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Vorwort

Seit langem haben die Gehirnforschung und ihre
Nachbardisziplinen der Philosophie die Aufgabe abgenommen, den
Menschen zu erklaren. "Was ist der Mensch?" - diese kantische
Frage, welche die philosophische Anthropologie begrindet, wird
langst von Verhaltensforschern und Neurobiologen untersucht. Sie
stellen fest, dass das Wesen des einzelnen Menschen nicht allein in
seinem Gehirn steckt (sondern auch in seinem Gedarm). Sie
erleuchten die dunklen Tiefen, aus denen die Kreativitat sich speist.
Sie vergleichen die Fahigkeiten und Neigungen des Menschen mit
denen seiner nachsten tierlichen Verwandten, sie suchen im Gehirn
nach seiner Liebe zur Musik, und stehen etwas verblufft vor der
Aussicht, dass die gefiederten Zweibeiner den nackten in Vielem

ahnlicher sind, als diese ihren behaarten Brudern.

"Was sollen wir tun?" - diese zweite Frage Immanuel Kants nach
der Ethik kann die Naturwissenschaft freilich nicht behandeln. Doch
wenn sie die Frage absichtlich missversteht als "Was wollen wir tun
(und warum)?", dann hat sie einige Antworten zu liefern.
Neurobiologen demonstrieren, dass es zwei verschiedene
Funktionen sind, etwas zu mdgen oder es zu wollen. Sie messen die
Starke des Wollens in Abhangigkeit von der Nahe zu seinem Ziel.
Wobei dieses Ziel auch unbekannt sein kann, denn auch die Neugier

ist ein starker Antrieb, dessen neuronale Grundlagen erforscht



werden. Und nebenbei finden die Neurobiologen heraus, dass

Einsamkeit mehr ist als die Suche nach Gesellschaft.

"Was kdnnen wir wissen?", fragte Kant. Der Gehirnforscher fragt
zuruck: "Wie entsteht Wissen Uberhaupt?" Und sucht wiederum die
Antworten in den Nervenzellen. Wie kommt die Welt in unseren
Kopf? Es gibt Phasen im Leben, in welchen sich das Gehirn der Welt
leichter 6ffnet; sie sind auch Fenster zur Erforschung des Lernens,
welche die Natur grol3zugig bereitstellt. Der Mensch kann aber
auch nachhelfen, indem er mit zusatzlichen Zellen Unruhe im
Nervensystem schafft. Er kann Erinnerungen ein- und ausschalten,
indem er einen Lichtschalter druckt. Und Erinnerungen, so stellt
sich heraus, sind auch dann raumlich organisiert, wenn sie gar nicht
den Raum betreffen - sondern etwa soziale Umwelt. Das hatte Kant

gefreut.

Dies sind die drei grof3en Fragen, nach denen sich die Beitrage in
diesem Band gruppieren lassen. Die vorgestellten Studien zeigen,
dass die Gehirnforschung langst aus den nebligen Gefilden des
Ungefahren heraus ist. Die Zeiten, als das Wissen oberhalb der
Zellebene oft genug tautologisch war ("Alle Gehirngebiete, die mit
Emotionen zu tun haben, nennen wir 'limbisches System'. Die
Entstehung von Emotionen erklaren wir mit dem limbischen
System.") oder auf nebenwirkungsreichen Lasionen beruhte ("Mach

Amygdala kaputt, dann nix Angst."), sind lange vergangen.



Moderne Techniken wie die von Karl Deisseroth entwickelte
Optogenetik machen es mdglich, gezielte Klassen von Neuronen in
bestimmten Gebieten anzuregen und so zu zeigen, dass ihre
Aktivitat nicht nur notwendig, sondern auch hinreichend ist, um
eine Funktion zu bewirken. Statt isolierter Gebiete kommen
Netzwerke in den Blick. Das Stochern nach Einzelzellen ist ersetzt
worden durch das Flackern von Neuronenverbunden. Es gibt von

Neuronen viel Neues zu berichten.

"Was konnen wir hoffen?" So lautet die vierte Frage Kants. Nun,
nicht viel. Die Gehirnforschung kann zwar die Frage nach der
Beziehung von Materie und Geist nicht letztinstanzlich
beantworten. Aber dass es so etwas wie eine unsterbliche Seele
gabe, kdnnen wir uns wohl abschminken. Ansonsten konnen wir
hoffen, dass uns die Neurowissenschaften weiter mit
faszinierenden Erkenntnissen versorgen. Und dass sie dabei nicht

vergessen, wo die Grenze zur Philosophie verlauft.

Zum Autor:

Dr. Konrad Lehmann hat in Bielefeld Biologie studiert und forscht
und lehrt als Neurobiologe an der Friedrich Schiller-Universitat
Jena. Sein Forschungsschwerpunkt ist die Fahigkeit der Hirnrinde,

sich an veranderte Umweltbedingungen anzupassen. Daneben



arbeitet er als Wissenschaftsjournalist und schreibt gelegentlich in
seinem Blog::. Im Sommer 2017 erscheint bei Springer Spektrum

sein Buch Uber die Kreativitat im Gehirn.
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Was wollen wir tun?

Warum nicht einfach aufgeben?

Neurowissenschaftler ergrinden Mechanismen und Mathematik

der Motivation

Gewiss, Arbeit kann Spald machen. Jedenfalls gibt es Tatigkeiten, die
Freude bereiten; Arbeit hingegen ist eigentlich per definitionem
unspallig. Im Normalfall ist Arbeit eine extrinsisch motivierte
Tatigkeit ohne eigenen Unterhaltungswert, die folgerichtig von 85%
der Beschaftigten auch nur mit allenfalls maliger Begeisterung
ausgeubt wird. 15% haben dieser Erhebung nach sogar "innerlich
gekundigt". Warum nicht duBerlich? - Nun, da ist halt die Sache mit
dem Geld. ..

Die Entlohnung motiviert zum Durchhalten; in unsicheren Zeiten
umso mehr. Und das gilt nicht nur fur die schndéde Erwerbsarbeit.
Viele Tatigkeiten bringen, zusatzlich zur intrinsischen Motivation,
auch eine Belohnung am Schluss mit sich. Wandern, Bauen,
Schreiben, Kochen, Geschlechtsverkehr machen viel Freude, aber
auf das Ergebnis, den Genuss am Ende, mochte man doch nicht

verzichten.

Die neuronale Grundlage dieser Belohnung ist seit langem bekannt:

Es ist eine Verbindung von Neuronen im Hirnstamm - genauer: im


http://www.sueddeutsche.de/karriere/motivation-im-job-prozent-haben-innerlich-gekuendigt-1.2386542

ventralen tegmentalen Areal (VTA) -, im Hirnkern Nucleus
accumbens, welcher als Teil der sogenannten Basalganglien vorne
im Innern der GrolRhirnhemispharen hinter dem Frontalhirn steckt.
Dort schutten die Nervenzellen aus dem ventralen Tegmentum den
Neurotransmitter Dopamin aus. Und diese Ausschuttung dient als

Verstarkungssignal. Sie bedeutet: Gut gemacht! Weiter so!




Magnetresonanztomographie, rot dargestellt der Nucleus
accumbens. Bild: Geoff B Hall/CCO

Wie jede positive Ruckmeldung dient auch diese naturlich dem
Lernen. Sie ist der Verstarker, anhand dessen Verhaltensweisen
operant konditioniert werden kdnnen: Eine Verhaltensweise, die
immer wieder belohnt wird, wird haufiger ausgefihrt. Neuronal
verlagert sich bei diesem Lernen die Belohnung vom Ergebnis der
Handlung nach vorne, hin zu den Auslésern der belohnten

Handlung.

Wie das funktioniert, hat Wolfram Schultz (Cambridge) schon vor
rund 20 Jahren gezeigt: Makaken lernten eine denkbar einfache
Aufgabe: Ein Licht leuchtet auf, der Affe drickt einen Hebel, dafur
gibt es einen Tropfen Saft. Gleichzeitig leiteten Elektroden Signale
von Neuronen in der VTA ab. Solange die Aufgabe den Affen noch
neu war, feuerten diese Neuronen immer fur kurze Zeit vermehrt,
kurz nachdem die Affen die Belohnung erhalten hatten. Nach 20, 30
Durchgangen jedoch, wenn die Affen die Aufgabe drauf hatten,
feuerten die Neuronen schon nach dem Aufleuchten des Lichts -
dafur aber nicht mehr nach dem Safttropfen. Blieb hingegen trotz
Lichts der Saft aus, dann fiel ihre Aktivitat sogar unter die

Grundaktivitat.

Gemeinsam mit Kollegen schloss Schultz 1997: Das Feuern der

Dopaminneuronen kodiert einen Irrtum in der


https://en.wikipedia.org/wiki/Nucleus_accumbens#/media/File:Nucleus_accumbens_sag.jpg
http://creativecommons.org/publicdomain/zero/1.0/deed.en
http://w3.pdn.cam.ac.uk/staff/schultz/index.shtml
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9054347

Belohnungserwartung (reward prediction error). Ist das Ergebnis
besser als erwartet, feuern sie starker, ist es schlechter, feuern sie
schwacher; entspricht es den Erwartungen, andert sich nichts. In
Simulationen mit kiinstlichen neuronalen Netzen konnte Schultz
zeigen, dass ein solches Irrtumssignal dazu genutzt werden kann,

zielgerichtete Verhaltensweisen zu erlernen.

Also, Zwischenfazit: Bereits die Erwartung, dass ein Verhalten zu
einem positiven Ergebnis fuhren werde, aktiviert die Neuronen der
VTA und wirkt damit belohnend.

Der Betriebswirt im Hirn

Aber wie kdnnen diese sehr kurzen, kaum einige hundertstel
Sekunden langen Episoden verstarkten Feuerns eine
langandauernde Handlung motivieren? Und wie passen sie mit
dauerhaft - in Zeitordnungen von Minuten - erhohter
Dopaminausschuttung im Nucleus accumbens zusammen, die als
Motivationssignal gilt? Und schlieBlich: Was geschieht, wenn
Dopamin und Nucleus accumbens versagen und Menschen oder
Tiere, im Krankheitszustand einer Anhedonie, durch keinerlei
Belohnungsaussicht zum Handeln zu motivieren sind? Zwei Anfang
des Jahres erschienene Studien haben sich dieser Fragen

angenommen und elegante Antworten gefunden.

Ein Artikel mit dem vielsagenden Titel "Mesolimbic dopamine


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26595651

signals the value of work", erschienen in Nature Neuroscience,
widmet sich den ersten beiden Fragen. Bislang unterschieden
Forscher immer sorgfaltig zwischen phasischer - also kurzzeitiger -
Aktivitat der Dopaminneuronen, die als Irrtumssignal fur
Lernvorgange dient (s.0.), und tonischer - also langanhaltender -
Aktivitat mit motivationalen Funktionen. Doch der Verdacht liegt
nahe, dass es sich bei dieser Unterscheidung nur um ein
methodisches Artefakt handelt: Mit biochemischen Methoden
erreicht man nur eine zeitliche Auflésung im Minutenbereich; mit
elektrischen Methoden dagegen bewegt man sich zwar im
Subsekundenbereich, erhalt aber kaum ein Uber mehrere Minuten

stabiles Signal.

Dass die Gehirnfunktionen sich entlang der Auflésungsgrenzen der
Wissenschaft unterscheiden, darf man bezweifeln. Eher sollte es
maoglich sein, den vermeintlichen Unterschied von phasischer und
tonischer Aktivitat mit ihren jeweils vermeintlich unterschiedlichen

Funktionen in ein gemeinsames Modell zusammenzufthren.

Der Arbeitsgruppe um Joshua Berke von der Universitat Michigan
ist dies gelungen. Sie trainierten Ratten in einer
Konditionierungsaufgabe, bei welcher die Tiere in einigen zeitlich
exakt bestimmbaren Abschnitten einer Belohnung immer naher
kamen. Ein Licht signalisierte den Beginn einer neuen Runde; ein

Ton zeigte an, dass nun eine Entscheidung zu treffen sei; und wenn


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26595651
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26595651

die Ratte sich dann zwischen zwei Alternativen entschieden hatte,
zeigte das Klicken, mit dem das Leckerli freigegeben wurde,
gegebenenfalls an, dass die Entscheidung richtig war. Aber welche
Alternative mit welcher Wahrscheinlichkeit zur Belohnung fuhrt,
dass anderte sich immer mal wieder unangekundigt. Jede fur sich
konnte in einem, finf oder neun von zehn Durchgangen erfolgreich
sein. So mussten die Ratten laufend die Erfolgswahrscheinlichkeit

beobachten und gegebenenfalls umlernen.

Die biochemischen Messungen bestatigten, was man erwartet
hatte. (Das Belohnungsgefuhl bei der Datenauswertung durfte also
gering gewesen sein.) Nur Dopamin und kein anderer Transmitter
im Nucleus accumbens korrelierte in seiner Konzentration
signifikant mit der Belohnungsrate, folgte also deren Anderungen
Uber die Zeit. Die Frage aber blieb: Ist das Dopaminsignal wirklich

langsam, oder nur die Methode seiner Messung?

Also griffen die Wissenschaftler zu einer schnelleren Methode, der
Fast-Scan zyklischen Voltammetrie, die Messungen von
Dopaminkonzentrationen in Zeitfenstern von Zehntelsekunden
erlaubt. Damit konnten sie innerhalb jedes nur Sekunden
dauernden Testdurchlaufs die Dopaminausschittung im Nucleus
accumbens beobachten. Von der Grundlinie fing sie nach dem
Lichtsignal an anzusteigen, stieg weiter, als der Ton erklang, der zur

Entscheidung aufforderte, und noch weiter bis zur Wahl. Ertonte


https://en.wikipedia.org/wiki/Fast-scan_cyclic_voltammetry

dann das Klicken, welches eine richtige Wahl anzeigte, dann
verdoppelte sich die Dopaminkonzentration noch einmal bis zum
Augenblick, in dem die Ratte das Leckerli holte. Blieb das Klicken

aus, fiel die Dopaminkonzentration steil wieder ab.

Der Verlauf der Dopaminkonzentration war dabei eine beschleunigt
ansteigende Kurve, wie man sie durch eine Hyperbel oder eine
Exponentialfunktion beschreiben kann, und wie sie von
Motivationstheorien seit langem postuliert wird: Der Wert einer
Belohnung hangt davon ab, wie weit sie in der Zukunft liegt. Sie
wird "zeitlich diskontiert", kaum anders, als das ein Kaufmann bei
der Entscheidung Uber eine langfristige Investition tun wurde. Je
ferner der erwartete Ertrag liegt, desto gré3er muss er sein, damit

es sich lohnt.

Auch der grol3e Sprung, den die Dopaminausschittung in dem
Augenblick machte, als das Klicken klarte, ob es eine Belohnung
geben wuirde, bestatigte, dass das Dopaminsignal anzeigt, welchen
aktuellen Wert eine zukunftige Belohnung hat: Denn dieser Wert
steigt, wenn die Wahrscheinlichkeit steigt, dass man die Belohnung
tatsachlich erhalt. Dementsprechend war dieser Sprung umso
groRer, je weniger von den vorangegangenen Durchlaufen belohnt

worden waren.

Wie schon Wolfram Schultz, so konnten auch Berke und seine



Kollegen ein einfaches mathematisches Modell aufstellen, in
welchem sie anhand von Parametern fur Kurvenform und
Lerngeschwindigkeit das Verhalten der Ratten recht genau
nachempfinden konnten. Und wie es sich heutzutage gehort,
nutzten sie dann noch Optogenetik (Die leuchtende Spur der
Erinnerung), um die Dopaminausschuttung zu manipulieren und
kleine Verhaltenseffekte auszuldsen, die zur Erwartung passten. So
steigerte eine kunstlich erh6hte Ausschuttung zu Beginn einer
Runde (Licht an) die Bereitschaft der Tiere, sich in die Arbeit zu

stUrzen.

Die Dopaminkonzentration im Nucleus accumbens signalisiert dem
restlichen Gehirn also, wie der Titel der Arbeit sagt, den Wert der
Arbeit: Lohnt es sich noch, weiterzumachen? Wenn die Belohnung
dann endlich erlangt ist und das Leckerli gefressen wird, sinkt die
Konzentration schon wieder. Den Genuss vermitteln andere

Gehirnregionen. Davon ein andermal mehr.
GroRhirn an Accumbens: Es ist nicht sinnlos!

Bisweilen aber kommt es vor, dass einen nichts zu motivieren
vermag. Kognitiv mag es klar sein, dass eine bestimmte
Anstrengung nétig und geeignet ware, um ein winschenswertes
Ziel zu erlangen. Aber aufraffen? Ach nein, es lohnt sich ja doch

nicht. ..


../Text/0034-09_01.xhtml
../Text/0034-09_01.xhtml

Diesen Zustand nennt man Anhedonie. Und wahrend wohl fast
jeder schon einmal solche Phasen erlebt hat, ist Anhedonie, die
langer anhalt, ein typisches Symptom verschiedener psychiatrischer
Erkrankungen wie der Borderlinestdérung, der Schizophrenie und,
selbstverstandlich, der Depression. Naheliegend hat man lange Zeit
angenommen, dass bei dieser Storung etwas mit der Dopaminbahn
in den Nucleus accumbens nicht in Ordnung sein musse. Und das
ist auch nicht ganz falsch, aber eine frische, elegante Studie in

Science zeichnet das Bild noch etwas komplexer.

Sie stammt aus dem Labor von Karl Deisseroth, der vor zehn Jahren
die Optogenetik erfand und daraus einen Werkzeugkasten
entwickelt hat, mit dem er seither komplexe Schaltkreise im Gehirn
zerlegt und wieder zusammenbaut. Diesmal geht es um die Frage,
was der Prafrontale Kortex (PFC) - auf Deutsch: das Stirnhirn, also
jener Teil der Hirnrinde Uber unseren Augen, der die komplexesten
Aufgaben der Handlungsplanung tragt - mit Anhedonie zu tun hat.
Dass er etwas damit zu tun hat, legen psychiatrische und
neurologische Studien nahe, die hier eine erhéhte Aktivierung bei
Anhedoniepatienten gefunden haben. Aber was ist die Kausalitat

hinter dieser Korrelation?

Mit zwei verschiedenen lichtempfindlichen Kanalproteinen, die
Deisseroths Mitarbeiter in die Neuronen der VTA einbrachten,

konnten sie deren Aktivitat mit blauen Laserblitzen anregen und


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26722001

mit gelben drosseln. Erwartungsgemald fuhrten die Ratten die
Anregung selbst durch, wenn man einen Hebel in ihrem Kafig an
den blauen Laser anschloss. Ebenso entsprach es der Erwartung,
dass sie diejenige von zwei Kammern vermieden, wo die

Experimentatoren den gelben Laser anschalteten.

Dann steckten die Forscher die Ratten in einen
Magnetresonanztomographen und schauten, was die Anregung
oder Hemmung der Dopaminneuronen mit dem restlichen Gehirn
machte. Die Technik war neu und anspruchsvoll, aber das Ergebnis
wenig Uberraschend: Blaues Licht - mehr Dopamin - héhere
Aktivitat im Nucleus accumbens und anderen Teilen der
Basalganglien. Gelbes Licht - weniger Dopamin - gesenkte Aktivitat
in denselben Kernen. (Wobei man zur Ehrenrettung der Forscher
sagen muss: Dass es eine Aktivitatsanderung geben wurde, konnte

man erwarten. In welche Richtung sie jeweils ging, nicht.)

Richtig interessant wurde es aber erst, als sie ein eigens
konstruiertes lichtempfindliches Kanalprotein in den prafrontalen
Kortex einbrachten, das, solange eingeschaltet, fur langere Zeit
offen blieb und damit die Erregbarkeit der Neuronen erhdhte. So
konnten sie die mutmaliliche Ursache einer Anhedonie nach
Wunsch ein- und wieder ausknipsen. Und das hatte Folgen fur das
Verhalten: Solange der PFC Ubererregbar war, sank die Lust der

Tiere auf Zuckerwasser und auf sozialen Kontakt.



Woran lag das? Im Tomographen war zu sehen, dass die blaue
Laseranregung der Dopaminneuronen die Basalganglien nur
geringer aktivieren konnte, wenn gleichzeitig der PFC gestort war.
Auch dies hatte Folgen fur das Verhalten: Solange der PFC in Ruhe
gelassen wurde, bevorzugten die Ratten diejenige von zwei
Kammern, in der sie eine Anregung ihrer Dopaminzellen erhielten.
Wurde die Ubererrequng des PFC eingeschaltet, dann verschwand

diese Vorliebe. Und kam wieder, wenn der PFC wieder in Ruhe war.

Zusammengenommen erklaren diese beiden Studien sehr viel
daruber, wie Motivation funktioniert. Die Dopaminneuronen im
ventralen Tegmentum versprechen die Belohnung. "Bleib dran!"
sagen sie. "Nach aktueller Erfahrung fuhrt das, was Du gerade tust,
wahrscheinlich zum Erfolg." Doch der Prafrontale Kortex, der mehr
in die Zukunft blickt, redet ein Wortchen mit. Und sagt
normalerweise nur: "Jep, einverstanden." Aber wenn er verwirrt
und Uberfordert ist und keinen Uberblick gewinnt, dann raunzt er:

"Lass es! Hat keinen Zweck."



Das war schon! Nochmal!
Der Genuss und das Verlangen danach sind im Gehirn klar getrennt

Warum wollen wir etwas? Logisch: Weil wir es mogen. Weil es uns
gefallt. Aber ist beides identisch? Ist das Gemochte immer das
Gewollte? Und umgekehrt: Wird das Gewollte immer auch

gemocht?

Auf den ersten Blick mag das so scheinen. Wenn wir etwas mogen,
dann wollen wir es auch. Und warum sollten wir etwas wollen,

wenn es uns nicht gefiele?

Aber was ist mit dem ersten Mal? Mit der neuartigen
Gaumenfreude, dem ersten Orgasmus, der ersten Bach-Fuge oder
auch dem ersten Schuss Heroin? Offensichtlich kann man sie
geniel3en, ohne sie vorher gekannt zu haben. Und was man nicht

gekannt hat, kann man nicht wollen.

Oder umgekehrt: Der Junkie, der nach dem nachsten Schuss lechzt,
weil er den Entzug nicht ertragt - mag er den Schuss? Die Ratte, die
sich Uber einen Hebel selbst im sogenannten Belohnungssystem

reizt und damit nie aufhdren kann - geniel3t sie ihren Zwang?

Anscheinend sind M&gen/Geniel3en einerseits und Wollen

andererseits zwei verschiedene Zustande. Und wenn, wie die Ethik



lehrt, der Mensch stets nach dem Guten strebt, dann ist dieser
Grundsatz nur dann nicht tautologisch, wenn das Streben und das

Gute voneinander verschieden sind.

Die Gehirnforschung sieht das genauso: Geniel3en und Erstreben

sind zwei verschiedene Dinge; sie hangen nur sehr eng zusammen.

Die wegweisende Forschung dazu kommt von Derek van der Kooy,
der in Toronto forscht. Fur eine Studie aus dem Jahr 1992
untersuchte er Ratten in einem conditioned place preference-Test.
Das funktioniert so: Man lasst die Tiere in einem zwei miteinander
verbundenen Kammern herumlaufen. In einer davon erhalten sie
eine Dosis von einer belohnenden Droge - hier: Morphium. Bei der
nachsten Sitzung misst man die Zeit, welche die Ratte in der
belohnten Kammer verbringt. Liegt sie Gber dem Zufallsanteil,

dann hat die Belohnung gewirkt.

Die Ratten von van der Kooy hatten unterschiedliche
Drogenbiographien: Eine Gruppe hatte noch nie Morphium
bekommen, die andere Gruppe war abhangig. In jeder Gruppe
ladierte oder blockierte van der Kooy verschiedene Gebiete im

Gehirn, um zu prufen, ob sie fur die Ortskonditionierung nétig sind.

Das Ergebnis war eine saubere Trennung: Die drogen-naiven Ratten
erlernten keine Ortspraferenz, wenn ihnen ein kleiner Kern unter

den Kleinhirnstielen, also ziemlich weit hinten im Hirnstamm,


http://sites.utoronto.ca/neurobiology/profile.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1359898

zerstort worden war - der Nucleus tegmenti peduculopontinis
(Ntpp). Dagegen machte es bei ihnen fur diese Aufgabe keinen
Unterschied, wenn ihnen Neuroleptika appliziert wurden, welche
die Dopaminwirkung blockieren. Dopamin kodiert im Nucleus
accumbens - einem Teil der Basalganglien - die aktuelle

Belohnungserwartung (Warum nicht einfach aufgeben?).

Genau umgekehrt war es bei den Ratten-Junkies: Die Lasion des
Ntpp storte die Ortskonditionierung nicht; dafir konnte dieses

Lernverhalten ohne Dopaminubertragung nicht mehr stattfinden.
Umschalten von Genuss auf Sucht

In einer weiteren Studie wiederholte van der Kooy das Paradigma,
nur dass diesmal nicht Morphium, sondern einfaches Futter als
Belohnung diente, und die Ratten dementsprechend satt oder
hungrig waren. Mit demselben Ergebnis: Satte Ratten werden durch
den Ntpp belohnt, hungrige durch den Nucleus accumbens. Der
Ntpp vermittelt den Genuss; der Nucleus accumbens das Streben

danach.

Wie kann das Gehirn zwischen diesen beiden Zustanden
umschalten? In den darauffolgenden Jahren hat van der Kooy auch
das geklart: Der Schalter steckt im ventralen tegmentalen Areal
(VTA), also jener Struktur im Hirnstamm, die Nervenzellfortsatze in

den Nucleus accumbens sendet, wo sie Dopamin ausschitten und


../Text/0034-01_01.xhtml
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1317187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14730310

damit die bereits erwdahnte Belohnungserwartung kodieren. Neben
diesen Dopamin-ausschuttenden Neuronen enthalt die VTA aber
auch andere, hemmende Neuronen, die einerseits Verbindungen in
den Ntpp schicken und andererseits die Dopaminneuronen

hemmen.

Die Reaktion dieser Zellen auf den normalerweise hemmenden
Transmitter GABA kehrt sich in Anrequng um, wenn Tiere
morphiumabhangig sind - und entscheidet damit auch zwischen
den beiden gegensatzlichen Pfaden in den Ntpp (Genuss) oder den
Nucleus accumbens (Verlangen). So schalten zellbiochemische
Vorgange an dieser kleinen, definierten Gruppe von Neuronen

zwischen zwei Zustanden des Organismus um: Genuss oder Sucht.

Inlensital +

Inlensiti -

Y



Nach der Opponent Process-Theorie kippt jedes Gefuhl in sein
Gegenteil um. Und mit jeder Wiederholung verschiebt sich das
Gleichgewicht hin zur zweiten Emotion. Bild: K. Lehmann

Interessanterweise war ein damit kompatibles Modell schon vor
zweiundvierzig Jahren von Psychologen vorgeschlagen worden. In
ihrer Opponent-Process-Theory of Motivation postulierten Richard
L. Solomon und John D. Corbit anhand von Alltagsbeobachtungen -
der Lustlosigkeit nach dem Sex, der Euphorie nach der Angst beim
Fallschirmspringen -, dass alle Emotionen in Gegensatzpaaren
funktionieren. Nach dem kurzen, heftigen Gipfel des
ursprunglichen Gefuhls kippt dieses um in das entgegengesetzte
Gefuhl, welches dann langer andauert: die Angst in Euphorie, die
Lust in Gereiztheit, der Genuss in Verlangen, die frohliche
Uberdrehtheit der Kinder mit naturgesetzlicher Sicherheit in
Weinen. Zusatzlich nahmen sie an, dass sich diese Gegenbewegung
verandert, je ofter sie wiederholt wird: Die erste Emotion wird

schwacher, daflr die Antwortemotion jedesmal starker.

Drogensucht ist das klassische Beispiel: Beim ersten Mal verursacht
die Droge ein ungeheures Hochgefuhl, dem aber das Leiden der
viel langeren Entzugsphase unausweichlich nachfolgt. Um dieses
Verlangen zu befriedigen, wird die nachste Dosis konsumiert. Aber
sie bringt schon weniger Genuss, dafur umso elenderes Verlangen.
Und dies verschlimmert sich, bis der Stchtige die Droge nur noch

nimmt, um den Entzug nicht mehr ertragen zu mussen.


http://www.jstor.org/stable/2951004?seq=1#page_scan_tab_contents

Ohne Genussbelohnung entstehen auch keine

Entzugssymptome

Laut Solomon und Corbit gilt dies fur jede Sucht, sogar fur das
ErdnUsseknabbern am Abend, wo der Entzug nur Sekunden dauert
und Uberwunden ist, sobald man mal aufs Klo muss. Sie schlugen
vor, dies "Mini-Addiction" zu nennen, und platzierten an den
Vorschlag eine der schonsten FuBnoten der wissenschaftlichen
Publikationsgeschichte: "This term was first suggested by Eliot

Stellar at a cocktail party."

Obgleich auf eher magerer empirischer Basis gegrundet, hat diese
Theorie in der Motivationspsychologie Furore gemacht und findet
naheliegenderweise v.a. in der Forschung zu Sucht und
Abhangigkeit Anwendung. Die doppelte Dissoziation von
neuronalen Substraten fir den Genuss und den Entzug gibt dem

Modell ein biologisches Korrelat.

Als weitere Bestatigung hat die Arbeitsgruppe von van der Kooy
eine Vorhersage der Theorie getestet: Wenn sie zutrifft, dann
musste die Blockade der Genussbelohnung auch die
Entzugssymptome verschwinden lassen. Tatsachlich ist dies der
Fall: Nicht nur bevorzugen Ratten mit Iadiertem Ntpp nicht den
Raum, in welchem sie Morphium bekommen haben - sie vermeiden

auch nicht den Raum, in welchem sie die Zeit des (bei unladierten
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Ratten) schlimmsten Entzuges verbringen mussten. Es braucht das
erste Gefuhl, das High, damit das Gegen-Gefuhl, der Entzug,

entstehen kann.

