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Biologische Psychologie 1

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 > 



Welche Wirkungen haben Benzodiazipine auf einen 

Organismus? Wie kommen sie zustande?  
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 GABA-A Agonisten: Benzodiazipine (Diazepam / 
Valium  Anxiolytika)

 Anxiolytisch 
 Sedativ 
 antikonvulsiv

GABA Rezeptorkomplex
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Wie wirkt der Neurotransmitter Acetylcholin in einem 

Organismus? Welche Wirkung haben Acethylcholin 

Antagonisten? 
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 Häufigster NT
 periphäres NS / neuromuskuläre Verbindungen 
 Bahnende Wirkung
 Zwei Rezeptortypen:

nikotinische Rezeptoren (ionotrop)
muscarinische Rezeptoren (metabotrop) 

 Abnahme der cholinergen Aktivität bei Alzheimer-
Krankheit (Degeneration von Neuronen im basalen 
Vorderhirn)
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Ach Antagonisten 
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Atropin: Extrakt der Tollkirsche (Atropa belladonna)

blockiert muscarinerge Rezeptoren
lokale Anwendung (Einträufeln ins 
Auge; z.B. Pupillenerweiterung)

Curare: indianisches Pfeilgift

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

Belohnungszentren 
des Gehirns 

Pinel Kap. 15
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Toleranzentwicklung
Dosis-Wirkungskurve
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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)



Konditionierte Toleranz:
Rolle des Lernens

Merkmale der Situation sind entscheidend 
für Toleranzentwicklung  (situative Toleranz)
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Konditionierte Toleranz der 
Nikotinwirkung  
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Konditionierte 
Kompensationsreaktion

(S. Siegel, 1982)

Abhängigkeit ist erlerntes Verhalten 

Drogeneinnahme als Fall 
Pawlow‘scher Konditionierung, in 
dem bestimmte Umweltreize den 
Konsum der Droge ankündigen.
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Pawlow‘sche Konditionierung

US URNS

CS CR

ähnlich aber nicht
identisch !

NS löst alleine nicht 
die UR aus !

Angeborener Reflex
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Konditionierte 
Kompensationsreaktion

(S. Siegel, 1982)

 Umweltreize der Drogenverabreichung fungieren als 
CS

 Droge = US
 Drogenwirkung = UR
 CS rufen Reaktionen hervor, die den 

Drogenwirkungen entgegengesetzt sind (CR, 
Kompensation)

⇒ konditionierte (situationsspezifische) Toleranz
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Konditionierte
Entzugserscheinungen

ein Beleg für die Theorie der 
konditionierten Kompensationsreaktion 

18



Fünf Drogen 

 Tabak (Nikotin)
 Alkohol
 Marihuana (Cannabis) 
 Kokain / Stimulanzien
 Opiate (Heroin / Morphium) 
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Tabak

Rauchen beeinträchtigt 
den Geschmack

© Lennart Nilsson
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Tabak
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Tabak

22

Winiwarter-Buerger-Krankheit 



Tabak 

 Nikotin als psychoaktiver Bestandteil  
 Enorme Toleranz / „Craving“ 
 Enorme Suchtgefahr 
 Entzugserscheinungen: Depression, Angst 

Ruhelosigkeit, Schlaf- und Konzentrationsstörungen 
 Langfristig: Rauchersyndrom 
 Winiwarter-Buerger-Krankheit  
 Wirkmechanismus über freie Radikale / Oxidation 

biologischer Substanzen 
 Wirkung an GABA und anderen Rezeptoren
 Antioxidierende Stoffe (Betacarotin)

23



Alkohol
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Alkohol

 15 Mio Alkoholabhängige in den USA.
 Fett- und wasserlöslich. 
 Wirkung ist dosierungsabhängig.
 0.5% Blutalkohol: Atemdepression / Tod 
 Enorme Sucht- und Toleranzgefahr.

 3 Phasen des Alkoholentzugs:
- „Kater“
- Krämpfe
- Delirium tremens (Halluzinationen, 
Hyperthermie, Tachykardie)
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Alkohol

 Metabolische Toleranz: MEOS 
 Funktionelle Toleranz: Erhöhte inhibitorische

Aktivität wird vom Gehirn kompensiert. 
 Erweiterung der Blutgefäße → Wärmeabgabe →

Hypothermie
 Starke Beeinträchtigung von Wahrnehmung, 

Kognition und Motorik (Korsakow-Syndrom bei 
chronischem Abusus, ACHTUNG: →
Thiaminmangel)

 Wirkung auf alle Körpergewebe 
 Fetales A-Syndrom (FAS, Alkoholembryopathie) 
 Diurethikum
 Wirkmechanismus: GABA Agonist, reduzierter 

CA++ Einstrom 
 Apoptose 26



Marihuana (Cannabis, Haschisch)

