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0. Vorwort  
 
Termin:  Donnerstag, 12:10 Uhr, Physiologisches Institut, Röntgenring 9 
 
Dozent: Prof. Dr. E. Wischmeyer 
 
Raum: 218 b  
 
eMail:  e.wischmeyer@mail.uni-wuerzburg.de 
 
Internet: http://www.uni-wuerzburg.de/physiologieII/fs_lehre.html 
 
Literatur: Schmidt / Schaible 
  Neuro- und Sinnesphysiologie 
  4. Auflage 
  Springer 
 

  Birbaumer / Schmidt 
  Biologisches Psychologie 
  6. Auflage 
  Springer 
 
Themen: 27.04 Hormone (1.) 
  04.05. Allgemeine Sinnesphysiologie (2.) 

11.05. Somatosensorik und Schmerz (3.) 
18.05. Geschmack und Geruch (4.) 
01.06. Auditives System (5.) 
08.06. Visuelles System (6.) 
22.06. Motorik und Bewegung (7.) 
29.06. Rhythmik und Schlaf (8.) 
06.07. Schlaf (8.) 
13.07. Lernen (9. 
20.07. Klausur (beide Semester) 

 
Klausur: 30 Fragen (15 Multiple Choice, 15 Frei) 
  Mit 15 richtigen Antworten ist die Klausur bestanden. 
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1. Hormone  
-Steuerung der Morphogenese (27.04.06) 

1.1. Definition  
Ein Hormon (griech.: hormon = erregen, antreiben) ist eine chemische Substanz, 
die von einer Drüse gebildet wird und über den Blutweg ihr Zielorgan erreicht, wo 
sie ihre Wirkung entfaltet. 
Eine hohe Potenz der Substanz (10-8 – 10-10 M) muss gegeben sein. 
 
Heute ist der Abschnitt „über den Blutweg“ strittig, da ein Hormon auch über an-
dere Wege ans Zielorgan kommen kann. 

1.2. Einteilung nach dem Wirkungsort  
Hormone lassen sich nach dem Ort einteilen, an dem sie ihre Wirkung entfalten 
sollen: 

- exokrin:  nach draußen: z.B. Mund, Darm 
- autokrin:  wird von einer Zelle ausgeschüttet und wirkt auf diese  

wieder zurück 
- parakrin: wird von einer Zelle ausgeschüttet, um auf eine andere  

zu wirken 
- endokrin: wird in den Blutstrom abgegeben und so zum Zielort  

transportiert 

1.2.1. Effektorwirkung 
Ein Hormon kann unterschiedliche Wirkungen an Effektorganen hervorrufen. 
 

Beispiel Acetylcholin: 
 

- Zusammenziehen einer Skelettmuskelzelle 
- Entspannung des Herzmuskels 
- Sekretausschüttung bei endokrinen Zellen 

 

� Die Effektorzelle entscheidet über die Wirkung des Hormons 
 

1.2.2. Hormonklassen 
Proteine und Peptide 
 Bsp.: Insulin, Glucagon 
 
Amine 
 Bsp.: Amminosäurederivate (Adrenalin aus Tyrosin) 
 
Steroide 
 Bsp.: Abkömmlinge des Cholesterins 
          (Cortisol, Aldosteron, Östrogen, Testosteron) 
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1.3.Wirkmechanismen von Hormonen  
Steroidhormone wirken im Kern auf die Proteinbiosynthese, was zu langan-
haltenden Veränderungen führt: 
 
Steroidhormon � Rezeptorprotein � Hormonrezeptorkomplex (in der DNA) �  
� mRNA (m = messenger) wird gebildet � neues Protein entsteht 

1.3.1. Bildungsorte 
 

- Zirbeldrüse (Melatonie) 
- Hypothalamus 
- Hypophyse 
- Thymusdrüse 
- Schilddrüse 
- Nebennieren 
- Pancreas 
- Eierstock / Hoden 

1.3.2. Hormoneller Regelkreis 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1.3.3. Stressachse 
- hypothalamisch/hypophysärer Regelkreis 

 
 

    Hypothalamus 
 
 
    Hypophyse (CRH) 
 
 
  ACTH      Hypoglykämie 
 
 
     Cortisol 
 
       Glycogenese (in der Leber) 
  Nebennierenrinde 

Hypoglykämie 

Pankreas 

        Glukagon 

Glycogenabbau 

Glucose 
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1.3.3.1. Hypophyse 
Die Hypophyse (=Hirnanhangsdrüse) unterteilt sich in: 
 

- Adenohypophyse (Hypophysenvorderlappen) 
- Neurohypophyse (Hypophysenhinterlappen) 

 
Sie haben unterschiedliche Arten, Hormone freizusetzen. Die Hormone der 
Adenohypophyse werden durch releasing bzw. inhibiting hormons aus dem 
Hypothalamus (im Zwischenhirn) gesteuert, während die Hormone der 
Neurohypophyse im Hypothalamus gebildet und erst in der Hypophyse 
freigesetzt werden. 
 

1.3.3.2. Stresssituationen 
- Der Organismus wird aus seinem homöostatischen Gleichgewicht 

gebracht (durch Hitze, Kälte, psychisch belastende Situationen...) 
- Aktivierung des Hypothalamus 
- Freisetzung von CRH 
- Freisetzung von ACTH 
- Freisetzung von Glucocorticoiden (v.a. Cortisol) 

1.3.3.3. Hormone der Stressachse 
- Nebennierenrinde: Cortisol, Aldosteron 
- Nebennierenmark: Adrenalin, Noradrenalin 

 
Wirkung des Cortisols:  

- Stoffwechselaktivierung 
- Unterdrückung des Immunsystems 

 
Nebenwirkung des Cortisols:  

- Bluthochdruck 
- Hypokortikolismus (Morbus Cushing) 

1.3.4. Weitere Hormonbeispiele 

1.3.4.1. Wachstumshormon: Somatotropin 
Das Hormon wird vor allem in der ersten Nachthälfte ausgeschüttet. Von 
daher ist es sinnvoll, dass Kinder, die noch in ihrer Wachstumsphase sind, 
möglichst vor 12 Uhr ins Bett kommen. 
Dieses Hormon ist auch für das Weiterwachsen von Ohren und Nasen bei 
alten Leuten verantwortlich. 
 
Überschuss:  Akromegalie (gr. Ohren, Nasen...) 
Mangel:  Wachstumsstörungen 

1.3.4.2. Neurohypophyse 
Hormonsekretion von Oxytocin (verantwortlich für Paarbindungen und v.a. 
Mutter-Kind-Bindung) und Vasopressin (auch ADH; ist für die Blutdruck-
regulation und Urinausschüttung verantwortlich. 
Alkohol hemmt die Vasopressinfreisetzung: � Harndrang! 
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2. Allgemeine Sinnesphysiologie  

2.1.Wahrnehmung  
Wahrnehmung im physiologischen Sinne entsteht aus einem Sinnesreiz, der in 
einem Sinnesorgan weiterverarbeitet wird. 

2.1.1. Mechanismus der Wahrnehmung 
 

 
 
Definition – Sinnesreiz:  adäquater Reiz (Reiz der richtigen Größenordnung, 
bsp.: Licht von 400nm bis 700nm), der eine Sinnesleistung auslöst. 
 
Definition – Wahrnehmung:  Deutung einer Sinnesempfindung 

2.1.2. Sinne: Modalität und Qualität 
Definition – Modalität:  Empfindungskomplexe wie Sehen, Höre, Riechen etc. 
Entscheidend für die Zuordnung zu einer Modalität ist nicht ein Reiz, sondern 
das Sinnesorgan, mit welchem der Reiz weiterverarbeitet wird. Eine Modalität 
beinhaltet verschiedene Qualitäten. 
 
Modalitäten sind also beispielsweise die innere Messgrößen des Körpers, 
Raumgefühl, Riechen, Schmecken, Hören/Gleichgewicht, Sehen, etc. 
 
Definition – Qualität:  Ausprägung einer Sinneswahrnehmung. Diese kann 
verschiedene Quantitäten (Stärken) aufweisen. 
 
Bsp.:  Das organische Substrat für die Modalität Gesichtssinn  ist das Auge 
(inkl. Sehnerv und Sehbahn), die Qualität eines Sinnesreizes wäre hier die 
wahrgenommene Farbe (RGB, Wellenlängen) mit den Sensoren für RGB als 
organisches Substrat und die Quantität wäre die Intensität (Helligkeit, Stärke) 
einer Lichtempfindung (organisches Substrat: Amplitude des Sensor-
potentials).  
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2.1.3.  Rezeptoren 
Ein Rezeptor im klassischen Sinne ist ein bestimmter Signalempfänger für 
Sinnesreize. Im molekularen Bereich ist eine chemische Substanz (Protein). 
 
Die Sinnesphysiologie kennt drei Typen von Rezeptoren: 
 

- Exterozeptoren (Sehen, Hören…) 
- Propriozeptoren (Raumgefühl) 
- Enterozeptoren (Sensoren zur Messung des Blutdrucks…) 

 
Ein Sensorpotential  (auch Rezeptorpotential, Generatorpotential) entsteht 
dann, wenn ein externer Reiz mittels Transduktion (Transformation) in ein e-
lektrisches Aktionspotential umgewandelt wird. Es wird in den zuleitenden 
Dendriten eines primären Neurons generiert. 
Die Frequenz der Aktionspotentiale gibt Auskunft über Dauer und Quantität 
eines Reizes. 
 
Definition – Primäre Sinneszelle : Eine primäre Sinneszelle ist diejenige Sin-
neszelle, die den externen Reiz direkt aufnimmt – also die erste Sinneszelle 
im Vorgang der Reizverarbeitung. An der ersten Synapse schließen sich se-
kundäre  Sinneszellen  an, usw.. 
 
Definition – Rezeptives Feld:  Ein rezeptives Feld ist eine Region, die einen 
Reiz durch ein Neuron in eine Erregung umwandeln kann. Zwei Reize (z.B. 
Tastreize können sich auch inhibieren (da sekundäre Neuronen über hem-
mende Neuronen verbunden sind). Ein klassisches rezeptives Feld hat also 
einen positiven Kern und eine hemmende Peripherie. 
 

2.1.4. Visuelle Rezeptive Felder 
 
 
 
 

  
Reiz (Beleuchtung) 

  

„An“-Zentrum 
(rezeptives Feld) 

� „An“-Reaktion (Erhöhung 
der Aktionspotentialfrequenz) 

 Peripherie 

Peripherie � „Aus“-Reaktion  „Aus“-Zentrum 
+ Eingänge von anderen Sinnesmodalitäten (leise + grün / laut + rot) 

 
Durch die Weiterleitung an sekundäre und tertiäre Neuronen verschwimmt 
die Information über die ursprüngliche räumliche Ausdehnung des Reizes 
(z.B. Tastreizres). 
 
Laterale Inhibition kompensiert diese räumliche Unschärfe. Da sie in meh-
reren Ebenen (sekundäre, tertiär…) stattfindet, wird der Kontrast zwischen 
zwei Signalen sogar noch verschärft. 
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Laterale Inhibition: 
 

 
   

2.1.5. Psychophysik 
Die Psychophysik beschäftigt sich mit der Reizwahrnehmung, wobei das ge-
samte physiologische System als Blackbox betrachtet wird. 

 
Die Reizstärke  steht im Mittelpunkt der Betrachtung, wobei die Inten-
sitätsunterschiedsschwelle  (als jnd – just noticeable difference) benötigt 
wird um Reize zu unterscheiden. 

 

2.1.5.1. Webersche Regel 
 

Die Webersche  Regel  beschreibt die Unterschiedsschwelle als konstanten 
Bruchteil der Ausgangsintensität (je höher eine Intensität, desto mehr muss 
auch ein zweiter Reiz abweichen, um als neuer Reiz erkannt zu werden). 
 

φφ ⋅=∆ *c  

 
Hier ist c* die Reizabhängige konstante, ∆Φ die Übergangsschwelle und Φ 
die Ausgangsintensität eines Reizes. 
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2.1.5.2. Fechner-Beziehung 
 
Die Fechner-Beziehung , als psychphysisches „Grundgesetz“ setzt Reiz- 
und Empfindungsintensitäten in Beziehung und berücksichtigt den Arbeits-
bereich eines Sinnesorgans. 

 

0

* ln
φ
φ⋅= kE   

 
Dies gilt allerdings nur bei mittleren Reizintensitäten. Die Stevens-
Funktion  erweitert dieses Modell. 
 

2.1.5.3. Stevens-Funktion 
 

( )nkE 0
* φφ −=  

 
Die Grundlage dieser Funktion ist der intermodale  Intensitätsvergleich  
(„ist Farbe 1 genauso hell wie Ton 2 laut ist?“). Doppeltlogarithmische Auf-
tragung der Empfindungsstärke über dem Empfindungsmaß ergibt eine 
Gerade. 
Die Geradensteigung ist für jede Modalität charakteristisch, wobei k*<1 für 
fast alle Modalitäten. Nur bei Schmerzempfindung gilt k*≥1. 
 
Integrierte Sinnesphysiologie verbindet psychophysische Theorien über 
Wahrnehmungsschwellen mit Wissen über neuronale Schwellen. Hierbei 
ergibt sich, dass die Wahrnehmungsschwelle nicht nur von der Empfind-
lichkeit der jeweiligen Sensoren abhängt, sondern auch von der Über-
tragung in der jeweiligen Sinnesbahn. (Vgl. Fühlsinn in der Handfläche 
bzw. mit der Fingerspitze) 
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3. Spezielle Sinnesphysiologie  

3.1. Somatosensorik  
Zur Somatosensorik gehören alle Systeme, die der Wahrnehmung von Reizen 
dienen: 

- Mechanoperzeption (mechanische Reizwahrnehmung) 
- Kälteempfinden 
- Wärmeempfinden 
- Propriozeption (Raum- um Körperempfinden, Koordination) 
- Viszorezeption (lat. viszo: „die Eingeweide betreffend“: Signale aus 

dem Körperinneren) 
- Nozizeption (Schmerz) 

 

3.2. Untergliederung  
 

 
 

3.2.1. Taktile Reize 
Es gibt verschiedene Möglichkeiten, taktile Reize zu erzeugen. 

3.2.1.1. Von Frey Haar 
Dünnes Haar zum erzeugen eines punktuellen Drucks (ca. 0,5 g) auf der 
Haut. 

Somatoviszerale Sensibilität 

Somatische Sensibilität Viszerale Sensibilität 

Oberflächensensibilität 
(Haut) 

Tiefensensibilität 
(Muskeln, Sehnen, 

Gelenke, etc.) 

