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Was versteht man unter konditionierter Toleranz? 

Beschreiben Sie eine Versuchsanordnung zum 

Nachweis dieser Toleranzform.  



Benzodiazipine: GABA - Agonist
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anxiolytisch, 
antikonvulsiv, 
sedativ

Die Toleranz kommt maximal zum tragen, wenn eine Droge in einer Situation 

verabreicht wird, in der sie zuvor schon verabreicht wurde. 

- Toleranz gegenüber der hypothermischen

Reaktion des Alkohols (AV).

- 20 Alkohol / Kochsalzinjektionen (jeden 2. Tag) 

- In abschließender Testsitzung: Toleranz nur 

wenn Test in selber Umgebung



Was sagt die Anreiz-Sensitivierungs-Theorie der 

Drogenabhängigkeit? 
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Atropin: Extrakt der Tollkirsche (Atropa belladonna)

blockiert muscarinerge Rezeptoren
lokale Anwendung
(zB. Pupillenerweiterung)

Curare: indianisches Pfeilgift

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

- Das Verlangen nach den positiven Anreizeigenschaften
der Drogen ist der wichtigste Faktor der Abhängigkeit

- Anfangs ist der positive Anreizwert einer Droge eng 
verknüpft mit den angenehmen Wirkungen der Droge 

- Toleranz gegenüber den angenehmen Wirkungen der 
Droge + Sensitivierung des Verlangens. 

- Verlangen ist gegenüber dem Wohlbefinden 
unverhältnismäßig hoch. 



Wie übersetzt der Google Translator den Ortsnamen 

Rammelfangen? 
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Schlaf, Traum und
circadiane Rhythmen  

Pinel (2007). Kap. 14
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 Psychophysiologie des Schlafes  Schlafstadien

 Theorien des Schlafes

 Neuronale Grundlagen

 Schlafstörungen

1
1

Heutige Themen 



Polysomnographie (PSG)

 Elektroenzephalogramm (EEG)

 Elektrooculogramm (EOG) 

 Elektromyogramm (EMG)

Psychophysiologische Messungen 
für Veränderungen im Schlaf 
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Das Schlaf-EEG: Frequenz und 
Amplitude  
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Schlafstadium 3



Psychophysiologische Parameter 
des Schlafes  

1
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Die vier Stadien des Schlaf-EEGs

 Stadium 1: Alpha-Wellen
 Stadium 2: Schlafspindeln / K-Komplexe
 Stadium 3: vornehmlich Delta 

 REM - Schlaf

1
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Zyklischer Verlauf des Nachtschlafes

1
6

Abbildung 14.3: Der Verlauf der Schlafstadien während eines typischen Nachtschlafes sowie die Beziehung 
zwischen dem Schlafstadium 1(mit Ausnahme des initialen Schlafstadiums 1) und REM-Phasen sowie 
Tonusverlust der quergestreiften Muskulatur.
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 Slow-wave-sleep (SP 3) 

 REM-Schlaf  (SP 1, ausgenommen initiale SP1) 
(paradoxer Schlaf)

 NREM-Schlaf (SP 1 / 2/ 3) (orthodoxer Schlaf)

Schlafphasen



Fünf Tatsachen über das Träumen

 Äußere Reize werden in Träume einbezogen.
 Träume laufen in Echtzeit. 
 alle Menschen träumen 
 Erektionen sind unabhängig vom Trauminhalt.
 Sprechen im Schlaf (Somniloquie) und Schlafwandeln 

(Somnambulismus) kommt beim Träumen am 
seltensten vor; meist in SP 3

 1
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Traumdeutung 

 Freud‘sche Traumdeutung:
– Träume enthalten versteckte Botschaften 
– (latente vs. manifeste Träume / unbewusster 

Zensor)

 Aktivierungs-Synthese-Theorie (Hobson; 1989)
– Bedeutung des Traums liegt in der Interpretation 

zufälliger neuronaler Signale. 
– Träume haben Bedeutung; allerdings anderer 

Herkunft als von Psychoanalytikern postuliert.

1
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Luzide Träume: Wachsein im 
Traumzustand  

 Schlafender ist sich bewusst, dass er träumt und dass 
er den Traumverlauf beeinflussen kann.

 Informationen über das Träumen können in die Welt 
übertragen werden. 

 Empirische Verfahren zur Untersuchung luzider 
Träume sind bisher spärlich. 
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http://www.3sat.de/mediathek/?obj=9794
http://www.3sat.de/mediathek/?obj=9794


Warum schlafen wir?