- aktive Substanz  =  Delta 9 Tetrahydrocannabiol (Delta 9 THC)
- liegt in der Pflanze in inaktiver Form vor
- wird sehr langsam abgebaut
- ist lipidlöslich
- Wenig Toleranzentwicklung & Suchtgefahr
- Gesteigertes Wohlbefinden (THC)
- Angst- und entzündungshemmend (Canabidiol: CBD)
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Wirkung von Cannabis

bei kognitiven Funktionen:
 Beeinträchtigung expliziter Gedächtnisleistungen
 Störungen des Kurzzeitgedächtnisses 

mit klinischem Nutzen: 
 Appetitsteigerung z.B. bei AIDS
 Verringerung der Übelkeit durch Chemotherapie bei 

Krebs
 Aber: Schädigungen der Atemwege bei Langzeitkonsum 28



Stimulanzien (Kokain)

1886 John Pemberton (USA)Blätter des Coca-Strauches (Peru)
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Stimulanzien (Kokain)

Was: Kokainhydrochlorid (Kokain)
Wie:  Inhalieren (Einatmen)

der sog. „Line“ (20-50mg) 

Was: Crack (Kokain – Backpulvermischung)
Wie: Orale Einnahme des Cracks, durch Kochen in 

einer Ammoniak- bzw. Backpulverlösung

Durchquerung der Blut-Hirnschranke

Zeit bis Wirkung ca 10-30 min

Dauer des Rausches ca 20-90 min

noch nach Wochen im Haar nachweisbar
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Wirkung von Kokain

Interaktion mit dem dopaminergen, dem
noradrenergen und dem serotonergen System

⇓
- allgemeine Wachheit;
- motorische Hyperaktivität;
- gesteigerte Aufmerksamkeit / Selbstsicherheit
- Abnahme des Schlafbedürfnisses und des  

Appetits; 
- Zunahme von Euphorie, Selbstbewusstsein,  
sexuellen Bedürfnissen

- Extreme Suchtgefahr aber unspektakulärer Entzug
3
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Entzug von Kokain

Reduzierung des cerebralen Blutflusses

⇓
Minderaktivität vor allem im Frontalhirn

⇓
Wahnvorstellungen, depressive Zustände, 

suizidale Gedanken

3
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Opiate (Heroin / Morphium)

3
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Opiate (Heroin / Morphium)
ca. 20 verschiedende Rezeptortypen

3
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Opiate (Heroin / Morphium)

3
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Opiate (Heroin / Morphium)

3
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• Extreme Suchtgefahr
• Wenig Toleranz
• Unspektakulärer Entzug (ähnelt einer 

schweren Grippe)



Die Prävalenz des Drogenkonsums 
in den USA

Abbildung 15.6: Die Prävalenz des Drogenkonsums in den 
Vereinigten Staaten. Die Abbildung basiert auf einer neueren
Umfrage an Personen über 12 Jahren, die in Haushalten
leben und die fragliche Droge mindestens einmal im letzten
Monat konsumiert haben.
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Drogenbekämpfung 

 Nachschubbegrenzung ist wirkungslos

 Reduktion der Nachfrage 
 Behandlung statt Bestrafung 
 Flexiblere Rechtssprechung
 Legalisierung / medizinische Zulassung / 

Drogenkontrolle / 
 Versuchskliniken

3
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Biopsychologische Theorien der 
Abhängigkeit

(1) Theorien der physischen Abhängigkeit 
(Konditionierte Entzugssyndrome)

(2) Theorien der positiven Verstärkung
(Anreiz-Sensitivierungs-Theorie)
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Biopsychologische Theorien der 
Abhängigkeit

 Theorien der physischen Abhängigkeit 

Entzugserscheinungen zwingen zu erneutem Drogenkonsum. Aber: 
Entgiftung wirkungslos  
Rückfälle: Versuch konditionierten Entzugssymptomen    

entgegenzuwirken 
aber: - situationsbedingte Effekte ähneln der Drogenwirkung 

- Vorliebe für Hinweisreize auch ohne Drogenkonsum      
- auch Lustgewinn wird konditioniert 



 Anreiz-Sensitivierungs-Theorie 
Grundlage der Sucht ist die Erwartung des mit der Drogeneinnahme 
verbundenen Wohlgefühls.

Entkopplung von Wohlbefinden und positivem Anreiz (antizipierter 
Lustgewinn)

=> (1) Toleranz gegenüber Wohlbefinden  („Mögen“) 
(2) Sensibilisierung gegenüber positivem Anreiz („Wollen“) 
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Biopsychologische Theorien der 
Abhängigkeit



Intrakranielle Selbstreizung I
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Intrakranielle Selbstreizung II

Die mesocorticolimbische Bahn 
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Das mesotelencephale  
Dopaminsystem
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Abbildung 15.8: Das mesotelencephale Dopaminsystem im menschlichen Gehirn, bestehend aus der 
nigrostriatalen Bahn (grün) und der mesocortiolimbischen Bahn (rot) (adaptiert nach Klivington, 1992).