Sobald wir nach etwas lechzen, verschafft uns der Erfolg demnach
keinen Genuss mehr, sondern nur noch kurzfristige Befriedigung,
Befreiung vom Verlangen: Schopenhauer hatte seine Freude gehabt
an dieser spaten Bestatigung durch die Hirnforschung. Sagt er doch
an einer seiner schwarzeren Stellen sinngemal3: Dass das Leben ein
standiges Pendeln zwischen dem Leiden des Verlangens und der
Odnis einer kurzen Befriedigung sei, driicke sich auch in der
christlichen Heilslehre aus, wo, nachdem man alles Leiden in die
Holle verbannt habe, fir den Himmel nur noch die Langeweile

geblieben sei.

Es kommt nicht oft vor, dass idealistische Philosophie von der
empirischen Naturwissenschaft bestatigt wird. Allerdings hat
Schopenhauer eines Ubersehen: Solange man nach dem Genuss
dem Verlangen nach Mehr nicht nachgibt, sondern Verzicht folgen
lasst, bis das Bedurfnis vorbei ist, kann man immer aufs Neue

geniel3en.



Warum wollen Sie diesen Artikel lesen?
Vom Wert des Wissens: Neurobiologen ergrinden die

Mechanismen der Neugier
Aha. Neugierig?

Immerhin haben Sie den Artikel auf der Telepolis-Startseite
angeklickt. Warum? Was versprechen Sie sich davon? Warum wollen
Sie etwas lesen, von dem Sie noch nicht wissen, was Sie damit

werden anfangen kénnen? Wenn tberhaupt?

Offensichtlich sind Sie zu einer Tatigkeit - dem Lesen - motiviert,
ohne eine greifbare Belohnung erwarten zu kénnen. Die Lekture
macht Sie weder satt noch high. Allenfalls ein wenig kliger. Wissen
ist Ihnen anscheinend etwas wert. Ihre Zeit, und, wenn Sie

Druckwerke kaufen, auch Ihr Geld.

Neugier ist ein starker Antrieb, und sie ist intrinsische Motivation
par excellence: Sie lasst uns Handlungen vollfuhren, blol3 um ihrer
selbst willen. Die Neugier bringt uns dazu, Kosten und Risiken auf
uns zu nehmen, verbotene Turen zu 6ffnen, weil3e Flecken zu
bereisen, ohne dass eine dulRere Belohnung in Aussicht,

geschweige denn sicher ware. Wir wollen einfach nur wissen.

Personlichkeitspsychologen nennen einen ihrer "Big Five"-Faktoren



der Personlichkeit "Offenheit fur Neues". Und obgleich das eher
passiv klingt, spielt die intrinsische Motivation eine Rolle fur diese
Eigenschaft, und so ist wohl doch einfach Neugier gemeint. Sie ist
also eine von nur funf Eigenschaftsdimensionen, in denen sich
Menschen unterscheiden. Und darunter die einzige, die mit der
Intelligenz korreliert. Was zu dem Befund passt, dass konservative
Menschen im Mittel dummer sind als - wie soll man es nennen? -

progressive / linke / kritische.

Naturlich ist Neugier auch der Antrieb der Wissenschaft, und so hat
es seinen Reiz, dass Neurobiologen seit einigen Jahren erforschen,
wie das Gehirn die Motivation vermittelt, nach Information zu
suchen. Auch Tiere sind neugierig. Mit einer raffiniert ausgedachten
Verhaltensaufgabe kann man das beobachten und nutzen, und so
feststellen, welche Nervenzellen aktiv sind, wenn das Verhalten von

Neugier motiviert wird.

Wie macht man Tiere im Labor gezielt und messbar neugierig?
Stellen Sie sich Folgendes vor: Gemeinsam mit einem Partner
spielen Sie Lotto. Jeder spielt immer seine selben Zahlen, und im
wochentlichen Wechsel gibt mal der Eine, mal der Andere einen

Schein ab. Also wechseln die Zahlen wochentlich.

Nun sind Sie aber fur mehrere Wochen auf groRer Reise, irgendwo,

wo es keinen regelmalligen Telefon- oder Internetzugang gibt. Das



abwechselnde Lottospiel 1duft in Ihrer Abwesenheit weiter (Sie
haben Scheine vorausgefullt), aber nach ein paar Wochen haben Sie

verstandlicherweise den Uberblick verloren, wer wann dran ist.

Da sehen Sie in der Lobby eines Hotels eine BILD vom letzten
Wochenende rumliegen. Die Lottozahlen auf der Titelseite sind
genau Ihre Zahlen! Mitsamt Superzahl! Sie sind jetzt reich! - Wenn,
ja, wenn diese Woche Ihre Zahlen dran waren. So. Sie kénnten jetzt
eine Woche warten, bis Ihr Flug nach Hause geht. Oder Sie kdnnten
far ein paar Dollar von der Rezeption aus ihren Partner anrufen und
fragen, welche Zahlen getippt wurden. Am Ergebnis (und das ist
experimentell wichtig) andert das nichts. Der Schein ist abgegeben,
die Zahlen sind gezogen. Nuchtern betrachtet bringt es Ihnen

nichts, wenn Sie den Anruf tatigen. Tun Sie's trotzdem?
Die Aquivalenz von Wasser und Wissen

Makaken wirden anrufen. Sie spielen freilich nicht Lotto, doch
wenn sie durstig sind, ist ein Schluck Wasser fur sie ein
Hauptgewinn. Ethan Bromberg-Martin und Okihide Hikosaka
setzten fUr eine Studie zwei der Affen vor einen Bildschirm,
beobachteten ihre Augenbewegungen und leiteten mit Elektroden
von Nervenzellen im ventralen Tegmentum ab - also denjenigen
Neuronen im Hirnstamm, die den Neurotransmitter Dopamin in

den Nucleus accumbens ausschutten, wenn eine Belohnung zu


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19607797

erwarten ist (Warum nicht einfach aufgeben?).

Die Makaken sal3en vor einem Bildschirm, auf dem einfache
Symbole erschienen. Mittels ihrer Blickrichtung konnten sie
zwischen diesen eine Auswahl treffen. Zunachst kundigte ein
Quadrat den Beginn einer neuen Runde an (sozusagen die neue
Lottospielwoche). Am Ende der Runde, etwa vier Sekunden spater,
wurde der Affe entweder einen grof3en (sechs Richtige) oder nur

einen kleinen Schluck Wasser bekommen.

Wie viel, das hatte der Zufallsgenerator zu dem Zeitpunkt schon
ausgewdurfelt, aber der Affe wusste es noch nicht. Bevor es soweit
sein wurde, boten ihm zwei unterschiedliche Symbole zunachst die
Wahl zwischen zufalligen, bedeutungslosen Zeichen oder echter
Information Uber die Belohnungsgrél3e. Wahlte der Makake
letztere, dann kundigten ihm zwei unterschiedliche Symbole
zuverlassig an, wieviel Wasser er zwei Sekunden spater bekommen
wurde. Wahlte er erstere, dann gab es auch zwei verschiedene

Zeichen, aber sie hatten keinen Vorhersagewert.

Sobald sie den Zusammenhang verstanden hatten, wahlten beide
Affen die brauchbare Information - der eine Makake sogar in jedem
einzelnen Durchgang, der andere in immerhin 80% davon. Sie
wollten wissen. Und das ist ihnen sogar etwas wert: In einer

spateren Studie von Bromberg-Martin opferten die Affen bis zu
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einem Drittel des erwarteten Wassers, wenn sie dafur die

Information Uber die Wassermenge vorab erhielten.

Dass Information fur die Affen einen Wert hat, zeigten auch die
Feueraktivitaten der Nervenzellen in der ersten Studie: Dieselben
Neuronen, die, wie aus klassischen Studien hinreichend bekannt,
den Erwartungsfehler mit ihrem Feuern anzeigten - also dann
aktiver wurden, wenn das Ergebnis besser war als erwartet (Info
Uber grol3e Wassermenge, oder unangekundigte grof3e Menge),
und verstummten, wenn es schlechter war -, dieselben Neuronen
anderten ihre Aktivitat bereits vorher, wenn die Runde gerade
begonnen hatte und die Affen sich zwischen Information und

Unsinn entscheiden konnten.

Wenn sie Information wahlen konnten (oder mussten, weil die
Zufallsoption weggelassen wurde), dann steigerten die Neuronen
ihre Aktivitat. Stand die Informationsoption nicht zur Verfigung,
und kdndigte das Symbol an, dass sie gezwungen sein wirden,
sinnlose Zeichen zu sehen, dann sank die Aktivitat der
Dopaminneuronen. Kurz: Die Belohnung durch Wasser und die

Belohnung durch Wissen ist auf dieser neuronalen Ebene dasselbe.
Das Gefuhl von Unsicherheit ist schwer zu ertragen

Warum ist Wissen so wertvoll? Unser Gehirn enthéalt eine

ausgefeilte Maschinerie, um Zusammenhange zu erkennen und
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Vorhersagen zu machen. Auch das Verstarkungssystem im
ventralen Tegmentum und Nucleus accumbens gehdrt dazu: Es
erkennt Signale mit Vorhersagewert und macht sie begehrenswert.
Um aber Uberhaupt arbeiten zu kdnnen, bendtigt dieses komplexe
Vorhersagesystem eben diese Informationen mit Vorhersagewert.

Hatte es dazu keinen Zugang, ware es zum Leerlauf gezwungen.

Und, mehr noch, zur Unsicherheit. Dass Unsicherheit fur
Lebewesen unangenehm ist, zeigte sich auch in Bromberg-Martins
erster Studie: Wenn die Makaken die Wahl bekamen, sichere
Information Uber die Wassermenge friher oder spater zu
bekommen, entschieden sie sich immer fur friher. Das Gefuhl von
Unsicherheit ist schwer zu ertragen, daher suchen wir
Informationen, um maoglichst sichere Vorhersagen uber die Welt

machen zu kénnen. Es tut wohl, etwas vorhersagen zu kénnen.

Aber wo sitzt diese "Maschinerie", die Informationen beurteilt? Die
Dopaminneuronen des ventralen Tegmentum werden haufig
untersucht, aber naturlich "wissen" sie nicht von allein, was gut ist,
sondern werden ihrerseits durch vorverarbeitete Aktivitat angeregt.
Eine Quelle dafur ist der orbitofrontale Kortex. Das ist derjenige Teil
des Prafrontalen Kortex - des Stirnhirns -, der den Augenhdhlen

aufliegt.

In ihrer neueren Studie leiteten Bromberg-Martin und seine



Arbeitsgruppe von Hunderten von Neuronen im orbitofrontalen
Kortex zweier Makaken ab und beobachteten, dass diese
Nervenzellen noch weniger verarbeitete Daten kodieren als die
Dopaminneuronen, die ihnen nachgeschaltet sind: Einige der
Neuronen im orbitofrontalen Kortex zeigten die Zuverlassigkeit
einer Information an, andere die BelohnungsgroR3e, welche sie
anzeigt. Erst weiter unten, im ventralen Tegmentum und Nucleus
accumbens, werden die beiden Parameter kombiniert zu einem
Dopaminsignal, das sichere Information Uber eine kleine
Belohnung genauso bewertet wie unsicheres Wissen uber eine

grol3e.
Sicherheit und Vorfreude

Der Wert des Wissens erschopft sich allerdings nicht darin,

Unsicherheit Gber die Welt zu verringern. Eine Arbeitsgruppe um
Jacqueline Gottlieb von der Columbia-Universitat hat sich karzlich
die Motivation hinter der affischen Neugier noch einmal genauer

angeschaut.

Wieder sal3en die Makaken vor einem Bildschirm, wieder wurden
ihre Augenbewegungen gelesen, und wieder erhielten sie eine
festgesetzte Zeit nach einem Startsignal eine Belohnung - oder
nicht. Das Startsignal war eines von drei verschiedenen Symbolen.

Das erste kindigte zuverlassig eine Belohnung an, das zweite
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ebenso zuverlassig eine Nullrunde. Das dritte aber war ein klares
"Vielleicht"; es bedeutete, dass die Chance auf eine Belohnung bei
50% lag. Nachdem das Startsignal verschwunden war, erschienen
drei graue Rechtecke. Indem sie diese fixierten, konnten die Affen
sie "aufdecken" und hinter einem davon ein Symbol entdecken, das

eindeutig verriet, ob eine Belohnung folgen wurde.

Die Frage war nun: Inwiefern wurde die Neugier der Affen an dieser
Stelle von dem Informationsgehalt des Startsymbols abhangen?
Wenn sie nur dadurch motiviert waren, Unsicherheit zu reduzieren,
dann sollten sie nur dann nach sicherer Kunde suchen, wenn das
Startsymbol "Vielleicht" sagte. In den anderen beiden Fallen gab es

ja keine Unsicherheit.

Tatsachlich folgte dem "Vielleicht" die intensivste Suchaktivitat.
Aber auch ein klares "Ja" wurde von recht viel Suche gefolgt, ein
klares "Nein" hingegen nicht. Obwohl die Affen also schon wussten,
dass sie ihre Belohnung bekommen wurden, wollten sie das noch
einmal bestatigt sehen. Die Autoren erklaren das so, dass der
positive Vorhersagereiz durch die Verbindung mit der Belohnung
seinerseits belohnend wirkt. Sie empfinden eine Art Vorfreude, die
man leicht nachfuhlen kann: Vor einer Urlaubsreise betrachtet man
gerne die Flugtickets, vor einem Rendezvous das Photo der/des

Angebeteten.



Wissen ist also belohnend. Es ist dies zum einen, weil es
Unsicherheit beseitigt. Unser Gehirn sucht Information, weil es
ohne nicht arbeiten kann, und je untbersichtlicher die Lage, desto
gieriger sucht es. Und zum anderen ist Wissen bisweilen auch dann
wohltuend, wenn es gar nichts Neues verrat, sondern nur eine
angenehme Gewissheit bestatigt. Es stellt sich unwillktrlich die
Frage - aber die Affenforschung sagt dazu leider nichts -, ob diese
ganz gegensatzlichen Motivationen auch den ganz
unterschiedlichen Kognitionsstilen zugrundeliegen, mit denen
Menschen auf die Welt zugreifen: Hie die ergebnisoffene Suche
nach Neuem, da der Wunsche nach Affirmation. Hie Wissenschaft,
da Ideologie. Wenn wir von Makaken auf Menschen schlie3en

durfen, dann wohnen wohl beide Bestrebungen in jedem von uns.

Wenn Sie das also alles schon wussten und trotzdem bis hierher
gelesen haben, dann war es trotzdem nicht ganz vergeblich. Wenn
nicht, dann haben Sie jetzt eine Belohnung erfahren durch die neue

Information, dass neue Information belohnend ist.



Einsamkeit ist ein Grundgefuhl
Neurobiologen finden das Einsamkeitszentrum im Gehirn

"Es ist nicht gut, dass der Mensch allein sei", heil3t es schon in der
Genesis. Allerdings wusste Olli Schulz einige Jahrtausende spater zu
prazisieren: "Du bist so lange einsam, bis du lernst, allein zu sein."
Alleinsein und Einsamkeit, das sind naturlich zwei ganz
verschiedene Zustande, und Gott dachte im Garten Eden sicherlich
eher an Fortpflanzung als an Befindlichkeiten. Man kann einsam

sein, ohne allein zu sein, und umgekehrt.

Was ist der Unterschied? Klar: Einsamkeit fuhlt sich unangenehm
an. Wer einsam ist, wunscht sich Gesellschaft; es treibt ihn
geradezu in die Nahe von Menschen. Doch nicht irgendwelcher
Menschen, wie schon die Beatles wussten: "Do you need anyone? - I
need somebody to love. - Could it be anyone? - I want somebody to
love", sauselte Paul McCartney. Nicht irgendwer - es mussen
Personen sei, die einem (und die raumliche Metapher scheint kein

Zufall zu sein) nahestehen.

Es ist seit langem bekannt, dass sozialer Kontakt belohnend wirkt.
Zum Beispiel ist dies ein Grund, warum Drogensuchtige wenig
Sozialverhalten zeigen: Sie halten ihre Belohnungs- oder
Verstarkungsbahn, also die Nervenfasern, die vom ventralen

Tegmentum in den Nucleus accumbens ziehen (Warum nicht
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einfach aufgeben?) und dort Dopamin ausschitten, mit Drogen
hinreichend beschaftigt, so dass sie nicht mehr nach anderer

Belohnung durch Sozialkontakt (oder auch Essen) hungern.

Tierexperimentell hat die Arbeitsgruppe von Karl Deisseroth
(Stanford) kurzlich umfassend gezeigt, dass die
Dopaminausschuttung im Nucleus accumbens mit sozialer
Interaktion ansteigt, dass sie die Aktivitat der dortigen Neuronen
verandert, und dass experimentelle Manipulationen der

Dopaminausschuttung sich auf das Sozialverhalten auswirken.

Jedoch: "Halb zog es ihn, halb sank er hin" - Goethes Fischer erfahrt,
dass dies nur die halbe Wahrheit ist. Das Zusammensein mit einem
begehrten Artgenossen zieht und wirkt belohnend, aber er sinkt
auch hin: Die Einsamkeit treibt ihn. Gibt es daflr eigene neuronale

Mechanismen?
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Ist der Wanderer von Caspar David Friedrich Uber dem Nebelmeer
einsam oder nur alleine? Bild von Cybershot800i/gemeinfrei


https://de.wikipedia.org/wiki/Einsamkeit#/media/File:Caspar_David_Friedrich_-_Wanderer_above_the_sea_of_fog.jpg

Ubersehene Neuronen fiir ein Gibersehenes Gefiihl

Forscher vom MIT und vom Imperial College in London haben sie
gerade entdeckt. Die Arbeitsgruppen von Mark Ungless und Kay
Tye waren auf eine Zellpopulation im Hirnstamm gestol3en, von
deren Existenz die meisten Neurobiologen gar nichts wussten:

Dopamin-ausschittende Neuronen in den Raphekernen.

Die Raphekerne kennt jeder Neurobiologe als Ursprung der
Serotoninbahn, welche das gesamte Gehirn durchastelt. Serotonin,
nicht Dopamin. Von Dopaminneuronen in den Raphekernen zu
lesen, ist so, als ldse man von evangelischen Priestern im Vatikan:

Man glaubt an einen Druckfehler.

Es ist aber keiner. Tatsachlich gibt es dort eine Gruppe von Zellen,
die Dopamin und, wie die Forscher herausfanden, gleichzeitig auch
Glutamat in ihren Zielgebieten ausschutten. Da diese Zellen so
unbekannt sind, erledigten die Wissenschaftler quasi nebenbei
auch die ganze Basisarbeit, indem sie zeigten, wo die
Leitungsfortsatze - die Axonen - dieser Neuronen hinlaufen, dass
sie in diesen Zielgebieten tatsachlich Dopamin und Glutamat
ausschutten, wenn sie aktiviert werden, und dass die Zellen dort

darauf reagieren.

Aber wozu sind sie gut? Die Forscher mutmaliten, dass sie etwas

mit der unangenehmen Seite von sozialer Isolation zu tun haben
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kdnnten. Also nahmen sie Mause ihrer Gruppe und setzten sie in
einen Isolierkafig. 24 Stunden danach hatten sich die Synapsen an
den Raphe-Dopamin-Neuronen merklich verstarkt, und zwar umso
deutlicher, mit je mehr Artgenossen die Mause bislang zusammen
gewohnt hatten. Dieser Effekt war nicht darauf zurtckzufthren,
dass die Entnahme aus der Gruppe ja auch das Einsetzen in einen
neuen Kafig implizierte. Und zum Vergleich: An den "normalen”

Dopaminneuronen im ventralen Tegmentum anderte sich nichts.

Damit waren die Raphe-Dopamin-Neuronen durch starkere
synaptische Eingange leichter erregbar. Wurde sich das bemerkbar
machen? Ja: Sobald die fur einen Tag isolierten Mause wieder mit
einem Artgenossen zusammengesetzt wurden, feuerten die
Neuronen deutlich verstarkt wahrend der ersten sozialen
Interaktionen - hingegen nicht, wenn die Maus zuvor nicht isoliert
gewesen war, oder wenn man ihr statt eines Artgenossen ein

Objekt vorsetzte.

Bis hierhin sind es reine Beobachtungsdaten, die nahelegen, dass
diese bislang fast unbekannten Neuronen irgendwas mit sozialer
Isolation zu tun haben. Um behaupten zu kdnnen, dass sie
"Einsamkeit" kodieren, braucht es starkere Beweise. Also griffen die
Wissenschaftler zur Optogenetik, die innerhalb weniger Jahre fast

eine Standardmethode geworden ist.



Indem sie lichtempfindliche Ionenkanale gezielt in die untersuchten
Neuronen einbrachten, konnten die Forscher diese nach Belieben
mit einem blauen Laserstrahl anregen. So konnten sie zeigen, dass
die Aktivierung der Raphe-Dopamin-Neuronen dazu fuhrt, dass
Mause nach sozialem Kontakt suchen, und ihre Hemmung (Uber
einen anderen Kanal), dass sie das Interesse daran verlieren.
AuBBerdem ist die Reizung dieser Neuronen den Mausen
unangenehm: Wenn sie sich frei durch zwei Kammern bewegen
durfen, in deren einer die Neuronen durch den Laser angeregt

werden, dann meiden sie diese Kammer fortan.
Gemeinsam einsam

Also: Die Aktivitat der Raphe-Dopamin-Neuronen |8st ein
unangenehmes Gefuhl aus, das nach Sozialkontakt suchen lasst:
Das klingt schon sehr Uberzeugend nach Einsamkeit. Die
Interpretation wird noch Uberzeugender und auch interessanter
dadurch, dass der Effekt auch davon abhangt, welchen sozialen
Status die Mause haben. Mduse bilden bei Gruppenhaltung in
Gefangenschaft eine Rangfolge aus. Und die bestimmt, wie wohl
sich die Maus in der Gruppe fuhlt: Je héher der Rang der
Versuchsmause, desto unangenehmer war ihnen die Aktivierung
der Raphe-Dopamin-Neuronen, desto mehr liel3 die Aktivierung sie
nach Sozialkontakt suchen, und Hemmung ihn meiden. Bei den

rangniedrigsten Mausen waren die Effekte nahezu Null: Sie waren



schon in der Gruppe einsam.

Die Autoren verweisen darauf, dass die Raphe-Dopamin-Neuronen
evolutionar hoch konserviert sind: Man findet sie bei allen
untersuchten Saugetieren, auch beim Menschen. Tatsachlich wirkt
ja gerade der letztgenannte Befund vertraut: In Gesellschaft von
Leuten, mit denen man sich nicht wohlfuhlt, ist man einsam. "We've
lost the difference between bored and lonely anyway", sangen the
Beautiful South; vielleicht meinten sie das. Vermutlich betrifft das
nicht nur gemobbte Omega-Personen, sondern hat der Mensch mit
seinem komplexen Sozialverhalten auch andere, weniger lineare
Moglichkeiten, sich in der Gruppe fremd zu fuhlen. Und dann waére

man lieber allein.
Neuling im Gefuhlsclub

Leider muss ich diesem schdnen Schlusssatz noch einen Nachsatz
hinterher schicken. Denn eine bedeutende Implikation ihres Fundes
haben die Autoren des Artikels gar nicht kommentiert: Sie haben

Einsamkeit als neue Grundemotion etabliert.

Seitdem Menschen Uber Menschen nachdenken, haben sie sich
gefragt, welche der vielen Gefuhlswetterlagen, die einen Menschen
heimsuchen kénnen, grundlegende Bausteine sind, und welche
eher abgeleitet, zusammengesetzt, modifiziert. Die Suche hat

zahlreiche Listen von Grundemotionen (PDF) hervorgebracht, die


http://thichhangdat.com/Introduction_To_Meditation/Unit_3/meditation_on_emotion/embracing_emotions_and_feelings/Emotional_classification.pdf

sich nur gelegentlich Uberlappen. Angst ist fast immer dabei -
auller im anscheinend furchtlosen 17. Jahrhundert. Lange Zeit ist
Liebe dabei, und verschwindet dann, dafur ist Ekel seit Paul Ekman

ein Neuzugang.

Ekman hat Grundemotionen danach definiert, dass ihr mimischer
Ausdruck in allen Kulturen erkannt wird. Da die Kommunikation des
inneren Zustands seit Darwin ein anerkannter Aspekt von Gefuhlen
ist, kann man das so machen. Man kénnte aber auch
argumentieren, dass ein Gefuhl, fir das sich eine klar definierte
Grundlage im Gehirn findet, eine Grundemotion ist. Das gilt fur das
Verlangen (Warum nicht einfach aufgeben?), das Geniel3en
(Aktivierung des Nucleus tegmenti pedunculopontinis), die Furcht
(Aktivitat in der Amygdala). Und jetzt fur die Einsamkeit - die
bislang, zumindest im abendlandischen Kulturkreis, noch niemand

auf dem Schirm gehabt hat.


http://thichhangdat.com/Introduction_To_Meditation/Unit_3/meditation_on_emotion/embracing_emotions_and_feelings/Emotional_classification.pdf
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Das mutterliche Gehirn
Mutterschaft ist nicht nur ein kulturelles Konstrukt, sondern ein

biologisches Phdnomen mit messbaren physiologischen Folgen.

Was eine Gesellschaft daraus macht, ist eine andere Frage

Die Debatte, was das Mutter-Sein fur eine Frau bedeutet, und mehr
noch, was es nach gesellschaftlichen Vorstellungen bedeuten soll,
ist seit dem Erscheinen der Studie "Regretting Motherhood" von
Orna Donath virulent geworden und hat sich auf Telepolis auch in
einem Artikel von Bettina Hammer (Non, je ne regrette rien -

Abgesehen von der Mutterschaft) niedergeschlagen.

Das, was man wohl nur sarkastisch das "gesunde Volksempfinden"
nennen kann, stort sich daran, dass es Frauen gibt, die in der
Mutterschaft mitnichten ihre Erfullung gefunden haben, sondern es
im Gegenteil bereuen, Mutter geworden zu sein. Bettina Hammer
und andere wiederum sehen in dieser Abwehrreaktion die
AuRerung eines Uberkommenen Mutterkultes und halten dagegen,
dies sei alles nur "mystische Verklarung" einer "quasi per Natur
entstehenden Hingabe" und folglich eine "esoterisch anmutende
Ansicht". Implizit steckt darin die Behauptung: Mutterschaft ist,
Uber das reine Fortpflanzungsgeschehen hinaus, ein rein kulturelles

Konstrukt.

Nun, das stimmt so nicht. Hochstwahrscheinlich nicht, muss man


https://heise.de/-3379262
https://heise.de/-3379262
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vorsichtshalber prazisieren, denn die aussagekraftigsten Studien
sind selbstverstandlich an Mausen gemacht. Bei diesen aber ist das
Mutter-Sein nicht nur eine Angelegenheit des Unterleibs. Sondern
fuhrt auch zu tiefgreifenden Veranderungen im Gehirn. Da
kulturelle Beeinflussung bei Mausen keine Rolle spielt, erlaubt die
Forschung an ihnen andererseits einen ungetribten Blick auf die

Biologie der Mutterlichkeit.

Ob Mause das Mutterglick kennen, ist nicht bekannt. Aber sie
kennen Fursorge und die enge Bindung der Mutter zu ihrem
Nachwuchs. Wenn man Mausemutter von ihren Kindern trennt,
dann kann man sie eine Aufgabe erlernen lassen, um wieder
Zugang zum Nachwuchs zu erhalten. Das bedeutet: Zu ihren
Kindern gelangen zu kénnen, ist fur eine Maus belohnend, ebenso
wie es Futter oder Wasser oder andere Anregungen des

Verstarkungssystems im Nucleus accumbens sind.

Mehr noch als der Geruch der Jungtiere sind es ihre Rufe im
Ultraschallbereich, wodurch die Muttertiere dazu angeregt werden,
sie ins Nest zu holen. Daher verwenden Verhaltensforscher und
Neurobiologen, die sich fur die Steuerung und Reifung von
Sozialverhalten interessieren, diese Ultraschallrufe experimentell,

um zu testen, wie verschiedene Tiere darauf reagieren.

Ob eine Maus, die Ultraschallrufe hort, hingeht und die Jungtiere


../Text/0034-01_01.xhtml
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einsammelt, hangt malRgeblich von zweierlei ab: ihrem Geschlecht
und ihrer sozialen Erfahrung, wie eine japanische Arbeitsgruppe vor
einigen Jahren zeigte. Mutter tun es immer. Sexuell unerfahrene
Tiere beider Geschlechter hingegen kimmern sich so gut wie gar

nicht um die jammernden Mausekinder.

Interessant ist, wie sich Tiere mit sexueller Erfahrung verhalten:
Weibchen ebenso wie Mannchen fuhlen sich haufig bemuRigt, den
rufenden Jungtieren zu Hilfe zu eilen. Zwar sind sie dabei nur halb
so eifrig wie Mutter, aber immerhin erheblich hilfreicher als die
Jungfrauen. Ob ein Mannchen blof3 schon mal Sex hatte oder
wirklich Vater ist, spielt hingegen keine Rolle. "K&nnte ja von mir

sein", scheint die Devise zu sein.

Leider aber scheint das auch schon fast alles zu sein, was man tber
Vatergefuhle bei der Maus weil3. Eine bald vierzig Jahre alte Studie
hat immerhin gezeigt - und die Parallelen zum Menschen sind ganz
reizvoll -, dass Mausevater ihr Verhalten gegenulber den
vorubergehend von ihnen getrennten Kindern den Alter der Kinder
anpassen, Mausemutter hingegen nicht. Ansonsten erscheinen die
Mannchen in der Forschung meistens allenfalls als
Negativkontrolle. Vielleicht liegt das tatsachlich an der
Uberbetonung der Mutterschaft seitens der Forscher, die Bettina
Hammer beklagt. Vielleicht aber liegt es auch einfach nur daran,

dass sich die Verhaltensunterschiede und neuronalen


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20887176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/658600

Veranderungen bei den Weibchen so schén wie auf Knopfdruck

einstellen, wenn sie Mutter werden.
Neuronenschalter fiir mutterliches Verhalten

Ein Teil ist dabei Erfahrung: Mdusemutter kénnen im
Ultraschallbereich besser héren als Mausejungfrauen, wie eine
Arbeitsgruppe aus Atlanta kurzlich herausfand. Eine
Ostrogenbehandlung vermochte daran nichts zu dndern - wohl
aber Erfahrung in der Kinderpflege: Jungfrauliche Mause, die
Mdattern halfen, hérten bald genauso gut. Und sie lernen auch

schnell, auf die Ultraschallrufe der Jungtiere zu reagieren.