Innere Organe 
(Herz, Lunge, 

Darmtrakt) 

Mechano-, Thermo-, Nozi- und Chemorezeptoren 
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3.2.1.2. Reizgeräte 
Reizgeräte sind elektronisch gesteuert und können sowohl Einzelreize, als 
auch Sinusreize erzeugen. 

3.2.1.3. Zwei-Punkt(-Diskriminations)-Schwelle 
Eine Unterschiedsschwelle, die angibt, welche Distanz zwischen zwei ge-
reizten Punkten liegen muss, damit man die Reize als voneinander unter-
schiedlich bemerken kann. 
Diese Schwelle ist auf der Oberfläche des Körpers nicht konstant (vgl. Fin-
gerspitze und Rücken). 

3.2.2. Sensoren der Haut 
 

 Unbehaarte Haut Behaarte Haut 
Hornhaut  Tastscheiben 
Epidermis Meissner-Körperchen Haarfollikelsensor 
Corium Merkel-Zellen Tastscheiben 
Sucutis (Unterhaut) Pacini-Körperchen  

 
  
Die Reizverarbeitung  folgt dem 
typischen Schema: 
 

  Reiz  –(Transduktion)�  
Aktionspotential  –(Transmission)�  
Signal 
 

Dabei gibt es verschiedene 
Rezeptortypen : 
 

SA(slowly adapting)-Rezeptoren:  lang-
sam adaptierende Sensoren, die vor 
allem über tonale (andauernde) Signale 
Auskunft geben. Die zugrunde liegenden 
Nervenfasern sind Aδ-Fasern. 
RA(rapidly adapting)-Rezeptoren:  spre-
chen nur bei Reizänderung an. Sie leiten 
ihre Reize über C-Fasern weiter. 
PC(pacini)-Rezeptoren:  geben über die 
Geschwindigkeitsänderung eines Reizes 
Auskunft. Hier erfolgt die Weiterleitung 
ebenfalls über C-Fasern. 
 
Man kann verschiedene Rezeptoren auch 
anhand der Größe der jeweiligen rezep-
tiven Felder einteilen: Paccini-Körperchen 
und Tastscheiben habe große Felder, 
während Meissner-Körperchen und 
Merkel-Zellen örtlich streng begrenzte 
Felder aufweisen. 

 

 ABB 1: Reizung von behaarter Haut 
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3.2.3. Kalt- und Warmrezeptoren 
Kalt- und Warmrezeptoren sind zwei unterschiedliche Rezeptortypen – es gibt 
also keine „Temperaturrezeptoren“. Die Temperatursensitivität ist unter-
schiedlich auf die Haut verteilt. Es gibt spezifische Kälte- und Wärmepunkte, 
wobei insgesamt mehr Wärmepunkte existieren. 
 
Kälterezeptoren  sprechen bei Temperaturen zwischen 10°C und 35°C h aupt-
sächlich an. Bei tieferen Temperaturen findet eine Anästhesie statt, während 
das ZNS bei Temperaturen über 45°C nichts von dem S timulus mitbekommt 
(Hitze ist kein Wärmeempfinden sondern Schmerz!). 
 
Wärmerezeptoren  sind im Bereich zwischen 30°C und 45°C wirksam. Da r-
über sprechen Nozizeptoren an. 
 
Vertauschtes Kälte-/Wärmeempfinden tritt bei Temperaturen zwischen 45°C 
und 50°C auf. Dort sprechen Die Wärmerezeptoren nic ht mehr an, die Kälte-
rezeptoren weißen jedoch ein weiteres Maximum auf. 

 
 
Außerdem lässt sich zeigen, dass die Rezeptoren auf die Umgebungs-
temperatur adaptieren (Ausgangsintensität). 
 

3.2.4. Fasern der Somatosensorik 
Die Fasern der Somatosensorik dienen der Weiterleitung von Reizen: 
 

Sensorischer Rezeptor  →Axon  Hinterwurzelganglion  → lneSpiralwurz Rücken-
mark →  Hinterhorn 
 
Ein Teil der Körperoberfläche, der von Spiralnerven innerviert wird, ist ein 
Dermatom. 
 
Die Nervenbahnen für Mechanotransduktion und Weiterleitung von den Kälte-, 
Wärme- und Nozizeptoren haben einen unterschiedlichen Verlauf.  

3.2.4.1. Hinterstrangbahn 
Die Mechanotransduktion geht über die Hinterstrangbahn und verläuft ipsy-
lateral zum Thalamus, der als „Tor zum Bewusstsein“ das Signal umschal-
tet und zum Kortex weiterleitet. 

20 504535 4025 C°

Erregungs-
frequenz 



Physiologie (2)  – Mitschrift der Vorlesung im SS 06 Spezielle Sinnesphysiologie 
Roland Pfister 

 17 

3.2.4.2. Vorderseitenstrangbahn 
Die Thermo- und Nozizeption verläuft kontralateral zum Thalamus, der ei-
ne synaptische Umschaltung vornimmt und die Signale weiter an den Kor-
tex leitet. 

3.2.4.3. Nervus trigenius 
Die Somatosensorik des Kopfes (Trigeminus (V.)) bildet hier einen dritten 
Nervenweg, der völlig unabhängig von der restlichen Körperoberfläche ist. 
So können beispielsweise auch Personen, die bis zum Hals gelähmt sind, 
trotzdem noch alle Reize, die den Kopf betreffen, wahrnehmen. 

3.2.5. Der somatosensorische Kortex 
Die funktionellen Säulen im somatosensorischen Kortex (Abbildungen be-
nachbarter rezeptiver Felder) sind auch im Kortex benachbart. 
In einer somatosensorischen Karte  wird die Körperoberfläche auf den primä-
ren somatosensorischen Kortex abgebildet und je nach Sensibilität gewichtet. 
 

 
ABB 2: Homunkulus 
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3.3. Schmerz  

3.3.1. Schmerzqualitäten 

 

3.3.2. Funktionelle Komponenten des Schmerzes 

 

Schmerz 

somatisch viszeral 

Oberflächen-
schmerz 

Tiefenschmerz Eingeweideschmerz 
(zentraler Schmerz) 

Haut 
1. Schmerz 
(Nadelstich) 
2. Schmerz 

(Quetschung) 

Bindegewebe, 
Muskeln, Kno-
chen, Gelenke 
(Muskelkrampf, 
Kopfschmerz) 

Herkunfts-
ort 

Eingeweide 
(Gallenkolik, Ulkus-

schmerz, Blind-
darmentzündung) 

Noxischer Reiz 

Nozizeptoren 

Periphere 
Sensibilisierung 

Wahrnehmung 
und Verarbeitung 
noxischer Signale 

Zentrale 
Sensibilisierung 

Schmerz- 
komponenten 

Schmerz-
gedächtnis 

Schmerz-
bewertung 
(kognitive 

Komponente) 

Schmerz -
äußerung 
(psycho-

motorische 
Komponente) 

Affektive (emo-
tionale) 

motorische 

Vegetative 
(autonome) 

z.B. Rötung, 
Entzündung 

Sensorisch-
diskrimitative 
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3.3.2.1. Adaption und Sensibilisierung 
Schmerzwahrnehmung setzt sich aus drei Teilen zusammen: 
 

- Schmerzschwelle 
- Schmerzintensität (Amplitude) 
- Schmerztoleranzschwelle (Bsp. 44°C Hauttemperatur,  experimentell 

gefunden durch Selbstregulierung) 
 

Die Schmerzwahrnehmung adaptiert nicht; die Empfindlichkeit der Nozi-
zeptoren steigt sogar mit der Zeit an (Sensibilisierung). 

3.3.2.2. Primärafferenzen des nozizeptiven Systems 
Beim Oberflächenschmerz wird der 1. Schmerz (schnell, stechend, hell) 
durch schnellere (myelinisierte) Aδ-Fasern (12-30m/s) weitergeleitet, der 2. 
Schmerz (langsam, dumpf) von langsamen (nicht myelinisierten) C-Fasern 
(< 2m/s). 

3.3.2.3. Capsaicin-Rezeptor 
Man kann Mäuse manipulieren, so dass sie keinen Capsaicin-Rezeptor 
aufweisen. Diese VR1-/-Mäuse sind insensitiv gegenüber Vanniloid-
substanzen, Protonen und (moderate) Hitze, aber nicht mechanischen No-
xen. 
 
Exkurs: Schärfe ist kein Geschmack, sondern Schmerz 

3.3.2.4. Regulation der Schmerzwahrnehmung 
Eine efferente Schmerzregulation kann durch Endorphine (körpereigene 
Opiate) erfolge. Wenn sie freigesetzt werden, setzen sie die Schmerz-
wahrnehmung herab und wirken gleichzeitig als Glückshormone (vgl. Ma-
rathonlauf). 

3.3.3. Schmerztherapie 
Die Schmerzweiterleitung funktioniert nach folgender Kette, 
 

Noxe � Reaktionskette � Nozizeptor � Affarente Aδ- und C-Faser � Rü-
ckenmark � Supraspinales ZNS 
 

Einfluss auf die Schmerzwahrnehmung kann im Wesentlichen auf drei ver-
schiedene Weisen genommen werden, um die Schmerwahrnehmung herab-
zusetzen: 
 

- Pharmakologisch (Opiate, Endorphine) 
- Phsyikalisch (Vereisung, elektrische Reizung) 
- Neurochirurgisch 
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4. Geschmack und Geruch  
Geschmack und Geruch werden auch als Chemosensitivität  bezeichnet, da Senso-
ren für Geschmack und Geruch Chemikalien in der Umwelt detektieren (Chemosen-
soren). 
Geschmack (Gustation)  besitzt mindestens 5 Qualitäten (süß, sauer, salzig, bitter, 
umami (jap.: Wohlgeschmack; u.a. in Fleisch enthalten)). Geruch (Olfaktion) hinge-
gen besitzt bis zu 10000 Qualitäten. Beide Sinnessysteme bilden auf den Kortex ab 
und führen zur Wahrnehmung von z.B. Aromen. Dies beeinflusst auch Durst, Hunger, 
Gefühle, Sexualverhalten und Gedächtnis. 
 

4.1. Geschmack (Gustation)  
Der Geschmack ist hedonisch angefärbt, d.h. er ist mit Wohlgefallen (hedonisch) 
bzw. Missfallen (ahedonisch) verknüpft. 
 

4.1.1. Zungenkarte 
Für die Lokalisierung der Wahrnehmung von Geschmack lässt sich eine Zun-
genkarte entwerfen (wobei auch der Gaumen für den Geschmackssinn ver-
antwortlich ist: 

 

- süß: Zungenspitze 
- bitter: hinterer Teil der Zunge 
- salzig/sauer: seitliche Ränder 

  
Dies sind jedoch nur Präferenzgebiete, denn auch an anderen Stellen der 
Zunge sind die jeweiligen Qualitäten wahrnehmbar. Nur das Empfinden für Bit-
terstoffe ist relativ speziell, da dieses Sinnessystem auch mit biologischen 
Schutzmechanismen (z.B. Würgen) verknüpft ist. 
 

4.1.2. Erkennen von Geschmack 
Mit Erkennungssschwelle wird eine Intensität (hier: Konzentration der Ge-
schmacksstoffe) bezeichnet, die es einem Menschen erlaubt, verschiedene 
Qualitäten zuzuordnen (Wann schmeckt etwas süß/sauer…). Sie unterschei-
det sich also von der Wahrnehmungsschwelle, die nur etwas über das Vor-
handensein oder Nichtvorhandensein eines Reizes aussagt. 
Die Erkennungsschwellen für die einzelnen Qualitäten des Geschmacks sind 
unterschiedlich. Salzig und süß werden erst bei hohen Konzentrationen, bitter 
und sauer schon bei niedrigen Konzentrationen wahrgenommen. 



Physiologie (2)  – Mitschrift der Vorlesung im SS 06 Geschmack und Geruch 
Roland Pfister 

 21 

 
 
Verschiedene Geschmacksqualitäten können auch umschlagen. Beispielswei-
se führt der Konsum der Pflanze Miraculi zu einer Umkehr von Sauer- und 
Süßempfinden. Ebenso ist die Geschmacksbewertung situationsabhängig. 
 
Intermodal lässt sich der Geschmackssinn ebenfalls sehr leicht beeinflussen, 
was z.B. durch die Rotfärbung von Weißwein (Visueller Reiz) gezeigt werden 
kann, der dann auch von Kennern als Rotwein eingestuft wird (Gustation).  
 

4.1.3. Wahrnehmung von Geschmack 

4.1.3.1. Geschmackspapillen 
Auf der Zunge befinden sich kleine (aber mit bloßem Auge sichtbare) Er-
hebungen, die Geschmackspapillen, die die Geschmacksknospen (Ge-
schmacksrezeptorzellen) tragen. Diese unterteilen sich in Wallpapillen (vie-
le, seitlich angeordnete Knospen), Blätterpapillen (relativ viele, seitlich an-
geordnete Knospen) und Pilzpapillen (wenige, oben aufliegende Ge-
schmacksknospen).  
(vgl. Abb: A) 
 

Außerdem gibt es Fadenpapillen, die für die Mechanoperzeption mit der 
Zunge verantwortlich sind. 
 

