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Das Phanomen der unwillkiirlichen Spiegelaktivitat bei uni-
lateralen Bewegungsausfihrungen:

Summary

During unilateral motor tasks, muscle activity may not be restricted to the con-
tracting muscle, but has also been reported to occur involuntarily in the contra-
lateral resting limb, referred to as mirror-electromyographic-activity (Sehm,
Steele, Villringer& Ragert, 2015). The following article provides an overview of
recent neuroscientific findings and potential underlying mechanisms in this re-
spect. Furthermore we introduce future perspectives for possible modulations
of mirror activity through sports induced neuroplasticity.

Zusammenfassung

Der Begriff der Spiegelaktivitat, engl. mirror-electromyographic-activity
(MEMG), beschreibt das Phanomen einer bei unilateralen Muskelkontraktio-
nen auftretenden unwillkiirlichen Aktivitdt homologer Muskeln der inaktiven
kontralateralen Extremitéat (Sehm, Steele, Villringer & Ragert, 2015). Der fol-
gende Beitrag gibt einen Uberblick tiber die bisherigen neurowissenschaftli-
chen Erkenntnisse zu diesem Phanomen sowie die aktuell diskutierten hypo-
thetischen Erklarungsmechanismen. Weiterhin werden eigene Forschungsan-
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Trainingswissenschaft, Sportwissenschaftliche Fakultat, Universitat Leipzig. Die Arbeit
entstand am Max-Planck-Institut fur Kognitions- und Neurowissenschaften Leipzig
(Direktor: Prof. Dr. Villringer).
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satze zu einer moglichen Modulation der Spiegelaktivitat durch sportliche Ex-
pertise und damit einhergehender Neuroplastizitat im Sinne eines Ausblickes
vorgestellt.

Schlagworte: Spiegelaktivitdt, Mirror Movements, Motor Overflow, Neuro-
plastizitat, Sportliche Expertise

