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Biologische Psychologie 1
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04.11.   Biopsychologie als Neurowissenschaft 

11.11. Evolutionäre Grundlagen  

18.11.   Genetische Grundlagen

25.11.   Makroanatomie des Nervensystems 

02.12.   Zytologie und Physiologie des Nervensystems

09.12. Erregungsleitung 

16.12 Neurotransmitter 

06.01 Drogenwirkung 

20.01 Epigenetik für Psychologen / Hormone und Sexualität  

13.01 Schlaf und circadiane Rhythmen 

27.01 Hormone & Stress 

03.02   Hunger, Essen & Gesundheit 

< Herz- und Kreislaufsystem > 



Was versteht man unter einem Gleichgewichtspotential? 
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 ... Das elektrische Potential, das nötig wäre um 
einer Diffusion in Richtung des Konzentrations-
gradienten und des osmotischen Drucks 
entgegen zu wirken. 
CL- : - 70 mVolt (diffundieren nach innen)  
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Abbildung 4.2: Die passiven und aktiven Faktoren, die die Verteilung der Na+-, K+- und Cl−-Ionen über der neuronalen Membran 
beeinflussen. Passive Faktoren treiben K+-Ionen aus dem ruhenden Neuron heraus und Na+-Ionen hinein; daher müssen K+-Ionen 
aktiv in die Zelle hineingepumpt und Na+-Ionen aktiv aus der Zelle herausgepumpt werden, um das Ruhepotential 
aufrechtzuerhalten. Diese Faktoren können über die Interaktion von Kräften beschrieben werden, die Ionen in die Zelle hinein oder 
hinaus drücken.  
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Was versteht man unter absoluter und relativer 

Refraktärzeit? Was bedeutet: Die Reizstärke ist durch die 

Frequenz von AP kodiert? 
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 AR:  Zeitdauer nach einem AP in der es nicht möglich ist ein 
zweites AP auszulösen. (Anstieg und Repolarisation)

 RR: Zeitspanne in der es möglich ist, ein Neuron wieder zum 
Feuern zu bringen, wenn es stärker als normal gereizt wird. 
(Hyperpolarisation)

Frequenzkodierung der Reizstärke:  
- Schwache Reize: relative RZ: (z.B. 5 ms
=> 200 Hz)
- Starke Reize: absolute RZ (1-2 ms in 
denen keine AP ausgelöst werden können) 
Max Feuerrate: 500-1000 Hz
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– Analogie: Mausefallen auf wackeligem Brett
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Neurotransmitter und 
Drogenwirkung



EPSP: NT öffnet 
Natriumkanäle 

IPSP: NT öffnet 
K+ CL- Kanäle 

G-Protein bindet sich an 
Ionenkanal: 

- Induktion von EPSP / IPSP
- Synthese eines Second 

Messengers 

Rezeptoraktivierung 

 R: Protein mit Bindungsstellen für 
bestimmten NT

 NT ist Ligand des Rezeptors  

 R-Untertypen: Verschiedene R für 
einen NT
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Ionotrope Rezeptoren  

- Sind an ligandengesteuerte 
(transmittergesteuerte) 
Ionenkanäle gekoppelt  

- Können EPSP und IPSP 
generieren  
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Metabotrope Rezeptoren  

- Sind an Signalproteine und G-
Proteine gekoppelt.

- G-Proteine können EPSP und 
IPSP generieren. 

- G-Proteine können Synthese 
eines sekundären Botenstoffs 
auslösen.