4.1.3.2. Geschmacksrezeptorzellen 
Die Geschmacksknospen, oder auch Geschmacksrezeptorzellen, tragen 
die Sinneszellen (sekundäre Sinneszellen). Basalzellen können in Stützzel-
len umgewandelt werden, welche sich wiederum bei Bedarf in Sinneszellen 
umwandeln können. (siehe Abb: B) 
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So kann sich die Geruchswahrnehmung (im Gegensatz z.B. zum Visuellen 
System) reproduzieren. Dies dauert bei vollständiger Vernichtung (1 kg ro-
tes Chili) etwa 10 Tage. 
 
Begriffsklärung: 
Primäre Sinneszellen besitzen ein fortleitendes Axon und transportieren 
Aktionspotentiale selbst zum Zielgebiet. 
Sekundäre Sinneszellen: Direkt im Sinnesorgan erfolgt eine Umschaltung. 
 
Der exzitatorische Neurotransmitter des Geschmackssystems ist Glutamat. 

4.1.4.  Verschiedene Geschmacksqualitäten 

4.1.4.1. Salzig 
Salz � Amiloridsensitiven Na+-Kanal � Depolarisation der Sinneszelle � 
Ca2+ strömt durch einen entsprechenden Kanal ein � Vesikel verschmel-
zen mit der Membran � Glutamat strömt aus � Aktionspotential 

4.1.4.2. Sauer 
Vgl. oben. Nur sind keine Na+-Ionen beteiligt, sondern Protonen. Verstärkt 
wird diese Reaktion dadurch, dass zusätzlich Kaliumkanäle geschlossen 
werden, sodass die Depolarisation noch schneller von statten geht. Dies ist 
vor allem daher sinnvoll, weil der Geschmackssinn für sauer auch eine bio-
logische Warnfunktion hat.  

4.1.4.3. Bitter 
a) Durch das Schließen eines Kaliumkanals kommt es zur Depolarisation 

(direktes Kanalgating) 
b) Bitter-Rezeptoren � α-Gustduzin � Phospholipide � Ausschüttung in-

terner Ca2+-Lager � vgl. Oben (second messenger Kaskaden; indirek-
tes Kanalgating) 

4.1.4.4. Süß 
Saccherose � Süß-Rezeptor � G-Protein � cAMP-Kaskade � Kaliumka-
näle werden geschlossen � Ca2+ strömt ein � vgl. Oben 

4.1.4.5. Umami 
Glutamat � Amiloridsensitiven Na+-Kanal lässt Glutamat � Ca2+ strömt ein 
� vgl. Oben 
 
 
� Süß und bitter werden durch Signalkaskaden verstärkt, sauer / salzig / 
umami nicht. 
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4.1.5. Bewusste Geschmacksempfindung 
Geschmacksknospen � Affarente Nerven (Nervus vagus, Nervus facialis) � 
Projektion ins Stammhirn � 
a) � Thalamus (Tor zum Bewusstsein) � Projezierung ins Insula und Gyros 
postzentralis (seonsorisches System) im Kortex 
b) � Brückenhirn � Hypothalamus oder Limbisches System (Gefühl kommt 
oft vor der Wahrnehmung des Geschmacks)  
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4.2. Geruch  
Der Geruch ist ein leistungsfähiges System, das auch über weite Entfernungen 
wirksam ist (Distanzsystem). 

4.2.1. Riechepithel 
Das Riechepithel befindet sich im Rachenraum. Beim Menschen ist es sehr 
schlecht ausgebildet, und sogar eine Ratte besitzt ein 10x größeres Organ. 

4.2.1.1. Aufbau 
- Mikrovilli sind Andockstationen für Geruchsstoffe und generieren 

das Sensorpotential. Riechzellen sind also primäre Sinneszellen. 
- Basal- und Stützzellen sind ebenfalls vorhanden. Die Regeneration 

dauert jedoch ca. 60 Tage, 
- Viele efferente Bahnen vom Gehirn sorgen für ausgeprägte Hemm-

mechanismen („Wegriechen“) 
- Körnerzellen sorgen für die Inhibierung von Signalen 
- Konvergenz gleicher Riechzellen in einem Glomerulus 

4.2.1.2. Riechrezeptoren in Spermien 
Spermien orientieren sich am Geruch (chemotaktisch). Dafür besitzen sie 7 
Helixrezeptoren (wie in der menschlichen Nase). Sie reagieren sensibel 
auf „Burgeonal“, was nach Maiglöckchen riecht. 

4.2.2. Signalweiterleitung 
Es gibt zwei primäre Verstärkermechanismen durch Signalkaskaden: 
 

- Duftstoffe � G-Protein � cAMP (und ATP) � Calciumausschüttung 
� Signal 

- Chlorid-Kanäle werden geschlossen und führen zu Depolarisation 

4.2.3. Wahrnehmung 
Es gibt zwei Wege, über die es zur Wahrnehmung von Gerüchen kommt: 
 

- Verarbeitung im Alokortex: Bewusste Wahrnehmung nach Umge-
hung des Thalamus � Bewusstsein  evtl. � Hippokampus (auf die-
se Art und Weise können Gerüche auch mit Erinnerungen verknüpft 
werden, die bei der Perzeption eines bestimmten Geruches plötzlich 
auftreten). 

- Thalamus � Neokortex 
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16000 20 250 4000 Hz 

5. Auditives System  
lat. Audi = hören, „Horch!“ 

5.1.Schalldruck  
Der adäquate Reiz des auditiven Systems ist der Schalldruck. Der Schalldruck 
besteht aus Schallwellen, die wiederum Bereiche mit komprimierter bzw. de-
komprimierter Luft darstellen. Ohne Luft (Vakuum) ist keine Geräusch-
übertragung möglich. 

5.1.1. Charakteristik des Schalldrucks 
Der Schalldruck besteht aus Wellen, und besitzt von daher die charakteris-
tischen Qualitäten Amplitude und Frequenz . Ein weiteres Charakteristikum 
ist die Dauer  eines auditiven Reizes.  

5.1.2. Wahrnehmung des Schalldrucks 
Hörschwelle: Pa5102,3 −⋅  (Brownsche Eigenbewegung liegt bei ca. 610−  Pa) 
Schmerzgrenze:  ca. 63 Pa 
 
Man unterscheidet: 

- Ton (Sinusschwingung) 
- Klang (Überlagerung von Sinusschwingungen – Obertöne) 
- Geräusch (Überlagerung von vielen Sinusschwingungen) 

 

Schalldruckpegel:  
0

log20
P

P
L X=  [dB]   = SPL (sound pressure level)  

           mit P0 = Hörschwelle und PX = aktueller Schalldruck 
  

Die Sensitivität  des menschlichen Gehörs ist im Bereich von 250 Hz bis 4000 
Hz am größten. Dort liegt auch der Hauptsprachbereich des Menschen. 
Frequenz und empfundene Lautstärke hängen eng zusammen. Niedrige Töne 
(20-100 Hz) benötigen hohen Schalldruck, um als laut empfunden oder über-
haupt erkannt zu werden (70 dB), höhere Töne weniger, ganz hohe wieder 
etwas mehr (�Bassboxen). 

5.1.3. Frequenzbereiche 
 
 
 
 
 
 
 
 Anwendungen in 

Gynäkologie, 
Herzdiagnostik 

Ultraschall 
(Hunde,  
Fledermäuse) 

Wahrnehmung über 
Somatosensorik 
(v.a. Magengegend) 

Hauptsprachbereich Infraschall 
(Elefanten, Herz-
kontraktionen) 
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5.2.Aufbau des Ohres  

5.2.1. Außenohr 
Das Außenohr besteht aus 
Pinna und Gehörgang, der 
sich von der Pinna bis 
zum Trommelfell erstreckt. 
Die Ohrmuschel ist für die 
Unterscheidung der Rich-
tung, aus der Schallwellen 
kommen wichtig (vorne/ 
hinten und vertikales Dis-
kriminieren). 
Daneben hat das 
Außenohr keine wichtige 
Bedeutung für das auditive 
System. 

5.2.2. Mittelohr 
Das Mittelohr befindet sich hinter dem Trommelfell und reicht bis zur Cochlea 
(Schnecke) und dem ovalen Fenster. 

5.2.2.1. Bestandteile 
Die wichtigsten Bestandteile des Mittelohrs sind die drei Ossikel  (Gehör-
knöchelchen; kleinste Knochen im Körper). Sie werden als Hammer (mal-
leus) , Amboss (incus)  und Steigbügel (stapes)  bezeichnet. Der Steig-
bügel stellt die Verbindung mit dem ovalen Fenster  (zur Schnecke (Coch-
lea)) dar, dem Zugang zum Innenohr, welches sich auf der Fußplatte des 
Stapes (Steigbügels) befindet.  

5.2.2.2.  Funktion 
Das Mittelohr dient der Anpassung der Impendanz (Schallwellenwider-
stand). Hier sind zwei Prozesse entscheidend: 

1. Die Hebelarme der Ossikel dienen als Verstärker, indem sie 
den Druck vergrößern.  

2. Übertragung der Schwingungsenergie des Schalls vom 
Trommelfell auf das Innenohr durch Flächenverkleinerung 
(Trommelfell � ovales Fenster). Da  p = F/A wird hierdurch 
auch der Druck vergrößert. 

Dies ist wichtig, da die Schalltransduktion im flüssigkeitsgefüllten Innenohr 
stattfindet. Um die Intensität des Reizes konstant zu halten, muss der 
Druck im Innenohr also höher sein. 
Die Anpassung der Impendanz ihrerseits hat wiederum drei Funktionen:  

1.) Adaption an kontinuierliche Reize hoher Intensität. 
2.) Schutz vor wiederholten noxischen Reizen (nach 50-100ms Ver-

zögerung kontraktiert der Musculus stapedius und schaltet so die 
Verstärkung durch die Gehörknöchelchen aus). 

3.) Unterdrückung der eigenen Sprache (diese wird über das Skelett 
geleitet). 
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5.2.3. Innenohr 
Der für das auditive System wichtigste Teil des 
Innenohres ist die Cochlea (Schnecke), wobei 
das Vestibulare System ebenfalls eine wichtige 
Rolle spielt – es ist für das Gleichgewicht 
zuständig. 
 
Die Cochlea  ist folgendermaßen aufgebaut: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Die Cochlea unterteilt sich in drei 
Hohlräume, die Skala vestibuli (oben) 
und die Skala tympani (unten), die die 
Skala media einschließen.  
Die Basilarmembran trennt Skala 
tympani und Skala media, die Reiss-
ner`sche Membran Skala media und 
Skala vestibuli. Die Tektorialmembran 
trennt das, in der Skala media lie-
gende, Cortische Organ von der Skala 
media selbst ab. 
 
Die drei Hohlräume sind Flüssigkeits-
gefüllt. Skala vestibuli und Skala 
tympani sind mit Perilymphe gefüllt 
(hohe Na+-, niedrige K+-Konzen-
tration), die Skala media ist mit 
Edolymphe (niedrige Na+-, hohe K+-
Konzentration) gefüllt.  
 

Skala media 

Reissner`sch e 
Membran 

Cortisches  
Organ 
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5.3. Physiolog. Prozesse im auditiven System  

 

5.3.1. Schalltransduktion 
Die Transduktion von Schallwellen erfolgt grob in zwei Schritten: 
 

1. Schallwellen versetzen die Gehörknöchelchen, diese (v.a. der Steig-
bügel, stapes) die Basilarmembran in Schwingungen. Hohe Frequen-
zen werden in der Nähe des ovalen Fensters abgebildet, niedrige wei-
ter entfernt (Ortsprinzip der Wanderwelle / Tonotopsieprinzip) 

2. Die Schallwellen werden in elektrische Signale (sekundäre Neurone) 
umgewandelt. Hierfür sind die inneren Haarzellen hauptsächlich ver-
antwortlich (90% der afferenten Synapsen), in geringem Umfang auch 
die äußeren Haarzellen (10% der afferenten Synapsen, viele efferente 
Synapsen). 
Es gibt drei Reihen äußerer Haarzellen und nur eine Reihe innerer 
Haarzellen. 

 

Durch die unterschiedlichen Substanzen in den Skalas entsteht ein treibendes 
Potential von etwa +155mV, aufgrund der unterschiedlich hohen Konzentrati-
on von Kalium in Endolymphe und Perilymphe. Die Depolarisation erfolgt 
durch das Einströmen von Kalium (Sonderfall! Bei allen anderen Sinnessys-
temen erfolgt die Depolarisation durch Natrium).  
 
Funktionsweise der Depolarisation durch Kalium: 
Kaliumkanäle werden durch einen Tip-Link geöffnet � Kalium strömt ein � 
Depolarisation � Ca2+ wird ausgeschüttet � Transmitter (Glutamat) wird frei-
gesetzt.  
Die Repolarisation erfolgt durch das Ausströmen von Kalium. 
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Funktion der äußeren Haarzellen: 
Die äußeren Haarzellen wirken als Verstärker bestimmter Geräusche. Sie er-
möglichen aktives Zuhören und selektives Hören. Sie funktionieren über moto-
rische Proteine (Actin und Prestin), welche eine schnelle Kontraktion erzeugen 
können. Das motorische Protein ermöglicht die Übertragung von Energie auf 
die inneren Haarzellen; diese wirken so als cochlearer Verstärker , und er-
möglichen den charakteristischen, scharfen Peak der Wellen auf der Basilar-
membran. 
Bestimmte Antibiotika können die äußeren Haarzellen zerstören. 

5.3.2. Kodierung von Schallqualitäten 

5.3.2.1. Intensität 
Die Intensität wird durch die Frequenz der Aktivierungspotentiale weiter-
geleitet- Hohe Intensität (Lautstärke) bedeutet also eine hohe Frequenz 
der Aktivierungspotentiale. 

5.3.2.2. Schallfrequenz 
Die Schallfrequenz wird durch zwei verschiedene Arten kodiert – Phasen-
kopplung im niederfrequenten Bereich (20-4000) Hz und Tonotopsie im 
höherfrequenten Bereich (200 Hz +, auch über 4000 Hz möglich). 
 