1. Das Phanomen der unwillkiirlichen Spiegelaktivitat (MEMG)

Unter dem Begriff der Spiegel-Elektromyografischen-Aktivitat, engl. "mirror-
electromyographic-activity" (MEMG), versteht man eine bei unilateraler Mus-
kelkontraktionen auftretende unwillkiirliche Aktivitat homologer Muskeln der
inaktiven kontralateralen Extremitat (Mayston, Harrison & Stephens, 1999;
Aranyi & Rosler, 2002; Uttner, Kraft, Nowak, Miller, Philipp, Zierdt & Herms-
dorfer, 2007; Cincotta & Ziemann, 2008; Sehm, Perez, Xu, Hidler & Cohen,
2010; Sehm et al., 2015). Diese unwillkiirliche Aktivitat wurde vielfach wéhrend
der Ausfuhrung von einfachen und komplexen Bewegungen, z. B. Daumen-
Zeigefinger Oppositionen (Uttner et al., 2007), repetitives Offnen und Schlie-
Ren der Hand (Uttner et al., 2007; Ottaviani, Tiple, Suppa, Colosimo, Fabbrini,
Cincotta, Defazio & Berardelli, 2008), Daumenabduktionen (Cincotta, Borghe-
resi, Balestrieri, Giovannelli, Ragazzoni, Vanni, Benvenuti, Zaccara & Zie-
mann, 2006a) sowie starken unimanuellen willkiirlichen Muskelkontraktionen
(Zijedewind & Kernell, 2001; van Duinen, Renken, Maurits & Zijdewind, 2008;
Sehm et al., 2010; Sehm et al., 2015) beobachtet. Auftreten und Ausmaf3 des
Phanomens der MEMG sind zwar ubiquitar, unterliegen jedoch starken interin-
dividuellen Differenzen und scheinen von einer Vielzahl von Faktoren abzu-
héngen. In diesem Zusammenhang wird der Einfluss des Alters (Mayston et
al., 1999; Addamo, Farrow, Hoy, Bradshaw & Georgiou-Karistianis, 2009; Ko-
erte, Eftimov, Laubender, Esslinger, Schroeder, Ertl-Wagner, Wahllaender-
Danek, Heinen & Danek, 2010), der Handigkeit (Armatas, Summers & Brad-
shaw, 1994; Armatas, Summers & Bradshaw, 1996; Uttner et al., 2007) sowie
der allgemeinen psychophysischen Ermidung (Cincotta et al., 2008) der un-
tersuchten Personen in Betracht gezogen. In Bezug auf die Richtung der
MEMG, d.h. ob die unwillkiirliche Aktivitat in der inaktiven Hand bei Kontrakti-
onen der dominanten bzw. der nicht-dominanten Seite starker zu beobachten
ist, sind widerspruchliche Ergebnisse zu verzeichnen. Zum einen ist eine stér-
kere MEMG bei Kontraktionen der nicht-dominanten (Armatas et al., 1996;
Uttner et al., 2007), bzw. der dominanten Hand (Cernacek, 1961) beschrieben,
zum anderen konnte jedoch ebenso kein Unterschied festgestellt werden
(Hubers, Orekhov & Ziemann, 2008; Sehm et al., 2015). Die beobachteten
Asymmetrien der MEMG werden in den unterschiedlichen Charakteristiken der
im Rahmen dieser Studien verwendeten motorischen Aufgaben vermutet (Cin-
cotta et al., 2008).
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Des Weiteren erfolgt eine Modulation des Ausmafles der MEMG durch eine
Zunahme der funktionellen Anforderung an die Bewegungsausfiihrung. Modu-
lierende Bewegungseigenschaften sind unter anderem zentrale und periphere
Ermiidung aufgrund repetitiver Kontraktionen (Liederman & Foley, 1987; Cin-
cotta et al., 2008; Post, Bayrak, Kernell & Zijdewind, 2008), erhéhte Bewe-
gungsfrequenz (Uttner et al., 2007) sowie eine erhéhte kognitive Belastung,
z. B. simultan dargebotene visuelle Stimuli wahrend der Bewegungsausfih-
rung (Addamo et al., 2009), welche allesamt zu einem Anstieg der MEMG fiih-
ren. Bewusst provozierte, bimanuelle Spiegelbewegungen, welche der Unter-
suchung der unwillkiirlichen MEMG direkt vorgeschaltet wurden, fihrten eben-
so zu deren Anstieg (Vardy, Daffertshofer, Ridderikhoff & Beek, 2007). Beson-
ders bestédndig konnte ein linearer Zusammenhang zwischen der Héhe der
MEMG und der wahrend willkirlicher, isometrischer Kontraktionen aufgebrach-
ten Kraft der aktiven Hand beobachtet werden (Todor & Lazarus, 1986; Aranyi
& Rosler, 2002; van Duinen et al., 2008; Sehm et al., 2010; Sehm et al., 2015).
Eine weitere Moglichkeit, unwillkiiriche MEMG in gesunden Personen zu fazili-
tieren, besteht darin, eine leichte, konstant-isometrische Hintergrundkontrakti-
on in der ruhenden Hand wahrend der Ausfuhrung kurzer, phasischer Kontrak-
tionen homologer Fingermuskeln der willkirlichen Hand, aufrecht zu erhalten
(Mayston et al., 1999).

