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Vorwort zur 3. Auflage

Im Vergleich zu innerer Medizin und Chirurgie wird die Neurologie gerne als »kleines Fach« be-
zeichnet. Dass dies im klinischen Alltag nicht der Wirklichkeit entspricht, zeigen die Statistiken aus
interdisziplindren Notfallambulanzen: Hier muss nahezu ein Drittel aller Kranken priméir vom
Neurologen gesehen und versorgt werden. Und die Zahl nimmt aufgrund der Alterspyramide in
Deutschland kontinuierlich zu. Statistiken u. a. der Weltgesundheitsorganisation zeigen auf, dass
bis zum Jahr 2025 neben den Herz-Kreislauf-Erkrankungen einschliefllich Schlaganfall und den
Krebserkrankungen die neuropsychiatrischen Krankheitsbilder die héaufigsten und sozial rele-
vantesten sein werden.

Aber nicht nur im klinischen Alltag nimmt die Bedeutung der Neurologie kontinuierlich zu,
auch das Fach per se hat in den letzten 20 Jahren einen enormen Wissenszuwachs erfahren, welcher
zunehmend nicht nur die Diagnostik, sondern auch die therapeutischen Moglichkeiten betrifft. Fiir
den klinisch titigen Neurologen in der Klinik und in der Praxis bedeutet dies, dass ein Nachschla-
gewerk moglichst nicht nur die klassischen Krankheitsbilder erfassen sollte, sondern auch die
Grundlagenficher, welche hohe Relevanz fiir klinische Entscheidungen haben. Fiir die Facharzt-
priifung sieht sich der angehende Arzt fiir Neurologie einer enormen Informationsflut ausgesetzt,
die kritisch gewichtet und klinisch gewertet erlernt werden muss.

Diese Ziele will die »Klinische Neurologie« erfiillen: das Buch soll auf der einen Seite umfassend
das grofe Gebiet der Neurologie darstellen mit einem engen Bezug zu den Grundlagenfichern und
den Nachbardisziplinen, auf der anderen Seite aber das Wissen so praxisrelevant komprimieren,
dass das Buch im Klinik- und Praxisalltag ebenso eine rasche Hilfestellung liefern kann wie fiir die
Vorbereitung zur Facharztpriifung.

Es freut mich sehr, dass im Jahr 2011 dieses doch umfangreiche Werk in der 3. Auflage er-
scheint, zeigt dies doch, dass es bei den Lesern und Nutzern einen festen Stellenwert erworben hat.
Fiir die 3. Auflage haben Autoren und Herausgeber sich bemiiht, wiederum die gesamte klinische
Neurologie »aus einem Guss« abzudecken. Dabei wurde eine Reihe von Kapiteln (iiberwiegend
deswegen, weil die bisherigen Autoren aus Altersgriinden ausgeschieden sind) von jungen Autoren
tibernommen, eine Zahl weiterer Abschnitte wurde neu hinzugenommen. Hierzu zahlen die Kapi-
tel iber Enzephalopathien, iber Nieren- und Stoffwechselerkrankungen, das Kapitel zur Begutach-
tung und ein separates Kapitel zu Okulomotorikstorungen und Schwindelsyndromen. Der Praxis-
bezug wird verstirkt durch die Darstellung von Kasuistiken in den einzelnen Abschnitten. Typische
Fragen, wie sie in der Facharztpriifung formuliert werden, sind den einzelnen Kapiteln hinten an-
gestellt.

Als Herausgeber bedanke ich mich bei allen Autoren, die mit Elan und Gewissenhaftigkeit die
einzelnen Themen erarbeitet und dargestellt haben; ich bedanke mich beim Springer Medizin
Verlag, und hier insbesondere bei Frau Allée und Frau Bauer, fiir die stets angenehme Zusammen-
arbeit und wiinsche mir, dass das vorliegende Lehrbuch der klinischen Neurologie nicht nur als
verlissliches Nachschlagewerk, sondern auch als wertvolle Vorbereitungshilfe fiir die Facharztprii-

fung dient. Wie immer bin ich fiir Anregungen und Verbesserungsvorschlage aus dem Leserkreis
dankbar.

Essen, im Frithjahr 2011
Peter Berlit
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Vorwort zur 1. Auflage

Der angehende Arzt fiir Neurologie ist mit einem immensen Wissensstoff konfrontiert, welcher von
den Grundlagenfichern Neuroanatomie, Neurophysiologie und Neuropathologie bis hin zu den N
achbarschaftsdisziplinen Psychiatrie, Psychosomatik, Neurochirurgie und Innere Medizin reicht.
Das vorliegende Lehrbuch der klinischen Neurologie fir Fachidrzte will das erforderliche Wissen
umfassend und praxisbezogen darstellen. Im Kernteil werden die in der klinischen Neurologie
relevanten Krankheitsbilder lokalisations- und symptombezogen erarbeitet, wobei immer wieder
Ubersichten und Tabellen die relevanten Fakten zusammenfassen. Grofler Wert wird auf eine
einheitliche Kapitelstruktur gelegt, der sich - zum Teil murrend - die Autoren unterordnen mussten.
Thnen allen sei an dieser Stelle herzlich gedankt. Dem Leser soll die einheitliche Darstellung das
Auffinden gesuchter Inhalte erleichtern und ein systematisches Lernen ermdglichen. Neben den
neurophysiologischen und neurosonologischen Untersuchungsverfahren spielt in der klinischen
Neurologie die bildgebende Diagnostik eine zentrale Rolle. Hier bin ich meinem neuroradiologischen
Kollegen, Herrn Prof. Dr. Dietmar Kiihne, besonders dankbar fiir seine beratende Tatigkeit beziiglich
der Auswahl, Wertung und Beschriftung der radiologischen Abbildungen. Sofern dies im Text nicht
anders vermerkt ist, stammen sédmtliche neuroradiologischen Abbildungen aus dem Alfried Krupp
Krankenhaus, um eine einheitliche Bildqualitét zu gewahrleisten.

Es ist naturgemaf3 nicht einfach, bei vielen Autoren ein Buch »aus einem Guss« herzustellen.
Jeder der Kapitelautoren hat sein Thema aber aus dem Klinikalltag erarbeitet und mit Praxisbezug
dargestellt — der tagtégliche Umgang mit den neurologischen Krankheitsbildern ist den Kapiteln
anzumerken. Bei allen Bemiihungen um einen einheitlichen Stil sind individuelle Schwerpunkte in
ihrer Wertung erhalten geblieben - gelegentliche Redundanzen aus der Sicht unterschiedlicher
Autoren sind dabei durchaus erwiinscht.