Regenerative Theorien vs
circadiane Theorien

Vorhersagen über:
 Schlafdauer und Aktivität
 Schlafentzug
 Langzeit-Verkürzung der Schlafdauer 

 2
1



Tägliche Schlafdauer

2
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- kein Zusammenhang von 
Schlafdauer und Aktivität

- Schlafdauer verschiedener 
Säugetierarten liefert keine 
Belege für regenerative 
Theorien 



Circadiane Rhythmen

 Körperliche Rhythmen die ca. 1 Tag dauern.
 müssen nicht gelernt werden und existieren auch 

ohne extrene Zeitgeber.
 zeigen große Regelmäßigkeit. 

 Korrelation zwischen Wachperiode und anschließender 
Schlafperiode ist immer negativ.

Auch das spricht gegen regenerative Theorien.  

 2
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Circadiane Periodik als 
dominierender Rhythmus

Definition: körperliche Zyklen, 
die ca. einen Tag dauern

2
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Abbildung 14.5: Ein freilaufender circadianer Schlaf-Wach-Rhythmus von 25,3 Stunden Dauer. Obwohl der 
Proband in einer konstanten Umwelt ohne zeitliche Hinweisreize lebte, ging er jeden Tag ungefähr 1,3 Stunden 
später schlafen als am Tag zuvor (adaptiert nach Wever, 1979, S. 30).

Ein freilaufender circadianer Schlaf-
Wach-Rhythmus



Circadiane Temperaturzyklen  

 Körpertemperaturzyklus und Schlafwachzyklus 
normalerweise synchron.

 Aber: Unter Laborbedingungen ist eine 
Desynchronisation beider Zyklen möglich.

 Zwei freilaufende Perioden: Mehr als ein Taktgeber?

2
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Wie kommt es, dass wir regelmäßig 
schlafen?

Externe Zeitgeber:
 Hell-Dunkel-Phasen (Melatonin-Rhythmus)

 Soziale Faktoren
Essen, Arbeiten ....

 2
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Jetlag und Schichtarbeit

 Vorverlegung bzw. nach hinten Verschieben der 
Zeitgeber. 

 Phasenverkürzung (Flug nach Osten) ist 
problematischer als –verlängerung (Flug nach 
Westen).

 Störungen von Schlafdauer und –verlauf.
 Beeinträchtigung körperlicher und geistiger 

Funktionen.
 Bis zu 10-tägige Dauer. 
 Behandlungsansätze:

 Phasenverlängerung statt Phasenverkürzung (bei 
Schichtarbeit)  

 Antizipation der Phasenverkürzung  

 2
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Abbildung 14.6: Eine erzwungene Aktivitätsphase beschleunigt die Anpassung an eine 8-stündige 
Phasenvorverlagerung des circadianen Hell-Dunkel-Zyklus. Alltagsaktivität ist in rot, Dunkelphasen 
in schwarz, und die erzwungenen Aktivitätsphasen sind in grün dargestellt (adaptiert nach Mrosovsky 
& Salmon, 1987).

Anpassungen an Phasenverkürzung 
(Flug nach Osten)
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Schlafentzug 

• Entzug bis zu 72 h: keine Beeinträchtigung
von Körperkraft und motorischer Leistung 
(aber schnellere Erschöpfung) 

• Keine Beeinträchtigungen bei anspruchs-
vollen Aufgaben, aber Aufmerksamkeits-
Defizite 

• Keine Korrelation zwischen Dauer des 
Entzugs und Ausmaß der kognitiven 
Beeinträchtigungen 

Mikrosleeps: Nach 2-3 Tagen Deprivation 



Schlafdeprivation bei Labortieren 
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REM-Schlafentzug 
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Zwei Effekte einer Deprivation 
des REM-Schlafs

 Rem-Schlaf-Neigung steigt

 REM-Rebound (mehr REM-
Schlaf in der 1. und 2. Nacht
nach REM-Schlafentzug



Theorien des REM-Schlafs

 Erhaltung der geistig-seelischen Gesundheit
 Erhaltung des Antriebsniveaus
 Förderung der Gedächtnisbildung

Kritischer Test: trizyklische Antidepressiva
blockieren selektiv den REM Schlaf, sind aber 
ohne ernsthafte Gedächtnisbeeinträchtigungen.