MEMG wird aufgrund der Variabilitat in Auftreten und Ausmaf in zwei Formen
unterteilt: eine Pathologische und eine Physiologische. Merkmal der pathologi-
schen Form ist die Starke der zu beobachtbaren MEMG, welche ausgepragte,
unwillkiirliche Spiegelbewegungen der inaktiven Hand umfasst. Hieraus folgt
eine enorme alltdgliche Beeintrachtigung seitens betroffener Personen, da
voneinander unabhangige bimanuelle Handlungen nicht méglich sind (Galléa,
Popa, Billot, Méneret, Depienne & Roze, 2011). Diese Art der MEMG wird
deshalb im Englischen auch als Mirror Movements bezeichnet und tritt vor al-
lem in distalen Muskeln der oberen Extremitat (Cincotta et al., 2006a; Cincotta
et al., 2008; Ottaviani et al., 2008; Galléa et al., 2011), in wenigen Studien je-
doch auch in der unteren Extremitat (Tubbs, Smyth, Dure & Oakes, 2004;
Espay, Li, Johnston, Chen & Lang, 2005) auf. Mirror Movements stellen oft
Begleiterscheinungen neurologischer Erkrankungen wie zum Beispiel Morbus
Parkinson (Espay et al., 2005; Cincotta et al., 2006a; Cincotta et al., 2006b;
Ottaviani et al., 2008), Klippel-Feil-Syndrom (Tubbs et al., 2004), Kallmann-
Syndrom (Mayston et al., 1997) als auch akuter Schlaganfalle (Nelles, Cramer,
Schaechter, Kaplan & Finklestein, 1998) dar. Weiterhin ist eine angeborene
Form von Mirror Movements, engl. Congenital Mirror Movements Disorder
(CMM), bekannt, die ohne weitere klinische Besonderheiten der betroffenen
Personen auftritt (Bonnet, Roubertie, Doummar, Bahi-Buisson, Cock & Roze,
2010). Diese uberwiegend autosomal-dominant vererbte Krankheit wurde in
Verbindung mit Mutationen des DCC- (Depienne et al., 2011) und RAD51-
Gens (Depienne et al., 2012) gebracht, welche in der friihen neurologischen
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Entwicklung und Reifung des motorischen Systems und kortikospinaler Axone
eine Rolle spielen (Gallea et al., 2013).

Die physiologische Form der MEMG ist vor allem bei Kindern von Geburt bis
ca. dem 7-10. Lebensjahr verstarkt zu beobachten, wobei haufig ebenso Mir-
ror Movements auftreten kdnnen. Bis zum Erreichen des 10. Lebensjahres reift
das Motorische System gesunder Kinder jedoch progressiv aus und die Starke
der zu beobachtbaren MEMG sinkt rapide ab (Armatas et al., 1994; Mayston et
al., 1999; Garvey, Ziemann, Bartko, Denckla, Barker & Wassermann, 2003;
Tubbs et al., 2004). Die Mechanismen dieser Reifung umfassen verstarkte sy-
naptische Konnektivitat (Huttenlocher & Dabholkar, 1997) und eine graduell
zunehmende Myelinisierung des Corpus Callosum (Giedd, Blumenthal,
Jeffries, Castellanos, Liu, Zijdenbos, Paus, Evans & Rapoport, 1999), der
Hauptstruktur dichter Axone der weien Substanz, welche beide Hirnhemi-
sphéaren miteinander verbindet und die entscheidende Grundlage deren Kom-
munikation darstellt.

Das Ausmald der physiologischen Form der MEMG, welche in gesunden Er-
wachsenen zu beobachten ist, ist im Vergleich zu den geschilderten Mirror
Movements weitaus schwécher ausgepragt und fuhrt deshalb im allgemeinen
nicht zu starken Kontraktionen homologer Muskeln, welche unwillkiirliche Be-
wegungen der kontralateralen Extremitat erzeugen. Diese schwache Form der
MEMG ist demnach nur mittels neuromuskularer Messmethoden wie der Elek-
tromyographie (EMG) zu quantifizieren. Mit zunehmendem Alter steigt wiede-
rum das Ausmafld der physiologischen MEMG progressiv an (Koerte et al.,
2010).