1. Phasenkopplung 
Die Aktionspotentiale werden an die Phase (Periode) der 
Schwingung des Reizes gekoppelt, so muss nicht jede ein-
zelne Teilschwingung in ein Aktionspotential umgewandelt 
werden. Dies ist jedoch nur bei niedrigen Frequenzen mög-
lich. 

2. Tonotopsie 
Die Ortsanalyse der Schwingung au der Basilarmembran 
kann ebenfalls als Information über Schallfrequenz dienen, da 
Töne unterschiedlicher Frequenz auch an unterschiedlichen 
Orten ihre Schwingung deutlich zeigen (Tonotopsieprinzip). 

5.3.2.3. Richtung 
Interaurale Zeitverzögerung und interauraler Intens itätsvergleich  er-
möglichen Richtungshören. Da Laufzeitunterschiede an beiden Ohren ver-
rechnet werden, muss die Signalweiterleitung sehr effektiv und schnell 
sein. 
Der Geräuschschatten kann zum horizontalen Richtungshören, die Ohr-
muschel zum vertikalen Richtungshören und zur Unterscheidung von „di-
rekt von vorne“ und „direkt von hinten“ verwendet werden. 
 
Die genannte und geforderte schnelle und effektive Weiterleitung benötigt 
eine große Sensitivität für interaurale Vorgänge , welche durch folgende 
Anpassungen möglich gemacht wird: 
 

Haarzellen: 
- Keine 2nd-messenger-Kaskaden (welche zu langsam wären) 
- Schnelle Kanäle 
- Schnelle Synapsen 
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Spinalganglione: 
- Starke Myelinisierung der Axone 
- Myelin sogar auf den Soma 

Nucleus cochlearis:  (in der oberen Olive) 
- Riesensynapsen 
- Dicke Dendriten 

5.3.3. Hörbahn 

5.3.3.1. Vereinfachte Darstellung 
Spiralganglion � Ventraler cochlearer Nucleus � Obere Olive � Vier-
hügelplatte � Thalamus � Temporallappen (auditorischer Kortex). 
 
Da alle auditiven Reize über den Thalamus verschaltet werden, kann das 
Unterbewusstsein starken Einfluss auf die auditive Wahrnehmung aus-
üben. 
Im auditorischen Kortex findet sich die selbe Tonotopsie wie auch auf der 
Basilarmembran. 

5.3.3.2. Schema 
 
 

Ipsilateral  Kontralateral 
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6. Visuelles System  

6.1.Adäquater Reiz  
Der adäquate Reiz des visuellen Systems  ist das Licht als elektromagnetische 
Welle mit einer Wellenlänge zwischen 400 und 700 nm. 
Charakteristisch für elektromagnetische Wellen sind Wellenlänge (Frequenz) und 
Amplitude. 

 

Zwischen Lichtstrahlen und Umgebung gibt es drei verschiedene Interaktionsarten: 
 

- Reflexion 
- Absorption 
- Brechung 

6.2. Makroskopische Anatomie  
Das Auge lässt sich grob in Augapfel und Muskeln unterscheiden. Die Muskeln 
dienen der Steuerung des Augapfels. Der Augapfel selbst besteht (von außen 
nach innen) aus Hornhaut, Vorderer Augenkammer, Iris (Linse), Glaskörper und 
Retina (Netzhaut mit Photorezeptoren). 

 

Aufgrund des Strahlenganges durch das Auge kommt es zu einem (im Vergleich 
zur Realität) umgedrehten Bild auf der Netzhaut.  

 

 

6.2.1. Pupille 
Die Pupille ist der Teil des Auges, durch den das Licht fallen kann. Durch die 
Regulation der Pupillengröße kann das Auge an verschiedene Helligkeiten 
adaptieren. Zusätzlich zur Adaption durch die Pupille soll im Folgenden auch 
auf andere Möglichkeiten der Adaption eingegangen werden. 
Durch Pupillenerweiterung strömt mehr Licht in das Auge, was zu verbesser-
tem Dunkelsehen führt.  
Bei viel Licht wird die Pupille verkleinert. Außerdem wird  mehr aktiver Farb-
stoff zur Verfügung gestellt. 
Zudem ist eine Veränderung der Verschaltung möglich, sodass primär Stäb-
chensehen (Dunkelsehen) oder primär Zäpfchensehen (Tag- und Farbense-
hen) ermöglicht wird. 
Die Adaption an Dunkelheit wird etwa nach 30-40 Minuten optimal. 
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6.2.2. Linse (Iris) 
In der Iris – der Linse des Auges – erfolgt die Lichtbrechung, durch die das 
Scharfe sehen ermöglicht wird. 

6.2.2.1. Lichtbrechung 
 

Die Linse ist von Ziliarmuskeln umgeben, die die Brechkraft steuern (durch 
Spannen und Entspannen). 
 

Die Brechkraft wird in Dioptren gemessen:  

f
D

1=  [m-1] 

Die Brechkraft der Linse, und damit die Sehschärfe, wird durch folgende 
Faktoren limitiert: 
 

- Sphärische Abberation: Die Linse ist nicht ideal rund, sodass Strah-
len nicht völlig korrekt gebrochen werden können. 

- Chromatische Abberation: Die Linse besitzt für unterschiedliche 
Wellenlängen eine unterschiedliche Brechkraft. 

 

6.2.2.2. Akkomodation 
Über die Akkomodation wird die Brechkraft der Linse gesteuert, damit nahe 
oder ferne Bereiche scharf gesehen werden können. 
 

Beim Blick in die Ferne sind die Ziliarmuskeln entspannt und die Zonular-
fasern gespannt, beim Blick in die Nähe sind die Ziliarmuskeln gespannt, 
während die Zonularfasern entspannt sind. 
 

Durch Abnutzung der Muskeln lässt die Brechkraft der Linse im Alter nach, 
sodass sich die Alterweitsichtigkeit einstellt. 

6.2.2.3. Fehlsichtigkeit 
Es gibt drei verschiedene Arten von Fehlsichtigkeit, die im Zusammenhang 
mit der Linse und weiteren anatomischen Gegebenheiten auftreten kön-
nen. 
 

Weitsichtigkeit  (Hyperopie) ist durch einen zu kurzen Augapfel bedingt, 
so dass die Linse nicht genügend Brechkraft aufbringen kann, um die 
Strahlen beim Blick in die Nähe ausreichend zu bündeln. Durch eine Sam-
mellinse muss also zusätzliche Brechkraft zur Verfügung gestellt werden. 
Kurzsichtigkeit  (Myopie) beruht auf einem zu langen Augapfel, sodass die 
Linse auch im entspannten Zustand zu stark bricht. Mit einer Streulinse 
muss das einfallende Licht also weiter aufgefächert werden. 
Stabsichtigkeit  (Astigmatismus) hängt mit einer unpassenden Krümmung 
der Hornhaut zusammen. Man sieht daher Punkte als verzerrte Stäbe. 

6.2.3. Retina 
Die Retina wird auch als Netzhaut bezeichnet. Sie ist von Adern durchzogen 
und auf ihr befinden sich sowohl die Fovea – die Stelle des schärfsten Sehens 
– als auch der Blinde Fleck. 
Durch den Augeninnendruck wird eine konstante Wölbung des Auges erreicht, 
die auch für eine gleich bleibende Entfernung zwischen Retina, Iris und Horn-
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haut sorgt. Für den Augeninnendruck ist das Kammerwasser verantwortlich, 
das von den Ziliarkörpern gebildet wird. Entsteht zuviel Kammerwasser wird 
der Innendruck zu hoch, was Netzhaut und Sehnerv schädigen und zum Grü-
nen Star (Glaukom) führen kann.  

6.2.3.1. Aufbau der Retina 
Die Retina besteht aus drei Schichten: Ganglienzellen, Interneuronen und 
Photorezeptoren. 
Die Photorezeptoren  sind (ungeschickter weise) die innerste Schicht, so-
dass Photonen erst durch die anderen Schichten hindurch dringen müs-
sen, um zu den Photorezeptoren zu gelangen. Dies ist evolutionär bedingt, 
da das Auge eine Ausstülpung des Gehirns ist. Die Photorezeptoren sind 
in Stäbchen (Hell-/Dunkel-, Nachtsehen) und Zäpfchen (Tag-, Farbsehen) 
unterteilt und generieren lediglich Sensorpotentiale. 
Die Interneurone  leiten dieses Sensorpotential weiter. 
Erst in den Ganglienzellen  erfolgt die Transduktion  in ein Aktionspotenti-
al, welches schließlich zum Gehirn weitergeleitet wird. 

6.2.3.2. Verteilung der Photorezeptoren 
Die Photorezeptoren sind nicht homogen auf der Retina verteilt. Grund-
sätzlich lässt sich sagen, dass in der Peripherie viele Stäbchen und in den 
der Fovea viele Zäpfchen (vor allem Rot und Grün) vorhanden sind. 
 

Die Stäbchen besitzen ein einheitliches Absorptionsmaximun bei ca. 550 
nm während die Zäpfchen drei Maxima im roten, grünen und blauen Be-
reich aufweißen. 
 

Das hat zur Folge, dass die Sehschärfe abhängig vom Ort im Gesichtsfeld 
ist. 

Die Sehschärfe wird in Visus gemessen, mit 
α
1=V  [Winkelminuten-1] 

6.3.Verarbeitung der visuellen Reize  

6.3.1. Phototransduktion 
Damit es zur Phototransduktion kommen kann muss zunächst ein bestimmtes 
Protein, das Rhodopsin (Sehpurpur; eine Verbindung Opsin und Retinal (Al-
dehyd von Vitamin A)), zum aktiven Sehfarbstoff umgewandelt werden, also 
seine Konformation vom 11-cis-Retinal zu all-trans-Retianl ändern. Dies ge-
schieht durch den Einfall eines Photons. Anschließend kann es ein G-Protein 
in Gang setzen. 

 

Die Phototransduktion  stellt sich also folgendermaßen dar:  
Licht � Absorption durch Rhodopsin � G-Protein � Transducin � 2nd-
messenger-Kaskaden � Abbau des cGMPs 
Die 2nd-messenger-Kaskaden sind ein massiver Verstärkungsmechanismus. 
 

Die Phototransduktionskanäle werden durch die Anwesenheit von cGMP ge-
öffnet gehalten, sodass Natrium und Calcium permanent einströmen können. 
Die Zelle ist also normalerweise depolarisiert und besitzt ein sehr schwaches 
Membranpotential von ca. -30 mV. 
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Die Depolarisation im Ruhezustand ist nur im visuellen System vorhanden, 
was es zu einem Spezialfall macht. 
Durch den Einfall von Licht wird cGMP abgebaut (siehe oben), wodurch sich 
die Natriumkanäle schließen und sich ein normales Membranpotential von et-
wa -70 mV. 
 
Im Dunklen kommt es zudem zu Ausschüttung eines Trasmitters, Glutamat, 
bei Lichteinfall jedoch nicht. 

6.3.2. Farbsehen und Tiefenwahrnehmung 

6.3.2.1. Farbsehen 
Die Farbwahrnehmung erfolgt durch die Zäpfchen und das Prinzip der ad-
ditiven  Farbmischung . Die Signale der Rezeptoren für verschiedene 
Farbkomponenten werden hier vermischt, sodass es zu einer hellen Misch-
farbe kommt. 
Zudem existiert noch die subtraktive  Farbmischung  (Farbmittelmi-
schung), die außerhalb des Auges, in der Umwelt, erfolgt. Hier werden 
verschiedene Komponenten (Wellenlängen) des Lichts gefiltert, indem be-
stimmte Wellenlängen von der Oberfläche eines Objekts absorbiert wer-
den. Bei weißen Objekten wird nichts absorbiert, bei schwarzen das ge-
samte Spektrum, was zur starken Erwärmung von schwarzen Gegenstän-
den im Sonnenlicht führt. 

6.3.2.2. Tiefensehen 
Das Tiefensehen beruht auf zwei Mechanismen. Zum einen werden die 
Abweichungen der retinalen Abbildung von der Fovea gemessen (Quer-
dispersion) um Entfernungen abschätzen zu können. 
Zum anderen fließen Erfahrungswerte wie Größenvergleich, Schatten, ge-
wohnte Objektformen und -größen oder die Verschiebung von Objekten bei 
Bewegung mit ein. 

6.3.3. Retinales Rechenwerk 
Die Retina besitzt eine Vielzahl an rezeptiven Feldern  der Ganglienzellen. 
Das rezeptive Feld ist der Bereich, aus dem eine Ganglienzelle ihren Input be-
kommt. Rezeptive Felder verschiedener Ganglienzellen überlagern sich. 
Es gibt sowohl rezeptive Felder mit On-Zentrum, die bei Reizung des Zent-
rums reagieren, als auch rezeptive Felder mit Off-Zentrum, die bei Reizung 
der Peripherie reagieren. 
 

Durch laterale Inhibition in den Ganglienzellen (vgl. 2.1.4), wird der Kontrast 
zwischen den Signalen verschiedener rezeptiver Felder verschärft. 
Laterale Inhibition kann auch im Bereich des Farbsehens erfolgen (konträre 
Farben in Zentrum und Peripherie). 
 

Ganglienzellen der Retina kommen in zwei Typen vor: 
- Parvozellulär (klein): Form- und Farbwahrnehmung; ihnen sind 4 

Schichten im CGL zugeordnet 
- Magnozellulär (groß): Bewegungs- und Helligkeitswahrnehmung; ih-

nen sind nur 2 Schichten im CGL zugeordnet. 
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6.3.4. Sehbahn und kortikale Verarbeitung 

6.3.4.1. Sehbahn 
Informationen aus der Retina � Nervus opticus � Kreuzung am Chiasma 
opticum (nur nasaler Bereich kreuzt) � Tractus opticus � CGL (Corpus 
geniculatum laterale) � Kortex (und verschiedene andere Nebenbahnen). 