Wenn man aber - wie das die Gruppe um Gunter Ehret aus Ulm vor
einigen Jahren getan hat - histologisch nachschaut, welche
Gehirngebiete durch die Ultraschalllaute angeregt werden, dann
tun sich gewaltige Unterschiede auf. Die Forscher schauten sich die
Expression von c-Fos an, dem Produkt eines sogenannten
immediate-early-Gens, also eines Gens, das zugig abgelesen wird,
wenn sich die Aktivitat eines Neurons andert. Und sie zahlten c-Fos-
markierte Nervenzellen in einer Reihe von Gehirnregionen, die mit
emotionaler Verarbeitung zu tun haben. Das Ergebnis war

erstaunlich.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24992362
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22728471
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Schwarze Maria von Altétting. Bild: S. Finner/CC-BY-3.0
Obgleich die Jungfrauen ihr mutterliches Verhalten beim Héren der
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Laute innerhalb von funf Tagen nach der Geburt der Jungtiere, bei
denen sie wohnten, deutlich steigerten und annahernd das Niveau
der Mutter erreichten, war die neuronale Aktivierung in allen
untersuchten Gebieten erheblich starker als bei den Muttern. Und
seltsamerweise auch starker als bei den Jungfern ohne Erfahrung
(die sich kaum von den Muttern unterschieden). Dasselbe Verhalten
wird also ganz unterschiedlich gesteuert, je nachdem, ob es durch

Lernen oder durch Geburt ausgeldst wird.

Was dabei geschieht, konnte im vergangenen Jahr eine
Forschergruppe um Tali Kimchi vom Weizmann-Institut in Israel in
einer in Nature publizierten Studie aufklaren. Sie richteten ihr
Augenmerk auf den Hypothalamus, eine Struktur des
Zwischenhirns. Er lasst sich in eine Vielzahl von Kernen
untergliedern, denen gemeinsam ist, dass sie die grundlegenden

korperlichen Funktionen steuern: Hunger, Durst, Schlaf, Sex, Wut.

Manche dieser Kerne unterscheiden sich zwischen den
Geschlechtern: Da gibt es zum Beispiel den gleich auch so
bezeichneten Sexuell Dimorphen Kern. Er steuert das mannliche
Kopulationsverhalten und ist daher bei Mannchen aller Saugetiere
groRer als bei Weibchen (und auch, nebenbei, bei heterosexuellen
Mannchen groRer als bei homosexuellen). Sozusagen sein
Gegenstuck ist der Anteroventrale Periventrikuldare Nucleus, der

sich also, wie der Name sagt, vorne unten im Gehirn rund um den


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26375004

dritten Ventrikel setzt. Er hat intern bei Weibchen eine andere
Verschaltung als bei Méannchen. Und auch seine neuronale
Zusammensetzung unterscheidet sich nach den Geschlechtern:
Weibchen haben dort erheblich mehr Neuronen, die Dopamin als

Transmitter verwenden.

Funktional hat der Periventrikuldre Nucleus mit dem weiblichen
Sexualverhalten im weiteren Sinne zu tun. Kimchi und Kollegen
fragten sich, ob er auch das mutterliche Verhalten gegenuber
Kindern beeinflusst. Daflr sprach, dass nicht nur, wie schon gesagt,
die Zahl darin nachweisbarer Dopaminneuronen bei Weibchen
hoéher ist als bei Mannchen, sondern auch bei Muttern héher als bei

Jungfrauen.

Der logische nachste Schritt war, die Aktivitat dieser Neuronen zu
manipulieren. Wurden sie selektiv zerstort, dann lie3 das
mutterliche Verhalten aller Weibchen drastisch nach: Sie brauchten
gut sechsmal so lange, bis sie das erste Jungtier ins Nest
zuruckbrachten, und holten auch nur halb so viele, um die sie sich
dann auch nur halb so lange kimmerten. Das galt - von den jeweils
unterschiedlichen Anfangswerten ausgehend - in dhnlicher Weise
fur Jungfrauen wie fiir Matter. Ahnlich war auch die Wirkung, wenn
die Neuronen auf zwei verschiedene Weisen angeregt wurden: Das

mutterliche Verhalten verbesserte sich jeweils drastisch.



Bei Mannchen dagegen hatten dieselben Neuronen Uberhaupt
keine Auswirkungen auf das Betreuungsverhalten. Allenfalls
wurden die Vater den Jungtieren gegenuber nach der Zerstérung
der Neuronen etwas aggressiver. Das brachte die Forscher auf die
Spur, dass dieselben Neuronen, die bei Weibchen das
Betreuungsverhalten kontrollieren, bei Mannchen die Aggression
steuern. Tatsachlich: Gegentber anderen Mannchen wurden
Mannchen mit zerstérten Dopaminneuronen im Periventrikularen
Nucleus erheblich aggressiver. Regte man die Neuronen dagegen

an, wurden sie friedlicher.

Wie machen die Neuronen das? Hier kommt eine Modesubstanz ins
Spiel: Oxytozin, das "Kuschelhormon". Seine Ausschuttung wird bei
der Geburt und beim Stillen angeregt, und vertieft dann die
Bindung zum Kind. Wenn im Tierversuch die Oxytozinausschittung
verhindert wird, unterbleibt auch die Mutter-Kind-Bindung;
umgekehrt kann man kinderlose Auen dazu bringen, sich wie
Mutterschafe zu benehmen, wenn man ihnen Oxytocin im
Hypothalamus appliziert. Aber auch im spateren Leben spielt es
eine Rolle, indem es Treue und Vertrauen hervorruft, Angst senkt,
grof3ztigig macht und Uberhaupt umfassend prosoziales Verhalten

fordert.

Die Arbeitsgruppe vom Weizmann-Institut zeigte abschliel3end

noch, dass die untersuchten Dopaminneuronen Auslaufer in
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denjenigen Kern entsenden, der Oxytozin ausschuttet, und, wenn

angeregt, dort auch tatsachlich die Ausschuttung bewirken.

Was biologisch regelhaft ist, ist nicht auch schon moralisch

wlunschenswert

Die starke Bindung der Mutter an ihre Kinder ist also nicht nur
"quasi per Natur entstehend", sondern tatsachlich biologisch
verursacht und evolutiondr vorgesehen. Die vielbesungene
Mutterliebe ist nicht nur ein kulturelles Konstrukt, sondern
unterscheidet sich neuronal tatsachlich von der Vaterliebe. Man tut
der Wahrhaftigkeit der Debatte keinen Gefallen, wenn man das

leugnet.

Aber: Vorsicht! Moralisch folgt daraus: Nichts. Dass etwas naturlich
oder biologisch regelhaft ist, macht es nicht moralisch
wunschenswert. "Aus einem Sein folgt kein Sollen", erkannte David
Hume vor bald 300 Jahren, und verschiedene Philosophenkollegen
haben das seither mit eigenen Worten bekraftigt. Wer aus einer
deskriptiven Aussage einen normativen Satz folgert, hat zuvor
irgendwo klammheimlich und unbemerkt eine normative

Voraussetzung eingeschmuggelt.

Dasselbe gilt naturlich auch fur die Studie "Regretting
motherhood", insoweit sie Soziologie, also Wissenschaft, ist. Die

Aussage ist: "Es gibt Frauen, die ihre Mutterschaft bereuen." Punkt.


https://de.wikipedia.org/wiki/Humes_Gesetz

Ob man diese Frauen dafur verdammt, bejubelt, bemitleidet,
akzeptiert, kriminalisiert, heroisiert, oder, oder, ist nicht mehr

Gegenstand der Wissenschaft.

Die Alltagserfahrung, Soziologie, Psychologie und nun auch noch
Neurobiologie kommen Uberein, dass Mutterglick und matterliche
Hingabe der Normalfall sind. Dass im "Normalfall" sprachlich die
"Norm" drinsteckt, ist unglucklich, aber die Alternative "Regelfall"
macht es semantisch nicht besser. Gemeint ist nur: Es trifft auf die
Mehrheit zu. Es trifft aber offenkundig nicht auf alle zu. Fur die
Gesellschaft stellt sich damit einmal mehr die Frage, wie sie mit

sozialer Abweichung umgehen will.

Und in dieser Debatte kann es dann vielleicht sogar hilfreich sein,
wenn die biologische Forschung feststellt, dass Muttergefuhle keine
kulturelle Konvention, sondern biologische Vorgabe sind. Denn
damit werden die Gefuihle, um die es geht, dem individuellen Willen
entzogen; man kann regelkonformes Verhalten nicht mehr als
"gutwillig" und abweichendes als dementsprechend "boswillig"
klassifizieren. Ahnliche Einsichten haben sich in den letzten
Jahrzehnten ja bereits fur die sexuelle Orientierung und die
geschlechtliche Identitat durchgesetzt. Unter den normativen
Voraussetzungen, dass man konsistent sein und Menschen, die fur
ihr Anderssein nichts kdnnen, akzeptieren will, folgt daraus, dass

die Gesellschaft auch Frauen, die lieber nicht Mutter geworden



waren, anerkennt.



Was konnen wir wissen? Wie
entsteht Wissen?

Was Hirnchen nicht lernt ...

Phasenweise 6ffnen sich neuronale Systeme fur Erfahrungen, und

dann verschlieRen sie sich wieder. Doch nicht unwiederbringlich

Dass es mit steigendem Alter nicht einfacher wird, etwas Neues zu
lernen, weild der Volksmund seit langem: "Was Hanschen nicht lernt
... und so weiter. Vielleicht als Erster wissenschaftlich an einem
Modell beschrieben hat es Konrad Lorenz, als er die
Nachlaufpragung von Huhner- und Entenvdgeln untersuchte.
Indem die Kuken dem ersten sich bewegenden Objekt
hinterherlaufen, das sie erblicken, schreibt sich das Bild des zu
verfolgenden Objektes tief in ihre Neuronen ein wie mit einem
Meil3el in Marmor, und sie werden dieses Objekt fortan gegenuiber
jeder Alternative bevorzugen. Wenn sie Gluck haben, ist es ihre
Mutter. Wenn sie Pech haben, ist es ein Ball an einem Steg, den ein

Verhaltensforscher dreht.

Oder ein Paar Gummistiefel: Lorenz machte sich diesen raschen,
irreversiblen Lernvorgang zunutze, um mit seinen Gansekuken
spazieren zu gehen. Er erforschte aber auch, in welchem Alter sich

die Bevorzugung des verfolgten Objekts am starksten ein- und



auspragte. So entdeckte er die erste "kritische Phase", welche fur
die Nachlaufpragung ungefahr um die zwdlfte Lebensstunde

anhebt und schon zwanzig Stunden spater wieder schliel3t.

Bild: UC Regents Davis campus - brainmaps.org/CC-BY-SA-3.0

Lernpsychologen und Neurobiologen fanden in den folgenden
Jahrzehnten viele weitere solcher kritischen Phasen. Handfest erlebt
hat jeder von uns die kritische Phase fur das Sprachenlernen: Die
Muttersprache flog uns noch muhelos zu, aber als es in der Schule

ans Englische ging (vom Lateinischen und Franzdsischen ganz zu
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schweigen), war Perfektion nicht mehr erreichbar, und Russisch im
Erwachsenenalter ist vorwiegend frustrierend. Tatsachlich bestatigt
die Forschung, dass Migranten, die nach dem siebten Lebensjahr in
ein fremdes Land kommen, die dortige Sprache nicht mehr auf

muttersprachlichem Niveau erlernen werden.

Solche kritischen Phasen sind nicht blo3 nutzlich oder hinderlich - je
nachdem, ob man gerade darin ist -, sie sind auch eine Art
faszinierendes naturliches Experiment: Innerhalb des strukturell
schon weitgehend etablierten Nervensystems schaltet die Natur
vorubergehend die Lernfahigkeit an, und dann schaltet sie diese
wieder aus. Wenn man verstehen will, wie Nervensysteme lernen,

dann braucht man "nur" zu verstehen, was die Natur da macht.
Augendominanzplastizitat als Beispiel der Plastizitat

Die Neurowissenschaften haben sich dazu auf noch einen ganz
anderen Lernvorgang gesturzt, den die Nobelpreistrager David
Hubel und Torsten Wiesel entdeckten: die

Augendominanzplastizitat.

Was ist das? Dass wir dreidimensional sehen kénnen, verdanken wir
der Tatsache, dass wir dieselbe Szene mit beiden Augen aus leicht
unterschiedlichen Perspektiven sehen. Die neuronalen
Reprasentationen der beiden Abbilder laufen in der Sehrinde

zusammen, so dass dort die Unterschiede berechnet und fur die



dreidimensionale Darstellung verwendet werden kénnen. Ein Teil
der Sehrinde im hintersten Bereich der GroBhirnhemispharen
bekommt also Eingange von beiden Augen. Bei Menschen und
Katzen ist dieser Anteil sehr grol3, weil dank der frontalen Sicht die
Gesichtsfelder der beiden Augen weitgehend Uberlappen. Bei
Mausen und Ratten ist der Anteil recht klein, weil sie weite Teile

dessen, was seitlich ist, nur mit einem Auge sehen kénnen.

Nun kann man mit verschiedenen Methoden messen, wie stark
jedes Auge den gemeinsamen Teil der Sehrinde anregen kann. Das
Ergebnis der Messungen ist die Augendominanz: Wie relativ stark
aktivieren die beiden Augen die Sehrinde. Bei Menschen und Katzen
ist das Verhaltnis etwa 1:1, bei Nagetieren etwa 70:30. Das jeder
Hirnhalfte gegenuberliegende Auge ist hier also immer doppelt so

stark wie das gleichseitige.

Das kann man aber andern. Dazu braucht man noch nicht einmal
Neurowissenschaftler; auch das tut die Natur alle Tage: Wenn eines
der beiden Augen sehr viel schlechter sieht als das andere, wenn es
durch ein hangendes Lid verdeckt ist oder schielt, dann merkt das
Gehirn, dass mit der Information von diesem Auge nichts
anzufangen ist und schaltet es ab. Das Ergebnis ist die haufigste
ophthalmologische Erkrankung (ca. 5% der Bevolkerung): eine
Amblyopie. Auf dem abgeschalteten Auge ist der Betroffene dann

blind, und zwar wahrscheinlich zeitlebens.



Wichtig zu erinnern ist dabei, dass das Auge u.U. véllig intakt ist.
Aber wenn man die Fehlsichtigkeit, das Schielen oder das Augenlid
zu spat korrigiert, namlich nach dem siebten Lebensjahr, dann
"beschliel3t" das Gehirn, dass von diesem Auge nichts Nutzliches

mehr kommen wird. Dann ist die kritische Phase zu Ende.

Hubel und Wiesel erreichten bei Katzen dasselbe, indem sie die
Lider eines Auges vorubergehend verschlossen. Sie taten dies bei
Katzen unterschiedlichen Alters und entdeckten so, dass es auch
hier eine klar definierte kritische Phase gibt: Verschlie3t man das
Auge am Ende des ersten Lebensmonats, dann gentigen schon
wenige Tage, damit das Auge lebenslang blind bleibt. Spater

hingegen kann man es jahrelang verschliel3en, ohne Wirkung.

Gegenuber der Nachlaufpragung oder dem Sprachenlernen hat
diese kritische Phase etliche Vorteile: Inr Ergebnis ist leicht
quantifizierbar, das betroffene neuronale System (die Sehrinde) ist
bekannt, es lasst sich muhelos reizen und liegt leicht zuganglich
gleich oben unterm Schadeldach, man kann es an Sdugetieren
untersuchen, aber es brauchen nicht Menschen zu sein. Darum ist
bis heute weitgehend unklar, wie die Nachlaufpragung ins
Kdkenhirn eingebrannt wird oder wie Kleinkinder Sprachen
aufsaugen. Aber wir wissen sehr viel dartuber, wie die kritische
Phase der Augendominanzplastizitat funktioniert. Und kdénnen

hoffen, dass die dort entdeckten Mechanismen auch fur andere



Lernformen gelten.
Neuronale Hemmung ist wichtig fur die Plastizitat des Gehirns

Und dass das, was bei Mausen daruber herausgefunden wurde,
auch fur Katzen und Menschen stimmt. Denn da Mause
Manipulationsmaoglichkeiten eréffnen, von denen man bei jedem
anderen Tier nur trdumen kann, sind die neuronalen Regler der
Augendominanzplastizitat bei ihnen am besten erforscht.
Uberraschenderweise spielt neuronale Hemmung dabei die
zentrale Rolle. Die Hirnrinde enthalt nur etwa 10-20% hemmende
Nervenzellen. Diese aber sind fur die Funktion der erregenden
Mehrheit enorm wichtig. Nicht nur verhindern sie ein epileptisches
Sich-Aufschaukeln der neuronalen Erregung, sie scharfen auch die
Antwortgenauigkeit der erregenden Zellen - und sie regulieren die

Lernfahigkeit.

Takao Hensch konnte 1998 zeigen, dass gentechnisch manipulierte
Mause, die etwas weniger vom hemmenden Neurotransmitter
GABA synthetisieren als normale Tiere, nie in die kritische Phase fur
Augendominanzplastizitat eintreten. Verabreichte Hensch jedoch
das Benzodiazepin Diazepam, welches die Hemmung verstarkt,
dann schaltete er damit die Plastizitat ein - in jedem beliebigen
Alter.

Einige Jahre spater klarte Hensch auch, was den Anstieg der



Hemmung normalerweise veranlasst: Wenn Mause etwa funfzehn
Tage nach der Geburt ihre Augen 6ffnen und damit erstmals dem
Licht aussetzen, fangt ein Protein namens Otx2, das in den
Netzhauten hergestellt wird, an, die Sehbahn entlang zu wandern.
An der Umschaltstelle im Thalamus springt es auf die
nachgeschaltete Nervenzelle Uber und erreicht schlielich die
Sehrinde, wo es von einer bestimmten Klasse hemmender
Neuronen aufgenommen wird. Diese reifen aus, und damit beginnt

die kritische Phase.

Auf welche Weise die anwachsende Hemmung dafir sorgt, dass die
Hirnrinde offen wird fur Veranderungen, ist noch bemerkenswert
unklar. Die verantwortlichen hemmenden Neuronen sind
untereinander verbunden und vermdgen die Aktivitat der Hirnrinde
sehr stark zu rhythmisieren - vielleicht scharfen sie damit engere
Aktivitatsfenster, in denen synaptische Lernvorgange stattfinden
kdnnen. Oder die steigende Hemmung bringt die erregenden
Eingange von den Augen dazu, ihrerseits starker zu wachsen, um
das Gleichgewicht zu wahren. Noch sind mehrere Ideen in der

Diskussion.
Zuviel des Guten ist zu viel

Auffallend an kritischen Phasen ist aber oft weniger, dass sie sich

offnen, als vielmehr, dass sie sich auch wieder schliel3en.



Nachlaufpragen, Sprachen lernen, Fahrradfahren lernen, ein
amblyopes Auge heilen: Irgendwann geht es nicht mehr (so gut).

Und dabei ware es oft doch so praktisch, wenn es noch ginge!

Daher sind in den letzten Jahren, wieder am Beispiel der
Augendominanzplastizitat, zahlreiche Interventionen entdeckt
worden, welche auch die erwachsene Sehrinde wieder offen fur
Veranderungen machen. Insbesondere die Arbeitsgruppe von
Lamberto Maffei aus Pisa hat sich damit hervorgetan und eine
Zeitlang in so dichter Folge neue Methoden zur Wiederherstellung
der Plastizitat veroffentlicht, dass es nur eine Frage der Zeit schien,
bis auch Ananassaft und Mozart auf der Liste auftauchten. Eine
reizreiche Umwelt, Antidepressiva, Fasten, Stresshormone,
korperliche Bewegung, visuelle Stimulierung sowie Auflésung
perineuronaler Netze und Histondeazetylierung hat Maffei auf die
Liste gesetzt, und andere Autoren haben noch zehn Tage im

Dunkeln und soziale Erfahrung hinzugefugt.

Angesichts dieser Vielfalt stellt sich die Frage nach dem
gemeinsamen Nenner. Und wieder scheint es neuronale Hemmung
zu sein. Fur die meisten ihrer systemischen Eingriffe konnten Maffei
und seine Mitarbeiter zeigen, dass sie die Konzentration des
hemmenden Botenstoffs GABA in der Sehrinde verringerten, und
dass die plastizitatsinduzierende Wirkung unterblieb, wenn sie den

Tieren gleichzeitig Diazepam gaben (und damit die Hemmung



verstarkten). Das bedeutet, dass die neuronale Hemmung uber die
kritische Phase hinweg weiter ansteigt, bis sie eine zweite Schwelle

Ubersteigt, jenseits von der keine Lernfahigkeit mehr moglich ist.

Um diesen Gedanken direkt zu Uberprufen, tat die Arbeitsgruppe
das Naheliegende und verringerte die GABA-Herstellung in der
Sehrinde direkt, und tatsachlich: Die Ratten wurden wieder

plastisch.

Es bleiben dabei einige Seltsamkeiten: Um die erwachsenen Tiere
wieder plastisch zu machen, wurde die Hemmung bis kurz Uber die
Schwelle zur Epilepsie verringert. Warum zuckt dann das Gehirn
von jungen, noch nicht plastischen Tieren nicht in einem standigen
epileptischen Anfall, wenn es doch noch weniger Hemmung hat?
Und warum erreicht man erhdhte Plastizitat auch, indem man

zusatzliche hemmende Nervenzellen in die Sehrinde transplantiert?

Es ist auch zweifelhaft, ob sich alle Mal3nahmen zur Heilung einer
Amblyopie geradewegs auf den Menschen ubertragen lassen. Eine
reizreiche Umwelt, visuelle Stimulation und kérperliche Bewegung
sind bei vielen Menschen gegeben und scheinen dennoch nicht
dazu zu fuhren, dass abgeschaltete Augen vom Gehirn wieder
genutzt werden. Andere Eingriffe, wie die Injektion von
embryonalen Zellen oder Enzymen direkt in die Sehrinde oder die

vierwochige Behandlung mit Antidepressiva (bei seelischer



Gesundheit) sind ethisch oder praktisch nicht machbar. Und doch
gibt es mittlerweile auch Hinweise, dass es mdglich ist, die
Formbarkeit der Sehrinde zur Heilung einer Amblyopie zu
reaktivieren, etwa durch intensives Sehtraining. Wobei solches
Sehtraining durchaus auf unterhaltsame Weise geboten werden
kann: Das Spielen von Videospielen bei abgeklebtem gutem Auge
verbessert die Sehfahigkeit des offenen, fehlsichtigen Auges

enorm.

Takao Hensch hat vor einigen Jahren gezeigt, dass eine kritische
Phase fur die Musikpraferenz von Mausen vermutlich ahnlich
geregelt wird wie die kritische Phase fur Augendominanzplastizitat.
Und obgleich sich erstaunlich wenige Forscher an die neuronalen
Grundlagen der Nachlaufpragung herantrauen, gibt es Hinweise,

dass auch da hemmende Neuronen eine Rolle spielen.

Vielleicht gelingt es also eines Tages, allgemeine Mechanismen zu
finden, wie sich die Lernfahigkeit bestimmter Teilsysteme des
Gehirns gezielt wieder anschalten lasst. Dann kdnnte man im

fortgeschrittenen Alter noch sinnvoll anfangen, Russisch zu lernen.



Schlaf, der Gedachtnisgartner

Warum Gehirn und Kérper Schlaf brauchen

Nichts tun wir so ausdauernd wie - scheinbar - nichts: Schlafen. An
einzelnen Tagen mag die Arbeitszeit Uberwiegen, aber im
Durchschnitt unseres Lebens verbringen wir ein Drittel jedes Tages

in erholsamer Bewusstlosigkeit.

Das macht es umso seltsamer, dass die Neurowissenschaften erst
seit einigen Jahren dahinter kommen, wozu Schlaf gut ist. Die Frage
ist nicht damit beantwortet, dass man sagt: Weil wir mude sind.
Mudigkeit ist nur die Wahrnehmung des Schlafbedurfnisses. So, wie
die Natur den Hunger eingefuihrt hat, damit wir essen, hat sie die
Mudigkeit erfunden, damit wir schlafen. Wozu wir essen sollen, ist

offensichtlich. Aber die Frage bleibt: Wozu sollen wir schlafen?



Es vereinfacht die Beantwortung der Frage nicht, dass es Tiere gibt,
bei denen sie sich nicht stellt. Um den Nutzen eines
Verhaltensbereichs zu ergriinden, ist es ja oft eine gute Idee, den
Blick im Tierreich schweifen zu lassen. Immerhin: Alle Tiere
schlafen. Aber manche mehr, manche weniger. Nach einer
Zusammenstellung von Jerome Siegel von der UCLA finden sich am
einen Ende der Skala zwei Fledermause, die auf Englisch
anscheinend tatsachlich "little brown bat" und "big brown bat"
heil3en. Sie schlafen jeden Tag rund 20 Stunden. Das andere Extrem
reprasentieren grof3e Pflanzenfresser wie Elefanten, Pferde, Hirsche
und Giraffen, die nur gerade auf drei bis vier Stunden Schlaf am Tag
kommen. Und einige Tiere schlafen zeitweise gar nicht. Walrosse

kédnnen Tage lang aktiv schwimmen, ohne danach Schlaf nachholen


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16251951

zu mussen; auch manche Wale bleiben nach der Geburt eines Kalbs

langere Zeit wach.

Evolutionar betrachtet, scheint es keinen Zweck zu geben, fur den
Schlaf gebraucht wurde. Vielmehr nennt Siegel Schlaf eine Phase
"adaptiver Untatigkeit". Das will sagen: Fur fast jedes Lebewesen,
vom Bakterium aufwarts, gibt es - meist zyklisch wiederkehrende -
Umweltbedingungen, an die es nicht gut angepasst ist. Fische
kdnnen nichts mit Trockenheit anfangen, Pflanzen und viele Tiere
nichts mit Winter und viele Saugetiere nichts mit Nacht. Dann ist es
dunkel, sie sehen nichts, und wenn sie blind herumtapsen, besteht
die Gefahr, einem anderen Tier vor die Schnauze zu laufen, das sich

besser zurechtfindet und lange Zahne hat.

In solchen Phasen ist es fur jedes Tier also am klugsten, sich zu
verkriechen und abzuwarten, bis die Bedingungen wieder besser
werden. Und um bei dieser erzwungenen Untatigkeit keine Energie
zu verschwenden, werden die Kérperfunktionen heruntergefahren.

Geschieht das jeden Tag, nennt man es: Schlaf.

Diese Uberlegungen erklaren, warum nur unter den
Pflanzenfressern, nicht aber unter den Alles- und Fleischfressern die
Koérpergrol3e negativ mit der Schlafdauer korreliert: Pflanzenfresser
werden ihrerseits gefressen. Kleine Tiere buddeln Héhlen und

verstecken sich zum Schlafen darin, daher kdnnen sie lange


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19654581

schlafen. Elefanten und Giraffen hingegen bleiben notgedrungen

oberirdisch - und sehr sichtbar.

Wenn Siegel recht hat, dann kam erst der Schlaf, und dann sein
Nutzen. Phasen adaptiver Untatigkeit gibt es, solange es
Lebewesen gibt, und nachtraglich wurden verschiedene Funktionen
hineinverlagert - Funktionen, die man auch gut "offline"
durchfuhren kann, um sich tagsuber auf anderes konzentrieren zu

konnen.

Es konnte also sein, dass verschiedene Tiere ganz verschiedene
Dinge im Schlaf machen. Andererseits ist die neuronale
Implementierung des Schlafs bei allen Saugetieren gleich, so dass
man hoffen darf, an der Maus im Labor Erkenntnisse zu gewinnen,
die auch fur den Menschen gelten. Allerdings mit Vorsicht: Ratten,
denen man Schlaf entzieht, nehmen drastisch ab und nach drei
Wochen sterben sie. Menschen, die zu wenig schlafen, nehmen
eher zu. Und es geht ihnen zwar dreckig - Schlafentzug ist
bekanntlich eine Foltermethode -, aber sie sterben davon nicht.

Selbst unter Sdugetieren gibt es Unterschiede.
Im Schlaf kluger

Warum ist Schlaf fur Saugetiere so wichtig (geworden)? Es scheint,
dass der Korper im Schlaf das festigt, was er wach Uber die Umwelt

gelernt hat. Das qilt fur das Gehirn, aber auch fur das



Immunsystem.

Zahlreiche Studien haben schon seit Jahren gezeigt, dass sich
Gelerntes wahrend des Schlafens im Gedachtnis konsolidiert. In
geschickten Studiendesigns, die dafur sorgen, dass der
Schlafrhythmus nicht gestort wird (denn Unausgeschlafen-Sein
stort auch schon das Neu-Lernen, also Kodieren, von
Gedachtnisinhalten), verbesserten Versuchspersonen ihre
Erinnerungsfahigkeiten nicht mehr wahrend der Wachphase, wohl

aber nach dem Schlaf.

Das Uberrascht nicht. Der Schlafforscher Jan Born, vor einigen
Jahren von Lubeck nach Tubingen gewechselt, zitiert in einem
aktuellen Ubersichtsartikel den altrémischen Rhetoriklehrer
Quintilian, der im ersten nachchristlichen Jahrhundert lebte: "... die
seltsame Tatsache [...] dass der Zeitraum einer einzigen Nacht die
Erinnerung aulBerordentlich verstarken wird [...]" Man weil3 das also

schon seit zwei Jahrtausenden. Aber wie geschieht es?

Schlaf ist bekanntlich nicht gleich Schlaf. Es gibt den orthodoxen
Schlaf, auch Tiefschlaf oder slow-wave-sleep genannt, in dem das
Gehirn sich Schritt fur Schritt weiter von der Welt verabschiedet
und sich dem EEG nur noch durch langsame Wellen mitteilt. Und es
gibt, wahrend der Nacht mit dem SWS wechselnd, den paradoxen

oder REM-Schlaf, in dem das Gehirn so aktiv ist, als ware es wach,


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26447570

und Traume produziert und die Augen bewegt, wahrend die

Muskeln vollig erschlaffen.

Einige Versuche weisen darauf hin, dass motorisches Lernen mehr
vom REM-Schlaf profitiert. Deklaratives Lernen dagegen, also der
Erwerb von bewusst abrufbarem und mitteilbarem Wissen, wird im

Tiefschlaf gefestigt.

