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geben. Neu ist ein Glossar, welches einige 
wichtige Begriffe im Teil noch einmal aus
führlich erläutert.

Frau Nadja Urbani vom Lektorat Schattauer 
danke ich für die seit Jahren sehr gute, auch 
im Rahmen dieses Buches wieder ganz aus
gezeichnete Zusammenarbeit. Großer Dank 
gebührt Frau Marion Drachsel für die extrem 
gründliche Lektorierung. Dem Verlag CIP
Medien, insbesondere Frau Sylvia Pohl und 
Herrn Prof. Serge Sulz, bin ich sehr verbun
den für die Erlaubnis, einige Abbildungen aus 
meiner dort erschienenen Monografie »Bio
psychologie  – ein kurz gefasstes Lehrbuch« 
übernehmen zu dürfen. Mein Freund und 
Kollege Reinhold Schwab hat mir seit urdenk
lichen Zeiten bei EDVProblemen geholfen, so 
auch diesmal. Und natürlich geht der obliga
torische Dank an meine liebe Frau Carmen, 
die meine Bücherschreiberei immer noch mit 
erstaunlicher Fassung erträgt.

Hamburg, im Frühjahr 2020  
Thomas Köhler

Nachdem die vierte Auflage vergleichsweise 
rasch nach der dritten folgt, war inhaltlich 
eher wenig zu ändern. Im eigentlichen Text 
wurden diverse Ergänzungen vorgenommen, 
speziell die Demenzen, die biologische The
rapie affektiver Störungen sowie bestimmte 
Rauschdrogen betreffend, insbesondere aber 
die Literatur aktualisiert; auch einige Medi
kamente mussten ergänzt werden, andere 
 dafür gestrichen, weil sie vom Markt genom
men wurden. Interessantere neue Erkennt
nisse oder Überlegungen, die aber noch nicht 
den hinreichenden Sicherheitsgrad haben, 
etwa zum Endocannabinoidsystem und seine 
Rolle bei der Hirnreifung (damit auch für die 
Ausbildung einer Schizophrenie) oder zu den 
»Kandidatengenen« bei psychischen Störun
gen, wurden weiter im Anmerkungsteil be
handelt. Diese Anmerkungen können sicher 
beim ersten Lesen  – erst recht unter Prü
fungsdruck  – übergangen werden, sind aber 
beim vertiefenden Studium alles andere als 
unwichtig, da sie auf neuere Tendenzen hin
weisen und (zwar oft spekulative, jedoch 
 hoffentlich intellektuell reizvolle) Ausblicke 
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1

1.1 Feinaufbau des Nerven-
systems: Neurone – Glia – 
interstitieller Raum

1.1.1 Neurone

Neurone haben zum einen Funktionen zu er
füllen, die auch für andere Zelltypen im Kör
per anfallen, und sind deshalb prinzipiell 
ähnlich wie diese gebaut: Im Zellkörper fin
det sich der Zellkern mit den Chromosomen; 
in der den Kern umgebenden Zellflüssigkeit, 
dem Zytoplasma, liegen Organellen, die ver
schiedene Aufgaben leisten. Insbesondere 
muss durch chemische Zerlegung von Ver
bindungen (z. B. Glucose) Energie gewonnen 
werden; dies geschieht im Wesentlichen in 
den Mitochondrien (den »Kraftwerken« der 
Zelle); weiter muss das Neuron, u. a. um seine 
Stoffwechselvorgänge durchzuführen, lau
fend Proteine (Eiweiße) aufbauen, was in den 
Ribosomen des Zytoplasmas anhand von Vor
lagen in den Chromosomen des Zellkerns 
durchgeführt wird.1

Zum anderen ist das Neuron eine hochspe
zialisierte Zelle, welche der Verarbeitung und 
Weiterleitung von Reizen dient. Dies zeigt 
sich bereits in der Gestalt, die sich deutlich 
von der anderer Zellen unterscheidet: Der 
 eigentliche Zellkörper (Soma oder Perikary
 on), das Gebiet um den Kern mit den Orga
nellen, ist vergleichsweise klein, während rie
sige Fortsätze abgehen, welche die Neurone 
zu den größten Zellen im menschlichen Orga
nismus überhaupt machen. Beim häufigsten 
Typus, dem multipolaren Neuron, gehen vom 
Zellkörper zahlreiche kleinere Fortsätze aus 

(Dendriten; von griech. dendron = Baum) und 
ein sehr langer, das Axon (zuweilen auch Neu
rit genannt). Dieses Axon kann bei den im Rü
ckenmark entspringenden motorischen Ner
venzellen etwa 1 m lang werden, während 
Dendriten und v. a. das Perikaryon um Zeh
nerpotenzen kleiner sind; insofern geben Ab
bildungen die tatsächlichen Größenverhält
nisse nur höchst unvollkommen wieder.

Am Anfang des Axons, nahe dem Zellkör
per, findet sich eine Verdickung, der Axon
hügel, an dem die von Abermillionen Synap
sen (Verbindungen mit anderen Neuronen) 
ausgehende Information zusammengeführt 
und verrechnet wird; an dieser Stelle entste
hen die Aktionspotenziale, welche sich dann 
längs des Axons fortpflanzen (s. Kap. 3.1). 
Dieses gibt während seines Verlaufes Äste 
(Kollateralen) ab und verzweigt sich an sei
nem Ende in weitere, die mit ihren »End
knöpfchen« meist an Dendriten anderer Neu
rone enden (mit ihnen »axodendritische« 
Synapsen bilden); dort vollzieht sich der 
Übergang der Erregung auf ein anderes Neu
ron. Daneben gibt es u. a. axoaxonale Synap
sen, wo die Endknöpfchen einer Nervenzelle 
nahe dem Ende des Axons einer anderen 
zu  liegen kommen (Substrat präsynaptischer 
Hemmung oder Bahnung).

Neben den multipolaren existieren weitere Typen 
von Nervenzellen: Beim bipolaren Neuron gehen 
vom Körper nur zwei, typischerweise sehr lange 
Fortsätze aus (etwa bei den vom Hörorgan kom
menden Nervenzellen); der Zellkörper liegt dann 
auf dem halben Weg, den sich die Erregung vom 
einen Ende zum anderen bahnen muss. Unipolare 
Neurone haben sogar nur einen Fortsatz, welcher 
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sich aber bald verzweigt; deshalb spricht man 
meist von pseudounipolaren Neuronen. Zu dieser 
Gruppe gehören die von den Sinnesrezeptoren 
der  Haut, etwa den »Schmerzrezeptoren«, ins 
 Rückenmark ziehenden Nervenzellen. Die klei
nen  Interneurone, wie etwa in der grauen Sub
stanz des Rückenmarks zu finden, besitzen nur 
kurze Fortsätze.

Neurone haben, in Zusammenhang mit Auf
nahme und Weiterleitung von Information, 
eine Reihe spezifischer Aufgaben zu erfüllen: 
So muss laufend Energie aufgebracht werden, 
um mittels der NatriumKaliumPumpe die 
Spannungsdifferenz zwischen Intra und Ext
razellularraum (das Ruhepotenzial) aufrecht
zuerhalten bzw. um die Potenzialänderungen 
rückgängig zu machen. Blockiert man die 
zur  Energieerzeugung erforderlichen Enzy
 me, kommt die Erregungsleitung nach gewis
ser Zeit zum Erliegen. Weiter bauen Nerven
zellen die Botenstoffe (Neurotransmitter) auf, 
welche der Überleitung der Erregung an den 
(chemischen) Synapsen dienen. Diese Trans
mittersynthese findet meist in den Endknöpf
chen in Synapsennähe statt, teilweise im 
 Zellkörper; auch viele in den Endknöpfchen 
benötigte Proteine müssen in der Umgebung 
des Zellkerns hergestellt werden. Dem Trans
port in die zumeist weit entfernten Endknöpf
chen dienen die Mikrotubuli (Neurotubuli), 
dünne Schläuche, die durch das Axon ziehen 
und an deren Außenseiten dieser »axoplas
matische Transport« in Vesikeln (bläschen
förmigen Gebilden) stattfindet.

Viele Axone, sowohl im zentralen als auch 
im peripheren Nervensystem, sind myelini
siert, d. h. von einer aus vielen Lagen beste
henden Phospholipidschicht umgeben. Diese 
Myelinschicht besteht aus Gliazellen, die sich 
um den Neuriten wickeln (s. Kap. 1.1.2), und 
dient hauptsächlich der Erhöhung der Lei
tungsgeschwindigkeit.

1.1.2 Gliazellen

Das Nervensystem besteht neben den Neuro
nen aus verschiedenen Arten einer zweiten 
Zellgruppe, die im Zentralnervensystem 
(ZNS) als Glia oder Neuroglia (von griech. 
glia  = Leim), im peripheren Nervensystem 
 üblicherweise als Satellitenzellen bezeichnet 
wird. Gliazellen halten die Neurone zusam
men und unterstützen sie in ihren Aufgaben; 
so verbessern sie u. a. durch Bildung von Mye
linschichten deren elektrische Leitfähigkeit. 
Dabei unterscheidet man zahlreiche Unter
typen (z. B. Oligodendroglia, Astroglia).

Sie haben vielfältige Funktionen: Zum ei
nen halten sie die Neurone zusammen und 
vereinigen sie zu charakteristischen Struktu
ren (Stützfunktion); zum anderen unterstüt
zen sie die Nervenzellen bei verschiedenen 
Aufgaben: Bestimmte Gliazellen bilden die 
Myelinschichten um die Axone, andere ent
fernen von den Neuronen gebildete Stoffe und 
defekte Neurone selbst, weitere dürften wie
derum Nervenzellen ernähren, indem sie ih
nen Stoffe zuführen, die Letztere nicht selbst 
bilden können. Zudem wachsen Gliazellen 
in  den Raum ein, welchen untergegangene 
Neurone hinterlassen. Gliazellen sind kleiner, 
aber  zahlreicher als Neurone; beide nehmen 
in  ihrer Gesamtheit etwa ähnlich viel Volu
men im ZNS ein.

Wohl die wichtigste Aufgabe, die sich auch 
im Namen Glia ausdrückt, ist die Stütz und 
Haltefunktion. Sämtliche Axone, auch die 
unmyelinisierten, sind in einen bestimmten 
Typ von Gliazellen eingebettet (Oligodendro
glia im ZNS, SchwannZelle im peripheren 
Nervensystem genannt). Bei der Myelinisie
rung haben sie sich so eng um die Axone 
 gewickelt, dass fast das gesamte Zytoplasma 
herausgepresst wurde und lediglich Zell
membranen mit ihren Phospholipidschichten 
aufeinander zu liegen kommen (s. Abb. 11). 
In Abständen ist diese Myelinschicht unter
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brochen, um einen direkten Austausch des 
Neurons mit der umgebenden Flüssigkeit 
zu  ermöglichen. Diese RanvierSchnürringe 
 liegen in der Peripherie etwa 1 mm auseinan
der; dazwischen befindet sich jeweils eine 
Schwann Zelle. Im ZNS ist der Aufbau etwas 
anders: Während im peripheren Nervensys
tem eine SchwannZelle nur jeweils einen 
Neuriten vollständig umhüllt, wickelt im ZNS 
eine Oligodendrogliazelle ihre Fortsätze um 
mehrere Axone, die sie wie mit Krakenarmen 
isoliert und zugleich zusammenhält.

Diese Myelinschicht gestattet ein etwa 100
mal schnelleres Wandern des Aktionspoten
zials. Dies ist von besonderer Bedeutung 
für  Neurone, die Information ohne größe
ren Zeitverlust leiten oder auf Reize schnelle 
Reaktionen veranlassen müssen. So sind 
die  meisten sensiblen Neurone myelinisiert, 
ebenso jene, die zu den Skelettmuskeln füh

Axonhügel

Axon
Kern

Dendriten

Zellkörper (Soma)
Schwann-
Zelle

Ranvier-Schnürringe

Myelinschicht = Lagen von
Doppellipidschichten

Soma der Schwann-Zelle mit Kern

Axon

Im Querschnitt sieht man, wie sich die
Schwann-Zelle um das Axon wickelt.

Im Längsschnitt lassen sich gut die wie
Perlen an einer Schnur längs des Axons
aufgereihten Schwann-Zellen erkennen.

Abb. 1-1 Myelinisiertes Neuron im peripheren Nervensystem

ren; unmyelinisiert sind hingegen u. a. viele 
Axone des vegetativen Nervensystems. 

