entwicklung und deren Stérungen so-
wie Uber Gefdhrdungspotenziale bei Kindern im
Alter von 0-6 Jahren, also bis zum Ende des Vor-
schulalters. Neuropddiatrie und Entwicklungs-
pédiatrie sollten von diesen Kenntnissen profitie-
ren und sie in der eigenen Arbeit umsetzen kon-
nen.

Entwicklungsneurologische
Relevanz

1.2 Reifung und Entwicklung

1.2.1 Eine inzwischen 30-jdhrige
Diskussion

Vor nun schon etwa 30 Jahren, gaben die Mei-
nungsunterschiede iiber die Definitionen von Rei-
fung und Entwicklung Anlass zu grundsatzlichen
und kontroversen Diskussionen [74], [46], [49],
[50], [58]. Fiir fast ein halbes Jahrhundert galt das
Paradigma von Gesell [18]: Erst eine vollstandige
morphologische Reifung zentraler Strukturen,
schaffe die Voraussetzung, das Gehirn lernend nut-
zen zu konnen. Gesell [18] tibernahm das Rei-
fungsprinzip aus der Embryologie, zu seiner Zeit
eine junge und attraktive Wissenschaft, in der
Meinung, es sei auch fiir die kindliche Entwicklung
verbindlich (s.a. [40]). Es wundert daher nicht,



dass die Auseinandersetzungen und Gegenargu-
mentationen sich auch auf die deterministischen
Komponenten der kindlichen Entwicklung bezo-
gen, auf die - nach heutiger Sicht tiberbewertete -
Bedeutung der Reflexologie und auf die nahezu
ausschlieRliche Abhdngigkeit der friihkindlichen
Entwicklung vom Gestationsalter. Diese besagt
ndmlich: Ein Kind, geboren in der 32. Schwanger-
schaftswoche (SSW), das die 40. SSW extrauterin
erreicht hat, sich in seinem Verhalten von einem
reifen Neugeborenen nicht unterscheide.

Die unterschiedliche individuelle Variabilitat
und Adaptationsphanomene, die schon Frithgebo-
rene zeigen [38], wurden nicht als solche erkannt,
fehlgedeutet oder schlicht nicht wahrgenommen.
Oppenheim [46] beschrieb erstmals ontogeneti-
sches (d. h. individuelles), 6kologisch beeinflusstes
Verhalten. Prechtl [50] betonte die immer komple-
xer werdenden Phdnomene einer weiterschreiten-
den Entwicklung, bei gleichzeitiger Involution
nicht mehr bendtigter Verhaltenskomponenten.
1983 deutete Chisholm [8] die Entwicklung der
Sduglinge der Navajo-Indianer (gewickelt und auf
ein Brett gebunden) als einen Adaptationsprozess.
In der Eroffnungsrede des Kongresses der traditi-
ons- und einflussreichen Society for Research in
Child Development in Seattle 1991, plddierte die
Prasidentin des Kongresses, Sandra Scarr [58], fast
schon leidenschaftlich fiir eine entwicklungspsy-
chologische Forschung, die die Individualitdt und
Variabilitdt eines Kindes in seinem Verhalten und
dessen kulturellen (adaptiven) Kontext fokussiere.
Das war offenbar bisher nicht geschehen. Scarr be-
gann ihren Vortrag mit einem Paukenschlag: Die
Entwicklungsforschung sehe ihren hauptsdchli-
chen Zweck darin, ewig giiltige Gesetze zu ent-
decken; Gesetze, die giiltig seien fiir alle Menschen
und fiir alle Zeiten! Ein Irrweg, wie sich jetzt he-
rausstelle. Auch Herschkowitz et al. [27] haben
den Prozess der Reifung des Gehirns als Ursache
fiir die Entwicklung neuer Verhaltenskompetenzen
infrage gestellt.

Von heute aus gesehen, ist erstaunlich, nahezu
unbegreiflich, wie anscheinend alle diese Diskus-
sionen und Publikationen ganz ohne jegliches
Echo und ohne Konsequenzen fiir Forschung und
Praxis geblieben sind. Weiterhin werden Entwick-
lungstests verwendet, die in ihrer prinzipiellen
Struktur auf die deterministische Stufentheorie
des urspriinglichen Gesell-Testes zuriickzufiihren
sind, seien es der Denver-Test, der Bayley-Test, der
Griffith-Test oder die Miinchener funktionelle Ent-

1.2 Reifung und Entwicklung

wicklungsdiagnostik und deren Abwandlungen,
um nur einige zu nennen.

Ein Blick in neuere Publikationen der Neurobio-
logie und der Entwicklungspsychologie, der Pdda-
gogik, der Beratungsliteratur fiir Eltern, zeigt, dass
viel mehr von Reifung und Determinismus, von
sensiblen Phasen, von offenen oder geschlossenen
Entwicklungsfenstern die Rede ist, als von Indivi-
dualitdt, Variabilitat oder Adaptation (u.a. [16], [5],
[47]). Selten fehlen die Hinweise auf das nicht ler-
nende Hdnschen oder auf den Meister, zu dem
frith die Weichen gestellt werden miissten, oder
zu der Meinung, die ersten 3 Lebensjahre und de-
ren Erfahrungen entschieden iiber den Verlauf des
restlichen Lebens.

Die Begriffe Reifung und Entwicklung werden in
der deutschen Sprache oft synonym verwendet
ohne eine genaue Festlegung ihrer Bedeutungen.
Daher werden sie fiir dieses Buch auf einer biolo-
gischen Basis definiert.

