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Vorwort

Nachdem die 3. Auflage vergleichsweise rasch 
nach der zweiten folgt, war inhaltlich letztlich 
wenig zu ändern. Im eigentlichen Text wurden 
lediglich kleinere Ergänzungen vorgenommen, 
stilistische Verbesserungen angebracht sowie 
insbesondere die Literatur aktualisiert, schließ-
lich weitere Zeichnungen eingefügt; auch eini-
ge Medikamente mussten ergänzt werden, 
ande re dafür gestrichen, weil sie vom Markt 
genommen wurden. Interessantere neue Er-
kenntnisse oder Überlegungen, die aber noch 
nicht den hinreichenden Sicherheitsgrad ha-
ben, etwa zum Endocannabinoidsystem und 
seine Rolle bei der Hirnreifung (damit auch für 
die Ausbildung einer Schizophrenie) oder zu 
den »Kandidatengenen« bei psychischen Stö-
rungen, wurden in den Anmerkungsteil ver-
lagert, der somit beträchtlich gewachsen ist. 
Diese Anmerkungen können sicher beim ers-
ten Lesen – erst recht unter Prüfungsdruck – 
übergangen werden, sind aber beim vertiefen-
den Studium alles andere als unwichtig, da sie 
auf neuere Tendenzen hinweisen und (zwar oft 

spekulative, jedoch hoffentlich intellektuell 
reizvolle) Ausblicke geben.
Neu ist ein Kapitel über bildgebende Verfahren 
in der neurologisch-psychiatrischen Diagnos-
tik sowie über Verfahren der Elektroenzepha-
lographie, insbesondere zur Bestimmung und 
zur Aussagekraft der evozierten Potenziale.
Frau Alina Piasny vom Lektorat Medizin des 
Schattauer Verlages danke ich für die seit  Jahren 
sehr gute, auch im Rahmen dieses Buches wie-
der ganz ausgezeichnete Zusammenarbeit. 
Dem Verlag CIP-Medien, insbesondere Frau 
Sylvia Pohl und Herrn Prof. Serge Sulz, bin ich 
sehr verbunden für die Erlaubnis, eini ge Abbil-
dungen aus meiner dort erschienenen Mono-
graphie »Biopsychologie – ein kurz gefasstes 
Lehrbuch« übernehmen zu dürfen. Und natür-
lich gilt der obligatorische Dank an meine liebe 
Frau Carmen, die meine Bücherschreiberei im-
mer noch mit erstaunlicher Fassung erträgt.

Hamburg, 
im September 2013 Thomas Köhler
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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 findet 
sich der Zellkern mit den Chromosomen; in 
der den Kern umgebenden Zellflüssigkeit, dem 
Zytoplasma, liegen Organellen, die verschiede-
ne Aufgaben leisten. Insbesondere muss durch 
chemische Zerlegung von Verbindungen (z. B. 
Glucose) Energie gewonnen werden, was im 
Wesentlichen in den Mitochondrien geschieht 
(den »Kraftwerken« der Zelle); weiter muss das 
Neuron, u. a. um seine Stoffwechselvorgänge 
durchzuführen, laufend Proteine (Eiweiße) auf-
bauen, was in den Ribosomen des Zytoplasmas 
anhand von Vorlagen in den Chromosomen 
des Zellkerns durchgeführt wird (zur mito-
chondrialen DNA s. Anmerkung 1, S. 320).
Zum anderen ist das Neuron eine hoch spezia-
lisierte 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 Perikaryon), das Gebiet 
um den Kern mit den Organellen, ist ver-
gleichsweise klein, während riesige Fortsätze 
abgehen, welche die Neurone zu den größten 
Zellen im menschlichen Organismus über-
haupt machen. Beim häufigsten Typus, dem 

multipolaren Neuron, gehen vom Zellkörper 
zahlreiche kleinere Fortsätze aus (Dendriten; 
von griech. dendron = Baum) und ein sehr lan-
ger, das Axon (auch Neurit genannt). Dieses 
Axon kann bei den im Rückenmark entsprin-
genden motorischen Nervenzellen etwa 1  m 
lang werden, während Dendriten und v. a. das 
Perikaryon um Zehnerpotenzen kleiner sind; 
insofern geben Abbildungen die tatsächlichen 
Größenverhältnisse nur höchst unvollkom-
men wieder.
Am Anfang des Axons, nahe dem Zellkörper, 
findet sich eine Verdickung, der Axonhügel, an 
dem die von Abermillionen Synapsen (Verbin-
dungen mit anderen Neuronen) ausgehende 
Information zusammengeführt und verrech-
net wird; an dieser Stelle entstehen die Ak-
tions poten ziale, welche sich dann längs des 
Axons fortpflanzen (s. Kap.  3.1). Dieses gibt 
während seines Verlaufes Äste (Kollateralen) 
ab und verzweigt sich an seinem Ende in weite-
re, die mit ihren »Endknöpfchen« meist an 
Dendriten anderer Neurone enden (mit ihnen 
»axodendritische« Synapsen bilden); dort voll-
zieht sich der Übergang der Erregung auf ein 
anderes Neuron. Daneben gibt es u. a. axoaxo-
nale Synapsen, wo die Endknöpfchen einer 
Nervenzelle nahe dem Ende des Axons einer 
anderen zu liegen kommen (Substrat präsyn-
aptischer Hemmung oder Bahnung).

Neben den multipolaren existieren weitere Ty-
pen von Nervenzellen: Beim bipolaren Neuron 
gehen vom Körper nur zwei, typischerweise sehr 
lange Fortsätze aus (etwa bei den vom Hörorgan 
kommenden Nervenzellen); der Zellkörper liegt 
dann auf dem halben Weg, den sich die Erregung 
vom einen Ende zum anderen bahnen muss. 

1 Aufbau des Nervensystems – 
 neurologische Erkrankungen
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Unipolare Neurone haben sogar nur einen Fort-
satz, welcher sich aber bald verzweigt; deshalb 
spricht man meist von pseudounipolaren Neuro-
nen. Zu dieser Gruppe gehören die von den Sin-
nesrezeptoren der Haut, etwa den »Schmerz-
rezeptoren«, ins Rückenmark ziehenden Ner-
venzellen. Die kleinen Interneurone, wie etwa in 
der grauen Substanz des Rückenmarks zu fin-
den, 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 Natrium-Kalium-Pumpe die 
Spannungsdifferenz zwischen Intra- und Ex-
tra zellu lar raum (das Ruhepotenzial) aufrecht-
zuerhalten bzw. um die Potenzialänderungen 
rückgängig zu machen. Blockiert man die zur 
Energieerzeugung erforderlichen Enzyme, 
kommt die Erregungsleitung nach gewisser 
Zeit zum Erliegen. Weiter bauen Nervenzellen 
die Botenstoffe (Neurotransmitter) auf, welche 
der Überleitung der Erregung an den (chemi-
schen) Synapsen dienen. Diese Transmitter-
synthese findet meist in den Endknöpfchen in 
Synapsennähe statt, teilweise aber auch 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 »axoplasma-
tische Transport« in Vesikeln (bläschenförmi-
gen Gebilden) stattfindet.
Viele Axone, sowohl im zentralen als auch im 
peripheren Nervensystem, sind myelinisiert, 
d. h. von einer aus vielen Lagen bestehenden 
Phospholipidschicht umgeben. Diese Myelin-
schicht besteht aus Gliazellen, die sich um den 
Neuriten wickeln (s. Kap.  1.1.2), und dient 
hauptsächlich der Erhöhung der Leitungsge-
schwindigkeit.