Multiple Sklerose (MS)

Bei den Demyelinisierungskrankheiten findet 
sich eine Zerstörung der Myelinschichten; die 
bekannteste ist die Multiple Sklerose, bei 
der sich aufgrund von Autoimmunreaktionen 
 Myelinscheiden entzünden und auflösen. Ty-
pisch ist der (meist) schubförmige Verlauf mit 
gleichzeitigem Befall mehrerer Teile des Zent-
ralnervensystems (daher multipel); die zer-
störten Myelinscheiden werden durch Faser-
gewebe ersetzt (deshalb der eher irreführende 
Name Sklerose). Zumindest anfangs bilden 
sich nach Ende der Schübe die Symptome oft 
zurück, sodass häufig keine wesentlichen Be-
hinderungen resultieren. Zuweilen ist die 
Rückbildung nur unvollständig und es kann 
zu  zunehmender Invalidität kommen; es gibt 
aber auch von vornherein chronische, kaum 
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schubförmige Verläufe sowie Formen, die 
rasch progredient zum Tode führen.
Häufig ist eine Retrobulbärneuritis  – eine 
meist einseitige Entzündung des Sehnerven 
mit Einschränkung des Sehvermögens – erstes 
Symptom; diese bildet sich meist rasch zurück, 
kann aber von weiteren Symptomen gefolgt 
sein, oft ebenfalls im Bereich der Augen (z. B. 
Doppelbilder). Andere häufige Symptome 
sind Sensibilitätsstörungen, zumeist in Form 
von Parästhesien (Missempfindungen), Trige-
minusneuralgien, Kopfschmerzen, Schwindel-
zuständen, Kleinhirnsymptomen (z. B. atak-
tischer Gang, Intentionstremor, abgehackte 
Sprache), Blasenentleerungsstörungen, Epi-
lepsien; oft tritt durch Befall der Pyramiden-
bahn schon in einem frühen, fast immer aber 
in einem späteren Stadium eine Spastik auf.
Zur Therapie setzt man entzündungshem-
mende und Immunreaktionen un terdrückende 
Stoffe ein, beispielsweise Cortisol; die Spastik 
wird mit dem  GABAB-Agonisten Baclofen (z. B. 
Lioresal®) behandelt. Auch THC, der Haupt-
wirkstoff der Hanfpflanze Cannabis sativa, 
wirkt antispastisch (und schmerzlindernd); 
deshalb sind nicht nur Cannabisextrakte, son-
dern Cannabis selbst als »Medizinalhanf« zu-
gelassen.

Eine weitere Funktion der Neuroglia sind 
»Aufräumarbeiten« im ZNS. So können sie 
Transmitter aufnehmen, die vom synapti
schen Spalt in den umgebenden Extrazel
lularraum diffundieren. Auch zerstörte Neu
rone werden durch Gliazellen beseitigt. 
Außerdem haben Letztere – im Gegensatz zu 
Nervenzellen  – die Eigenschaft, sich zu ver
mehren; sie wachsen zuweilen ungebremst 
und bilden dann die Hirntumoren. Die 
 Astro zyten umgeben zudem die Blutgefäße 
im Hirngewebe und bilden damit einen Teil 
der BlutHirnSchranke.

1.1.3 Interstitieller Raum und 
 Blut-Hirn-Schranke

Neurone und Gliazellen liegen im Allgemei
nen im Gehirn nicht unmittelbar nebenein
ander, sondern sind durch Flüssigkeit ge
trennt. Als Interstitium oder interstitiellen 
Raum bezeichnet man den Raum zwischen 
den Zellen. Die interstitielle Flüssigkeit ent
spricht in ihrer Zusammensetzung in etwa 
dem Meerwasser, enthält also v. a. Natrium 
und Chloridionen in vergleichsweise hohen 
Konzentrationen. Weiter finden sich dort 
Substanzen, die ausgeschieden wurden oder 
auf dem Blutweg dorthin gelangt sind, um 
von Nerven oder Gliazellen aufgenommen zu 
werden.

Hirn und Rückenmark mit ihren Neuro
nen, Gliazellen und dem Interstitium sind 
von einer dünnen Haut umgeben (Pia mater) 
und liegen eingebettet im liquorgefüllten Sub
arachnoidalraum (s. Kap. 1.2.8). Da die Pia 
mater sehr durchlässig ist, entspricht die Zu
sammensetzung des Interstitiums weitgehend 
der des Liquor cerebrospinalis. Stoffe, die in 
den (äußeren) Liquorraum eingespritzt wer
den, gelangen so – unter Umgehung der Blut
HirnSchranke – direkt in die Umgebung der 
Neurone.

Im Interstitium liegen zudem die Kapilla
ren, die kleinsten Gefäße, aus denen Substan
zen austreten und die umliegenden Zellen er
reichen. Diese durch einen Ring fest gefügter 
Endothelzellen begrenzten Gefäße sind auch 
im restlichen Körper keineswegs durchlässig 
für alle Stoffe; so können größere Protein
moleküle die Kapillaren nicht verlassen und 
bleiben normalerweise dauernd im Gefäß
system. Im Gehirn haben die Kapillaren zum 
einen ein sehr viel fester zusammenhängen
des Endothel, sodass austretende Stoffe erst 
diese Zellen passieren müssen; zum anderen 
sind den Endothelzellen von außen Astro
zyten mit ihren Fortsätzen aufgelagert. Diese 
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gegen den Übertritt von Stoffen ins Hirnge
webe gerichtete Barriere wird als BlutHirn
Schranke bezeichnet. Wie ausgeführt, ist sie 
praktisch identisch mit der BlutLiquor
Schranke (liquorgängig wird deshalb oft syn
onym für »die BlutHirnSchranke passie
rend« gebraucht).

Welche Stoffe mittels welcher Mechanismen die 
BlutHirnSchranke überwinden können, ist kei
neswegs vollständig geklärt. Gut passieren O2 und 
CO2 diese Barriere, daneben andere, toxische 
Gase, etwa CO (Kohlenmonoxid). Glucose kann 
die BlutHirnSchranke mittels eines aktiven 
Transports überwinden, Aminosäuren sind eben
falls liquorgängig; fettlösliche Stoffe dringen be
sonders leicht ins Hirngewebe. Für Peptide und 
Proteine ist in aller Regel die BlutHirnSchranke 
nicht zu überwinden. Nicht liquorgängig sind zu
dem die Monoamintransmitter Dopamin, Nor
adrenalin und Serotonin, obwohl diese Moleküle 
kleiner sind als ihre Ausgangsprodukte, die pro
blemlos passierenden Aminosäuren. Zur Substi
tution (etwa zur Erhöhung der bei der Parkinson
Krankheit im Mittelhirn erniedrigten Dopamin
konzentration) werden deshalb Aminosäuren 
oder noch liquorgängige Zwischenprodukte ver
abreicht (z. B. die modifizierte Aminosäure L
Dopa als unmittelbare Vorstufe von Dopamin).

Neuronen (Nervenzellen) sind Gebilde von sehr 
unterschiedlicher Größe, welche der Bildung 
und Weiterleitung elektrischer Ladungsdiffe-
renzen dienen. Sie bestehen (beim häufigen Ty-
pus des multipolaren Neurons) aus einem Zell-
körper (Soma, Perikaryon), welcher die üblichen 
Zellstrukturen enthält (Kern mit Chromosomen, 
Zellorganellen); vom Perikaryon gehen zahlrei-
che Fortsätze ab (Dendriten) sowie ein oft sehr 
langer und sich erst später in Kollateralen ver-
zweigender Fortsatz (Axon). An den Dendriten 
kommen üblicherweise die Informationen aus 
den anderen Nervenzellen an; sie werden am 
Axonhügel verrechnet, wonach sich ein Aktions-
potenzial ausbilden kann. Dieses wandert als 
elektrische Erregung längs des Axons und sei-
ner Kollateralen und bewirkt an deren Ende 

(den Endknöpfchen) die Freisetzung von Boten-
stoffen, welche die Erregung auf andere Neu-
rone (oder Muskelzellen) übertragen.
Gliazellen bilden den zweiten Zelltyp im Ner-
vensystem (mit zahlreichen Subtypen). Sie erfül-
len vielfältige Aufgaben: Stützen und Zusam-
menhalten von Neuronen, Entfernung defekter 
Zellen und Einwachsen in Lücken (Glianarben) 
sowie Sicherung der Blut-Hirn-Schranke. Ein 
wichtiger Subtypus (in der Peripherie Schwann-
Zelle genannt) bildet die Myelinscheiden der 
Axone und erhöht damit die Leitungsgeschwin-
digkeit.

1.2 Makroskopische Anatomie 
des Nervensystems

1.2.1 Überblick und Grobgliede-
rung des Nervensystems

Unter topografischen Gesichtspunkten (also 
hinsichtlich der Lage) unterteilt man das Ner
vensystem in einen im Schädel und Wirbel
kanal gelegenen zentralen Anteil (Zentral
nervensystem  = ZNS) und einen peripheren 
Anteil (peripheres Nervensystem = PNS). Das 
ZNS gliedert sich wiederum in Gehirn und 
Rückenmark; es ist von einer Hülle von Hirn 
und Rückenmarkhäuten umgeben; das PNS 
liegt außerhalb davon und besteht aus den 
 peripheren Nerven inklusive ihren Ganglien 
(Ansammlungen von Zellkörpern peripherer 
Neurone). Unter funktionellen Gesichtspunk
ten unterscheidet man das vegetative oder 
 autonome Nervensystem (VNS oder ANS) 
 einerseits, das somatische andererseits. Ers
teres steuert die Vorgänge in den Organen, 
regelt also das innere Milieu. Jene Teile des 
Nervensystems, welche die Auseinanderset
zung mit der Außenwelt regulieren (z. B. die 
motorischen Zentren mit ihren Verbindun
gen oder die Neurone, welche die von außen 
kommende Information verarbeiten), werden 
unter dem wenig treffenden Namen somati
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sches (seltener: animales) Nervensystem zu
sammengefasst.

1.2.2 Rückenmark

Das Rückenmark (Medulla spinalis) ist ein 
langer, etwa kleinfingerdicker Strang, welcher 
das Gehirn nach kaudal (Richtung Steißbein, 
wörtlich: »Richtung Schwanz«) fortsetzt. Es 
liegt, von drei Häuten umgeben, im Wirbel
kanal, der an der dorsalen (rückwärtigen 
Seite) der Wirbelsäule verläuft und von den 
knöchern begrenzten Wirbellöchern und Bin
degewebe gebildet wird. Von der Medulla spi
nalis gehen 31 Paare von Rückenmarknerven 
(Spinalnerven) ab. Die Abschnitte, aus denen 
diese Nerven entspringen, werden als Rücken
marksegmente bezeichnet und nach den Wir
beln benannt, unter denen die Nerven aus
treten. Da die Spinalnerven, besonders die 
unteren, bis zum Austritt aus dem Zwischen
wirbelloch absteigen, liegen die Rückenmark
segmente höher als die entsprechenden Wir
bel.

Im Horizontalschnitt ist das Rückenmark 
etwa oval (s. Abb. 14). Außen befindet sich die 
weiße Substanz; sie enthält v. a. myelinisierte 
Neurone, welche in den Rückenmarkbahnen 
auf oder absteigen. In der Mitte bilden Peri
karyen, Dendriten und kurze unmyelinisier
 te  Interneurone die schmetterlingsförmige 
graue Sub stanz; ihre dorsalen Ausbuchtungen 
werden Hinterhörner, ihre ventralen Vorder
hörner genannt. In den Vorderhörnern liegen 
die Körper der Motoneuronen, motorischer 
Nervenfasern, die vom Rückenmark zur Mus
kulatur ziehen. Im Hinterhorn befinden sich 
Zellkörper aufsteigender, im Rückenmark 
entspringender Neurone des somatosensori
schen Systems sowie kurze Interneurone; die 
Körper der von der Peripherie zum Rücken
mark führenden sensiblen Neurone liegen 
nicht in den Hinterhörnern der grauen Sub
stanz, sondern in den Spinalganglien der Hin

terwurzeln (s. unten). Speziell im Bereich des 
Thorakalmarks sind zwischen Vorder und 
Hinterhörnern weitere Ausbuchtungen der 
grauen Substanz zu erkennen, die Seitenhör
ner, aus denen die Neurone des Sympathikus 
entspringen (s. Kap. 5.2.2). In vertikaler Rich
tung wird die graue Substanz vom Zentral
kanal durchzogen, einem Teil der  inneren 
 Liquorräume – dieser ist bei vielen  Menschen 
obliteriert (verödet), ohne dass dies pathologi
sche Bedeutung hätte.

Da die Hinterhörner nahe an den Rand der 
Medulla spinalis reichen, lässt sich innerhalb 
der weißen Substanz deutlich ein dorsaler 
 Anteil abgrenzen, der rechte und der linke 
Hinterstrang. In diesen Hintersträngen befin
den sich im Wesentlichen afferente, in Rich
tung Gehirn laufende Bahnen, und zwar jene 
für Tiefensensibilität und feinere taktile Emp
findung. Die Neurone dieser Bahnen kommen 
von den Sinnesrezeptoren aus Muskeln, Ge
lenken, Sehnen und Haut und laufen ohne 
Unterbrechung und ohne Seitenwechsel von 
der Peripherie bis zu den Hinterstrangkernen 
des unteren Hirnstamms.

