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aus der Perspektive
der Neurowissenschaft
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Zusammenfassung. Motorische Ungeschicklichkeit (developmental coordination disorder, kurz DCD) ist eine hdufige, jedoch
wenig anerkannte Storung, deren Krankheitsursache noch unklar ist. DCD beeintrichtigt die Fihigkeit von Kindern, neue
Bewegungen zu lernen und alltdgliche Aufgaben zu erfiillen. Es wird angenommen, dass es sich dabei um eine pathologische
Erkrankung des zentralen Nervensystems handelt. Eine Bestdtigung dieser Hypothese durch bildgebende Verfahren steht noch
aus. Der Artikel fasst die vorliegenden Daten aus Studien mit bildgebenden Verfahren wie der funktionellen Magnetresonanz-
tomographie und der Diffusions-Tensor-Bildgebung zu Unterschieden zwischen Kindern mit und ohne DCD zusammen. Es
zeichnen sich drei Hauptergebnisse ab: (1) Kinder mit DCD aktivieren wiahrend motorischer Aufgaben andere Gehirnareale als
sich normal entwickelnde Kinder, (2) Kinder mit DCD zeigen geringere Aktivierungen in Gehirnregionen, die mit dem mo-
torischen Lernen assoziiert sind als sich normal entwickelnde Kinder, (3) Kinder mit DCD weisen mikrostrukturelle Verander-
ungen in der Integritdt von motorischen und sensorischen Bahnen auf. Weitere bildgebende Studien werden unser Verstidndnis
iiber die neurobiologischen Grundlagen von DCD zunehmend verbessern und diirften so unsere Vorstellungen tiber die Ur-
sachen der Storung weiter voranbringen. So konnte klar werden, wie rehabilitative Interventionen geplant werden miissen, um
die motorischen Defizite, die durch DCD hervorgerufen werden, zu lindern oder gar zu beseitigen.
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Developmental coordination disorder: Insights from neuroimaging

Abstract. Developmental coordination disorder is a common but seldomly recognized motor disorder of unknown etiology that
affects a child’s ability to learn motor skills and perform daily activities. Central nervous system pathology is suspected, but,
until recently, no neuroimaging studies had been conducted to confirm this hypothesis. This article summarizes the neuroimag-
ing evidence to date, including functional magnetic resonance imaging and diffusion tensor imaging studies of children with
and without DCD. Three key findings have emerged: (1) children with DCD activate different brain regions than children with
typical development during motor performance; (2) children with DCD under-activate brain regions associated with motor
learning relative to children with typical development; and (3) children with DCD show altered microstructural integrity of
motor and sensory pathways. Further neuroimaging research will expand our understanding of the neurobiology of DCD, which
may inform our thinking of possible causes of the disorder and how to best design rehabilitation interventions to ameliorate or
overcome the motor difficulties associated with DCD.
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Motorische Ungeschicklichkeit (developmental coor-
dination disorder, kurz DCD) ist eine héufige jedoch
wenig anerkannte Storung, die etwa 5—6 % der Schul-
kinder betrifft (American Psychiatric Association,
2000). DCD &uBert sich in deutlichen Stérungen von
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motorischen Fertigkeiten, die den Alltag und/oder die
Schulleistung stark beeintrachtigen (American Psy-
chiatric Association, 2000). Kinder mit DCD konnen
Schwierigkeiten mit alltdglichen Aufgaben wie bei-
spielsweise dem Anziehen, Schuhe binden oder Benut-
zen von Messer und Gabel haben (Dunford, Missiu-
na, Street & Sibert, 2005; Polatajko & Cantin, 2006;
Zwicker, Missiuna, Harris & Boyd, 2012a). Weiterhin
haben sie moglicherweise mit Problemen bei schulbe-
zogenen, feinmotorischen Aufgaben zu kdmpfen, wie
dem Kopieren, Zeichnen, Malen, Benutzen einer Sche-
re und der Druck- und Schreibschrift (Dunford et al.,
2005; Polatajko & Cantin, 2006; Zwicker et al., 2012a).
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Auch bei groBmotorischen Aufgaben wie z.B. beim
Werfen, Fangen, dem Schieen eines Balles, Rennen,
Hiipfen, bei Sportspielen oder beim Radfahren kon-
nen Kinder mit DCD Defizite aufweisen (Polatajko &
Cantin, 2006; Zwicker et al., 2012a). Obwohl DCD als
motorische Storung charakterisiert wird, kdnnen durch
DCD weitere Lebensbereiche beeinflusst werden. Es
mehren sich die Belege, dass Kinder mit DCD auch so-
ziale, emotionale und psychologische Probleme sowie
Verhaltensauffalligkeiten aufzeigen (Zwicker, Harris
& Klassen, 2012).