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 üblicher-
weise als Satellitenzellen bezeichnet wird. Glia-
zellen halten die Neurone zusammen und un-
terstützen sie in ihren Aufgaben; so verbessern 
sie u. a. durch Bildung von Myelinschichten 
deren elektrische Leitfähigkeit. Dabei unter-
scheidet man zahlreiche Untertypen (z. B. Oli-
godendroglia, Astroglia).
Sie haben vielfältige Funktionen: Zum einen 
halten sie die Neurone zusammen und ver-
einigen sie zu charakteristischen Strukturen 
(Stützfunktion); zum anderen unterstützen sie 
die Nervenzellen bei verschiedenen Aufgaben: 
Bestimmte Gliazellen bilden die Myelinschich-
ten um die Axone, andere entfernen von den 
Neuronen gebildete Stoffe und defekte Neuro-
ne selbst, weitere scheinen wiederum Nerven-
zellen zu ernähren, indem sie ihnen Stoffe zu-
führen, die letztere nicht selbst bilden können. 
Zudem wachsen Gliazellen in den Raum ein, 
den untergegangene Neurone hinterlassen. 
Gliazellen sind kleiner, aber zahlreicher als 
Neurone; beide nehmen in ihrer Gesamtheit 
etwa ähnlich viel Volumen im ZNS ein.
Wohl die wichtigste Aufgabe, die sich auch im 
Namen Glia ausdrückt, ist die Stütz- und 
Haltefunktion. Sämtliche Axone, auch die un-
myelinisierten, sind in einen bestimmten Typ 
von Gliazellen eingebettet (Oligodendroglia 
im ZNS, Schwann-Zelle im peripheren Ner-
vensystem genannt). Bei der Myelinisierung 
haben sie sich so eng um die Axone gewickelt, 
dass fast das gesamte Zytoplasma herausge-
presst wurde und lediglich Zellmembranen 
mit ihren Phospholipidschichten aufeinander 
zu liegen kommen (s. Abb.  1-1). In Abständen 
ist diese Myelinschicht unterbrochen, um 
 einen direkten Austausch des Neurons mit der 
umgebenden Flüssigkeit zu ermöglichen. Diese 
Ranvier-Schnürringe liegen in der Peripherie 
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etwa 1  mm auseinander; dazwischen befindet 
sich jeweils eine Schwann-Zelle. Im ZNS ist der 
Aufbau etwas anders: Während im peripheren 
Nervensystem eine Schwann-Zelle nur jeweils 
einen Neuriten vollständig umhüllt, wickelt im 
ZNS eine Oligodendrogliazelle ihre Fortsätze 
um mehrere Axone, die sie wie mit Kraken-
armen isoliert und zugleich zusammenhält.
Diese Myelinschicht gestattet ein etwa 100-mal 
schnelleres Wandern des Aktionspotenzials. 
Dies ist von besonderer Bedeutung für Neuro-
ne, die Information ohne größeren Zeitverlust 
leiten oder auf Reize schnelle Reaktionen ver-
anlassen müssen. So sind die meisten sensiblen 
Neurone myelinisiert, ebenso jene, die zu den 
Skelettmuskeln führen; unmyelinisiert sind 
hingegen u. a. viele Axone des vegetativen Ner-
vensystems.

Bei den Demyelinisierungskrankheiten fin-
det sich eine Zerstörung der Myelinschich-
ten; die bekannteste dieser Erkrankungen 
ist die Multiple Sklerose, bei der sich – wahr-
scheinlich aufgrund von Auto immun reak-
tionen – die Myelinscheiden entzünden und 
auflösen. Typisch für diese Krankheit ist der 
(meist) schubförmige Verlauf mit gleichzei-
tigem Befall mehrerer Teile des Zentralner-
vensystems (daher multipel); die zerstörten 
Myelinscheiden werden oft durch Faserge-
webe ersetzt (deshalb der eher irreführende 
Name Sklerose). Zumindest anfangs bilden 
sich nach Ende der Schübe die Symptome 
zurück, sodass häufig keine wesentlichen 
Behinderungen resultieren. Zuweilen, ins-
besondere im Falle häufiger Schübe, ist die 
Rückbildung nur unvollständig, und es kann 
zu zunehmender Invalidität kommen; es 
gibt aber auch von vornherein chronische,

Multiple Sklerose (MS)

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
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kaum schubförmige Verläufe sowie Formen, 
die rasch progredient zum Tode führen.
In vielen Fällen ist eine Retrobulbärneuritis 
– eine meist einseitige Entzündung im Be-
reich des Sehnerven mit starker Einschrän-
kung des Sehvermögens – erstes Symptom; 
diese bildet sich meist ziemlich rasch zu-
rück, kann aber mehr oder weniger bald von 
weiteren Symptomen gefolgt sein, oft eben-
falls im Bereich der Augen (z. B. Sehen von 
Doppelbildern). Andere häufige Sympto-
me  sind Sensibilitätsstörungen, zumeist in 
Form von Parästhesien (Missempfindun-
gen), Trigeminusneuralgien, Kopfschmer-
zen, Schwindelzuständen, Kleinhirnsymp-
tomen (z. B. ataktischer Gang, Intentions-
tremor, abgehackte Sprache), Blasenentlee-
rungsstörungen, Epilepsien; oft tritt durch 
Befall der Pyramidenbahn schon in einem 
frühen, fast immer aber in einem späteren 
Stadium eine mehr oder weniger deutliche 
Spastik auf.

Eine weitere Funktion der Neuroglia sind 
»Aufräumarbeiten« im ZNS. So können sie 
Transmitter aufnehmen, die vom synaptischen 
Spalt in den umgebenden Extrazellularraum 
diffundieren. Auch zerstörte Neurone werden 
durch Gliazellen beseitigt. Außerdem haben 
letztere – im Gegensatz zu Nervenzellen – die 
Eigenschaft, sich zu vermehren; sie wachsen 
somit in den Raum ein, der durch untergegan-
gene Neuronen frei wird (Glianarben). Die 
Astro zyten umgeben zudem die Blutgefäße im 
Hirngewebe und bilden damit einen Teil der 
Blut-Hirn-Schranke (s. Kap.  1.1.3).

1.1.3 Interstitieller Raum und 
Blut-Hirn-Schranke

Neurone und Gliazellen liegen im Allgemei-
nen im Gehirn nicht unmittelbar nebeneinan-
der, sondern sind durch Flüssigkeit getrennt. 
Als Interstitium oder interstitiellen Raum be-

zeichnet man den Raum zwischen den Zellen. 
Die interstitielle Flüssigkeit entspricht in ihrer 
Zusammensetzung in etwa dem Meerwasser, 
enthält also v. a. Natrium- und Chloridionen in 
vergleichsweise hohen Konzentrationen. Wei-
ter finden sich dort Substanzen, die ausge-
schieden wurden oder auf dem Blutweg dort-
hin gelangt sind, um von Nerven- oder Glia-
zellen aufgenommen zu werden.
Hirn und Rückenmark mit ihren Neuronen, 
Gliazellen und dem Interstitium sind von einer 
dünnen Haut umgeben (Pia mater) und lie-
gen  eingebettet im liquorgefüllten Subarach-
noidalraum (s. Kap.  1.2.8). Da die Pia mater 
sehr durchlässig ist, entspricht die Zusam-
mensetzung des Interstitiums weitgehend der 
des   Liquor cerebrospinalis. Stoffe, die in den 
(äuße ren) Liquorraum eingespritzt werden, ge-
langen  so – unter Umgehung der Blut-Hirn-
Schranke – direkt in die Umgebung der Neu-
rone.
Im Interstitium liegen zudem die Kapillaren, 
die kleinsten Gefäße, aus denen Substanzen 
austreten und die umliegenden Zellen errei-
chen. Diese durch einen Ring fest gefügter En-
dothelzellen begrenzten Gefäße sind auch im 
restlichen Körper keineswegs durchlässig für 
alle Stoffe; so können größere Proteinmoleküle 
die Kapillaren nicht verlassen und bleiben nor-
malerweise dauernd im Gefäßsystem. Im Ge-
hirn haben die Kapillaren zum einen ein sehr 
viel fester zusammenhängendes Endothel, so-
dass austretende Stoffe erst diese Zellen passie-
ren müssen; zum anderen sind den Endothel-
zellen von außen Astrozyten mit ihren Fortsät-
zen aufgelagert. Diese gegen den Übertritt von 
Stoffen ins Hirngewebe gerichtete Barriere 
wird als Blut-Hirn-Schranke bezeichnet. Wie 
ausgeführt, ist sie praktisch identisch mit der 
Blut-Liquor-Schranke (liquorgängig wird des-
halb oft synonym für »die Blut-Hirn-Schranke 
passierend« gebraucht).