Funikuläre Myelose

Die funikuläre Myelose betrifft initial haupt-
sächlich die Hinterstränge (Funiculus: veralte-
ter Ausdruck für Rückenmarkstrang; Myelose: 
Erkrankung des Myelon, des Rückenmarks); 
diese, durch Vitamin-B12-Mangel hervorgeru-
fene, typischerweise mit einer deutlichen Anä-
mie einhergehende Rückenmarkerkrankung 
zeigt daher anfangs  – neben Störungen des 
Vibrationssinns  – Einschränkungen der Tie-
fensensibilität, welche die Motorik deutlich 
beeinträchtigen; in späteren Stadien können 
auch andere Rückenmarkbahnen, z. B. die Py-
ramidenbahn, betroffen sein. Therapeutisch 
greift man mit hohen Dosen parenteral ver-
abreichten Vitamins B12 ein; bei rechtzeitiger 
Diagnose und Behandlung ist die Prognose 
dieser Erkrankung sehr gut.
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Im restlichen Teil der weißen Substanz, den 
Vorderseitensträngen, liegen weitere afferente 
Bahnen, nämlich für gröbere taktile Empfin
dung, Temperatursinn und Schmerzsinn (No
 zizeption). Anders als bei den Fasern für Tie
fensensibilität erreichen die Axone nur die 
Hinterhörner des Rückenmarks; dort bilden 
sie Synapsen mit weiteren Neuronen, die so
fort zur Gegenseite kreuzen und kontralateral 
(zu den Sinnesrezeptoren) im Rückenmark 
zum Thalamus ziehen. Da die Fasern für Tie
fensensibilität und feinere taktile Empfindung 
ipsilateral, die für Temperatur und Schmerz
sinn kontralateral zum sensibel versorgten 
Gebiet laufen, kommt es bei einseitiger Rü
ckenmarkläsion zur dissoziierten Empfin
dungsstörung: Tiefensensibilität und feinere 
taktile Empfindung sind unterhalb des ge
schädigten Rückenmarkabschnittes auf der 
Seite der Läsion (ipsilateral) beeinträchtigt, 
Schmerz und Temperatursinn sowie gröbere 
taktile Empfindung ipsilateral; motorische 
Ausfälle finden sich ipsilateral (BrownSé
quardSyndrom). Dies erklärt sich daraus, 
dass die wichtigste motorische Bahn, die Py
ramidenbahn, von der Hirnrinde kommend, 
mit dem Großteil ihrer Fasern in der Medulla 
oblongata kreuzt und danach als Tractus cor
ticospinalis im lateralen Vorderseitenstrang 
des Rückenmarks nach kaudal zieht; nur we
nige Fasern verlaufen ungekreuzt im ventra
len (anterioren) Vorderseitenstrang. Auch die 
meisten anderen motorischen Fa  sern (die so
genannten extrapyramidalen, nicht in der Py
ramidenbahn verlaufenden) wechseln noch 
im Hirnstamm auf die andere Seite.

Traumatische Rückenmarkläsionen

Bei der totalen Querschnittslähmung, die 
meist eine Folge von Unfällen oder Gewalt-
taten mit Schädigung der Wirbelsäule ist, sind 
die Symptome umso ausgeprägter, je höher die 
Rückenmarkläsion liegt. In den Körperregio-
nen, welche vom betroffenen und den kaudal 

dazu gelegenen Segmenten versorgt werden, 
findet sich neben symmetrischen Sensibilitäts-
störungen eine beidseitige Lähmung (Para-
plegie, bei sehr hohem Sitz eine Tetraplegie 
mit Lähmungen auch der Arme); diese Läh-
mungen sind initial schlaff mit Abschwächung 
der Muskeleigenreflexe (sogenannter spinaler 
Schock), später entwickelt sich eine zuneh-
mende Spastik mit Erhöhung des Muskeltonus 
und gesteigerten Eigenreflexen. Hinzu kom-
men trophische Störungen (Ernährungsstörun-
gen) der Haut, u. a. durch veränderte Schweiß-
sekretion und Gefäßtonus, Blutdruckverän-
derungen und typischerweise eine fehlende 
Kontrolle der Blase, die sich bei intaktem Sak-
ralmark von Zeit zu Zeit reflektorisch aufgrund 
von Wanddehnung über Rückenmarkreflexe 
entleert. Bei nur einseitiger Schädigung des 
Rückenmarks entwickelt sich das beschrie-
bene Brown-Séquard-Syndrom mit ipsilatera-
len (auf Seite der Läsion sitzenden) Aus fällen 
der Motorik und dissoziierter Empfindungs-
störung. 

Nicht mit Vorder und Hinterhörnern (Teilen 
der grauen Substanz) zu verwechseln sind die 
Vorderwurzel (Radix anterior und Hinter
wurzel (Radix posterior); sie bilden beidseits 
die Verbindungen mit den Spinalnerven. 
(Diese) treten nicht als einheitliches Gebilde 
an das Rückenmark heran, sondern verzwei
gen sich etwas seitlich in einen vorderen (an
terioren oder ventralen) und einen hinteren 
(posterioren oder dorsalen) Ast – die Neurone 
der einzelnen Äste steigen dann entweder auf 
oder ab, um ihre Ursprungs oder Zielorte im 
Segment zu erreichen; jedes Rückenmark
segment liefert genau ein Paar Spinalnerven. 
In der Vorderwurzel verlassen die motori
schen sowie die efferenten Fasern des Sympa
thikus das Rückenmark. In der Hinterwurzel 
treten sensible Fasern ein; die Zellkörper der 
pseudounipolaren sensiblen Neurone bilden 
die Spinalganglien, beidseitige Verdickungen 
der Hinterwurzel.
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Erkrankungen der Spinalwurzeln

Als Radikulitis bezeichnet man eine Entzün-
dung im Bereich der Wurzeln, die zumeist 
beide Teile betrifft und daher sowohl mit mo-
torischen als auch mit sensiblen Ausfällen ein-
hergeht. Zudem beschränken sich die Entzün-
dungen selten auf die Wurzeln nur eines Seg-
ments; meist betreffen sie mehrere Segmente 
(Polyradikulitis). Die bekannteste Polyradiku-
litis ist das Guillain-Barré-Syndrom, welches 
durch meist beidseitige Veränderungen der 
Spinalwurzel, insbesondere in der Nähe der 
Vereinigung von Radix anterior und posterior, 
charakterisiert ist. Es tritt nicht selten einige 
Tage nach einer Grippe oder einer anderen In-
fektionskrankheit auf und beginnt meist mit 
Parästhesien (Missempfindungen), zunächst 
in den Füßen, später auch in den Händen. Bald 
darauf entwickelt sich üblicherweise eine mo-
torische Schwäche der Beine, und danach tre-
ten regelrechte Lähmungen (Paresen) auf, die 
auf Arme und Zwerchfell übergreifen können, 
sodass die Gefahr einer Atemlähmung besteht. 
Der Befall kaudaler Hirnnerven mit Schluck-
störungen ist nicht selten; zusätzliche Ein-
schränkungen der Sensibilität sind die Regel. 
Die Prognose ist günstig; beim großen Anteil 
der Betroffenen bilden sich die Symptome bin-
nen Wochen oder weniger Monate zurück; 
Resterscheinungen können mehr oder weni-
ger lange bleiben, stellen aber nur selten 
ernsthafte Behinderungen dar.

1.2.3 Einteilung des Gehirns

Als Gehirn (von griech. encephalon; lat. cere
brum) bezeichnet man den innerhalb der 
Schädelhöhle gelegenen Teil des Nervensys
tems; es geht nach kaudal (unten) in das Rü
ckenmark über und steht mittels der Hirn
nerven direkt mit Regionen des Kopfes, Halses 
und Bauchraums in Verbindung. Das komp
liziert gebaute, aus einer Vielzahl von Kernen 
bestehende und von zahlreichen Bahnen 
durch zogene Organ ist schwer zu beschrei

ben, was sich u. a. in einer auffallend unter
schiedlichen  Terminologie in den diversen 
Lehr büchern zeigt. Generell ist darauf hin
zuweisen, dass sich der angloamerikanische 
Sprachgebrauch nicht selten vom deutschen 
unterscheidet und  dass ältere Darstellungen 
oft heute ungebräuchliche Ausdrücke benut
zen (z. B. Riechhirn für das »limbische Sys
tem«).

Eine in jeder Hinsicht befriedigende Gliederung 
existiert nicht. Jene v. a. auf Lage und anderen 
 äußeren Gegebenheiten basierende Einteilung in 
Medulla oblongata, Pons (Brücke), Cerebellum 
(Kleinhirn), Mesencephalon (Mittelhirn), Dience
phalon (Zwischenhirn) und Telencephalon (End
hirn) scheint am zweckmäßigsten (s. Tab. 11).

Die Medulla oblongata (verlängertes Mark) 
schließt nach kranial an die Medulla spinalis 
an, liegt aber im Gegensatz zu Letzterer (fast 
vollständig) in der Schädelhöhle. Sie setzt 
sich  nach oben (nach rostral oder apikal) in 
die Brücke (Pons) fort, die eine ventrale Ver
dickung aufweist. Weiter in Richtung Schä
delspitze folgt die kleine Struktur des Mit
telhirns (Mesencephalon), an die sich das 
kompliziert angeordnete Diencephalon (Zwi
schenhirn) mit Thalamus, Hypothalamus, 
Epiphyse (Zirbeldrüse) und 3. Ventrikel an
schließt; es liegt tief im Inneren des Gehirns 
und wird fast vollständig vom Endhirn be
deckt. Die genannten Strukturen setzen im 
Wesentlichen die Achse des Rückenmarks 
fort und wirken wie ein gerundeter Stab, wes
halb sie – nicht immer einheitlich – als Hirn
stamm zusammengefasst werden. In Höhe 
der Brücke ist dem Hirnstamm dorsal das 
Kleinhirn (Cerebellum) aufgelagert. Zwischen 
Pons und Kleinhirn liegt ein flüssigkeitsge
füllter Hohlraum (4. Ventrikel); er steht über 
den Aquaeductus cerebri mit dem 3. Ventrikel 
in Verbindung und geht nach kaudal in den 
Zentralkanal des Rückenmarks über. Außer
dem gehen vom 4. Ventrikel Öffnungen ab, 

Tab. 1-1 Einteilung des Gehirns

Abschnitt Charakterisierung

Medulla oblongata (verlängertes Mark) schließt sich direkt nach rostral (apikal) an die Medulla 
 spinalis an

Pons (Brücke) Fortsetzung der Medulla oblongata; auf der ventralen Seite 
durch Faserzüge verdickt

Kleinhirn (Cerebellum) dorsal der Brücke

Mesencephalon (Mittelhirn) kurzer Abschnitt im Hirnstamm apikal der Brücke

Diencephalon (Zwischenhirn) diverse Kerne sowie Gebiet des 3. Ventrikels oberhalb 
des Mittelhirns; vom Endhirn fast vollständig bedeckt

Telencephalon (Endhirn) den Hirnstamm weitgehend bedeckende Struktur;  
umfasst hauptsächlich die Großhirnhemisphären
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ben, was sich u. a. in einer auffallend unter
schiedlichen  Terminologie in den diversen 
Lehr büchern zeigt. Generell ist darauf hin
zuweisen, dass sich der angloamerikanische 
Sprachgebrauch nicht selten vom deutschen 
unterscheidet und  dass ältere Darstellungen 
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hirn) scheint am zweckmäßigsten (s. Tab. 11).

Die Medulla oblongata (verlängertes Mark) 
schließt nach kranial an die Medulla spinalis 
an, liegt aber im Gegensatz zu Letzterer (fast 
vollständig) in der Schädelhöhle. Sie setzt 
sich  nach oben (nach rostral oder apikal) in 
die Brücke (Pons) fort, die eine ventrale Ver
dickung aufweist. Weiter in Richtung Schä
delspitze folgt die kleine Struktur des Mit
telhirns (Mesencephalon), an die sich das 
kompliziert angeordnete Diencephalon (Zwi
schenhirn) mit Thalamus, Hypothalamus, 
Epiphyse (Zirbeldrüse) und 3. Ventrikel an
schließt; es liegt tief im Inneren des Gehirns 
und wird fast vollständig vom Endhirn be
deckt. Die genannten Strukturen setzen im 
Wesentlichen die Achse des Rückenmarks 
fort und wirken wie ein gerundeter Stab, wes
halb sie – nicht immer einheitlich – als Hirn
stamm zusammengefasst werden. In Höhe 
der Brücke ist dem Hirnstamm dorsal das 
Kleinhirn (Cerebellum) aufgelagert. Zwischen 
Pons und Kleinhirn liegt ein flüssigkeitsge
füllter Hohlraum (4. Ventrikel); er steht über 
den Aquaeductus cerebri mit dem 3. Ventrikel 
in Verbindung und geht nach kaudal in den 
Zentralkanal des Rückenmarks über. Außer
dem gehen vom 4. Ventrikel Öffnungen ab, 

Tab. 1-1 Einteilung des Gehirns

Abschnitt Charakterisierung

Medulla oblongata (verlängertes Mark) schließt sich direkt nach rostral (apikal) an die Medulla 
 spinalis an

Pons (Brücke) Fortsetzung der Medulla oblongata; auf der ventralen Seite 
durch Faserzüge verdickt

Kleinhirn (Cerebellum) dorsal der Brücke

Mesencephalon (Mittelhirn) kurzer Abschnitt im Hirnstamm apikal der Brücke

Diencephalon (Zwischenhirn) diverse Kerne sowie Gebiet des 3. Ventrikels oberhalb 
des Mittelhirns; vom Endhirn fast vollständig bedeckt

Telencephalon (Endhirn) den Hirnstamm weitgehend bedeckende Struktur;  
umfasst hauptsächlich die Großhirnhemisphären

die ihn mit dem Subarachnoidalraum (dem 
Hirn und Rückenmark umgeben den äußeren 
Liquorraum) verbinden.