Die genauen Ursachen von DCD sind weitestge-
hend unbekannt, allerdings werden pathologische
Verdnderungen des zentralen Nervensystems vermu-
tet (American Psychiatric Association, 2000). Bis vor
kurzem konnten keine Studien mit bildgebenden Ver-
fahren diese Hypothese bestitigen. Es sind bis heute
nur fiinf auf bildgebenden Verfahren basierende Stu-
dien publiziert worden (Querne et al., 2008; Kashiwa-
gi, Iwaki, Narumi, Tamai & Suzuki, 2009; Zwicker,
Missiuna, Harris & Boyd, 2010; 2011; 2012b), sowie
eine Fallanalyse, in der die Einzelphotonen-Emissi-
onscomputertomographie eingesetzt wurde (single
photon emission computed tomography, kurz: SPECT;
Marién, Wackenier, De Surgeloose, De Deyn & Ver-
hoeven, 2010). Das Ziel dieses Artikels ist die Darstel-
lung der neuesten aus Bildgebungsverfahren generier-
ten Nachweise von neurobiologischen Unterschieden
zwischen Kindern mit DCD und sich normal entwi-
ckelnden Kindern. Es werden insbesondere folgende
drei Hauptaussagen diskutiert:

1. Kinder mit DCD aktivieren wahrend motorischer
Aufgaben andere Gehirnareale als sich normal ent-
wickelnde Kinder.

2. Kinder mit DCD zeigen geringere Aktivierungen
in Gehirnregionen, die mit dem motorischen Ler-
nen assoziiert sind als sich normal entwickelnde
Kinder.

3. Kinder mit DCD weisen mikrostrukturelle Veran-
derungen in der Integritdt von motorischen und
sensorischen Bahnen auf.

Kinder mit DCD aktivieren wahrend mo-
torischer Aufgaben andere Gehirnareale
als sich normal entwickelnde Kinder

Drei Studien konnten mit Hilfe der funktionalen Ma-
gnetresonanztomographie (fMRI) zeigen, dass Kinder
mit DCD Gehirnregionen anders aktivieren als sich
normal entwickelnde Kinder. Querne et al. (2008) lie-
Ben 9 Kinder mit DCD und 10 normal entwickelnde
Kinder (Alter 8—13 Jahre) eine Go/No-Go Aufgabe
durchfiihren. Beide Gruppen erreichten bei der Aufga-

be dhnliche Ergebnisse, jedoch zeigten die Kinder mit
DCD stirkere Aktivititen im anterioren Gyrus Cinguli
und geringere prafrontale Aktivitdten als normal entwi-
ckelte Kinder. Aufgrund der geringeren Aktivititen im
dorsolateralen préfrontalen Kortex und den Gruppen-
unterschieden in den beiden Gehirnhemisphiren kann
vermutet werden, dass Kinder mit DCD moéglicherwei-
se in den neuronalen Netzwerken, die fiir die Aufmerk-
samkeit zustdndig sind, Dysfunktionen aufweisen.

Kashiwagi und Kollegen fiihrten eine fMRI-Studie
zu einer visuomotorischen Aufgabe mit 9—12 jahrigen
Jungen mit DCD und 12 gleichaltrigen normal entwi-
ckelten Kindern durch (Kashiwagi et al., 2009). Im
Vergleich zu der Kontrollgruppe 16sten die Kinder mit
DCD die Tracking-Aufgabe mit einer signifikant ge-
ringeren Genauigkeit und zeigten eine geringere Ak-
tivierung im linken posterior parietalen Kortex sowie
dem linken postzentralen Gyrus. Die Autoren folger-
ten, dass bei Kindern mit DCD eine Dysfunktion im
Parietallappen vorliegen kann.