2. Hypothesen zur Entstehung der MEMG

Grundsatzlich zeigen biologische Systeme eine Tendenz zur Synchronisation
ihrer zugrundeliegenden Prozesse, so auch das zentrale Nervensystem (ZNS).
Die standardmafige Art und Weise der Kontrolle und Koordination von Extre-
mitatenbewegungen scheint eine symmetrische Bewegungsausfiihrung unter
Rekrutierung homologer Muskelgruppen zu sein (Swinnen, 2002; Swinnen &
Wenderoth, 2004; Carson, 2005). Dieser Standardprozess wird auch als fun-
damentales Spiegelprogramm (basic-mirror-program, basic-mirror-movement-
mode) bezeichnet (Cincotta et al., 2008; Sehm et al., 2015). Erst im Laufe des
evolutiondren Prozesses und der Entwicklung des aufrechten Ganges gelang
es dem Menschen zunehmend voneinander unabhé&ngige und asynchrone
Bewegungen, vor allem der oberen Extremitat zu kontrollieren (Swinnen et al.,
2004). Die Ausfuhrung willkirlicher Bewegungen erfordert demnach eine au-
Rerordentliche Koordination aller Komponenten des motorischen Systems so-
wie sensorischer und assoziativer Hirnareale (Kandel, Schwartz, Jessel, Sie-
gelbaum & Hudspeth, 2013). Bewegungsinitiierung und -kontrolle bedirfen pa-
rallelen Sequenzen von neuronalen Operationen, welche die korrekte Bewe-
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gungslésung auswahlen, planen, anhand sensorischer Informationen modulie-
ren und schlussendlich ausfihren. Bewusst unilaterale Bewegungen erfordern
zusétzlich einen aktiven Prozess der interhemisphéarischen Inhibition (IHI), um
den motorischen Output auf nur eine Hirnhemisphare und damit Uber den ge-
kreuzten Teil des Kortikospinaltraktes (KST) auf die beabsichtigte kontralatera-
le Extremitéat zu begrenzen. Die im Folgenden beschrieben Modulationen die-
ser Mechanismen stellen die aktuell diskutierten potentiellen Erklarungsanséat-
ze flr die Entstehung unwillkiirlicher MEMG dar.

2.1 Bilaterale Projektionen des Kortikospinaltraktes

Der erste Ansatz erklart die Entstehung von unwillkiirlichen MEMG anhand
ausgepragter bilateraler Projektionen des KST zum Rickenmark, welche der
Theorie folgend nicht nur die kontralaterale beabsichtigte Extremitat, sondern
auch die ipsilaterale Spiegelextremitat innervieren (Gallea et al., 2013; Welni-
arz, Dusart, Gallea & Roze, 2015). Beweise flir diese Hypothese liefern zahl-
reiche Studien an Patienten mit angeborener Hemiparese, CMM, Klippel-Feil
Syndrom und Kallmann-Syndrom, welche mittels Transkranieller Magnetstimu-
lation (TMS) untersucht wurden. Unilaterale Stimulation des priméren Motor-
kortex (M1)-Handreprasentationsgebietes in Ruhe resultiert in diesen Patien-
ten in bilateralen motorisch evozierten Potentialen von Handmuskeln mit iden-
tischer Latenz, wohingegen in gesunden Personen eine unilaterale Stimulation
des M1 zu einer ausschlie3lichen Antwort der kontralateralen Hand fuhrt (Be-
necke, Meyer & Freund, 1991; Mayston et al., 1997; Cincotta et al., 2003; De-
pienne et al., 2011; Gallea et al., 2013).

Bilaterale Projektionen des KST zum Riickenmark kénnen dabei zwei Griinde
haben: (1) atypische postnatale Entwicklung des KST vor allem im Bereich der
Decussatio pyramidum mit besténdig ausgepragten ipsilateralen Anteilen und
(2) Ausbildung komissuraler Projektionen des gekreuzten Anteils des KST auf
spinaler Ebene mit Innervation homologer Motoneuronen (Carson, 2005).

Beide anatomischen Anomalien resultieren dabei zum einen aus fehlerhaften
Prozessen des Axonwachstums wahrend der Reifung des ZNS bzw. der atypi-
schen Bestandigkeit ipsilateraler Anteile des KST, welche normalerweise im
Zuge der postnatalen Entwicklung aufgrund der Konkurrenz mit kontralateralen
Anteilen eliminiert werden (Li & Martin, 2000; Eyre, Taylor, Villagra, Smith &
Miller, 2001; Friel & Martin, 2007; Welniarz et al., 2015). Diese Erklarung wird
vor allem in der Beschreibung der pathologischen Form der Mirror Movements
bedeutsam (Cincotta et al., 2008).

2.2  Bilaterale Aktivierung motorischer relevanter Hirnzentren

Der zweite Erklarungsansatz sieht eine veranderte interhemisphéarische Kom-
munikation mit daraus folgender bilateraler Aktivierung motorisch relevanter
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Hirnzentren als Grund fir die Entstehung unwillkiirlicher MEMG an (Mayston
et al., 1999; Zijedewind & Kernell, 2001; Cincotta et al., 2008; Hibers et al.,
2008; Beaulé, Tremblay & Théoret, 2012; Welniarz et al., 2015). Daraus resul-
tiert eine Aktivierung des ipsilateralen M1, welcher Gber den gekreuzten Anteil
des KST die Spiegelextremitat unwillktrlich innerviert. Die Koaktivierung des
ipsilateralen M1 kann dabei folgende Griinde haben: (1) veranderte interhemi-
sphérische Modulationen zwischen bilateralen M1 und (2) fehlerhaft bilaterale
Aktivierung des M1 durch sekundar motorische Zentren wahrend der Phase
der unilateralen Bewegungsplanung (Welniarz et al., 2015).