An das Diencephalon schließt sich das 
große Endhirn (Telencephalon) an, dessen 
Hauptachse im Wesentlichen von frontal nach 

Mediale Seite der Großhirnrinde
(Cortex cerebri)

Der Fornix ist ein wichtiger
Faserzug, der Teile des 
limbischen Systems 
miteinander verbindet.

Der Gyrus cinguli
zieht oberhalb des
Corpus callosum
von frontal nach
okzipital.

Ventraler Teil des Mesencephalons
(Tegmentum)

Hypophyse
(Hirnanhangdrüse)

Die Brücke (Pons) liegt rostral der 
Medulla oblongata und ventral des Kleinhirns. Die Medulla oblongata schließt sich rostral 

an das Rückenmark an.

Kleinhirn
(Cerebellum)

4. Ventrikel (ein Teil
der inneren Liquorräume)

Der Aquaeductus
cerebri verbindet den

3. und 4. Ventrikel.

Dorsaler Teil des
Mesencephalons

Im Corpus callosum (Balken)
befinden sich Faserzüge, die

beide Hemisphären verbinden.

Im Medianschnitt ist vom Thalamus im
Wesentlichen nur die Massa intermedia

zu erkennen, an der die beiden
Thalamushälften zusammenhängen.

Abb. 1-2 Medianschnitt durch das Gehirn   
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okzipital (von vorn nach hinten) verläuft, also 
fast senkrecht zu jener der unteren Hirn
abschnitte (Folge des aufrechten Ganges). Es 
besteht hauptsächlich aus den mächtigen 
 Hemisphären (Großhirnhemisphären) mit 
den auffallenden Windungen des Kortex (der 
Hirnrinde); zum Endhirn gehören aber eben
 so die zahlreichen Fasern, durch welche der 
Kortex mit anderen Abschnitten des ZNS in 
Verbindung steht; weiter werden zum End
hirn einige tiefer gelegene kleinere Kernge
biete gerechnet, nämlich die nahe des Thala
mus lokalisierten Basalganglien (Striatum 
und Pallidum), schließlich weitere subkorti
kale Strukturen (z. B. Amygdala, Corpora ma
millaria, Septumregion), die zusammen mit 
einigen Abschnitten des Kortex (so Hippo
campus und Gyrus cinguli) das wenig ein
deutig definierte »limbische System« bilden 
(s. Abb. 12).   

1.2.4 Hirnstamm

 ■ Medulla oblongata (verlängertes Mark). Die 
Medulla oblongata schließt rostral (apikal, 
also in Richtung Schädelspitze) an die Me
dulla spinalis an und zeigt in ihren kaudalen 
Abschnitten noch einen ähnlichen Aufbau, 
so die innen gelegene schmetterlingsförmige 
graue Substanz mit dem Zentralkanal und 
die sie umgebende weiße Substanz mit diver
sen Bahnensystemen. Einige dieser Systeme 
enden bereits in der Medulla oblongata und 
werden in Kerngebieten (Nuclei = Ansamm
lungen von Neuronenkörpern und Dendri
ten) auf neue Bahnen umgeschaltet, die – teil
weise zur Gegenseite wechselnd – in weitere 
Regionen des ZNS ziehen. Die von motori
schen Kortexarealen absteigende Pyramiden
bahn kreuzt größtenteils in der Medulla ob
longata (in der De  cussatio pyramidum) auf 
die Gegenseite, um dann im lateralen Vorder
seitenstrang des Rückenmarks nach kaudal zu 
laufen.

Weitere zahlreiche Nuclei finden sich in der 
Medulla oblongata: zum einen Hirnnerven
kerne, zum anderen die Kerne der Formatio 
reticularis, eines Geflechts netzförmig ver
bundener Ansammlungen von Zellkörpern, 
das von der Medulla oblongata ins Mittel
hirn  reicht. Die Funktionen dieser Formatio 
reticularis sind nur bedingt klar; man geht 
heute von vielen unterschiedlichen Aufgaben 
aus (die auch von unterschiedlichen Kernen 
wahrgenommen werden). Ein Teil dieser 
Kerne wird als anatomisches Substrat des auf
steigenden retikulären aktivierenden Systems 
(ARAS) angesehen, welches Informationen 
von den Sinnesorganen erhält und die Akti
vierung höherer Hirnregionen mitbestimmt, 
z. B. Wachen und Schlaf reguliert. Daneben 
existiert ein deszendierendes retikuläres Sys
tem, welches u. a. den Muskeltonus regelt. Zu
dem liegen in der Formatio reticularis der 
Medulla oblongata wichtige vegetative Zent
ren, so Kreislauf und Atemzentrum. Erwäh
nung verdienen schließlich die verschiedenen 
RapheKerne (mehrere auf jeder Seite mit un
terschiedlichen Funktionen). Einige spielen 
eine Rolle bei der Schlafregu lation und ak
tivieren bzw. deaktivieren höher gelegene 
Hirnregionen; andere senden ihre Axone 
nach kaudal ins Rückenmark, wo sie – indi
rekt über Interneurone  – an den Umschalt
stellen der aufsteigenden »Schmerzbahnen« 
enden und dort eine hemmende Funktion 
ausüben. Aktivierung der RapheKerne, wel
che vermutlich wiederum durch im Mittel
hirn beginnende Neurone geschieht, setzt 
 somit die Schmerzempfindung herab. Die 
von  den RapheKernen ausgehenden Axone 
benutzen als Transmitter ausschließlich Sero
tonin; generell gilt die Medulla oblongata als 
Ausgangspunkt des »serotonergen Systems«.

 ■ Pons (Brücke). Die Pons schließt sich nach 
rostral (apikal) an die Medulla oblongata an; 
sie zeigt in ihrem ventralen (vorderen) Teil 
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eine deutliche Verdickung, bestehend im We
sentlichen aus Faserzügen zum Kleinhirn. 
Der dorsal davon gelegene, die Medulla ob
longata fortsetzende Brückenabschnitt ist 
ähnlich wie jene gebaut: auf und absteigende 
Bahnen, Ursprungs und Endkerne von Hirn
nerven sowie das Netz der Formatio reticu
laris. Die von der Brücke ausgehenden Axone 
benutzen vorwiegend Noradrenalin als Trans
mitter (Pons als Ausgangspunkt des noradre
nergen Systems). Besonders erwähnenswert 
ist dabei ein bläulich scheinendes Kerngebiet, 
der Locus coeruleus, welcher Fasern v. a. ins 
limbische System entsendet; seine Überak
tivität bildet möglicherweise die biologische 
Grundlage von Panikattacken und wird mit 
einigen Symptomen des Alkoholentzugssyn
droms in Verbindung gebracht.

 ■ Mesencephalon (Mittelhirn). Das Mesence
phalon schließt nach kranial an die Brücke an 
und ist in kraniokaudaler Richtung nur wenig 
ausgedehnt. Grob wird – wie auch in Medulla 
oblongata und Pons  – ein ventral gelegener 
größerer Teil, das Tegmentum, von einer dor
salen Partie, dem Tectum, unterschieden. Am 
Tectum sind kleine Erhebungen zu erkennen, 
die paarigen Colliculi superiores und die 
gleichfalls paarigen Colliculi inferiores. Bei 
den Ersteren handelt es sich um Kerne des 
von der Netzhaut ausgehenden 2. Hirnnerven 
(N. opticus), bei Letzteren um Kerne der vom 
Hörorgan Sehnerv kommenden Fasern des 
8. Hirnnerven (N. vestibulocochlearis).

Etwa in seiner Mitte wird das Mesencepha
lon vom Aquaeductus cerebri durchbohrt, 
 einem Gang, der den 3. mit dem 4. Ventrikel 
verbindet. Um diesen Aquädukt liegen zahl
reiche Neuronenkörper (periaquäduktales 
Grau oder zentrales Höhlengrau), welche 
Axone in die RapheKerne der Medulla ob
longata senden. Aktivierung des zentralen 
Höhlengraus führt indirekt zur Hemmung 
der Übertragung an den Umschaltstellen der 

Schmerzbahn im Rückenmark (s. auch Kap.  
2.8.3). Das periaquäduktale Grau ist reich an 
Opiatrezeptoren; die analgetische (schmerz
hemmende) Wirkung der endogenen sowie 
der exogenen Opioide (etwa Morphin) ge
schieht teilweise  – sicher aber nicht aus
schließlich – durch Besetzung dieser Rezepto
ren und Anregung des absteigenden schmerz
hemmenden Systems.

Neben Kernen einiger Hirnnerven (z. B. 
zur Augenmuskulatur) und dem Nucleus ru
ber (einer Umschaltstation extrapyramidaler 
Bahnen) ist von den Kerngebieten des Teg
mentums die Substantia nigra zu nennen, 
eine durch Pigmenteinlagerungen dunkel ver
färbte Zone, die eine wichtige Rolle für die 
motorische Regulation spielt. Die Parkinson
Krankheit mit ihren auffälligen Bewegungs
störungen ist auf den Untergang von Perika
ryen der Substantia nigra zurückzuführen. 
Von dort ziehen dopaminerge Fasern nach 
rostral in das zu den Basalganglien gerechnete 
Striatum (nigrostriatale Bahnen).

Besondere Aufmerksamkeit haben dopaminerge 
Bahnen erhalten, die vom ventralen Tegmentum 
zu Kernen des Telencephalons verlaufen und de
ren Aktivierung als Grundlage angenehmer Emp
findungen (von Verstärkungen, der Euphorisie
rung) betrachtet wird; so aktivieren offenbar u. a. 
viele Drogen durch Besetzung von Rezep toren 
im  Tegmentum dieses »mesotelencephale Beloh
nungssystem« und entfalten auf diese Weise ihre 
euphorisierende Wirkung (s. Kap. 10.2; zur Rolle 
dopaminerger mesotelencephaler Bahnen bei der 
Ausbildung produktiver Schizophreniesymptome 
s. Kap. 4.2.2). Generell sind die vom Mittelhirn 
ausgehenden Neurone weitgehend dopaminerg.

 ■ Diencephalon (Zwischenhirn). Das Ende des 
Hirnstamms bildet das kompliziert angeord
nete und weitgehend vom Telencephalon be
deckte Zwischenhirn. Als auffälligste Struk
turen zu nennen sind der große, in einen 
linken und rechten Lappen unterteilte Thala
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mus, der basal von ihm gelegene Hypothala
mus (von griech. hypo = unter) sowie die vom 
Hypothalamus in ventrobasale Richtung ab
gehende Hypophyse (Hirnanhangsdrüse); am 
anderen Ende befindet sich die Epiphyse (Zir
beldrüse); ebenfalls im Diencephalon liegt der 
von den Thalamuslappen seitlich begrenzte 
3. Ventrikel.

Der Thalamus mit seinen durch die Adhae
sio interthalamica (Massa intermedia) ver
bundenen Lappen ist eine Ansammlung von 
Kernen verschiedener Funktion. Viele sind 
Umschaltstationen sensorischer Bahnen: z. B. 
das Corpus geniculatum laterale von Fasern 
der Sehbahn, das Corpus geniculatum medi
ale von Fasern der Hörbahn. Auch die sensib
len Bahnen, etwa die »Schmerzbahnen«, er
fahren eine letzte Umschaltung im Thalamus, 
bevor die Fasern zur Großhirnrinde ziehen; 
in diesen Kernen findet eine Filterung von In
formation statt. Andere Gebiete des Thalamus 
sind funktionell eher dem limbischen System 
zuzurechnen, so der Nucleus anterior thala
 mi. Schließlich erfüllen Teile motorische Auf
gaben, sind in Schleifen eingebunden, die ne
ben motorischen kortikalen Arealen Basal
ganglien oder Kleinhirn umfassen (s. Kap.  
1.2.6). Keineswegs lässt sich der Thalamus so
mit als homogenes Organ ansehen.

Ebenfalls eine Ansammlung von Kernen 
unterschiedlicher Funktion stellt der Hypo
thalamus dar. In den supraoptischen, rostral 
des Chiasma opticum (der Sehnervenkreu
zung) gelegenen Kernen werden Hormone 
 gebildet, andere Regionen regulieren Ess, 
Trink oder Sexualverhalten, weitere schließ
lich, speziell das am kaudalen Hypothalamus
ende gelegene paarige Corpus mamillare, 
werden dem limbischen System zugerechnet 
und spielen eine wichtige Rolle für Emotion 
und Motivation.