Das bestatigen eindrucksvolle Versuche der letzten Jahre, in denen
Reize benutzt wurden, um die Konsolidierung im Schlaf noch zu
férdern. In einem Versuch aus der Arbeitgruppe Born,
veroffentlicht 2007 in Science, Ubten sich Versuchspersonen an
einem Memory-Spiel, wahrend ihnen Rosenduft vor die Nase
gepustet wurde. Dann durften sie schlafen, und wahrenddessen
wurden derselbe Duft oder geruchsfreie Luft in verschiedenen
Schlafphasen herangeblasen. Beim Erinnerungstest am nachsten
Morgen schnitten diejenigen Versuchspersonen am besten ab, die
wahrend des Tiefschlafs Rosen geschnuffelt hatten. Duftlose Luft

oder Rosen im REM-Schlaf erbrachten keine Verbesserung.

Es scheint also, dass der Rosenduft im Tiefschlaf das Gehirn dazu
brachte, die damit verbundene Erinnerung wieder aufzurufen und
besonders stark zu festigen. Eine weitere Studie von Ken Paller von
der Northwestern University, zwei Jahre spater ebenfalls in Science

publiziert, bestatigte dies, indem sie es auf die Spitze trieb. Auch


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17347444
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19965421

hier mussten die Versuchspersonen, ahnlich wie beim Memory-
Spiel, lernen, wo sich Quadrate mit verschiedenen Bildern
befanden. Jedes der Bilder war mit einem charakteristischen Klang
assoziiert, also z.B. ein Teekessel mit einem Pfiff, ein Kdtzchen mit
"miau". Wahrend eines folgenden Nickerchens wurde die Hélfte der
Gerausche wieder vorgespielt, aber darauf geachtet, dass die
Versuchspersonen davon nichts mitbekamen. Die Erinnerung an die
Bilder, zu denen die passenden Gerdusche im Schlaf gespielt

worden waren, war danach besser als die an die Ubrigen.

Wahrend des Tiefschlafs schwingen die Nervenzellen der
GroB3hirnrinde in einem langsamen Rhythmus von ungefahr 1Hz.
Die Arbeitsgruppe von Igor Timofeev aus Quebec zeigte vor einigen
Jahren an Katzen, dass diese Schwingungen
Neuronenverbindungen in der Hirnrinde verstarken. Der
Arbeitsgruppe Born wiederum gelang es ein Jahr spater,
nachzuweisen, dass dieser langsame Rhythmus tatsachlich dazu

dient, Gedachtnisinhalte zu konsolidieren.

In einer Studie von 2013 lernten Versuchspersonen Wortpaare und
legten sich dann zur Ruhe, wahrend EEG-Elektroden ihre
Gehirnaktivitat beobachteten. Sobald sie im Tiefschlaf waren, lieRen
Borns Mitarbeiter zwei leise Tone erklingen, und zwar so, dass sie
mit dem Gipfel von zwei langsamen EEG-Wellen zusammentrafen.

Verglichen mit Stille, gingen die langsamen Oszillationen danach


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22998877
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23583623

langer weiter. Ertdnten die Gerdusche hingegen am Tiefpunkt der

Oszillationen, dann bremste es sie; es folgten weniger nach.

Nach dem Aufwachen wurde gepruft, wie sich die Erinnerung an die
Wortpaare geandert hatte: Nur wenn die Téne am Gipfel der
Schwingungen erklungen waren, erinnerten sich die
Versuchspersonen am Morgen besser. Die Anregung der

langsamen Oszillationen im Tiefschlaf hatte das Lernen beférdert.
Traumen, um zu vergessen

Synapsen, die Verbindungen zwischen Nervenzellen, werden also
im Tiefschlaf verstarkt, und das dient dazu, deklarative Inhalte, die
im Wachzustand gelernt worden sind, zu festigen. Nun besteht das
Lernen im Wachzustand auch schon darin, Synapsen zu verstarken.
Wenn Synapsen aber immer nur verstarkt wirden, ware das Gehirn
recht bald von Neuronenfortsatzen Uberwuchert. Alle Synapsen

waren am Anschlag, nichts ginge mehr.

Dieses Problem warfen Francis Crick (ja, der Francis Crick) und
Graeme Mitchison im Jahr 1983 in einem in Nature erschienenen
Artikel auf. Sie stutzten sich dabei auf Beobachtungen an
kunstlichen neuronalen Netzen: Diese kann man mit einfachen
Lernalgorithmen lehren, verschiedene Muster zu erkennen und zu
vervollstandigen. Wenn man sie jedoch Uberfordert, indem man zu

viele oder zu ahnliche Muster einspeichert, fangen die Netze an zu


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6866101

spinnen: Sie "phantasieren” zu einem Input ein falsches, weit
hergeholtes Muster, oder sie liefern "obsessiv" immer dieselbe
Antwort, oder "halluzinieren" Antwortmuster, wenn der Input
eigentlich gar keine Antwort hervorrufen sollte. Kurz, so meinten
Crick und Mitchison: Sie benehmen sich wie ein Mensch, der zu

lange nicht geschlafen hat.

In kinstlichen neuronalen Netzen, so zeigten sie, kann man das
verhindern und die Netze wieder aufnahmefahig machen, indem
man sie von Input und Output abschneidet und aus internen
Quellen zufallige Aktivitat generieren lasst. Die Zufallsmuster, die
dadurch hervorgerufen werden, schwacht man dann, indem man
die entsprechenden Synapsen verringert. Dieser Mechanismus, bei
dem ein von der Umwelt abgeschnittenes Nervennetz in wilden,
nutzlosen Assoziationen flackert und danach wieder aufnahmefahig

ist, erinnert, so sagten sie, frappant an den Traumschlaf.

Crick und Mitchison gingen so weit, ihren Lesern davon abzuraten,
sich morgens an ihre Tradume zu erinnern zu versuchen. Trdume, so
meinten sie, sind keine wichtigen Botschaften aus dem
Unterbewussten. Sondern das, was das Gehirn zu vergessen

versucht.

Die geistreiche Hypothese wurde immer wieder diskutiert, aber sie

ist experimentell schwer zu Uberprufen. Vor einigen Jahren gelang



es immerhin dem bedeutenden Hippokampus-Forscher Gyérgy
Buzsaki von der New York University, die Aktivitat von Neuronen im
Hippokampus - der fur Gedachtnisbildung und Orientierung
wichtigen Struktur - Uber Abfolgen von Tiefschlaf - REM-Schlaf -
Tiefschlaf bei Ratten zu beobachten. Wahrend der
Tiefschlafepisoden nahm das Feuern der Neuronen kontinuierlich
zu. Wahrend der REM-Episoden dagegen ging es drastisch nach

unten.

Zwar muss das, was fur den Hippokampus gilt, durchaus nicht far
die stammesgeschichtlich jungere und anders aufgebaute
GroBhirnrinde gelten. Aber die Befunde er6ffnen zumindest die
Maglichkeit, dass der REM-Schlaf tatsachlich der neuronalen
Homdostase dient. Also dazu, die Eingange aller Neuronen
gleichmaRig so zu schwachen, dass ihre Aktivitat einen Sollbereich
wahrt und Luft nach oben hat. Ob sich diese Idee auch fur die

GroBBhirnrinde bestatigen lasst, bleibt abzuwarten.

Schlaf ist also wie ein Gartner, der den nachtlichen Garten der
Erinnerung pflegt. Pflanzen, die wachsen sollen, dingt und giel3t er
und bindet sie hoher. Doch damit sie Platz haben, jatet er

aufschieRende Unkrauter weg und schneidet stérende Aste aus.
Wie oben, so unten

Nicht nur das Gehirn bildet Gedachtnis. Viele Systeme des Korpers


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22998869

verandern sich entsprechend der Erfahrung auf eine Weise, die man
als Gedachtnis bezeichnen kann: Muskeln werden starker durch
Gebrauch, Knochen werden robuster durch Belastung, Haut lagert

Melanin ein, wenn besonnt.

Ein System, das eigens Zellen dafur unterhalt, sich frihere
Begegnungen mit der Umwelt zu merken, ist das Immunsystem.
Erkennt es ein fremdes Molekul, dann prasentiert es dieses den T-
Zellen im Lymphgewebe. Diese probieren aus, ob sie passende
Antikdrper dazu bereit haben. Solche T-Zellen, die gut passende
Antikorper zu bieten haben, vermehren sich dann; einige davon
bekampfen sofort die Bedrohung, andere ziehen sich zurtck und

bewahren die Erinnerung.

Wie Jan Born und Kollegen in einem aktuellen Ubersichtsartikel
darstellen, gibt es erstaunliche Parallelen zwischen der
Gedachtnisbildung des Gehirns und jener des Immunsystems.
Nicht die geringste davon ist, dass beide vom Schlaf profitieren.
Eine Aktivierung des Immunsystems, etwa durch eine Impfung,
erhoht das Schlafbedurfnis. Der Schlaf wiederum verbessert
langfristig das Immungedachtnis, indem die Zahl beider Arten von

T-Zellen erhoht wird.

Sogar in den Mechanismen gibt es Ahnlichkeiten: Im Tiefschlaf

erreichen die Blutkonzentrationen des Stresshormons Cortisol ihr


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26442693

Minimum. Diese geringe Konzentration fordert die
Gedachtniskonsolidierung im Schlaf. Sowohl im Hippokampus als
auch im Immunsystem wird die Konsolidierung gestort, wenn man

experimentell Cortisol appliziert.

Zu wenig Schlaf ist nicht gesund. Schlafmangel stort
Aufmerksamkeit und Lernfahigkeit, und begunstigt Krankheiten.
Beides, so scheint es, hat damit zu tun, dass der Kérper im Wachen
von zahllosen Reizen Uberfordert ist. Seine Reaktionen auf alle
Informationen, auf wichtige und unwichtige, auf belanglose Details,
wuchern wie sonnenbeschienenes Unkraut in den Kontaktstellen
der Zellen. Erst im Dunkel des Schlafs ist Gelegenheit, Ordnung zu
machen, Muster zu erkennen, Unwichtiges auszujaten, damit

Relevantes wachsen kann.



Unser Gehirn kartiert auch Beziehungen
raumlich
Neurowissenschaftler konnten zeigen, dass raumliche Dimensionen

ein Grundmuster des Denkens sind

"Der Raum ist eine notwendige Vorstellung, a priori, die allen
aulBeren Anschauungen zugrunde liegt. Man kann sich niemals eine
Vorstellung davon machen, dal3 kein Raum sei, ob man sich gleich
ganz wohl denken kann, dal3 keine Gegenstande darin angetroffen

werden."

Als Kant dies in der "Kritik der reinen Vernunft" schrieb, dachte er
konkret an den Raum im eigentlichen Sinne. Er ist eine a priori
gegebene Voraussetzung der Wahrnehmung; alles, was wir sinnlich

wahrnehmen und vorstellen, ist im Raum.

Einer von Kants Jungern, Oswald Spengler, modifizierte Kant
einerseits (die Raumvorstellung ist bei ihm kulturabhangig) und
erweiterte ihn andererseits: Die jeweilige Raumvorstellung einer
Kultur bestimmt alle ihre AuRerungsformen, Gibertragt sich also
auch auf Bereiche wie Politik und Musik, die nicht unmittelbar

raumlich sind.

Tatsachlich bestimmen rdumliche Metaphern einen grol3en Teil

unseres Wahrnehmens und Denkens. Tone sind hoher oder tiefer


http://www.zeno.org/Philosophie/M/Spengler,+Oswald/Der+Untergang+des+Abendlandes

als andere; im Farbraum sind Farben einander nah oder fern; sogar
zu Gefuhlen suchen wir Abstand zu gewinnen oder wir stehen Uber
ihnen. Sind all dies nur Sprachbilder, die sich verselbstandigt

haben?

Auch unseren sozialen, nun ja, Raum strukturieren wir anhand
raumlicher Vorstellungen: Jemand ist uns nah oder fern - "Ich bin
auf Distanz zu Winterkorn", stammelte Piéch - und zugleich war
nicht recht klar, wer da Uber dem anderen stand. Womit tatsachlich
schon die beiden Dimensionen (noch so ein raumlicher Begriff)
angedeutet sind, nach denen wir laut vielen Theoretikern soziale
Beziehungen einordnen: Nahe (affiliation) und Macht. Jeder von uns
steht demnach im Nullpunkt seines eigenen sozialen
Koordinatensystems und verortet Andere einerseits Uber oder
unter sich (y-Achse: Macht) und andererseits als vertraut oder
fremd (x-Achse: Nahe).

Ist dies mehr als eine Metapher?

Eine unlangst veroffentlichte Studie aus der Arbeitsgruppe um Rita
Tavares und Daniela Schiller an der Icahn School of Medicine in Mt.
Sinai, New York, erklart das fur unwahrscheinlich. Die
Wissenschaftler liel3en 18 Probanden ein recht schlichtes
Computer-Rollenspiel spielen, wahrend sie im

Magnetresonanztomographen lagen.


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0896627315005243

"Sie miissen Uberstunden machen!" - Rollenspiele und

Beziehungskoordinaten

Darin waren die Spieler gerade in eine neue Stadt gezogen und
lernten funf Personen kennen - potentielle Freunde, Chef,
Nachbarin, Kollegen -, die verschiedene Ansinnen an sie stellten,
auf welche sie Antworten zur Auswahl hatten (Chef: "Sie mussen
Uberstunden machen!" (A) "Was immer Sie wollen, Chef!" (B) "Ich
arbeite sehr hart an dem Projekt, krieg ich das bezahlt?"). Die Wahl
der Antworten veranderte jeweils die Beziehung, so dass sich die

Story danach etwas anders weiterentwickelte.

Die Idee dabei war, dass sich die Probanden im Augenblick der
Entscheidung ihre bisherige Beziehung zu der jeweiligen Person
vergegenwartigen und auf dieser Grundlage festlegen, wie sie
diese Beziehung weiterhin gestalten wollen. Mit jedem
Zusammentreffen wirde sich also die Position, welche der
Nichtspielercharakter im individuellen Koordinatensystem von
Nahe und Macht einnimmt, auf eine von den Studienleitern

definierte Weise verandern.

Nun kann man so eine Position in euklidischen Koordinaten
beschreiben (a*Nahe, b*Macht), oder als Polarkoordinaten (Vektor
mit Winkel [soziale Position] und Lange [absolute soziale Distanz]).

Im zweiten Fall interagieren Nahe und Macht miteinander, so dass



etwa bei einer Person, die uns nahe steht, Anderungen in der
relativen Macht sich viel starker auswirken als bei einer, die uns
fern ist. Theoretische Ansatze legen nahe, dass eine solche
Beschreibung zutreffend ist - und tatsachlich zeigten die
Wissenschaftler um Schiller in Kontrollberechnungen, dass die
Verwendung der euklidischen Koordinaten zu nichts fuhrte. Also
nutzten sie die beiden Komponenten der Polarkoordinaten - Winkel
und Lange des Vektors - und suchten nach Gehirngebieten, deren
Aktivitat wahrend der Entscheidung mit einem der beiden

korrelierte.

Sie fanden mehrere, von denen allerdings die meisten auf triviale
Bedingungen der Aufgabenstellung zurickzufihren waren. Unter
anderem schlossen sie alle Korrelationen aus, die auftraten,
wahrend die Probanden mit einem neuen Ansinnen der
Nichtspielercharaktere konfrontiert waren - und die also eine blol3e
Erinnerungsleistung widerspiegeln konnten. Sie konzentrierten sich
auf diejenigen, die mit Anderungen in der sozialen Verortung

wahrend der Antwortentscheidung einhergingen.
Aktivitat im Hippokampus

Ubrig blieben zwei solide Funde: Die Lange des Beziehungsvektors
korrelierte mit Aktivitat im hinteren zingularen Kortex. Dies ist ein

Gebiet, das schon langer damit in Verbindung gebracht wird, einen



ersten Eindruck von Menschen zu gewinnen und diesen ggf. zu
modifizieren. Der Winkel des Vektors hingegen korrelierte mit
Aktivitat im Hippokampus. Und diese Korrelation wiederum war
umso starker, je hoher die in Personlichkeitstest ermittelte soziale

Kompetenz der Probanden war.

Lage der Hippocampi (rot) im menschlichen Gehirn: Ansicht von
unten. Bild: Washington irving. Gemeinfrei

Und das ist frappierend, denn der Hippokampus ist dasjenige
Gebiet im Gehirn, das eine kognitive Karte der Umwelt bereitstellt.

Fur diese bereits in den 1970er Jahren gemachte Entdeckung


https://de.wikipedia.org/wiki/Hippocampus#/media/File:Hippocampus.png

bekam John O'Keefe im vergangenen Jahr den Nobelpreis
(gemeinsam mit dem Ehepaar Moser). Er beobachtete als erster die
Platzneuronen im Hippokampus, also Neuronen, deren Aktivitat

bestimmte Orte in der Umgebung eines Tieres reprasentieren.

Nach O'Keefe, der diesen Befund auch theoretisch ausbaute, ist die
Raumreprasentation der Platzneuronen allerdings allozentrisch,
also vom aktuellen Standort der Ratte unabhangig. Neuere Daten
legen jedoch nahe, dass eine egozentrische Umweltreprasentation
auf die Aktivitat sowohl der Platzneuronen als auch der von den

Mosers entdeckten Gitterzellen einen Einfluss hat.

Die Ergebnisse der Arbeitsgruppe Schiller zeigen nun, dass der
Hippokampus auch Anderungen in der relativen sozialen Position
von Personen in der Umwelt eines Menschen kartiert. Und zwar
egozentrisch: In einem ihrer Kontrollexperimente rechneten die
Wissenschaftler die Positionsanderungen der
Nichtspielercharaktere auf allozentrische Bezugspunkte um:
Jegliche Korrelationen mit Gehirnaktivitat verschwanden. Wir
setzen uns also selbst in das Zentrum unseres sozialen
Koordinatensystems und verorten unsere Mitmenschen darin nach
voneinander abhangigen Koordinaten, von denen Nahe und Macht

wenigstens zwei der Wichtigsten sind.

Die Erinnerung als internalisierter Raum?



Dass der Hippokampus mit seinen Platzneuronen nicht nur fir die
raumliche Orientierung zustandig ist, sondern auch fur die
Langzeitgedachtnisbildung, ist lange bekannt. Wie diese beiden
Aufgaben zusammenhangen kénnten, haben sowohl O'Keefe als
auch Moser verschiedentlich erértert: Ahnlich wie Platzneuronen in
einer bestimmten Abfolge feuern, wenn Ratten einen Weg entlang
laufen, so bindet vielleicht eine solche Feuer-La-Ola auch
Gedachtnisepisoden zusammen, die wir in der Erinnerung

durchlaufen konnen.

Es konnte damit erklarlich werden, wie die
Langzeitgedachtnisbildung auf rdumlicher Verarbeitung aufbaut.
Unsere Erinnerung ware so etwas wie ein internalisierter Raum.
Vielleicht spiegeln Mnemotechniken, bei denen Gedachtnisinhalte
an bestimmten Stellen einer vorgestellten Umgebung platziert

werden, diese innere Struktur der Erinnerung.

Die New Yorker Arbeitsgruppe konnte zeigen, dass der
Hippokampus seine Raumreprasentation dem Gehirn auch fur noch
ganz andere Denkprozesse zur Verfugung stellt. Auch unsere
soziale Umwelt konstruieren wir raumlich. Die Dimensionen des
Raumes sind, so scheint es, tatsachlich ein Grundmuster unseres

Denkens.



Die leuchtende Spur der Erinnerung
Mit einem faszinierenden Experiment konnten Wissenschaftler

zeigen, dass Erinnerungen im Hippokampus in Neuronengruppen

gespeichert werden

Wie werden Erinnerungen im Gehirn gespeichert? Eine Zeitlang
florierte die Hypothese vom "Grolimutterneuron": Jedem
Erinnerungsgegenstand - also beispielsweise auch der Oma -
entsprache demnach die Aktivitat einer einzelnen Nervenzelle.
Denke ich an die Oma, feuert die Nervenzelle. Doch recht schnell
wurde klar, dass diese Hypothese mehr Probleme aufwirft, als sie
|6st. Wie "erkennen" alle Ubrigen Nervenzellen, was jede einzelne
"bedeutet"? Und was passiert, wenn diese Nervenzelle zerstort wird
- vergesse ich dann meine Oma? Wie Vittorio Gallese, einer der
Entdecker der Spiegelneuronen, einmal bei einem Vortrag sagte,
muss er jedesmal, wenn er von einer Nervenzelle eines Affen
erfolgreich abgeleitet hat, diese zerstdéren, um sie zu markieren.

Aber der Affe wird davon nicht dimmer.

Daher ist man seit einiger Zeit der Ansicht, Erinnerungen wirden in
der koordinierten Aktivitat verstreuter Gruppen von Neuronen -
sogenannter neuronaler Ensembles - kodiert. Jedes Neuron kann
Bestandeteil vieler verschiedener Ensembles sein, so dass die Menge

speicherbarer Informationen ins Unendliche geht. Wenn ein


http://www.unipr.it/arpa/mirror/english/staff/gallese.htm

bestimmtes Ensemble erneut gemeinsam aktiv ist, wird die von ihm

kodierte Erinnerung abgerufen.

Diese Hypothese wird derzeit wohl von den meisten
Neurowissenschaftlern akzeptiert. Aber es ist offensichtlich nicht
leicht, sie zu Uberprufen. Wie will man unter den Abermillionen
Neuronen im Gehirn diejenigen finden, die einer einzelnen
Erinnerung entsprechen? Schon vor einigen Jahren hatten Forscher
um Sheena Josselyn (Toronto) Nervenzellen in der Amygdala, die
wahrend einer bestimmten Lernleistung aktiv waren, markiert und
anschliel3end selektiv zerstort - mit der Folge, dass die Tiere sich an
das Gelernte nicht mehr erinnern konnten. Bestimmte Gruppen
von Neuronen mdgen also notwendig sein, um eine Information zu

behalten - aber sind sie auch hinreichend?

Eine Arbeitsgruppe um den Nobelpreistrager Susumu Tonegawa
hat nun in einer Studie, die in der Zeitschrift Nature erschienen ist,
bewiesen, dass die Aktivitat eines definierten Ensembles imstande

ist, eine bestimmte Erinnerung abzurufen.

Dazu bedienten sich die Forscher einer der raffiniertesten
Methoden der aktuellen Neurowissenschaften, der sogenannten
Optogenetik (hier ein schénes Video dazu). Damit bezeichnet man
Vorgehensweisen, die sich lichtgesteuerte Ionenkandle zunutze

machen, die auf genetischem Wege eingebracht werden. Ein


http://www.physiology.utoronto.ca/res/list/josselyn.htm
http://www.nobelprize.org/nobel_prizes/medicine/laureates/1987/tonegawa-autobio.html
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http://www.youtube.com/watch?v=QA67v4vSg00&feature=related

solcher Kanal, das Channelrhodopsin, wurde erstmals aus der
Grunalge Chlamydomonas reinhardetii isoliert. Wird
Channelrhodopsin mit blauem Licht von der Wellenlange 460nm
bestrahlt, 6ffnet sich der Kanal und lasst Natriumionen in die Zelle
stromen. Neuronale Aktivitat beruht auf Ionenflissen; der

Natriumeinstrom lasst die Zelle feuern.

Mittlerweile sind auch Kanale bekannt, die hemmend wirken, zum
Beispiel Halorhodopsin. Und da Halorhodopsin bei gelbem Licht
(570nm) aktiv wird, kann man Zellen, die man mit diesen Kanalen
versehen hat, mit gelben Licht ein- und mit blauem Licht wieder
ausschalten. Das hat man schon vor einigen Jahren mit dem
Fadenwurm Caenorhabditis elegans gemacht, einem der
Lieblingstiere der Entwicklungsbiologen. In diesem Video sieht man
ihn munter schwimmen, bis das gelbe Licht (symbolisiert durch

einen gelben Punkt) angeht.

Fur ihre Studie brauchten Tonegawa und Kollegen aber nur das
Channelrhodopsin. Sie erzeugten Mause, in denen das Gen nur in
denjenigen Zellen abgelesen wurde, die gerade eine genetische
Antwort auf einen Umweltreiz ausfuhrten, also wahrscheinlich an
einem Lernvorgang beteiligt waren. Man sieht vermutlich sofort,
wie diese Konstruktion den Forschern dazu dienen konnte, ihre
Hypothese zu bestatigen. Aber es blieb noch ein Problem: Wenn

diese Ableseregel zeitlebens aktiv gewesen ware, dann hatten viele,


http://www.youtube.com/watch?v=6WgdWsm_FVs

wenn nicht alle Neuronen Channelrhodopsin eingebaut, weil ein
Tier im Laufe seines Lebens sehr viel lernt. Wie sollte man da die
Spur einer einzelnen, definierten Erinnerung auftun? Dazu bauten
die Forscher einen zusatzlichen genetischen Schalter ein: Sie
platzierten die Ablesung unter Doxyzyklinkontrolle: Solange die
Mause das Antibiotikum Doxyzyklin im Trinkwasser hatten, war das
Channelrhodopsin-Gen abgeschaltet. LieRen sie das Antibiotikum
weg, dann funktionierte der Schalter und lernende Neuronen

wurden lichtempfindlich.

Und nun konnten die Wissenschaftler den eigentlichen Versuch
durchfuhren: Kurz vor dem Versuch wurde bei den Mausen
Doxyzyklin abgesetzt: Der genetische Schalter war in Betrieb. Nun
kamen die Mause in eine neue Umwelt und erhielten dort einen
Ful3schock. Sie verbanden jetzt die neue Umgebung mit dem
Schmerz; setzte man sie erneut in diese Umwelt, dann erstarrten
sie. "Freezing" nennen Wissenschaftler dieses kurze Erstarren, das
als Readout des erfolgreichen Lernens dient. Diese Art von
Furchtlernen geschieht im Hippokampus in den Schlafenlappen, der
raumliche Information verarbeitet und das Langzeitgedachtnis
bildet. Tatsachlich bildeten danach einige Neuronen im
Hippokampus - genauer, in seiner Eingangsstruktur, dem Gyrus
dentatus - das lichtempfindliche Protein Channelrhodopsin. Und da

die Wissenschaftler das Channelrhodopsin zu allem Uberfluss mit



einem gelb fluoreszierenden Protein gekoppelt hatten, leuchteten

sie in Schnitten gelb.

FUr das zentrale Experiment aber lebten die Tiere noch: Sie
bekamen einen Glasfaser-Lichtleiter in den Hippokampus
eingepflanzt. Und tatsachlich: Wurde das Licht eingeschaltet, dann
erstarrten die Mause kurz, so als ob sie in der schmerzassoziierten
Umgebung waren. Zur Kontrolle lie3en die Forscher den Ful3schock
weg: Dann wurden zwar trotzdem Neuronen lichtempfindlich (die
Tiere hatten eine neue Umgebung kennengelernt), aber sie
kodierten keine Furcht, und somit fuhrte Licht auch nicht zum
Freezing. Auch die Aktivierung eines zufalligen, gleich grol3en, aber
nicht mit der Furcht zusammenhangenden Ensembles rief kein
Freezing hervor. Indem die Wissenschaftler eine spezifische
Erinnerung wachrufen konnten, wenn sie das Licht einschalteten,
hatten sie bewiesen, dass die Aktivierung eines neuronalen

Ensembles hinreichend ist, um eine Erinnerung zu kodieren.

Diese faszinierende Studie erhalt zusatzlichen Reiz dadurch, dass
der Gyrus dentatus des Hippokampus an sich schon keine
langweilige Struktur ist: Er ist notwendig fur die
Langzeitgedachtnisbildung und eine der einzigen beiden Regionen
des Gehirns, in denen zeitlebens neue Nervenzellen gebildet
werden. Es ist schon langer bekannt, dass diese neuen Neuronen

im Hippokampus besonders lernfahig sind, und erst vor wenigen


../Text/0034-10_01.xhtml
../Text/0034-10_01.xhtml

Wochen hatten Forscher in Buenos Aires herausgefunden, dass sie
leichter erregbar sind als etablierte Zellen, weil sie in einem
anderen Erregungs-Hemmungs-Gleichwicht eingebunden sind. Die
Annahme liegt nahe, dass sich die Neuronen, die an den markierten
Ensembles beteiligt sind, vorwiegend aus jungen Nervenzellen
rekrutieren. Es bleibt abzuwarten, ob diese Annahme demnachst

bestatigt wird.


http://www.sciencemag.org/content/335/6073/1238.short

Neuronales Upgrade
Wie Ratsel des Gehirns im Computer entwirrt werden

Manchmal macht das Gehirn Sachen, von denen keiner recht weil3,
warum. Wir sind gewohnt, das Gehirn als organische
Rechenmaschine zu sehen. Das ist zwar eine Metapher mit
Hinkeful3, aber sie hoppelt doch recht weit. Die Trennung von Hard-
und Software eines klassischen von Neumann-Rechners gibt es im
Gehirn freilich nicht, doch gibt es langst kunstliche neuronale
Netzwerkarchitekturen, die uns das Gehirn als ein grol3es,
vielschichtiges, parallel arbeitendes und ruckgekoppeltes Netz
vorstellbar machen. In solchen Netzen ist die Ubertragungsstarke
der Verbindungen zwischen zwei Neuronen - der sog. Synapsen -
Hardware und Software in einem. Die Neuronen sind nach
bestimmten Regeln miteinander verbunden - nur vorwarts oder
auch ruckgekoppelt, mehrschichtig oder einschichtig, konvergent
oder divergent -, und man kann sie lehren, Muster zu speichern, zu

erkennen und zu klassifizieren.

Alle Neurobiologen, die sich mit synaptischen und plastischen
Prozessen beschaftigen, glauben letztlich, dass das Gehirn so
ahnlich funktioniert wie ein kunstliches neuronales Netz. Nur Uber
die Art der Lernregeln und die Bedeutung biologischer Parameter

gibt es Uneinigkeit.



Geht man so an das Gehirn heran, dann kdnnen Mathematiker
unversehens etwas mit dem weil3en Glibberklumpen anfangen. Sie
knopfen sich sein computerbasiertes Surrogat vor und beweisen,
was ein kunstliches neuronales Netz unter welchen Bedingungen
kann, oder sie programmieren Simulationen und beobachten in
silico, wie man das dann nennt, Vorgange, die in vivo der
Untersuchung nicht zuganglich sind, weil sie zu schnell, zu klein
oder zu parallel sind. Auf die eine oder andere Weise kommen sie
zu Vorhersagen, welche Neurobiologen experimentell zu

Uberprufen versuchen kénnen.