Einen wesentlichen Anteil an der sprachlichen Strukturierung des Gesamtwerkes haben die
Lektoren, Herr Dr. Stefan Meyring sowie Frau Dr. Karen Strehlow (Springer-Verlag), denen ich an
dieser Stelle herzlich danke.

Autoren und Herausgeber wiinschen sich, dafl das vorliegende Lehrbuch der klinischen
Neurologie einen praktischen Begleiter im Praxis- und Klinikalltag, ein verlissliches Nachschlagewerk
und eine kompetente Vorbereitungshilfe fir die Facharztpriifung darstellt. Anregungen und
Verbesserungsvorschlage aus dem Leserkreis sind uns stets willkommen.

Essen, im Sommer 1999
Peter Berlit
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1.1 - GroBBhirnrinde: Neokortex

1 Neuroanatomie

D. Graf von Keyserlingk

Neurologische Beobachtungen in der Klinik lassen sich haufig auf
die Anatomie und die Entwicklungsgeschichte des Nervensystems
zurlickfihren. Wenn man in der Vielzahl der Strukturen und
Zusammenhange des Gehirns versucht, wesentliche Bauprinzipien
zu erkennen, so fallen vor allem zwei Gegebenheiten auf: die
Molekularspezifitdt der neuronalen Schaltkreise und die topogra-
phische Organisation des zentralen Nervensystems.

Die Molekularspezifitdt ist genetisch bestimmt, die topogra-
phische Organisation ist in der individuellen Entwicklung entstan-
den. Wir sind noch weit davon entfernt, die Zusammenhdnge und
damit den Aufbau des Nervensystems insgesamt zu verstehen. Im
Folgenden soll aber neben topographischen Beschreibungen auch
das Bauprinzip, wo erkennbar, Beachtung finden.

1.1 GroBhirnrinde: Neokortex

1.1.1 Allgemeiner Aufbau

Die Oberfldchenansicht des Grof$hirns ist durch Gyri und Sulci
gekennzeichnet. Die Orientierungsfurche auf der lateralen An-
sicht ist der Sulcus lateralis, auch Fissura Sylvii genannt (8 Abb.
1.1a). Der R. posterior des Sulcus lateralis trennt den Frontal-
lappen und den Parietallappen vom Temporallappen und liefert
den Zugang zur Insel. Der R. horizontalis und der R. ascendens
schneiden in den Gyrus frontalis inferior ein. Die zweite Haupt-
furche ist der Sulcus centralis, der 1 cm hinter dem Scheitel-
punkt der Mantelkante beginnt und in einem Winkel von etwa
70° gegen die Horizontale nach vorn in Richtung auf den Sulcus
lateralis zieht. Der Sulcus centralis trennt den Frontallappen
vom Parietallappen. Auf der Medianseite (8 Abb. 1.1b) kenn-
zeichnet vorne der Sulcus cinguli die Mitte zwischen Balken
und Mantelkante. Der Sulcus calcarinus beginnt wenige Milli-
meter vom Okzipitalpol entfernt und verlauft S-férmig in Rich-
tung auf das Splenium des Balkens. Er miindet in den Sulcus
parietooccipitalis, der den Parietallappen vom Okzipitallappen
trennt. Der Sulcus collateralis trennt den medialen Teil des
Temporallappens vom lateralen. Die Grof$hirnrinde besitzt
einen entwicklungsgeschichtlich jiingeren Teil, den Neokortex,
und einen entwicklungsgeschichtlich ilteren Teil, den lim-
bischen Kortex.

Die Rinde besteht aus Gruppen zusammengehorender Ner-
venzellen, die die Rinde sdulenformig bzw. streifenformig senk-
recht durchsetzen (Columnae corticae, Rindensiulen). Die Ner-
venzellen einer Sdule reagieren gleich auf ein experimentelles
Merkmal. Die Ausdehnung einer Siule betragt je nach Lokalisa-
tion in der Gro8hirnrinde zwischen 0,03 und 0,5 mm. Die Séulen
konnen auch ineinander verschachtelt sein. Sdulen verschiedener
Lokalisation und Funktion unterscheiden sich histologisch in
GrofSe, Art und Dichte der Nervenzellen.

Die seitliche Aneinanderreihung von Siulen gleichen Typs
fithrt zu der charakteristischen Lamellierung der Rinde, die mi-
kroskopisch die Erscheinung eines Feldes hervorruft (Areae cor-

b F

B Abb. 1.1a,b Laterale (a) und mediane (b) Ansicht der Gro3hirnhemis-
phére mit Brodmann-Arealen. A Sulcus centralis, B Sulcus lateralis, C Sulcus
cinguli, D Sulcus parietooccipitalis, E Sulcus calcarinus, F Sulcus collateralis.
Die Zahlen geben die entsprechenden Brodmann-Areale an

ticae, Rindenfelder). Ein Rindenfeld ist definitionsgemifd ein
Rindenbezirk, der durch einheitlichen Schichtenaufbau gekenn-
zeichnet ist und sich vom Schichtenbau des benachbarten Feldes
unterscheidet.

1.1.2 Topographische Organisation

Die topographische Organisation des Neokortex prigt sich in
der histologischen Felderung der Grof3hirnrinde aus. Diese Fel-
derung diente schon lange als Grundlage fiir Hirnkarten. Die
zytoarchitektonische Karte von Brodmann ist die élteste und
nach Verbesserung durch die myeloarchitektonischen Befunde
von Vogt auch heute noch die gebrauchlichste histologische Kar-
te (B Abb. 1.1). Anderen Hirnkarten liegen elektrophysiolo-
gische Messungen zugrunde. In der Terminologie dieser Karten
steht M fir Motorik, S fiir Sensibilitdt, V fiir Vision und A fiir
Akustik.

Je nach Art der Informationsverarbeitung in den Feldern un-
terscheidet man Projektionsareale, unimodale und multimodale
Assoziationsareale in der Grof$hirnrinde.
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Motorische Rinde