Unsere Forschungsgruppe erfasste bei 7 Kindern
mit DCD (Alter 8—12 Jahre) und 7 gleichaltrigen
sich normal entwickelnden Kindern die Gehirnakti-
vierungsmuster mittels fMRI wahrend der Durchfiih-
rung einer feinmotorischen Spurverfolgungsaufgabe
(Zwicker et al., 2010). Im Gegensatz zu Querne et
al. (2008) und Kashiwagi et al. (2009) konnten wir
zeigen, dass Kinder mit DCD im Vergleich zu sich
normal entwickelnden Kindern stdrkere Gehirnaktivi-
taten im Bereich der frontalen, parietalen und tempo-
ralen Regionen aufweisen. Zudem aktivieren Kinder
ohne DCD ein anderes neuronales Netzwerk, um die-
ses motorische Programm auszufiihren. Dazu gehdren
der Precuneus, die superioren und inferioren frontalen
Gyri, der postzentrale Gyrus und die Insula. Diesen
Arealen werden Funktionen wie die Verarbeitung von
rdaumlichen Informationen, der motorischen Kontrol-
le, des motorischen Lernens und der Fehlererkennung
und -verarbeitung zugeschrieben (Cavanna & Trimble,
2006; du Boisgueheneuc et al., 2006; Swick, Ashley,
& Turken, 2008; Cunnington, Windischberger, Deecke
& Moser, 2002; Frutiger et al., 2000; Ullsperger & von
Cramon, 2004).

Zusétzlich zu der unterschiedlichen Gehirnakti-
vierung bei Kindern mit und ohne DCD konnten wir
zeigen, dass Kinder mit DCD wéhrend der Spurver-
folgungsaufgabe im Vergleich zu sich normal ent-
wickelnden Kindern fast doppelt so viele Gehirn-
regionen aktivieren (Zwicker et al., 2010). Da die
erforderliche Beanspruchung zur Erfiillung der Auf-
gabe mit der Stirke der Gehirnaktivierung einhergeht
(Saling & Philips, 2007), kann vermutet werden, dass
die Beanspruchung der Kinder mit DCD héher ist, um
in motorischen Aufgaben vergleichbare Ergebnisse
zu erreichen. Dies ist die erste Studie, die Nachweise
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aus neuronalen Bildgebungsverfahren liefern konnte,
die klinische Beobachtungen untermauern, dass Kin-
der mit DCD bei motorischen Aufgaben mehr bean-
sprucht werden und schneller ermiiden (Kirby 2001;
Missiuna, Rivard & Bartlett, 2003).

Zusammengefasst konnten die vorgestellten Studi-
en eindeutig zeigen, dass sich Kinder mit DCD aus
neurobiologischer Perspektive von gleichaltrigen, sich
normal entwickelnden Kindern unterscheiden. Somit
kann bestitigt werden, dass es sich bei DCD wahr-
scheinlich um eine Entwicklungsstérung handelt. Un-
terschiedliche Aufgabenstellungen haben vermutlich
in den vorgestellten Studien zu den unterschiedlichen
Gehirnaktivierungen gefiihrt.

Kinder mit DCD zeigen geringere
Aktivierungen in Gehirnregionen, die
mit dem motorischen Lernen assoziiert
sind als normal entwickelte Kinder