- Sek. Botenstoffe können Aktivität 
von NZ verschiedentlich 
beeinflußen



Niedermolekulare NT 

- Direkten Synapsen 
- Ionotrope oder metabotrope 
Rezeptoren 

- Direkte Wirkung auf 
Ionenkanäle

- Schnelle und kurzfristige 
Wirkung

Neuropeptide  

- Diffuse Freisetzung 

- Metabotrope Rezeptoren 

- Direkte Wirkung auf Ionenkanäle

- Übertragung langsamer, diffuser 
und lang anhaltender Signale
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Neurotransmitterklassen
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Neurotransmitterklassen
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Katecholaminsynthese



Neurotransmitterklassen
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Endorphine = Endogene Opioide 

 Opiat-Rezeptorblocker (Naloxon): Nachweis
von Opiatrezeptoren im Gehirn (1973):

- Periaquaeduktales Grau (Analgesie)
- Formatio Reticularis (Sedierung)
- Nc accumbens (Verstärkung) 

 aktivieren neuronale Systeme die 
... analgetische Substanzen produzieren
... lustvolle Erfahrungen vermitteln

 Neuromodulatoren: Regulation der
Membranempfindlichkeit
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Opiate 

 Natürliche Formen: Opium (Hauptbestandteil = Morphin)
 Synthetisierte Form: Heroin
 Starkes Schmerzmittel

1
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Niedermolekulare NT:
Aminosäuren

 Glutamat
 Aspartat
 Glycin
 GABA (Gamma-Aminobuttersäure)
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Niedermolekulare NT:
Aminosäuren

 Glutamat
 Aspartat
 Glycin
 GABA (Gamma-Aminobuttersäure)
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der am meisten an erregenden Übertragungen 
beteiligte Botenstoff

Aminosäuren: Glutamat

2
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Cerebrale Ischämie Lernen, LTP
und „Hebbsche Regel“



Aminosäuren: GABA

der am meisten an hemmenden Übertragungen beteiligte 
Botenstoff

 auch als Gegenspieler von Glutamat bezeichnet
 beide NT kommen in nahezu allen Bereichen des 

Gehirns vor
 GABA Rezeptoren: komplexe Struktur, auch  

Bindungsstellen für Alkohol und Barbiturate
 zwei GABA Rezeptortypen (A: Ionotrop / B: 

metabotrop)
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Aminosäuren: GABA 

 GABA-A Agonisten: Benzodiazipine (Diazepam / 
Valium  Anxiolytika)

 GABA Unterversorgung:
eine Ursache epileptischer
Erkrankungen 

 Rolle bei Angststörungen

GABA Rezeptorkomplex
2
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Niedermolekulare NT: 
Monamine

2
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 Katecholamine
• Dopamin
• Noradrenalin
• Adrenalin

 Indolamine
• Serotonin



Katecholaminsynthese 

2
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Schrittweise Synthese der 
Katecholamine

Enger Zusammenhang 
zwischen Dopamin, 
Noradrenalin, Adrenalin 



Katecholamine: Dopamin
Drei Dopaminsysteme

2
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Katecholamine: Dopamin

 Bahnende und hemmende Wirkung 
 Beteiligt an einer Vielzahl von Funktionen  

– Mesolimbisches Dopaminsystem (
Anreizmotivation, Belohnung)

– Parkinson-Krankheit als Folge von 
Dopaminmangel (Degeneration der Substantia
nigra, dessen Neuronen über die nigrostriatale
Bahn ins Striatum projizieren)

– „Dopamin-Hypothese der Schizophrenie“: 
Übermaß an Dopamin im Bereich des 
Frontallappens

 Einige Psychopharmaka sind Dopaminagonisten: 
Amphetamine / Kokain / Methylphenidat (Ritalin)
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Katecholamine: Adrenalin / 
Noradrenalin 
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Noradrenerge Nervenfasern im 
Kleinhirn
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Katecholamine: Adrenalin / 
Noradrenalin 

 Epinephrin / Norepinephrin 
 wichtigster NT des sympathischen NS
 bahnende und hemmende Wirkung 
 Vigilanz / Sexualverhalten / Appetit
 affektive Konnotation / Stress (Adrenalin)
 vermutliche Rolle bei der Hemmung des REM-Schlafes
 noradrenerge Defizite bei bestimmten Symptomen 

einer Depression
 Noradrenalinüberschuss  Manie
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Indolamin: Serotonin 