Zur motorischen Rinde gehoren alle Regionen des Frontallap-
pens, von denen sich eine Bewegung durch elektrische Reizung
auslosen ldsst. Es sind dies das motorische Projektionsareal,
Area 4 nach Brodmann, das unimodale Assoziationsfeld mit
Area 6 (M I- Area 4 und 6), das supplementére motorische Are-
al, das Augenfeld, Teil der Area 8, und ein Teil der Broca-Region,
Area 44 (B Abb. 1.1). Im Motorkortex ist die gegeniiberliegende
Korperhilfte kaudal/kranial von der dorsalen Mantelkante nach
lateral bis an den Sulcus lateralis heran reprasentiert. Weiterhin
gibt es eine anterior-posteriore Ordnung. Anterior in der Area 6
liegt der Bewegungsbeginn, ausgehend von der Halte- und Stell-
motorik des Rumpfes, wahrend posterior in der Area 4, am Sul-
cus centralis, die differenzierte willkiirliche Feinmotorik folgt.
Die Halte- und Stellmotorik, die mit wenigen, groflen moto-
rischen Einheiten reguliert, nimmt weniger Raum in der Grof3-
hirnrinde ein als die Feinmotorik mit vielen, kleinen moto-
rischen Einheiten. Eine Rindensiule (sog. motorische Kolonie)
mit Nervenzellen, die fiir eine bestimmte Bewegung zustindig
sind, hat einen Durchmesser von etwa 0,5 mm. Rindensdulen
fiir verschiedene Bewegungen sind miteinander vermischt. Man
spricht von frakturierter Reprisentation von Bewegungen. Die
Sdulen fiir eine bestimmte Bewegung sind an einer Stelle kon-
zentriert; dort liegt das Epizentrum, von dort ausgehend sind die
Sdulen lockerer verteilt. Fiir die Verwirklichung einer Bewegung
miissen mehrere solcher Sdulen, eine Mikrozone, aktiviert wer-
den. Eine Mikrozone setzt sich je nach Bewegungsziel und Ver-
bindung mit anderen Bewegungen aus verschiedenen Saulen
zusammen. Die Kolonien der proximalen Stellmotorik umgeben
wie ein Nest die Regionen der distalen Feinmotorik. Die Regi-
onen der Feinmotorik sind daher voneinander abgesetzt (Ho-
munkulus in @ Abb. 1.2).

Im unimodalen Assoziationsfeld, Area 6, beginnt der Bewe-
gungsablauf. Erst wird die fiir die geplante Bewegung erforder-
liche Korperstellung eingenommen, dann folgt die Feststellung
der grofSen Gelenke und des Halteapparates, und erst dann wer-
den die fein differenzierten Bewegungen der Hinde, Fiifle, des
Gesichts, der Zunge und der Stimmbildung ausgefiihrt. Das sup-
plementdre motorische Feld, das im Gegensatz zur M I bilateral
projiziert, hat eine Bedeutung fir den Bewegungsentwurf und
fir den Beginn der Willkiirbewegung. Schon die gedankliche
Vorstellung einer Bewegung fiithrt zu einer erhohten Durchblu-
tung des supplementéren Feldes. Eine aktivierte Mikrozone im
motorischen und primotorischen Feld muss jedoch nicht not-
wendig zur Kontraktion fithren. Die Ausfithrung kann durch
prafrontale Neurone blockiert werden.

Sensible Rinde

Die Empfindungen des Koérpers laufen im vorderen Parietallap-
pen zusammen. Es gibt 2 sensible Felder, S I und S II. Der Gyrus
postcentralis beherbergt SI, welches die Projektionsareale
Area 3a und 3b sowie die unimodalen Assoziationsareale 2, 1
und 5 umfasst. Die GrofSe der Abbildung der Korperteile ist pro-
portional zur Dichte der Rezeptoren in der Peripherie (8 Abb.
1.2). Der Streifen 3a liegt im Grund des Sulcus centralis, hier
enden die Projektionen der Tiefensensibilitit und dazu Informa-
tionen aus dem vestibularen Organ. Der Streifen 3b befindet sich

B Abb. 1.2 Somatotope Abbildungen in der GroBhirnrinde. A Somatosen-
sibles Areal SI, B somatosensibles Areal S Il, C motorisches Areal (Feinmoto-
rik) am Sulcus centralis, D frontales Augenfeld, F prémotorisches Areal
(Halte- und Stellmotorik), G supplementares Areal

in der Hinterwand des Sulcus centralis. Hier landen die Affe-
renzen von der Korperoberfliche. Im folgenden Streifen, Area 1,
in der Kuppel des Gyrus postcentralis werden Tiefen- und Ober-
flichensensibilitat spiegelbildlich zusammengefiihrt. Im néch-
sten Streifen, Area 2, sind die Neurone nicht mehr empfindlich
auf einzelne Reize, sondern reagieren auf Reizserien, d. h. Reize
in bestimmter Reihenfolge. In der Area 5 ist die Aktivitdt der
Zellsdulen abhingig von Reizfolgen und dazu von der Ausgangs-
stellung der Gelenke. SII liegt im parietalen Operculum und
entspricht den Brodmann-Arealen 40 und 43 (@ Abb. 1.1 und
@ Abb. 1.2). Das sensible Feld S II enthilt eine grobe Somatoto-
pie. Aktivititssteigerungen von Rindenneuronen lassen sich hier
kontralateral und ipsilateral auslosen.

Die sensible Rinde projiziert in den Motorkortex. Die Sensi-
bilitét ist unverzichtbare Voraussetzung fiir den geordneten Ab-
lauf von Bewegungen. Sie ist weiterhin erforderlich fiir die intel-
lektuelle Vorstellung vom eigenen Koérper und die Einordnung
des eigenen Korpers im umgebenden Raum. Die Vorstellung von
Tastempfindungen sind zusammen mit Erfahrungen des Horens
und Sehens wichtig fiir abstrakte Begriffsbildungen und das
Denken.

Akustische Rinde

Die Horrinde liegt auf der Oberseite des Gyrus temporalis supe-
rior in der Heschl-Querwindung sowie in der umgebenden Rin-
de. Im akustischen Projektionsfeld A I entsprechend Area 41 und
42 nach Brodmann (8 Abb. 1.1) und in umgebenden unimodalen
Assoziationsfeldern findet man eine tonhohenabhingige Emp-
findlichkeit der Nervenzellen, eine tonotopische Gliederung. Im
Projektionsfeld A I liegt die Empfindlichkeit auf tiefe Tone late-
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ral, die auf hohe Toéne inselnah. Ventrolateral schliefit sich das
akustische Feld A II an, welches nicht tonotopisch geordnet ist.
In der Horrinde sind einfache und komplexe akustische Signale
in Rindenséulen kodiert. Sdulen mit komplexen Reaktionen sind
notwendig zum Musikverstindnis, zur Einordnung von Ge-
rduschen und zur Erkennung der phonetischen Elemente der
Sprache.

Visuelle Rinde

Die Sehrinde nimmt beim Menschen einen grofien Teil der
Grof3hirnrinde ein. Sie dehnt sich als Projektionsfeld Area 17
(V1) tiefin der Furche des Sulcus calcarinus aus. Es schlief3t sich
die unimodale Assoziationsrinde mit der Area 18 (V2) und mit
der Area 19 (V3 und V4) an. Das visuelle System reicht tiber den
Okzipitallappen hinaus. Es schlief3t ein das mittlere temporale
Feld, MT (V5), das an der Hinterwand des okzipitalen Endes
des Sulcus temporalis superior liegt, und das mediale superiore
temporale Feld, MST (V5a), das an der gegeniiberliegenden
Vorderwand des Sulcus temporalis liegt. Auch das inferotempo-
rale Feld mit den Brodmann-Arealen 20 und 21 ist Teil des vi-
suellen Systems.