1.2.2 Reifung

Reifungsprozesse sind genetisch determiniert und
in ihrem zeitlichen und funktionellen Verlauf
weitgehend festgelegt. Sie fithren schrittweise und
in weitgehend hierarchischer (determinierter)
Ordnung (Step by Step) iiber unreife Vorstufen zu
reifen Organen und Organfunktionen. Organ- und
Sinnessysteme reifen bis zu ihrer Funktionsauf-
nahme. Beispiele: Horsystem, Leber, Verdauungs-
systeme, Neurogenese, Hirnareale (wie der fronta-
le Kortex), Basissysteme der Motorik. Reifungspro-
zesse konnen durch externe oder interne Faktoren
in ihrem Ablauf und in ihrer Funktion gestort oder
weitgehend verhindert werden.

Reife Funktionen bleiben meist lebenslang, eini-
ge auch nur voriibergehend, in ihrer morphologi-
schen Gestalt und Funktion erhalten, kénnen aber
durch Alter, Infektionen, Krankheiten geschddigt
oder zerstort werden. Uber adaptive Fihigkeiten
verfiigen sie jedoch nicht. Hier sei als Beispiel nur
das Gehor genannt, das mit der 28. SSW morpho-
logisch und funktionell voll ausgereift ist und bis
ins hohe Alter voll funktionsfdhig sein kann, in un-
serer Zivilisation jedoch schon friith funktionelle
Einbuf3en erleidet, die nicht mehr riickgdngig zu
machen sind. Auch heute noch werden, vor allem
von neurobiologischer, entwicklungspsychologi-
scher und pddagogischer Seite, Reifungsprozesse
und deren Beeintrdchtigungen oder Stérungen in
den Vordergrund der kindlichen Entwicklung ge-

21



22

Grundlagen

stellt. Von diesen Disziplinen werden auch sog.
sensible oder kritische Phasen oder Zeitfenster
fiir das Erlernen bestimmter Fahigkeiten als limi-
tierende Entwicklungsfaktoren herausgestellt [14],
[64], [5], [47]. Die kritischen Phasen von Zeitfens-
tern sind bei der Entwicklung von Tieren experi-
mentell nachgewiesen worden. Ob die Ergebnisse
von Tierversuchen in der Tat die gleiche Bedeu-
tung fiir die kindliche Entwicklung besitzen, bleibt
zur Zeit hochst umstritten. Die deterministischen
Komponenten zeitlich gebundener Reifeprozesse
stehen in einem deutlichen Gegensatz zu den
adaptiven Fahigkeiten eines an der Evolution des
Menschen ausgerichteten Entwicklungsverstdand-
nisses. Auf diese Problematik werden wir in Kap.
1.8 noch einmal zuriickkommen.

1.2.3 Entwicklung

Entwicklung ist eine adaptive Antwort auf be-
stimmte, vorgegebene 6kologische und soziale Le-
bensbedingungen, durch Erfahrung und Lernen.
Entwicklungsprozesse verlaufen lebenslang mit
hoher individueller Variabilitdt, denn: Entwick-
lung kennt kein Alter. Entwicklung verlduft nicht
kontinuierlich, sondern diskontinuierlich mit tran-
sitorischen Regressionen und Akzelerationen
(» Abb. 1.1). Adaptive Fihigkeiten sind daher im-
manente Eigenschaften von Entwicklungsprozes-

sen.

Wenn in der Praxis, bei Vortrdgen, beim Lesen,
beim Recherchieren, von Entwicklung oder Reife
die Rede ist, muss immer sichergestellt werden,
von was die Rede ist - von Reifung oder von Ent-
wicklung. Inzwischen wird das Prinzip der Varia-
bilitat gelegentlich akzeptiert, auch von therapeu-
tischen Schulen. Die Variabilitdt wird dabei jedoch
nur unterschiedlichen zeitlichen Abldufen eines
Entwicklungspfades zugestanden, mit dem oft
unterschlagenen Vorbehalt, dass nattirlich die
Stufenabfolge determiniert bleibe. Es kommen
dann Aussagen zustande wie die folgende: ,Im
Normalfall vollzieht sich die (motorische) Entwick-
lung wie von selbst, als genetisch vorprogram-
mierte Reifung. Der zeitliche, wie auch der quali-
tative Ablauf kann dabei variieren®.

Entwicklungsneurologische
Relevanz

1.3 Konditionen der frithen
kindlichen Entwicklung

1.3.1 Hierarchisch determinierte
oder individuell-variable
Entwicklung

Bis heute stehen sich 2 sich grundsdtzlich aus-
schlieBende Theorien der frithen Entwicklung von
Kindern gegentiber:

e Die Theorie der determinierten, hierarchisch
organisierten Entwicklung: Die Sequenz der
Reifungsschritte wird weitgehend von geneti-
schen Programmen gesteuert. Jede Stufe eines
einzelnen Entwicklungspfades (z. B. der motori-
schen, der sprachlichen oder der kognitiven Ent-
wicklung) ist die unverzichtbare Vorstufe der da-
rauf folgenden Entwicklungsstufe. Als Beispiel,
das im ndchsten Abschnitt wieder aufgegriffen
wird, soll die Entwicklung des Greifens dienen:
Die hierarchisch zu erwartende Entwicklung wa-
re Faustgriff — radialer Faustgriff — Scherengriff
— unvollstandiger Pinzettengriff — vollstindiger
Pinzettengriff. Nach Vojta [73] soll ein intendier-
tes Greifen erst moglich sein, wenn der Hand-
greifreflex erloschen, d. h. nicht mehr auslésbar
ist. Das leuchtet zundchst auch ein, denn Zufas-
sen und Greifen ist mit einer geschlossenen
Hand nicht méglich. Wir werden darauf zuriick-
kommen (Kap. 4.2). Individuelle Unterschiede
existieren in einer hierarchisch festgelegten Ent-
wicklung (s. [58]) nicht - und wenn, dann nur in
minimalem, zu vernachldssigendem Umfang -,
ebenso wenig wie 6kologische oder kulturspezi-
fische Faktoren sie beeintrachtigen konnen. Typi-
sche Formulierungen zu dieser Entwicklungs-
theorie sind: , Die Sequenz der Reifungsschritte
wird primdr von genetischen Komponenten ge-
steuert” [19]; , Einmal in Gang gesetzt, lauft die
normale Entwicklung des Menschenkindes wie
eine Prazisionsuhr ab. Immer entwickelt sich
eine hohere Funktion auf der Grundlage einer
niedrigen” [25]; ,, Die Steuerungsebene der pos-
turalen Reflexologie befindet sich immer in dem
am hochsten gereiften Niveau des Zentralner-
vensystems. Dieses liegt beim Neugeborenen
selbstverstandlich nicht im kortikalen Bereich“
[73].
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Identifikationsnummer der untersuchten Kinder
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Abb. 1.1 Entwicklungsverlauf des gezielten Greifens. Jede Zeile dokumentiert den Verlauf der Entwicklung des
intentionellen Greifens bei einem individuellen Kind [70]. Die monatliche Dokumentation wurde beendet, wenn das
Kind das freie Gehen erlernt hatte (Ende des dunklen Balkens).

@ e Die Theorie der individuellen, variablen und
adaptiven Entwicklung: Kinder entwickeln sich
individuell, variabel und adaptiv, wie jede unbe-
fangene, phanomenologisch orientierte Beob-
achtung von Kindern [40] zeigt. Kinder sind fa-
hig, sich vom ersten Tag ihres Lebens an sich ih-
ren 6kologischen und kulturellen Lebensbedin-
gungen anzupassen. Sie besitzen bereits in ihrem
intrauterinen Leben und schon gleich nach der
Geburt die Fahigkeit zu einem individuellen, va-

Merke

Eine klinische Entwicklungsbeurteilung muss bei
einer solchen theoretischen Grundlage individu-
elle Variabilitdten und Abweichungen von der
Schritt-fiir-Schritt-Entwicklung als Pathologie
bewerten und als eine Gefahrdung des gesam-
ten Entwicklungsgeschehens.
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riablen Verhalten, auch in ihren spezifischen
Entwicklungspfaden. Damit folgen sie ihren indi-
viduellen, ererbten Begabungsstrukturen, mit
denen sie ganz individuelle und letztlich adap-
tive Entwicklungsverldufe zeigen. In der

» Abb. 1.1 ist die individuelle Entwicklung der
Hand-Finger-Motorik exemplarisch bei 27 indi-
viduellen Kindern dargestellt, nach einer Unter-
suchung von Touwen [70].

Die » Abb. 1.1 zeigt den Entwicklungsverlauf des
gezielten Greifens vom einfachen Faustgriff bis
zum prdzisen Pinzettengriff bei 27 hollandischen,
gesunden, sich normal entwickelnden Kindern, die
in einer longitudinalen Studie vierwdchentlich ge-
testet wurden. In horizontaler Abfolge ist die Ent-
wicklung des Greifens jedes einzelnen Kindes dar-
gestellt. Ein individuelles Kind blieb so lange in der

Studie, bis das freie Gehen sicher erlernt worden

war. Schon dieser Parameter zeigt eine groRe indi-

viduelle Varianz (Ende des dunklen Balkens). Alle

Kinder begannen mit einem Faustgriff gezielt zu

greifen, jedoch zu unterschiedlichen Zeiten und

alle Kinder beendeten die Greifentwicklung mit
einem prazisen Pinzettengriff - ebenfalls wieder
zu unterschiedlichen Zeiten. Zwischen dem Beginn
und dem Ende der Greifentwicklung ist jedoch
eine allgemeingiiltige zeitliche oder funktionelle

Gesetzlichkeit nicht zu erkennen. Jedes Kind zeigt

uniibersehbar einen ihm eigenen, individuellen

Entwicklungsverlauf. Aus der Abbildung sind je-

doch 2 weitere, prinzipielle Entwicklungsphdno-

mene zu entnehmen:

e Eine Reihe von Kindern zeigt sog. Inkonsisten-
zen bzw. Diskontinuitdten im Ablauf ihrer indi-
viduellen Entwicklung. Sie hatten schon einmal
eine fortgeschrittene Entwicklungsphase er-
reicht, fielen jedoch voriibergehend in eine frii-
here zuriick, um dann wieder in die bereits
schon einmal erreichte Phase zuriickzukehren.

e Einige Kinder haben bestimmte Entwicklungs-
phasen nur sehr kurzfristig oder tiberhaupt nicht
durchlaufen - ohne Schaden fiir ihre Gesamtent-
wicklung. Solche, fiir die motorische Entwick-
lung offenbar nicht essenzielle Durchgangspha-
sen der motorischen Entwicklung, sind auch das
Fehlen des Krabbelns oder des Kriechens bei
etwa 15% aller sich normal entwickelnden Kin-
der [40].

Dazuhin konnte Touwen [70] nachweisen, dass bei

einer ganzen Reihe von Kindern der Greifreflex

weiterhin ausgelost werden konnte, obwohl die

Entwicklung des Greifens bereits fortgeschritten

war - was nach der Theorie der hierarchisch deter-

minierten Entwicklung nicht geschehen diirfte.