Welche Stoffe mittels welcher Mechanismen die 
Blut-Hirn-Schranke überwinden können, ist 
keineswegs vollständig geklärt. Gut passieren O2 
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und CO2 diese Barriere, daneben andere, toxi-
sche Gase, etwa CO (Kohlenmonoxid). Glucose 
kann die Blut-Hirn-Schranke mittels eines akti-
ven Transports überwinden, Aminosäuren sind 
ebenfalls liquorgängig; fettlösliche Stoffe drin-
gen besonders leicht ins Hirngewebe. Für Pepti-
de und Proteine ist in aller Regel die Blut-Hirn-
Schranke nicht zu überwinden. Nicht liquor-
gängig sind zudem die Monoamintransmitter 
Dop amin, Noradrenalin und Serotonin, obwohl 

Neuronen (Nervenzellen) sind Gebilde 
von sehr unterschiedlicher Größe, welche 
der Bildung und Weiterleitung elektrischer 
Ladungs differenzen dienen. Sie bestehen 
(beim häufigen Typus des multipolaren 
Neurons) aus einem Zellkörper (Soma, Pe-
rikaryon), der die üblichen Zellstrukturen 
enthält (Kern mit Chromosomen, Zell-
organellen); vom Perikaryon gehen zahl-
reiche verzweigte Fortsätze ab (Dendriten) 
sowie ein oft sehr langer und sich erst spä-
ter in Kollateralen verzweigender Fortsatz 
(Axon). An den Dendriten kommen üb-
licherweise die Informationen aus den an-
deren Nervenzellen an; sie werden am 
Axonhügel verrechnet, wonach sich ein 
Aktionspotenzial ausbilden kann. Dieses

wandert als elektrische Erregung längs des 
Axons und seiner Kollateralen und be-
wirkt an deren Ende (den Endknöpfchen) 
die Freisetzung von Botenstoffen, welche 
die Erregung auf andere Neuronen (oder 
Muskelzellen) übertragen.
Gliazellen bilden den zweiten Zelltyp im 
Nervensystem (mit zahlreichen Subtypen). 
Sie erfüllen vielfältige Aufgaben: Stützen 
und Zusammenhalten von Neuronen, Ent-
fernung defekter Zellen und Einwachsen 
in Lücken (Glianarben) sowie Sicherung 
der Blut-Hirn-Schranke. Ein wichtiger 
Sub typus (in der Peripherie Schwann-Zel-
le  genannt) bildet die Myelinscheiden der 
Axone und erhöht damit die Leitungsge-
schwindigkeit.

1.2 Makroskopische Anatomie 
des Nervensystems

1.2.1 Überblick und Grobgliederung 
des Nervensystems

Unter topographischen Gesichtspunkten (also 
hinsichtlich der Lage) unterteilt man das Ner-
vensystem in einen im Schädel und Wirbelka-
nal gelegenen zentralen Anteil (Zentralnerven-
system = ZNS) und einen peripheren Anteil 
(peripheres Nervensystem = PNS). Das ZNS 
gliedert sich wiederum in Gehirn und Rücken-

!

 diese Moleküle kleiner sind als ihre Ausgangs-
produkte, die problemlos passierenden Amino-
säuren. Zur Substitution (etwa zur Erhöhung der 
bei der Parkinson-Krankheit im Mittelhirn er-
niedrigten Dopamin konzen tra tion) werden des-
halb Aminosäuren oder noch liquorgängige 
Zwischenprodukte verabreicht (z. B. die modifi-
zierte Aminosäure L-Dopa als unmittelbare Vor-
stufe von Dopamin).

mark; es ist von einer Hülle von Hirn- und Rü-
ckenmarkhäuten umgeben; das PNS liegt 
außer halb davon und besteht aus den periphe-
ren Nerven inklusive ihrer Ganglien (Ansamm-
lungen von Zellkörpern peripherer Neurone). 
Unter funktionellen Gesichtspunkten unter-
scheidet man das vegetative oder autonome 
Nervensystem (VNS oder ANS) einerseits, das 
somatische andererseits. Ersteres steuert die 
Vorgänge in den Organen, regelt also das inne-
re Milieu. Jene Teile des Nervensystems, wel-
che die Auseinandersetzung mit der Außen-
welt regulieren (z. B. die motorischen Zentren 
mit ihren Verbindungen oder die Neurone, 
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welche die von außen kommende Information 
verarbeiten), werden unter dem wenig treffen-
den Namen somatisches (seltener: animales) 
Nervensystem zusammengefasst.

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 knö-
chern begrenzten Wirbellöchern und Bindege-
webe gebildet wird. Von der Medulla spinalis 
gehen 31  Paare von Rückenmarknerven (Spi-
nalnerven) ab. Die Abschnitte, aus denen diese 
Nerven entspringen, werden als Rückenmark-
segmente bezeichnet und nach den Wirbeln 
benannt, unter denen die Nerven austreten. Da 
die Spinalnerven, besonders die unteren, bis 
zum Austritt aus dem Zwischenwirbelloch ab-
steigen, liegen die Rückenmarksegmente höher 
als die entsprechenden Wirbel.
Im Horizontalschnitt ist das Rückenmark etwa 
oval (s. Abb.  1-4, S.  21). 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 und kurze unmyelinisierte Interneuro-
ne die schmetterlingsförmige graue Substanz; 
ihre dorsalen Ausbuchtungen werden Hinter-
hörner, ihre ventralen Vorderhörner genannt. 
In den Vorderhörnern liegen die Körper der 
Motoneuronen, motorischer Nervenfasern, die 
vom Rückenmark zur Muskulatur ziehen. Im 
Hinterhorn befinden sich Zellkörper aufstei-
gender, im Rückenmark entspringender Neu-
rone des somatosensorischen Systems sowie 
kurze verbindende Interneurone; die Körper 
der von der Peripherie zum Rückenmark füh-
renden sensiblen Neurone liegen nicht in 
den Hinterhörnern der grauen Substanz, son-
dern in den Spinalganglien der Hinterwurzeln 

(s. unten). Speziell im Bereich des Thorakal-
marks sind zwischen Vorder- und Hinterhör-
nern weitere Ausbuchtungen der grauen Sub-
stanz zu erkennen, die Seitenhörner, aus denen 
die Neurone des Sympathikus entspringen 
(s. Kap.  5.2.2). In vertikaler Richtung wird die 
graue Substanz vom Zentralkanal durchzo-
gen,  einem Teil der inneren Liquorräume – 
dieser ist bei vielen Menschen obliteriert (ver-
ödet), ohne dass dies pathologische Bedeutung 
hätte.
Da die Hinterhörner nahe an den Rand der 
Medulla spinalis reichen, lässt sich innerhalb 
der weißen Substanz deutlich ein dorsaler An-
teil abgrenzen, der rechte und der linke Hin-
terstrang. In diesen Hintersträngen befinden 
sich im Wesentlichen afferente, in Richtung 
Gehirn laufende Bahnen, und zwar jene für 
Tiefensensibilität und feinere taktile Empfin-
dung. Die Neurone dieser Bahnen kommen 
von den Sinnesrezeptoren aus Muskeln, Gelen-
ken, Sehnen und Haut und laufen ohne Unter-
brechung und ohne Seitenwechsel von der Pe-
ripherie bis zu den Hinterstrangkernen des 
unteren Hirnstamms.

Die funikuläre Myelose betrifft initial haupt-
sächlich die Hinterstränge (Funiculus: ver-
alteter Ausdruck für Rückenmarkstrang; 
Myelose: Erkrankung des Myelon, des Rü-
ckenmarks); diese, durch Vitamin-B12-Man-
gel hervorgerufene, typischerweise mit einer 
deutlichen Anämie einhergehende Rücken-
markerkrankung zeigt daher anfangs – ne-
ben Störungen des Vibrationssinns – Ein-
schränkungen der Tiefensensibilität, welche 
die Motorik deutlich beeinträchtigen; in 
späteren Stadien können auch andere Rü-
ckenmarkbahnen, z. B. die Pyramidenbahn, 
betroffen sein. Therapeutisch greift man mit 
hohen Dosen parenteral verabreichten Vita-
mins B12 ein; bei rechtzeitiger Diagnose und 
Behandlung ist die Prognose dieser Erkran-
kung sehr gut.

Funikuläre Myelose
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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 sofort 
zur Gegenseite kreuzen und kontralateral (zu 
den Sinnesrezeptoren) im Rückenmark zum 
Thalamus ziehen. Da die Fasern für Tiefensen-
sibilität und feinere taktile Empfindung ipsi-
lateral, die für Temperatur- und Schmerzsinn 
kontralateral zum sensibel versorgten Gebiet 
laufen, kommt es bei einseitiger Rücken mark-
läsion zur dissoziierten Empfindungsstörung: 
Tiefensensibilität und feinere taktile Empfin-
dung sind unterhalb des geschädigten Rücken-
markabschnittes auf der Seite der Läsion (ipsi-
lateral) beeinträchtigt, Schmerz- und Tempe-
ratursinn sowie gröbere taktile Empfindung 
kontralateral; motorische Ausfälle finden sich 
ebenfalls kontralateral (Brown-Séquard-Syn-
drom). Dies erklärt sich daraus, dass die wich-
tigste motorische Bahn, die Pyramidenbahn, 
von der Hirnrinde kommend, mit dem Groß-
teil ihrer Fasern in der Medulla oblongata 
kreuzt und danach als Tractus corticospinalis 
im lateralen Vorderseitenstrang des Rücken-
marks nach kaudal zieht; nur wenige Fasern 
verlaufen ungekreuzt im ventralen (anterioren) 
Vorderseitenstrang. Auch die meisten anderen 
motorischen Fasern (die sogenannten extrapy-
ramidalen, nicht in der Pyramidenbahn ver-
laufenden) wechseln noch im Hirnstamm auf 
die andere Seite.