Wie bereits beschrieben fiihrt wahrend der Ausfuhrung unilateraler Bewegun-
gen der aktive Mechanismus der IHI zu einer Inhibition des ipsilateralen M1
Uber transkallosale Fasern. Ist dieser Mechanismus gestért, kann es zu einer
Verstarkung der beobachtbaren MEMG kommen und vice versa.

Im Einklang mit dem Erklarungsansatz der bilateralen Aktivierung motorischer
Zentren konnte weiterhin gezeigt werden, dass die Uber TMS untersuchte
Exzitabilitat des ipsilateralen M1 in gesunden Personen mit auftretenden
MEMG wahrend unilateraler maximaler Kontraktionen von Oberarmmuskeln
ansteigt (Zijdewind, Butler, Gandevia & Taylor, 2006). Ebenso steigt die neu-
ronale Aktivitat des ipsilateralen M1 wahrend der Ausfiihrung unilateraler Arm-
kontraktionen und gleichzeitigem Nachweis von MEMG in gesunden Personen
an, was mittels dem bildgebenden Verfahren der funktionellen Magnetreso-
nanztomografie (fMRT) indirekt gezeigt werden konnte (Dettmers, Fink, Lem-
on, Stephan, Passingham, Silbersweig, Holmes, Ridding, Brooks & Fracko-
wiak, 1995; van Duinen et al., 2008). Ansteigende Kraftanforderung wahrend
unilateraler Handflexionen fiihren weitergehend zu einer graduellen Verringe-
rung der IHI zwischen bilateralen M1 (Perez & Cohen, 2008). Interpretiert wird
diese Beobachtung insofern, dass die interhemisphérische Interaktion beider
M1 wahrend leichter Kontraktionen und einfacher Bewegungen tberwiegend
inhibitorischen Charakter besitzt, wohingegen diese Inhibition mit progressiv
ansteigenden Kraftanforderungen ihren Effekt verliert und sogar umkehrt. Tat-
sachlich konnte das Auftreten einer interhemisphérischen Fazilitation (IHF) fir
das Handreprasentationsgebiet des M1 experimentell mittels TMS gezeigt
werden (Ferbert, Priori, Rothwell, Day, Colebatch & Marsden, 1992; Hanajima,
Ugawa, Machii, Mochizuki, Terao, Enomoto, Furubayashi, Shiio, Uesugi & Ka-
nazawa, 2001; Baumer, Bock, Koch, Lange, Rothwell, Siebner & Munchau,
2006; Chiou et al., 2013). Diese Ergebnisse lassen auf disinhibitorische inter-
hemisphérische Wechselwirkungen zwischen kontralateralem und ipsilatera-
lem M1 wahrend der Ausfiihrung starker unilateraler Kontraktionen schliel3en
(Sehm et al., 2015). Grundsatzlich scheint das Wechselspiel zwischen IHI und
IHF von der funktionellen Anforderung, dabei vor allem der Kraftanforderung
der ausgefilhrten Bewegung abhiangig zu sein und eine Uberlastung der
grundsatzlich inhibitorischen Mechanismen darzustellen, was von einigen Au-
toren als Motor Overflow bezeichnet wird (Yensen, 1965; Todor & Lazarus,
1986; Perez et al., 2008; Sehm et al., 2015). Motor Overflow kann demnach
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als Uberrest des basic-mirror-movement-mode des ZNS angesehen werden
(Uttner et al., 2007; Sehm et al., 2015). Mehrere Studien konnten nachweisen,
dass die beobachtbare MEMG mit progressiv steigenden Kraftanforderungen
ebenso ansteigt (Aranyi et al., 2002; Zijdewind et al., 2006; van Duinen et al.,
2008; Sehm et al., 2010; Sehm et al., 2015), was anhand der Hypothese des
Motor Overflow zu begriinden ist.