Die Hypophyse (Hirnanhangdrüse) ist 
dem Hypothalamus unmittelbar benachbart 
und steht mit ihm in funktioneller Verbin

dung. Im Hypophysenhinterlappen (Neuro
hypophyse) werden die Hormone Oxytocin 
und Vasopressin (Adiuretin  = ADH) ausge
schüttet; sie werden in Kernen des Hypotha
lamus gebildet und gelangen von dort in Axo
nen zur Neurohypophyse; bei beiden erkennt 
man zunehmend, dass sie auch eine biopsy
chologische Bedeutung haben, nämlich Vaso
pression bei Aggression, Oxytocin für das 
Bindungsverhalten. Der Hypophysenvorder
lappen (Adenohypophyse) produziert selbst 
Hormone: z. B. ACTH (adrenocorticotropes 
Hormon), TSH (Thyreoideastimulierendes 
Hormon) und Prolactin. Einige dieser Hor
mone stimulieren wiederum andere Hormon
drüsen wie Nebennierenrinde, Schilddrüse 
und Keimdrüsen. Gesteuert wird die Hor
monbildung der Adenohypophyse u. a. von 
Hypothalamushormonen, wie etwa CRH 
(CorticotropinReleasingHormon, oder CRF, 
CorticotropinReleasingFaktor) oder TRH 
(ThyreotropinReleasingHormon). Die Epi
physe (Zirbeldrüse) ist ein 1 cm langes, un
paares Organ im rostralen Zwischenhirn, 
dessen Funktion nur teilweise geklärt ist; 
u. a. wird dort das Hormon Melatonin produ
ziert, welches für die Regulation biologischer 
Rhyth men eine wichtige Rolle spielt.

1.2.5 Cerebellum (Kleinhirn)

Das auffällige Organ liegt dorsal der Brücke 
und ist in eine linke und eine rechte Hemi
sphäre gegliedert, die sich um einen median 
(um die Mittelebene) gelegenen, entwick
lungsgeschichtlich älteren Teil gruppieren. 
Wie die Großhirnhemisphären sind die des 
Kleinhirns durch tiefe Furchen in verschie
dene Lappen eingeteilt; deutlich lassen sich 
eine äußere graue Rindenschicht (Kortex) 
und innen gelegene, markhaltige weiße Faser
züge unterscheiden. Im Kleinhirn enden (über 
Zwischenstationen) Fasern von den Rezepto
ren der Tiefensensibilität und aus dem Gleich
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gewichtsorgan; daneben erhält es  – speziell 
die entwicklungsgeschichtlich jüngeren late
ralen Anteile  – zahlreiche Afferenzen aus 
dem  Telencephalon. Vom Kleinhirn ausge
hende Axone ziehen u. a. zum motorischen 
Thalamuskern, der seinerseits wieder in den 
motorischen Kortex projiziert; somit liegt ein 
geschlossener Funktionskreis vor, welcher für 
die Regulation der Motorik (speziell für Ko 
ordination von Bewegungen und Ausführung 
von Bewegungsprogrammen) von wesentli
cher Bedeutung ist. Eine weitere Funktion des 
Cerebellums (und zwar des entwicklungsge
schichtlich älteren, medianen Teils) besteht in 
der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts.

Kleinhirnsymptomatik

Bei Erkrankungen des Kleinhirns sind v. a. 
Gleichgewichtsstörungen und motorische 
Symptome, besonders Koordinationsstörun-
gen, zu beobachten. So findet man einerseits 
Schwindel, Übelkeit und Erbrechen, Absinken 
einer Körperhälfte beim Stehen oder Sitzen, 
zudem oft einen deutlichen Nystagmus (ruck-
artige Augenbewegungen). Andererseits 
kommt es zu einer mangelnden Koordination 
von Be  wegungen, z. B. beim Abwechseln ant-
agonistischer Muskelgruppen, zu überschie-
ßenden Bewegungen (Ataxie), Tremor und 
häufig zu einer verwaschenen Sprache; je 
nach Lokalisation der Läsion (mediale oder 
 laterale Partien) stehen Symptome der einen 
oder anderen Art im Vordergrund.

1.2.6 Telencephalon (Endhirn)

 ■ Aufbau und Gliederung. Das Telencephalon 
(Endhirn) sitzt als große, das restliche Ge 
hirn weitgehend überdeckende Struktur dem 
Hirnstamm auf. Bei der Aufsicht fällt die 
klare Teilung in die beiden Hemisphären 
(Halbkugeln) und die durch Windungen und 
Vertiefungen gefurchte Oberfläche ins Auge. 
Im Frontalschnitt zeigt sich außen eine dünne 

Schicht grauer Substanz (Hirnrinde, Kortex), 
innen deutlich helleres Gewebe (weiße Sub
stanz). Der Kortex enthält Neuronenkörper 
mit unmyelinisierten Fortsätzen; diese Rin
denschicht schwankt je nach Region im 
Durchmesser etwa zwischen 1 – 5 mm. Man 
unterscheidet hinsichtlich des histologischen 
Aufbaus einen prinzipiell sechsschichtigen 
Neokortex (von griech. neos = neu), der etwa 
90 % der gesamten Oberfläche einnimmt, 
und einen einfacher aufgebauten, dreischich
tigen Palaeokortex (von griech. palaios = alt); 
Letzterer findet sich beim Menschen nur in 
der dem limbischen System zugerechneten 
Hippocampusregion. Dieser Aufbau ist prin
zipiell über den ganzen Neokortex gleich, 
 wobei allerdings in den verschiedenen Regio
nen einzelne Schichten unterschiedlich dick 
sein können und einzelne Lagen zuweilen so
gar ganz fehlen. So ist im Gyrus postcentralis, 
wo afferente Bahnen enden, die Schicht V mit 
großen efferenten Pyramidenzellen nicht vor
handen; umgekehrt zeigt sich im Gyrus prae
centralis, dessen Neurone efferent sind, diese 
besonders ausgeprägt.

Nach der Anordnung der Zellschichten (der »Zyto
architektonik«) kann man am Kortex etwa 50 
 verschiedene Felder (BrodmannAreale) unter
scheiden, mit deren Hilfe sich die Hirnrinde in 
verbindlicher und für alle Individuen gültiger 
Form einteilen lässt. Das BrocaSprachzentrum 
entspricht ungefähr dem BrodmannAreal 44 
(nach anderer Auffassung BrodmannAreal 45) 
der sprachdominanten Hemisphäre, der primär
motorische Kortex umfasst etwa das Brodmann
Areal 4.

Die innen gelegene, den Hauptteil des Tel
encephalons einnehmende weiße Substanz 
besteht im Wesentlichen aus zu Bahnen ge
bündelten myelinisierten Axonen. Die meis
ten sind Projektionsfasern, die den Kortex mit 
tiefer gelegenen ZNSAbschnitten verbinden; 
dazu gehören die nach einer letzten Umschal
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tung vom Thalamus aufsteigenden sensori
schen Neurone und die Fasern der Pyrami
denbahn. Kleinere Faserzüge ziehen zu Kor
texarealen derselben Hemisphäre (Assozia
tionsfasern). Kommissurenfasern schließlich 
verbinden entsprechende Areale beider He
misphären und ziehen hauptsächlich in hori
zontaler Richtung. Nach Erreichen der Me 
dianebene laufen sie großteils innerhalb des 
Balkens (Corpus callosum), der sich tief in der 
Fissura interhemisphaerica von weit frontal 
nach okzipital erstreckt und beträchtliche 
 Dicke erreicht. Eine zweite, kleinere Verbin
dungsbrücke ist die basal des Balkens lokali
sierte Commissura anterior. Weitere telence
phale Strukturen finden sich in der Tiefe nahe 
dem Zwischenhirn, nämlich die Basalgang
lien und subkortikale Anteile des limbischen 
Systems.

Die Einteilung des Telencephalons wird 
sehr unterschiedlich gehandhabt und ist nir
gendwo völlig befriedigend gelöst. Folgende 
Untergliederung scheint unter didaktischen 
Gesichtspunkten am zweckmäßigsten:

1. Neokortex mit seinen Faserverbindungen 
(in etwa dem »Großhirn« entsprechend)

2. Basalganglien
3. limbisches System mit seinen kortikalen 

(Hippocampus, Gyrus cinguli) und sub
kortikalen Anteilen (z. B. Amygdala, Cor
pora mamillaria)

 ■ Neokortex und seine Verbindungen. Die 
Gliederung der Großhirnoberfläche ist am 
deutlichsten von oben seitlich zu erkennen 
(s. Abb. 13). Dabei lassen sich seichte Vertie
fungen (Sulci; von lat. sulcus  = Furche) und 
tiefere Einschnitte (Fissuren; von lat. fissura = 
Spalt) unterscheiden; die von diesen Vertie
fungen begrenzten Wölbungen werden als 
Windungen oder Gyri (von griech. gyros  = 
Windung) bezeichnet.

Besonders fällt die von frontal nach okzi
pital verlaufende Fissura interhemisphaerica 
(Fissura longitudinalis) ins Auge. Sie trennt 
rechte und linke Großhirnhemisphäre; ihren 
Boden bildet das mächtige Corpus callosum 
(Balken). Gut zu erkennen ist auch die schräg 

Gyrus praecentralis mit
primär-motorischem
Kortex

Gyrus postcentralis mit
primär-somato-

sensorischem KortexWeitere
motorische
Areale

Frontal-
lappen

Parietallappen
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Primär-visueller
Kortex

(lateraler Teil)

Primär-auditorischer
Kortex (lateraler Teil)

Fissura lateralis
(Sylvii)
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(Brodmann-Areal 44/45)

Abb. 1-3 Lateralansicht der linken Großhirn hemisphäre 
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nach vorne verlaufende Fissura lateralis (Fis
sura Sylvii), welche den Stirnlappen (Lobus 
frontalis) vom Schläfenlappen (Lobus tempo
ralis) abtrennt. Zur Orientierung dient weiter 
der Sulcus centralis, der etwa in der Hemi
sphärenmitte steil nach basal zieht. Der Kor
tex wird üblicherweise in vier Lappen (Lobi) 
gegliedert:
•	 Stirnlappen (Lobus frontalis)
•	 Scheitellappen (Lobus parietalis)
•	 Schläfenlappen (Lobus temporalis) und
•	Hinterhauptslappen (Lobus occipitalis)

Der Frontallappen ist nach okzipital durch 
den Sulcus centralis vom Parietallappen abge
trennt, vom Temporallappen durch die Fis
sura lateralis. Die Funktion vieler Teile dieses 
großen und im Laufe der Evolution besonders 
gewachsenen Lappens ist noch unbekannt. 
Der direkt frontal des Sulcus centralis gele
gene Gyrus praecentralis enthält den primär
motorischen Kortex, der zusammen mit wei
teren, frontal gelegenen Kortexarealen die 
Bewegungen der Skelettmuskulatur steuert. 
Die dort entspringenden Axone gelangen teils 
direkt über die Pyramidenbahn ohne (we
sentliche) Unterbrechung zu den motorischen 
Vorderhornzellen; bei anderen, von motori
schen Kortexarealen ausgehenden Axonen 
erfolgt an Kernen des Hirnstamms eine Um
schaltung (sogenannte extrapyramidale Bah
nen). Der Hauptanteil dieser Axone kreuzt im 
Hirnstamm zur Gegenseite, sodass der rech
 te  Gyrus praecentralis die Bewegungen der 
 linken Körperhälfte kontrolliert (und umge
kehrt). Der primärmotorische Kortex ist 
 somatotopisch gegliedert, d. h. einzelne Kör
perteile sind auf bestimmten kortikalen Ab
schnitten repräsentiert (motorischer Homun
culus); dieser ist insofern deutlich verzerrt, 
als die Größe der kortikalen Repräsentations
felder nicht der Ausdehnung der Körperregio
nen entspricht; gut motorisch versorgte Ge
biete wie Daumen oder Zunge sind unverhält

nismäßig groß, während Rücken und Bauch
wand nur eine geringe Fläche beanspruchen. 
Unmittelbar frontal des primärmotorischen 
Kortex befindet sich der ausgedehntere 
 sekundärmotorische (oder prämotorische) 
Kortex, von dem aus – wenigstens der Theorie 
nach  – nicht einzelne Bewegungen, sondern 
ganze Handlungsabläufe gesteuert werden. 
Noch weiter stirnwärts, den Rest des lateralen 
Frontallappens einnehmend, liegt der ausge
dehnte präfrontale Kortex (oder motorischer 
Assoziationskortex), in dem man den Sitz 
wichtiger kognitiver Funktionen annimmt. 
Minderaktivität dieses Areals wird als biolo
gisches Äquivalent der schizophrenen Minus
symptomatik, etwa des sozialen Rückzugs 
und der eingeschränkten Interessen vermu
tet (Hypofrontalitätshypothese; s. Kap. 4.2.2). 
Der basale (orbitale) und der mediale, der Fis
sura interhemisphaerica zugewandte Teil des 
Frontallappens werden im Allgemeinen zum 
limbischen Kortex gerechnet.

Broca-Zentrum und Broca-Aphasie

Frontal und basal des Gyrus praecentralis liegt 
ein Areal, das auf der sprachdominanten, also 
im Allgemeinen der linken Hemisphäre, als 
motorisches oder Broca-Sprachzentrum be-
zeichnet wird; bei den (zumeist durchblutungs-
bedingten) Schädigungen dieser Region tritt 
häufig eine motorische oder Broca-Aphasie 
auf – eine Störung der Sprachproduktion bei 
weitgehend erhaltenem Sprachverständnis. 
Läsionen dieser Region in der nicht sprach-
dominanten Hemisphäre machen sich klinisch 
hingegen kaum bemerkbar.