Neuronale Schaltkreise bei Selbstreizung 
und natürlichen Verstärkern identisch ?

 Unterschiede bei Verabreichung von Selbstreizung 
und natürlichen Futterreizen

 Sofortige Extinktion
 Nach Trennung: Priming erforderlich

 Selbstreizung  natürlich motiviertes Verhalten
  der Selbststimulationsrate nach Deprivation 
 Unterschiede der Versuchsanordnungen

z.B Panksepp & Trowill (1967), Schokoladenmilch
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Das mesotelencephale 
Dopaminsystem

 Das mesocorticolimbische  Dopaminsystems spielt bei 
intrakranieller Selbstreizung eine wichtige Rolle.

– Mapping 
– Cerebrale Dialyse 
– Dopaminagonisten erhöhen  Selbstreizungsrate/ 

Antagonisten verringern  sie 
– Hirnläsionen
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Intrakranielle Selbstreizung III

Cerebrale Dialyse 

Abbildung 15.9: Die Zunahme der Dopaminfreisetzung aus dem Nucleus accumbens während aufeinander 
folgender Phasen intrakranieller Selbststimulation (adaptiert nach Phillips et al., 1992).
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Nucleus accumbens
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Mesocorticolimbisches Dopaminsystem und  
Drogenabhängigkeit

 Mesocorticolimbisches Dopaminsystem steuert
… belohnende Effekte natürlicher Futterreize 
… natürlich motivierende Verhaltensweisen (Dinge die  

Spaß machen)
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Erhöhter Dopaminspiegel nach 
selbstgelösten Aufgaben bei Mäusen 
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Mesocorticolimbisches Dopaminsystem und  
Drogenabhängigkeit

 Mesocorticolimbisches Dopaminsystem steuert
… belohnende Effekte natürlicher Futterreize 
… natürlich motivierende Verhaltensweisen (Dinge die  

Spaß machen)

 belohnende Effekte von Suchtmitteln? 

– Selbstapplikationsparadigma 

– Paradigma der konditionierten Platzpräferenz
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Neuronale Mechanismen
der Drogensucht

Verhaltensparadigmen zur Erforschung der neuronalen 
Mechanismen der Drogensucht
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Der Nucleus Accumbens und 
drogeninduzierte Belohnung

 Selbstapplikation abhängigmachender
Drogen direkt in den NAc

 Mikroinjektion in den NAc führen zu Platz-
präferenzen 

 Läsionen im NAc blockieren 
Selbstapplikation und Platzpräferenzen 

 Süchtigmachende Drogen verringern 
Schwellenwert der Selbstapplikation

 Selbstapplikation von Drogen und natürliche 
Verstärker erhöhen Dopaminspiegel im NAc
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Der Nucleus Accumbens und 
drogeninduzierte Belohnung

 High Gefühl von Kokainabhängigen 
korreliert mit der Anzahl besetzter 
Dopamintransporter-moleküle. 

 Nucleus Accumbens Aktivierung auf 
Zugewinne an sozialer Reputation korreliert 
mit Facebook Nutzung. Keine vergleichbarer 
Effekte bei monetären Zugewinnen.

 Was genau ist die belohnungsbezogene 
Funktion der Dopamin Freisetzung im NAc
?? 
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Differentielle Drogenwirkung im
mesotelencephalen Dopaminsystem? 

Birbaumer & Schmidt Kap. 25
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ADHS: Aufmerksamkeits-Defizit-
Hyperaktivitäts-Syndrom 

 Dopaminmangel bes. im Striatum und im 
dorsolateralen präfrontalen Kortex

 Therapie: Methylphenidat (Ritalin)
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Ritalin – ein Dopaminagonist
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Wirkung von Ritalin
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Wirkung von Ritalin
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Wirkung von Ritalin
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ADHS & Ritalin 

 ADHS: Dopaminmangel
 Ritalin: Dopaminüberschuss im synaptischen Spalt. 

Leert Ritalin die Dopaminspeicher der gesunden 
Kinder?

 Gefahr des Dopaminmangel? 
 Parkinsonerkrankung als Langzeiteffekt der 

Ritalinbehandlung. 

(Joan S. Baizer, University of Buffalo)
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Take Home

 Prinzipien der Drogenwirkung
Dosis-Wirkungskurve

 Drogentoleranz und Drogenentzug
konditionierte vs kontingente Toleranz

 5 Drogen 
 Theorien der Abhängigkeit

Positiver-Anreiz-Theorien
 Neuronale Mechanismen der Abhängigkeit

Rolle des Nucleus Accumbens und des Dopamin

65



Vielen Dank für Ihre 
Aufmerksamkeit
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