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Gruf3wort

Am Anfang war ein Festsymposium: Burkhart Bromm, Griindungsmitglied der Aka-
demie der Wissenschaften in Hamburg, wurde 80 Jahre alt. Thm zu Ehren und diesem
Anlass folgend organisierte die Akademie-Arbeitsgruppe ,Rationale Entscheidun-
gen auf unsicheren Grundlagen“ mit ihrem Sprecher Jérn Henning Wolf, auch er
Akademiemitglied seit deren Griindung, ein Symposium zum Thema ,,Schmerz und
Bewusstsein®.

Das Symposium beschéftigte sich aus der Perspektive verschiedener Fachdiszi-
plinen mit der Tatsache, dass Patienten Schmerzen psychisch und mental modulie-
ren kénnen. Im Zentrum standen zum einen neurophysiologische Mechanismen, mit
denen therapeutische Verfahren auf Schmerzen einwirken kénnen; vor allem aber
wurde die aktive, mit freiem Willen gesteuerte Veranderung des Schmerzempfindens
thematisiert. Die Beitrdge fithrten damit an ein zentrales Thema des Menschseins,
namlich an die Grenzen des ,,Leib-Seele-Problems“, die Grenzen des menschlichen
Bewusstseins und die Grundlagen der Eigenverantwortlichkeit des Individuums fiir
Empfindungen, fiir Freiheit und Willen.

Dieser Themenkomplex birgt eine Fiille interessanter Aspekte, die weit {iber
die am Symposium beteiligten Wissenschaftler, Teilnehmerinnen und Teilnehmer
von Interesse sein sollte. Die Akademie-Arbeitsgruppe entschloss sich deshalb, die
Vortrage in dem vorliegenden Band zusammenzufassen und in zuséatzlichen Beitra-
gen weitere Perspektiven aufzuzeigen. Die Akademie hat nicht lange gezogert, das
Ergebnis dieser interdisziplindren Zusammenschau als siebten Band in ihre Reihe
»Abhandlungen der Akademie der Wissenschaften in Hamburg“ aufzunehmen.

Ich danke allen Autoren fiir ihre Bereitschaft, die Publikation mit neuesten For-
schungsergebnissen anzureichern und das multidimensionale und vielschichtige
Bild der menschlichen Schmerzphysiologie um individuelle Erkenntnisse zu erwei-
tern. Ganz besonders danke ich den beiden Herausgebern und Bandautoren Burkhart
Bromm und Jérn Henning Wolf fiir die Zusammenstellung der Beitrage und die redak-
tionelle Betreuung des Bandes.

Frau Elke Senne danke ich fiir die sorgféltige, redaktionelle Unterstiitzung sowie
die Betreuung bei der Fertigstellung des finalen Manuskripts.

Mein Dank geht auch an die Mitarbeiterinnen des Verlags Walter de Gruyter,
Britta Nagl, Margarete Mischorr, Karola Seitz und Simone Witzel, die den Band in
jeder Hinsicht umfassend und kompetent betreut haben.

Hamburg, im Februar 2017 Prof. Dr.-Ing. habil. Prof. E.h. Edwin J. Kreuzer
Prdsident der Akademie der
Wissenschaften in Hamburg






Vorwort der Herausgeber

Die Verbindung der thematischen Leitbegriffe Schmerzempfindung im biologisch-
somatischen Sinne und Freiheit, verstanden als subjektiver Handlungsspielraum,
erscheint auf den ersten Blick als etwas Inkommensurables. Das Auftreten von kor-
perlich spiirbaren Schmerzen, sofern sie nicht von einer offensichtlichen Verletzung
und ihren Folgen herriihren, wird im medizinischen Zusammenhang — und nur dieser
ist in der Betrachtung hier intendiert — gedeutet als Anzeichen einer Beeintrachtigung
der auf zahllosen Funktionsabldufen beruhenden Gesundheit. Anhaltende Schmer-
zen mit ihrem héchst unterschiedlichen Charakter und ihrer wechselnden Dynamik
werden interpretiert als Symptom einer Krankheitsinzidenz, einer Krise in einem
fortdauernden Krankheitsprozess oder gar als ein multimorbider Befall benachbar-
ter Organe beziehungsweise von Organsystemen. In jedem Fall gelten therapeutisch
erfolglos bekampfte oder unbehandelte, seien es kontinuierliche, seien es rezidivie-
rende, Schmerzen als leidvolles Begleitphdnomen einer womdoglich unaufhaltsamen,
zum Tode fithrenden Krankheit.