Der Parietal oder Scheitellappen (Lobus pa
rietalis) schließt nach okzipital an den Fron
tallappen an und ist von ihm durch den Sul
cus centralis getrennt; die Abgrenzungen vom 
basal gelegenen Temporal und okzipital gele
genen Hinterhauptslappen sind weniger deut
lich. Die Funktion vieler Areale im Scheitel
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lappen ist augenblicklich nur unzureichend 
verstanden. Sicher ist, dass sich auf der Rinde 
des okzipital vom Sulcus centralis gelegenen 
Gyrus postcentralis der primärsomatosen
sorische Kortex, die »Körperfühlsphäre« be
findet. Dort laufen (über mehrere Umschalt
stationen) Impulse aus den Sinnesrezeptoren 
v. a. der Haut ein, die u. a. Informationen 
über  Temperatur, gewebsschädigende Reize 
(Schmerzreize) oder Berührung vermitteln. 
Informationen über den Dehnungszustand 
der Muskulatur gelangen nur in geringem 
Maße in die Großhirnrinde und damit ins 
 Bewusstsein; meist führen sie unmittelbar zu 
Gegenreaktionen auf der Ebene von Rücken
mark und Kleinhirn. Der primärsomatosen
sorische Kortex ist – wie der primärmotori
sche  – somatotopisch gegliedert: Bestimmte 
Regionen des Körpers sind in definierten 
Kortexarealen repräsentiert, wobei empfind
lichere Körperstellen (die mit mehr Sinnes
rezeptoren pro Flächeneinheit ausgestattet 
sind) ausgedehntere Areale einnehmen: So ist 
etwa das Repräsentationsfeld der kleinen, 
aber dicht sensibel innervierten Lippenregion 
ähnlich groß wie das des gesamten Rumpfes. 
Die zum somatosensorischen Kortex ziehen
den Fasern kreuzen in ihrem Verlauf; entspre
chend ist die linke Körperhälfte im rechten 
Gyrus postcentralis repräsentiert, die rechte 
Körperhälfte im linken. Kaudal des primär
somatosensorischen Kortex liegt der sekun
därsomatosensorische Kortex, okzipital der 
somatosensorische Assoziationskortex. Hier 
werden – der Theorie nach – die Einzelinfor
mationen aus der primärsomatosensorischen 
Hirnrinde zu zusammenhängenden sensiblen 
Eindrücken verarbeitet; ob dies tatsächlich so 
ist, wird allerdings zunehmend bezweifelt.

Der Okzipitallappen weist ein zugespitztes 
Ende auf (Okzipitalpol). Um dieses herum, 
hauptsächlich an seiner medialen, der Fissura 
interhemisphaerica zugewandten Seite sitzt 
das primäre Sehzentrum, in dem – vom Cor

pus geniculatum laterale des Thalamus kom
mend – Fasern der Sehbahn enden. Eine ein
seitige Läsion in diesem Areal führt im 
 All gemeinen zum kontralateralen Gesichts
feldausfall; bei Schädigung im Umkreis des 
rechten Okzipitalpols kann der Erkrankte 
(bei nach vorne gerichteten Augen) alles links 
der Schädelmitte nicht mehr sehen. An das 
primäre Sehzentrum grenzt der sekundäre 
optische Kortex, in dem wiederum die Ein
zelreize zu Gesamteindrücken zusammen
gesetzt werden; eine isolierte Läsion dieser 
Region sollte der Theorie nach dazu führen, 
dass  Gegenstände zwar gesehen, aber nicht 
mehr erkannt werden (Agnosie).

Große Teile des Temporallappens sind erst 
dann zu erkennen, wenn man den Lappen an 
der Fissura lateralis nach hintenlateral biegt. 
Bei seitlicher Betrachtung fallen drei, etwa pa
rallel zur Fissur verlaufende Windungen auf. 
In der ganz oben gelegenen findet sich, weit 
in die Tiefe reichend, der primärauditorische 
Kortex, an dem Fasern der Hörbahn enden; 
okzipital davon liegt auf der sprachdominan
ten Hemisphäre (also im Allgemeinen der lin
ken) das WernickeSprachzentrum.

Wernicke-Aphasie

Bei Läsion dieses Kortexareals bzw. darunter 
gelegener Faserverbindungen kommt es häu-
fig zur sensorischen oder Wernicke-Aphasie; 
dabei fehlt das Sprachverständnis weitge-
hend, während die Sprachproduktion flüssig 
bleibt  – sie zeigt allerdings zahlreiche Ent-
stellungen und ist im Extremfall völlig unver-
ständlich.

Auf der der Fissura lateralis zugewandten 
Seite des Temporallappens liegt eine kompli
ziert gestaltete Windung, die histologisch ei
nen deutlich primitiveren Aufbau als die rest
liche Großhirnrinde zeigt und dem limbischen 
System zugerechnet wird, der Hippocampus; 
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andererseits ist unzweifelhaft, dass er für Ge
dächtnisleistungen eine entscheidende Rolle 
spielt.

In der Tiefe der Fissura interhemisphaerica 
(Fissura longitudinalis) befindet sich das Cor
pus callosum (Balken), durch welches die 
 beiden Großhirnhemisphären verbindende 
Faserzüge verlaufen; darüber liegt, von weit 
frontal nach okzipital reichend, beidseits der 
Gyrus cinguli (von lat. cingulum  = Gürtel), 
eine Kortexregion, die funktionell vornehm
lich dem limbischen System zuzurechnen ist. 
Etwas vereinfacht ausgedrückt ist sie für die 
emotionale Bewertung von Reizen mitverant
wortlich. Bei schweren, sonst nicht wirksam 
zu behandelnden Schmerzen bringt zuweilen 
eine Cingulotomie (Ausschaltung von Teilen 
des Gyrus cinguli) insofern Erleichterung, als 
der Schmerz zwar noch wahrgenommen wird, 
aber seinen quälenden Charakter weitge
hend verliert. Auch bei Zwangsvorstellungen 
scheint Überaktivität dieser Region eine nicht 
unbeträchtliche Rolle zu spielen (s. Kap. 4.4.2). 
Bei Therapieresistenz versucht man deswegen 
in Einzelfällen, psychochirurgisch mittels 
Cingulotomie Linderung zu verschaffen.

 ■ Basalganglien. Unter Basalganglien ver
steht man im Allgemeinen einige Kerne an 
der Basis des Telencephalons lateral des Tha
lamus. Ihre Zuordnung und Einteilung ge
schieht nicht einheitlich; u. a. wird vielfach 
die im Mittelhirn gelegene Substantia nigra 
dazu gerechnet, was hier nicht geschehen soll. 
Der Nucleus caudatus (auch Caudatum), der 
»Schweifkern«, liegt als bogenförmig ge
krümmte Struktur paarig lateral der Thala
mushemisphären. Direkt benachbart und in 
ihn nahtlos übergehend befindet sich das 
 Putamen; beide werden oft als eine Struktur 
aufgefasst, die wegen ihres Aussehens als Stri
atum (Streifenkörper) bezeichnet wird. Die
sem wird als weiterer Teil der Basalganglien 
der blassrötliche Globus pallidus (oder Palli

dum, von lat. pallidus = bleich) gegenüberge
stellt; dabei wirken Striatum und Pallidum 
weitgehend antagonistisch.

Striatum, Pallidum sowie Nucleus ruber und Sub
stantia nigra des Mittelhirns werden zusammen 
mit einigen Faserbahnen häufig deskriptiv als ex
trapyramidales motorisches System bezeichnet 
und dem Pyramidenbahnsystem gegenüberge
stellt. Die Annahme, damit auch funktionelle Un
terschiede aufzeigen zu können – etwa das Pyra
midenbahnsystem für Willkürbewegungen und 
das extrapyramidale für Mitbewegungen und Be
wegungsautomatismen zuständig anzusehen  –, 
scheint immer weniger zutreffend; auch ver
schwindet der Begriff extrapyramidales System 
zunehmend aus der Literatur – nicht jedoch »ex
trapyramidale Störungen«.

Die Basalganglien haben wichtige Funktio
nen bei der Regulation der Motorik. Sie sind 
nämlich in einen Funktionskreis eingebettet, 
der neben Putamen (allgemeiner: Striatum) 
und Pal lidum den motorischen Kortex und 
motorische Thalamusanteile umfasst; dabei 
hemmt das Putamen das Pallidum, Letzteres 
wiederum den motorischen Thalamus (der 
seinerseits aktivierend auf motorische Kor
texareale wirkt). In dieser Schleife werden 
motorische Impulse, welche von kortikalen 
Arealen ausgehen, auf ihre »Machbarkeit« 
überprüft und dabei möglicherweise modifi
ziert; erst nach Durchlaufen der genannten 
Instanzen können die Impulse zu den Moto
neuronen in Hirnstamm und Rückenmark 
gelangen. Das Putamen wird dabei einerseits 
vom motorischen Kortex stimuliert, anderer
seits mittels der nigrostriatalen Bahnen von 
der Substantia nigra angeregt; bleibt letztere 
Stimulation aus, überwiegt die hemmende 
Wirkung des Pallidums. Zunehmend kommt 
man zur Einsicht, den Basalganglien auch ko
gnitive Funktionen zuzuschreiben.

Erkrankungen der Basalganglien oder Be
einträchtigungen ihrer Verbindungen führen 
zu extrapyramidalmotorischen Störungen, 
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bei denen oft auffällig die Mitbewegungen be
troffen sind. Bei Störung der Erregungsüber
tragung von der Substantia nigra ins Striatum 
kommt es zum ParkinsonSyndrom mit Rigor 
(Muskelstarre), Tremor (Zittern) und Akine
sie (Bewegungsarmut, insbesondere starrer 
Mimik und Fehlen von Mitbewegungen). Bei 
der eigentlichen ParkinsonKrankheit findet 
sich eine Degeneration der Substantia nigra 
und damit ein schwächeres Feuern der nigro
striatalen Bahnen; beim »neuroleptisch indu
zierten« ParkinsonSyndrom sind als Neben
wirkung der Antipsychotika (Neuroleptika) 
die Dopaminrezeptoren im Striatum blo
ckiert, sodass die von den nigrostriatalen 
Neu ronen ausgeschütteten Transmitter dort 
keine Wirkung entfalten (s. Kap. 3.5.2). Üb 
rigens ist  – wie erwähnt  – die Aufgabe der 
 Basalganglien keineswegs auf die Motorik 
einzuschränken; Veränderungen der Basal
ganglien, insbesondere des Striatums, werden 
auch mit dem Auftreten von Zwangssym
ptomen in Verbindung gebracht (s. dazu Kap.  
4.4.2).

 ■ Limbisches System. Mit diesem vage defi
nierten Begriff wurde früher eine Ansamm
lung von Hirnstrukturen bezeichnet, die sich 
saumförmig um den Thalamus gruppieren 
(von lat. limbus  = Saum) und durch verbin
dende Axone zu einem Funktionskreis ge
schlossen werden (PapezZirkel). Heute ver
steht man darunter allgemeiner kortikale und 
subkortikale Hirnteile, die wesentlich bei der 
Regulation von Emotion und Motivation mit
wirken. In der Regel werden folgende (paarig 
vorhandene) Strukturen dazu gerechnet:
•	das an der Basis des Hypothalamus gele

gene Corpus mamillare
•	die Amygdala (Mandelkern)
•	die Hippocampusformation, darunter der 

Hippocampus selbst (das »Seepferdchen«, 
eine Windung am medialen Temporal
lappen)

•	Gyrus cinguli
•	das unpaare zwischen Corpus callosum 

und frontalem Thalamus lokalisierte Sep
tum pellicidum (bzw. die es umgebende 
Septumregion)

Diese Strukturen sind durch Faserzüge ver
bunden, deren wichtigster, der Fornix, bo
genförmig von der Hippocampusregion zu 
Septum und Mamillarkörpern läuft. Nicht 
einheitlich zum limbischen System gezählt 
werden in der Literatur die vorderen Thala
muskerne, etwa die beiden Nuclei anteriores 
thalami, obwohl auch sie mit der Steuerung 
von Motivation und Emotion zu tun haben 
dürften und erst durch ihre Einbeziehung ein 
geschlossener Kreis vorliegt. Auch die orbi
talen (basalen) Teile des Frontallappens (der 
Orbitofrontalkortex) werden häufig unter 
dem Namen »limbischer Assoziationskortex« 
zu diesem System gezählt.