Bei der totalen Querschnittslähmung, die 
meist eine Folge von Unfällen mit Schädi-
gung der Wirbelsäule ist, sind die Sympto-
me umso ausgeprägter, je höher die Rücken-
markläsion liegt. In den Körperregionen, 
welche vom betroffenen und den kaudal 
dazu gelegenen Segmenten versorgt werden, 

Traumatische Rückenmarkläsionen

findet sich neben symmetrischen Sensibili-
tätsstörungen eine beidseitige Lähmung 
(Paraplegie, bei sehr hohem Sitz eine Tetra-
plegie mit Lähmungen auch der Ar me); die-
se Lähmungen sind initial schlaff mit Ab-
schwächung der Muskeleigenreflexe (soge-
nannter spinaler Schock), später entwickelt 
sich eine zunehmende Spastik mit Erhö-
hung des Muskeltonus und gesteigerten 
Eigen reflexen. Hinzu kommen trophische 
Störungen (Ernährungsstörungen) der Haut, 
u. a. durch veränderte Schweißsekretion und 
Gefäßtonus, Blutdruckveränderungen und 
typischerweise eine fehlende Kontrolle der 
Blase, die sich bei intaktem Sakralmark 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 homo-
lateralen (auf Seite der Lä sion sitzenden) 
Ausfällen der Motorik und dissoziierter 
Empfindungsstörung.

Nicht mit Vorder- und Hinterhorn (Teilen der 
grauen Substanz) zu verwechseln sind Vorder-
wurzel (Radix anterior) und Hinterwurzel 
(Radix posterior); sie bilden beidseits die Ver-
bindungen mit den Spinalnerven. Diese treten 
nicht als einheitliches Gebilde an das Rücken-
mark heran, sondern verzweigen sich etwas 
seitlich in einen vorderen (anterioren oder ven-
tralen) 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 errei-
chen; jedes Rückenmarksegment liefert genau 
ein Paar Spinalnerven. In der Vorderwurzel 
verlassen die motorischen Fasern das Rücken-
mark. In der Hinterwurzel treten sensible Fa-
sern ein; die Zellkörper der pseudounipolaren 
sensiblen Neurone bilden die Spinalganglien, 
beidseitige Verdickungen der Hinterwurzel.
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Als Radikulitis bezeichnet man eine Entzün-
dung im Bereich der Wurzeln, die zumeist 
beide Partien betrifft und daher sowohl mit 
motorischen als auch mit sensiblen Ausfäl-
len einhergeht. Zudem beschränken sich die 
Entzündungen selten auf die Wurzeln nur 
eines Segments; meist betreffen sie mehrere 
Segmente (Polyradikulitis). Die bekannteste 
Polyradikulitis ist das Guillain-Barré-Syn-
drom, welches durch meist beidseitige Ver-
änderungen der Spinalwurzel, insbesondere 
in der Nähe der Vereinigung von Radix an-
terior und posterior, charakterisiert ist. Es 
tritt nicht selten einige Tage nach einer 
Grippe oder einer anderen Infektions krank-
heit auf und beginnt meist mit Parästhesien 
(Missempfindungen), zunächst in den Fü-
ßen, später auch in den Händen. Bald da-
rauf entwickelt sich üblicherweise eine mo-
torische Schwäche der Beine, und danach 
treten regelrechte Lähmungen (Paresen) 
auf, die auf Arme und Zwerchfell über-
greifen können, sodass die Gefahr einer 
Atemlähmung besteht. Der Befall kaudaler 
Hirnnerven mit Schluckstörungen ist nicht 
selten; zusätzliche Einschränkungen der 
Sensibilität sind die Regel. Die Prognose ist 
günstig; beim großen Anteil der Betroffe-
nen bilden sich die Symptome binnen Wo-
chen oder weniger Monate zurück; Rest-
erscheinungen können mehr oder weniger 
lange bleiben, stellen aber nur selten ernst-
hafte Behinderungen dar.

1.2.3 Einteilung des Gehirns

Als Gehirn (von griech. encephalon; lat. cereb-
rum) bezeichnet man den innerhalb der Schä-
delhöhle gelegenen Teil des Nervensystems; es 
geht nach kaudal (unten) in das Rückenmark 
über und steht mittels der Hirnnerven direkt 
mit Regionen des Schädels, Halses und Bauch-
raums in Verbindung. Das kompliziert gebau-

Erkrankungen der Spinalwurzeln te, aus einer Vielzahl von Kernen bestehende 
und von zahlreichen Bahnen durchzogene Or-
gan ist schwer zu beschreiben, was sich u. a. in 
einer auffallend unterschiedlichen Terminolo-
gie in den diversen Lehrbüchern zeigt. Gene-
rell ist darauf hinzuweisen, dass sich der anglo-
amerikanische Sprachgebrauch nicht selten 
vom deutschen unterscheidet und dass ältere 
Darstellungen oft heute ungebräuchliche Aus-
drücke benutzen (z. B. Riechhirn für das »lim-
bische System«).

Eine in jeder Hinsicht befriedigende Gliederung 
existiert nicht. Jene v. a. auf Lage und anderen 
äußeren Gegebenheiten basierende Einteilung 
in  Medulla oblongata, Pons (Brücke), Cerebel-
lum (Kleinhirn), Mesencephalon (Mittelhirn), 
Di encephalon (Zwischenhirn) und Telencepha-
lon (Endhirn) scheint am zweckmäßigsten (s. 
Tab.  1-1).

Die Medulla oblongata (verlängertes Mark) 
schließt nach kranial an die Medulla spinalis 
an, liegt aber im Gegensatz zu letzterer in der 
Schädelhöhle. Sie setzt sich nach oben (nach 
rostral oder apikal) in die Brücke (Pons) fort, 
die eine ventrale Verdickung aufweist. Weiter 
in rostraler Richtung folgt die kleine Struktur 
des Mittelhirns (Mesencephalon), an die sich 
das kompliziert angeordnete Diencephalon 
(Zwischenhirn) mit Thalamus, Hypothalamus 
und 3.  Ventrikel anschließt; es liegt tief im In-
neren des Gehirns und wird fast vollständig 
vom Endhirn bedeckt. Die genannten Struktu-
ren setzen im Wesentlichen die Achse des Rü-
ckenmarks fort und wirken wie ein gerundeter 
Stab, weshalb sie – nicht immer einheitlich – 
als Hirnstamm zusammengefasst werden. In 
Höhe der Brücke ist dem Hirnstamm dorsal 
das Kleinhirn (Cerebellum) aufgelagert. Zwi-
schen Pons und Kleinhirn liegt ein flüssigkeits-
gefüllter 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, die 
ihn mit dem Subarachnoidalraum (dem Hirn 
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und Rückenmark umgebenden äußeren Li-
quorraum) verbinden.
An das Diencephalon schließt sich das große 
Endhirn (Telencephalon) an, dessen Haupt-
achse im Wesentlichen von frontal nach okzi-
pital (von vorn nach hinten) verläuft, also fast 
senkrecht zu der der unteren Hirnabschnitte 
(Folge des aufrechten Ganges). Es besteht 
hauptsächlich aus den mächtigen Hemisphä-
ren (Großhirnhemisphären) mit den auffallen-
den Windungen des Kortex (der Hirnrinde); 
zum Endhirn gehören aber ebenso die zahlrei-
chen Fasern, durch welche der Kortex mit an-
deren Abschnitten des ZNS in Verbindung 
steht; weiter werden zum Endhirn einige tiefer 
gelegene kleinere Kerngebiete gerechnet, näm-
lich die nahe des Thalamus lokalisierten Basal-
ganglien (Striatum und Pallidum), schließlich 
weitere subkortikale Strukturen (z. B. Amyg-
dala, Corpora mamillaria, Septumregion), die 
zusammen mit einigen Abschnitten des Kortex 
(so Hippocampus und Gyrus cinguli) das we-
nig eindeutig definierte »limbische System« 
bilden (s. Abb.  1-2).