Pionier in dieser mathematischen Richtung war David Marr, der
schon in den 70ern Vermutungen daruber anstellte, wie
verschiedene Bereiche des Gehirns als Netzwerk funktionieren.
Unter anderen nahm er sich den Hippokampus vor, jene etwas
altertimliche Struktur in beiden Schlafenlappen, die Neues erkennt
und ins Langzeitgedachtnis Uberfuhrt. Der Hippokampus ist ein
wundervolles Spielfeld fur Mathe- und Informatiker, weil er ganz
klar in hintereinandergeschaltete Schichten gegliedert ist. Marr
schrieb der Eingangsschicht, dem Gyrus dentatus, u.a. die Funktion
zu, ankommende Muster zu orthogonalisieren, d.h., in voneinander
linear unabhangige Vektoren zu uberfihren. Dazu, so Marr, ist
nichts als Divergenz nétig, also ein Ubergang von relativ wenigen

Neuronen zu relativ vielen. Das entspricht dem anatomischen


http://kybele.psych.cornell.edu/~edelman/marr/marr.html

Befund - fertig war die Theorie.
Wozu werden neue Zellen gebraucht?

Seltsam nur, dass schon einige Jahre zuvor, namlich 1965, die
Forscher Altman und Das entdeckt hatten, dass im Gyrus dentatus
auch nach der Geburt noch neue Neuronen gebildet werden. Das
war sensationell, denn bis dahin war man davon ausgegangen,
dass der groBe Ramén y Cajal mit seinem damals 40 Jahre alten
Diktum recht hatte, wonach das Gehirn bei der Geburt vollstandig
sei. Trotzdem lie3en die neurobiologischen Methoden der 60er
Jahre nicht zu, der Sache weiter nachzugehen. Die Entdeckung
verschwand in den Archiven, wurde in den 80ern einmal bestatigt
und fand erst in den 90ern plétzlich gréBere Beachtung. Pl6tzlich
explodierte die Literatur zu dem Thema. Tausend Einflusse auf die
Bildungsrate neuer Zellen wurden gefunden, und man begann sich

zu fragen: Wozu sind diese neuen Zellen eigentlich gut?

Bis zum Anfang dieses Jahrzehnts konnte man dartber nur
spekulieren. Es war unmaoglich, die Neubildung von Zellen gezielt zu
unterbinden. Im Jahre 2001 versuchte es Tracy Shors mit einem
Zellteilungshemmer und fand erwartungsgemalf, dass
hippokampusabhangige Lernfunktionen gestdrt waren. Aber
Zellteilungshemmer sind ziemlich Uble Gifte, und niemand war

sicher, ob die gefundenen Beeintrachtigungen nicht an



irgendwelchen Nebenwirkungen lagen. Erst im Jahr darauf
entdeckte die Arbeitsgruppe von Theo Palmer an der Stanford
University, dass Rontgenbestrahlung, wie sie zur Krebstherapie
eingesetzt wird, die Zellteilung unterbindet. Und nun hagelt es
endlich Untersuchungen, die rontgenbestrahlte Tiere durch
verschiedene Lerntests schicken und meistens Uberall dort
Beeintrachtigungen finden, wo man den Hippokampus beteiligt

weils.

Nur: Die eigentliche Frage ist damit noch lange nicht beantwortet.
Wie machen die neuen Neuronen das? Warum braucht das Gehirn
far raumliche Gedachtnisbildung neue Neuronen, warum
ausgerechnet im Gyrus dentatus, wenn es fur andere Aufgaben und
fast im gesamten restlichen Gehirn (nur der Riechkolben erhalt
auch Frischzellen) mit seinem festen Vorrat an Nervenzellen

auskommt? Wo hatte sich Marr geirrt?
Die Modelle der Neuroinformatik

Die experimentelle Neurobiologie ist weit davon entfernt, diese
Frage beantworten zu kénnen. Also verwies man sie wieder an die
Neuroinformatiker. Die gingen hin und nahmen jeder sein
Lieblingsnetzwerk - die einen ein Perzeptron, die anderen ein
McCulloch-Pitts-Netz, die dritten einen Autoencoder - und

probierten aus, was passiert, wenn man Zellen austauscht oder



hinzufugt. Und fanden tatsachlich Antworten.

In der Arbeitsgruppe von Ralph E. Hoffman and der Yale University
School of Medicine lehrte man mehrschichtige Perzeptrons das
Alphabet, oder genau genommen zwei Alphabete: erst das
lateinische ABC, dann das griechische alpha-beta-gamma. Bevor
das Umlernen begann, wurde ein unterschiedlicher Teil der Zellen
in der mittleren Schicht (auch Ohidden layerO genannt) erneuert.
Das Ergebnis konnte eigentlich nicht sehr Uberraschen: Je mehr
Zellen in der mittleren Schicht ausgetauscht wurden, desto
schneller wurde das alte Alphabet vergessen und das neue gelernt.
Immerhin haben aber auch andere Simulationen und
experimentelle Daten herausgestellt, dass Lernen nur eine Seite der
Medaille ist: Um Informationen aufbereiten zu kdnnen, muss ein
System auch imstande sein, vergangenes und unwichtiges Wissen
zu vergessen. Vielleicht liegt hier der Hauptnutzen des

Neuronenaustauschs.

Andererseits sind kunstliche neuronale Netze auch sonst gerne
vergesslich, und meistens sieht man das eher als Problem:
OKatastrophale Interferenz nennt man das Problem, dass
mehrschichtige Netze beim Lernen neuer Muster die vorher
gelernten vergessen, weil alle Synapsen sich nun anders einstellen.
Laurenz Wiskott von Institut fur Theoretische Biologie in Berlin

glaubt, dass neue Neuronen dazu dienen, diese Katastrophe zu



vermeiden: Er sieht das hippokampale Netzwerk als einen
OAutoencoder(, also ein mehr- (hier: drei-)schichtiges Netzwerk, in
dem die Ausgangsschicht dasselbe Muster liefert wie die
Eingangsschicht, wahrend die hidden layer eine kleinere Anzahl von
Zellen hat. Diese mittlere Schicht setzt er mit dem Gyrus dentatus
gleich und Iasst ihr Zellen zuwachsen, nimmt aber keine weg.
Tatsachlich hilft diese Aufstockung dem Netz, alte Muster zu

behalten und neue dazu zu lernen.

Markus Butz von der Abteilung Neuroanatomie in Bielefeld
schlieBlich geht die Frage ganz anders an. Er fragt nicht, was ein
Netzwerk mit neuen Neuronen rechnen kann, sondern, wie es
storende EinflUsse verkraftet. Seine Neuronen sind nicht einfach
Recheneinheiten, sondern homadostatische Zellen in einem
selbstorganisierenden Netz, die Uber ihre Ein- und Ausgange ihren
Erregungszustand regeln. Butz fragt, wie die zusatzlichen Neuronen
dabei helfen. Tatsachlich ist diese Frage im Hippokampus von
Belang, denn er besteht aus einer rickgekoppelten
Hintereinanderschaltung von erregenden Neuronen. Geraten diese
aulRer Kontrolle, dann kann sich eine Errequng aufschaukeln - in der
Medizin kennt man diesen Zustand als Epilepsie. Gerade hier ist es
also sehr wichtig, dass Stabilitat in das Netzwerk gebracht wird -
zum Beispiel durch neue Neuronen. Sie kdnnen gerade zu Anfang

ein bisschen mehr Anregung ganz gut gebrauchen, um sich fest



einzuknupfen, und puffern damit Stoéreinflisse in MalRen ab. Steckt
man jedoch zu viele neue Zellen in das Netz, wahrend die Belastung
allzu stark wird, dann passiert im kunstlichen dasselbe wie im
naturlichen Netzwerk: Die meisten Zellen sterben ab und das

Netzwerk bricht zusammen.

Ist der Nutzen neuer Neuronen damit geklart? Wirklich wissen
werden wir das erst, wenn es gelingt, die tatsachlichen
Netzwerkprozesse in vivo oder wenigstens ex vivo, also in
Gehirnpraparationen, zu beobachten. Man darf nie vergessen, dass
die Wissenschaftler im Computer nicht das Gehirn nachbilden,
sondern ihre Vorstellungen vom Gehirn. Ob Zellen tatsachlich
homodostatische Einheiten sind, ob der Hippokampus tatsachlich ein
Autoencoder ist - die Fragen gelten letztlich den
Erkenntnistheoretikern. Aber da alle Wissenschaft letztlich nie die
Welt erklart, sondern die Welt in einer Erklarung abbildet, sind
Computermodelle nicht schlechter als jede Theorie. Indem wir sie
verstehen, verstehen wir vielleicht nicht, warum das Gehirn tut, was

es tut - wohl aber, warum wir denken, wie wir denken.



Warum erzeugt das Gehirn neue
Neuronen?
Neue Nervenzellen im Hippokampus fordern die Unterscheidung

ahnlicher Muster, aber auch das Vergessen

Dank einer hinreichend potenten Hardware und Fortschritten in der
Programmierung sind kiunstliche neuronale Netze seit einigen
Jahren dabei, dem naturlichen neuronalen Netz Konkurrenz zu
machen, wenn es um eng definierte Aufgaben geht: Sie erkennen
Gesichter, bestimmen sogar ihr Alter, lernen Schach und gewinnen
neuerdings bei Go. Die Algorithmen dahinter sind vielfaltig und
raffiniert, aber eines ist ihnen gemeinsam: Die Zahl der
Knotenpunkte in allen Schichten ihrer kunstlichen neuronalen

Netze ist festgelegt. Offensichtlich funktioniert das.

Aber es wirft die Frage auf, warum dann ihr Vorbild, das Gehirn, es
far nétig halt, stellenweise zeitlebens neue Neuronen einzubauen.
Und zwar querbeet durchs Tierreich, von Quallen tber Grillen und

Goldfische bis hin zu Kanarienvogeln, Katzen und Makaken.

Im Gehirn von Sdugetieren gibt es zwei Gebiete, wo standig neue
Nervenzellen entstehen und alte daflir absterben: Die
subventrikuldre Zone, also die Wande der flussigkeitsgefullten

Hirnventrikel, von wo aus die neugeborenen Neuronen in den
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Riechkolben strémen, um das Geruchsgedachtnis zu verbessern.
Und den Gyrus dentatus, die C-formige Eingangsstruktur des
Hippokampus. Das ist jene wurmférmige Struktur in den
Schlafenlappen, die fur deklarative Langzeitgedachtnisbildung
unabdingbar ist. Und da die meisten Menschen die Erinnerung an
Fakten und Geschehnisse fesselnder finden als diejenige an Dufte,

hat sich ein Gutteil der Forschung zur lebenslangen

Nervenzellentstehung auf den Hippokampus konzentriert.

Neuron im Hippocampus eines epileptischen Patienten. Bild:
MethoxyRoxy/CC-BY-SA-2.5


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11923433
https://commons.wikimedia.org/wiki/Neuron?uselang=de#/media/File:Pyramidal_hippocampal_neuron_40x.jpg
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/2.5/deed.de

Um die zentrale Frage zu klaren, wozu der Hippokampus neue
Neuronen braucht, hatte man anfangs gerne auf simulierte
neuronale Netze zurtckgegriffen (Neuronales Upgrade) - obwohl
die Theorie, und mittlerweile auch die Praxis kunstlicher Netze,
unmissverstandlich sagen, dass ein Umsatz von Zellen tberflUssig
ist. Denn experimentelle Methoden, um die Neubildung von
Neuronen im lebenden Gehirn zu manipulieren, schleppten lange

Zeit schwere Nebenwirkungen mit sich und waren unprazise.

So blieb es der Neuroinformatik Gberlassen vorzuschlagen, dass
der Zellumsatz dazu dienen kdnnte, schneller von einer
Reizkonfiguration auf eine andere umzulernen. Oder zu vermeiden,
dass sich mehrere Muster in "katastrophischer Interferenz"
gegenseitig Uberlagern und I6schen. Oder auch dazu, dem
hippokampalen Netzwerk unter wechselnden Einflissen Stabilitat

zu geben.

Seither aber hat die Methodik der Neurowissenschaften riesige
Sprunge gemacht. Mittlerweile stehen verschiedene gentechnische
Methoden bereit, mit denen man die Neuentstehung von
Nervenzellen im Gyrus dentatus senken oder auch steigern kann,
mit denen man neuentstandene Zellen farbig markieren, gezielt

untersuchen oder gleich wieder téten kann.

So stellte sich bald heraus, dass die neuen Zellen fur eine kurze Zeit
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besonders lernfahig sind. Sie brauchen erst vier Wochen, um
heranzureifen, Zellfortsatze zu bilden und sich mit Ein- und
Ausgangen zu verknupfen. Und dann folgen zwei Wochen, in denen

sie besonders offen dafur sind, Reize in ihren Synapsen zu kodieren.

Langzeitpotenzierung heil3t der synaptische Lernmechanismus, bei
dem Synapsen, an denen zwei gleichzeitige Signale
zusammentreffen, verstarkt werden. Diese Langzeitpotenzierung
fUhrt bei neuen Neuronen im Hippokampus zu besonders hohen
Veranderungen, wie Hongjun Song und Kollegen schon vor acht
Jahren zeigten. Aber auch reife Zellen kénnen noch
Langzeitpotenzierung. Welchen Unterschied macht es also fur die

Netzwerkfunktion, dass junge Zellen darin besser sind?
Hier ist nicht dort

Der Einfluss der lebenslangen Zellbildung auf die Funktion des
Hippokampus ist so speziell und subtil, dass die ersten
Suchexpeditionen danach ziemlich erfolglos blieben. Die
bekannteste und am leichtesten zu prufende Funktion des
Hippokampus ist die raumliche Orientierung. Aber frihe
Experimente, bei denen die Zellteilung durch nebenwirkungsreiche
Pharmaka oder Rontgenbestrahlung unterbunden wurde, fanden
ganz normale Leistungen in gangigen Orientierungsaufgaben wie

dem Morris Water Maze (ein rundes Wasserbecken mit einer
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verborgenen Plattform) oder einem aktiven Vermeidungstest (nicht
in den Raum gehen, in dem es mal Ful3schocks gegeben hat). Man
musste schon genauer hinsehen: Erst wenn zwei Raume sich sehr
ahnlich sind, fallt es Tieren ohne Zellneubildung schwer, die beiden

zu unterscheiden. Diese Aufgabe nennt man Mustertrennung.

Die Mustertrennung bendtigt nicht nur die neuen Nervenzellen im
Hippokampus, sie erfordert, noch genauer, die Fahigkeit dieser
Zellen zur Langzeitpotenzierung. Der Nobelpreistrager Susumu
Tonegawa und sein Team (Die leuchtende Spur der Erinnerung)
knockten den molekularen Ort der Langzeitpotenzierung, den
NMDA-Rezeptor, gezielt in neugebildeten Neuronen aus. In ihrer in
Science erschienenen Studie zeigten sie, dass daraufhin die

Fahigkeit der Tiere zur Mustertrennung schwer beeintrachtigt war.

Nun kénnen Interventionen, bei denen etwas ausgeschaltet oder
zerstort wird, naturgemald nur zeigen, dass dieses Etwas zu einer
Funktion notwendig ist. Zu einer vollstandigen kausalen Analyse
wusste man aber auch gerne, ob es dazu hinreichend ist. Dazu
musste man das Gegenteil tun: Die Zahl neugebildeter Zellen
erhéhen. Auf den ersten Blick ist das problemlos mdglich: Laufen
ist eine sichere und gesunde Methode dazu; epileptische Anfélle
sind noch sicherer und effizienter, aber weniger gesund. Doch
beide Methoden haben offensichtlich noch so viele andere

Wirkungen, dass man nicht sicher sein kdnnte, dass gefundene
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Effekte wirklich auf die erhéhte Neuronenneubildung

zurlckzufuhren waren.

Also griff die Arbeitsgruppe von René Hen aus New York fur einen
Nature-Artikel in die genetische Werkzeugkiste und erzeugte eine
induzierbare Knockout-Mauslinie, in der man zu einem beliebigen
Zeitpunkt nach der Geburt teilungsaktive Zellen dazu bringen
konnte, sich des Bax-Gens zu entledigen. Dieses Gen ist der
zentrale Schalter fur den programmierten Zelltod. Wenn Zellen in
einem Organismus sterben, dann fallen sie nicht einfach tot um.
Sondern sie begehen geordnet Selbstmord, um das umliegende
Gewebe nicht in Mitleidenschaft zu ziehen. Und dieser
Zellselbstmord erfordert, dass das Bax-Gen abgelesen wird. Also:
Ohne Bax kein Zelltod.

Da normalerweise der bei weitem grol3te Teil der neuen Neuronen
im Gyrus dentatus innerhalb weniger Wochen wieder stirbt, kann
man die Zahl neuer Zellen steigern, indem man sie am Selbstmord
hindert. Die Forscher zeigten, dass die am Leben erhaltenen Zellen
dann aus der Not eine Tugend machen und sich tatsachlich

anatomisch und funktional in den Hippokampus integrieren.

Ahnlich wie in den Experimenten von Tonegawas Gruppe erhielten
die Tiere dann in einer Box einen Ful3schock, in einer ahnlichen

hingegen nicht. Das wurde Uber Tage hinweg wiederholt, und
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jeweils geschaut, wie lange die Tiere in jeder Box vor Angst
erstarrten (sogenanntes Freezing). Die Tiere mit extra vielen
Neuronen brauchten funf Tage, um zuverlassig zwischen den
beiden Boxen zu unterscheiden. Die normalen Tiere hingegen

bendtigten neun Tage.

Derselben Arbeitsgruppe gelang es vor kurzem, die Aktivitat der
neuen Zellen im Gyrus dentatus im lebenden Tier zu beobachten.
Dazu gewdhnten sie die Mause daran, am Kopf fixiert zu sein,
wahrend sie auf einem Laufband laufen konnten. Ein Sichtfenster
wurde im Schadel so angebracht und durch die Hirnrinde
getrieben, dass der Blick auf den Hippokampus einem
Laserscanning-Mikroskop frei war. Neugebildete Zellen wurden
genetisch markiert. AulRerdem wurde ein aktivitatsabhangiger
Farbstoff injiziert, der immer dann fluoreszierend aufleuchtet, wenn

eine Nervenzelle feuert.

Indem sie mit dieser Methode Tausende von Neuronen
beobachteten, konnten die Forscher feststellen, dass die neuen
Zellen aktiver sind als die alten. Dafur sind sie aber nicht so
wahlerisch: Ahnlich wie die Platzneuronen im eigentlichen
Hippokampus, fur deren Entdeckung John O’Keefe im vorletzten
Jahr den Nobelpreis erhielt, kodieren die Zellen im Gyrus dentatus
fur bestimmte Orte. Etablierte Zellen tun das, wie jetzt gezeigt,

erheblich genauer als neue. Aber, auch das zeigte die Studie mit
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optogenetischen Methoden: Werden die neuen Zellen in dem
bereits vorgestellten Mustertrennungs-Paradigma gehemmt,
wahrend das Tier in der sicheren Box sitzt, dann lernt die Maus die
Unterscheidung nicht. Erstmals wurde damit nicht nur gezeigt, dass
die neuen Neuronen fur diese Aufgabe nétig sind, sondern sogar

genau, wann.
Wie gewonnen, so zerronnen

Es ist verstandlich, dass die Forschung sich seit der Entdeckung der
Neuronenneubildung im Hippokampus damit beschaftigt hat,
welchen Nutzen diese Einrichtung hat. Schlie3lich hatten nicht so
viele Nervensysteme im ganzen Tierreich diese Fahigkeit entwickelt

oder beibehalten, wenn sie keinen evolutionaren Vorteil hatte.

Aber schon eine der Simulationsstudien mit kiinstlichen neuronalen
Netzen hatte gezeigt, dass ein standiger Austausch von Einheiten in
der hidden layer eines dreischichtigen Netzes zwar das Umlernen
(hier: auf ein anderes Alphabet) vereinfacht, dass damit aber
einhergeht, dass das zuerst gelernte Alphabet schneller vergessen
wird. Allgemein formuliert, ist das eigentlich eine Binsenweisheit: Je
stabiler ein System ist, desto weniger flexibel ist es, und
umgekehrt. Hohe Lernfahigkeit muss ihren Preis in schnellerem

Vergessen haben.

Erst vor zwei Jahren ging die Forschungsgruppe von Paul Frankland



aus Toronto daran, diesen Zusammenhang am Hippokampus zu
Uberprufen. Sie gingen dabei so umfassend und grundlich vor, dass
diese in Science publizierte Studie flr mich zu den
bemerkenswertesten und schonsten der letzten Jahre zahlt, und es

leider viel zu weit fihren wirde, sie vollstandig vorzustellen.

Die Forscher machten sich zunutze, dass bei Mausen wie bei
Menschen im Kindesalter viel mehr neue Neuronen im
Hippokampus gebildet werden als im Erwachsenenalter. Das
verwendete Verhaltensmal3 war wieder eine Furchtkonditionierung,
also: Wie lange erstarrt das Tier in der Box, in der es einmal einen
FuBschock bekommen hat? Uber den Verlauf einiger Wochen
vergessen Jungtiere die schmerzhafte Box erheblich schneller (nach
zwei Wochen) als erwachsene Tiere (auch nach vier Wochen noch
nicht).

Auf dieser Grundlage testeten die Forscher alles durch, was sich
denken lasst: Sie erhdhten die Zellneubildungsrate bei
erwachsenen Tieren auf mehreren verschiedenen Wegen, und siehe
da: Nach sechs Wochen erstarrten die Tiere weniger, hatten also die
Box vergessen. Sie toteten die neuentstandenen Zellen, und der
Effekt blieb aus. Sie trieben die neuen Neuronen bei Jungtieren auf
verschiedene Weisen in den Zelltod, und die Mause erinnerten sich

besser.
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Und als ware das nicht schon Uberzeugend genug, zogen sie
abschlielRend noch zwei Nagetierarten heran, die - anders als
Mause - Nestfluchter sind, also erheblich reifer geboren werden,
und bei denen daher die Nervenzellentstehung im Gyrus dentatus
nach der Geburt weniger stark absinkt, namlich Degus und
Meerschweinchen. Tatsachlich war ihr Gedachtnis fur die
FuRschock-Box in jedem Alter gleich gut. Erhéhte man hingegen
durch Laufen oder pharmakologisch die Zellbildungsrate, dann

vergal3en sie auch schneller.

Eine hohere Bildungsrate neuer Neuronen im Hippokampus ist, wie
man weil3, notwendig, wenn auch nicht hinreichend, fur die
psychische Wirkung von Antidepressiva, und hilft auch gegen
posttraumatische Stressstdérungen. Letzteres fuhren einige Autoren
darauf zuruck, dass eine bessere Muster-, d.h. Kontext-
Unterscheidung es ermdéglicht, das beangstigende raumliche
Umfeld, mit dem die traumatische Erinnerung verbunden ist, von
harmlosen Kontexten zu trennen. Aber kdnnte es nicht auch einfach

sein, dass der héhere Zellumsatz dabei hilft zu vergessen?

Die Forschung der letzten Jahre hat damit ein recht detailliertes Bild
davon gezeichnet, was die neuen Neuronen im Hippokampus tun,
und wozu sie gut sind. Das macht es umso erstaunlicher, dass
kunstliche neuronale Netze ohne dieses Feature auskommen.

Allerdings: Einen ahnlichen Mechanismus gibt es, namlich die



sogenannten dropout layers: Zusatzliche, vorubergehend in die
Netzwerkarchitektur eingeschobene Schichten, Uber die der Output
einer zufallig gewahlten Teilmenge von Neuroiden abgeschaltet

wird.

So kann man Netzwerke, die auswendig lernen, statt zu
generalisieren, dazu zwingen, die gelernten Routinen noch mal zu
Uberarbeiten. Dass ein Umsatz von Neuronen das Vergessen
erleichtert, ist eine kleine und naheliegende Gemeinsamkeit von
natdrlichen und kunstlichen neuronalen Netzen, aber ansonsten
bleiben die Ahnlichkeiten bemerkenswert gering: Dropout layers
figen nicht dauerhaft Zellen hinzu und verbessern gerade nicht die

Unterscheidung, sondern die Generalisierung von Mustern.

Doch kinstliche neuronale Netze kommen auch ohne einige andere
Komponenten aus, ohne die ein Gehirn nicht funktionsfahig ware:
Hemmende Neuronen oder eine homdostatische Regelung der
Einzelzellen, ganz zu schweigen von der Vielfalt der Botenstoffe. So
wie ein Flugzeug nicht mit den Flugeln schlagt, ist auch hier eine
technische Losung zwar von der Natur inspiriert, kopiert sie aber
nicht. Aber je mehr nicht nur Techniker kunstliche neuronale Netze
verwenden, sondern auch Wissenschaftler, etwa im Human Brain
Project, auf diese Simulationen setzen, um das Gehirn zu verstehen,
desto mehr sollte man in Erinnerung behalten, dass Gehirne nicht

aus Silizium bestehen.
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Frischzellen firs Gehirn
Wie verandern Neuronen oder andere Zelltypen, die ins Gehirn

verpflanzt wurden, dessen Funktionen?

Um ein System zu untersuchen, gibt es im Prinzip zwei
Maglichkeiten: Man nimmt etwas heraus oder man fugt etwas
hinzu. Beide Methoden sind bei der Untersuchung des Gehirns seit
jeher verwendet worden, wobei das Wegnehmen der altere Ansatz

ist.

Lasionen durch einen Schlaganfall brachten Wernicke und Broca
auf die Spur der sprachverarbeitenden Rindenfelder; spater
schnitten Hirnforscher ihren Versuchstieren verschieden grol3e
Stucke des zentralen Nervensystems fort - ein Ansatz, der nicht
ohne Kritik blieb, wie man leicht verstehen kann, wenn man
Uberlegt, was man Uber einen Motor erfahrt, wenn man ihm ein
Drittel wegflext. Aber Uber solche Zeiten sind wir zum Gluck hinaus,
und mittlerweile kann man mit stereotaktischen Eingriffen eng
definierte Neuronengruppen und -typen gezielt aus- und oft auch

wieder einschalten.

Dem Gehirn etwas hinzuzuftgen, ist schwieriger, aber im Prinzip
tun viele Pharmaka und Drogen nichts anderes, wenn sie mehr
oder minder selektiv die Ausschuttung oder Wirkung eines

Botenstoffes verstarken. So kamen die Theorien der verschiedenen



psychiatrischen Erkrankungen zustande: Man probierte
verschiedene Wirkstoffe aus, und wenn einer wirkte, hatte man
eine Theorie. Gezielt Bausteine des Gehirns - also Zellen -

hinzuftgen, ist schwieriger.

Dankenswerterweise erledigt das Gehirn das stellenweise selbst
(Neuronales Upgrade) und bietet uns dadurch mehr Ratsel als
Lésungen. Seit einigen Jahren aber sind auch Neurowissenschaftler
imstande, kunstlich bestimmte Zellgruppen in ein Gehirn

einzubringen und deren Wirkung zu erforschen.

Im Nervengewebe der Wirbeltiere gibt es zwei Zelltypen: Einerseits
die Neuronen und andererseits die Gliazellen, der - wortliche
Ubersetzt - "Klebstoff" des Gehirns, also Stutz- und Nahrzellen. Die
Hauptrechenarbeit machen die Neuronen, von denen es wiederum
zwei Sorten gibt: Erregende (gut 80% in der Hirnrinde) und
hemmende (der Rest). Diese hemmenden Nervenzellen sind zwar
wenige, aber ungemein wichtig fur die Informationsverarbeitung
ebenso wie fur die Stabilitat des Gehirns. Sie verhindern u.a., dass
sich Errequng aufschaukelt, was schon bei einer geringen
Imbalance zwischen Erregung und Hemmung z.B. zu einer Epilepsie

fuhren kann.

Skurrilerweise entstehen sie embryonal nicht, wie die erregenden

Zellen, vor Ort in der Hirnrinde, sondern an wenigen Stellen viel
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weiter unten im embryonalen Gehirn, den sogenannten
ganglionischen Eminenzen. Von dort wandern sie weit durch das

sich entwickelnde Gehirn, bis sie ihren Platz erreicht haben.

FUr Experimentatoren ist das praktisch, denn die ganglionischen
Eminenzen von Mauseembryonen lassen sich recht leicht
praparieren (wenn man ruhige Hande hat - sie sind etwas kleiner
als ein Kubikmillimeter) und anderen Mausen ins Gehirn pflanzen.
Dort Uberleben die Zellen erstaunlicherweise nicht nur, sondern
benehmen sich weitestgehend wie zu Hause: Sie wandern durch
das umliegende Gewebe, reifen aus, bilden Zellfortsatze und
verknupfen sich mit den eingesessenen Neuronen. Und dann

fangen sie an zu wirken.
Nuatzliche Hemmungen

Es sind - wir erinnern uns - hemmende Zellen, also hat man sie z.B.
epileptischen Mausen ins Gehirn transplantiert. Und tatsachlich
lieRen die Krampfanfalle und die epileptiformen, rhythmischen
Wellen des Elektroenzephalogramms nach. Weniger klar ist,
weshalb die Zellen auch Mausen mit einer experimentellen
Nachahmung der Parkinsonerkrankung halfen. Und auch gegen
Alzheimer- und Schizophreniemodellen. Transplantierte hemmende

Neuronen sind im Moment die Panacee der Hirnforschung.
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Grun fluoreszierende Neuronen, die sich im Wirtskortex verteilt
haben. K. Lehmann

Fur das theoretische Verstandnis erheblich reizvoller ist ihre

Wirkung auf die Plastizitat des Gehirns. Fur manche Lernvorgange




ist das Gehirn nur in bestimmten, kurzen Lebensabschnitten offen.
"Kritische Phasen" werden diese Zeiten genannt, und
selbstverstandlich ziehen sie Hirnforscher magisch an, sind sie doch
so etwas wie ein naturliches Experiment: Das Gehirn schaltet die
Plastizitat an und wieder aus, und man braucht nur zuzuschauen,

wie es das macht.

