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biologische psychologie

die suche nach dem sitz des erlebens

als sitz des erlebens wurde schon vor jahrtausenden das gehirn angesehen. später wurde von hippokrates und galenus von pergamon eine modellvorstellung dazu gebaut: durch die atemluft strömt pneuma zootiokon (spiritus vitalis) ein, das im ventrikelsystem des gehirns zum pneuma psychikon (spiritus animalis) gewandelt wird. 

newton erklärte die funktion des nervensystems durch ein mechanisches modell, in dem ein elastischer äther (=zähflüssige flüssigkeit) in den fasern des ns vibrierte. giorgio baglivi entwickelte dies zur iotromechanik weiter, die wiederrum von luigi galvanis' "tierischer elektrizität" 1786 abgelöst wurde. von da an wurde dem elektrischen strom die entscheidende rolle als träger des nervösen erregungsgeschehens zugesprochen.

heute eher die vorstellung eines computers.

die nervöse erregung

1) der innenraum einer nervenzelle ist um unerregten ruhezustand elektrisch negativ geladen. die spannungsdifferenz zur zellumgebung (=ruhepotential) beträgt ca –70 –80 tausendstel volt (millivolt, MV).

2) im  zellinneren ist ein erheblicher überschuß an kalium-ionen (k+) festzustellen, während in der zellumgebung eine erhöhte konzentration von natrium- (na+) und chlor-ionen (cl-) zu beobachten ist.

3) während einer nervösen erregung verschiebt sich das negative ruhepotential in richtung elektropositivität, das heißt, es tritt eine depolarisation der zellmembran auf.

4) während und nach einer erregung ist die konzentration von natrium-ionen im zellinneren deutlich erhöht. 

hodgkin & huxley (1952): ionentheorie der erregung

die zelle ist deshalb innen negativ geladen, weil nicht nur kalium (positiv) darin ist, sondern auch die DNA und proteine. diese sind negativ !

Die Membran jeder Nervenzelle besitzt Ionenpumpen, die andauernd K+ ins Zellinnere, Na+ hingegen aus der Nervenzelle befördern, die Na-K-Pumpe. Ausgangsannahme ist, dass nun die Membran der Nervenzelle im unerregten Ruhezustand für Kalium-Ionen permeabel (=durchlässig) ist, die daher in die zellumgebung strömen werden. Dadurch lädt sich der Zellinnenraum negativ auf, wodurch das Ausströmen der K+-Ionen endet. Während einer Erregung wird die Membran kurzzeitig für Na+–Ionen durchlässig, welche ins Zellinnere strömen und das Ruhepotential in Richtung Elektropositivität verschieben. Der dadurch ausgelöste Spannungssprung, das Aktionspotential, erreicht fast 1/10 Volt. Mit dem Abklingen der Erregung endet auch die Durchlässigkeit der Zellmembran für Na-Ionen, und durch die nun wieder ausschließlich für K+ permeable Membran strömen diese aus, bis das negative Membranpotential wieder seine ursprüngliche Größe erreicht hat. Dann ist wieder der Ausgangszustand erreicht. Grundlage dieser Mechanismen ist die Na-K-Pumpe, ein aktiver, energiefordernder Prozess. Erst durch sie wird permanent der Ungleichgewichtszustand aufrechterhalten, durch den die Ausgangsenergie für den Ablauf aller weiteren Erregungsphänomene geliefert wird.

in der nervenzelle können zwei für neuronale informationsverarbeitung zuständige regionen unterschieden werden:

1) input-region (dendritische zone): ort der erregungsentstehung

2) output-region (axon): hier werden aktionspotentiale gebildet, über welche die neuronalen informationen weitergeleitet werden.

jedes axon endet mit einer synapse, entweder an einer musik- bzw drüsenzelle oder aber an einem weiteren schaltneuron.  jedes der rund 1011 neuronen dürfte ca 1000 synaptische verbindungen aussenden und eine noch größere zahl aufnehmen, was zu 1014 kontaktstellen im zns führt. bei den meisten synapsen erfolg die erregungsübertragung durch vermittlersubstanzen (=neurotransmitter). 

neurotransmitter:

das funktionsprinzip lässt sich durch ein schlüssel-schloß-prinzip erklären. die transmittermoleküle (=schlüssel) gelangen an der membran der zielzelle zu proteindifferenzierungen (=schlösser), an welchen sie sich anlagern und dadurch das erregunsgniveau der nachgeschalteten zelle verändern. 

dies kann in zwei unterschiedliche richtungen erfolgen:

-> erregung (exzitation) : erregungsniveau der zelle wird erhöht

-> hemmung (inhibition) : erregungsniveau der zelle wird abgesenkt

durch die zwischenschaltung dieser botenstoffe wird die zur steuerung unerlässliche differenzierung in exzitatorische und inhibitorische synapsen erzielt!

exzitatorische neurotransmitter öffnen in der subsynaptischen membran natrium-gates und lösen dadurch depolarisation, das exzitatorische postsynaptische potential (EPSP) aus, wodurch das erregungsniveau der zelle erhöht wird. inhibitorische neurotransmitter öffnen poren, durch die der negative ladungsträger chlor einströmen kann. dadurch kommt es zu einer hyperpolarisation, dem inhibitorischen postsynaptsichen potential (IPSP). 

die empfindlichkeit einer synapse kann auch durch das vorausgegangene erregungsgeschehen beeinflusst werden (rezeptorplastizität):

-> die empfindlichkeit des rezeptors kann sich ändern.