Es ist bezeichnend, dass weitgehend unabhdngig von der jeweils vorherrschen-
den Ursachenerkldrung der Schmerzgenese die Medizin seit dem griechisch-rémi-
schen Altertum und auch in anderen Hochkulturen ihr Handeln auf die Linderung
unertraglicher Schmerzen konzentriert hat, denen der Patient wie ein wehrloses
Opfer im Kampf gegen eine leibliche Ubermacht ausgesetzt ist. Das Repertoire der
Schmerzmittel bestand in erster Linie in narkotisierenden Pflanzen, seit Galen galt
Opium als wirksamstes Analgetikum, und es wurde verabreicht ungeachtet der —
noch bis ins spate 18. Jahrhundert unbekannten — Provokation von Gewdhnung und
Sucht, wenn es galt, qualvolle Schmerzen zu beheben. Man erprobte die analgesie-
rende Wirkung von Kélte und Hitze und wandte in der altchinesischen Heilkunde —
und ihrer Tradition in der Moderne — Akupunktur und Moxibustion an. Weiter wurde
seit der Steinzeit versucht, bei anders nicht beherrschbaren unertraglichen Schmerz-
sensationen, die zum Beispiel von Neoplasmametastasen oder in Fallen von Riicken-
marksschwindsucht hervorgerufen werden, eine Behandlung am Zentralnervensys-
tem durch Schadeler6ffnung und Eingriffe im Riickenmark vorzunehmen. Immer
also stand der als nicht willkiirliches, sondern als naturnotwendiges Ereignis zu
erduldende und so gedeutete Schmerz je nach Entwicklungsstand der Erfolg verspre-
chenden &atiologischen Krankheitserforschung und Heilungsmoglichkeiten auf der
Agenda adrztlicher Behandlung und pflegerischer Betreuung.

Gegeniiber dieser den Schmerz als leidvolle Begleiterscheinung von Krank-
heitsprozessen betonenden Auffassung muss auch seine Funktion als Alarmsignal
pathologischer Vorgidnge sowie struktureller Verdnderungen oder funktioneller
Normabweichungen im Organismus hervorgehoben werden. Sie versetzen das betrof-
fene Individuum in die Lage, eine ,rationale Entscheidung auf (vorerst) unsicherer
Grundlage“ zu treffen und sich Hilfe in diagnostischer, therapeutischer und prophy-
laktischer Hinsicht zu verschaffen. Diese Relevanz des Schmerzes als Indikator eines
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im Gesamtorganismus nachhaltig gestérten Funktionsmechanismus zu begreifen,
erweist sich bei kritischer, vom unmittelbaren Schmerzerlebnis befreiter Analyse der
biologischen Bedeutung des Schmerzes als gerechtfertigt, indem dieser als integraler
Bestandteil der normgerechten Substanzbewahrung aller Korperglieder und Funk-
tionskomponenten des Organismus und damit der Aufrechterhaltung der Lebensfa-
higkeit interpretiert wird.

In diesem nur mit wenigen Assoziationen umrissenen Zusammenhang, der die
bipolare Bedeutung des Schmerzes und seiner Empfindung betont, imponiert der
thematische Ansatz, sich einer unausweichlichen Schmerzempfindung in einem
Akt des Willens, einer hier als ,,Freiheit“ bezeichneten Willkiir, dem Spiiren des
Schmerzes zu entziehen oder zumindest ihn zu lindern. Aktive, mentale Mitarbeit des
Patienten wird in der heutigen Schmerztherapie zunehmend gefordert; zur Anwen-
dung kommen verhaltenstherapeutische Verfahren, suggestive Beeinflussung, Anlei-
tung zur Selbsthypnose. Damit stof3en wir auf das ,,Kérper-Seele-Problem®, das jeder
Mediziner hautnah erfahrt, wenn er sich mit Schmerz und Schmerztherapie beschaf-
tigt. Doch welcher Kréfte bedienen wir uns, wenn wir uns zwingen, Schmerz zu tole-
rieren, und damit willentlich in die neurophysiologischen Prozesse eingreifen, die die
Empfindung eines Schmerz bewirken?