Die besterforschte kritische Phase ist die fur
Augendominanzplastizitat. Das beschreibt den Umstand, dass sich
in der binokularen Sehrinde - also dort, wo die Informationen von
beiden Augen zusammenlaufen, um dreidimensionales Sehen zu
ermdglichen - die Antwortbereitschaft der Neuronen auf Reize von
jedem Auge verschieben lasst, wenn ein Auge zeitweilig
verschlossen wird. Normalerweise ist bei Nagetieren das
gegenuberliegende Auge starker als das gleichseitige. Verschliel3t
man es, dann verschiebt sich die Antwortbereitschaft der Zellen in
der Sehrinde zum schwacheren, offenen Auge. Aber nur in der

kritischen Phase.

Seit 1998 hat bahnbrechende Forschung von Takao Hensch gezeigt,
dass es eine bestimmte Sorte hemmender Neuronen ist, deren
spate Reifung diese kritische Phase anschaltet. Verzégert man die
Reifung dieser Zellen, dann beginnt die kritische Phase spater,
beschleunigt man sie, beginnt sie friher. Versetzt man sie bei

erwachsenen Tieren wieder in einen unreiferen Zustand, so l0st
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man eine neue kritische Phase aus. Das Gleichgewicht von
Erregung und Hemmung regelt in der Sehrinde - und vermutlich

auch in anderen neuronalen Gebieten - die Lernbereitschaft.

Und wenn man nun zusatzliche hemmende Neuronen dieser Sorte
in eine reifere Sehrinde verpflanzt? Dann mussen diese Zellen erst

einmal ausreifen. Aber wenn sie dann gerade so alt sind, wie es die
eigenen hemmenden Zellen des Tieres waren, als es durch die

kritische Phase ging - dann |6sen sie eine neue kritische Phase aus.

Man kdénnte das benutzen, um Amblyopie zu heilen, also die
Fehlsichtigkeit eines Auges, das, weil es in der Kindheit keine
brauchbare Information geliefert hat, vom Gehirn sozusagen
abgeschaltet wurde. Dazu gibt es allerdings mittlerweile erheblich
niedrigschwelligere, weniger invasive Methoden. Wie man ja
allgemein an dem klinischen Nutzen dieser Forschungsrichtung
zweifeln kann: Erstens waren wohl wenige Patienten so verzweifelt,
dass sie sich fremde Zellen ins Gehirn spritzen lieBen, von denen
man noch nicht weil3, was sie letztlich alles anrichten wurden.
Zweitens wurden diese Zellen bei Menschen, die sich genetisch weit
weniger ahnlich sind als ingezichtete Mause, umgehend vom
Immunsystem abgestofR3en. Und drittens ist es sowieso ethisch

unmaglich, an menschliche embryonale Nervenzellen zu kommen.

Allerdings kdnnten die letzteren beiden Schwierigkeiten in
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absehbarer Zeit ausgeraumt werden, wenn es gelingt, die
Differenzierung von Zellen so weit zu steuern, dann man
bestimmte Nervenzelltypen erst aus (z.B. bei der Geburt
eingefrorenem) Nabelschnurblut und spater vielleicht aus ent-
differenzierten Zellen des Bindegewebes zu zlchten. Und bis die
Technik so weit ist, sind vielleicht auch die Sorgen Uber ungeahnte

Nebenwirkungen ausgeraumt.



Transplantiertes, grun fluoreszierendes Neuron, das sich im
Wirtskortex ausdifferenziert hat. Bild: K. Lehmann

Gliazellen: Kluger Klebstoff

So viel zu den Nervenzellen. Es gibt aber noch ein Sahnehdubchen.

Seit langem schon erkennt die Neurowissenschaft namlich, dass die

oben erwahnten Gliazellen, der vermeintliche "Kleber" des Gehirns,




intensiv auch an der neuronalen Funktion beteiligt und mithin viel
weniger langweilig sind, als man lange Zeit dachte. Insbesondere
eine Gruppe unter ihnen, die Astrozyten (so genannt ob ihrer
sternformigen Zellfortsatze), ist an fast jeder Synapse beteiligt, hat
Rezeptoren und Transporter fur die gangigsten Botenstoffe,

beeinflusst auch synaptische Lernvorgange.

Menschliche Astrozyten sind um einiges gro3er als die von Mausen
und anderen Tieren unterhalb der Primaten, ihre Form ist
komplexer, und sie leiten Aktivitatswellen schneller weiter. Um zu
prufen, ob diese Besonderheiten auch funktional etwas damit zu
tun haben, dass Primaten kluger sind als Mause, entnahm eine
Arbeitgruppe um Maiken Nedergaard und Steven Goldman von der
Universitat Rochester Astrozyten aus abgetriebenen menschlichen
Féten und transplantierten sie in die Gehirne von neugeborenen,

immundefizienten Mausen.

Da das Immunsystem der Mause gestort war und die fremden
Zellen nicht abstiel3, siedelten sich die menschlichen Astrozyten zu
Zehntausenden in den Mausegehirnen an, verteilten sich Uberall
und verknupften sich sogar mit den Maus-Astrozyten. Dabei
behielten die transplantierten Astrozyten aber ihre menschlichen
Eigenschaften: Sie wurden fast dreimal so grol3 wie die
mauseigenen Astrozyten, entsandten vielfach langere Zellfortsatze

und unterschieden sich von diesen auch durch physiologische
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Parameter. Sie vermenschlichten das Mausehirn: Machten sie es

auch klager?

Tatsachlich fanden die Forscher im Hippokampus eine Verstarkung
der Erregungsubertragung und, was bedeutsamer ist, eine
ausgepragtere Langzeitpotenzierung bei den Mausen mit
Menschen-Astrozyten, verglichen sowohl mit Mausen ohne
Transplantate als auch solchen, denen Maus-Astrozyten
transplantiert worden waren. Langzeitpotenzierung ist die
Verstarkung von Nervenzellkontakten, die vermutlich den meisten
Lernformen zugrunde liegt. Folgerichtig verbesserten sich auch die
Leistungen der chimarischen Mause in hippokampusabhangigen
Lerntests: Sie erwarben schneller eine Angstantwort auf einen
Raum, in dem sie mit FuRschocks maltratiert wurden,
unterschieden diesen Raum leichter von einem anderen, I6sten ein
einfaches Labyrinth schneller und erinnerten sich leichter, welches
von zwei Objekten sie schon mal gesehen hatten. Die menschlichen

Astrozyten hatten sie schlauer gemacht.

Die Leistung des Gehirns wird also nicht nur von Nervenzellen
bestimmt. Gliazellen sind mehr als Kleber; sie rechnen mit und
tragen malgeblich zu den kognitiven Fahigkeiten bei. So
verwundert es auch nicht, dass der Anteil von Astrozyten an den
Zellen des Gehirns Uberproportional wachst, wenn das Gehirn

stammesgeschichtlich von Maus zu Mensch groRer wird. Und Albert



Einstein als prototypisches Genie zeichnete sich in den fur
Denkleistungen zustandigen Kortexarealen nicht etwa durch
besonders viele Neuronen aus - sondern durch einen auffallend

hohen Gliazellanteil.

So erlaubt die Moglichkeit, Zellen verschiedener Typen in Gehirne
einzubringen, einerseits Aussagen daruber, was diese Zellen leisten
- Aussagen, die mit ihrer Erforschung in ihrem Herkunftssystem
nicht so zwingend maglich gewesen waren. Und andererseits
ermoglicht sie Untersuchungen daruber, wie das Wirtsgehirn auf
diese Art von Zellen reagiert. Wobei Letzteres bislang noch eher
verwirrende Ergebnisse bringt: Mehr hemmende Zellen machen
das Gehirn also plastisch. Pharmakologisch verringerte Hemmung
aber auch. Die Reaktionen eines komplexen Systems kénnen ganz
schon verwirrend sein. So hantiert die Forschung an dieser Stelle
noch oft nach der Devise: Wir schiel3en mal Zellen rein und gucken,
was passiert. Aber das, was passiert, ist trotzdem ziemlich

faszinierend.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20053917
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20053917

Was ist der Mensch?

Gleichgeschaltete Meisen

Ein auch fur menschliche Kultur interessantes Experiment zeigt, wie

stark sozialer Druck auf den Erwerb von Verhalten wirkt

Wenn ein Geisteswissenschaftler sagen soll, was "Kultur" ist, muss
er sich zwischen weit Uber hundert Definitionen entscheiden.
Biologen haben es da einfacher: Wenn sich Verhaltensweisen
zwischen Tieren nicht-genomisch und horizontal verbreiten, dann
ist das Kultur. Ahnlich wie tierliche Kommunikationssysteme bei
allen Unterschieden als Vorlaufer der menschlichen Sprache gelten,
werden solche "Traditionen" bei Tieren als Vorform menschlicher
Kultur angesehen. Kultur und Sprache sind demnach nicht etwas
vollig Neues und Eigenes, das dem Menschen vom Himmel zuteil
geworden sein muss, sondern auch nur die héchstentwickelten
Formen eines Kontinuums, das bei einfacher Nachahmung unter

anderen Tieren beginnt.

Dieses biologische Interesse an den Vorlaufern unserer Kultur hat
dazu gefuhrt, dass sich die Forschung auf horizontal Ubertragene
Verhaltensweisen bei Affen konzentriert hat - sei es das berihmte
Sullkartoffelwaschen unter Japanmakaken, sei es

gruppenspezifischer Werkzeuggebrauch bei Schimpansen. Aber


http://www.spektrum.de/alias/dachzeile/die-kultur-der-schimpansen/827477

auch viele andere Tiere zeigen kulturelle Phanomene: Orcas lehren
ihre Jungen die Jagd auf am Strand liegende Robben; eine
Elefantenherde in Sudafrika ist noch Jahrzehnte, nachdem sie unter
starker Bejagung stand, ungewdhnlich scheu, aggressiv und
nachtaktiv; und sogar Meisen haben sich - auch dies ein berihmtes
Beispiel - in England voneinander abgeschaut, wie man
Milchflaschen 6ffnet.

Die meisten Berichte Uber kulturelle Ubertragung bei Tieren
beruhen bislang auf Feldbeobachtungen und Anekdoten. Ein
experimentelles Setting zu finden, ist schwierig: Wie soll man eine
Verhaltensweise hervorrufen, die sich zur Tradierung eignet? Und
was fur eine Population ist Ubersichtlich genug, um den Prozess zu

beobachten?

Jetzt waren es wieder die Kohlmeisen in Grol3britannien, die der
Forschung weitergeholfen haben. In einem Waldgebiet etwas
westlich von Oxford haben Forscher um Ben Sheldon, Direktor des
Edward Grey Institut fur Feldornithologie an der dortigen
Universitat, bei acht weitgehend getrennten
Kohlmeisenpopulationen ein kulturelles Verhalten induziert und
konnten beobachten, wie es sich verbreitete. Und mehr als das: Sie

konnten die Meisen als Konformisten entlarven.


http://www.spektrum.de/alias/dachzeile/die-kultur-der-schimpansen/827477
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Kohlmeise. Bild: Stawek Staszczuk/CC-BY-SA-3.0

Voraussetzung fur die in Nature erschienene Studie war, dass die
Forscher den Wald gro3ziigig mit Meisenkasten bestlckt hatten, in
denen der groRte Teil der 6rtlichen Kohlmeisen tatsachlich brutete,
so dass die Tiere nahezu luckenlos individuell erfasst und beringt
werden konnten. Zusatzlich wurden noch Fangnetze aufgestellt, bis
rund 700 Vogel, geschatzt iber 90% der Tiere in dem Wald, beringt

und mit einem RFID-Chip versehen waren.

Dann erfanden die Forscher eine einfach zu |6sende Aufgabe fur die

Meisen: Hinter einer Schiebetlr, deren linke Halfte blau und rechte


http://de.wikipedia.org/wiki/Meisen#mediaviewer/File:Parus_major_m.jpg
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de
http://www.nature.com/nature/journal/v518/n7540/full/nature13998.html

Halfte rot gefarbt war, befand sich ein Mehlwurm. Die Meisen
konnten ihn erreichen, indem sie die Tur an der blauen Seite nach
rechts oder an der roten Seite nach links bewegten. Je zwei
Meisenmannchen aus jeder der acht Populationen wurden
gefangen. Die Reprasentanten von drei Populationen wurden vier
Tage lang darauf trainiert, an der roten Seite zu schieben, die von
zwei Populationen darauf, an der blauen Seite anzufassen, und die
Ubrigen waren Kontrollen, die gar nicht trainiert wurden. Dann liel3
man die Tiere wieder frei und stellte die Futterspender mit den rot-

blauen Turen im Wald auf.

Unter den Populationen, in denen das Verhalten "gesat" worden
war, verbreitete es sich im Nu. Schon nach funf Tagen fingen mehr
und mehr Meisen an, die Spender zu nutzen, innerhalb von 20
Tagen hatten 80% der Meisen gelernt, die Turchen zu bedienen.
Dass dies nicht einfach daran lag, dass die Aufgabe zu einfach war
und sie von selbst darauf gekommen waren, bewiesen die
Kontrollpopulationen, wo es doppelt so lange dauerte, bis die
Spender angenommen wurden und auch nach 20 Tagen noch
weniger als die Halfte der Tiere auf den Trichter mit der Tur

gekommen war.

Zudem blieben die Tiere in jeder Population bei der Methode, die
"gesat" worden war: Die Kumpanen von Blautirschiebern schoben

fast ausschlief3lich an der blauen Seite, die von Rottlrschiebern die



rote. Und dabei blieben die Populationen nicht nur Uber die Zeit -
die Praferenz verstarkte sich sogar noch. Es gab durchaus Végel, die
anfanglich aus der Reihe tanzten und die jeweils abweichende Tur
schoben - das Ergebnis war ja dasselbe. Fast alle diese Tiere kamen
aber nach einiger Zeit "auf Linie". Und Meisen, die in eine andere
Population umzogen, passten sich Uberwiegend den dortigen
Gepflogenheiten an. Die Tendenz zur sozialen Nachahmung war so
grol3, dass sie ihr Verhalten umstellten, obwohl sie keinen Vorteil
davon hatten. Und die Praferenz hatte Bestand: Als die Forscher die
Tarchenspender im folgenden Winter erneut aufstellten, waren nur
noch rund 40% der Populationen am Leben und vor Ort. Aber
wieder schossen sich die Tiere auf die in ihrer Population gesate
Methode ein.

Indem sie die Meisen an offenen Futterplatzen beobachteten, wo
ihnen Sonnenblumensamen bereitgestellt wurden, erfassten die
Forscher auch die sozialen Beziehungen unter den Tieren. So
konnten sie ergrunden, durch welche sozialen Netze sich das
Verhalten verbreitet hatte, und durch mathematische Modellierung
bestatigen, dass sich die Ausbreitung des Verhaltens erheblich
besser durch eine Diffusion entlang der sozialen Kontakte erklaren
lieR, als durch Zufall.

Bemerkenswert ist die Studie nicht nur deshalb, weil sie ein

kulturelles Verhalten experimentell induzieren und in seiner



Verbreitung beobachten konnte. Zum Einen teilte das untersuchte
Verhalten eine wichtige Eigenschaft mit menschlicher Sprache und
den meisten Setzungen menschlicher Kultur: Es war arbitrar. Die
meisten anderen kulturellen Leistungen, die bei Tieren bekannt
sind, haben einen mehr oder weniger erkennbaren Nutzen: Wenn
Meisen Milchflaschen 6ffnen, nitzt ihnen das. Ebenso profitieren
Makaken wahrscheinlich davon, wenn sie ihre Stl3kartoffeln
waschen und ihren Weizen salzen, und bejagte Elefanten von
groRerer Scheu. Ja, selbst wo Vogel Gesangdialekte bilden, kénnte
man der Mundarttreue einen Nutzen im Sinne der sexuellen

Selektion unterstellen.

Nichts von alledem aber war hier der Fall: Ob die Meisen die rote
oder die blaue Tur schoben, war vollkommen egal. Der Mehlwurm
dahinter war derselbe. Und es ist auch nicht anzunehmen, dass
eine nonkonformistische Meise zu héren bekommt: "Mit
Rotschiebern wie Dir wollen wir Blauschieber nichts zu tun haben."
Sondern die Tiere passten sich mit einem vollkommen arbitraren
kulturellen Merkmal an die Gruppe an, nur um es so zu machen wie

alle.

Und zum Anderen zeigt sie, dass es eine Neigung zu sozialer
Konformitat nicht nur bei Menschen gibt - die, wie zahlreiche
sozialpsychologische Studien gezeigt haben, bereit sind, nicht nur

ihr Verhalten zu andern, sondern sogar dem Zeugnis ihrer Sinne zu



misstrauen, wenn eine Mehrheit anderer Ansicht ist. Das ist umso
interessanter, als die Abteilung von Michael Tomasello am MPI fur
evolutionare Anthropologie in Leipzig kurzlich gezeigt hat, dass
ausgerechnet Menschenaffen diese Neigung vollig abgeht:
Zweijahrige Kinder, Schimpansen und Orang-Utans lernten alle
dieselbe Aufgabe, in der ein bestimmtes Verhalten belohnt wurde.
Dann beobachteten sie andere Artgenossen dabei, die Aufgabe auf
andere Weise zu I6sen. Bei Wiedervorlage der Aufgabe wechselte
mehr als die Halfte der Kinder zu der beobachteten Strategie, aber
so gut wie keiner der Affen. Dass die Kinder vor allem dann
wechselten, wenn das andere Kind noch da war, unterstutzt die
Interpretation, dass sie durch den Wunsch nach sozialer

Konformitat motiviert waren.

Menschenaffen "bleiben sich treu", schreibt die Max Planck
Gesellschaft dazu - und demonstriert damit die Zwiespaltigkeit
dieses Verhaltens. Einerseits ist die soziale Anpassung eine
Fahigkeit, die - wie die MPG ebenfalls schreibt - "hilft [...],
gemeinsame Aktivitaten zu koordinieren". Sie ist ein Bestandeteil
sozialer Intelligenz, welche die Voraussetzung ist fur Kultur. Gerade
die Forschung von Tomasello hat in den letzten Jahren umfassend
gezeigt, dass den anderen Primaten diese Form von Intelligenz
weitgehend fehlt. Andererseits aber entsteht durch diese Neigung

zur Konformitat auch eine Selbst-Gleichschaltung, wie sie nicht nur


http://pss.sagepub.com/content/25/12/2160.full
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in experimentellen Settings, sondern etwa auch in den westlichen
Medien zu beobachten ist. Menschenaffen kénnen sich nicht
gleichschalten, also kdnnen sie sich auch nicht treu bleiben: Die
eine Fahigkeit entsteht erst mit der anderen. Ob Meisen dabei eine

bessere Balance finden als Menschen, ist noch unerforscht.


http://www.nachdenkseiten.de/?p=21735

Von wegen: "Spatzenhirn"

Dass Vdgel erstaunliche Intelligenzleistungen vollbringen,

verdanken sie einem effizient konstruierten Gehirn

Kolkrabe. Bild: NPS.gov

Diogenes war kein Biologe, aber er hatte einen Blick fur das

Wesentliche. Als Platon definierte, der Mensch sei ein "Zweibeiner
ohne Federn", rupfte er einen Hahn und prasentierte ihn als
"Platons Menschen" (woraufhin Platon seinerseits einen
beachtlichen Blick fur biologische Merkmale bewies und erganzte:

"mit flachen Nageln" - solche kennzeichnen tatsachlich die


http://www.nps.gov/brca/images/raven300.jpg

Primaten).

Einig scheinen sich die beiden Streithdhne immerhin darin gewesen
zu sein, dass man die Unterschiede zwischen Menschen und Vogeln
vorwiegend in den hornigen Anhangen der Haut zu suchen habe.
Und damit waren sie, vor ungefahr 2400 Jahren, bemerkenswert

modern.

Denn wahrend einerseits Primatenforscher wie Michael Tomasello
laufend ungeahnte Lucken in den geistigen Fahigkeiten unserer
nachsten affischen Verwandten aufdecken, nutzen die gefligelten
Zweibeiner ebenso regelmallig die aufkommende peinliche Stille,
um sich mit ihren Fahigkeiten zu profilieren. Zum Beispiel das
Zeigen: Es qgilt als grundlegende Fahigkeit fur die Entstehung von
Sprache und einer "Theory of Mind", also einer Vorstellung davon,
dass und was ein Anderer denkt. Menschenaffen zeigen nie etwas,
aul3er allenfalls die Stelle auf ihrem Rucken, an der sie gekratzt
werden wollen. Wenn sie etwas wollen, holen sie es sich. Wenn

ihnen jemand etwas zeigt, trauen sie ihm nicht.

Elstern hingegen - unter Menschen nicht eben als vertrauenswiurdig
bekannt - zeigen einander einen Feind. Raben zeigen einander
Nistmaterial. Der bemerkenswerte Graupapagei Alex war sogar
imstande, die Farbe eines Gegenstandes zu nennen, den seine

Trainerin Irene Pepperberg ihm zeigte.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23901779
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Das bedeutet mitnichten, dass Menschenaffen dumm waren. Sie
verstehen die Zeigegeste vermutlich, aber sie trauen ihr nicht. Dass
es so etwas wie selbstlose Kooperation geben kdnnte, ist ihnen ein
fremder Gedanke. Sie sind, wenn es um die physische Welt geht, so
intelligent wie zweieinhalbjahrige Kinder - aber in der sozialen Welt
schlagen sie sich nur halb so gut. Und mithin, wie es scheint, auch
schlechter als Vogel. Wenn sie beobachten, dass ein Artgenosse
eine Aufgabe auf andere Weise 16st, als sie selbst entdeckt haben,
dann ist das Menschenaffen schnurzegal: Sie bleiben stur bei ihrer
Methoden. Meisen und Menschenkinder hingegen schwenken auf
die beobachtete Losung um. Sie folgen anscheinend einem inneren

Antrieb zur sozialen Konformitat (Gleichgeschaltete Meisen).

Doch nicht nur auf dem sozialen Gebiet sind die Federtiere
Uberraschend flink. Wenn man auf YouTube nach "intelligent bird",
"smart bird", "clever bird" oder ahnlichem sucht, kann man Végel
sehen, die Brotkrumen aufs Wasser streuen, um Fische zu kédern,
Krahen, die spontan einen Draht zum Haken biegen, um einen
Eimer zu angeln (dies wurde auch wissenschaftlich publiziert),
Dohlen, die Zeigegesten vertrauen, und sogar eine Nebelkrahe, die
einen Spielzeugreifen benutzt, um auf einem beschneiten Dach Ski

zu fahren.

Wissenschaftliche Publikationen zeigten auch, dass Rabenvdgel so

gut wie Primaten ihre Impulse kontrollieren kénnen, Hawaiianische
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Krahen sich in die illustre Gesellschaft der Werkzeugnutzer

einreihen, und sogar Tauben Zeichenfolgen orthographisch
verarbeiten. Man fragt sich, wie Zoologen noch vor wenigen
Jahrzehnten der Ansicht sein konnten, Vogel waren kognitiv

unflexible Reflexmaschinen.
Dicht gepackt: Vogelgehirne sind anders organisiert

Ein Grund - neben menschlicher Hybris - liegt darin, dass ihr Gehirn
auf den ersten Blick diesen Eindruck erweckt. Es sieht im Ganzen so
aus wie derjenige Teil des Saugetiergehirns, mit dem wir
Bewegungsroutinen steuern. Daher ging man lange Zeit davon aus,
dass den Vogeln ein Gegenstuck zu unserer Gro3hirnrinde fehle,
und damit auch die kognitiven Leistungen, die Sdugetiere mit der

Hirnrinde vollbringen.

Bei Sdugetieren liegen im Inneren der GroBhirnhalften die
sogenannten Basalganglien - dicht gepackte Neuronenklumpen, die
von der Hirnrinde die Information Uber motorische Programme
bekommen, aus dem Mittelhirn die Information tber den Erfolg
dieser Bewegungen, und die beides zu motorischem Lernen
verrechnen. Fur ein Leben abseits von Couch und Schreibtisch sind
das zwar hdchst wichtige Operationen, aber "Intelligenz" bringt
man trotzdem eher mit der Hirnrinde in Verbindung, wenn sie es

erlaubt, die Handlung des "Troubadour" zu verstehen. Sie ist der
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Bereich, in dem Reprasentationen der Umwelt gespeichert und
organisiert und daraus Regeln abgeleitet werden. Daher muss die
Hirnrinde wachsen, um die Welt umfassender begreifen zu kdnnen.
Dicker werden aber kann sie kaum - die Zahl ihrer Schichten ist
ziemlich festgelegt -, daher wachst sie in die Breite, und das fuhrt in

einem begrenzen Schadel zur Faltung.

Ganz anders bei Vogeln. Sie haben keine geschichtete Hirnrinde,
und mithin auch keine Faltung. Im Querschnitt ist ihr Gehirn eine
Zusammenballung verschiedener Neuronenklumpen, die an unsere
Basalganglien erinnert. Dass die Entsprechung zu unseren
Basalganglien auch bei den Végeln nur einen kleinen Teil des
Gehirns ausmacht, ist erst seit wenigen Jahrzehnten bekannt. Der
grofte Teil entspricht vermutlich unserem Grof3hirn. Aber weil er so
durch und durch anders organisiert ist, ist das schwer zu erkennen,

geschweige denn zu beweisen.

Erst vor einigen Jahren wurde gezeigt, dass ein grundlegendes
Verschaltungsprinzip zwischen Typen von Nervenzellen bei Vogeln
und Sdugetieren identisch ist, obwohl die Nervenzellen anders
verteilt sind. Die sechs Schichten der Sduger-Hirnrinde lassen sich
durch unterschiedliche molekulare Marker kennzeichnen, und sie

sind unterschiedlich verknupft.

Schicht 4 ist die Eingangsschicht; sie bekommt sensorischen Input



vom tiefer liegenden Thalamus, der die Eingange der Sinnesorgane
verschaltet. Schicht 5 hingegen ist die Ausgangsschicht; von hier
steigen Leitungsbahnen in den Hirnstamm ab. In einer Studie
wurde gezeigt, dass mehrere Gene, die bei verschiedenen
Saugetieren spezifisch in Schicht 4 exprimiert werden, auch bei
Végeln in den Eingangskernen abgelesen werden - und Schicht 5-

typische Gene in den Ausgangskernen.

Saugetier

(Thalamus) output (Thalamus) output
(Hirnstamm) (Hirnstamm)

Klumpen, nicht Schichten: Nervenzellen mit denselben molekularen
Markern und denselben Funktionen finden sich bei Sdugern und
Végeln an verschiedenen Stellen.

Die grundlegende GroRRhirnarchitektur muss also evolutiondr schon
vor der Trennung von Saugern und Vogeln festgestanden haben
(tatsachlich fand die Studie dieselben Neuronentypen auch in der

Hirnrinde von Schildkréten, wieder anders sortiert). Vogel haben


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23027930

die Basismodule dann aber ganz anders zusammengebaut.

Der Selektionsdruck dabei kdnnte einfach die Grél3e gewesen sein.
Um in die Lufte abheben zu kdnnen, mussen Vogel auf Leichtbau
setzen. Um maglichst viele Nervenzellen schleppen zu kdnnen,
mussen diese daher madglichst dicht gepackt werden. Wie das obige
Bild andeutet, sind Vogel dabei rund doppelt so effizient wie
Saugetiere: Wie gerade erst gezeigt wurde, bringen Vdgel in
derselben Hirnmasse gut doppelt so viele Neuronen unter wie

Saugetiere, und davon einen grol3eren Anteil im GroBhirn.

Sie spielen damit nicht nur kognitiv, sondern auch neuronal in
derselben Liga wie Primaten: Raben haben im Grol3hirn mehr
Nervenzellen als Kapuzineraffen, und der Gelbbrustara mehr als ein
Makake. Allerdings gibt es auch unter den Végeln grol3e
Unterschiede: Wahrend Singvdgel (zu denen auch die Rabenvogel
gehoren) und Papageien mit ihrer Gehirnleistung glanzen, sind
etwa Emu und Bankivahuhn (die Wildform des Haushuhns) eher
schlicht gestrickt: Letzteres wiegt gut 50-mal so viel wie eine

Kohlmeise, und hat doch nur ebenso viele Nervenzellen im Kopf.

Die geballte Gehirnstruktur von Vdgeln bietet auch Vorteile fur die
Effizienz. Die Nervenzelldichte ist bei Sdugetieren nicht zuletzt
deswegen so gering, weil sie viel Raum - namlich die gesamte

sogenannte weil3e Substanz - fur die Verbindungen zwischen
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Gehirngebieten aufwenden mussen. Und die wiederum brauchen
deswegen so viel Platz, weil sie entlang der flachigen Hirnrinde

oder, schlimmer noch, in die Windungen hinein verlaufen.

Saugetier Vogel
/ \

~ A

Windungen erhéhen die Oberflache, aber auch die Abstande. Dicht
gepackte Kerngebiete sind effizienter.

Die dichten Windungen von hochentwickelten Sdugetiergehirnen
sind zwar wunderbar dazu geeignet, die rechenaktive
Gesamtoberflache der Hirnrinde zu vergrof3ern. Sie erhéhen aber
auch den Abstand zwischen ihren Gebieten. Im Extremfall kdnnen
sich, wie in der Abbildung, zwei Gebiete beinahe beruhren, aber
ihre Verbindung muss den langen Umweg um den Boden der
Furche nehmen. Das macht die Kommunikation langsam; um sie
wiederum zu beschleunigen, mussen die Leitungen umso dicker in

isolierende Fettschichten eingepackt werden.



Vogel mit ihren modular nebeneinander angeordneten
Kerngebieten haben das effizienter geldst. Jede Verbindung von
einer Region zur anderen kann immer den geraden Weg nehmen.
Die Bahnen sind kurzer, damit auch dinner. Auch so kann mehr

Rechenleistung auf kleinerem Raum konzentriert werden.

Wer weil3, wo Vogel heute stinden - bzw. flédgen -, wenn sie ihre
Vordergliedmal3en nicht zum Fliegen bendtigten. So sind sie auf
ihren Schnabel angewiesen, wenn sie Werkzeuge gebrauchen
wollen. Sonderliche Feinmotorik ist damit nicht moglich; sie kénnen
das, was sie mit dem Werkzeug tun, noch nicht einmal
dreidimensional sehen. Ohne fortgeschrittenen Werkzeuggebrauch
aber ist eine geistige Evolution auf das Niveau des Menschen kaum

vorstellbar.