 

6.3.4.2.  Kortikale Verarbeitung 
Die visuellen Signale werden im Areal 17 (V 1) im Occipitallappen verarbei-
tet. Hier gibt es verschiedene kortikale Modul, die in 6 Schichten angeord-
net sind, von denen die 4. Schicht die Eingangsschicht darstellt. 
In den kortikalen Modulen befinden sich auch okulare Dominanzsäulen, die 
jeweils bestimmte Muster verarbeiten. 
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7. Motorik und Bewegung  

7.1. Bewegungstypen I  
Man unterscheidet drei Bewegungstypen: 
 

- Die Haltungs- und Stützmotorik  ist beispielsweise für die Körperhaltung 
und das Gleichgewicht, sowie die Reflexe zuständig. 

- Automatisierte, rhythmische Bewegungen  umfassen Atmung, Mimik, 
Gehen und Laufen. 

- Unter Willkürmotorik  versteht man beispielsweise Feingriffe wie das 
Schreiben. 

 

Für motorische Vorgänge sind drei Aspekte charakteristisch: Muskuläre Kontrolle 
(phasisch/tonisch), Komplexität und Grad der willkürlichen Kontrolle. 

7.2. Anatomische Grundlagen  

7.2.1. Skelettmuskel 
Skelettmuskeln stellen eine motorische Einheit dar, die sich aus Muskelfasern 
und Motoneuronen (α-Motoneurone) zusammensetzt. α-Motoneurone sind di-
cke und damit sehr schnell leitende Neurone. Sie weißen die höchste Lei-
tungsgeschwindikeit im menschlichen Körper auf (etwa 60 m/s). 
Im Körper weißen motorische Einheiten verschiedenste Größen auf. Große 
motorische Einheiten bestehen aus einer Muskelfaser, die von bis zu 1000 
Motoneuronen innerviert wird (wie beispielsweise in der Rumpfmuskulatur), 
während kleine Einheiten aus einer Muskelfaser und nur 5 α-Motoneuronen 
bestehen (beispielsweise im Auge oder in den Fingern). Große motorische 
Einheiten können große Kraft mobilisieren, allerdings sind sie nur zu einer 
sehr unsensiblen Kraftabstufung in der Lage. Für kleine motorische Einheiten 
gilt das Gegenteil. 
 

Die 33 Somiten des Körpers bilden das somatische motorische System (aus 
α-Motoneuronen und Skelettmuskelfasern). Die Skelettmuskulatur ist ein Teil 
der quergestreiften Muskulatur – dem Gegensatz zur glatten Muskulatur (bei-
spielsweise in den Eingeweiden). 
 

Die Bewegung der Skelettmuskulatur erfolgt immer nur in eine Richtung, da 
sich Muskeln lediglich zusammenziehen (und entspannen) können. Die Stre-
ckung eines Muskels wird erst durch das Prinzip der Agonisten und Antagonis-
ten möglich. 

7.2.2. Einteilung der Motorischen Einheit 
Es gibt drei verschiedene Fasertypen, die sich genetisch bedingt über den 
Körper verteilen, langsame Typ-S-Fasern und schnelle Typ-FR- und Typ-FF-
Fasern. 

7.2.2.1. Typ-S-Fasern (Gruppe D) 
Fasern des Typ S (s = slow) weißen nur kleine α-Motoneurone auf und 
sind daher langsam. Sie sind rot gefärbt, da sie viel Myoglobin besitzen 
und damit eine gute Sauerstoffversorgung besitzen und stark vaskularisiert 
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sind. Sie betreiben aeroben Stoffwechsel und finden sich beispielsweise in 
der Rumpfmuskulatur. 

7.2.2.2. Typ-FR-Fasern (Gruppe II A) 
Diese mittelschnellen Fasern können auch tonisch kontraktieren (FR = fa-
tigue resistant) und bilden die Perihpere Muskulatur. Sie sind ebenfalls rot, 
also stark vaskularisierrt mit viel Myoglobin und aerobem Stoffwechsel. 

7.2.2.3. Typ-FF-Fasern (Gruppe IIB) 
Diese Fasern durchziehen beispielsweise die Arme und weißen eine sehr 
hohe Leitungsgeschwindigkeit auf, jedoch ermüden sie schnell (FF = fast 
fatigable). Sie betreiben anaeroben Stoffwechsel und sind aufgrund gerin-
ger Vaskularisierung und wenig Myoglobin blass. 

7.2.3. Innervierung 
Die Muskelinnervierung findet durch α-Motoneurone statt. Dies geschieht im 
Rückenmark, genauer im Vorderhorn (Vorderwurzel), wo sich die Motoneuro-
nen zum gemischten Spinalnerven vereinigen. 
Auch hier findet sich das Somatotopieprinzip: Alle Nervenfasern die im Vor-
derhorn medial liegen ziehen auch zu eher medial gelegenen Stellen der Peri-
pherie (bsp: Oberarm, nahe der Schulter), währen eher lateral gelegene Fa-
sern weiter in die Peripherie (Unterarm) ziehen. 

 

Verschiedene spinale Segmente versorgen auch verschiedene Regionen der 
Körpermuskulatur: 

- Zervikal:  Arme 
- Thorakal:  Axiale Muskulatur 
- Lumbal: Beine 
- Sakral:  Distale/proximale Muskulatur 

 

Die Innervierung kann auf drei verschiedene Arten geschehen: 
(1) Spinale Muskelspindeln: Die Muskelspindeln messen die Kraft und 

Kontraktion eines Muskels und verschalten synaptisch ohne supra-
spinalen Eingang (Kortex) und aktivieren somit α-Motoneurone – sie 
lösen also Reflexe aus. 

(2) Spinale Interneurone: Spinale Interneurone dienen der Hemmung 
und damit der Kontrolle von Signalen. 

(3) Supraspinale Eingänge: Vom Kortex aus geschieht vor allem die 
willkürliche Steuerung. 

7.3. Bewegungstypen II  

7.3.1. Haltungs- und Stützmotorik 
Im Folgenden sollen die Mechanismen der Haltungs- und Stützmotorik veran-
schaulicht und am Beispiel des Reflexes veranschaulicht werden. 

7.3.1.1. Muskelspindel 
Muskelspindel messen den Dehnungszustand eines Muskels. Man unter-
scheidet in diesem Zusammenhang extrafusale Muskelfasern (Skelettmus-
kulatur) und intrafusale Muskelfasern (Muskelspindel). 
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Muskelspindel sind parallel zur Muskulatur geschaltet und messen mithilfe 
von I a-Afferenzen die Muskelkontraktion. Muskelspindel sind über γ-
Motoneurone innerviert und können so ihren Arbeitsbereich einstellen. 

7.3.1.2. Sehnenorgane 
Golgisehnenorgane sind für die Propriozeption zuständig. Sie Messen die 
Dehnung und Kraft an Sehnen und sind nicht parallel zu diesen, sondern in 
Serie geschaltet. Die Messung erfolgt über I b-Affarenzen. 

7.3.1.3. Spinale Reflexe 
Ein Beispiel für einen spinalen Reflex ist der Kniesehnenreflex (T-Reflex). 
Hier meldet das zuständige Muskelspindel im Vorderhorn des jeweiligen 
spinalen Rückenmarksegments die passive Dehnung über I a-Afferenzen. 
Hierauf wird ein monosynaptischer Reflex ausgelöst, ein Signal über die α-
Motoneurone geleitet und der Muskel schließlich kontraktiert. 
 

Häufig wäre es jedoch nicht genug, wenn lediglich ein monosynaptischer 
Reflex ausgelöst werden würde, der nur jeweils einen Muskel zur Kontrak-
tion bringt – es müssen also Agonist und Antagonist gesteuert werden: bei 
Kontraktion des Agonisten muss der Antagonist gehemmt werden. 
Der Eigenreflex erfolgt monosynaptisch und erreicht den Agonisten. Der 
Fremdreflex entsteht durch polysynaptische Übertragung (inhibitorisch) 
und sorgt für eine Hemmung des Antagonisten. 
Man fasst diese Funktionsweise unter dem Begriff der reziproken Hem-
mung zusammen. Sie tritt beispielsweise beim gekreuzten Streckreflex 
(Stolpern) auf. 

7.3.2. Rhythmische Bewegungen 
Rhythmische Bewegungen sind beispielsweise die Atmung, welche in der Me-
dulla oblongata gesteuert wird, oder auch das Gehen. 

Lokomotionsgenerator 
Der Lokomotionsgenerator ist der Rhythmusgenerator des Gehens. Er ist auf 
der spinalen Ebene des Rückenmarks lokalisiert – d.h. Gehen ist auch ohne 
das Gehirn möglich (vgl. Piratenkapitän Störtebeker). Allerdings kann das Ge-
hen natürlich auch von supraspinalen Eingängen beeinflusst werden. 

7.3.3. Willkürmotorik 
Eine willkürliche Greifhandlung besteht aus drei Komponenten, Geschwindig-
keit, Beschleunigung und Handöffnung. 
 

Grundsätzlich besteht eine willkürliche Handlung aus 
(1) Entschluss: Findet im Assoziationskortex und subkortikalen und 

kortikalen Motivationsarealen („innerer Schweinehund)“ statt. 
(2)  Programmierung: Basalganglien und Kleinhirn 
(3) Durchführung:  Stammhirn 

 

Der primäre Motorkortex liegt im Brodman Areal 4, dem Gyros präcentralis. 
Auf ihm gibt es einen somatomotorischen Homunkulus, der ebenso wie der 
somatosensorische Homunkulus formbar ist (Plastizität). 
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7.4. Motorische Kontrolle  

7.4.1. Supraspinale Bahnen 
Die Verbindung von Motorkortex zu den spinalen Zentren ist eine absteigende 
Bahn. Sie besteht aus medialem und lateralem System. 

 

(1) Mediales System 
Reticulospinaler Trakt, Vestibulospinaler Trakt, Tectospinaler Trakt 
(der Tectospinale Trakt ist Teil der Vierhügelplatte und auf den Col-
liculi superiores lokalisiert). Das Mediale System dient der Haltungs-
kontrolle. 
Die Bahn verläuft von Kleinhirn und Pons (Formatio reticulonaris) 
über die Medulla oblongata zum Spinalcord. 
 

(2) Laterales System 
a) Corticospinaler Trakt (Motorkortex): Ohne Umschaltung 

kontralateral zu den Basalganglien. 
b) Rubrospinaler Trakt: Willkürmotorik 

7.4.2. Supraspinale Zentren 
Das wichtigste supraspinale Zentrum ist der primäre Motorkortex. Daneben 
spielen die Basalganglien und das Kleinhirn eine bedeutende Rolle. 

7.4.2.1. Motorkortex 
Wie bereits erwähnt liegt der primäre Motorkortex im Brodman Areal 4, 
dem Gyros präcentralis und weist einen plastischen motorischen Homun-
kulus auf, der Beispielsweise durch Training (SMS-Daumen) verändert 
werden kann. 
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7.4.2.2. Basalganglien 
Die Basalganglien sind bestimmte Bereiche im Mittelhirn. Sie umfassen: 

 

- Nukleus caudatus, Putamen (Striatium) 
- Globus pallidus 
- Nukleus subthalamikus 
- Substantia nigra 
- Thalamuskerne 
- Amygdala 

 

Über thalamische Rückkopplung werden Signale zum primären motori-
schen Kortex geleitet. 
Bei Funktionsstörung der Basalgangilen kann es zu Veitstanz (Überfunkti-
on) oder Morbus parkinson (Unterfunktion) kommen. 

 

7.4.2.3. Kleinhirn 
Das Kleinhirn bekommt aus der Cochlea, dem Auge und dem Vestibular-
system Eingang und vergleicht durchgeführte Handlung mit erreichtem Er-
gebnis. 
Im Kleinhirn sind die motorischen Programme gespeichert. 

7.4.3. Zusammenfassung 
Es gibt zwei absteigende Bahnen: mediales und laterales System. Die Steue-
rung erfolgt im Motorkortex, dem folgende Systeme übergeordnet sind: Tha-
lamus, Basalganglien und Kleinhirn. 
Alle Motoneurone projezieren ins spinale Rückenmark. 
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8. Rhythmik und Schlaf  
„Wir sind zu jeder Stunde des Tages ein anderer Mensch“ – Dieses (freie) Zitat nach 
J. Aschoff beschreibt das Forschungsgebiet der Chronobiologie, bzw. der Chrono-
medizin, also zwei Disziplinen, die sich mit der zeitlichen Organisation von Organis-
men beschäftigen. 
Forschungsschwerpunkt dieser Wissenschaften sind biologische Rhythmen, welche 
im Folgenden kurz charakterisiert werden sollen. 

8.1. Rhythmik  
Sicherlich der wichtigste biologische Rhythmus ist der Circadianrhythmus, also 
ein Rhythmus, der sich auf den Tagesverlauf bezieht. Es gibt allerdings auch so 
genannte Infra- und Ultradianrhythmen. 

8.1.1. Circadianrhythmus 
Der wichtigste exogene Zeitgeber ist offensichtlich die Sonne, die mit einer 
konstanten Periode von 24 Stunden oszilliert (Dianrhythmus). Der Rhythmus 
des Menschen ist an diese Periode angepasst, oszilliert jedoch mit einer Peri-
ode von etwa 25-26 Stunden; er wird daher als Circadianrhythmus bezeichnet. 
 

Folgende Systeme oszillieren etwa im 24-Stunden-Rhythmus: 
- Bioelektrische Aktivität im SCN (Suprachiasmatischer Nukleus) 
- Körpertemperatur 
- Zahnschmerzschwelle 
- Ausschüttung des Wachstumshormons 
- Cortisolausschüttung 

Circadiane Oszillatoren existieren also auf verschiedenen physiologischen 
Ebenen. 

8.1.2. Oszillatoren im ZNS 
Es scheint einen Rhythmusgenerator zu geben, welcher im ZNS lokalisiert ist 
und verschiedenste Unteroszillatoren steuert. Diese Funktion nimmt mit großer 
Sicherheit der Suprachiasmatische Nukleus wahr, welcher später beschrieben 
werden soll. 

8.1.2.1. Entkopplung der Oszillatoren 
Mithilfe von Bunkerexperimenten wurden Versuchspersonen von der Son-
ne als exogenem Zeitgeber völlig isoliert und hatten auch sonst keinen 
Zeitgeber. Zudem fand keine soziale Interaktion statt. Die Probanden konn-
ten ihre Periodik also völlig frei wählen. 
 