 Vielfältige Wirkung (Stimmungsregulation, 
Nahrungsaufnahme, Schlaf & Schmerz)

 Depressionsbehandlung (z.B. das Antidepressivum 
Fluoxetin ist Serotoninwiederaufnahmehemmer)

 LSD: Serotoninagonist, Rezeptoren im Stirnhirn. Stört 
serotonerge Übertragung. Halluzinogene Wirkung

 Ecstasy (früher = MDMA):  Noradrenalin & 
Serotoninagonist (exzitatorische und hallozinogene
Wirkung; zerstört serotonerge Neurone)
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Indolamin: Serotonin

3
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Acetylcholin: 3 große Systeme 

3
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Acetylcholin (ACh)

 Häufigster Neurotransmitter
 periphäres Nervensystem / neuromuskuläre 

Verbindungen 
 Bahnende Wirkung
 Zwei Rezeptortypen:

nikotinische Rezeptoren (ionotrop; an Muskelfasern)
muscarinische Rezeptoren (metabotrop) 

 Abnahme der cholinergen Aktivität bei Alzheimer-
Krankheit (Degeneration von Neuronen im basalen 
Vorderhirn, Acetylcholinesterasehemmer bei 
Alzheimererkrankung)
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Pharmakologische Einflüsse
auf NT-Systeme

 Psychoaktive Substanzen: Substanzen, die 
aufgrund ihrer Wirkung auf synaptische 
Übertragung psychologische Prozesse beeinflussen 
können. 

 Agonisten (z.B. Wiederaufnahmehemmer)
 Antagonisten (z.B. Rezeptorblocker)
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Sieben Prozesse der 
Neurotransmitterwirkung 
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(1) Synthese, 

(2) Speicherung in den 
Vesikeln

(3) Abbau von 
Neurotransmittern

(4) Exocytose

(5) hemmende 
Rückkoppelung über 
Autorezeptoren 

(6) Aktivierung von 
postsyn. Rezeptoren

(7) Deaktivierung



Mechanismen der agonistischen und 
antagonistischen Pharmakonwirkung
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Beispiele psychoaktiver Substanzen

 Kokain (Katecholaminagonist)
 Benzodiazipine (GABA-Agonisten)
 Atropin: ACh – Antagonist (Rezeptorblocker)
 Curare (ACh Rezeptorblocker)
 Botulinumtoxin (hemmt Exocytose von Ach an der 

neuromuskulären Endplatte)
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Kokain: Dopaminagonist

4
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Benzodiazipine: GABA - Agonist

4
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wirken….

anxiolytisch, 
antikonvulsiv, 
sedativ



Benzodiazipine: GABA - Agonist

 GABA-A Agonisten: Benzodiazipine (Diazepam / 
Valium  Anxiolytika)

… wirken anxiolytisch,
sedativ und antikonvulsiv

GABA-A Rezeptorkomplex
4
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Atropin und Curare: ACh –
Antagonisten (Rezeptorblocker) 

4
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Atropin: Extrakt der Tollkirsche (Atropa belladonna)

blockiert muscarinerge Rezeptoren 
(metabotrop). Lokale Anwendung
(z.B. Pupillenerweiterung)

Curare: indianisches Pfeilgift

blockiert nikotinerge Rezeptoren an 
neuromuskulärer Verbindungen 
 Lähmungen (der Atmung)
Muskelrelaxant bei Operationen



Atropin und Curare: Ach –
Antagonisten (Rezeptorblocker)
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Atropin und Curare: Ach -
Antagonisten 

4
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Atropin: Extrakt der Tollkirsche (Atropa belladonna)

blockiert muscarinerge Rezeptoren
lokale Anwendung
(z.B. Pupillenerweiterung)

Curare: indianisches Pfeilgift

blockiert nikotinerge Rezeptoren 
neuromuskulärer Verbindungen 
 Lähmungen (der Atmung)
Muskelrelaxant bei Operationen