1.2.4 Hirnstamm

 ■ Medulla oblongata (verlängertes Mark). Die 
Medulla oblongata schließt rostral 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 diversen 
Bahnensystemen. Einige dieser Systeme enden 
bereits in der Medulla oblongata und werden 
in Kerngebieten (Nuclei = Ansammlungen von 
Neuronenkörpern) auf neue Bahnen umge-
schaltet, die – teilweise zur Gegenseite wech-
selnd – in weitere Regionen des ZNS ziehen. 
Die von motorischen Kortexarealen absteigen-
de Pyramidenbahn kreuzt größtenteils in der 
Medulla oblongata (in der Decussatio pyrami-
dum) auf die Gegenseite, um dann im lateralen 
Vorderseitenstrang des Rückenmarks nach 
kaudal zu laufen.
Weitere zahlreiche Nuclei finden sich in der 
Medulla oblongata: zum einen Hirnnervenker-
ne, zum anderen die Kerne der Formatio reti-
cularis, eines Geflechts netzförmig verbunde-
ner Ansammlungen von Zellkörpern, das von 
der Medulla oblongata nach rostral bis ins Mit-
telhirn 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 aufsteigen-
den retikulären aktivierenden Systems (ARAS) 
angesehen, welches Informationen von den 
Sinnesorganen erhält und die Aktivierung hö-

Tab.  1-1 Einteilung des Gehirns

Abschnitt Charakterisierung

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

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

Kleinhirn (Cerebellum) dorsal der Brücke

Mesencephalon (Mittelhirn) kurzer Abschnitt im Hirnstamm rostral der Brücke

Diencephalon (Zwischenhirn) diverse Kerne sowie Gebiet des 3.  Ventrikels rostral des Mittel-
hirns; vom Endhirn fast vollständig bedeckt

Telencephalon (Endhirn) den Hirnstamm weitgehend bedeckende Struktur; umfasst haupt-
sächlich die Großhirnhemisphären
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herer Hirnregionen mitbestimmt, z. B. Wachen 
und Schlaf reguliert. Daneben existiert ein de-
szendierendes retikuläres System, welches u. a. 
den Muskeltonus regelt. Zudem liegen in der 
Formatio reticularis der Medulla oblongata 
wichtige vegetative Zentren, so Kreislauf- und 
Atemzentrum. Besondere Erwähnung ver-
dienen schließlich die verschiedenen Raphe-
Kerne (mehrere auf jeder Seite mit unter-
schiedlichen Funktionen). Einige spielen eine 
Rolle bei der Schlafregulation und aktivieren 
bzw. deaktivieren höher gelegene Hirnregio-
nen; andere senden ihre Axone nach kaudal ins 
Rückenmark, wo sie – indirekt über Interneu-
rone – an den Umschaltstellen der aufsteigen-
den »Schmerzbahnen« enden und dort eine 
hemmende Funktion ausüben. Eine Aktivie-
rung der Raphe-Kerne, welche vermutlich wie-
derum durch im Mittelhirn beginnende Neu-
rone geschieht, setzt somit die Schmerzemp-
findung herab. Die von den Raphe-Kernen 
ausgehenden Axone benutzen offenbar als 
Transmitter ausschließlich Serotonin; generell 

gilt die Medulla oblongata als Ausgangspunkt 
des »serotonergen Systems«.

 ■ Pons (Brücke). Die Pons schließt sich nach 
rostral an die Medulla oblongata an; sie zeigt in 
ihrem ventralen (vorderen) Teil eine deutliche 
Verdickung, bestehend im Wesentlichen aus 
Faserzügen zum Kleinhirn. Der dorsal davon 
gelegene, die Medulla oblongata fortsetzende 
Brückenabschnitt, ist ähnlich wie jene gebaut: 
auf- und absteigende Bahnen, Ursprungs- und 
Endkerne von Hirnnerven sowie das Netz der 
Formatio reticularis. Die von der Brücke aus-
gehenden Axone benutzen vorwiegend Norad-
renalin als Transmitter (Pons als Ausgangs-
punkt des noradrenergen Systems). Besonders 
erwähnenswert ist dabei ein bläulich scheinen-
des Kerngebiet, der Locus coeruleus, welcher 
Fasern v. a. nach rostral ins limbische System 
entsendet; seine Überaktivität bildet die biolo-
gische Grundlage von Panikattacken und wird 
mit einigen Symptomen des Alkoholentzugs-
syndroms in Verbindung gebracht.

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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 ■ 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 (Haube), von 
 einer dorsalen Partie, dem Tectum, unterschie-
den. Am Tectum sind kleine Erhebungen zu 
erkennen, die paarigen Colliculi superiores 
und die gleichfalls paarigen Colliculi inferio-
res. Bei den ersteren handelt es sich um Kerne 
des von der Netzhaut ausgehenden 2.  Hirn-
nerven (N.  opticus), bei letzteren um Kerne 
der  vom Hörorgan kommenden Fasern des 
8.  Hirn nerven (N.  vestibulocochlearis).
Etwa in seiner Mitte wird das Mesencephalon 
vom Aquaeductus cerebri durchbohrt, einem 
Gang, der den 3. mit dem 4.  Ventrikel ver-
bindet. Um diesen Aquädukt liegen zahlrei-
che Neuronenkörper (periaquäduktales Grau 
oder zentrales Höhlengrau), welche Axone in 
die Raphe-Kerne der Medulla oblongata sen-
den. Aktivierung des zentralen Höhlengraus 
führt indirekt zur Hemmung der Übertra-
gung an den Umschaltstellen der Schmerz-
bahn im Rückenmark (s. auch Kap.  2.8.3). Das 
periaquäduktale Grau ist reich an Opiatre-
zeptoren; die analgetische (schmerzhemmen-
de) Wirkung der endogenen sowie der exo-
genen Opioide (etwa Morphin) geschieht teil-
weise – sicher aber nicht ausschließlich – durch 
Beset zung dieser Rezeptoren und An regung 
des absteigenden schmerzhemmenden Sys-
tems.
Neben Kernen einiger Hirnnerven (z. B. zur 
Augenmuskulatur) und dem Nucleus ruber 
(einer Umschaltstation extrapyramidaler Bah-
nen) ist von den Kerngebieten des Tegmen-
tums die Substantia nigra zu nennen, eine 
durch Pigmenteinlagerungen dunkel verfärbte 
Zone, die eine wichtige Rolle für die motori-
sche Regulation spielt. Die Parkinson-Krank-
heit mit ihren auffälligen Bewegungsstörungen 
ist auf den Untergang von Perikaryen der Sub-
stantia nigra zurückzuführen. Von dort ziehen 
dopaminerge Fasern nach rostral in das zu den 

Basalganglien gerechnete Striatum (nigrostria-
tale Bahnen).

Besondere Aufmerksamkeit haben dopaminerge 
Bahnen erhalten, die vom ventralen Tegmentum 
zu Kernen des Telencephalons verlaufen und de-
ren Aktivierung als Grundlage angenehmer 
Empfindungen (von Verstärkungen, der Eupho-
risierung) betrachtet wird; so aktivieren offenbar 
u. a. viele Drogen durch Besetzung von Rezepto-
ren im Tegmentum dieses »mesotelencephale 
Belohnungssystem« und entfalten auf diese Wei-
se ihre euphorisierende Wirkung (s. Kap.  10.2; 
zur Rolle dopaminerger mesotelencephaler Bah-
nen bei der Ausbildung produktiver Schizophre-
niesymptome s. Kap.  4.2.2). Generell sind die 
vom Mittelhirn ausgehenden Neurone weitge-
hend dopaminerg.