Es stellte sich heraus, dass sich die endogenen Oszillatoren tatsächlich 
von exogenen Rhythmen entkoppeln lassen und dann mit ihrer eigenen 
Frequenz schwingen. Der endogene Rhythmus hat eine Periode von etwa 
25-26 Stunden. 

8.1.2.2. Suprachiasmatischer Nukleus 
Der Suprachiasmatische Nukleus ist der übergeordnete Rhythmusgenera-
tor eines jeden Organismus. Er ist direkt über dem Chiasma opticum loka-
lisiert. 



Physiologie (2)  – Mitschrift der Vorlesung im SS 06 Rhythmik und Schlaf 
Roland Pfister 

 42 

Er liegt in der Nähe der hypothalamischen Kerne, ist also eng mit vegetati-
ven Funktionen verknüpft, und der Hypophyse, kann also auch auf die 
Hormonausschüttung Einfluss nehmen. 
Der SCN ist mit seinen 10.000 Zellen der wichtigste und primäre Oszillator 
in einem Organismus. 
 

Die wurde beispielsweise in Tierexperimenten geprüft. Nach Läsionen am 
SCN war der Circadianrhythmus praktisch aufgehoben. Die Zerstörung der 
Kerne wurde über Elektrode gewährleistet, die die Kerne thermisch zer-
setzte. 

 
 

8.1.2.3. Isolierte Zellen 
Kultivierte Zellen des SCN zeigen über elektrische Ableitungen Aktivität an. 
Die Zellen selbst sind also in der Lage, den 24-Stunden-Rhythmus zu ge-
nerieren. Der äußere Zeitgeber ist also tatsächlich nicht notwendig. Wie 
auch beispielsweise die Herzzellen weißen die Zellen des SCN eine endo-
gene Aktivität auf. 
Allerdings müssen sich die physiologischen Parameter auf den äußeren 
Rhythmus einstellen; man spricht hier von Entrainment. 

8.1.3. Entrainment 

8.1.3.1. Steuerung durch zelluläre Proteine 
Eine Phasenverschiebung der Rhythmen des Organismus kann durch ver-
schiedenste Substanzen geschehen. Einige Beispiele sind cGMP (einer 
der wichtigsten 2nd  messenger), Glutamat, ACh und PACAP. Eine Ver-
schiebung  kann nach vorne oder nach hinten geschehen. 
Die Aktivitätsmaxima kultivierter SCN-Zellen werden also durch zelluläre 
Proteine beeinflusst. 
 

PACAP ist beispielsweise ein Hormon welches die endogene Rhythmik 
steuert, indem es den Ciracadianrhythmus etwa 6 Stunden zeitlich nach 
vorne verlegt. 

8.1.3.2. Zeitgeber-Gene 
Natürlich wird noch ein Input von außen benötigt, damit eine Anpassung 
stattfinden kann. Der Input welcher von der Sonne als Rhythmusgenerator 
ausgeht ist das Licht. 
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Spezielle Retinaganglionzellen projizieren vorwiegend über glutamaterge 
Projektion in den SCN und beeinflussen so die Genexpression, welche ü-
berwiegend durch Glutamat (Glu) und PACAP gesteuert wird. 
 
Der Suprachiasmatische Nukleus besitzt also eine endogene Aktivität so-
wie die Fähigkeit zum Entrainment. 

8.1.3.3. Vorkommen von Kontrollgenen 
Kontrollgene der Tagesrhythmik finden sich bei fast allen Spezies. Diese 
werden auch grundsätzlich im SCN exprimiert. 
In einem Verhaltensexperiment wurde untersucht, wie sich das Fehlen o-
der eine Mutation eines solchen Kontrollgens auswirkt. Das Per2-Gen der 
Maus wurde hier mutiert, was im Vergleich zu unbehandelten (wild) Mäu-
sen zu völlig unsynchronisierten Aktivitäten führte. 

8.1.3.4. Clock-Gene 
Das System der Genexpression ist selbst ein molekularer Oszillator, da 
das Genprodukt (Protein) sich direkt auf die eigene Transkription auswirkt. 
Bei der Transkription wandert mRNA aus dem Kern und sorgt für die 
Translation, also Proteinbildung. 
 

Es lässt sich zeigen, dass die Genexpression auch nur wenige Stunden 
wirken kann, beispielsweise anhand der Per-Gene der Maus. Fällt jedoch 
ein einziges Gen völlig aus, so kommt es zur Desynchronisation. 

8.1.4. Melatonin 
Melatonin scheint das Entrainment zu beschleunigen, zeigt jedoch auch starke 
Nebenwirkungen. 
 

Die Melatoninausschüttung findet im Pinealorgan, der Zirbeldrüse, statt und 
wird über einen Eingang aus dem SCN gesteuert. Das Pinealorgan bekommt 
also indirekten Input, über 6 Verschaltungen, aus der Retina.  
Die Melatoninausschüttung zeigt tagesperiodische Schwankungen. Es lässt 
sich vermuten, dass das Melatonin zudem den SCN steuert, da in diesem Re-
zeptoren für Melatonin gefunden wurden. Dies ist jedoch Stand der For-
schung. 
 

Bemerkung: Die Zirbeldrüse ist das einzig unpaare Organ des Körpers. 

8.1.5. Störungen der endogenen Rhythmik 
Es gibt verschiedene Arten und Ursachen für Störungen der endogenen 
Rhythmik. Einige sollen hier exemplarisch dargestellt werden. 

8.1.5.1. Jet-lag 
Jet-lag tritt bei Interkontinentalflügen auf, da der Körper so in eine andere 
Zeitzone gebracht werden kann, ohne genügend Zeit zu haben, seinen 
Rhythmus auf den der Sonne einzustellen.  
Melatonin kann hier helfen, zeigt jedoch auch starke Nebenwirkungen, die 
mit denen von ausgiebigem Alkoholkonsum vergleichbar sind. 
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8.1.5.2. Schichtarbeit 
Schichtarbeit ist auf lange Sicht sogar noch wesentlich problematischer als 
das Jet-lag. Eine Umstellung des Circadianrhythmus ist nicht dauerhaft 
möglich und eine Unterdrückung des Rhythmus kann vegetative und Herz-
Kreislauf-Beschwerden nach sich ziehen. 

8.1.6. Zusammenfassung 
- Endogene Rhythmen werden von autonomen Oszillatoren generiert. 
- Die Oszillatoren können miteinander gekoppelt sein, müssen aber 

nicht. 
- Der SCN ist der dominante Oszillator. 
- Die endogene Rhythmik kann sich an exogene Rhythmen anpassen: 

Entrainment. 
- Die circadiane Rhythmik wird beeinflusst von Genen. 
- Solche Gene lassen sich fast überall im Tierreich finden. 

8.2. Schlaf  
Um Schlaf von anderen Zuständen wie Bewusstlosigkeit, Koma oder gar dem Tod 
zu unterscheiden ist die Weckschwelle von Bedeutung. Sie ist auch in den ver-
schiedenen Phasen des Schlafes sehr unterschiedlich. 

8.2.1. Funktion des Schlafes 
Um die Funktionen des Schlafes zu erforschen, wurde zunächst untersucht, 
welche Folgen eine Schlafdeprivation haben kann. Randy Gardner (1965) 
führte einen beeindruckenden Selbstversuch durch, bei dem er versuchte, 11 
Tage lang ohne Schlaf auszukommen. Der Versuch musste jedoch vorzeitig 
abgebrochen werden; er lieferte trotzdem eine Fülle von Erkenntnissen.  
 

Schlafdeprivation kann folgende Auswirkungen haben: 
- Beeinträchtigung kognitiver und motorischer Leistungsfähigkeit 
- Konzentrationsschwierigkeit (ab dem 1. Tag) 
- Halluzinationen (nach mehreren Tagen; nicht nur visuell) 
- Erhöhte Fehlerrate bei psychomotorischen oder mentalen Aufgaben 
- Wachstumsstörungen 
- Erniedrigte Schmerzschwelle 
- Niedergeschlagenheit 
- Gereiztheit 
- Immunologische Störungen bei lang anhaltender Schlafdeprivation 
- Multiples Organversagen (Herz, Lunge, Niere) 

Die letzten zwei Auswirkungen wurden tierexperimentell ermittelt. 

8.2.2. Zwei-Prozesse-Theorie 
Es existiert ein Modell, das den Schlaf auf die Akkumulation von Substanzen 
zurückführt, die Schlaf hervorrufen, ein Beispiel ist das Hypnotoxin. 
 

Adenosin ist möglicherweise die neurochemische Grundlage des NREM-
Schlafes (Prozess „S“). Diese Substanz fällt bei Energieverbrauch an. 
Die Theorie besagt, dass sich zum einen diese Substanz akkumuliert, zum 
anderen allerdings auch der Circadianrhythmus zugrunde liegt. Die Differenz 



Physiologie (2)  – Mitschrift der Vorlesung im SS 06 Rhythmik und Schlaf 
Roland Pfister 

 45 

von Aktiviertheit aufgrund des Circadianrhythmus und Menge der angesam-
melten Substanz bestimmt den Schlafdruck. 
NREM steht hierbei für No-Rapid-Eye-Movement. 
 

 
 
 
 

 
 

 
 

 
  

8.2.3. Schlafentstehung 

8.2.3.1. Messung 
Die Schlafentstehung wurde mit verschiedensten Messmethoden erforscht. 
Eine Kombination von EEG und EOG (Elektrookulogramm; Messung der 
Augenbewegungen) konnte zeigen, dass ein Zusammenhang zwischen 
der Aktivität des Gehirns und der damit einhergehenden Augenbewegung 
besteht – man spricht von der Phase des Rapid Eye Movement (REM). 
 

Im Wach-EEG lassen sich α-Wellen erkennen. Sie liegen zwischen 8 und 
13 HZ und sind nur niedrigamplitudig. 
Im Schlaf wurden vier Phasen identifiziert, die sich durch unterschiedliche 
Wellenarten unterscheiden. Theta-Wellen haben eine Frequenz zwischen 
4 und 7,5 Hz, Delta-Wellen nur 0,5-3,5 Hz. Die Frequenz wird also inner-
halb der 4 Schlafphasen immer geringer. 
Das 3. und 4. Stadium gelten als Tiefschlafstadium. Hier ist eine synchrone 
Aktivität der Pyramidalzellen im Kortex zu beobachten. Je unsynchroner 
diese Zellen arbeiten desto wacher ist man normalerweise. 
Im REM-Schlaf finden sich keine Delta-Wellen und die Pyramidalzellen ar-
beiten völlig unsynchronisiert. Die REM-Phase ist also im EEG nicht vom 
Wachzustand zu unterscheiden. 

8.2.3.2. Methodische Probleme 
Die räumliche Auflösung des EEG ist sehr gering und auch die zeitliche 
Messung erfolgt eher unpräzise. Bildgebende Verfahren ermöglichen ex-
trem hohe räumliche und zeitliche Auflösungen. 
Trotzdem lassen sich im EEG Wachzustand bzw. REM-Schlaf durch die 
hohe Frequenz und niedrige Amplitude der Hirnwellen vom NREM-Schlaf, 
der auch als SWS (Slow Wave Sleep) bezeichnet wird, unterscheiden 
(s.o). 

8.2.4. Schlafprofil 
Das Schlafprofil beschreibt, wie die verschiedenen Schlafstadien aufeinander 
folgen. Ein normales Schlafprofil hat etwa eine Dauer von 8 Stunden, wobei 
Abweichungen etwa nach einer Gauß-Verteilung vorkommen, also häufig klei-
ne Abweichungen, große Abweichungen jedoch nur sehr selten. 

t 

Menge der angesammelten 
Substanz 

Schlafdruck 

Circadianrhythmus 
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Lang- und Kurzschläfrigkeit scheinen dabei genetisch determiniert zu sein. 
Physiologisch notwendig sind allerdings nur ca. 4 Stunden schlaf, da zu die-
sem Zeitpunkt schon die maximale Regeneration stattgefunden hat. 

8.2.4.1. Schlafstadien 
Vom Wachzustand geht man in das erste Schlafstadium über, anschlie-
ßend ins zweite und schließlich in die als Tiefschlafphase bezeichneten 
Stadien 3 und 4. Dies spielt sich vorwiegend im ersten Drittel des Schlaf-
profils ab. 
Schließlich folgen die Stadien 1 und 2 im Wechsel mit REM-Phasen. Ge-
gen Ende des Schlafes werden REM-Phasen häufiger und länger. 

 

 
 

8.2.4.2. Veränderung des Schlafprofils 
In der Ontogenese nehmen die Anteile der REM-Phasen im Vergleich zu 
den NREM-Phasen immer mehr ab. Im hohen Alter findet also extrem we-
nig REM-Schlaf statt. Auch insgesamt nimmt das Schlafbedürfnis im Alter 
ab und der Schlaf wird zudem leichter. 
 

Kinder, vor allem Neugeborene, haben ausgedehnte REM-Phasen. Dies 
liegt daran, dass das sich entwickelnde Gehirn selbstständig aktiv wird, 
sobald kein sensorischer Input mehr festgestellt werden kann, um so die 
Entwicklung zu fördern. 

8.2.4.3. Schlafprofil bei Tieren 
Delphine schlafen immer nur mit einer Gehirnhälfte (Delta-Wellen), wäh-
rend die andere wach ist und die Motorik steuert. Dies ist evolutionär be-
dingt, da im Wasser lebende Säugetiere auf das Auftauchen zum Atmen 
angewiesen sind. Sie brauchen also zumindest rudimentäre motorische 
Kontrolle um gelegentlich aufzutauchen und Luft zu holen. 
Andere Tiere, wie beispielsweise Giraffen, schlafen nie mehr als 20-60 min 
am Stück, dafür wesentlich öfter am Tag. 
Man kann sich in diesem Zusammenhang die Frage stellen, warum sich 
beim Menschen vergleichsweise sehr lange Schlafphasen eingestellt ha-
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ben. Die langen Schlafphasen lassen sich vor allem durch die ökologische 
Nische des Menschen erklären, da der Mensch ohne natürliche Fressfein-
de oder andere Hindernisse problemlos auch lange Phasen der Unauf-
merksamkeit einlegen kann. 
Ebenso ist es bei Löwen, die zwischen 18 und 20 Stunden pro Tag schla-
fen. 