Die Funktion dieser einzelnen Strukturen 
ist noch weitgehend unbekannt. Die aus meh
reren Kernen bestehende Amygdala wird in 
sehr unbestimmter Weise mit der Entstehung 
von Angst in Verbindung gebracht. Zudem er
folgt dort eine gewisse Steuerung des Sexual
verhaltens bei männlichen Tieren; die Amyg
dala erhält dementsprechend Afferenzen vom 
vomeronasalen Organ, einem Sinnesorgan 
für Pheromone (Sexuallockstoffe; s. Kap. 9.4). 
Eine wichtige Funktion des Gyrus cinguli 
ist  schon genannt worden: die affektive Be
wertung von Stimuli; im Falle von schweren 
Schmerzen und beeinträchtigenden Zwangs
vorstellungen kann ein Eingriff in den Gyrus 
cinguli (anteriore Cingulotomie) den Reizen 
oft ihren quälenden Charakter nehmen. Der 
ebenfalls zum limbischen System gerechnete 
Hippocampus spielt erwähntermaßen eine 
wesentliche Rolle bei der Einspeicherung von 
Gedächtnisinhalten; bei seiner Zerstörung ist 
die Fähigkeit, Neues zu erlernen, deutlich he
rabgesetzt. Die Aufgaben des Corpus mamil
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lare (Mamillarkörper), der anterioren Tha
lamuskerne und des orbitalen limbischen 
Assoziationskortex sind weniger klar.

Interessant ist immerhin, dass die Zerstörung von 
Faserverbindungen im oder zum orbitalen Kor
tex  (die heute obsolete frontale Leukotomie bzw. 
trans orbitale Lobotomie) in einer gewissen affek
tiven Gleichgültigkeit gegenüber früher quälend 
empfundenen Reizen resultiert. Auch jener er
wähnte Neuronenkreis, dessen Überaktivität 
als  biologische Grundlage von unangenehmen 
Zwangsvorstellungen angesehen wird, umfasst 
neben Nucleus caudatus, Thalamus und Gyrus 
cinguli die orbitofrontale Region.

Erwähnt sei hier der schon in der älteren Li 
teratur kaum beachtete, mit gewisser Berech
tigung ebenfalls zum limbischen System 
 zählende Nucleus accumbens; dieser paarig 
angelegte kleine Kern liegt in der Nähe der 
Basalganglien und wird u. a. von dopaminer
gen Neuronen aus dem Mesencephalon er
reicht. Anregung dieser Bahnen (etwa durch 
elektrische Stimulation) mit resultierender 
Dopaminausschüttung wird als biologische 
Grundlage des Lustgefühls (der Euphorisie
rung) betrachtet; auch der euphorisierende 
Effekt von Drogen und Alkohol wird durch 
Anregung dieses mesotelencephalen Beloh
nungssystems erklärt (s. Kap. 10.2).

1.2.7 Rückenmarknerven und 
 Hirnnerven

Rückenmark oder Spinalnerven treten – im 
Gegensatz zu Hirnnerven – aus dem Rücken
mark aus bzw. dort ein. Sie enthalten stets 
 efferente (motorische) und afferente (sensible 
oder somatosensorische) Fasern, sind also im
mer gemischt. Die efferenten Fasern entsprin
gen im Vorderhorn, verlassen die Medulla 
spinalis als Vorderwurzel (Radix ventralis) 
und steigen geringfügig teils auf, teils ab, um 
sich schließlich untereinander und mit den 

sensiblen Fasern zu einem der 31 paarigen Rü
ckenmarknerven zu vereinigen. Die afferen
ten Fasern des gemischten Rückenmarkner
ven kommen von den Sinnesrezeptoren der 
Peripherie (etwa der Haut, des Bewegungs
apparats), trennen sich von den efferenten 
Axonen und treten in der Hinterwurzel (Ra
dix posterior) ins Rückenmark ein, wo man
che umgeschaltet werden, andere direkt nach 
kranial ziehen. Im Bereich der Hinterwurzel 
befindet sich das Spinalganglion, eine die 
Zellkörper der sensiblen (pseudounipolaren) 
Neurone enthaltende Verdickung. Auf Höhe 
des Thorakal und Lumbalmarks kommen zu 
den motorischen, zur Skelettmuskulatur zie
henden Fasern und den afferenten sensiblen 
Fasern noch efferentvegetative des sympathi
schen Nervensystems dazu.

Sie beginnen an den kleinen Seitenhörnern 
der grauen Rückenmarksubstanz, verlassen 
das Rückenmark mit der Vorderwurzel und 
ziehen kurz mit dem gemischten Nerven 
(s. auch Kap. 5.2.2).

Nach der Vereinigung von Vorder und 
Hinterwurzel noch innerhalb des Durasackes 
durchbricht der gemischte Spinalnerv diese 
Hülle und zieht durch das entsprechende 
 Zwischenwirbelloch in die Peripherie. Da
nach teilt er sich in mehrere Äste, von denen 
jeder sowohl sensible wie motorische Fasern 
enthält. Die ventralen treten zu Geflechten 
(Plexus) zusammen (z. B. zum Plexus brachia
lis aus unteren Zervikal und oberen Thora
kalnerven), von denen dann die eigentlichen 
Äste in die Peripherie abgehen; somit ist die 
Zuordnung von innerviertem Körperteil und 
Rückenmarksegment schwierig.

Da das Rückenmark langsamer als die Wirbel
säule wächst, wird es im Laufe der Entwicklung 
im Wirbelkanal nach oben gezogen; beim Er
wachsenen endet es etwa auf Höhe des 1. – 2. Len
denwirbels. Die Spinalnerven, die ihren Austritts
punkt im Zwischenwirbelloch natürlich beibe
halten, ziehen daher nach kaudal, die unteren in 
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stärkerem Maße als die im oberen Bereich der 
Medulla spinalis. Die kaudalen Rückenmark
nerven verlaufen fast senkrecht im Wirbelkanal 
nach unten und bilden ein anschaulich mit Cauda 
equina (Pferdeschwanz) bezeichnetes Bündel 
noch innerhalb des Durasackes; hier ist der Ort, 
wo relativ problemlos eine Lumbalpunktion 
durchgeführt werden kann  – ohne Gefahr, das 
Rückenmark zu verletzen.

Die zwölf Paare von Hirnnerven (Nn. crania
les, bezeichnet mit römischen Ziffern) inner
vieren mit Ausnahme von N. X im Wesent
lichen Gesichts und Halsbereich; sie treten 
im Gegensatz zu den Spinalnerven direkt aus 
dem Hirn aus. Die motorischen Fasern der 
Hirnnerven haben ihren Ursprung in einzel
nen Kernen des Hirnstamms, an welche – wie 
an die motorischen Vorderhornzellen des 
 Rückenmarks – wiederum Axone aus moto
rischen Hirnregionen herantreten, so Fasern 
der Pyramidenbahn. Auch afferente Fasern 
von Hirnnerven enden in Kernen; dem Spi
nalganglion entsprechen periphere Ganglien 
sensorischer Hirnnerven (etwa das Ganglion 
Gasseri des sensiblen 2. Astes von N. V). Ei
nige Hirnnerven führen zudem vegetative, 
dem parasympathischen Nervensystem zu
zuordnende Fasern (nämlich die Nn. III, VII, 
IX und insbesondere der N. X [N. vagus]), die 
wiederum in eigenen Kernen entspringen. 
Der Großteil der Hirnnerven ist gemischt und 
hat damit mehrere Kerne. Die von diesen 
 ausgehenden oder auf sie zuführenden Fasern 
verbinden sich mit Axonen aus anderen Ker
nen zu den jeweiligen Hirnnerven; diese darf 
man sich also – wie die Spinalnerven – keines
wegs als homogene Strukturen vorstellen. Sie 
lassen sich etwa wie folgt charakterisieren:
•	Die Fasern des N. I (N. olfactorius = Riech

nerv) gehen von den Riechzellen der Na
senschleimhaut aus (zudem wohl vom dort 
lokalisierten vomeronasalen Organ zur Re
gistrierung von Pheromonen, d. h. Sexual
lockstoffen), durchbrechen die Schädel

basis und werden im Bulbus olfactorius, 
einer Auftreibung an der Basis des Frontal
lappens, auf neue Neurone umgeschaltet; 
diese verlaufen im Tractus olfactorius in 
Richtung Endhirn, um – weitgehend ohne 
Kreuzung – an den primären Riechzentren 
zu enden.

•	N. II (N. opticus = Sehnerv) nimmt seinen 
Ausgangspunkt von Sinneszellen der Netz
haut. Die nasalen (medial gelegenen) Fa
sern kreuzen im Chiasma opticum des 
Zwischenhirns zur Gegenseite, während 
die temporalen (lateralen) ungekreuzt wei
terlaufen; nach Umschaltung im Corpus 
geniculatum laterale des Thalamus enden 
die Axone am primären Sehzentrum des 
Okzipitallappens. Als Folge dieser partiel
len Kreuzung ist die linke Gesichtsfeld
hälfte in der rechten Hemisphäre, die 
rechte in der linken repräsentiert.

•	N. III (N. oculomotorius), N. IV (N. troch
learis) und N. VI (N. abducens) inner
vieren die Augenmuskulatur; N. III führt 
zusätzlich parasympathische Fasern zur 
Muskulatur der Pupille und zum (die Lin
senkrümmung kontrollierenden) Ziliar
muskel.

•	N. V (N. trigeminus = Drillingsnerv, so ge
nannt wegen seiner drei großen Äste) ver
sorgt v. a. sensibel Gesicht, Teile des Schä
dels sowie Mundhöhle mit Zähnen, zudem 
motorisch u. a. die Kaumuskulatur.

•	N. VII (N. facialis; von lat. facies = Gesicht) 
führt vorwiegend motorische Fasern zur 
Gesichtsmuskulatur; bei den u. a. nicht sel
tenen peripheren Facialisparesen kommt 
es zu schlaffen Lähmungen im Gesicht 
(z. B. hängendes Oberlid, schlaffe Backen). 
Weiter verlaufen im N. VII sensorische 
Axone aus den Geschmacksrezeptoren im 
vorderen Bereich der Zunge. Außerdem 
führt er parasympathische Fasern zur Trä
nendrüse und den Speicheldrüsen des 
Mundbodens.
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•	Der N. VIII (N. vestibulocochlearis oder 
N. statoacusticus) leitet zum einen Infor
mationen aus dem Gleichgewichtsorgan 
(Vestibularorgan) und bildet zum anderen 
mit seiner Pars cochlearis (Cochlea = Ge
hörschnecke) den ersten Teil der Hörbahn. 
Die Pars vestibularis beginnt an den Bo
gengängen des Labyrinths und endet an 
verschiedenen Kernen des Hirnstamms; 
von dort ziehen Fasern u. a. (indirekt) zum 
Kortex und zum Kleinhirn. Die Pars coch
learis, die an den Hörzellen im Innenohr 
beginnt, vereinigt sich bald mit der Pars 
vestibularis zum N. vestibulocochlearis 
und läuft zu Endkernen im Brückenbe
reich. Von dort ziehen weitere Fasern teils 
gekreuzt, teils ungekreuzt über die Col
liculi inferiores des Tectums und Corpus 
geniculatum mediale des Thalamus zur 
Hörrinde im Temporallappen.

•	Der Hirnnerv IX (N. glossopharyngeus) 
führt motorische Fasern zu Zunge und 
Schlund; er enthält zudem Axone, die von 
den Geschmackspapillen des hinteren Zun
genbereichs ausgehen, sowie parasympathi
sche Fasern zur Parotis (Ohrspeicheldrüse).

•	Der Vagusnerv (N. X) führt parasympa
thische Fasern zu inneren Organen in 
Brust und oberem Bauchraum (s. dazu 
Kap. 5.2.3); außerdem verlaufen in ihm 
zahlreiche sensible Axone aus diesen Re 
gionen2 sowie schließlich motorische Fa
sern, welche die quergestreifte (willkürlich 
gesteuerte) Muskulatur u. a. des Kehlkopfs 
versorgen. Eine Läsion dieses N. laryngeus 
recurrens (Rekurrensparese), wie sie zu
weilen nach Operationen im Halsbereich 
auftritt, führt zu Heiserkeit und Stimm
störungen.

•	N. XI (N. accessorius) hat nur motorische 
Fasern und innerviert Muskeln des Halses.

•	N. XII (N. hypoglossus) ist ebenfalls ein 
rein motorischer Hirnnerv und führt Fa
sern zur Zungenmuskulatur.

Trigeminusneuralgie

Die idiopathische (d. h. nicht auf ein anderes 
Grundleiden zurückzuführende) Trigeminus-
neuralgie ist durch blitzartig einschießende 
Schmerzen charakterisiert, meist im Versor-
gungsgebiet des 2. Astes (N. maxillaris), also 
im Bereich des Oberkiefers; das reaktive Zu-
cken der Muskulatur über den Schmerzpunk-
ten hat der Krankheit auch den Namen Tic 
douloureux eingebracht. Ausgelöst werden 
die Schmerzen häufig durch Berührung oder 
Bewegung, weshalb viele Patienten zu man-
chen Zeiten kaum noch sprechen und essen. 
Nach Phasen mit extrem häufigen Schmerzat-
tacken können längere beschwerdefreie Inter-
valle auftreten. Die medikamentösen Behand-
lungsmöglichkeiten haben sich deutlich ge-
bessert; man versucht es meist zunächst mit 
dem Antikonvulsivum Carbamazepin (z. B. 
Tegretal®, Timonil®), alternativ mit Medika-
menten ähnlichen Typs. Früher mussten häufi-
ger neurochirurgische Eingriffe vorgenommen 
werden, beispielsweise Koagulation des Gan-
glion Gasseri (Ganglion semilunare), einer An-
sammlung von Neuronenkörpern der Trigemi-
nusäste nahe dem Hirnstamm.