 Default-Theorie des REM Schlafs
• Schwierig ununterbrochen im NREM Schlaf zu 

bleiben.
• Wechsel in einen von zwei weiteren Zuständen

(REM Schlaf & Wachsein)
• Keine Müdigkeit am nächsten Tag wenn REM 

Schlaf durch Wachsein ersetzt wird. 
 3
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Schlafeffizienz und Slow-Wave 
Sleep

 Deprivation  Slow wave sleep (SWS) (SP3)
 SWS nach Deprivation: höherer Anteil langsamer 

Wellen.
 Reduzierte Schlafzeit  SP 1& 2 reduziert; SP 3 

konstant.
 Kurzschläfer: SP 3 wie Langschläfer
 Nickerchen am Morgen: kaum SP 3
 Nach Deprivation: EEG mehr slow waves

 slow wave sleep: regenerative Funktionen 

 3
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Schlafdauer und NREM Schlaf über  
die Lebensspanne

3
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Neuronale Grundlagen des Schlafs

Vier Gehirnstrukturen für Schlaf und Traum:

 Hypothalamus 
 retikuläres Aktivierungssystem (Formatio Reticularis)
 Nc. suprachiasmaticus
 Epiphyse

 3
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Zwei für den Schlaf wichtige 
Regionen im Hypothalamus
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anteriorer Hypothalamus und 
basales Vorderhirn fördern Schlaf 

posteriorer Hypothalamus und 
Mittelhirn fördern Wachheit



Retikuläres Aktivierungssystem

3
9



Caudale Formatio Reticularis
Steuerung des REM Schlafs  
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Abbildung 14.11: Dieser Sagittalschnitt durch den Hirnstamm der Katze veranschaulicht die Bereiche, die die 
verschiedenen physiologischen Charakteristika des REM-Schlafes kontrollieren (adaptiert aus Vertes, 1983).
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Die innere circadiane Uhr: Der Nucleus 
suprachiasmaticus

2 Belege:
 Läsionen
 Transplantationsexperimente (Ralph et al, 1990): 

Schlaf-Wach-Rhythmus kann transplantiert werden.  



Nuclei Suprachiasmatici

4
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Abbildung 14.12: Die Entdeckung des Tractus retinohypothalamicus. Ausgehend von jeder Retina projizieren 
Neurone bilateral zum Nucleus suprachiasmaticus.

Wie wird die circadiane Uhr getriggert? 
Retinohypothalamische Bahn 



Die Epiphyse (Zwirbeldrüse) und 
Melatonin

4
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Abbildung 14.13: Die Lage der Epiphyse, die das Melatonin produziert.



Pharmakologische Einflüsse

 Hypnotika: 
o Benzodiazipine (Diazepham & Flurazepam)
o 5-Hydroxytryptophan (5-HTTP)

 Antihypnotika:   
o Stimulantien / trizyklische Antidepressiva

 Melatonin

 4
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Schlafstörungen

 Insomnie
• iatrogene Ursachen, Schlafapnoe, nächtliche 

Myoklonie, ruhelose Beine

 Hypersomie
• Narkolepsie

 REM-Schlafstörungen
• Kataplexie
• Narkolepsie
• Schlaflähmung

 4
6
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Kataplexie
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Schlafreduktion 

 Monophasische / Polyphasische Schlafzyklen

 Schlafreduktion auf 5.5 h ohne ernsthafte Nebenwirkungen 



Abbildung 14.14: Pinels Schlafprotokoll während eines vierwöchigen Schlafreduktionsprogramms.

Langzeitverkürzungen der Schlafdauer
Selbstversuch Pinel

4
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Abbildung 14.15: Die Mortalitätsraten in Abhängigkeit von Schlafdauer pro Nacht basierend auf 104.010 
Personen, die über 10 Jahre untersucht wurden. Die Mortalitätsrate bei 7 Stunden Schlaf pro Nacht wurde 
willkürlich auf 100% gesetzt, und die anderen Mortalitätsraten wurden im prozentualen Verhältnis dazu 
dargestellt (adaptiert nach Tamakoshi & Ohno, Sleep 2004, 27(1);51-4).



Take Home

 Schlafstadien und ihre charakteristischen 
Eigenschaften

 Theorien des Schlafes
restaurative vs circadiane

 Neuronale Grundlagen
Zentrale Hirnstrukturen

 Schlafentzug & Schlafstörungen

 5
1



Vielen Dank für Ihre 
Aufmerksamkeit
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