Im Projektionsfeld Area 17 vereinigen sich die Informati-
onen, die vom kontralateralen Gesichtsfeld tiber rechtes und
linkes Auge aufgenommen wurden. Die sich aus den beiden
Blickwinkeln ergebenden Unterschiede werden zur Abschitzung
der Raumtiefe genutzt. In der Sehrinde lassen sich zwei Informa-
tionswege, deren Anfange schon in der Retina liegen, unterschei-
den. Der Weg der Informationen des raumlichen Sehens und der
Bewegung von Gegenstinden in der Raumtiefe verlduft vom Pro-
jektionsfeld V1 tber die Felder V2 und V3 zum mittleren Tem-
poralfeld, V5, sowie zum medialen, superioren Temporalfeld,
V5a, und von dort tiber das Brodmann-Areal 7 zum motorischen
frontalen Augenfeld. Der zweite Weg beginnt schon abgesetzt
vom erstenin der Area 17,1duft getrennt weiter in den Feldern V2
und V3, miindet in das Feld V4, in dem die farbempfindlichen
Zellen konzentriert sind, und setzt sich in die infratemporale
Region zur differenzierten Formerkennung fort. Differenzierte
Formerkennung bedeutet Identifizierung von Gesichtern, Hand-
stellungen und komplizierten Schriftzeichen. Der erste Weg be-
fasst sich - vereinfacht gesagt - mit dem Wo im Raum, der zwei-
te Weg mit dem Was im Gesichtsfeld.

Multimodale Assoziationsrinde

Es gibt zwei multimodale Rindengebiete. Das hintere befindet
sich am parietotemporalen Ubergang und das vordere vor der
motorischen Rinde im Frontallappen.

Die parietotemporale multimodale Assoziationsrinde mit
den parietalen Arealen 7, 39 und 40 und den temporalen 22, 21
und 20 (B Abb. 1.1) ist umgeben von unimodalen Assoziations-
gebieten des Fiihlens, des Sehens und des Horens. Beispielsweise
findet man in der Area 7 Zellsdulen, die nur auf visuelle Reize
reagieren, andere, die nur bewegungssensibel sind, und schlief3-
lich multimodale, die sowohl auf visuelle als auch auf bewe-
gungsausgeloste Reize reagieren. Die Neurone letzterer Art stei-
gern ihre Aktivitit bei Zielbewegungen im Gesichtsfeld. Die ge-
nannten Rindensdulen sind vermischt. Alle multimodalen Ge-
biete sind beim Menschen wesentlich ausgedehnter als beim

Affen und lassen sich daher nicht genau tierexperimentell unter-
suchen. Die Funktionen werden aus klinischen Beobachtungen
geschlossen. Bei 95% der Menschen liegt die Sprachfunktion in
der linken Hemisphére, die dann als sprachdominant bezeichnet
wird. Im hinteren Ende der Area 22 mit Ubergang in die Area 39
und 40 befindet sich das sensorische oder Wernicke-Sprachareal,
in dem akustische, visuelle und sensible Reize zu sprachlichen
Begriffen vereinigt werden. Umgeben ist das Wernicke-Sprach-
feld nach anterior von einer Region, die fiir das Verstdndnis von
Gerduschen und von gesprochenen Worten verantwortlich ist;
nach okzipital liegt die Region fiir das Erkennen und Benennen
visueller Objekte, nach parietal die Region fiir das Erkennen und
Lesen von Buchstaben und Zahlen. Auf der gegeniiberliegenden,
nicht sprachdominanten Seite liegt das Verstdndnis fiir gra-
phische Reprasentationen, Gestik, Mimik und musikalische In-
terpretation. Es handelt sich um abstrakte, den eigenen und den
umgebenden Raum betreffende Einheiten.

Das vordere multimodale Assoziationsareal entspricht dem
prafrontalen Areal. Mit elektrischer Reizung der prifrontalen
Rinde lassen sich keine Bewegungen auslosen. Das prifrontale
Areal liegt vor der motorischen und der pramotorischen Rinde
im Frontallappen. Ein Kennzeichen der prifrontalen Neurone,
die wie tiberall in Sdulen geordnet sind, ist eine linger anhaltende
Aktivitdtssteigerung nach einem Reiz, wenn ein zweiter damit in
Zusammenhang stehender Reiz zu erwarten ist. Die Reaktion
erfolgt auf den zweiten Reiz, nach der Regel: wenn... und wenn...,
dann. Das Intervall zwischen Ankiindigungs- und Auslosungs-
reiz kann bis zu 1 min dauern. Eine grobe topographische Ord-
nung scheint auch im préfrontalen Kortex zu bestehen. In der
Area 9, die vor dem frontalen Augenfeld liegt, muss der Auslo-
sereiz einen rdumlichen Bezug haben. In der Area 10 muss der
Ankiindigungsreiz einen rdumlichen Bezug haben. In der dem
Orbitadach aufliegenden Rinde, Area 11 und 12, reagieren die
Zellen auf visuelle, akustische, gustatorische oder olfaktorische
Reize nur, wenn ein emotioneller Bezug besteht, d. h. die Reize
miissen fir das Tier mit einer angenehmen oder unangenehmen
Erinnerung verbunden sein.

1.1.3 Element des Neokortex

Funktionelle Einheit des Neokortex ist eine Rindensiule, die de-
finitionsgemaf3 einheitlich auf ein experimentelles Merkmal re-
agiert. Eine Rindensiule besteht aus vielen Zellen. Die Neurone
der Rinde sind zu 80% Projektionsneurone, die histologisch als
Pyramidenzellen erscheinen, und zu 20% Interneurone. Alle
Axone, die die Rinde verlassen, stammen von Pyramidenzellen.
Der Transmitter der Pyramidenzellen ist das exzitatorisch wir-
kende Glutamat. Die Grof3hirnrinde wirkt daher auf alle nachge-
schalteten Neurone exzitatorisch. Die riickldufigen Axonkollate-
ralen der Pyramidenzellen enden an inhibitorischen Interneu-
ronen. Aktivierte Pyramidenzellen erzeugen daher eine umge-
bende Hemmung (8 Abb. 1.3). Die wichtigsten Interneurone
sind die Kandelaberzellen und die Korbzellen, die mit y-Amino-
buttersiure (GABA) als Transmitter am Dendritenstamm bzw.
am Perikaryon der Pyramidenzellen hemmend wirken. Die Dop-
pelbouquetzellen sind ebenso inhibitorische Interneurone, die
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B Abb. 1.3 Element des Neokortex. 7 Kortikale Assoziation (vorwarts),