Botulinumtoxin: Ach - Antagonist 

4
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Botox (neurotoxisches Protein) 

- Muskelrelaxant

- Spastiken

- Behandlung von Blasenstörung (z.B. 
Parkinson)

- Hyperhidrose (Schweißhemmer)

- Schielen, Schiefhals

- Kosmetische Medizin / Faltenglättung



Take Home

 Vorgänge an Synapsen
Freisetzung von NT
Rezeptoren(inotrop vs metabotrop)
Deaktivierung von NT

 Neurotransmitterklassen
Niedermolekulare NT vs Neuropeptide
Syntese und Wirkweise

 Pharmakologische Einflüsse auf NT-Systeme
Agonisten vs Antagonisten
Fünf Beispiele
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Drogenabhängigkeit und die 
Belohnungszentren des 

Gehirns



Hauptsache es knallt 

5
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 Orale Einnahme
 Injektion 
 Inhalation 
 Absorption durch Schleimhäute

Drogenverabreichung  
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Toleranzentwicklung
Dosis-Wirkungskurve
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Drei wichtige Faktoren zur Spezifität 
der Wirkstofftoleranz 

 Kreuztoleranz (bspw. GABA Agonisten)
 Toleranz nur gegenüber Einzelwirkungen einer Droge 

& Sensitivierung gegenüber anderen Wirkungen. 
 Metabolische Toleranz / funktionelle Toleranz.



Kokain: Funktionelle Toleranz 

5
4



55

Entzugssymptome

Abbildung 15.2: Die Beziehung zwischen 
Toleranz und Entzugserscheinungen. 
Dieselben adaptiven neurophysiologischen 
Veränderungen, die sich als Reaktion auf die 
Drogenexposition entwickeln und Toleranz 
erzeugen, manifestieren sich als Entzugs-
erscheinungen, wenn die Droge abgesetzt 
wird. Während sich die neurophysiologischen 
Veränderungen entwickeln, nimmt die 
Toleranz zu; während sie sich zurückbilden, 
nimmt die Stärke der Entzugserscheinungen 
ab.
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Begriffsklärung:

 Süchtige sind Drogenkonsumenten aber nicht alle 
Drogenkonsumenten sind süchtig! 

 Entzugssyndrom: krankhafter Zustand nach Entzug.

 Sucht: Drogeneinnahme trotz gesundheitlicher und sozialer 
Schäden & Drogenkonsum trotz Absetzversuchen.

 “Physische Abhängigkeit ist Hauptursache der Sucht“ 
 Aber: Süchtige fangen nach Absetzung wieder mit 

Drogenkonsum an. 

=> Psychische Abhängigkeit? 
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Die Rolle des Lernens bei der 
Drogentoleranz

Kontingente Toleranz (Erfahrung) 
Konditionierte Toleranz (Situation)

Konditionierte Entzugserscheinungen 
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Kontingente Toleranz:
Erfahrungsabhängige Toleranz

Abbildung 15.3: Kontingente Toleranz gegenüber der antikonvulsiven Wirkung von Alkohol. Die Ratten, die 
den Alkohol bei jedem Lerndurchgang vor der konvulsiven Stimulation erhielten, wurden gegenüber seiner antikonvulsiven Wirkung 
tolerant; die Ratten, die dieselben Injektionen bei jedem Lerndurchgang nach der konvulsiven Stimulation erhielten, wurden nicht 
tolerant (adaptiert aus Pinel, Mana & Kim, 1989).
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Kontingente Toleranz 

 Schädigende Wirkung des Alkohols auf 
Sexualverhalten (Sex nach Injektion) 

 Anorektische Wirkung von Cholecystokinin (Fressen 
nach Injektion) 

 Schädigende Wirkung des Alkohols auf räumliches 
Verhalten (Labyrinth nach Alkohol)
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Danke für Ihre 
Aufmerksamkeit!
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