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Vorwort

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 EDV-Problemen 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	 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 Natrium-Kalium-Pumpe 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, Schwann-Zelle 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. 1-1). 
In Abständen ist diese Myelinschicht unter­
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brochen, um einen direkten Austausch des 
Neurons mit der umgebenden Flüssigkeit 
zu  ermöglichen. Diese Ranvier-Schnürringe 
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 Schwann-Zelle 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 unterdrückende 
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 
Astrozyten umgeben zudem die Blutgefäße 
im Hirngewebe und bilden damit einen Teil 
der Blut-Hirn-Schranke.

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-
Hirn-Schranke – 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 Blut-Hirn-
Schranke bezeichnet. Wie ausgeführt, ist sie 
praktisch identisch mit der Blut-Liquor-
Schranke (liquorgängig wird deshalb oft syn­
onym für »die Blut-Hirn-Schranke passie­
rend« gebraucht).

Welche Stoffe mittels welcher Mechanismen die 
Blut-Hirn-Schranke überwinden können, ist kei­
neswegs vollständig geklärt. Gut passieren O2 und 
CO2 diese Barriere, daneben andere, toxische 
Gase, etwa CO (Kohlenmonoxid). Glucose kann 
die Blut-Hirn-Schranke 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 Blut-Hirn-Schranke 
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. 1-4). 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 Substanz; 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 (Brown-Sé­
quard-Syndrom). 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 Fasern (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) Ausfällen 
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 
durchzogene Organ ist schwer zu beschrei­

ben, was sich u. a. in einer auffallend unter­
schiedlichen  Terminologie in den diversen 
Lehrbüchern 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. 1-1).

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