Es ist ebenso spekulativ wie verlockend, in Gedanken die Evolution
weiter zu spinnen. Wenn dereinst Nachfahren der Raben oder der
Aras die Flugfahigkeit verlieren sollten, und anstelle der Flugel
Greiforgane ausbildeten; dann vielleicht auch ihre Befiederung
reduzierten; und so letztlich auf zwei Beinen einhergehend mit
ihren Handen eine Zivilisation aufbauten - dann hatten wir wirklich

Platons Menschen.



Ich verdaue, also bin ich

Die Bakterienzusammensetzung im Darm kann Uber Krankheit und

Gesundheit im Gehirn entscheiden

Wer bin ich? Worin besteht meine Personlichkeit, meine
Individualitat? Naturlich sind die moglichen Antworten auf so
grundlegende Fragen vielfaltig. Der Philosoph Richard Mduller-
Freienfels unterschied in seiner "Philosophie der Individualitat"
sieben Aspekte seines Themas, darunter auch das Bild, das andere
von einem Menschen haben, und die Dinge, die er erschaffen hat.
Trotzdem verbreitete sich in den letzten Jahrzehnten eine Sicht, die
als "Gehirn-Korper-Dualismus" kritisiert worden ist und die schlicht
konstatiert: Ich bin mein Gehirn. Darin steckt meine Personlichkeit,
und eine Kopftransplantation - wie sie an Affen bereits probiert
wird - ware eigentlich eine Korpertransplantation. Und ethisch

unbedenklich.

Das war naturlich immer schon durchsichtiger Unfug. Wir erkennen
einen Menschen an seinem Gang, seinem Geruch, seiner Stimme;
die Polizei erkennt ihn an Fingerabdricken und DNA, die
Geheimdienste an seinen Verbindungsdaten. Ich nehme meinen
ganzen Korper als "Ich" wahr, und meine Kérpergrole,
Leistungsfahigkeit und Sexualitat bestimmen mein Selbstbild mit.

Das Gehirn mag das alles buindeln und verarbeiten - aber mit einem



anderen Korper wurde es andere Daten verarbeiten, und ich ware

ein anderer.

Seit schon einigen Jahren sieht die Gehirnforschung das ahnlich.
Das Gehirn ist keine vom Korper unabhangige Denkzentrale, die in
einem Nahrmedium genauso gut funktionieren wurde. Vielmehr
beeinflussen zahlreiche kérperliche Vorgange mal3gebliche
Funktionen des Gehirns, wie Entscheidungsfindung, geistige

Gesundheit und Temperament.
Aus dem Bauch entscheiden

Patienten mit einem Schaden im ventromedialen Prafrontalen
Kortex, also jenem Teil des Stirnhirns, der unmittelbar Uber den
Augen sitzt, sind normal intelligent, kbnnen sprechen,
argumentieren, Aufgaben I6sen. Aber ihre Entscheidungen sind
kurzsichtig: Stets und ohne jede Lernfahigkeit bevorzugen sie

kurzfristige vor langfristigen Belohnungen.

Heil3t das, dass im Prafrontalen Kortex die Entscheidungen
getroffen werden? Nein, sagt der kalifornische Neurologe Antonio
Damasio: Dort werden sie blo3 gelesen. Fallen tun die
Entscheidungen ganz woanders, namlich in jenen unbewussten,
autonomen Antworten, mit denen unser Korper - gesteuert durch
Emotionen-verarbeitende Gehirngebiete - auf Situationen reagiert.

Erst indem die korperliche Gefuhlsreaktion Uber aufsteigende



Nervenbahnen wieder vom Gehirn "gelesen" wird, wird die Emotion
zum Gefuhl. Und dieses Gefuhl kann dann wiederum

handlungsleitend sein.

In einem jiingeren Uberblicksartikel hat Damasio préazisiert, wie das
geschehen kdénnte: Nicht nur die propriozeptive Information
unseres Tastsinnes wird im Gehirn somatotopisch verarbeitet - d.h.
benachbarte Gebiete der Haut sind auch im Gehirn benachbart
abgebildet und ergeben den sogenannten Homunkulus -, sondern
auch die enterozeptive Information Uber unseren inneren Zustand
lauft durch somatotopisch organisierte Kerne. So kann das Gehirn

Gefuhle den jeweiligen Kérperregionen zuordnen.

Und da die Nervenfortsatze - die Axonen - haufig unisoliert
nebeneinander liegen, vermdgen starke Gefuhlseindrticke auch
Nachbaraxonen mit zu rekrutieren. So erfahrt das Gehirn nicht nur,
wo und wie sich etwas anfuhlt, sondern auch wie stark. Der PFC
nutzt dann nur noch dieses Bauchgefuhl als von Damasio
sogenannten "somatischen Marker", um schnell eine Entscheidung

Zu treffen.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23329161

Bauch krank - Hirn krank

Nun ist es bei Damasios somatischen Markern weiterhin so, dass
einige Teile des Gehirns dem Kdrper sagen, was dieser anderen
Teilen des Gehirns zu signalisieren habe. Der Korper ist nur ein
Umweg - vielleicht ein Resonanzraum - fur die Urteile des zentralen

Nervensystems.

Tatsachlich aber beeinflussen die Eingeweide die Funktion des
Gehirns auch autonom und ohne vorherige Anweisung. So mehren

sich die Hinweise darauf, dass einige neurologische Erkrankungen



ihren Ursprung im Bauch haben.

Beispielsweise untersuchte eine Forschergruppe um Paul Patterson
und Sarkis Mazmanian aus Pasadena ein Mausmodell fur
autistische Storungen. Inspiriert wurden sie dadurch, dass bei
Menschen gastrointestinale Stérungen haufig mit Autismus
einhergehen. Eine Ursache dafur kdnnte die Zusammensetzung des
Mikrobioms sein - also jener Billionen von Bakterien, die unseren
Darm besiedeln und dabei nicht nur Nahrungsstoffe aufschliel3en,
die wir nicht verdauen kdnnten, sondern auch sowohl nutzliche
Stoffe - wie Buttersaure oder einige Vitamine - ebenso wie
Giftstoffe produzieren. Verschiedene Studien hatten bereits gezeigt,
dass das Mikrobiom von Autisten ungewdhnlich zusammengesetzt
ist, und andere, dass das Mikrobiom einen Einfluss auf das

Verhalten haben kann.

Die Forscher nutzten das Autismusmodell der mutterlichen
Immunantwort (maternal immune activation, MIA). Dabei werden
trachtige Mause mit einem Virus infiziert; inre Nachkommen zeigen
dann Stérungen in Kommunikation, Sozialverhalten und
stereotypem Verhalten, ebenso wie neuronale Veranderungen, die
denen menschlicher Autisten nahekommen. Dass das MIA-Modell
von anderen Wissenschaftlern als Schizophreniemodell genutzt
wird, schmalert zwar etwas seine Aussagekraft fur Autismus, aber

nicht den Reiz der Ergebnisse.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24315484

Wie erwartet hatten die MIA-Mdause die typischen
Verhaltensauffalligkeiten. Sie litten aber auch unter einem "leaky
gut": Die Verbindungen zwischen den Darmwandzellen waren
undicht, so dass Stoffe aus dem Chymus, dem Verdauungsbrei,

direkt in die Blutbahn gelangen konnten.

Auffallend war vor allem, dass sich die Blutkonzentration von 4-
Ethylphenylsulfat ver46fachte. Zudem fand sich eine andere
Zusammensetzung des Mikrobioms, mit mehr Clostridium- und
weniger Bacteroidia-Arten - wie man das auch bei menschlichen
Autisten findet. Als die Forscher junge MIA-Mause oral mit dem
beim Menschen vorkommenden Bacteroides fragilis behandelten,
verbesserten sich die Lochrigkeit des Darms ebenso wie zahlreiche
damit zusammenhangende biochemische Mal3e, und die
Artenzusammensetzung des Mikrobioms normalisierte sich ebenso

wie der Blutgehalt von 4-Ethylphenylsulfat.

Vor allem aber verbesserten sich alle Verhaltensmal3e fur
Angstlichkeit oder stereotypes Verhalten - wenn auch nicht das
Sozialverhalten - auf das Niveau gesunder Mause. Umgekehrt
konnten die Verhaltensauffalligkeiten durch Gabe von 4-
Ethylphenylsulfat induziert werden. Die
Bakterienzusammensetzung im Darm entschied Uber Krankheit

und Gesundheit im Gehirn.



In einer fruheren Studie hatte dieselbe Arbeitsgruppe bereits
gezeigt, dass das Mikrobiom den Entzindungsverlauf in einem
Tiermodell von Multipler Sklerose beeinflusst - einer
Autoimmunerkrankung, bei der welcher das Immunsystem die
Myelinscheiden angreift, also die Isolierung der Axonen im Gehirn.
Die Arbeitsgruppe um John Cryan aus dem irischen Cork hat vor
wenigen Wochen Ergebnisse vorgestellt, nach denen die
Darmbakterien die Myelinisierung im Stirnhirn beeinflussen.
Vielleicht ist ja die bekannte Korrelation, dass Multiple Sklerose mit
wachsender Entfernung vom Aquator hiufiger auftritt, gar nicht,
wie stets vermutet, auf die sonnenlichtabhangige Synthese von
Vitamin D zuruckzufuhren, sondern auf unterschiedliche
Erndhrungsgewohnheiten zwischen Tropen und gemaligten

Breiten?

Auch far andere Gehirnerkrankungen wie Depression und sogar die
Parkinsonerkrankung kommen unsere winzigen Mitbewohner
zunehmend in den Blickpunkt. Die sichtbaren Symptome der
Parkinsonerkrankung entstehen zwar durch den massiven Verlust
Dopamin-ausschittender Zellen in der Substantia nigra. Dies ist
aber, wie der Neurologe Heiko Braak schon vor Jahren beschrieb,
nur der Endpunkt einer langen Kaskade von Schadigungen, die
ganz woanders im Nervensystem beginnen. Zum Beispiel im

Bauchnervensystem, von wo schadliche Proteine wie a-Synuclein
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von Neuron zu Neuron bis ins Gehirn weitergegeben werden
kdnnen. Ob einen weiteren Schritt davor die Darmbakterien daran
beteiligt sind, die Erzeugung von a-Synuclein anzuregen - das ist

bislang noch Spekulation.

Die Hinweise, dass Erkrankungen des Gehirns ihre Ursache im
Bauch haben kdnnten, hat selbstverstandlich bereits die
Pharmaindustrie auf den Plan gerufen. Auch der Milliardenmarkt
fur sogenannte "probiotische" Lebensmittel profitiert von den
Erkenntnissen, obwohl noch véllig unklar ist, ob und wie sie die
Besiedlung des Darms beeinflussen kdnnen. Zumal die individuelle
Mikrobiomzusammensetzung jedes Menschen mehr von seiner
langfristigen Erndhrungsweise abhangt als von kurzfristigen
Diaten: Wer sich vorwiegend von Kohlenhydraten ernahrt,
beherbergt andere Bakterien als Fleischfresser, und selbst zehn

Tage Ernahrungsumstellung andern daran nicht viel.
He ain't got the guts - oder jedenfalls das Falsche drin

Dass jeder Mensch seine typische Bakteriengemeinschaft in sich
tragt, deren Zusammensetzung z.T. durch seine Ernahrung
bestimmt wird, vielleicht aber auch durch sein Immunsystem und
sein genetisches Profil, wirft die Frage auf: Beeinflussen unsere
mikrobischen Mitbewohner mdglicherweise sogar unsere

Handlungstendenzen, unser Temperament?
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21885731

Bei Mausen zumindest scheint es so zu sein, wie eine Studie zeigte.
Mause des Albimostamms BALB/c sind normalerweise notorisch
feige. Naturlich tun Mause an sich schon gut daran, in Deckung zu
bleiben, aber selbst im Vergleich zu anderen Zuchtstammen sind
BALB/c-Mause auffallend risikoscheu. Aber als Wissenschaftler um
Stephen Collins von der McMaster-Universitat (Ontario) ihnen oral
ein Antibiotikum verabreichten, das die Zusammensetzung ihres
Mikrobioms messbar durcheinander brachte, wurden die Tiere
unversehens leichtsinnig. Zwei Wochen spater, als ihr Mikrobiom

sich normalisiert hatte, benahmen sie sich wieder normal.

Aber die Forscher gingen noch einen Schritt weiter. Zum Vergleich
zogen sie einen zweiten Albinostamm heran - NIH Swiss-M3ause -,
der mutiger ist als BALB/c. Keimfrei aufgezogenen Tiere beider
Stamme wurden Kotproben vom selben oder vom jeweils anderen
Stamm in den Darm verabreicht. Und ihr Verhalten kehrte sich um:
NIH Swiss-Mause mit BALB/c-Mikrobiom wurden angstlich, BALB/c-
Mause mit NIH Swiss-Mikrobiom wurden mutig. In beiden
Teilstudien war zudem der Gehalt des Wachstumsfaktors BDNF im
Hippokampus, wo er anxiolytisch wirkt, bei den mutig gewordenen

Mausen erhoht.
Das Ich im Bauch

Asiatische Kulturen siedeln Seele und Gesundheit seit jeher im


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21683077

Bauch an. Die moderne, und doch eigentlich recht unerwartete
Zusammenarbeit von Mikrobiologie und Neurobiologie - von den
Wissenschaften von den allereinfachsten und den
allerkomplexesten lebenden Systemen - scheint ihnen Recht zu

geben.

Wer wir sind und wie wir sind, welche Krankheiten uns heimsuchen
und wie wir uns benehmen, all das entscheidet sich nicht, oder
jedenfalls nicht allein, im Kopf, sondern im Bauch. Dass der Geist
vom Korper losgeldst sei - als atherisch wabernde "res cogitans”,
oder als autonom kalkulierendes Gehirn - war, wie Damasio es im
Titel seines ersten Buches benannte, "Descartes Irrtum”. Ein Irrtum,

der sich erstaunlich lange gehalten hat.



Ideen aus dem neuronalen Untergrund
Neurowissenschaftler ergrinden nicht nur die Quellen der

Kreativitat, sondern auch, woher sie sich speisen

Die Erforschung der Kreativitat ist so etwas wie der heilige Gral der
Psychologie und Neurowissenschaften. Viele Forscher, die sich
damit befassen, sehen in der Kreativitat den Ursprung dessen, was
den Menschen zum Menschen macht: die Fahigkeit zu Kunst,
Wissenschaft und Technik, die Fahigkeit, die Welt zu erklaren und zu
verandern, sie mit immer neuen begrifflichen und technischen

Werkzeugen zu fassen.

Daruber kann man streiten: Was uns, wenn Michael Tomasello vom
MPI fur Evolutionare Anthropologie in Leipzig recht hat, von den
Menschenaffen unterscheidet (und was wir mit Vogeln gemeinsam
haben), ist unsere Fahigkeit zu Empathie und Kooperation. Durch
Einsicht zu einer neuen Lésung kénnen hingegen sogar Tauben
finden. Und trotzdem: Wenn es zu erklaren gelange, wie der
Mensch die Ideen entwickelt, mit denen er die Welt begreift, kdnnte

die Wissenschaft letztlich ihre eigene geistige Quelle erklaren.

Darum befassen sich Psychologen schon seit bald hundert Jahren
mit dem Thema, und eigentlich sogar Ianger, wenn man etwa den
Kriminologen Cesare Lombroso dazurechnet, der schon 1864 das

Klischee von "Genio e follia" ("Genie und Wahnsinn") in seinem


../Text/0034-13_01.xhtml
../Text/0034-13_01.xhtml
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6700713

Buch mit diesem Titel zu belegen versuchte. Aber erst im 20.
Jahrhundert begann eine bis heute nachwirkende Beschaftigung

mit dem Thema.

Freud vertrat die Idee, alle kreative Betatigung diene dazu,
verdrangte Begierden zu sublimieren (eine angesichts ihrer
Falsifikationsresistenz und Frechheit erstaunlich langlebige Idee),
Graham Wallas beschrieb die bis heute gultigen Phasen einer
kreativen Losungsfindung (Vorbereitung, Inkubation, Ahnung,
Erleuchtung, Ausarbeitung), und Ende der 40er Jahre
operationalisierte endlich Joy Paul Guilford das Konzept so, dass es
fur quantitative Studien brauchbar wurde: Er behauptete als
kognitives Kernmerkmal der Kreativitat die Fahigkeit zu
divergentem Denken, also dazu, von einem Ausgangsbegriff aus

moglichst viele Assoziationen zu bilden.

Das lasst sich leicht an dem Test illustrieren, den Guilford dazu
erfand, dem "Unusual uses"-Test: Man nehme einen
Alltagsgegenstand - meistens einen Ziegelstein - und frage: "Was
kann man damit machen?" Je mehr und je originellere Antworten

jemand findet, als desto kreativer gilt er.

Es gibt auch andere Operationalisierungen von Kreativitat. Die
Beurteilung der kreativen Leistungen eines Menschen zum Beispiel.

Oder das Finden neuer Losungen durch Eingebung. Letzteres wird



gerne durch das Aufleuchten von Gluhbirnen versinnbildlicht, sei es
bei Daniel Dusentrieb, sei es in der BBC-Dokumentation The
creative brain: How insight works. Ubt man sich in Bescheidenheit,
dann kann man auch Einsichten im Labor erforschen: Wahrend
August Kekulé beim Wachtraumen die Strukturformel des Benzols
fand und Nikola Tesla beim Spazierengehen die Eingebung hatte,
wie man einen Wechselstromgenerator baut, begnugen sich
Kreativitatsforscher damit, wenn ihre Versuchspersonen ein Wort
finden, das sich mit aid, rubber und wagon kombinieren lasst.
Solche Drei-Wort-Assoziationsratsel lassen sich beliebig vermehren,
und sie sind recht leicht zu |6sen, so dass die Erleuchtungen in

dichter Folge aufblitzen.

Mit Hilfe dieses Paradigmas zeigten Mark Jung-Beeman, John
Kounios und ihre Kollegen bereits vor zwolf Jahren, dass zumindest
solche verbalen Erleuchtungen an einem bestimmten Ort im Gehirn
aufflackern. Sie unterzogen einige Probanden einer funktionellen
Magnetresonanztomographie, um herauszufinden, wo im Gehirn
erhdhte Aktivitat mit dem Aha-Erlebnis einhergeht. Ihre Hypothese
war, dass der rechte obere Schlafenlappen - ein Gebiet, das mit
weitreichenden sprachlichen Assoziationen befasst ist - den
Unterschied zwischen Losungen durch Einsicht und Lésungen durch
stumpfes Durchtesten widerspiegeln wirde, und das bestatigte

sich.
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Die Vorrangstellung des rechtsseitigen Gebietes entspricht der bis
in die Popkultur eingesickerten Vermutung, dass die linke
Hemisphare eine starre Wirklichkeitskonstruktion aus
engmaschigen Assoziationen aufrechterhalt, wahrend die rechte
Hemisphare aus weitreichenden Verbindungen eine flexible,

holistische Weltsicht baut, und somit die kreative Hemisphare sei.

Funktionelle Magnetresonanztomographie hat eine duf3erst
bescheidene zeitliche Auflésung. Daher untersuchten Jung-Beeman
und Kollegen zusatzlich eine Gruppe von Versuchspersonen mit
EEG. Dessen raumliche Auflésung ist zwar vernachlassigenswert,
daflr verfolgt es aber Aktivitatsanderungen in Echtzeit. So fanden
die Forscher, dass im Gamma-Frequenzband die Aktivitat in der
Gegend des rechten (aber nicht des linken) Schlafenlappens eine
halbe Sekunde, bevor die Versuchspersonen anzeigten, die Antwort

gefunden zu haben, anstieg.

Als Gamma-Wellen bezeichnet man die schnellsten Frequenzen im
Elektroenzephalogramm mit Gber 30Hz. Sie rUhren mdéglicherweise
von synchronisierter neuronaler Aktivitat her, durch welche
verschiedene Sinnesinformationen zu Umweltreprasentationen
verbunden werden, sie zeigen Konzentration an und gelten

manchen Theoretikern als neuronales Korrelat des Bewusstseins.

Da sich das Gebiet im oberen Schléfenlappen, in dem die



Arbeitgruppe Kounios erhdhte Aktivitat bei Einsicht fand,
unmittelbar neben Horrinde und semantischer Sprachrinde
befindet, kann man bezweifeln, ob es neben verbalen Geistesblitzen
auch andersartige Musenkusse produziert. Mathematische,
bildliche, technische Ideen leuchten vielleicht andernorts im Gehirn

auf.
Erst Dunkel, dann Licht

Dass es wahrscheinlich von der jeweiligen Aufgabenstellung
abhangt, wo die Geistesfunken im neuronalen Schaltkasten
springen, zeigen auch zahlreiche Studien, fir welche die
Versuchspersonen im Magnetresonanztomographen verschiedene
divergente Denkaufgaben leisten sollten, oder sich gar in Jazz-
Improvisationen oder Freestyle-Rap austoben konnten.
Gehirngebiete, die auf bestimmte Aufgaben spezialisiert sind,
bindeln Gedankenfetzen, die irgendwo im Hirnspeicher verfligbar
sind, und machen sie dem Denken und Handeln verfugbar. Aber
woher nehmen sie diese Fetzen? Es lohnt sich, einen Blick auf das

Dunkel hinter den strahlenden Erkenntnislichtern zu werfen.

Bereits in der erwahnten Studie machten Jung-Beeman und
Kollegen im EEG eine weitere Entdeckung: Gerade bevor die
Gamma-Wellen im rechten Schléfenlappen den Aha-Effekt

anzeigten, verstarkte sich Uber dem Hinterhauptslappen, wo die



Sehrinde liegt, fur eine Sekunde die Aktivitat im Alpha-Bereich.
Verstarkte Alpha-Wellen gelten als Zeichen neuronalen
Klrzertretens. Die Versuchspersonen blockten anscheinend

Seheindrucke ab.

Das entspricht dem, was Jeder an sich selbst feststellen kann: Wenn
man in Gedanken nach einer Losung sucht, blicken die Augen ins
Leere. In einer Studie vom vergangenen Jahr bestatigte dieselbe
Arbeitsgruppe diese Wahrnehmung: Sie stellten ihren
Versuchspersonen wieder dieselben Einsichts-Aufgaben mit drei
Wortern und verfolgten dabei ihre Augenbewegungen. Die
Aufgaben wurden auf einem Bildschirm innerhalb eines Kastens
prasentiert. Wenn die Versuchspersonen die Aufgaben analytisch
|6sten - also mogliche Losungswdrter systematisch durchtesteten -,
dann schauten sie dabei signifikant [anger auf die Aufgabe, als
wenn sie diese durch Einsicht |6sten. Bei Aha-Losungen schweiften
die Augen dagegen deutlich Idanger auf den leeren Rand des
Bildschirms. Sie zwinkerten dabei auch langer, schlossen also

visuelle Signale aus.

Die eingangs erwahnten Tesla und Kekulé sind keine Sonderfalle.
Geistesblitze schlagen haufig gerade dann ein, wenn wir unsere
Aufmerksamkeit vom Problem abwenden, die bewusste
Anstrengung fallen lassen und uns dem absichtslosen Sinnieren

hingeben. Schon das erste "Heureka!" der Wissenschaftsgeschichte
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ereignete sich bekanntlich in der Badewanne.

Der Schlafforscher Jan Born konnte sogar vor einigen Jahren zeigen,
dass eine Nacht Schlaf seinen Versuchspersonen half, ein
verborgenes Muster in den von ihm gestellten Aufgaben zu
entdecken - ein Muster, das die Losung enorm beschleunigte. Und
was fur wissenschaftliche Problemldsungen gilt, trifft auch auf

kUnstlerische Ideen zu.

Johannes Brahms gab wenige Jahre vor seinem Tode zu Protokoll,

wie seine Kompositionen entstanden:

» Takt fur Takt wird mir das fertige Werk offenbart, wenn ich mich in
dieser seltenen, inspirierten Gefiihlslage befinde. ( ... ) Ich muss mich
im Zustand der Halbtrance befinden, um solche Ergebnisse zu erzielen,
ein Zustand, in welchem das bewusste Denken voriibergehend
herrenlos ist und das Unterbewusstsein herrscht, denn durch dieses,
als einem Teil der Allmacht, geschieht die Inspiration. «

Johannes Brahms

Und von der Methode des mystisch-surrealistischen Malers Edgar

Ende berichtet sein Sohn Michael:

» Er schloss sich in seinem Atelier ein, meistens verdunkelte er es sogar
véllig, legte sich auf das Sofa und konzentrierte sich. Wie er mir einmal

erklarte, bestand die Schwierigkeit dieser Konzentration nicht etwa
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darin, sich auf einen bestimmten Gedanken, auf eine bestimmte
Vorstellung zu konzentrieren, sondern auf nichts. Jede Absicht musste
vergessen, jeder Gedanke zum Schweigen gebracht, jede Vorstellung
ausgeldscht werden. Mit véllig leerem Bewusstsein, aber in einer Art
gesteigerter Wachheit wartete er nun. [...] Uber kurz oder lang [...]
stellten sich Bilder ein; Bilder véllig anderer Art, als normale
Vorstellungen oder Erinnerungen sie hervorzubringen vermégen, nicht
schemenhaft undeutlich, sondern von gestochener Schérfe, oft sogar
verkleinert, wie durch einen umgekehrten Feldstecher gesehen. Er
konnte auf den Inhalt der Bilder keinerlei Einfluss nehmen, sie also
nicht etwa durch Phantasietdtigkeit willkirlich verdndern. «

Michael Ende

In solchen Zeiten, in welchen wir die Helle des Bewusstseins
dimmen, wird das sogenannte Default-mode-Netzwerk aktiv. So
bezeichnete der amerikanische Neurologe Marcus Raichle
diejenigen Gehirngebiete, deren im Magnetresonanztomographen
gemessene Aktivitat sinkt, sobald die Versuchspersonen sich einer
Aufgabe widmen. Wenn man annimmt, dass das Gehirn wahrend
des Nichtstuns in Ruhe ist, dann ist dieses Absinken der Aktivitat
noch unter den Ruhezustand schwer zu erklaren. Hinzu kommt,
dass unterschiedliche Aufgaben zwar jeweils unterschiedliche
Gehirngebiete in Aktivitat versetzen - die stillgelegten Gebiete

hingegen bei allen Aufgaben dieselben waren.
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Raichle kam auf die Idee - und Uberprufte sie mit angemessenen
Methoden -, dass diese Gebiete daher ein Netzwerk darstellen, das
aktiviert wird, wenn kein zielgerichtetes Verhalten gefordert ist.
Weitere Forschung hat seither nahegelegt, dass das Default-mode-
Netzwerk funktional zu tun hat mit Tagtraumerei, mentalen
Simulationen, auch mit Selbstbezogenheit und gefiihlsgeleitetem

Denken.

Kunterbuntes Gehirn: Rote, orange und gelbe Gebiete sind bei
kreativen Musikern grol3er. Aus: Bashwiner et al.: Musical Creativity
"Revealed" in Brain Structure (2016). Bild: Macmillan Publishers
Limited/ CC-BY-SA-4.0

Neurowissenschaftliche Kreativitatsforschung der letzten Jahre hat
Brahms und Ende und viele andere Kunstler und Theoretiker

bestatigt, die den Eindruck hatten, dass sich die Quellen ihrer
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Kreativitat aus dem dunklen Untergrund ihres Bewusstseins
speisen. Forscher um Roger Beaty aus North Carolina und Aljoscha
Neubauer aus Graz zeigten vor anderthalb Jahren, dass bei
kreativen Personen die funktionelle Konnektivitat innerhalb des

Default-mode-Netzwerks hoher ist als bei unkreativen.

Und in einer vor wenigen Wochen erschienenen Studie mal die
Arbeitsgruppe von Rex Jung aus New Mexico die Oberflache der
Hirnrinde bei Versuchspersonen aus, die sie daruber befragt
hatten, ob und wie haufig sie kreativ Musik machen (komponieren,
arrangieren, improvisieren). Bei kreativen Musikern waren
naheliegenderweise Gebiete groRRer, die mit Héren und
Musikverarbeitung zu tun haben, auch solche, die man mit der
emotionalen Verarbeitung von Musik in Verbindung bringen kann -
und schlie3lich auch Gebiete, die man dem Default-mode-Netzwerk

zurechnen kann.

Neue Ideen blubbern also von Innen heraus, wie Gasblasen aus
dem Teersee der Seele. Damit ist es freilich lange nicht getan: Wie
Brahms und viele grof3e Kuinstler und Denker immer wieder betont
haben, bedarf es zunachst grol3er Anstrengung, dort unten
genugend Wissensmaterial unterzubringen, aus dem die Ideen
garen kdnnen. Und danach braucht es harte Arbeit - Edisons 99%
Transpiration gegenuber dem 1% Inspiration -, um aus der

Eingebung ein fertiges Werk zu machen.
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Homo musicus
Musik macht nicht nur glucklich und schlau. Einige Wissenschaftler

sehen in ihr auch die Geburtshelferin des modernen Menschen

Das "Deutsche Requiem", mitgesungen im Universitatschor (Bass).
"Denn alles Fleisch, es ist wie Gras." Gansehaut. - Nits, "Bad
Government and its effects . . .", bei der Autofahrt. Der hypnotische
Beat. Obsessives Mitklopfen auf dem Lenkrad. - Schlaflieder fur die
jungere Tochter, mitten in der Nacht (jede Nacht). Das komplette
Repertoire. Auf dem mickrigen Balkon des billigen Hotels auf Kreta,

damit der Rest der Familie nicht aufwacht.

Musik ist ein Bestandteil des Glucks. Musik wuahlt auf und
besanftigt, Musik verbindet. "Ein Leben ohne Musik ist einfach ein
Irrtum, ein Verhangnis, ein Exil", wusste Nietzsche, der beinahe

Komponist geworden ware. So ist es. Aber warum?

Aus naturwissenschaftlicher Sicht (die andere Sichtweisen nicht
ausschliel3t) gibt es daftr zwei Antworten. Eine
neuropsychologische, und eine evolutionare. Die naturlich

zusammenhangen.
Die Freude an der Ordnung der Tone

Wie alles, was gefallt, aktiviert auch Musik das Verstarkungssystem



des Gehirns. Das ist nicht wirklich Uberraschend, aber erst vor
wenigen Jahren haben Gehirnforscher das handfest gezeigt. In
einem Experiment spielten sie Probanden Ausschnitte von Songs
vor, die diese nicht kannten; anschlieBend konnten die
Versuchspersonen festlegen, wie viel Geld ihnen das Lied wert war.
So bekamen die Forscher ein objektives, quantifiziertes Mal3 des

Gefallens.