Die Kinder hatten mit den sich eigentlich aus-

schlieBenden Qualititen ihrer Handmotorik je-

doch keine Probleme. Sie benutzen sie - schlicht -
je nach Situation und Bedarf. Bei solchen individu-
ellen Varianten in der motorischen Entwicklung
tiberrascht dann nicht, dass Kinder, die eben frei
zu Gehen gelernt haben, dann doch Krabbeln kén-
nen, wenn es sie schneller zu einem Ziel bringt,
obwohl sie das Krabbeln als Durchgangsphase ih-
rer motorischen Entwicklung nicht absolviert hat-
ten. Prinzipiell werden alle Entwicklungspfade in-
dividuell, variant und adaptiv durchlaufen. Als Bei-
spiel sei hier nur die Sprachentwicklung erwahnt,

auf die im Kap. 4.2 eingegangen wird [66].

Die kindlich Entwicklung ldasst sich mit der
Theorie der individuellen, variablen und adaptiven
Entwicklung sehr viel besser mit 3 Termini verste-
hen und beschreiben: 1. Individualitat, 2. Variabili-
tat und 3. Adaptivitat. Jedes Kind durchlduft seine,
nur ihm eigene Entwicklung, der Verlauf seiner
Entwicklung ist hoch variant und wird bestimmt
durch die 6kologischen, sozialen und familidren
Konditionen in die ein Kind hineingeboren wurde
und in die es sich adaptiv einpassen muss [39].
Wer auch nur ein wenig tiber die Evolution infor-
miert ist, wird stutzen, wenn die 3 erwdhnten Ter-
mini mit in die Diskussion iiber die Triebkrdfte der
kindlichen Entwicklung {ibernommen werden.
Denn es sind genau die gleichen Elemente, die
auch bei der Evolution wirksam sind: Einzigartige
Individualitat, Evolution durch Variation, Ange-
passtheit, (Adaptivitdt) und natiirliche Selektion
[36], [21]. Besonders auffillig sind die vielen Mog-
lichkeiten unterschiedlicher Variabilitdten, mit de-
nen, evolutiondr gesehen, mehr adaptive Chancen
zum Uberleben bestehen:

e interindividuelle Variabilitat (zwischen verschie-
denen Kindern),

e intraindividuelle Variabilitit (unterschiedliche
Verldufe spezifischer Entwicklungspfade bei ein
und demselben Kind, z. B. langsame Sprachent-
wicklung bei friither und schneller motorischer
Entwicklung),

e Inkonsistenzen bzw. Diskontinuitdten,

e interkulturelle Variabilitdt.
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Nach Touwen [70] sind daher die zeitlichen und
sequenziellen Variabilitdten von individuellen
Entwicklungsverldufen essenzielle Charakteristi-
ka einer normalen Entwicklung. Invariable Ent-
wicklungsverldufe sind daher pathologisch.

Die Aussage steht in einem diametralen Gegensatz
zu der Definition von Pathologie durch ein hierar-
chisch determiniertes Entwicklungsverstindnis.
Eine valide Beurteilung der Entwicklung wird un-
ter derart individuellen und variablen Konditionen
viel schwieriger sein, als mit der einer determinie-
renden Theorie. Die Beurteilung wird aber den
kindlichen Entwicklungskonditionen sehr viel nd-
herkommen und kindgerechter sein. Darauf wer-
den wir unter dem Thema Entwicklungsbeurtei-
lungen (Kap. 4) zuriickkommen. In diesem Kapitel
soll jedoch noch der Frage nachgegangen werden,
warum die kindliche Entwicklung individuell, vari-
ant und adaptiv und nicht anders verlduft. Um die-
se Frage zu beantworten, werden wir 4 Theorien
anbieten, die jede fiir sich, Anteile der kindlichen
Entwicklung betrifft und sie verstindlicher ma-

chen.

Deterministische Entwicklungstheorien sind in
der Praxis beliebt, da sie scheinbar prézise, zeitli-
che und hierarchisch in ihrem Ablauf gebundene
Daten Uber Entwicklungsprozesse anbieten - wo-
bei die hohe Variabilitdt dieser Prozesse ganz un-
berlicksichtigt bleibt. Der Preis fiir eine solche
Abstrahierung von Entwicklungsverldufen ist sehr
hoch: eine weit tiberhchte Zahl falsch positiver
Befunde und ein prinzipielles Missverstandnis der
kindlichen Entwicklung bei allen Disziplinen, die
sich - diagnostisch, therapeutisch oder beratend
- dem friihen Kindesalter widmen.

Systemisch relevante Entwicklungsbeurteilun-
gen konnen heute nicht mehr darauf verzichten,
zu akzeptieren, dass Entwicklung grundsatzlich
individuell, variabel und adaptiv verlauft. Die bei-
den grundsétzlichen Entwicklungstheorien und
ihre praktischen Konsequenzen werden uns in der
weiteren Darstellung von Entwicklungskom-
ponenten immer wieder begegnen.