Wihrend wir in eigenen Studien eine hohere Akti-
vierung in einigen Gehirnarealen bei Kindern mit
DCD wihrend der Bewegungsausfiihrung nachwei-
sen konnten (Zwicker et al., 2010), zeigt sich ein ent-
gegengesetztes Bild, wenn es darum geht, eine neue
Bewegung zu lernen. Hier zeigen Kinder mit DCD
im Vergleich zu gleichaltrigen normalentwickelnden
Kindern eine geringere Aktivierung der Areale, die
fiir das Erlenen einer neuen Bewegung relevant sind
(Zwicker et al., 2011). Sowohl Kinder mit DCD als
auch normal entwickelte Kinder wurden ein zweites
Mal im Scanner getestet. Dieses Mal fiihrten sie eine
feinmotorische Aufgabe aus, bei der eine vorgegebene
Spur verfolgt werden sollte. Im Vorfeld der Testung
wurde diese Aufgabe auerhalb des Scanners an drei
Tagen, jeweils vier Mal zwei Minuten geiibt. Die Er-
gebnisse der Studie zeigten, dass sich bei Kindern mit
DCD bei der Ausfithrung dieser Aufgabe so gut wie
keine Verbesserungen bei der Ausfithrungsgenauig-
keit ergaben, wihrend sich die Kontrollgruppe leicht
verbesserte. Zusitzlich konnte nachgewiesen werden,
dass sich bei Kindern mit DCD gerade zu Beginn des
Trainings (erster Scan) als auch bei der Speicherung
des Erlernten (zweiter Scan) eine geringere Aktivie-
rung in den Arealen zeigt, die mit einer hohen Bewe-
gungsqualitdt in Verbindung gebracht werden, wie
z.B. der dorsolaterale préfrontale Kortex, der inferior
partietale Lappen und das Kleinhirn. Bisherige neu-
rowissenschaftliche Studien haben bereits die funkti-
onellen Verbindungen zwischen diesen drei Gehirn-
arealen dokumentiert (Allen et al., 2005). Es kann
demnach davon ausgegangen werden, dass bei Kin-
dern mit DCD eine defizitire Aktivierung sowohl des
zerebellar-partietalen als auch des zerebellar-prafron-

talen Netzwerks vorliegt. Diese Annahme wird durch
eine Studie von Marién et al. (2010) gestiitzt, in der
eine Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie
(kurz SPECT von englisch single photon emission
computed tomography) eingesetzt wurde. Hier konnte
bei einer 19-jahrigen Frau mit DCD eine Hypoperfu-
sion im rechten Teil des Kleinhirns und in links fron-
talen Arealen nachgewiesen werden. Dieses Ergebnis
liefert einen weiteren Hinweis darauf, dass bei DCD
das cerebello-zerebrale Netzwerk beeintriachtigt ist.

Kinder mit DCD weisen mikrostruktu-
relle Veranderungen in der Integritat
von motorischen und sensorischen
Bahnen auf

Auf Grundlage eines eigenen, umfangreichen Reviews
kann festgehalten werden, dass mehrere Gehirnareale
bei DCD betroffen sind, wie z.B. frontale und pari-
etale Areale und das Kleinhirn (Zwicker, Missiuna &
Boyd, 2009). Es zeigt sich zudem, dass bei DCD nicht
nur eine einzelne Gehirnregion beintrichtigt ist, son-
dern dass es sich vermutlich um ein ganzes Netzwerk
von Arealen handelt. Wihrend das zerebelldre, kor-
tikale Netzwerk vermutlich betroffen ist, lassen sich
dennoch keine verdffentlichten Studien finden, die
die Funktionstiichtigkeit der motorischen und senso-
rischen Bahnen bei Kindern mit DCD getestet haben.
Um diese Forschungsliicke zu schlieBen, fiihrten wir
eine Pilotstudie durch, in der wir die Methode der Dif-
fusions-Tensor-Bildgebung (diffusion tensor imaging,
kurz: DTI) einsetzten (Zwicker et al., 2012b). An der
Studie nahmen 7 Kinder mit DCD sowie 9 motorisch
unauffillige Kinder im Alter zwischen 8—12 Jahren
teil. Das Ziel der Studie bestand darin, die Diffusions-
parameter der corticospinalen Nervenbahnen und die
sensorischen Wege des posterior thalamischen Strahls
zu untersuchen. Diese Bahnen sind bereits bei anderen
motorischen Storungen impliziert worden, wie z.B.
bei der zerebralen Lihmung (Hoon et al., 2009; Yos-
hida et al., 2010). Aufgrund der vermuteten Rolle des
cerebello-kortikalen Netzwerks bei DCD (Zwicker
et al., 2009; Marién et al., 2010) haben wir auch die
Diffusionsparameter des superioren und des mittleren
Kleinhirnstiels analysiert, um die Funktionsfdhigkeit
der Nervenbahnen, die zum Kleinhirn hinfiihren bzw.
der, die vom Kleinhirn ausgehen, zu testen.