8.2.5. Schlafzentren 
Gewisse neuroanatomische Strukturen scheinen eng mit dem Phänomen des 
Schlafes verknüpft zu sein. 
Im Vorderhirn sind das vor allem Thalamus, Hypothalamus, Hypophyse und 
basales Vorderhirn. 
Im Hirnstamm scheinen vor allem die paarigen Kerne der Formatio reticularis 
von Bedeutung zu sein. Vor allem: 

- Nucelus peduncolo pontinus tegmenti (Ncl. ppt), welcher Acetylcho-
lin produziert. 

- N. locus coeruleus, ein aminerger Kern (Noradrenalin). 
- Nuclei raphé, welche das serotonerge System des Hirnstammes 

darstellen. 

8.2.5.1. Reticuläre Projektionen 
Der N. ppt projiziert in den gesamten Kortex, sowie den Thalamus und den 
Hypothalamus. Auch N. locus coerulus und die Nuclei raphé projizieren 
kortikal und thalamisch. 
Da der Thalamus also von Kerngebieten gesteuert wird, die mit dem Phä-
nomen des Schlafes assoziiert werden ist die Vermutung nahe liegend, 
dass das Bewusstsein während des Schlafes ausgeschaltet ist. Dies trifft 
zumindest teilweise zu, jedoch kann man leichte sensorische Eindrücke 
scheinbar zumindest rudimentär verarbeiten. 

8.2.5.2. Schlafinduzierende Neurotransmitter 
Im Wachzustand  sind alle Projektionen aktiv, vor allem die in Richtung 
Thalamus und limbisches System. 
Im SWS (NREM) sind vor allem die Projektionen von Serotonin und No-
radrenalin stark verringert. Aber auch alle anderen Neurotransmitter wer-
den wesentlich weniger ausgeschüttet. 
Während des REM-Schlafes  wurde vor allem eine hohe Aktivität im choli-
nergen System festgestellt, im Gegensatz zum Wachzustand. 
Es ist also anzunehmen, dass das cholinerge System den REM-Schlaf un-
terstützt, während serotonerges und noradrenerges System den Wachzu-
stand fördern. 
 

Allerdings ist die Zuordnung der einzelnen Systeme nicht so distinkt mög-
lich wie beispielsweise bei der Circadianrhythmik, die vom SCN (Suprachi-
asmatischer Nucleus) gesteuert wird. 
Zwar findet die Bildung in den oben genannten Kerngebieten der Formatio 
reticularis statt, jedoch kann es auch weitere Kerngebiete geben, die in die 
jeweiligen Systeme involviert sind. 
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8.2.5.3. Veränderungen der Hirnaktivität 
Die ortsspezifischen Veränderungen der Gehirnaktivität können mithilfe 
von bildgebenden Verfahren wie MRT oder PET bestimmt werden. 
Beim Übergang von Wachzustand zu NREM-Schlaf wird Aktivität im Tha-
lamus und dem basalen Vorderhirn heruntergefahren. Beim Übergang von 
NREM- zu REM-Phasen ist eine ähnliche Gehirnaktivität wie im Wachzu-
stand zu erkennen (vgl. EEG), jedoch an anderen Orten. Hier ist vor allem 
der Hypothalamus aktiv. Geht der REM-Schlaf in den Wachzustand über, 
so werden von allem Regionen des Präfrontalkortex, insbesondere das ba-
sale Vorderhirn, aktiv. 
 

Insgesamt lässt sich jedoch auch hier keine wirklich eindeutige Zuordnung 
bestimmter Gebiete treffen, da großflächige Gebiete Aktivitätsschwankun-
gen aufweißen. 

8.2.5.4. Thalamokortikale Oszillatoren 
Der SWS-Schlaf wird nicht direkt durch bestimmte Neurotransmitter regu-
liert, sondern über so genannte thalamokortikale Oszillatoren, die von den 
Neurotransmittern abhängen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Thalamokorticale Neurone steuern kortikale Neurone (Pyramidalzellen), 
die über eine Rückkopplungsschleife der thalamoreticularen Neurone auf 
die thalamokorticalen Neurone zurückwirken. 
Wie schon in Kapitel 8.2.3.1 festgestellt, zeichnet sich der Wachzustand 
durch eine unsynchronisierte Aktivität der Pyramidalzellen aus, der SWS-
Schlaf durch eine synchronisierte Aktivität. Die unterschiedlichen Aktivitä-
ten der kortikalen Neurone werden also von thalamokortikalen Neuronen 
gesteuert. Hochamplitudige EEGs entstehen demnach durch synchrone 
Aktivität dieser Schaltkreise. 
 

Der Schaltkreis kann zwei Modi aktivieren, einen oszillierenden Modus, der 
den NREM Schlaf erzeugt und einen tonischen Modus, der den Wachzu-
stand hervorruft. 
Die Thalamusneurone werden von den Neuronen der Kerngebiete im 
Stammhirn durch adrenderge (Wachzustand) oder cholinerge (NREM) 
Neuromodulatoren gesteuert. 
 

� Reticulare Neurone beeinflussen thalamokortikale Neurone durch Neu-
rotransmitter. 

Thalamokortikale Neurone Kortikale Neurone 

Thalamoreticulare Neurone Rückkopplung 

Abbildung: Retikuläre Projektion 
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8.2.6. Schlafstörungen 
Im Folgenden sollen einige wichtige Schlafstörungen kurz vorgestellt werden. 
Außerdem soll auch Therapiemöglichkeiten aufgezeigt werden. 

8.2.6.1. Insomnien 
Insomnien sind Ein- und Durchschlafstörungen. In der westlichen Bevölke-
rung leiden schätzungsweise 20-30% aller Personen unter diesem Krank-
heitsbild. 
 

Einige wichtige Insomnien sind: 
- Pseudoinsomnie 

Pseudoinsomnien sind keine wirklichen Insomnien. Vielmehr be-
schreiben sie das Phänomen, dass Betroffene glauben, in der Nacht 
aufgewacht zu sein. Im Schlaflabor kann jedoch kein Aufwachen 
festgestellt werden. 

- delayed sleep phase insomnia 
- Drogeninduzierte Insomnien 
- Schlafapnoe 

Schlafapnoe sind Schlafstörungen, die durch Atemstörungen her-
vorgerufen werden, welche ein nächtliches Aufwachen nach sich 
ziehen. 

8.2.6.2. Insomnien: Therapie 
Insomnien werden heute nicht mehr durch Pharmaka behandelt. Stattdes-
sen gibt es eine Reihe von anderen Maßnahmen: 
 

- Entspannungstraining 
- Biofeedback über EMG und/oder EEG: Die Wahrnehmung sonst 

nicht wahrnehmbarer physiologischer Parameter (z.B: Herzfrequenz, 
Blutdruck) versetzt in die Lage, diese Parameter willkürlich zu kon-
trollieren. 

- Rituale: Verhaltenskontrolle durch Neuarrangement des Einschlaf-
verhaltens. 

- Kognitive Verhaltenstherapie: Neuattribution der Ursachen für die 
Schlafstörungen. 

- Lichttherapie hilft beispielsweise gegen depressive Verstimmungen 
und fördert so den Schlaf. 

- Bei Apnoe: Belüftung und Gewichtsreduzieung. 

8.2.6.3. Hypersomnien 
Hypersomnien sind ein weit seltener vorkommendes Krankheitsbild, wel-
ches allerdings breit gefächert ist. 
 

- Narkolepsie 
Bei diesem Krankheitsbild brechen REM-Phasen in den Wachzu-
stand ein; die Muskelspannung verschwindet dabei vollkommen, 
was zur Folge hat, dass Narkoleptiker bei einem Anfall zusammen 
sacken. Wahrscheinlich werden Narkolepsien durch Genmodifikati-
onen hervorgerufen. 

- Drogen-Hypersomnien 
- Pickwick-Syndrom 
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8.2.6.4. Hypersomnien: Therapie 
Bei Narkolepsie ist keine Therapieform bekannt. Es wird jedoch vermutet, 
dass das Hypophysenhormon Orexin dafür verantwortlich ist. 
Da das Pickwick-Syndrom mit einer Schlafapnoe zu vergleichen ist, greift 
hier die gleiche Therapie, also vor allem Gewichtsreduktion. 

8.2.6.5. Schlafstadiengebundene Störungen 
- Schlafwandeln (Somnambulismus); Schlafwandelnde nehmen kei-

nen sensiblen Input wahr und sollten daher möglichst wieder ins Bett 
gebracht werden, um Verletzungen vorzubeugen. Schlafwandeln tritt 
vor allem in den Wachstumsphasen des Gehirns auf ist allerdings 
eine Erscheinung die nach einiger Zeit wieder verschwindet. 

- Alpträume (Pavor noctus) 
- Nächtliches Zähnknirschen (Bruxismus noctus). Eine Therapie ist 

durch das Tragen von Zahnschienen möglich. 
- Nächtliches Kopfschlagen (Iactatio capitus noctus) 
- Sprechen im Schlaf (Somniloquie) 
- Ruhelose Beine (beispielsweise Kribbeln im Bein) 

8.2.6.6. Störungen im Schlaf-Wach-Rhythmus 
- Zeitzonenüberschreitung (jet lag) 
- Schicht- und Nachtarbeit erhöhen das Risiko von Herzkreislaufer-

krankungen, da sich der physiologische Rhythmus nicht dauerhaft 
umstellen lässt. 

8.2.7. Konsolidierung des Lernens 
Es existiert ein zelluläres Modell des cholinergen Einflusses (REM-Schlaf) auf 
das Gedächtnis (LZG) in neuronalen Schaltkreisen. Schlafentzug wirkt sich 
negativ auf Lernleistungen aus. 
 

Die Konsolidierung des Lernens erfolgt durch eine cholinerge Koprojektion an 
einer glutamatergen Synapse. Bei dieser Synapse aktiviert Glutamat Ionenka-
näle, was zu einem Einstrom von Natriumionen und einem leichten Ausstrom 
von Calciumionen führt. Glutamatrezeptoren am Ionenkanal sind beispielswei-
se AMPA und NMDA. Das Einströmen von Natrium führt zu einer Depolarisa-
tion der Zelle was die Basis der erregenden synaptischen Übertragung ist. 
 

Während dem REM-Schlaf erfolgt die cholinerge Koprojektion auf die Sy-
napse, es befindet sich also ACh im synaptischen Spalt. Dieses aktiviert einen 
entsprechenden Rezeptor, der als metabotroper Rezeptor auf das Gleichge-
wicht der Zelle wirkt. Ein G-Protein wird ausgelöst und durch die darauffolgen-
de 2nd-messenger Kaskade kommt es zur Neuanschaltung verschiedener 
Proteine, wodurch das Lernen gefördert wird. 
 

Zum effizienten Lernen sind also längere Schlafphasen von großer Bedeu-
tung, da erst durch das Schlafen die Gedächtnisinhalte wirklich sicher übertra-
gen werden. 
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8.2.8. Zusammenfassung 
- Man unterscheidet zwischen NREM (SWS) Schlaf, der sich im EEG 

durch großen Amplituden und niedrige Frequenzen auszeichnet und 
REM Schlaf, für den das Gegenteil zutrifft. 

- Die Regulation des REM-Schlafes erfolgt durch Hirnstammzentren 
der Formatio reticularis, die unterschiedliche Neurotransmitter aus-
schütten. 

- Formatio reticularis: Der N. ppt ist cholinerg, der N. locus coerulus 
ist aminerg, die N. raphé serotonerg. 

- Die synchrone Entladung kortikaler Neurone kann durch Neu-
rotransmitter in eine asynchrone umgewandelt werden und umge-
kehrt. 

- Der SWS wird durch die Präoptische Region im Hypothalamus regu-
liert. Er dient wahrscheinlich rein regenerativen Funktionen, der 
REM-Schlaf dagegen einer stimulierenden Funktion und konsolidiert 
unter anderem das Gedächtnis. 

- Schlafentzug wirkt sich zunächst auf kognitive Wahrnehmungsfunk-
tionen oder auf die Stimmung aus, später werden jedoch auch vege-
tative Funktionen wie Körpertemperatur und Hormonhaushalt beein-
trächtigt. Massiver Schlafentzug führt zu Organversagen und dem 
Tod. 

- Etwa 20-30% der westlichen Bevölkerung leiden an Schlafstörungen 
(Insomnien). 
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9. Lernen und Gedächtnis  
Lernen und Gedächtnis sind untrennbar miteinander verbunden. Durch Kodierung, 
Speicherung und Abruf von Information (= Gedächtnis) kann ein vorangegangenes 
Geschehen zukünftiges Verhalten beeinflussen (= Lernen). Das Gelernte wiederum 
wird im Gedächtnis gespeichert, um später wieder zur Verfügung zu stehen. 

9.1. Lernen  
Es gibt verschiedene Formen des Lernens. Grundsätzlich wird zwischen assozia-
tivem Lernen und nicht assoziativem Lernen unterschieden. Zu assoziativem Ler-
nen zählt man unter anderem klassische und operante  Konditionierung, während 
nicht-assoziatives Lernen vor allem die Vorgänge der Habituation und Sensitisie-
rung beschreibt. 

9.1.1. Einfaches nicht-assoziatives Lernen 
Im Folgenden sollen die Prozesse der Habituation und der Sensitisierung kurz 
beschrieben werden. Die Habituation lässt sich als verminderte Reaktion, die 
Sensitisierung als verstärkte Reaktion auf einen bestimmten, wiederholt dar-
gebotenen Reiz beschreiben. 