Interhemisphérische Netzwerke umfassen neben den beschriebenen Mecha-
nismen der IHI/IHF zwischen bilateralen M1 jedoch auch Verbindungen zwi-
schen sekundar motorischen Zentren (Supplementar Motorisches Areal
(SMA), Pramotorischer Kortex (PMC)) und kontra- bzw. ipsilateralen M1. Diese
Konnektivitat ist fir die lateralisierte Aktivierung motorischer Zentren wahrend
der Bewegungsplanung unilateraler Bewegungen von entscheidender Bedeu-
tung. Eine fehlerhafte Ubertragung des Bewegungsplanes der sekundér moto-
rischen Zentren zu bilateralen M1 kann demnach ebenso zur Entstehung von
unwillkiirlicher Spiegelaktivitat fihren (Carson, 2005; Hubers et al., 2008).

Schlussendlich ist auch eine Kontribution motorisch relevanter subkortikaler
Strukturen, vor allem der Basalganglien sowie dem Cerebellum in Betracht zu
ziehen. Die Basalganglien projizieren starke indirekte Verbindungen uber den
Thalamus zum SMA (Hoover & Strick, 1993), weshalb auch hier eine atypische
Konnektivitat zur Entstehung von MEMG fiihren kdnnte. In Patienten mit Mor-
bus Parkinson, welche fortwahrend durch ein Absterben dopaminerger Zellen
der Substantia Nigra und damit verbunden eingeschrénkter Funktion der Ba-
salganglien gepréagt ist, ist dieser Ansatz als Grund fir die teilweise stark ge-
storte Bewegungsausfiihrung mit ausgepragten Mirror Movements diskutiert
worden (Cincotta et al., 2006a; Giovannelli et al., 2006). Im Hinblick auf das
Cerebellum konnte eine Korrelation dessen Aktivitdt und beobachtbarer
MEMG wéhrend Handgelenkskontraktionen mit mehreren ansteigenden Kraft-
anforderungen mittels fMRT nachgewiesen werden (Sehm et al., 2010). Dies
steht im Einklang mit Erkenntnissen, dass Neuronen des Cerebellums interne
Parameter, z. B. muskulére Kraftanforderungen in einer linearen Art und Wei-
se kodieren (Townsend, Paninski & Lemon, 2006). Das Cerebellum projiziert
ebenso starke Verbindungen zum M1, wovon die Mehrheit auf die kontralate-
rale Hemisphére kreuzt (Middleton & Strick, 1998). Dies kénnte wiederum eine
Mdoglichkeit der unwillkurlichen bilateralen Aktivierung des M1 wahrend unilate-
raler Bewegungen, vor allem starker Kontraktionen der Extremitaten darstellen
(Sehm et al., 2010). Um diese Hypothese jedoch hinreichend belegen zu kén-
nen, fehlen aktuell weitere aussagekraftige Studienergebnisse.

Insgesamt ist die Fahigkeit des Menschen zur Ausfuhrung lateralisierter Be-
wegungen von einem grof3flachigen und komplexen Netzwerks kortikaler (M1,
SMA, PMC) und subkortikaler Strukturen (Basalganglien, Cerebellum) mit des-
sen feinabgestimmten und gegenseitig bedingenden Prozessen abhéngig. Da
die Storung einzelner Teile dieses Netzwerkes die Tendenz zu MEMG ver-
starkt, jedoch nicht zum vollstandigen Verlust der Fahigkeit der willkiirlichen
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Lateralisierung fuhrt, kann keine der beteiligten Strukturen als einziger elemen-
tarer Ausgangspunkt der Unterdriickung unwillkirlicher bilateraler Aktivierung
identifiziert werden (Carson, 2005). Zusammenfassend ist jedoch festzuhalten,
dass der Erklarungsansatz der bilateralen Aktivierung motorischer Zentren
wahrend willkurlich unilateraler Bewegungen und dabei vor allem die komple-
xen Wechselwirkungen der interhemispherischen Kommunikation im Sinne
des Motor Overflow, zum jetzigen Zeitpunkt die wahrscheinlichste Hypothese
fir die Erklarung der physiologischen Form der MEMG darstellt. Diese An-
nahme bildet deshalb den theoretischen Ansatzpunkt der im Folgenden vorge-
stellten Untersuchung.