2 Kommissurfasern, 3 transmitterspezifische Aktivierung, 4 subkortikale
Projektion, 5 kortikale Assoziation (riickwarts), 6 doppellaufige spezifische
Thalamusverbindung, 7 unspezifische thalamische Aktivierung, 8 umge-
bende Hemmung. Rot: Efferenzen von den Pyramidenzellen ausgehend;
griin: transmitterspezifische Aktivierungen; blau: unspezifische Thalamus-
aktivierungen

aber an inhibitorischen Interneuronen ansetzen und so die Pyra-
midenzellen enthemmen kénnen. Die bipolaren Zellen besitzen
senkrecht ausgerichtete Dendriten und Axone, die sich nur in
einem schmalen Sektor ausbreiten. Thre Axone enden an Ner-
venzellen und an Blutgefifien. Sie setzen bei Aktivierung das
vasoaktive intestinale Polypeptid (VIP) frei und fordern den Glu-
kosestoffwechsel der Nervenzellen und die lokale Durchblutung.
Die Afferenzen stammen aus 3 prinzipiellen Quellen: aus der
Rinde, aus dem Thalamus und von den Aktivierungssystemen
des Hirnstamms (8 Abb. 1.3).

Bei einigen kortikokortikalen Verbindungen wurde eine
Richtungsspezifitit von den Projektionsarealen zu den multimo-
dalen Arealen gefunden. Die Vorwirtsafferenz endet in der
4. Rindenschicht, die Riickwirtsafferenz in der 1. und 5. Schicht
(B Abb. 1.3).

Zur Aktivierung einer Zellsdule miissen Erregungen aus vie-
len Quellen zusammenkommen. Aktivierung einer Zellsdule
heif3t, dass 50-100 Pyramidenzellen synchron hochfrequente
Impulsserien aussenden. Die damit verbundene Umgebungs-
hemmung durch die Interneurone verhindert eine horizontale
Ausbreitung der Erregung in der Rinde. Die kortikale Schaltung

der Neurone fiithrt zu kleinen Volumeneinheiten in der Rinde,
die miteinander in Verbindung treten und insgesamt ein Netz-
werk ergeben, in dem die Informationen als Muster abgelegt
sind. Bewusste geistige Tatigkeit ist an eine Aktivitdt dieses kor-
tikalen Netzwerks gebunden.

1.2 Limbisches System

Der duflere Rand (lateinisch limbus) des Endhirns ist entwick-
lungsgeschichtlich alt. Der neuere Teil (Neocortex) hat sich in
der Mitte des Endhirns entwickelt und dabei die Rédnder nach
auflen, nach medial und lateral verdringt. Bei den héheren
Wirbeltieren sind diese Réander dann noch tiberwachsen wor-
den und daher von auflen nicht mehr sichtbar. So gibt es einen
medialen (genannt archilimbischen) Teil und einen lateralen
(paleolimbischen) Teil des Endhirns bei den héheren Wirbel-
tieren. Limbischer Lappen und limbisches System sind zu un-
terscheiden. Limbischer Lappen ist die anatomische Bezeich-
nung der Randstrukturen. Der Begriff »limbisches System«
schlie3t die dazugehorigen tiefer gelegenen Strukturen und de-
ren Funktionen mit ein. Da in den primitiven Gehirnen schon
elementare, nicht leicht zu beschreibende Eigenschaften, die
auch bei den hoher entwickelten Gehirnen vorkommen, in den
limbischen Strukturen angesiedelt sind, hat sich dieser Begriff
als eine Sammelbezeichnung durchgesetzt. Bei den primitiven
Gehirnen war Geruch der wichtigste Sinn zur Erkundung der
Umwelt. Auch bei den hoher entwickelten Gehirnen flieffen
Geruchsinformationen in das archilimbische und in das paleo-
limbische System ein und werden dort, wenn auch verschieden-
artig, weiterverarbeitet.

1.2.1 Archilimbisches System

Das mediale, archilimbische System ist beim Menschen fiir Ge-
ruch und dariiber hinaus vor allem fiir das mittelfristige und das
langzeitige Gedichtnis verantwortlich. Zwischen dem medialen
Rand der Endhirns und dem kaudal anschlieflenden Zwischen-
hirn gibt es eine Spalte, die Fissura choroidea, die durch den Ple-
xus choroideus des Seitenventrikels tiberbriickt wird (8 Abb.
1.7). An diesem medialen Rand des Endhirns an der Fissura cho-
roidea entwickelt sich der Archikortex. Allerdings ist die Ent-
wicklung nicht tiberall gleich, aus folgendem Grund: Im Laufe
der Entwicklung hat sich an der medialen Kante des Endhirns
auch die Verbindung zwischen den beiden Hemisphiren, das
Corpus callosum, vergréf8ert. Dort, wo das Corpus callosum
wichst, kommt es zu keiner nennenswerten Auspriagung des Ar-
chikortex. Nur im Temporallappen, wo ein Corpus callosum
fehlt, hat sich die archilimbische Hippocampusformation krftig
entwickelt. Im Temporallappen hat sich der Archikortex dabei in
den Seitenventrikel hineingewdlbt. Diese Vorwolbung nennt
man das Ammonshorn (8 Abb. 1.7). Der duf8erste urspriingliche
Rand hat sich gezéhnelt, es ist der Gyrus dentatus. Die Rinde des
neokortikalen Temporallappens, die in das Ammonshorn iiber-
geht, ist das Subiculum. Zusammen: Gyrus dentatus, Ammons-
horn und Subiculum bilden die Hippocampusformation. Die
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B Abb. 1.4 Doppelldufige Verbindungen zwischen der Hippocampusfor-
mation und der multimodalen Assoziationsrinde des Neokortex. Die Zahlen
auf den Abbildungen entsprechen den Brodmann-Arealen

Hippocampusformation steht tiber das Marklager des Temporal-
lappens in doppelldufiger Faserverbindung mit der multimoda-
len Rinde des Neocortex (B Abb. 1.4). Das Corpus callosum
selbst ist mit einem diinnen archilimbischen Relikt, dem Indusi-
um griseum, {iberzogen. Der den Balken umgebende Gyrus cin-
guli ist Ubergangsgebiet, Periarchikortex (B Abb. 1.5). Histolo-
gisch entspricht die Rinde des Gyrus cinguli bereits dem Neokor-
tex. Am vorderen Ende unter dem Rostrum des Balkens befindet
sich noch ein wichtiger Archikortex, die Septenregion. Septenre-
gion und Hippocampusformation sind iiber das Faserbiindel
Fornix mit dem Zwischenhirn verbunden. Der Fornix verlauft
vom Subiculum ausgehend am medialen Rand, also an der Fis-
sura choroidea entlang unter dem Corpus callosum nach vorne
in Richtung auf die Septenregion. Zunéchst als freie Struktur, nur
mit dem Plexus choroideus verhaftet, ist er vom Seitenventrikel
aus zugdnglich, dann senkt er sich am vorderen Rand des Fora-
men interventriculare in die graue Substanz des Hypothalamus
ein (B Abb. 1.6). Er endet im Corpus mamillare des Hypothala-