9.1.1.1. Habituation 
Durch die wiederholte Darbietung eines neutralen Stimulus werden die 
Reaktionen auf diesen speziellen Stimulus immer schwächer. Gelernt wird 
also, dass der Stimulus existiert, er aber keine Bedeutung hat. 
 

Eric Kandel erforschte die physiologischen Grundlagen der Habituation 
anhand eines speziellen Modellorganismus, der Aplysia (Seehase). Dieser 
Organismus bietet sich an, um einfache Formen des Lernens zu untersu-
chen, da er mit ca. 10.000 Zellen ein überschaubares Nervensystem auf-
weißt. 
 

(1) Lernvorgang 
Die Aplysia wird wiederholt mit einem taktilen Stimulus, in Form eines 
leichten Wasserstrahls auf die Kiemen, konfrontiert (CS). Die Kiemen 
werden anfangs sofort zurückgezogen. Der Reflex habituert mit der 
Zeit, da der taktile Reiz keine schädliche Wirkung für den Organismus 
hat. 
Habituation lässt sich also als verminderte Reaktion der Motoneurone 
auf denselben Reiz beschreiben. 

(2) Physiologische Grundlagen 
Die Siphonhaut (der Sensor) ist über ein Netzwerk von sensorischen 
und motorischen Neuronen mit der Kieme verbunden. Wird ein taktiler 
Reiz an der Kieme festgestellt, so werden die Motoneurone aktiviert 
und verursachen das Einziehen der Kieme. Durch eine Rückkopp-
lungsschleife können die Motoneurone auch auf die sensorischen Neu-
rone Einfluss nehmen. Über exzitatorische Interneurone kann eine 
Sensitisierung, über inhibitorische Interneurone kann eine Habituation 
hervorgerufen werden.  
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Mithilfe der Aplysia konnte gezeigt werden, dass die Habituation ein 
lang anhaltender Lernvorgang ist und die Reaktionsmuster auch noch 
Stunden und Tage nach dem Lernen abgerufen werden können. 

 
Abbildung: Schematische Darstellung der Habituation 

 
(3) Nutzen 

Die Habituation hat einen biologischen Nutzen. Tritt ein neutraler Stimu-
lus (wie beispielsweise Erschrecken) zu häufig auf, so muss die Reak-
tion angepasst werden, damit der Körper nicht immer im Alarmzustand 
verweilt. 
Eine Krankheit, die bei mangelnder Fähigkeit zur Habituation auftreten 
kann ist die Hyperekplexie, also die Unfähigkeit auf Schreckreize zu 
habituieren. 

9.1.1.2. Sensitisierung 
Sensitisierung beschreibt die verstärkte Reaktion der Motoneurone auf 
denselben Reiz. 
Der Mechanismus der Sensitisierung beruht auf serotonergen Synapsen, 
die 2nd messenger Kaskaden auslösen und so durch einen Calciumein-
strom die Nervenzelle depolarisieren. 

9.1.2. Assoziatives Lernen 
Die zwei wichtigsten Formen des assoziativen Lernens sind klassische und 
operante Konditionierung. 

9.1.2.1. Klassische Konditionierung 
Bei der klassischen Konditionierung wird ein eigentlich neutraler Stimulus 
(CS) mit einem bedeutungsvollen Stimulus (UCS) gepaart und erhält so ei-
ne belohnende oder bestrafende Komponente. Es handelt sich also um ei-
ne assoziative Paarung von Reiz und Bedeutung. 
 

Der bekannteste Beispiel für eine klassische (pavlovsche) Konditionierung 
ist der Pavlovsche Hund. 
Ein bedingter Reiz (CS) wie beispielsweise das Klingeln einer Glocke hat 
für einen Hund normalerweise keine Bedeutung und löst somit auch keine 
Reaktion aus. Wird dieser CS jedoch in kurzen zeitlichem Abstand mit ei-
nem unbedingten Reiz (UCS) wie beispielsweise der Präsentation von ei-
nem Stück Fleisch dargeboten, so wird der Hund nach einiger Zeit die sel-
be Reaktion (Speichelfluss) auf den CS alleine zeigen, wie zuvor auf den 
UCS bzw. die Paarung der beiden. 

Siphonhaut 
(Sensor) 
 

Exzitatorische 
Interneurine 
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Die Pavlovsche Konditionierung funktioniert besonders gut mit Nahrungs-
reizen, denn bei diesen führt auch ein relativ großer zeitlicher Abstand 
noch zum Lernen der spezifischen Reaktion auf den CS. 
Eine Reaktion auf den bedingten Reiz (CS) wird auch als bedingte Reakti-
on bezeichnet. 

9.1.2.2. Operante Konditionierung 
Die operante Konditionierung folgt dem selben Prinzip wie die klassische 
Konditionierung, jedoch muss die Verstärkung durch eine eigene Aktion 
hervorgerufen werden. 
 

Ein bekanntes Beispiel für operante Konditionierung ist die Skinner Box, 
bei der auftretendes Verhalten einer Ratte (Drücken eines Hebels) durch 
Belohnungsreize (Futterpellets) verstärkt wird. 
Eine andere Form der operanten Konditionierung ist die ICSS, die 
Intrakranielle Selbststimulation. Ratten wird hier eine Elektrode in bestimm-
ten Bereichen des Hypothalamus appliziert (Belohnungszentrum). Danach 
erhalten die Ratten die Gelegenheit, sich selbst elektrisch an dieser Stelle 
zu reizen. Sie vernachlässigen ihre sonstigen Bedürfnisse dabei vollstän-
dig und stimulieren sich sogar zu Tode. 

9.1.3. Höhere Formen des Lernens 
Höhere Formen des Lernens beziehen sich auf bestimmte Speicherungsme-
chanismen und –orte, die im Zusammenhang mit dem Gedächtnis aufgeführt 
werden sollen. 

9.2. Gedächtnis  
Es gibt verschiede Modelle und theoretische Überlegungen zu Gedächtnis und 
Gedächtnisprozessen. Theorien, die jeder Form des Gedächtnisses eine be-
stimmte neuroanatomische Struktur zuschreiben dominierten die Sichtweise über 
Prozesse des Gehirns über eine lange Zeit. Inzwischen gibt es jedoch auch Be-
funde, die für die gegenteilige Sichtweise des Holismus sprechen. 
In anderen Bereichen, wie etwa verschiedener Arten von Gedächtnisspeichern 
wurde allerdings auch noch keine Einigkeit erzielt. 

9.2.1. Gedächtnisspeicher 
Grundsätzlich lassen sich drei verschiedene Gedächtnisformen unterscheiden, 
und zwar sensorisches Gedächtnis, Kurz- und Langzeitgedächtnis. Allerdings 
gibt es auch Theorien, die eine detaillierte Unterteilung vornehmen. 

9.2.1.1. Sensorisches Gedächtnis 
Die sensorischen Systeme speichern alle Informationen, die sie aufneh-
men im sensorischen Gedächtnis. Dieses Gedächtnis hat eine extrem gro-
ße Kapazität aber nur eine sehr geringe Speicherzeit. Diese beträgt etwa 
300-400 ms. 

9.2.1.2. Kurzzeitgedächtnis 
Die Kapazität des Kurzzeitgedächtnisses ist sehr gering und die Speiche-
rung erfolgt nicht besonders lange (Sekunden bis Minuten). Durch Wieder-
holung der Informationen kann die Behaltensdauer erhöht werden. 
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9.2.1.3. Langzeitgedächtnis 
Das Langzeitgedächtnis besitzt eine sehr große Kapazität und kann Infor-
mationen über Tage und Jahre, manche sogar das gesamte Leben lange 
behalten. Die Speicherung von Inhalten des Kurzzeitgedächtnisses ins 
Langzeitgedächtnis erfolgt über Konsolidierung. 

9.2.1.4. Speicherung und Abruf 
Informationen aus dem Kurz- und Langzeitgedächtnis können direkt abge-
rufen und beispielsweise mithilfe des sensorischen Speichers verarbeitet 
werden.  
Sollen Inhalt jedoch im Langzeitgedächtnis gespeichert werden, so müs-
sen sie zuvor im Kurzzeitgedächtnis verarbeitet worden sein. 

9.2.2. Gedächtnisformen 
Man unterscheidet grob zwischen deklarativem (explizitem) und prozeduralem 
(implizitem) Gedächtnis. Das deklarative Gedächtnis enthält Wissen über Fak-
ten und Ereignisse, das prozedurale Gedächtnis beinhaltet Erwartungen, Fer-
tigkeiten, Gewohnheiten, motorische Fähigkeiten, nicht assoziatives Lernen 
sowie Lernen über klassische Konditionierung. 

9.2.2.1. Deklaratives Gedächtnis 
Das deklarative Gedächtnis lässt sich in semantisches Gedächtnis (Fak-
tenwissen) und prozedurales Gedächtnis untergliedern. Beide Formen 
scheinen im medialen Temporallappen sowie dem Hippokampus im Zwi-
schenhirn lokalisiert zu sein. 

9.2.2.2. Nicht-deklaratives Gedächtnis 
Das prozedurale Gedächtnis scheint im Striatum lokalisiert zu sein, assozi-
atives Lernen in der Amygdala (Emotionen) und im Kleinhirn (Muskulatur).  
Nicht-assoziatives Lernen findet über Reflexkreise statt. 
Da bestimmte Gedächtnisinhalte in der Amygdala abgespeichert werden, 
ist es nahe liegend, dass sich emotionale Zustände auf die Konsolidierung 
von Gedächtnisinhalten auswirken können. 

9.2.2.3. Lokalisation von Gedächtnisformen 
Die Lokalisation von Gedächtnisformen lässt sich im Tierbereich durch ge-
zielte Läsionen ermitteln. Im Humanbereich gibt es jedoch sehr gut doku-
mentierte Fälle natürlicher Läsionen bzw. notwendiger Läsionen, die die 
Zuordnung bestimmter Funktionen zu bestimmten Strukturen beinhalten. 
 

Der Fall H.M. 
H.M. wurden aufgrund seiner Epilepsie Läsionen im Bereich des Hippo-
kampus und angrenzender Läsionen zugefügt. Seine Epilepsie lies sich 
damit zwar kurieren, jedoch litt der Patient danach unter einer starken an-
terograden Amnesie. 
Jedoch war bei H.M nur das deklarative Gedächtnis betroffen, das implizite 
Gedächtnis war noch vollkommen funktionsfähig. Beispielsweise war er 
noch in der Lage motorische Muster zu erlernen. 
Dies weißt einerseits stark auf die Trennung von explizitem und implizitem 
Gedächtnis hin und zeigt andererseits, dass das explizite Gedächtnis ver-
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mutlich mit dem Hippokampus (dt. Seepferdchen), dem basalen Vorderhirn 
sowie dem Präfrontalkortex eng verbunden ist. 

9.2.2.4. Holisitsche Theorien 
Die Äquipotentialtheorie beschreibt die Bildung von Gedächtnisinhalten als 
gleichzeitige Aktivierung bestimmter Bereiche. Sie konnte experimentell 
bestätigt werden, sodass die Lokalisationstheorie nur bedingt der Wahrheit 
entsprechen kann. 

9.2.3. Zelluläres Modell der klass. Konditionierung  
Die klassische Konditionierung und andere Formen des assoziativen Lernens 
gehen mit LTP (long term potentiation) in neuralen Zellen einher. Experiemen-
tell wurde die LTP beispielsweise im Hippokampus nachgewiesen. Hier wur-
den bestimmte Neuronen gereizt und der Grad der postsynaptischen Aktiviert-
heit der CA1-Zellen ermittelt. Die Erregung fand in einem präsynaptischen 
Neuron (CA3) statt. Auch Stunden später konnten noch erhöhte Antwortfre-
quenzen der Zellen nachgewiesen werden. 
Es existiert auch der gegenteilige Mechanismus der LTD (long term depressi-
on). 
 

Die Entstehung der LTP folgt einem bestimmten Mechanismus: 
- Aktivierung der NMDA-Rezeptoren 
- Aktivierung von 2nd-messenger Kaskaden 
- Generierung eines retrograden präsynaptischen Signals 
- Veränderung der Genaktivität 
- Bildung neuer Synapsen 

9.2.3.1. Sprouting 
Langzeitveränderungen sind also durch den Anstieg der Anzahl der Sy-
napsen zu erkennen. Das Bilden von neuen Synapsen wird auch als 
Sprouting bezeichnet. 
Donal Hebb formulierte in diesem Zusammenhang: „Cells that fire together 
wire together“. Das Konzept der Hebbschen Synapse beschreibt also die 
Verstärkung der strukturellen Verknüpfung durch simultane Aktivität. 

9.2.3.2. Synaptogegese 
Pro Interneuron des ZNS können sich bis zu 10.000 synaptische Kontakte 
ausbilden, die alle plastisch sind. 
Während der Ontogenese wird die Anzahl der synaptischen Kontakte re-
duziert, dafür jedoch verstärkt. Die Reduktion der synaptischen Kontakte 
ist also ein Zeichen der Reifung. 

9.2.4.  Zusammenfassung 
- Man unterscheidet zwischen deklarativem (explizitem) und nicht-

deklarativem (implizitem) Gedächtnis. 
- Das explizite Gedächtnis besteht aus semantischem und prozedura-

lem Gedächtnis. Eine wichtige Funktion des impliziten Gedächtnis-
ses ist die Konditionierung. 
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- Es lassen sich verschiedene Hirnstrukturen finden, die jeweils unter-
schiedliche Formen des Gedächtnisses beinhalten, wie beispiels-
weise Neokortex, Hippokampus oder Amygdala. 

- Gedächtnisverhalten (Enkodierung): Ein Teil des Inhalts des senso-
rischen Gedächtnisses wird im Kurzzeitgedächtnis weiterverarbeitet. 
Die Inhalte des Kurzzeitgedächtnisses können ins Langzeitgedächt-
nis übertragen werden, dies muss jedoch nicht der Fall sein. 

- Zelluläres Modell: Langzeitpotentierung (LTP) führt zur Verstärkung 
von postsynaptischen Potentialen.  

 
 