 ■ Diencephalon (Zwischenhirn). Das Ende des 
Hirnstamms bildet das kompliziert angeord-
nete und weitgehend vom Telencephalon be-
deckte Zwischenhirn. Als auffälligste Struktu-
ren zu nennen sind der große, in einen linken 
und rechten Lappen unterteilte Thalamus, der 
basal von ihm gelegene Hypothalamus (von 
griech. hypo = unter) sowie die vom Hypotha-
lamus in ventrobasale Richtung abgehende 
Hypophyse (Hirnanhangdrüse); am anderen 
Ende befindet sich die Epiphyse (Zirbeldrüse); 
ebenfalls im Diencephalon liegt der von den 
Thalamuslappen seitlich begrenzte 3.  Ventri-
kel.
Der Thalamus mit seinen durch die Adhaesio 
interthalamica (Massa intermedia) verbunde-
nen Lappen ist eine Ansammlung von Kernen 
verschiedener Funktion. Viele sind Umschalt-
stationen sensorischer Bahnen: zum Beispiel 
das Corpus geniculatum laterale von Fasern 
der Sehbahn, das Corpus geniculatum mediale 
von Fasern der Hörbahn. Auch die sensiblen 
Bahnen, etwa die »Schmerzbahnen« erfahren 
eine letzte Umschaltung im Thalamus, bevor 
die Fasern zur Großhirnrinde ziehen; in diesen 
Kernen findet eine Filterung von Information 
statt. Andere Gebiete des Thalamus sind funk-
tionell eher dem limbischen System zuzurech-
nen, so der Nucleus anterior thalami. Schließ-
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lich erfüllen Teile motorische Aufgaben, sind 
in Schleifen eingebunden, die neben motori-
schen kortikalen Arealen Basalganglien oder 
Kleinhirn umfassen (s. Kap.  1.2.6). Keineswegs 
lässt sich der Thalamus somit als homogenes 
Organ ansehen.
Ebenfalls eine Ansammlung von Kernen un-
terschiedlicher Funktion stellt der Hypothala-
mus dar. In den supraoptischen, rostral des 
Chiasma opticum (der Sehnervenkreuzung) 
gelegenen Kernen werden Hormone gebildet, 
andere Regionen regulieren Ess-, Trink- oder 
Sexualverhalten, weitere schließlich, speziell 
das am kaudalen Hypothalamusende gelegene 
paarige Corpus mamillare, werden dem limbi-
schen 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 Verbindung. Im 
Hypophysenhinterlappen (Neurohypophyse) 
werden die Hormone Oxytocin und Vasopres-
sin (Adiuretin = ADH) ausgeschüttet; sie wer-
den in Kernen des Hypothalamus gebildet und 
gelangen von dort in Axonen zur Neurohypo-
physe. Der Hypophysenvorderlappen (Adeno-
hypophyse) produziert selbst Hormone: zum 
Beispiel ACTH (Adrenocorticotropes Hor-
mon), TSH (Thyroidea stimulierendes Hor-
mon) und Prolactin. Einige dieser Hormone 
stimulieren wiederum andere Hormondrüsen 
wie Nebennierenrinde, Schilddrüse und Keim-
drüsen. Gesteuert wird die Hormonbildung 
der Adenohypophyse u. a. von Hypothalamus-
hormonen, wie etwa CRH (Corticotropin- 
Releasing-Hormon oder CRF Corticotropin-
Releasing-Faktor) oder TRH (Thyreotropin-
Releasing-Hormon). Die Epiphyse (Zirbeldrüse) 
ist ein 1 cm langes, unpaares Organ im rostra-
len Zwischenhirn, dessen Funktion nur teil-
weise geklärt ist; u. a. wird dort das Hormon 
Melatonin produziert, welches für die Regula-
tion biologischer Rhythmen eine wichtige Rol-
le 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, entwicklungs-
geschichtlich älteren Teil gruppieren. Wie die 
Großhirnhemisphären sind die des Kleinhirns 
durch tiefe Furchen in verschiedene Lappen 
eingeteilt; deutlich lassen sich eine äußere 
graue Rindenschicht (Kortex) und innen gele-
gene, markhaltige weiße Faserzüge unterschei-
den. Im Kleinhirn enden (über Zwischen statio-
nen) Fasern von den Rezeptoren der Tiefensen-
sibilität und aus dem Gleichgewichtsorgan; 
daneben erhält es – speziell die entwicklungs-
geschichtlich jüngeren lateralen Anteile – zahl-
reiche Afferenzen aus dem Telencephalon. 
Vom Kleinhirn ausgehende Axone ziehen u. a. 
zum motorischen Thalamuskern, der seiner-
seits wieder in den motorischen Kortex pro-
jiziert; somit liegt ein geschlossener Funk-
tions kreis vor, welcher für die Regulation der 
Motorik (speziell für Koordination von Bewe-
gungen und Ausführung von Bewegungspro-
grammen) von wesentlicher Bedeutung ist. 
Eine weitere Funktion des Cerebellums (und 
zwar des entwicklungsgeschichtlich älteren, 
medianen Teils) besteht in der Aufrechterhal-
tung des Gleichgewichts.

Bei Erkrankungen des Kleinhirns sind v. a. 
Gleichgewichtsstörungen und motorische 
Symptome, besonders Koordinationsstö-
rungen, zu beobachten. So findet man einer-
seits Schwindel, Übelkeit und Erbrechen, 
Absinken einer Körperhälfte beim Stehen 
oder Sitzen, zudem oft deutlichen Nystag-
mus (ruckartige Augenbewegungen). Ande-
rerseits kommt es zu einer mangelnden Ko-
ordination von Bewegungen, z. B. beim Ab-
wechseln antagonistischer Muskelgruppen, 
zu überschießenden Bewegungen (Ataxie), 
Tremor und häufig zu einer verwaschenen

Kleinhirnsymptomatik
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Sprache; je nach Lokalisation der Läsion 
(mediale oder laterale Partien) stehen Sym-
ptome der einen oder anderen Art im Vor-
dergrund.

1.2.6 Telencephalon (Endhirn)

 ■ Aufbau und Gliederung. Das Telencephalon 
(Endhirn) sitzt als große, das restliche Gehirn 
weitgehend überdeckende Struktur dem Hirn-
stamm auf. Bei der Aufsicht fällt die klare Tei-
lung in die beiden Hemisphären (Halbkugeln) 
und die durch Windungen und Vertiefungen 
gefurchte Oberfläche ins Auge. Im Frontal-
schnitt zeigt sich außen eine dünne Schicht 
grauer Substanz (Hirnrinde, Kortex), innen 
deutlich helleres Gewebe (weiße Substanz). 
Der Kortex enthält Neuronenkörper mit un-
myelinisierten Fortsätzen; diese Rindenschicht 
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 gesam-
ten Oberfläche einnimmt, und einen einfacher 
aufgebauten, dreischichtigen Palaeokortex 
(von griech. palaios = alt); letzterer findet sich 
beim Menschen nur in der dem limbischen 
System zugerechneten Hippocampusregion. 
Dieser Aufbau ist prinzipiell über den ganzen 
Neokortex gleich, wobei allerdings in den ver-
schiedenen Regionen einzelne Schichten un-
terschiedlich dick sein können und einzelne 
Lagen zuweilen sogar ganz fehlen. So ist im 
Gyrus postcentralis, wo afferente Bahnen en-
den, die Schicht V mit großen efferenten Pyra-
midenzellen nicht vorhanden; umgekehrt zeigt 
sich im Gyrus praecentralis, dessen Neurone 
efferent sind, diese besonders ausgeprägt.

Nach der Anordnung der Zellschichten (der 
»Zyto architek tonik«) kann man am Kortex etwa 
50 verschiedene Felder (Brodmann-Areale) un-
terscheiden, mit deren Hilfe sich die Hirnrinde 

in verbindlicher und für alle Individuen gültiger 
Form einteilen lässt. Das Broca-Sprachzentrum 
entspricht ungefähr dem Brodmann-Areal  44 
(nach anderer Auffassung Brodmann-Areal  45) 
der sprachdominanten Hemisphäre, der primär-
motorische Kortex umfasst etwa das Brodmann-
Areal 4.