Sensorische Projektion

Priméare Motorik

Unimodale Assoziation

Medialer Archikortex

. Lateraler Paleokortex

B Abb. 1.5a,b Gehirn von lateral (a) und von medial (b) mit unnatdrlicher
Abwinkelung des Temporallappens. Medialer Archikortex: hellblau; lateraler
Paleokortex: dunkelblau; sensorische Projektionsareale (Fiihlen, Sehen, Ho-
ren): schwarz punktiert; primarmotorisches Areal: rot; unimodale Assozia-
tionsareale: griin; multimodale Assoziationsareale: die tbrigen nicht gefdrb-
ten Gehirnareale. 7 Gyrus cinguli; 2 Fornix; 3 Tractus olfactorius; 4 vorderes
Ende des Temporallappens, weggeklappt; 5 Uncus gyri parahippocampalis,
darunter liegt der Mandelkern; 6 Septenregion; 7 Insel; L.i. Limen insulae

mus. Vom Corpus mamillare fithrt ein Tractus mamillothalami-
cus zum Thalamus (B Abb. 1.6). Von dort erfolgt die Projektion
in den oberhalb des Balkens gelegenen Gyrus cinguli, der tiber
die Fasern in seinem Marklager die Verbindung mit dem Subicu-
lum herstellt. Diese Kreisschaltung ist der Papez-Zyklus. Verbin-
dungen des Papez-Zyklus wie die Projektionen der Hippocam-
pusformation in den Neocortex sind alle topographisch organi-
siert, d. h. sie enthalten rdumlich-nachbarschaftliche Ordnungen,
die sowohl in die kortikalen wie in die subkortikalen Zielgebiete
weitergegeben werden. Auch die Afferenzen zeigen eine topogra-
phische Organisation.



10 Kapitel 1 - Neuroanatomie

B Abb. 1.6 Anterograde Projektion der Hippocampusformation. 7 Gyrus
cinguli, 2 linker Fornix, 3 rechter Fornix, 4 Gyrus dentatus, 5 Gyrus parahip-
pocampalis, 6 Thalamus, teilweise entfernt, 7 Corpus mamillare, 8 Tractus
mamillothalamicus, 9 Columna fornicis im Hypothalamus, 70 Lamina termi-
nalis, 17 Septenregion, 12 prakommissuraler Teil des Fornix, 13 postkommis-
suraler Teil des Fornix, 74 Commissura fornicis, a Neuron in der Area ento-
rhinalis, b Kommissurfasern, ¢ Neuron im lateralen Septenkern, d Neuron

im Corpus mamillare, e Neuron im anterioren Kernkomplex des Thalamus,
fNeuron im Gyrus cinguli. Papez-Zyklus: Hin-Projektion (blau) a-d, Ruick-
Projektion (rot) d-e-f-a

1.2.2 Element der Hippocampusformation

Die Strukturorientierung in der Hippocampusformation ist aus-
gerichtet senkrecht zum urspriinglichen Endhirnrand, also quer
zur gebogenen Hippocampusformation (8 Abb. 1.7). Die Pyrami-
denzellen sind wie im Neokortex die einzigen glutamatergen ef-
ferenten Zellen, nur liegen sie hier alle in einer Ebene auf gleicher
Hohe im Ammonshorn. Diese Ebene wird in 4 Zonen CA 1 bis
CA 4 (CA = Cornu ammonis) in Richtung vom neokortikalen
Teil zum Rand des Endhirns hin untergliedert. Die Pyramiden-
zellen nehmen im Gegensatz zu den Pyramidenzellen des Neo-
kortex alle Afferenzen direkt an ihren Dendriten an und zwar bei
allen Pyramidenzellen in gleicher Schichtung. Die Pyramidenzel-
len teilen ihre Axone. Ein Zweig endet in einem kortikalen, der
andere in einem subkortikalen Zielgebiet. Die Kérnerzellen des
Gyrus dentatus liegen ebenfalls auf gleicher Hohe in einer Ebene.
Thre Axone verlassen die Hippocampusformation aber nicht. Sie
sind Interneurone. Sie aktivieren mit Glutamat die Pyramidenzel-
len. Der Fornix und das Subiculum enthalten sowohl zufiithrende
wie wegfiihrende Axone der Hippocampusformation.

Kortikale Erregung aus dem Subiculum und der benachbar-
ten Area 28 wird tiber den Tractus perforans in die Hippocam-
pusformation hineingetragen. Die Fasern aus der Rinde der
Area 28 enden an den Dendriten der Kornerzellen des Gyrus
dentatus und an den Spitzen der Pyramidenzellen. Die Korner-
zellen geben ihre Aktivierungen weiter {iber Moosfaserendi-
gungen an die Pyramidenzellen von CA 4 und CA 3, diese leiten
sie tiber Schaffer-Kollateralen weiter an die zugehdrigen Pyrami-
denzellen von CA 2 und CA 1. So werden Streifen der Hippo-
campusformation aktiviert. Ein Streifen ist jeweils ein Element

B Abb. 1.7 Element der Hippokampusformation. 7 Kérnerzelle des Gyrus
dentatus, an der der Tractus perforans endet, 2 CA3-Pyramidenzelle,

3 CA1-Pyramidenzelle, 4 Pyramidenzelle des Subiculums, 5 Pyramidenzelle
der Area entorhinalis mit Tractus perforans, 6 Pyramidenzelle des Subicu-
lums mit Tractus alvearis, 7 Fornix, 8 Plexus choroideus, 9 Seitenventrikel,
10 Ammonshorn, 71 Subiculum, 72 Gyrus dentatus. Der Tractus perforans
(rot) aktiviert die Neurone im Ammonshorn

der Hippocampusformation. Die Pyramidenzellen entsenden
einen Axonzweig iiber den Fornix in subkortikale Zentren, einen
Axonzweig zuriick in Richtung Area 28 und von dort in den Neo-
kortex. Ein Element mit Kornerzellen und Pyramidenzellen
kann in den Zustand der Langzeitpotenzierung versetzt werden.
Die Zellen treten nach mehrmaliger, in kurzen Zeitabstinden
stattfindender Reizung in einen Zustand maximaler Aktivitat
ein, der Minuten bis Stunden dauern kann. Dazu miissen fol-
gende Bedingungen erfiillt sein:

Es muss mehr als eine Pyramidenzellreihe gleichzeitig aktiv

sein (Kooperation).