Zur Untersuchung dieser Zusammenhdnge benutzt die Neurobiologie bildge-
bende Verfahren, mit denen nichtinvasiv die bei kognitiven Leistungen aktivierten
Hirnstrukturen identifiziert werden kénnen. Das gelingt vor allem im Labor an Pro-
banden, die tolerable Schmerzreize unter standardisierten Bedingungen erfahren
und korperlich verarbeiten. Damit werden die an der Schmerzempfindung beteiligten
Hirnstrukturen identifiziert, deren Aktivitat den Ort, die Art und die Stirke des appli-
zierten Schmerzreizes auswerten. Bekannt sind weiter deren Projektionen in andere
Hirnbereiche, die fiir schmerzbegleitende Funktionen — wie Abwehr, Flucht, Emoti-
onen — verantwortlich sind. Wir kennen insbesondere die Rolle des Prafrontalkom-
plexes in der Zuwendung von Aufmerksamkeit auf und bewusstem Verhalten gegen-
iiber dem empfundenen Schmerz. Dazu gehort die Rekrutierung der koérpereigenen
Schmerzhemmung, die absteigend bis in das Riickenmark hinein reicht und damit die
Schmerzbotschaft bereits auf der Ebene ihres Eintritts dampft. Dies zeigen Befunde,
in denen Schmerz durch an sich unwirksame, jedoch dem Patienten als wirksam sug-
gerierte Placebotabletten deutlich gelindert wird; vom Hirn ausgeloste Hemmung im
Riickenmark ist beteiligt, wenn wir bewusst oder unbewusst unsere Schmerzwahr-
nehmung beeinflussen.

Doch wie greifen wir mit unserem Willen in diese so gut untersuchten, offen-
sichtlich physisch ablaufenden zentralnervisen Prozesse ein? Fiir die Autoren dieser
Publikation steht aufler Frage, dass Bewusstsein unaufléslich an Strukturen und
Funktionen des Gehirns gebunden ist. Philosophisch entspricht diese Ansicht einer
neurobiologisch-reduktionistischen Position im ontologischen Sinn, nach der geis-
tige Prozesse nichts anderes sind als neuronale Hirnaktivitdt. Das Bewusstwerden
von bedeutungshaften Wahrnehmungsinhalten und von mentalen Zustanden — wie
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Denken, Entscheiden, Vorstellen und Erinnern - ist vermutlich eine Funktion der
assoziativen Areale der Grof3hirnrinde. Den sehr unterschiedlichen Formen, Inhalten
und Abstufungen von Bewusstsein konnten jeweils unterschiedliche Interaktionen
innerhalb der Areale des assoziativen Cortex sowie zwischen ihnen und sensorischen
und motorischen Rindenfeldern und zahlreichen subkortikalen Zentren entsprechen,
die ihrerseits, fiir sich genommen, nicht bewusstseinsfahig sind.

Philosophische Beschreibungen von Bewusstsein weisen auf das methodische
Problem hin, Beziehungen zwischen neuronalen Reprasentationen und Reprasen-
tationen des eigenen Korpers herzustellen, also eine Selbstreprdsentation mit dem
Gefiihl des eigenen Korpers und dem Bild, wie wir uns selbst sehen. Erst das Ver-
kniipfen einer sensorischen Représentation (zum Beispiel in nozizeptiven kortikalen
Regionen) mit den Reprédsentationen des eigenen Korpers macht es moglich, eine
Meta-Reprasentation zu konstruieren, die nicht nur Objekte und Ereignisse in der
Auflenwelt erfasst, sondern auch, wie diese Objekte und Ereignisse auf den Organis-
mus einwirken. Eine solche umfassende Netzwerk-Aktivitat konnte einen Bezug auf
sich selbst erzeugen und die mentalen Ereignisse damit subjektiv machen.