Die innen gelegene, den Hauptteil des Telence-
phalons einnehmende weiße Substanz besteht 
im Wesentlichen aus zu Bahnen gebündelten 
myelinisierten Axonen. Die meisten sind Pro-
jektionsfasern, die den Kortex mit tiefer gele-
genen ZNS-Abschnitten verbinden; dazu gehö-
ren die nach einer letzten Umschaltung vom 
Thalamus aufsteigenden sensorischen Neuro-
ne und die Fasern der Pyramidenbahn. Kleine-
re Faserzüge ziehen zu Kortexarealen dersel-
ben Hemisphäre (Assoziationsfasern). Kom-
missurenfasern schließlich verbinden entspre-
chende Areale beider Hemisphären und ziehen 
hauptsächlich in horizontaler Richtung. Nach 
Erreichen der Medianebene laufen sie großteils 
innerhalb des Balkens (Corpus callosum), der 
sich tief in der Fissura interhemisphaerica von 
weit frontal nach okzipital erstreckt und be-
trächtliche Dicke erreicht. Eine zweite, kleinere 
Verbindungsbrücke ist die basal des Balkens 
lokalisierte Commissura anterior. Weitere tel-
encephale Strukturen finden sich in der Tiefe 
nahe dem Zwischenhirn, nämlich die Basal-
ganglien und subkortikale Anteile des limbi-
schen Systems.
Die Einteilung des Telencephalons wird un-
terschiedlich gehandhabt und ist nirgendwo 
 völlig befriedigend gelöst. Folgende Unterglie-
derung scheint unter didaktischen Gesichts-
punkten zweckmäßig:
1. Neokortex mit seinen Faserverbindungen 

(in etwa dem »Großhirn« entsprechend)
2. Basalganglien
3. limbisches System mit seinen kortikalen 

(Hippocampus, Gyrus cinguli) und subkor-
tikalen Anteilen (z. B. Amygdala, Corpora 
mamillaria)
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 ■ Neokortex und seine Verbindungen. Die 
Gliederung der Großhirnoberfläche ist am 
deutlichsten von oben seitlich zu erkennen (s. 
Abb.  1-3). Dabei lassen sich seichte Vertiefun-
gen (Sulci; von lat. sulcus = Furche) und tiefere 
Einschnitte (Fissuren; von lat. fissura = Spalt) 
unterscheiden; die von diesen Vertiefungen be-
grenzten Wölbungen werden als Windungen 
oder Gyri (von griech. gyros = Windung) be-
zeichnet.
Besonders fällt die von frontal nach okzipital 
verlaufende Fissura interhemisphaerica (Fissu-
ra longitudinalis) ins Auge. Sie trennt rechte 
und linke Großhirnhemisphäre; ihren Boden 
bildet das mächtige Corpus callosum (Balken). 
Gut zu erkennen ist auch die schräg nach vorne 
verlaufende Fissura lateralis (Fissura Sylvii), 
welche den Stirnlappen (Lobus frontalis) vom 
Schläfenlappen (Lobus temporalis) abtrennt. 
Zur Orientierung dient weiter der Sulcus cen-
tralis, der etwa in der Hemisphärenmitte steil 
nach basal zieht. Der Kortex wird üblicherwei-
se 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 abgetrennt, 
vom Temporallappen durch die Fissura latera-
lis. Die Funktion vieler Teile dieses großen und 
im Laufe der Evolution besonders gewachsenen 
Lappens ist noch unbekannt. Der direkt frontal 
des Sulcus centralis gelegene Gyrus praecentra-
lis enthält den primär-motorischen Kortex, der 
zusammen mit weiteren, frontal gelegenen 
Kortexarealen die Bewegungen der Skelett-
muskulatur steuert. Die dort entspringenden 
Axone gelangen teils direkt über die Pyrami-
denbahn ohne (wesentliche) Unterbrechung zu 
den motorischen Vorderhornzellen; bei ande-
ren, von motorischen Kortexarealen ausgehen-
den Axonen erfolgt an Kernen des Hirnstamms 
eine Umschaltung (sogenannte extrapyrami-
dale Bahnen). Der Hauptanteil dieser Axone 
kreuzt im Hirnstamm zur Gegenseite, sodass 
der rechte Gyrus praecentralis die Bewegungen 
der linken Körperhälfte kontrolliert (und um-
gekehrt). Der primär-motorische Kortex ist so-

Gyrus praecentralis mit
primär-motorischem
Kortex

Gyrus postcentralis mit
primär-somato-

sensorischem KortexWeitere
motorische
Areale

Frontal-
lappen

Parietallappen

Okzipitallappen

Primär-visueller
Kortex

(lateraler Teil)

Primär-auditorischer
Kortex (lateraler Teil)

Fissura lateralis
(Sylvii)

Frontalpol

Okzipitalpol

Kleinhirn

Temporallappen

Kaudaler Hirnstamm

Sulcus centralis

Broca-Sprachzentrum
(Brodmann-Areal 44/45)

Abb.  1-3 Lateralansicht der linken Großhirnhemisphäre
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matotopisch gegliedert, d. h. einzelne Körper-
teile sind auf bestimmten kortikalen Abschnit-
ten repräsentiert (motorischer Homunculus); 
dieser ist insofern deutlich verzerrt, als die 
Größe der kortikalen Repräsentationsfelder 
nicht der Ausdehnung der Körperregionen ent-
spricht; gut motorisch versorgte Gebiete wie 
Daumen oder Zunge sind unverhältnismäßig 
groß, während Rücken und Bauchwand nur 
eine geringe Fläche beanspruchen. Unmittel-
bar frontal des primär-motorischen Kortex be-
findet sich der ausgedehntere sekundär-moto-
rische (oder prämotorische) Kortex, von dem 
aus – wenigstens der Theorie nach – nicht ein-
zelne Bewegungen, sondern ganze Handlungs-
abläufe gesteuert werden. Noch weiter stirn-
wärts, den Rest des lateralen Frontallappens 
einnehmend, liegt der präfrontale Kortex (oder 
motorischer Assoziationskortex), in dem man 
den Sitz wichtiger kognitiver Funktionen ver-
mutet. Minderaktivität dieses Areals wird als 
biologisches Äquivalent der schizophrenen Mi-
nussymptomatik, etwa des sozialen Rückzugs 
und der eingeschränkten Interessen vermutet 
(Hypofrontalitätshypothese; s. Kap.  4.2.2). Der 
basale (orbitale) und der mediale, der Fissura 
interhemisphaerica zugewandte Teil des Fron-
tallappens werden im Allgemeinen zum limbi-
schen Kortex gerechnet.

Frontal und basal des Gyrus praecentralis 
liegt ein Areal, das auf der sprachdominan-
ten, also im Allgemeinen der linken Hemi-
sphäre, als motorisches oder Broca-Sprach-
zentrum bezeichnet wird; bei den (zumeist 
durchblutungsbedingten) Schädigungen die-
ser Region tritt häufig eine motorische oder 
Broca-Aphasie auf – eine Störung der 
Sprachproduktion bei weitgehend erhalte-
nem Sprachverständnis. Läsionen dieser 
Region in der nicht sprachdominanten He-
misphäre machen sich klinisch hingegen 
kaum bemerkbar.

Broca-Zentrum und Broca-Aphasie

Der Parietal- oder Scheitellappen (Lobus pa-
rietalis) schließt nach okzipital an den Frontal-
lappen an und ist von ihm durch den Sulcus 
centralis getrennt; die Abgrenzungen vom ba-
sal gelegenen Temporal- und okzipital gelege-
nen Hinterhauptslappen sind weniger deutlich. 
Die Funktion vieler Areale im Scheitellappen 
ist augenblicklich nur unzureichend verstan-
den. Sicher ist, dass sich auf der Rinde des ok-
zipital vom Sulcus centralis gelegenen Gyrus 
postcentralis der primär-somatosensorische 
Kortex, die »Körperfühlsphäre« befindet. Dort 
laufen (über mehrere Umschaltstationen) Im-
pulse 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 gelan-
gen nur in geringem Maße in die Großhirn-
rinde und damit ins Bewusstsein; meist führen 
sie unmittelbar zu Gegenreaktionen auf der 
Ebene von Rückenmark und Kleinhirn. Der 
primär-somatosensorische Kortex ist – wie 
der  primär-motorische – somatotopisch ge-
gliedert: Bestimmte Regionen des Körpers sind 
in definierten Kortexarealen repräsentiert, 
 wobei empfindlichere Körperstellen (die mit 
mehr Sinnesrezeptoren pro Flächeneinheit 
ausgestattet sind) ausgedehntere Areale ein-
nehmen:  So ist etwa das Repräsentationsfeld 
der kleinen, aber dicht sensibel innervierten 
Lippenregion ähnlich groß wie das des ge-
samten Rumpfes. Die zum somatosensori-
schen  Kortex ziehenden Fasern kreuzen in 
 ihrem Verlauf; entsprechend ist die linke 
Körper hälfte im rechten Gyrus postcentralis 
repräsentiert, die rechte Körperhälfte im lin-
ken. Kaudal des primär-somatosensorischen 
Kortex liegt der sekundär-somatosensorische 
Kortex, okzipital der somatosensorische Asso-
ziationskortex. Hier werden – der Theorie nach 
– die Einzelinformationen aus der primär-
somato sensorischen Hirnrinde zu zusammen-
hängenden sensiblen Eindrücken verarbeitet; 
ob dies tatsächlich so ist, wird zunehmend be-
zweifelt.
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Der Okzipitallappen weist ein zugespitztes 
Ende auf (Okzipitalpol). Um ihn herum, haupt-
sächlich an seiner medialen, der Fissura inter-
hemisphaerica zugewandten Seite sitzt das 
 primäre Sehzentrum, in dem – vom Corpus 
geniculatum laterale des Thalamus kommend – 
Fasern der Sehbahn enden. Eine einseitige Lä-
sion in diesem Areal führt im Allgemeinen 
zum kontralateralen Gesichtsfeldausfall; bei 
Schädigung im Umkreis des rechten Okzipital-
pols kann der Erkrankte (bei nach vorne ge-
richteten Augen) alles links der Schädelmitte 
nicht mehr sehen. An das primäre Sehzentrum 
grenzt der sekundäre optische Kortex, in dem 
wiederum die Einzelreize zu Gesamteindrü-
cken zusammengesetzt 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 hinten-lateral 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 primär-auditorische 
Kortex, an dem Fasern der Hörbahn enden; 
okzipital davon liegt auf der sprachdominan-
ten Hemisphäre (also im Allgemeinen der lin-
ken) das Wernicke-Sprachzentrum.