Die Aktivierung muss eng begrenzt, also spezifisch sein.

Der Impuls der ankommenden Faser muss auf eine bereits

aktive Zelle treffen (Assoziation).

Wenn diese Bedingungen erfiillt sind, kénnen die Pyramidenzel-
len lang anhaltende Impulsraten exportieren. Damit schafft die
Hippocampusformation die Moglichkeit, in ihren Zielgebieten
synaptische Ubertragungen dauerhaft zu verdndern.

Zunichst wird fiir ein Bewahren von Information fiir eine
gewisse Zeit im Geddchtnis der Papez-Zyklus verantwortlich ge-
macht, eine Kreisschaltung, die vom Subiculum ausgeht und dort
wieder endet. Die Fasern, die aus dem Subiculum kommend an
den Pyramidenzellen des Ammonshorns vorbei als Tractus al-
vearis in den Fornix ziehen, sind Teil dieses Zyklus. Beobach-
tungen zeigen, dass die bilaterale Zerstérung des Fornix, der
Corpora mamillaria, des Tractus mamillothalamicus das Kurz-
zeitgedichtnis und die Abspeicherung im Langzeitgedachtnis
schadigen. Die vom Subiculum ausgehende doppelldufige Faser-
verbindung mit der Assoziationsrinde des Neokortex ist verant-
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wortlich fiir das Langzeitgeddchtnis. Wenn die exportierte Lang-
zeitpotenzierung aus der Hippocampusformation auf eine Zell-
sdule im Neokortex triftt, die zur gleichen Zeit schon aus anderen
Quellen (Thalamus, Aktivierungssysteme, andere Rindenséulen)
aktiviert wird, so fithrt das, nach dem Hebb-Prinzip, zu Ande-
rungen des neuronalen Zellstoffwechsels in der betroffenen Rin-
denséule. Die veranderte synthetische Aktivitit der Neurone
verdndert die synaptischen Ubertragungseigenschaften dieser
Zellen. Eine veridnderte synaptische Ubertragung bedeutet Mu-
sterdnderung im synaptischen Netzwerk. Das synaptische Netz-
werk ist damit der Gedéchtnisspeicher. Verdnderung des Musters
bedeutet Lernen. Das Muster ist dauerhaft, solange es nicht durch
neues Lernen verandert wird. Das Muster ist auch wieder abruf-
bar. Dank der topischen Organisation des Gehirns ist es moglich,
von diesem Muster ausgehend zum auslosenden Stimulus zu-
riickzufinden. Die Geddchtnisspuren sind also nicht im Hippo-
campus verankert, sondern im Neokortex. Die exportierte Lang-
zeitpotenzierung der Hippocampusformation ist aber notwendig
fiir Verdnderung des Inhalts des Speicher: fiir das Lernen und
dauerhafte Merken. Wahrscheinlich ist der Hippocampus auch
fiir das Wiederabrufen von Erlerntem mitverantwortlich.

1.2.3 Paleolimbisches System

Das laterale, paleolimbische System ist fiir den Geruchssinn fir
viszerale, vegetative und emotionale Reaktionen von Bedeutung.
Die Rinde der Insel und der Mandelkern sind das morpholo-
gische Substrat (8 Abb. 1.5). Der Bulbus olfactorius, in dem die
Sinneszellen der Riechschleimhaut enden, setzt sich zum zentra-
len Nervensystem hin, als Tractus olfactorius und dann als Striae
olfactoria fort. Die Stria olfactoria lateralis endet in der paleolim-
bischen Rinde, die z. T. schon zum Mandelkern, dem Corpus
amygdaloideum gehort. In der Tiefe des Temporallappens gibt es
weitere Kerngruppen, die zum Mandelkern gehoren. Das Corpus
amygdaloideum steht tiber 3 Faserbiindel mit dem tibrigen ZNS
in Verbindung (8 Abb. 1.8). Die Stria terminalis verldsst den
Kern hinten, sie zieht im Bogen in der Rinne zwischen Thalamus
und Nucleus caudatus nach vorne zur Septenregion und zum
Hypothalamus. Das Broca-Diagonalband verldsst den Mandel-
kern vorne und zieht zur Septenregion. Die basale Mandelkern-
strahlung entspricht dem unteren Thalamusstiel und stellt damit
die Verbindung des Mandelkerns mit dem Thalamus her. Der
Mandelkern erhilt neben der Geruchsinformation aus dem Bul-
bus olfactorius auch aus der Grof$hirnrinde, aus dem Thalamus
und vom Hirnstamm Afferenzen. Die Afferenzen aus dem Hirn-
stamm bringen Geschmacksempfindungen, Erregungen aus
dem Eingeweidetrakt und Einfliisse aus den Aktivierungssyste-
men. Die Projektionen des Mandelkerns erfolgen tiber den dor-
somedialen Kern des Thalamus zum orbitofrontalen Geruchs-
erkennungsfeld und zur multimodalen prifrontalen Rinde. Die
Versorgung der prifrontalen Rinde fiigt dufleren Reizen eine
emotionelle Komponente hinzu. Die Weiterleitung vom Mandel-
kern tiber die Stria terminalis zum Nucleus ventromedialis des
Hypothalamus steht im Dienste des Vegetativums. Eine Reizung
dieses Bahnsystems fiihrt zu vegetativ-motorischen Reaktionen
wie Kauen, Lecken, Wechsel der Atemfrequenz, Anderung der
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B Abb. 1.8 Anterograde Projektion des Corpus amygdaloideum. 7 Stria ter-

minalis, 2amygdalokortikale Projektion, 3 Temporallappen, 4 basale Mandel-
kernstrahlung, 5 Pars basolateralis des Mandelkerns, 6 Nucleus centralis,

7 Pars corticomedialis des Mandelkerns, 8 Broca-Diagonalband, 9 N. opticus,

10 Commissura anterior, 71 Nucleus ventromedialis hypothalami

Magenmotilitdt, Miktion und Defikation. Fasern aus dem Man-
delkern zum tibrigen Hypothalamus, zum zentralen Hohlengrau
des Mittelhirns und zur Formatio reticularis des Hirnstamms
vermitteln affektiv-motorische Reaktionen wie Arretierungs-
und Orientierungs-, Wut- und Angstreaktionen. Im Mandelkern
liegen Zellgruppen, die fiir verschiedene Funktionen verant-
wortlich sind, dicht nebeneinander und beeinflussen sich wech-
selseitig.