Entwicklungsneurologische
Relevanz

1.3 Konditionen

1.3.2 ,Nichts ist so praktisch wie
eine gute Theorie*

Der Satz soll auf Kurt Lewin zuriickgehen, einem
der bedeutendsten Sozialpsychologen in der ersten
Hdlfte des 20. Jahrhunderts. Er wurde 1933 zur
Emigration in die USA gezwungen [15], [33]. Wir
werden den Rat von Lewin aufgreifen und fiir die
individuell-variable Entwicklung kurz auf 4 Theo-
rien eingehen, die Einsicht geben kénnen, warum
Entwicklungsprozesse so verlaufen, wie sie es tun
und nicht anders:

Allgemeine Evolutionstheorie nach
Darwin

Nach der von Darwin 1859 [10] veroffentlichten
Theorie, bevorzugt die ,,natiirliche Selektion“ Lebe-
wesen, die eine optimale Anpassung (Fitness) an
vorgegebene Lebensbedingungen in ihrer geneti-
schen Ausstattung besitzen. Der englische Begriff
Fitness darf in diesem Zusammenhang nicht, was
heute gerne geschieht, als gesundheitlich-sport-
liche Aussage missverstanden werden, sondern
muss in seiner alternativen Bedeutung - ,,passend”
(wie ein Puzzleteil) - gesehen werden. Im Sinne
Darwins kann die Fitness eines Lebewesens nur re-
lativ sein: Sie definiert sich an der optimalen Fa-
higkeit zur Anpassung an eine bestimmte Umwelt.
Biologisch allseits und allzeit ,fitte* Individuen
existieren daher nicht. Die tatsdchliche Fitness von
Lebewesen ist ein Kompromiss von vorteilhaften
und nachteiligen genetischen Eigenschaften. Ra-
sche und dramatische Umweltverdnderungen kén-
nen daher plétzlich zum Selektionsnachteil wer-
den. Individuelle, genetisch vorgegebene Varianten
bieten die Chance, zu einem evolutiondren Vorteil
zu werden, der eine bessere Fitness (Anpassung)
einer Art moglich macht [37]. Die Wirkkrdfte der
Evolution sind Selektion, Mutation und nach Mei-
nung von Tomasello [69] und Nowak [45] die Ko-
operationsfahigkeit mit anderen Menschen.

Alle heute lebenden Menschen stammen von
der Art des Homo sapiens ab, die vor etwa
150000 Jahren in einer 2. Auswanderungswelle
Afrika verlieB. Alle anderen Zweige der Mensch-
werdung starben aus. Die evolutiondre Selektion
zum heutigen Menschen ldsst sich darauf zuriick-
fithren, dass ihm - mit der evolutiondren Bevor-
zugung der Individualitat, der Variabilitdt und der
Adaptivitdt und wohl auch mit seiner Kooperati-
onsfahigkeit - bis heute eine besonders effektive
Fitness gelungen ist, sich an die jeweiligen Umwel-
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ten anzupassen und sie spaterhin zu unterschiedli-
chen Kulturen und Zivilisationen zu verdndern
[35], [52], [63], [28], [69], [45].

Die erweiterte Evolutionstheorie

Darwins Evolutionstheorie erkldrt zwar die Entste-

hung der Arten, nicht jedoch die Entstehung der

genetischen und phidnotypischen Individualitit
und Variabilitdt. Erst die Entdeckung der Gene

(nach 1900) als die Trager der Erbeigenschaften

ldsst verstehen, wie Individualitdt und Variabilitdt

eine Adaption, also eine Fitness, an Umweltbedin-
gungen ermoglichen oder verhindern [52]. Der

Abt Gregor Mendel hatte Darwin zwar schon sei-

nen Artikel iiber die Kreuzungsversuche - um

1860, mit den Bliitenfarben der Erbsen im Briinner

Klostergarten - zugeschickt, der Brief fand sich je-

doch ungeoffnet in Darwins Nachlass. Er enthielt

die Ergebnisse Mendels, die zeigten, wie Erbinfor-
mationen von Eltern auf die Nachkommen weiter-
gegeben werden, ein Mechanismus, den Darwin
selber erfolglos gesucht hatte [35], [52]. Die geneti-
sche Variabilitdt entsteht durch Spontanmutatio-
nen und durch die zuféllige Rekombination der

Gene aus dem Genpool von Mutter und Vater und

deren Vorfahren. Die Konsequenzen aus der erwei-

terten Evolutionstheorie sind:

e Jeder Mensch besitzt eine differente, individuelle
Gen-Ausstattung, eine individuelle genetische
Variabilitat.

e Die individuellen Genkombinationen eines Men-
schen erh6éhen die Wahrscheinlichkeit einer in-
dividuellen Adaptation, selbst an extrem gedn-
derte und sich andernden Umweltbedingungen.

e Diskontinuitdten sind Hinweise auf individuelle
Adaptionsprozesse.

¢ Der individuelle Genpool bestimmt kein indivi-
duelles Verhalten. Er manifestiert sich aber in
einer phanotypischen Variabilitdt als ein Mix
von Genetik und Lernen.

e Epigenetik. Mit den ganz neu verstandenen Aus-
wirkungen von der Verdnderbarkeit des Genoms
durch - meist negative - Erfahrungen (Ein- oder
Abschaltbarkeit von Genen oder Genanteilen)
wurde ein Tabu tiberwunden, Erfahrungen seien
nicht vererbbar. Ist es jedoch zu Verdnderungen
im Genpool durch anhaltende Stressoren gekom-
men, werden diese auch vererbt, wenngleich nur
fiir einige Generationen und nicht fiir immer,
wie bei Spontanmutationen.