Bei Läsion dieses Kortexareals bzw. darun-
ter gelegener Faserverbindungen kommt es 
häufig zur sensorischen oder Wernicke-
Aphasie; dabei fehlt das Sprachverständnis 
weitgehend, während die Sprachproduktion 
flüssig bleibt – sie zeigt allerdings zahlreiche 
Entstellungen und ist im Extremfall völlig 
unverständlich.

Auf der der Fissura lateralis zugewandten Seite 
des Temporallappens liegt eine kompliziert ge-
staltete Windung, die histologisch einen deut-

Wernicke-Aphasie

lich primitiveren Aufbau als die restliche 
Großhirnrinde zeigt und dem limbischen Sys-
tem zugerechnet wird, der Hippocampus.
In der Tiefe der Fissura interhemisphaerica 
(Fissura longitudinalis) befindet sich das Cor-
pus callosum (Balken), durch das beide Groß-
hirnhemisphären verbindende Faserzüge ver-
laufen; darüber liegt, von weit frontal nach 
okzipital reichend, beidseits der Gyrus cingu-
li  (von lat. cingulum = Gürtel), eine Kortex-
region, die funktionell vornehmlich dem lim-
bischen System zuzurechnen ist. Etwas verein-
facht ausgedrückt, ist sie für die emotionale 
Bewertung von Reizen mitverantwortlich. Bei 
schweren, sonst nicht wirksam zu behandeln-
den Schmerzen bringt zuweilen eine Cingulo-
tomie (Ausschaltung von Teilen des Gyrus cin-
guli) insofern Erleichterung, als der Schmerz 
zwar noch wahrgenommen wird, aber seinen 
quälenden Charakter weitgehend verliert. Auch 
bei Zwangsvorstellungen scheint Überaktivität 
dieser Region eine nicht unbe trächt liche Rolle 
zu spielen (s. Kap.  4.4.2). Bei Therapieresistenz 
versucht man deswegen in Einzelfällen, psy-
chochirurgisch mittels Cingulotomie Linde-
rung zu verschaffen.

 ■ Basalganglien. Unter Basalganglien versteht 
man im Allgemeinen einige Kerne an der Basis 
des Telencephalons lateral des Thalamus. Die 
Zuordnung und Einteilung dieser Basalgang-
lien geschieht nicht einheitlich; u. a. wird viel-
fach die im Mittelhirn gelegene Substantia  nigra 
dazu gerechnet, was hier nicht geschehen soll.
Der Nucleus caudatus (auch Caudatum), der 
»Schweifkern«, liegt als bogenförmig gekrümm-
te Struktur paarig lateral der Thalamus hemi-
sphären. Direkt benachbart und in ihn nahtlos 
übergehend befindet sich das Putamen; beide 
werden oft als eine Struktur aufgefasst, die we-
gen ihres Aussehens als Striatum (Streifenkör-
per) bezeichnet wird. Diesem wird als weiterer 
Teil der Basalganglien der blass-rötliche Glo-
bus pallidus (oder Pallidum, von lat. pallidus = 
bleich) gegenübergestellt; dabei wirken Stria-
tum und Pallidum weitgehend antagonistisch.
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Striatum, Pallidum sowie Nucleus ruber und 
Substantia nigra des Mittelhirns werden zusam-
men mit einigen Faserbahnen häufig deskriptiv 
als extrapyramidales motorisches System be-
zeichnet und dem Pyramidenbahnsystem gegen-
übergestellt. Die Annahme, damit auch funktio-
nelle Unterschiede aufzeigen zu können – etwa 
das Pyramidenbahnsystem für Willkürbewe-
gungen und das extrapyramidale für Mitbewe-
gungen und Bewegungsautomatismen zuständig 
anzusehen –, scheint immer weniger zutreffend; 
auch verschwindet der Begriff extrapyramidales 
System zunehmend aus der Literatur – nicht je-
doch »extrapyramidale Störungen«.

Die Basalganglien haben wichtige Funktionen 
bei der Regulation der Motorik. Sie sind näm-
lich in einen Funktionskreis eingebettet, der 
neben Putamen (allgemeiner: Striatum) und 
Pallidum den motorischen Kortex und motori-
sche Thalamusanteile umfasst; dabei hemmt 
das Putamen das Pallidum, letzteres wiederum 
den motorischen Thalamus (der seinerseits ak-
tivierend auf motorische Kortexareale wirkt). 
In dieser Schleife werden motorische Impulse, 
welche von kortikalen Arealen ausgehen, auf 
ihre »Machbarkeit« überprüft und dabei mög-
licherweise modifiziert; erst nach Durchlaufen 
der genannten Instanzen können die Impulse 
zu den Motoneuronen in Hirnstamm und Rü-
ckenmark gelangen. Das Putamen wird dabei 
einerseits vom motorischen Kortex stimuliert, 
andererseits mittels der nigrostriatalen Bah-
nen von der Substantia nigra angeregt; bleibt 
letztere Stimulation aus, überwiegt die hem-
mende Wirkung des Pallidums.
Erkrankungen der Basalganglien oder Beein-
trächtigungen ihrer Verbindungen führen zu 
extrapyramidal-motorischen Störungen, bei 
denen oft auffällig die Mitbewegungen betrof-
fen sind. Bei Störung der Erregungsübertra-
gung von der Substantia nigra ins Striatum 
kommt es zum Parkinson-Syndrom mit Rigor 
(Muskelstarre), Tremor (Zittern) und Akinesie 
(Bewegungsarmut, insbesondere starrer Mi-
mik und Fehlen von Mitbewegungen). Bei der 
eigentlichen Parkinson-Krankheit findet sich 

eine Degeneration der Substantia nigra und 
damit ein schwächeres Feuern der nigrostriata-
len Bahnen; beim »neuroleptisch induzierten« 
Parkinson-Syndrom sind als Nebenwirkung 
der genannten Psychopharmaka die Dopamin-
rezeptoren im Striatum blockiert, sodass die 
von den nigrostriatalen Neuronen ausgeschüt-
teten Transmitter dort keine Wirkung entfal-
ten (s. Kap.  3.5.2). Übrigens ist die Aufgabe der 
Basalganglien keineswegs auf die Motorik ein-
zuschränken; eine Veränderung der Basalgan-
glien, insbesondere des Striatums, wird auch 
mit dem Auftreten von Zwängen in Verbin-
dung 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 verbinden-
de Axone zu einem Funktionskreis geschlos-
sen werden (Papez-Zirkel). Heute versteht man 
darunter allgemeiner kortikale und subkorti-
kale Hirnteile, die wesentlich bei der Regulati-
on von Emotion und Motivation mitwirken.
In der Regel werden folgende (paarig vorhan-
dene) Strukturen dazu gerechnet:
•	das an der Basis des Hypothalamus gelegene 

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

Hippocampus selbst (das »Seepferdchen«, 
eine Windung am medialen Temporallap-
pen)

•	Gyrus cinguli
•	das unpaare zwischen Corpus callosum und 

frontalem Thalamus lokalisierte Septum 
pellicidum (bzw. die es umgebende Sep-
tum region)

Diese Strukturen sind durch Faserzüge ver-
bunden, deren wichtigster, der Fornix, bogen-
förmig von der Hippocampusregion zu Septum 
und Mamillarkörpern läuft. Nicht einheitlich 
zum limbischen System gezählt werden in der 
Literatur die vorderen Thalamuskerne, etwa 