Wahrend die Probanden die Lieder horten, mal3 ein
Magnetresonanztomograph die Aktivitatsanderungen im Gehirn.
Die HOrrinde war - wenig Uberraschend - stets aktiv, wenn Musik
lief. Hier werden nicht nur Téne erkannt, sondern auch melodische
Strukturen rekonstruiert. Ob ein Stlck einem Horer gefallen hatte,
zeigte sich hingegen in der Aktivitat, die im Nucleus accumbens
gemessen wurde. Dieses Kerngebiet tief im unteren Innenrand der
Grol3hirnhemispharen ist Teil des sogenannten Belohnungs- oder
Verstarkungssystems. Angeregt durch den Botenstoff Dopamin,
wird es umso aktiver, je mehr ein Reiz die Erwartungen Ubertrifft.
Bei Ratten bestehen solche Reize in Futter, Sex oder Drogen. Was
aber hat dem menschlichen Nucleus accumbens die Musik zu

bieten?

Aktivitat fand sich in den beschriebenen Experimenten auch in
Teilen des Stirnhirns. Dort, wo Regeln und Muster erkannt, Signale

ausgewertet und Entscheidungen getroffen werden. Die unteren
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Anteile des Stirnhirns waren beim Musikhéren mutmalilich damit
befasst, die Belohnungswurdigkeit der Songs abzuschatzen und
dem Nucleus accumbens weiterzugeben. Die Schllsselrolle aber
Ubernahmen seitlich dartber liegende Bereiche des Stirnhirns:
Einerseits haben sie enge Verbindungen zur Horrinde, andererseits
liefern sie das Arbeitsgedachtnis, das nétig ist, um Uberhaupt
Strukturen und Melodien zu erkennen. Und zwar fand sich Aktivitat
in der "ganzheitlichen" rechten Hirnhalfte, denn die erkennt eher

die subtilen, hintergrundigen Muster.

Die Hirnforschung bestatigt damit das, was jeder Musikliebhaber
weil3: Musikgenuss ist ein emotionales Vergnuigen, aber auch ein
kognitives. Das Verstehen und Entdecken von Mustern macht
Freude - denn dafur ist das Gehirn ja da (Warum wollen Sie diesen

Artikel lesen?).

Auch der kognitive Aspekt von Musik ist viel diskutiert worden.
Mozart zu héren, soll Schulkinder schlau und Milchkihe produktiv
machen - der sogenannte "Mozart-Effekt". In dieser Schlichtheit hat
er sich nie reproduzieren lassen. Zum Gluck, denn Mozart
komponierte sicherlich nicht mit dem Ziel, das Human- (bzw.

Bovin-) Kapital zu optimieren.

Trotzdem greifen Forscher weiterhin gerne auf Mozart zuruck,

wenn sie die kognitiven Wirkungen von Musik untersuchen. Auch
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wenn die "Kleine Nachtmusik" nicht schlauer macht im Sinne
nutzbarer IQ-Punkte, helfen ihre Kéchel-Geschwister, und
uberhaupt harmonische Musik, dabei, die verwirrende Welt geistig

ZU verarbeiten.

Denn neues Wissen widerspricht per definitionem bekanntem
Wissen. Sonst ware es ja nicht neu (sondern wurde nur bereits
deduzierte Vermutungen bestatigen). Jede neue Erfahrung induziert
also das, was Psychologen "kognitive Dissonanz" oder "kognitive
Interferenz" nennen. Das Phanomen lasst sich leicht experimentell
induzieren, z.B. indem man Kinder zunachst eine Reihe von
Spielzeugen nach Beliebtheit ordnen I&sst, und ihnen dann
verbietet, mit dem besten Spielzeug zu spielen. Fragt man dann
erneut nach der Beliebtheits-Rangfolge, rutscht das verbotene
Spielzeug zuverlassig nach unten. Das heil3t: Tritt kognitive
Dissonanz auf ("Ich will es, aber ich darf es nicht."), dann wird eine
der beiden konfligierenden Informationen verworfen. "Die Trauben

sind sauer", sagt der Fuchs.

Der Harvard-Psychologie Leonid Perlovsky machte diesen Versuch
mit Kindern. Im Hintergrund lief dabei eine Mozart-Sonate,
wahrend in der Kontrollgruppe Stille herrschte. Wie erwartet,
entwerteten die Kinder der Kontrollgruppe das verbotene
Spielzeug. Die Mozart-Horer dagegen werteten es sogar auf. Sie

hatten die kognitive Dissonanz bewaltigt. Ebenso wie die



Probanden, mit denen Perlovsky den Versuch ein Jahr spater
wiederholte und erweiterte. Diesmal war der Stroop-Test das Mittel,
um kognitive Interferenz zu induzieren. Also Farbworter, die in den
falschen Farben gedruckt sind, so dass diese schwer zu benennen
sind. Diesmal spielte dabei ein Mozart-Menuett im Hintergrund,
entweder im Original, oder in einer abgeanderten, dissonanten
Version. Wie erwartet verbesserte die harmonische Musik die

Leistung; die schragen Klange dagegen verschlechterten sie sogar.

rot grin blau gelb gelb

gelb | rot schwarz
grun blau O grun schwarz
gelb rot blau grin gelb
schwarz blau grun
grun gelb rot elb schwarz

Eenennen Sie moglichst schnell die Farbe, Mit Musik geht's

hesser. Bildguelle: eigen

Perlovsky bindet diese Befunde in eine weitreichende Theorie ein:
Da beim Auftreten kognitiver Dissonanz immer die neue
Information verworfen wird, ist Lernen eigentlich unmaglich. Das
Ereignis in der menschlichen Evolution, das zum massenhaften

Auftreten von kognitiver Dissonanz gefuhrt hat, ist die Entwicklung
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der Sprache: Sie trennt die Lautaul3erungen von unmittelbaren
emotionalen Ausdruck und nutzt sie stattdessen zur Benennung
von Konzepten, die in einem komplexen, standig Widerspruche
erzeugenden Netz von Wissen verknUpft sind. Das heif3t: Mit
Sprache entsteht kognitive Dissonanz. Hatte der frihe Mensch

dieses Problem nicht gel6st, dann hatte er nie sprechen gelernt.

Darum, so Perlovsky, entstand parallel zur Sprache der andere
Gebrauch der Stimme, der emotionale, nicht-kognitive: der Gesang,
die Musik.

Menschen machen Musik

Tatséachlich ist Musik typisch fur den Menschen. Ahnlich wie die
Sprache definiert sie den modernen Menschen ebenso nach innen
wie nach aul3en: Nach innen, weil Menschen in allen Kulturen der
Welt Musik machen, und dies schon so lange, wie es Menschen gibt.
Die altesten Musikinstrumente - Knochenfloten, die in einer Héhle
der Schwabischen Alp gefunden wurden - sind so alt wie die
Ankunft von Homo sapiens sapiens in Europa. Alle Menschen

machen Musik.

Nach aulBen, weil unsere nachsten Verwandten im Tierreich
komplett unmusikalisch sind. Menschenaffen singen nicht nur
nicht, ihnen geht auch eine musikalische Grundfahigkeit ab: die

Fahigkeit, einem Beat zu folgen. Jeder Mensch kann das, sogar
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Menschen mit Amusie, die erblich unfahig sind, Tonhéhen bewusst
zu verarbeiten. Wenn ein Metronom tickt, dann kénnen wir im
Gleichtakt klopfen. Und wenn es die Tickfrequenz andert, kénnen

wir uns daran anpassen.

Menschenaffen (und die meisten, aber nicht alle, Tiere) konnen das
nicht. Nicht mal nach monatelangem Training. Im unmittelbaren

taxonomisch-familiaren Umfeld gilt: Nur Menschen machen Musik.

Auf der Suche nach Gemeinsamkeiten in den Musiken der Welt sind
Forscher auf recht wenige, basale Universalien gestol3en:
Tonleitern, Metrum, niedrigzahlige Takte findet man fast immer.
Und: Fast Uberall wird Musik gemeinsam gemacht. Musik hat eine

soziale Funktion.

Zum Beispiel transportiert sie Gefuhle. In der Sprache ebenso wie
in der Musik sind einige Intervalle mit bestimmten Gefuhlen
assoziiert: Die absteigende, kleine Terz (der Kuckucksruf) mit
Traurigkeit. Die aufsteigende, kleine Sekunde, gefolgt von der
reinen Quinte (zum Grundton, also dem Tritonus zur Sekunde)
druckt Wut aus. Menschen mit Amusie sind dementsprechend

aulerstande, Gefuhle allein aus der Sprachmelodie zu erkennen.

Sie erzeugt aber auch das, was man Resonanz nennen kénnte,
soziales Einschwingen. Die erwahnte Fahigkeit, einen Beat

aufzunehmen, ist namlich nicht einfach ein Nach-Klopfen: Dann
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kame das Klopfen ja stets ein paar hundert Millisekunden nach dem
Schlag. Sondern der jeweils nachste Schlag wird antizipiert. Vor der
Erfindung des Metronoms bedeutete dies also die Bereitschaft und
Fahigkeit, sich auf die akustischen Signale eines anderen
einzulassen und sie innerlich zu reprasentieren. Auch dies also eine
Grundlage sozialen Denkens - etwas, worin Menschenaffen

notorisch unterbelichtet sind.

Hingegen findet sich diese Fahigkeit - wieder einmal - bei Vogeln:
Singvogeln, Papageien, Kolibris. Und bei Meeressaugern.
Gemeinsam ist all den Mit-Wippern, dass sie ihre Lautaul3erungen
durch Nachahmung lernen. Und dass sie eine hohe soziale

Intelligenz haben.

Menschen haben, anders als Menschenaffen, besonders
ausgepragte Verbindungen von der Horrinde Uber den
Scheitellappen in Teile des Stirnhirns, welche die musikalischen
Fahigkeiten zu Melodik und Rhythmik vermitteln. Sie sind genetisch
verankert: Amusie, bei der eine dieser Verbindungen gestort ist
(denn die Horrinde funktioniert ganz normal), ist erblich. Musik ist

uns angeboren.

So hangen also die drei kognitiven Merkmale, die uns von
Schimpansen unterscheiden, eng zusammen: Sprache, Musik,

soziale Einfuhlung. Musik ermdglichte vielleicht die Entwicklung der
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Sprache, durch die wir die Komplexitat der Welt erfassen. Musik
vermittelt, ebenso wie Sprache, auch die Gemeinschaft, das Sich-
Einlassen auf Andere. Musik ist somit Ausdruck und Mittel der
Gemeinsamkeit, nicht des Gegeneinanders. Das ist, was den

Menschen ausmacht.



Was konnen wir hoffen?

Denken mit Leib und Seele

Eine physikalische Erklarung des Bewusstseins ist gescheitert.
Neurobiologen und Philosophen fangen an, andere Denkmodelle

wieder in Betracht zu ziehen

Grafik: Telepolis

Im Jahre 1999 horte ich bei einer Tagung von
Neurowissenschaftlern und Geistesphilosophen einen Vortrag der
bekannten Neurophilosophin Patricia Churchland. In der
anschlielRenden Diskussion fragte sie ein Zuschauer die GrolRe

Frage: Wie denn nun Gehirn und Bewusstsein zusammenhingen?



Churchland antwortete (so zumindest habe ich es in meinem
kreativen Gedachtnis gespeichert): Nun, dazu seien wir ja hier, um
das von den Neurobiologen zu erfahren. Es war die
Bankrotterklarung der Philosophie: Bewusstsein als biologisches

Problem.

Allerdings war die Kapitulation der Geistesphilosophen zu der Zeit
nachvollziehbar, denn die Neurowissenschaften zeigten quasi
taglich neu die enge Kopplung von Gehirnfunktion und
Erlebnisinhalten, die skurrilen Ausfallserscheinungen bei
neurologischen Patienten mit klar definierten Schadigungen, und

biochemische, drogeninduzierte Veranderungen des Bewusstseins.

Auf demselben Podium trat damals Vilayanyur Ramachandran auf,
der brillante Neurologe und umwerfende Rhetoriker, der an seinen
Patienten viel Gber die neuronale Organisation von Ich und Welt
herausgefunden hat. Wenn ein Schlaganfall Teile der rechten
Hirnhalfte zerstort, dann leugnen die Patienten die Existenz einer
linken Halfte der Welt. Keine Vernunftgrinde, keine Erinnerung
kdnnen sie davon Uberzeugen. Ihre Weltsicht ist ein zwingendes
Ergebnis des geschadigten Nervenfleischs. Ebenso verschwindet
alle Personlichkeit, alle Selbstbestimmung, wenn (wie vor gar nicht
so langer Zeit bei einer Lobotomie) die Verbindungen des Stirnhirns
gekappt werden. Da scheint es kein "Ich" zu geben, das Uber die

zerstorte Materie Gewalt erlangen kann. Und auch Rauschzustande
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sind starker als so etwas wie "Wille". "Bewusstsein", so scheint es,

ist wirklich ein Produkt biochemischer, neuronaler Prozesse.

Doch mindestens zwei vollig verschiedene Dinge (vermutlich noch
viel mehr) stecken in dem Omnibuswort "Bewusstsein": Erstens das
Ich-Konzept, also die subjektive Konstruktion eines zeitlich stabilen
Selbst, das sich von seiner Umwelt unterscheidet, in dieser Umwelt
navigiert und das Trager seiner Erfahrungen und Ausgangspunkt
seiner Handlungen ist. Zweitens die Subjektivitat, das "hard
problem of consciousness", die sogenannten Qualia. Also der
Umstand, dass Erfahrungen sich auf eine bestimmte Weise
subjektiv anfuhlen. Dass wir den Himmel als "blau" wahrnehmen,
und nicht als, sagen wir, 480nm Wellenlange einer bestimmten
Intensitat. Ich und Qualia sind zwei offensichtlich vollig
verschiedene Fragen, und entsprechend unterschiedlich ist ihr

philosophisches Schicksal.
Hier ist Ich

Das Ich oder Selbst ist, wie beschrieben, eine Funktion. Und zwar
eine Funktion des Gehirns. Die Sinnesdaten, die in den primaren
Rindenfeldern des Gehirns verarbeitet werden, werden in den
dazwischen liegenden assoziativen Gebieten zu einer vollstandigen,

raumlichen Reprasentation der Umwelt kombiniert.

Die Platzneuronen im Hippokampus und die Gitterzellen im



angrenzenden Schlafenlappen, fur deren Entdeckung John O'Keefe
und das Ehepaar Moser den Physiologie-Nobelpreis 2014 erhielten,
liefern die Information Uber die eigene raumliche Orientierung in
dieser Umwelt dazu. Erst kurzlich wurde zudem entdeckt, dass auch
soziale Beziehungen in diesem System raumlich kodiert sind, und
dass gitter-ahnlich funktionierende Zellen auch in anderen Gebieten

der Hirnrinde begriffliches Wissen raumlich organisieren.

Die Rindenfelder, wo dies geschieht, sind gute alte Bekannte: Sie
alle gehéren zum sogenannten Default Mode-Netzwerk, den
untereinander eng verknupften Gebieten, die ihre Aktivitat
drosseln, wenn wir uns auf die AuBenwelt konzentrieren, und aktiv
sind, wenn wir gerade nichts tun, und dann nebenbei Ideen
produzieren (Ideen aus dem neuronalen Untergrund). Vor allem
aber verknUpft das Default Mode-Netzwerk gerade die zentralen
assoziativen Gebiete in sowohl den sensorischen wie auch den
motorischen Teilen des Gehirns; es hat also die Fahigkeit, eine
Position innerhalb der rdumlichen Reprasentation der Welt zu

definieren: ein Selbst.

Schon Marcus Raichle, der Entdecker des Default Mode-Netzwerks,
vermutete von Anfang an, hier das neuronale Korrelat des Selbst-
oder Ich-Konzepts gefunden zu haben. Er erfahrt Unterstitzung
aus der Psychiatrie. Denn eine Ich-Stérung ist ein charakteristisches

Symptom der Schizophrenie - und bei schizophrenen Patienten
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wurde gefunden, dass das Default Mode-Netzwerk sich
ungewdhnlich unscharf gegen die Gehirngebiete abgrenzt, die mit
dem aufmerksamen Handeln befasst sind. Dass Schizophrene sich
oft selbst nicht als Verursacher ihrer Handlungen wahrnehmen,
kénnte hier seine Ursache haben. - Und auch, dass wir im Zustand
héchster Handlungskonzentration, im Flow, wie Mihaly
Csikszentmihalyi ihn beschrieb, typisch selbst-vergessen agieren,

wahrend das Default Mode-Netzwerk vollig schweigt, passt ins Bild.

Insofern mit "Bewusstsein" also das Ich-Konzept gemeint ist, ist es
tatsachlich ein sinnvolles Thema der Neurowissenschaften. Ziemlich
viel spricht dafur, dass das Default Mode-Netzwerk dieses Konzept
erzeugt. Es verfugt Uber unmittelbaren Zugriff zu den inneren
Reprasentationen der Welt, und es verfugt uber die Fahigkeit, diese
Vorstellungen raumlich zu ordnen, um mitten darin quasi einen

Pflock einzuschlagen: "Ich".
Aber wo sind die Qualia?

Anders sieht es mit den Qualia aus. Man kann ein Gehirn sezieren
und analysieren bis hinab auf Zellebene, auf Molekulebene, und
wird darin kein "Blau" finden, keinen Schmerz, keinen
Klarinettenklang, kein Gefuhl der Freude. Wo es herkommt, dass
sich die Wahrnehmungswelt fir uns auf eine bestimmte Weise

anfuhlt, dass die physikalisch messbaren Parameter der Dinge fur
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uns eine Qualitat haben - das ist auch siebzehn Jahre nach

Churchlands Bankrotterklarung ratselhaft geblieben.

Daher ist die Nachfrage nach Philosophie wieder im Steigen. Lange
verdrangte Lésungsvorschlage werden neu zur Diskussion gestellt.
Denn der Platzhirsch, der Materialismus, der lange als

"alternativlos" galt, hat jahrzehntelang nicht liefern kénnen.

"Materialismus" ist die ontologische Behauptung, dass nur Materie
real und primar existiert und alle geistigen Phdnomene von ihr
hervorgebracht werden. Seitdem sich die Erkenntnis verbreitet hat,
dass es neben der Materie auch immaterielle Felder und Wellen
gibt, und genau genommen die Materie selbst bei scharfer
Betrachtung sich in Energie und Wellenfunktionen aufldst, spricht
man statt von "Materialismus" meist lieber von "Physikalismus".
Das ist eine Um-Etikettierung, die inhaltlich keinen Unterschied

macht.

Materialismus ist offensichtlich die Ontologie der
Naturwissenschaft. In der Astrophysik (Urknall) und Evolutionslehre
ist er implizit enthalten. Vom GroB3en Knall Uber die Entstehung von
Sternen, Planeten und lebenden Organismen bis zur Herausbildung
von Arten mit Nervensystemen und Verhalten vermag die
materialistische Naturwissenschaft alles zu erklaren. Kein Wunder,

dass naturwissenschaftlich orientierte Philosophen erwarten und



hoffen, dieses grandiose Welterklarungsprojekt nun noch bis zum
Letzten durchziehen zu kdnnen, und auch das von den
Nervensystemen erzeugte Bewusstsein beweisen zu kdnnen. Es

gibt nur zwei Probleme.

Das erste ist die mentale Verursachung. Alle ontologischen Modelle
(aulRer dem Dualismus) sind sich einig, dass die Welt "kausal
geschlossen" ist: Jeder materielle Zustand der Welt wird vollstandig
und ausschliel3lich vom vorangegangenen Zustand verursacht. Der
physische Zustand zum Zeitpunkt t, ist hinreichend, um den
physischen Zustand zum Zeitpunkt t,.; zu erkldren. Zusatzlich
verursachen materielle Zustande im Materialismus auch noch
mentale Zustande - wie auch immer sie das tun - und sind ebenfalls
hinreichend, um diese zu erklaren. Daraus folgt aber, dass keine
andere Bedingung notwendig sein kann, um den physischen

Zustand t,;; oder die mentalen Zustande zu erklaren.

Die mentalen Zustande kénnen also weder andere mentale
Zustande bewirken - denn die sind ja schon durch die Materie
erzeugt -, noch kénnen sie auf die Materie zurickwirken - denn
deren Veranderungen sind ja vollstandig in der kausal
geschlossenen materiellen Welt begrindet. Also: Mentale Zustande,
wie "Bewusstsein" oder "Qualia", sind im Materialismus
wirkungslos. Was aber keine Wirkung hat, kann a) nicht festgestellt

werden und b) nicht evolvieren.



Das zweite Problem sind eben die Qualia. Einerseits entziehen sie
sich aus den soeben genannten Grunden der Beobachtung: Das
Computerprogramm Eugene Goostman hat vor zwei Jahren den
Turing-Test bestanden und wurde vermutlich auch behaupten, dass
es Qualia erlebe. Aber ob das stimmt oder ob die Behauptung nur
Produkt raffiniert programmierter Interaktionen von Bits ist,
kdnnen wir ebenso wenig entscheiden, wie die Frage, ob die
Behauptung meines menschlichen Gegenuber, er erlebe Qualia,
nicht nur das Produkt raffiniert verschalteter Synapsen ist. Genau
genommen jst sie das, denn jede AuBerung meines Gegeniibers ist

ja durch neuronale Vorgange komplett determiniert (s.o0.).

Die Qualia selbst kann man nicht beobachten, sie sind Uberhaupt
keine Tatsache in einem naturwissenschaftlichen Sinn, und folglich
nicht naturwissenschaftlich zu erklaren. - Und andererseits versucht
der Physikalist, sich eine Welt aul3erhalb der Vorstellung
vorzustellen. Er abstrahiert von dem unmittelbar gegebenem
Faktum, dass er die Welt qualitativ wahrnimmt, um aus den
quantitativ beschriebenen Inhalten seiner am Ende diese

Wahrnehmung selbst zu konstruieren.

Dass eine offenkundig falsche Philosophie so hartnackig herrscht,
kann nicht allein daran liegen, dass sie mit der Naturwissenschaft
kompatibel ist - denn das sind die Konkurrenzmodelle auch. Der

Materialismus halt sich womdglich auch deswegen, weil er dem
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Leistungs- und Machbarkeitswahn des Kapitalismus entspricht.

Bewusstsein ist demnach eine hart erarbeitete Leistung des
Gehirns. Qualia muss sich ein Nervensystem erst verdienen (ebenso
wie jedes Lebewesen sich die Weitergabe seiner Gene verdienen
muss). Dem entspricht eine utilitaristische Ethik wie von Peter
Singer, nach welcher sich ein Tier - sei es Mensch oder Maus - die
moralische Beachtung durch neuronale Leistungsfahigkeit
verdienen muss. Es entspricht ihr eine Psychiatrie, die geistige

Gesundheit zur Leistung des Individuums macht.

Jedoch: So wiinschenswert Leistungsgerechtigkeit in vielen
Bereichen ware - es gibt "Dinge", die man sich nicht verdienen
kann. Liebe, vor allem. Das Leben. Auch Vertrauen, in gewisser
Weise. Das Recht auf korperliche Unversehrtheit. Sie alle kann man
sich nicht verdienen. Sie mussen einem gegeben werden. Und fur

Bewusstsein, im Sinne von Qualia, gilt vielleicht dasselbe.
Die Konkurrenten

Die Kunde, dass der Materialismus seine Versprechen nicht erfullen
kann, verbreitet sich nur langsam. Doch zunehmend versuchen
auch Neurobiologen, andere ontologische Modelle wieder

hervorzukramen.

Nur noch als Geist spukt der gute alte Dualismus herum. Karl
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Popper und John Eccles haben 1973 versucht, seine Mumie
wiederzubeleben, indem sie in Quantenprozessen an den Synapsen
Raum fur das Eingreifen des unkoérperlichen Bewusstseins in die
kausal geschlossene materielle Welt postulierten. Aber die infrage
kommenden Quantenphanomene sind dazu viel zu schwach, und
Uberdies lassen sich, wie oben beschrieben, fur alle Eigenschaften
und Inhalte des Ich langst neuronale Verkdrperungen zeigen. Die
unsterbliche Seele, an die Eccles als Katholik glauben wollte, bleibt

als leere Hulle Ubrig.
Es bleiben zwei Kandidaten: Panpsychismus und Idealismus.

Der Panpsychismus ist vielleicht das Lieblingskind der Biologen. Die
Vorsokratiker haben ihn gedacht, Goethe beherbergte ihn in
seinem Denken, bedeutende Evolutionsbiologen wie Ernst Haeckel
und Bernhard Rensch waren Panpsychisten, auch der notorische
Rupert Sheldrake, und kurzlich hat der Kreativitatsforscher
Jonathan Schooler die Idee neu propagiert. Ja, als ich vor vielen
Jahren zum ersten Mal Uber das Leib-Seele-Problem nachdachte,
kam auch ich ganz von selbst zu einem atomistischen
Panpsychismus: Alle Materie ware demnach beseelt; jedes Atom
hatte auch geistige Eigenschaften, aber auf einfachstem Niveau. Je
komplexer die Organisation der Materie, desto komplexer wurde
damit automatisch auch die Organisation ihres geistigen Aspekts,

bis beide in hochentwickelten Gehirnen ihren aktuellen Hohepunkt
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fanden.

Die Theorie hat einigen Reiz. Sie lasst die gesamte materialistische
Erklarung der Welt an ihrem Platz: Wie gehabt, wirken die vier
Grundkrafte auf die atomare Materie ein; dass die Atome nun
materiell-psychische Mischwesen sind, andert daran nichts. Die
Theorie fugt die Seele nur frahzeitig hinzu, damit sie dann da ist,
wenn sie gebraucht wird. Und dieser Taschenspielertrick ist
zugleich ihre groRte Schwache: Man kann die Theorie nicht
beweisen, denn die Seelenhaftigkeit des Atoms lasst sich nicht
beobachten. Eigentlich |6st der Panpsychismus das Problem nur,
indem er es wegerklart. Trotzdem bleibt er unwiderlegt und damit
als Mitbewerber im Rennen. Und bietet immerhin die faszinierende
Perspektive, dass die ganze Evolution von den einfachsten zu den
komplexen Strukturen die Geschichte eines Universums ist, das sich

seiner selbst bewusst wird.

Und zaghaft, ganz zaghaft meldet sich auch der Idealismus wieder
zu Wort. Also das bis tief ins 19. Jahrhundert populare und
vorherrschende Modell, dem zufolge das Geistige primar ist, und
alles Materielle sein Erzeugnis. Ausgangspunkt jedes Idealismus ist
die Feststellung, dass das subjektive Erleben die erste und einzige
sichere Wahrheit ist. Im Gedankenexperiment lasst sich leicht
durchspielen, dass ein machtvolles Wesen - bei Descartes war es ein

Damon, bei Berkeley war es Gott, bei den Wachowski-Bridern die



Matrix - mir alle meine Wahrnehmungen vorspielt. Kein Inhalt
meines Bewusstseins ist unbezweifelbar sicher. Aber dass ich
Inhalte erlebe, dass ich also ein erlebendes Bewusstsein bin - das ist
unbezweifelbar. Diese Gewissheit wollte Descartes mit seiner
ebenso berihmten wie hilflosen Tautologie "Cogito ergo sum"

ausdrucken.

Laut Kant und Schopenhauer hat das anschauende Bewusstsein
(kurz: die Anschauung oder die Vorstellung) bestimmte Vorgaben,
nach denen alles Wahrgenommene geordnet wird, namlich Raum,
Zeit und Kausalitat. Diese sind also nicht Eigenschaften einer vom
Subjekt unabhangigen Welt, sondern Anschauungsweisen des
Subjekts. Alles, was ich wahrnehme, bewegt sich deswegen in den
drei Dimensionen des Raumes und in der Zeit, und alles hangt
kausal zusammen. Auch - und das ist wichtig! - die physiologisch
messbaren Aktivitaten in Kérpern und Nervensystemen mit den
durch sie bewirkten Bewegungen und AuBerungen. Wie im
Materialismus, ist auch im Idealismus die beobachtete Welt kausal
geschlossen. Doch anders als der Materialist ist sich der Idealist

bewusst, dass er die Welt beobachtet.

Der Idealismus hat den immensen Nachteil, dass er unwiderleglich
ist. ("Ich widerlege ihn so", ruft der Gentleman in einer beriUhmten
Anekdote Uber Berkeley, und tritt gegen einen Stein.) Mit dem

Siegeszug der Naturwissenschaften verschwand er ohne Kampf.



Die Erkenntnis, dass die Erde mehrere Milliarden Jahre alt ist und
durch die Zufalle der Evolution komplexe Nervensysteme erst
hervorgebracht hat, und dass alle Verursachungsprozesse
innerhalb dieser Nervensysteme sich mit immer raffinierter
werdenden Methoden aufdecken lassen, so dass alle Inhalte des
Bewusstseins nachweislich von der Aktivitat von Neuronen erzeugt
werden - das passt scheinbar nicht zur Vorstellung eines
Uberzeitlichen Subjekts, das sozusagen schon vorher da ist, und

innerhalb dessen all dieses passiert.

In den letzten Jahren erst wird die idealistische Ur-Erkenntnis von
subjektiven Erleben wieder vom Gehirn- und Schlafforscher Giulio
Tononi zum "ersten Axiom" seiner Integrated Information Theory
des Bewusstseins gemacht ("As recognized by Descartes, my own
experience is the only thing whose existence is immediately and
absolutely evident, and it exists for myself, from my own intrinsic
perspective."), doch bleibt das ziemlich folgenlos, weil die weitere
Theorie sich ausschlie3lich damit befasst, wie die Inhalte des

Erlebens neuronal entstehen.

Und das ist vollig legitim, denn nichts anderes ist die Aufgabe eines
Hirnforschers. Egal, was er in seiner metaphysischen Freizeit fur
richtig halt, ist der Hirnforscher im Labor ein praktischer
Materialist. Im Idealfall ist er sich bewusst, dass es Fragen gibt - die

nach dem Leib-Seele-Problem ist nur eine von vielen -, die sich
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seiner naturwissenschaftlichen Methodik entziehen. Dann bleibt
auch, anders als Churchland damals sagte, gentigend Arbeit fur die

Philosophen Ubrig.
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