Es mag eine begrenzte Menge von Nervengewebe im Neocortex geniigen, um
Reprdsentation und Subjektivitdt zu entwickeln. Doch man muss weitere neuronale,
vielleicht sogar nicht-neuronale Strukturen einschliefen, um Theorien fiir subjekti-
ves Verhalten und Entscheiden zu entwickeln. Damit stofen wir auf einen sehr weiten
Begriff des Selbst, wie er heute in der Neurobiologie verwendet wird. Dieses Selbst
umfasst alles, was das gesamte Zentralnervensystem, also Gehirn und Riickenmark,
als Einheit leistet: Es koordiniert die Sinneseindriicke und interpretiert die unglaub-
liche Menge an einlaufenden Informationen, fiihrt zu einer zeitlich und rdumlich
beschreibbaren Gesamtsituation und steuert Verhalten. Das gelingt aufgrund der
phylogenetischen Entwicklung von Schemata, von Mustern, Pragungen, die in jedem
von uns genetisch iiber Jahrmillionen ausgebildet worden sind, um zu bestehen. Das
bewusste Gefiihl eines ,Ich“ ware dann ein ,,Rechenergebnis® des Selbst, ebenso
wie das bewusste Gefiihl ,,rot“ ein Rechenergebnis darstellt, das bei entsprechender
Lichteinwirkung auf unser Zentralnervensystem entsteht. Ich-Bewusstsein gehort
damit in die Gruppe der Qualia, den ganz persdnlichen, absolut privaten, ureigenen
Empfindungen, von denen wir allerdings glauben, dass der Andere ebenfalls iiber
sie verfiigt. Wenn sich das so verhalt, dann werden auch mentale Einwirkungen auf
Gefiihle zu einer innerhalb des Selbst ablaufenden input-output Verrechnung mit der
Beimischung des Gefiihls, es so zu wollen.

Der neuronale Code fiir bewusst werdende Verrechnungen des Selbst bleibt enig-
matisch. Uber das Gehirn verteilte, rdumlich getrennte und dennoch phasengekop-
pelte Aktivitdten kdnnten Ausdruck dafiir sein, dass sich die an der Perzeption einer
Gesamtsituation beteiligten Hirnareale in einem ,Jetzt“ zusammenfinden und dass
uns das Geschehen dadurch bewusst wird. Vielleicht hilft der in dieser Publikation
vorgetragene Gedanke, dass die Strukturen der aktiven Neuronennetzwerke dominiert
werden von einem fiir den Betrieb notwendigen Zwang zur Konsistenz der Signalwege
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durch standig veranderliche adaptive Netzwerk-Selbstorganisation. Existierende Ver-
bindungen zwischen den Neuronengruppen, die Elementarsymbole reprasentieren,
schalten dann ebenso schnell an und ab, wie wir denken und entscheiden.

Diese Ausfiihrungen bedeuten jedoch nicht zwingend, dass die Beschreibung
von Bewusstsein ausschlief3lich auf neurophysiologische Korrelate reduziert werden
muss, zumal unser ,Neurokonstruktivismus“ an der Erklarung von Bewusstsein
immer wieder scheitert. Auch wenn alles, was wir zu wissen glauben, auf physischen
Gesetzen beruht und unsere Beschreibung der Wirklichkeit physikalisch dicht ist und
keinen Ansatz fiir ,,auflerphysische* Mechanismen zuldsst, wird uns dennoch diese
eine Wirklichkeit erst durch vielfaltige Begriffssysteme zugédnglich, deren Vorstellun-
gen und Kategorien nicht auf einfache Weise aufeinander abbildbar sind. So kann
man monistische Intuitionen oder die Vorstellung eines Vorrangs der Welt, wie sie
durch die Physik beschrieben wird, mit einem Pluralismus an Disziplinen und Theo-
rien vereinen. Der praktische Umgang mit komplexen Systemen hat ohnehin andere
Ziele als naturphilosophische Uberlegungen oder die ontologische Frage, wie die
Dinge in der Welt voneinander abhdngen. Schon aus pragmatischen Griinden bedarf
es der zusatzlichen Beschreibung mit zum Beispiel kognitionswissenschaftlichen
oder psychologischen Begriffen.

Diese Gedanken werden in unserer thematisch umschriebenen Sammlung von
sich zum Teil ergdnzenden, zum Teil widersprechenden Beitrdgen fachspezifisch
kompetenter Forscher vorgestellt. Die Initiative zur Verdffentlichung ihrer Studien
und Gedanken entstammt der Arbeitsgruppe Rationale Entscheidungen auf unsiche-
ren Grundlagen der Akademie der Wissenschaften in Hamburg, und mehrere Mitglie-
der der Arbeitsgruppe sind als Verfasser von Beitragen zu dieser Publikation beteiligt.