Uberraschenderweise zeigten sich keine Unter-
schiede zwischen Kindern mit DCD und sich normal
entwickelnden Kindern in den Diffusionsparametern
in einem der beiden Kleinhirnstiele. Allerdings konnte
eine geringere axiale Diffusion (Diffusion von Wasser
parallel zur Lange des Axons) sowohl bei den moto-
rischen als auch den sensorischen Nervenbahnen bei
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Kindern mit DCD gegeniiber der Kontrollgruppe fest-
gestellt werden. Diese geringere Diffusionsfahigkeit
in den beiden Nervenbahnen scheint klinisch signifi-
kant zu sein. So konnte beispielswiese nachgewiesen
werden, dass es einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der axialen Diffusionsfahigkeit der mo-
torischen und sensorischen Nervenbahnen und den
erreichten Punktwerten in der Movement Assess-
ment Battery for Children-2 (Henderson & Sugden,
2007) gibt. Es handelt sich hier um einen Test, der
typischerweise zur Diagnose von DCD herangezogen
wird (Blank, Smits-Engelsman, Polatajko & Wilson,
2012). Niedrige Werte in diesem Test stehen in einem
starken Zusammenhang mit einer niedrigen axialen
Diffusionsfahigkeit der corticospinalen Nervenbah-
nen und noch mehr mit einer niedrigen Diffusionsfa-
higkeit der posterioren thalamischen Strahlung. Ne-
ben den Ergebnissen der eigenen Studie, weisen auch
die Daten bei Autismus (Barnea-Goraly, Lotspeich &
Reiss, 2010) und bei entwicklungsbedingter Dyslexie
(Rollins et al., 2009) darauf hin, dass eine niedrige-
re axiale Diffusionsfdhigkeit eine Schliisselrolle bei
Entwicklungsstorungen spielen konnte. Die Ursache
dafiir konnte wiederum mit mikrostrukturellen Ver-
anderungen des Axons (Beaulieu, 2002) oder einer
reduzierten Wasserkonzentration (Mukherjee et al.,
2002) zusammenhingen.

Zusammenfassung

In den vergangenen Jahren wurden vermehrt neuro-
wissenschaftliche Studien mit bildgebenden Verfahren
durchgefiihrt, in denen Kinder mit DCD mit Kindern
ohne Bewegungsauffilligkeiten verglichen wurden.
Obwohl alle diese Studien nur eine relativ geringe
Anzahl an Probanden testeten, lassen die Ergebnisse
annehmen, dass Kinder mit DCD wéhrend der Durch-
fithrung einer Bewegungsaufgabe andere Gehirnareale
aktivieren als Kinder ohne Bewegungsauffalligkeiten.
Gerade die bei Kindern mit DCD nachgewiesene ver-
ringerte Aktivierung von Arealen, die fiir das motori-
sche Lernen relevant sind, konnte deren Schwierigkei-
ten beim motorischen Lernen erkldren. Des Weiteren
zeigen Kinder mit DCD mikrostrukturelle Unterschie-
de in motorischen und sensorischen Nervenbahnen.
Diese Unterschiede stehen in Zusammenhang mit
schlechteren Leistungen in klinischen Tests, die mo-
torische Fertigkeiten messen. Weitere Studien mit gro-
Beren Stichprobenzahlen sind notwendig, um die bis-
herigen Ergebnisse zu bestétigen und die Erkenntnisse
tiber die neuronalen Korrelate motorischer Stdrungen
zu vertiefen. Wenn es gelingt, DCD auf einer neuro-
biologischen Grundlage zu verstehen, dann konnen
mogliche Ursachen fiir das Auftreten dieser Storung
identifiziert und entsprechende Rehabilitationspro-

gramme entwickelt werden, um diese Bewegungssto-
rung zu minimieren bzw. ginzlich zu therapieren.
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