-> die anzahl der rezeptoren kann zunehmen (up-regulation) oder abnehmen (down-r.)

-> die rezeptoren können ins zellinnere verlegt werden (bedarfgerechte platzierung).

pharmakologische nutzanwendungen:

durch die aktivierung eines bestimmten transmittersystems können spezifische veränderungen herbeigeführt werden. es gibt auch substanzen, die den natürlichen neurotransmittern so ähnlich sind in ihrer schlüssel-funktion, dass sie dieselben schlösser aufsperren können (=agonisten). man kann auch substanzen einschleusen, die in die schlösser passen, ohne die durch den neurotransmitter bewirkten erregungsänderungen auszulösen (=verstopfen der schlösser). dies hindert die körpereigenen neurotransmitter daran, ihre wirkung zu entfalten. 

viele neurotransmitter werden nach ihrer ausschüttung wieder in die synapse zurückgeholt.  man kann auch diese resorptions-kanäle verstopfen. durch eine solche re-uptake-inhibition kann sich die wirkung des in der synapsenspalte eingeschlossenen transmitters potenzieren lassen. 

pharmakologische grundbegriffe

die pharmakodynamik untersucht die gesetzmäßigkeiten der einwirkung eines pharmakons, wobei vor allem die dosis-wirkungs-beziehung von bedeutung ist. 

effektive dosis ED50 : hälfte der vpn zeigt die gewünschte wirkung

dosis letalis 50 LD50 : im tierversuch: hälfte der vt stirbt

maß = quotient LD50 / ED50 = therapeutische breite

diese therapeutische breite ist zb bei barbituraten sehr niedrig, sodass eine überdosis leicht zum tod führen kann. diese b. führen bei längerem gebrauch schnell zu pharmakokinetischer toleranz, das bedeutet, dass die körpereigenen abbauprozesse angeregt werden und eine dosissteigerung schnell nötig wird (schlafmittel, angstzustände). 

ist die kurve der letalen (oder unerwünschten) wirkung flacher, mit ienem beginn bei relativ niedrigenkonzentrationen, empfiehlt sich die verwendung anderer quotienten, wie zb LD25/ED75 oder LD05/ED95 -> therapeutischer index

die pharmakokinetik befasst sich mit der verteilung eines pharmakons im organismus und den gesetzmäßigkeiten der ausscheidung, wobei dies meistens nicht gleichförmig erfolgt (ausnahme: äthylalkohol – daher berechnung der blutalkoholkonzentration möglich).  als geeignete kennzahl für die elimination kann der proportionalitätsfaktor dienen, der clearance genannt wird. eine charakteristische kennzahl ist auch der zeitraum, in dem die konzentration um jeweils die hälfte abnimmt: die halbwertszeit t1/2. 

sättigungsdosis = dosis, durch welche bei einmaliger verabreichung der therapeutisch angestrebte effekt erzielt wird. meist will man jedoch wirksame konzentration auf längere zeit hindurch, was nur durch wiederholte verabreichung in geeigneten zeitabständen möglich ist.  -> steady state (=gleichgewichtszustand), der aufrecht erhalten werden kann, wenn kontinuierlich eine geeinete menge zugeführt wird (zb durch infusion) = erhaltungsdosis. muss man das mittel intermittierend verabreichen (tabletten), kommt es zu konzentrationsschwankungen, die aber durch eine verkleinerung des zeitabstands verringert werden können.

hirnelektrische erscheinungen

schon 1875 hatte caton im tierversuch beobachtet, dass von der gehirnoberfläche schwache spannungsschwankungen abgeleitet werden können. 1924 kann hans berger (psychiater) erstmals rhythmische potentialschwankungen am menschlichen kortex nachweisen -> EEG (elektroenkephalogramm).

hubert rohracher sicherte dann in weiteren forschungen viele zusammenhänge zwischen den wellenformen des eegs und der bewusstseinslage (aktiviertheit). 

delta-band – unter 4 hz

thea-band – 4-8 hz

alpha-band – 8-13 hz

beta-band – über 13 hz

rohracher hat versucht, eeg antworten auf sensorische reize zu registrieren, dies gelang aber erst viel später mit hilfe des computers, da die amplitude diese potentiale nur einige millionstel volt betragen. erst der computer konnte das im rauschen versteckte signal durch die mittelung zahlreicher reizantworten hervorholen. (mittelungstechnik, signal averaging)

objektive audiometrie – hörschwellenüberprüfung, hörtests an säuglingen, etc

ereigniskorrelierte potentiale (erp) – bewegungen und vorstellungen

visuell evozierte potentiale (vep) – sehschärfe

somatosensorisch evozierte potentiale (sep) – störungen der peripheren nervenfunktion, überprüfung von medikamentenwirkung, coma-zustände, hirntod

kortikale gleichspannungspotentiale (dc-potentiale, slow potentials) = batterieartige aufladungen der gehirnoberfläche, fungieren als verlässlicher indikator der aktivität und erregbarkeit einer rindenzone, der das einschalten einer region durch eine zunahme der lokalen elektronegativität anzeigt. 

o. vitouch (1994): untersuchung von kognitiven entscheidungsprozessen
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