Die hier aufgelisteten genetischen Mdglichkeiten
einer ,,Durchmischung* des Genpools eines Men-
schen fiihren zu einer hoch individualisierten
Gen-Ausstattung, was letztendlich auch den evolu-
tiondren Zielen zu Gute kommt und die Fitness
verbessert. Die Evolution und die kindliche Ent-
wicklung bedienen sich offenbar gleicher Mecha-
nismen: einer genetischen Variabilitit (Mischung
des Genpools der Eltern), einer phdnotypischen
Variabilitdt (der ererbte Genpool plus dem Erlern-
ten und dem Erfahrenen, die mit diesem zusam-
men den individuellen Phdnotyp bilden) und einer
individuellen, ererbten und erlernten Adaptations-
fahigkeit (Fitness). Die Ablosung von einer deter-
minierten, streng hierarchisch gesteuerten Ent-
wicklung zugunsten einer adaptiven Entwicklung
realisiert sich in einer hohen individuellen Varia-
bilitdit und in Diskontinuititen im individuellen
Entwicklungsverlauf eines Kindes.

Die dynamische Systemtheorie

Diese Theorie versucht nicht, das Gesamtverhalten
komplexer Systeme aus deren Subsystemen abzu-
leiten oder zu verdndern, sondern die Mechanis-
men zu verstehen, die das System insgesamt in der
Balance halten. Sie ldsst sich auf Systeme wie z.B.
das Wetter, auf thermodynamische Prozesse, auf
Zyklen der Weltwirtschaft, auf das menschliche
Verhalten und auf Entwicklungsprozesse anwen-
den. Systeme haben die Eigenschaften, sich zu dn-
dern, aus der Balance zu geraten, sich wieder zu
stabilisieren, Energien zu gewinnen oder zu verlie-
ren [72]. Kinder durchlaufen in ihrer Entwicklung
instabile und kurzfristig oder langfristig stabile
Zyklen. Entwicklungsprozesse werden immer ver-
suchen, in stabile Zyklen einzumiinden und diese
moglichst lange stabil zu halten. Kinder organisie-
ren daher selbst mit ihrem Erfahren, Probieren,
Lernen und den daraus zentral generierten Steue-
rungssystemen das individuelle Ein- und Anpassen
an die eigene Umwelt und deren Lebensbedingun-
gen. Die Systemtheorie ist daher gut geeignet,
transitorische Entwicklungskomponenten zu
verstehen, die oft in der Praxis schon als Patholo-
gie fehlgedeutet werden und doch nur notwendige
transitorische Phanomene dynamischer Entwick-
lungsprozesse sind. Die Systemtheorie ist aber
auch geeignet, Prozesse der Adaptation und des
adaptiven Verhaltens zu deuten und zu verstehen.



Die Theorie der selektiven
Organisation neuronaler Netzwerke

Diese Theorie, von Edelman 1987 [12] formuliert,
macht verstdndlich, wie - etwas salopp gesagt —
die Individualitdt in das Gehirn und in die neuro-
nalen Netzwerke gelangt, also in die zentralen
Netzwerke, die unser Verhalten steuern. In Kap.
1.6 werden wir auf diese Theorie zuriickkommen.

O

Im Verlauf der menschlichen Entwicklung, so
konnte man es formulieren, lasst sich die kindli-
che Entwicklung wiederfinden. Die variant-adap-
tive Entwicklung bedient sich der gleichen Stra-
tegien wie die Evolution. Die vorgestellten Theo-
rien ergdnzen sich gut zu einem geschlossenen
Konzept, das die Entwicklung von Kindern in vieler
Hinsicht realistischer, kindgemaRer und lebens-
naher wiederzugeben vermag. Die theoretischen
Grundlagen bieten dariiber hinaus eine verldss-
liche Basis fiir diagnostische und therapeutische
Strategien.

Entwicklungsneurologische
Relevanz

1.4 Neurobiologische
Grundlagen der Entwicklung

Die Darstellung der neurobiologischen Grundlagen
folgt, wenn nicht anders angegeben, der Literatur
von Schmidt und Schaible [60], [61], Duus [11],
Kahle u. Frotscher [29].

Die Informationsiibertragung im Nervensystem
erfolgt grundsatzlich tiber chemische Botenstoffe,
die sog. Neurotransmitter. In dem hier vorgege-
benen Rahmen kann auf diese nur in Stichworten
eingegangen werden. Auf die entsprechende Fach-
literatur wird verwiesen.

1.4.1 Neurotransmitter

Nach Roth [53] existiert im gesamten Nervensys-
tem ein neuromodulatorisches Prinzip, das mit
chemischen Botenstoffen agiert: Diese steuern und
modulieren Aufmerksamkeit, Motivation, Interesse
und Lernfdhigkeit. Zu den chemischen Botenstof-
fen gehdren u.a.:

1.4 Neurobiologische Grundlagen

¢ Noradrenalin: allgemeine Aufmerksamkeit, Erre-
gung, Stress,
e Dopamin: Antrieb, Neugier, Belohnungserwar-
tung, Wiederholung,
e Serotonin: Dampfung, Beruhigung, Wohlgefiihl,
e Azetylcholin: gezielte Aufmerksamkeit, Lernfor-
derung,
e Glutamat: schneller, exzitatorischer Transmitter
im Gehirn,
¢ y-Aminobuttersdure (GABA): schneller inhibito-
rischer Transmitter im Gehirn.
e Oxytocin: gleichzeitig Hormon und Neurotrans-
mitter. Wirkt direkt auf die Uterusmuskulatur,
16st Wehen aus, und unterhdlt diese. Nach der
Geburt steuert Oxycotin die Riickbildung der
Uterusmuskulatur. Die Produktion der Milchdrii-
sen und die Ejektion von Milch wird durch Oxy-
cotin angeregt und die Entleerung unterstiitzt.
Oxytocinrezeptoren kommen nur vor in der Ute-
rusmuskulatur und in der Muskulatur der Milch-
driisenausgdnge. Trotzdem kann das Hormon of-
fenbar noch mehr. Es steht am Anfang der Ent-
stehung eines Bindungsverhaltens, in dem es die
ersten realen Konditionen fiir das Uberleben des
Neugeborenen schafft: Nahrung, Schutz und Ge-
borgenheit. Aus den realen Konditionen werden
iiber die Aktivierung des limbischen Beloh-
nungssystems emotionale Konditionen, die den
weiteren Ausbau eines belastbaren emotionalen
Bindungsverhaltens bei beiden, Mutter und
Kind, steuern und begleiten. Die Wirkungen von
Oxytocin beschranken sich offenbar nicht nur
auf den Ausbau eines Bindungsverhaltens nach
der Geburt. Auch bei angenehmen Kérperkon-
takten, beim gemeinsamen Singen, bei angeneh-
men Sinneseindriicken beim Erleben einer ge-
meinsamen Aktion wird Oxytocin vermehrt frei-
gesetzt. Oxytocin wurde daher in den letzten
Jahren auch als ,,Kuschelhormon“ bekannt.
Prolaktin: Stimuliert Wachstum und Differenzie-
rung der Brustdriise wahrend der Schwanger-
schaft, induziert Laktation im Verlauf der Stillzeit
bei Sdugetieren und beim Menschen. Lést zudem
(Brut)Pflegeverhalten aus.

1.4.2 Sensomotorische Schleife

Die sog. sensomotorische Schleife ist die sehr ver-
einfachte Grundstruktur der Informationsver-
arbeitung des zentralen Nervensystems. Sensori-
sche Organe (Modalitdten) in der Peripherie leiten
die von ihnen wahrgenommenen Verdnderungen
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der Umwelt iiber ihre eigenen Bahnen (Horbahn,
Sehbahn) oder iiber ihre Bahnen im Riickenmark
in das Gehirn; dieser Vorgang wird auch als Bot-
tom-up-Prozess [4] bezeichnet. Die erste Um-
schaltstation sind die Spinalganglien und die Gan-
glione der sensorischen Hirnnerven. Die Bahnen
erreichen den Hirnstamm und - gekreuzt auf die
Gegenseite — den Thalamus sowie das limbische
System, um von dort den primdren somatosensori-
schen Kortex zu erreichen. Der somatosensorische
Kortex ist, wie der Thalamus, topisch organisiert.
Die Horbahn endet in der primdren Horrinde
(Heschl'sche Querwindung) im inneren, oberen
und dorsalen Anteil des Schlidfenlappens, die Seh-
bahn im primdren visuellen Areal (dorsaler und
kaudaler Endteil des Kortex).

Auch die visuellen und auditiven Informationen
sind in ihren primadren Arealen in einer Art ,Hor-
oder Seh-Topik* organisiert. Die unterschiedlichen
sensorischen Informationen werden in den sekun-
ddren sensorischen Arealen der hinteren und seit-
lichen Rindenanteile zusammengefiihrt, dort ver-
rechnet und bewertet. Den sekunddren Bereich
der Horrinde bildet das sog. Wernicke Areal. Fiir
die Verarbeitung visueller Informationen existie-
ren auf einer Hirnhdlfte 2 Areale: Ein kortikaler
Bereich ist das posteriore Areal zwischen dem pri-

pramotorischer Kortex

prafrontaler Kortex
(Stirnhirn)

Broca-Areal

orbitaler Fontalkortex

primarer auditiver Kortex

mdren somatosensorischen Kortex und dem pri-
madren visuellen Kortex, das zweite Areal befindet
sich auf dem duReren, lateral-basalen Anteil der
Schlafenlappen. In den genannten Bereichen wer-
den alle einlaufenden sensorischen Informationen
bewertet und abgeglichen.

Addquate Programme fiir eine Antwort auf die
Informationen aus der Peripherie werden in den
pramotorischen Anteilen des Kortex, einem Akti-
onsgenerator vergleichbar, Top-down-Prozess [4]
zusammengestellt und zur Ausfithrung an den pri-
madren motorischen Kortex weitergegeben - oder
auch nicht, wenn keine Antwort als die strategisch
geeignetere Konsequenz erscheint. Sonst wird
tiber den primdren motorischen Kortex die Pyra-
midenbahn aktiviert, deren Aktionen mit Feed-
forward- und Feed-back-Informationen gesteuert
und in ihrem Ablauf mithilfe der entsprechenden
taktil-kindsthetischen Sensoren kontrolliert wird.
In der » Abb. 1.2 sind die einzelnen zentralen
Hirnregionen dargestellt, die an der sensomotori-
schen Schleife unmittelbar beteiligt sind.

Die sensomotorische Schleife wird durch wei-
tere zentrale Instanzen in ihrer Aktivitdt gesteuert,
kontrolliert und 6konomisiert. Diese Bezlige sollen
beispielhaft nur am Thalamus, am Kleinhirn und
an den Basalganglien beschrieben werden.

primdrer
motorischer Kortex

primdrer
somatosensorischer Kortex

sekundarer
visueller Kortex

primdrer
visueller Kortex

visuell-auditiver
taktil-kinasthetischer,

Wernicke-

propriozeptiver
Assoziationskortex

Areal

sekundarer
auditiver Kortex

Abb. 1.2 Hirnregionen. Sensorische und sensomotorische Kortex-Regionen, die Teile der sensomotorischen Schleife
sind. Der prafrontale Kortex (Stirnhirn) ist personlichkeitsbezogener, kritischer und kontrollierender Kortex-Anteil.
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1.4.3 Thalamus