3. Einfluss sportlicher Expertise auf das Ausmall der MEMG

Im Rahmen eigener Forschungsanséatze wurde der Einfluss langjahriger Trai-
ningsformen auf das Ausmal der physiologischen Spiegelaktivitat in der obe-
ren und unteren Extremitat wahrend der Ausfiihrung unilateraler isometrischer
Kontraktionen mit progressiv ansteigenden Kraftanforderungen untersucht.
Aufgrund zahlreicher Belege fiir neurostrukturelle und -funktionelle Verande-
rungen durch motorisches Training im Sinne der Neuroplastizitat (Taubert, Vill-
ringer & Ragert, 2012; Svatkova, Mandl, Scheewe, Cahn, Kahn & Hulshoff,
2015) erschien die Modulation zugrundeliegender Entstehungsmechanismen
der MEMG, vor allem der interhemispherischen Kommunikation als denkbar.
Im Zuge der Untersuchung sollten zum einen bisherige Erkenntnisse zur
MEMG in der oberen Extremitat reproduziert, zum anderen der Frage auf den
Grund gegangen werden, ob die physiologische MEMG auch innerhalb der un-
teren Extremitat in gesunden jungen Personen vorkommt. Tatsachlich konnte
der erste wissenschatftliche Nachweis geliefert werden, dass die MEMG nicht
nur in der oberen sondern ebenso innerhalb der unteren Extremitat in jungen
gesunden Personen auftritt. Diese Beobachtung trifft sowohl fur distale als
auch proximale homologe Muskelgruppen zu, mit der starksten Auspréagung im
distalen Koérpersegment (Agonist der isometrischen Testaufgabe). Interessan-
terweise zeigen Ausdauersportler im Vergleich zu Normalpersonen mit gerin-
ger physischer Aktivitat ein htheres Mal an MEMG bei sehr hohen Kraftan-
forderungen, jedoch nur in der trainierten unteren Extremitat. Innerhalb der
oberen Extremitat konnte kein Unterschied zwischen den Untersuchungsgrup-
pen festgestellt werden. Zusatzlich konnte anhand von MRT-Untersuchungen
ein neurostrukturelles Korrelat der MEMG in der anatomischen Querschnittsdi-
cke des Corpus Callosum in motorisch relevanten Anteilen fir Kontraktionen
der oberen Extremitét identifiziert werden.
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4, Schlussfolgerung

Zukinftige Studienansatze sollten sich vor allem auf neurofunktionelle Unter-
suchungsmethoden konzentrieren, um die zugrundeliegenden Entstehungs-
mechanismen der MEMG préziser charakterisieren zu kdnnen. Die Beobach-
tung, dass sportliche Expertise und damit einhergehender Neuroplastizitéat das
Ausmal der MEMG in trainierten Extremitéaten beeinflussen kann, muss durch
die zuséatzliche Untersuchung alternativer Sportartengruppen (z. B. Kraftsport-
ler) bestéatigt werden. Ebenso kdnnte eine Langsschnittstudie mit sportlicher
Intervention im Gegensatz zum, in der beschriebenen Studie verwendeten,
querschnittlichen Studiendesign zusétzliche Einblicke liefern. Offen bleibt
diesbeziglich jedoch die Fragestellung nach der notwendigen Zeitdauer zur
Ausldésung neuroplastischer Effekte, die sich in nachweisbaren Unterschieden
hinsichtlich der MEMG &ufZern.

Schlussendlich kénnen sich zukiinftige Erkenntnisse zu Entstehungsmecha-
nismen und Mdglichkeiten der Modulation der MEMG auch im Bereich der
Neurorehabilitation im Bezug auf die pathologischen Mirror Movements als hilf-
reich erweisen und so Patienten die graduell zunehmende Fahigkeit zur bilate-
ralen Kontrolle der Extremitaten und dadurch eine dramatische Verbesserung
des Lebensalltags ermdglichen.
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