1.3 Basalganglien

Basalganglien (Stammganglien) sind Kerne des Endhirns, des
Zwischenhirns und des Mittelhirns, die funktionell zusammen-
gehoren. Sie umgeben die Capsula interna und deren Fortset-
zung, das Crus cerebri. Es handelt sich um den Nucleus caudatus,
das Putamen, den Globus pallidus, die Substantia nigra und den
Nucleus subthalamicus. Nucleus caudatus und Putamen erfiillen
gleiche Aufgaben und werden daher oft vereinfachend als Stria-
tum zusammengefasst. Der Globus pallidus besteht aus dem re-
lativ eigenstidndigen lateralen dufleren Pallidumsegment und
dem medialen inneren Pallidumsegment. Die Substantia nigra
besteht aus einer Pars compacta und einer Pars reticulata. Die
Pars compacta enthilt die mit dem schwarzen Pigment Melanin
gefiillten Neurone, die der Substanz den Namen gegeben haben.
Die lockere Pars reticulata liegt zwischen der Pars compacta und
dem Crus cerebri.

Etwa 90% der Nervenzellen in den Basalganglien sind Pro-
jektionsneurone, die ihre Erregung in einen anderen Teil der
Basalganglien weiterleiten. Der Rest besteht aus Interneuronen
mit lokaler Wirkung. Die Grof$hirnrinde projiziert in das Stria-
tum, d. h. in Nucleus caudatus und Putamen. Erregungen verlas-
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sen die Basalganglien iiber das innere Pallidumsegment und die
Pars reticulata der Substantia nigra. Diese Ausgangsstationen
entsenden ihre Fasern in den Thalamus, in die Colliculi superi-
ores und in den Nucleus pedunculopontinus des Hirnstamms.

1.3.1 Topographische Organisation

Alle Kerne der Basalganglien sind topographisch organisiert. Die
sensomotorischen Projektionsfelder und die unimodalen Asso-
ziationsfelder der Motorik und der Sensibilitit projizieren in die
motorischen Zonen der Basalganglien. Das vordere und das hin-
tere multimodale Assoziationsfeld der Grof3hirnrinde entsenden
Fasern in die assoziativen Zonen der Basalganglien, der Mandel-
kern und die Hippocampusformation in die limbischen Zonen.
Im Striatum liegt die motorische Zone vorwiegend im Putamen,
die assoziative Zone im Nucleus caudatus und die limbische im
Nucleus accumbens. Der Nucleus accumbens ist der Teil des
Kopfes des Nucleus caudatus, der unterhalb des Vorderhorns des
Seitenventrikels im basalen Telenzephalon liegt.

Die Grof8hirnrinde erhilt topographisch organisierte Affe-
renzen aus den Basalganglien tiber den Thalamus. Letztlich wirkt
die motorische Zone der Basalganglien auf das pramotorische
Brodmann-Areal 6, die assoziative Zone auf die Felder 8 und 9
und die limbische Zone auf das Areal 24 des Gyrus cinguli. Auch
innerhalb der Zonen setzt sich die topographische Organisation
fort, z. B. mit der Kopf-, Hand- und Fufiregion der motorischen
Zone (8 Abb. 1.9).

Die Efferenzen aus dem inneren Pallidumsegment und der
Pars reticulata, die in den Thalamus ziehen, enden im Nucleus
ventralis lateralis, im Nucleus ventralis anterior und im Nucleus
dorsomedialis thalami. Diese Thalamuskerne projizieren alle in
den Frontallappen. Die Ausgangskerne der Basalganglien leiten
dartiber hinaus in die intralaminédren und zentralen Kerne des
Thalamus; von dort werden Axone in das Striatum und das du-
Bere Pallidumsegment entsandt.

1.3.2 Element der Basalganglien

Das Element der Basalganglien ist eine Folge synaptisch
verkniipfter Nervenzellen (8 Abb. 1.10). Es lassen sich unter-
scheiden:

1. ein kurzer direkter Weg vom Striatum zu den Ausgangs-
kernen,

2. ein langerer indirekter Weg vom Striatum tber das duflere
Pallidumsegment zum Nucleus subthalamicus und von dort
zu den Ausgangskernen,

3. eine innere Schleife vom Striatum zur Pars compacta der
Substantia nigra und von dort zuriick zum Striatum.

Die Neurone des Striatums, die in das innere Pallidum projizie-
ren (direkter Weg), verwenden neben dem Transmitter GABA
als Neuromodulator die Substanz P. Die Neurone, die vom
Striatum in das dufSere Pallidum projizieren (indirekter Weg),
setzen mit GABA Enkephalin frei, wihrend die Neurone, die in
die Substantia nigra projizieren (Dopaminschleife), sowohl

B Abb. 1.9 Topographische Organisation in den Basalganglien. 7 Motorische
Beinregion, 2 motorische Armregion, 3 motorische Gesichtsregion, 4 Puta-
men, 5 duBeres Pallidumsegment, 6 inneres Pallidumsegment, 7 Hinweis auf
die anderen Basalganglien wie Substantia nigra und Nucleus subthalamicus,
8topographisch organisierter Nucleus ventralis lateralis thalami

Substanz K (Tachikinin) als auch Substanz P an den Synapsen
abgeben.

Die Neurone des inneren Pallidumsegmentes und die Pars
reticulata verwenden GABA als Transmitter und wirken in Ruhe
dampfend auf den Thalamus und, da dieser mit Glutamat erre-
gend auf die Rinde wirkt, auch indirekt dimpfend auf die Rinde.
Die hemmende Wirkung der Ausgangsneurone kénnen Projek-
tionsneurone aus dem Striatum aufheben, da diese ebenfalls
GABA als Transmitter verwenden. Diese Situation ist gegeben,
wenn aus der Gro8hirnrinde durch Glutamat bedingte erregende
Impulse im Striatum eintreffen. Der direkte Weg fiithrt zu einer
positiven Riickkopplung in der Rinde, weil der Thalamus durch
die Basalganglien disinhibiert wird. In den indirekten Weg ist der
Nucleus subthalamicus eingeschaltet, der in seinen Zielgebieten
Glutamat als Transmitter freisetzt. Der Nucleus subthalamicus
wirkt daher férdernd auf die Ausgangskerne und verstarkt damit
deren Thalamushemmung. Dem Nucleus subthalamicus ist ein
GABAerges Neuron aus dem dufleren Pallidumsegment vorge-
schaltet, auf welches das GABAerge Striatum wirkt. Eine Aktivie-
rung des Striatums bedeutet also eine Disinhibierung des Nucle-
us subthalamicus und damit eine Verstirkung der Thalamus-
hemmung. Der direkte Weg wirkt enthemmend und der indi-
rekte hemmend auf den Thalamus und in gleicher Weise auf die
Colliculi superiores und den Nucleus pedunculopontinus. Die
Striatum-Pars-compacta-Schleife mit GABA hin und Dopamin