1.2.8 Hirn- und Rückenmarkhäute – 
Liquorräume und Liquor cere-
brospinalis – Lumbalpunktion

Gehirn und Rückenmark sind von drei Häu
ten (Meningen; Singular: Meninx) umgeben 
(s. Abb. 14). Die innerste, sehr durchlässige 
Haut liegt Rückenmark und Gehirn dicht an, 
zieht sich in ihre Vertiefungen und umhüllt 
die austretenden Nerven ein Stück weit. Sie 
wird Pia mater genannt (weiche Hirnhaut) – 
wörtlich »fromme Mutter«, was Folge eines 
mittelalterlichen Übersetzungsfehlers aus dem 
Arabischen darstellt. Die zweite Hirnhaut 
trägt wegen ihres spinnwebartigen Aussehens 
die Bezeichnung Arachnoidea (Spinnweb
haut, von griech. arachne = Spinne). Der Spalt 
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zwischen Arachnoidea und Pia ist im Bereich 
des Rückenmarks recht groß und wird Sub
arachnoidalraum genannt; in ihm befindet 
sich der Liquor cerebrospinalis. Die äußerste 
Haut wird harte Hirnhaut (Dura mater) ge
nannt; von einigen Einbuchtungen abgesehen 
liegt sie der Schädelinnenwand und dem Wir
belkanal dicht an und umhüllt das ganze 
 Zentralnervensystem inklusive seiner inneren 
Häute (Durasack). Die Arachnoidea ist von 
der Dura mater durch einen kleinen Spalt (Sub
 duralraum) getrennt und bildet eine zwei  te 
geschlossene Hülle; dieser doppelwandige von 
Arachnoidea und Dura mater gebildete Sack 
wird nur von den Hirn und Rückenmark
nerven an einzelnen Stellen durchbrochen.

Der im Subarachnoidalraum befindliche 
Liquor cerebrospinalis umgibt also das Zent
ralnervensystem inklusive seiner innersten 
Hülle und trennt es vom Durasack und den 
knöchernen Wänden, womit ein Reiben der 
dicht sensibel innervierten Pia vermieden 
wird. Der Subarachnoidalraum wird auch äu
ßerer Liquorraum genannt.

Die Arachnoidea ist durch
den Subarachnoidalraum
von der Pia mater getrennt. 
Der Subarachnoidalraum
ist mit Liquor gefüllt.

Hinterhorn

Vorderhorn

Vorderseitenstränge

Hinterstränge

Angedeutete
Hinterwurzel

Subarachnoidalraum
mit Liquor

Weiße Substanz

Graue Substanz

Die Pia mater liegt dem
Rückenmark direkt an.

Angedeutete
Vorderwurzel

Die knöcherne Hülle (hier der Wirbelbogen)
liegt über der Dura.

Die Dura mater, die harte Hirnhaut,
ist nur durch einen schmalen Spalt

von der Arachnoidea getrennt.

Abb. 1-4 Rückenmarkhäute (schematisch) 

Den inneren Liquorraum bilden die vier 
Ventrikel (Hirnkammern) und der Zentral
kanal im Rückenmark; innerer und äußerer 
Liquorraum sind dorsal des Hirnstamms 
durch die Apertura mediana (Foramen Ma
gendii) und häufig durch zwei weitere, seitlich 
davon gelegene Öffnungen (Foramina Lusch
kae) verbunden. Die Seitenventrikel, 1. und 
2. Ventrikel, sind flüssigkeitsgefüllte Hohl
räume im Bereich der weißen Substanz des 
Telencephalons; sie erstrecken sich, zipflig 
ausgebuchtet, vornehmlich in frontookzipi
taler Richtung und sind am besten in einem 
Horizontalschnitt zu sehen. Sie stehen durch 
die Foramina interventricularia mit dem 
3. Ventrikel in Verbindung. Diese im Zwi
schenhirn lokalisierte Hirnkammer ist kom
pliziert zwischen, unter und oberhalb der 
beiden Thalamuslappen angeordnet und wird 
in ihrem oberen Abschnitt vom Corpus callo
sum überdeckt. Vom 3. Ventrikel zieht der das 
Mesencephalon durchbohrende Aquaeductus 
cerebri in den 4. Ventrikel. Dieser liegt zwi
schen Pons und Cerebellum und setzt sich 
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nach kaudal in den Zentralkanal des Rücken
marks fort.

Die gesamte Liquormenge beträgt unge
fähr 150 ml und wird etwa viermal am Tag 
vollständig erneuert. Gebildet wird diese 
Flüssigkeit in den zottig ausgestülpten Plexus 
choroidei (Adergeflechten) der Ventrikel aus 
Blut. Der Liquor aus den Seitenventrikeln 
fließt zunächst über die Foramina intervent
ricularia in den 3. und über den Aquädukt 
weiter in den 4. Ventrikel, wo neuer Liquor 
hinzukommt. Von dort gelangt er schließlich 
über die genannten Öffnungen in den Sub
arachnoidalraum und umspült mittels eines 
raffinierten Zirkulationssystems Rückenmark 
und Gehirn. Die Resorption geschieht in den 
Subarachnoidalzotten im apikalen Schädel
bereich.

Hirndruck und Hydrocephalus

Bei Abflussbehinderungen des Liquors im Er-
wachsenenalter, etwa durch Entzündungen 
oder Tumoren, die den Aquädukt oder die Fo-
ramina beengen, kommt es zur Hirndrucksym-
ptomatik.
Geschieht diese Behinderung jedoch in einer 
Zeit, in welcher der Schädel noch dehnbar ist, 
entwickelt sich ein Hydrocephalus (Wasser-
kopf, von griech. hydor  = Wasser und ke-
phale = Kopf); dieser zeigt sich bald nach der 
Geburt und beruht auf einer ätiologisch meist 
unklaren Stenose (Verengung). Heute ist es 
möglich, mittels eines Shunts die Zerebro-
spinalflüssigkeit direkt in die Venen zu leiten 
und damit eine besserere intellektuelle Ent-
wicklung zu ermöglichen.

Wie in Kapitel 1.1.3 ausgeführt, bestehen Ge
hirn und Rückenmark aus Neuronen und 
Gliazellen, die von interstitieller Flüssigkeit 
umgeben sind. Über diese von den Kapillaren 
(Haargefäßen) durchzogene Flüssigkeit er
folgt der Austausch mit dem Blut, wobei die 
Kapillarwände im ZNS dichter als im Rest des 

Körpers sind (BlutHirnSchranke). Die Ge
hirn und Rückenmark umgebende Pia mater 
ist fein und sehr durchlässig, sodass die Zu
sammensetzung der interstitiellen Flüssigkeit 
und des Liquors weitgehend übereinstimmt 
(deshalb BlutLiquorSchranke als Synonym 
für BlutHirnSchranke). Dies kann man sich 
therapeutisch insofern zunutze machen, als 
in den Liquorraum eingebrachte Stoffe, etwa 
Antibiotika, direkt an die Zellen im Gehirn 
gelangen.

Diagnostisch von erheblicher Bedeutung 
ist die Liquorpunktion, welche meist im Lum
balbereich unterhalb des 2. Lendenwirbels, 
seltener subokzipital durch Anstechen der 
Cisterna cerebellomedullaris, geschieht. Aus 
Liquorveränderungen lassen sich häufig wert
volle Schlüsse ziehen: So findet sich bei Vent
rikel und Subarachnoidalblutungen eine 
deutlich rote Verfärbung. Im Falle von Infek
tionen des ZNS, speziell der Meningen, lassen 
sich im Liquor zahlreiche weiße Blutkörper
chen, vermehrt Protein und teilweise auch 
die  Erreger nachweisen; bei der Multiplen 
Sklerose finden sich diagnostisch sehr auf
schlussreiche Immunglobuline. Weiter wird 
die Liquorkonzentration von Transmitter
metaboliten als – allerdings nicht unumstrit
tenes – Maß für entsprechende Konzentration 
an den Synapsen im Gehirn angesehen.

1.2.9 Gefäßversorgung des Gehirns – 
zerebrale  Blutungen und 
Durch blutungsstörungen

Die v. a. das Gesicht sowie die frontalen und 
mittleren Hirnabschnitte versorgende große 
Halsschlagader (A. carotis communis) ent
springt beidseits weitgehend direkt der Aorta; 
die beiden Arterien ziehen seitlich des Kehl
kopfes nach oben – wo sich ihr Puls gut fühlen 
lässt – und spalten sich dann in die A. carotis 
externa für das Gesicht sowie die A. carotis 
interna auf. Letztere zieht ins Schädelinnere 
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und gibt dort zwei Hauptäste ab (A. cerebri 
anterior und A. cerebri media), welche im We
sentlichen die vordere und mittlere Region 
der Hemisphären versorgen.

Ebenfalls (ziemlich) direkt aus der Aorta 
und nicht aus den beiden Arteriae carotis 
communes entspringen die rechte und linke 
Vertebralisarterie (A. vertebralis dextra und 
A. vertebralis sinistra), die längs des Rücken
marks nach kranial ziehen und sich auf Höhe 
der Brücke zur unpaaren A. basilaris vereini
gen; diese versorgt mit verschiedenen Ästen 
(insbesondere der A. cerebri posterior) haupt
sächlich das Gebiet des okzipitalen Kortex, 
des Hirnstamms und des Kleinhirns. Von 
großer klinischer Bedeutung ist nun, dass 
zwischen den Ästen der A. basilaris und de
nen der A. carotis interna sowie zwischen Ar
terien beider Seiten Verbindungsäste (Anasto
mosen) existieren: Die zwei Arteriae cerebri 
anteriores sind durch die kurze A. communi
cans anterior verbunden, während die A. ca
rotis interna beidseits mit der A. cere bri pos
terior durch die linke und rechte A. commu
ni cans posterior in Verbindung steht. Dieses 
an der Hirnbasis gelegene Arte riennetz wird 
Circulus arteriosus cerebri oder Circulus arte
riosus Willisii genannt. Im Normalfall mi
schen sich die Blutströme nur wenig; ist aller
dings eine der Arterien blockiert, kann Blut 
aus anderen über die Verbindungsäste fließen 
und so die Engstelle umgangen werden. Dies 
ist insofern wichtig, als das Hirn mehr als an
dere Organe auf ununterbrochenen Blutfluss 
angewiesen ist und schon nach kurzer Zeit der 
Unterversorgung irreversible Schäden auftre
ten.

Dieser Circulus arteriosus liegt im Sub
arachnoidalraum  – erst die kleineren Äste 
und die davon abgehenden, in den interstitiel
len Raum ziehenden Kapillaren treten in die 
eigentliche Hirnmasse ein. Kommt es daher 
zu Blutungen der großen Hirnarterien, so ge
langen diese v. a. in den Subarachnoidalraum.

Subarachnoidalblutungen

Diese sind keineswegs selten und enden oft 
tödlich – häufig in Form von Nachblutungen 
einer überstandenen Ruptur. Andererseits gibt 
es auch zahlreiche Fälle, wo keine wesentli-
chen Folgen zu bemerken sind; manchmal 
werden weniger ausgeprägte neurologische 
Spätschäden als vielmehr Persönlichkeitsver-
änderungen beschrieben. Subarachnoidalblu-
tungen setzen in der Regel mit akuter Sympto-
matik ein, ereignen sich oft, aber keineswegs 
immer, bei Erhöhung des Blutdrucks (z. B. 
beim Heben schwerer Lasten, durch Pressen 
beim Stuhlgang); weitgehend charakteristisch 
ist der plötzliche Kopfschmerz, welcher von 
neurologischer Symptomatik und Bewusst-
seinsstörungen begleitet sein kann. Bei der 
Lumbalpunktion findet sich rot verfärbter Li-
quor. Obligatorisch ist dann intensiv-medizi-
nische Behandlung, die besonders auf die Ver-
hinderung weiterer Blutungen abzielen muss. 
Die meisten Subarachnoidalblutungen gehen 
auf rupturierte (geplatzte) Aneurysmen der 
großen Hirnarterien zurück – die eigentlichen 
Hirnblutungen, Blutaustritt in die Hirnmasse, 
sind eher Folge des Platzens kleinerer, meist 
als Folge von Bluthochdruck veränderter Hirn-
gefäße. Aneurysmen sind nicht selten, schon 
in früher Jugend angelegt, haben aber in der 
Regel erst dann eine Bedeutung, wenn sie sich 
im Laufe der Jahre vergrößert haben; auch von 
diesen jedoch machen viele keine Beschwer-
den und rupturieren nie. Es ist deshalb durch-
aus umstritten, ob man durch Fahndungspro-
gramme – z. B. bei Verwandten von Personen 
mit Subarachnoidalblutungen  – nach intra-
kraniellen Aneurysmen suchen und sie ope-
rativ angehen soll. Unrupturiert führen diese 
Aneurysmen häufig zu keinen Beschwerden; 
vorkommen können Migränen, Neuralgien so-
wie – in den Wochen vor der Ruptur – unge-
wöhnlich heftige Kopfschmerzen, Übelkeit 
und Schwindel.
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