Der Thalamus liegt im Zwischenhirn (Dienzepha-
lon), am oberen Ende des Hirnstammes, im Zent-
rum anderer, morphologisch und funktionell eng
mit ihm verbundener zentraler Strukturen, und di-
rekt unter dem Kortex, der sich {iber den Thalamus
wolbt. Er ist somatotopisch (nach den Koérper-
regionen) und modalitdtsspezifisch organisiert, so-
dass er immer dariiber informiert ist, aus welchen
sensorischen Kérperbereichen Informationen ein-
laufen, die sofort oder erst spdter eine Antwort
verlangen. Die sensorischen Informationen aller
Modalitdten enden zundchst einmal im Thalamus.
Damit {ibernimmt er eine ,Torwdchter-Funktion*
(Gating-Funktion), weil er nur sensorspezifischen
Informationen Zugang zu den entsprechenden pri-
mdren sensorischen Kortexbereichen gewdhrt. Der
Thalamus {iberpriift mit selektiver Aufmerksam-
keit und im Sinne eines phasischen (kurzfristigen)
Aktivierungssystems alle von der Peripherie ein-
laufenden und aufsteigenden (Bottom-up) Infor-
mationen, die fiir eine individuelle Person von
okologischer, objektiver oder sozioemotionaler Be-
deutung sind. Er hemmt ihr weiteres Aufsteigen
oder gibt den Weg frei zu den zugehorigen Kortex-
bereichen, die je nach dem aktuellen Informati-
onsstand eine Antwort einleiten oder die Informa-
tionen - ohne sichtbare Reaktionen - verinnerli-
chen. Der Thalamus sammelt aber auRerdem {iber
lingere Zeit bestimmte periphere und zentrale
(rtickgekoppelte) Informationen, um erst dann zu
entscheiden, ob und welche dieser Informationen
in das Bewusstsein gelangen sollen, also nicht ver-
gessen werden diirfen. Die Gating-Funktion ist
nachts weniger strikt, sodass in oberflachlichen
Schlafphasen z.B. Schmerzen erstmals oder stdrker
gespiirt werden als in einem Wachzustand.

1.4.4 Kleinhirn

Das Kleinhirn (Zerebellum) liegt am dorsal-basalen
Pol des Gehirns. Die Struktur seines Kortex unter-
scheidet sich deutlich von der Struktur des Grof3-
hirns. In das Kleinhirn laufen aufsteigende, aus
dem Riickenmark, dem Hirnstamm und aus dem
vestibuldren System, aber auch aus dem Kortex
kommende Bahnen, ein. Efferente Verbindungen
existieren zu den vestibuldren Kernen zu den Ba-
salganglien und zum Thalamus, und damit zu den
motorischen Zentren des GrofShirns. Das Kleinhirn
gewinnt Informationen aus dem gesamten Ner-
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vensystem (einschlieBlich dem limbischen Sys-
tem). Mit Riickkopplungen und redundanten
Schleifen ist das Kleinhirn mit allen motorischen
Systemen verbunden. Das Kleinhirn kénnte auch
das Rechenzentrum fiir die Motorik genannt wer-
den. Es steuert damit die Gleichgewichtskontrolle,
die Kontrolle bereits ablaufender Bewegungen mit
Feed-forward- und Feed-back-Vernetzungen. Das
Kleinhirn ist aber auch fihig, mogliche oder not-
wendige Adaptationen an Stérungen oder Ande-
rungen einer geplanten und bereits ablaufenden
Handlungsstrategie zu organisieren und abzusi-
chern. Das Kleinhirn ist hochgradig lernfdhig. Au-
Berdem automatisiert es Bewegungsabldufe und
entlastet damit motorische Zentren, die primdr
von den motorischen Kortexarealen gesteuert
werden. Mentale Vorstellungen kénnen von dem
Kleinhirn in motorische Abldufe transformiert
werden - womit ein mentales motorisches Trai-
ning moglich ist, was z.B. von Spitzensportlern,
Artisten und Musikern auch genutzt wird.

1.4.5 Basalganglien

Unter dieser Bezeichnung werden folgende Kern-
gebiete zusammengefasst: Nucleus caudatus und
Putamen bilden zusammen das Striatum. Sie wer-
den von abwadrtsziehenden Bahnen des 1. Neurons
der Pyramidenbahn getrennt, bilden jedoch eine
funktionelle Einheit. Sie liegen beidseits lateral des
Thalamus. Unter dem Putamen, direkt anliegend,
findet sich der Globus pallidus, ebenfalls vom Tha-
lamus getrennt durch die Fasern der Pyramiden-
bahn. Die Basalganglien verarbeiten nur Informa-
tionen, die direkt aus dem Gehirn kommen - aus
dem motorischen und dem sensorischen Kortex
und aus dem limbischen System via Thalamus.
Uber den Thalamus werden die in den Basalgan-
glien verrechneten Informationen zu den motori-
schen Anteilen des Kortex zuriickgefiihrt. Damit
entsteht eine ,innere Schleife”, eine Art zentraler
Riickkopplung: Motorische Areale des Kortex —
Basalganglien — Thalamus — motorischer Kortex.
Die Aufgabe der Basalganglien ist die Bereitstel-
lung und Kontrolle des strategisch giinstigsten
und hoch 6konomischen Ablaufes einer motori-
schen Aktion. Zusammen mit dem Zerebellum bil-
den die Basalganglien ein ,,Handlungsgedachtnis*,
das tiber 90 % unserer automatisierten sensomoto-
rischen Entscheidungen bestimmen soll [54]. Neu-
erdings werden den Basalganglien auch Funktio-
nen zugeordnet, die {iber die Kontrolle der Moto-
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