Kiel, im Januar 2017 Burkhart Bromm, J6rn Henning Wolf
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Hartmut Gobel

1 Neuronale, psychische und soziale Interaktionen
im Schmerzwahrnehmungsprozess am Beispiel
klinischer Erkrankungen

1.1 Zusammenfassung

Schmerz verdeutlicht exemplarisch, wie unser Bewusstsein aktiv in neurophysiolo-
gisches Geschehen eingreifen kann. Bei komplexen Schmerzerkrankungen sind
willentliche, kognitive, emotionale, motivationale, verhaltensméaf3ige und soziale
Mechanismen entscheidend, um die neuronalen Bedingungen zu modifizieren.
Die heutige Schmerztherapie geht weit iiber eine rein medikamentdse Behandlung
hinaus. Sie beriicksichtigt in zunehmendem Maf3e die aktive Mitarbeit des Patienten
in der Behandlung seines Schmerzes. Das macht psychologische Verfahren und Ein-
beziehung des sozialen Umfeldes ebenso unerldsslich, wie Anwendung von Placebo,
Hypnose und Suggestion. Gestorte Partnerschaft, Misserfolg im Beruf, Arbeitslosig-
keit, familidre Verluste, wenig Freunde oder Kontakte, keine Interessen oder Hobbys,
Freudlosigkeit, depressive Verstimmungen lassen Betroffene nur zu leicht in ,,unthe-
rapierbare” dauerhafte Schmerzen gleiten, aus denen es sehr schwer ist, wieder her-
auszukommen, wenn man diese Faktoren nicht &ndert. Aber auch solche Schmerzen,
deren Ursache man zwar kennt, jedoch kausal nicht behandeln kann, werden ertrag-
licher, wenn der Patient ,,es will“ und aktiv mitarbeitet. Der nachfolgende Artikel
zeigt anhand von drei Beispielen aus der Vielzahl von Patienten, welche Aufgaben
an den Schmerztherapeuten herangetragen werden und wie er sie meistert. Das erste
Beispiel beschreibt die ,,Leidenskarriere” eines Patienten, der seit {iber 50 Jahren an
Schmerzen leidet und die Diagnosen ,,Migrane®, ,Myelopathie“ und ,,Postnukleoto-
mie-Syndrom* auf sich gehauft hat. Im zweiten Beispiel geht es um einen typischen
,Phantomschmerz®, d. h. um Schmerzen in einem Arm, den der Patient vor Jahren
verloren hat. Das dritte Beispiel beschreibt eine Patientin nach Infarkt im Hirnstamm
mit zum Teil unertraglichen zentralen Schmerzen im Hinterkopf, in der Schulter, aber
auch hineinstrahlend in das Gesicht. All diese Betroffenen miissen aktiv auf aktuelle
und zu erwartende Heilungs- und Krankheitsprozesse einwirken, um die Schmerzen
und den zukiinftigen Krankheitsverlauf zu bewaltigen.

1.2 Einleitung
Schmerz geh6rt zum Bewusstseinsinventar unseres Lebens. Dem Betroffenen
erschlief3t sich das Schmerzerlebnis unmittelbar, indem er es wahrnimmt. Bereits

jedes Kind, jeder fiihlende Mensch weif3 aus eigener Erfahrung was Schmerz ist. Eine
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Erklarung, eine Definition benotigt man dazu in der Erlebniswirklichkeit nicht. Erle-
bende konnen und miissen jedoch durch Verhalten, Emotionen, Kognitionen und
Bewertungen aktiv in das Erlebte eingreifen, um Schmerzen zu vermeiden, zu lindern,
zu beheben, zu deuten, zu beurteilen, das Verhalten anzupassen, um Gesundheits-
und Heilungsverhalten zu motivieren, um Bewéltigungsstrategien zu bilden oder um
mit chronischen Schmerzen leben zu kdnnen.

In der medizinischen Praxis und Ausbildung leitet noch weitgehend das mecha-
nistische und rein kérperbezogene Schmerzkonzept des Philosophen und Naturfor-
schers René Descartes (1662) Diagnostik und Behandlung des Schmerzes. Es 16ste das
bis dahin vorherrschende Bild des Schmerzes als Siihne fiir Schuld ab: Das Leben
und insbesondere das Sterben sollten und mussten wehtun. Im Gegensatz dazu ist
Schmerz nach Descartes das Ergebnis eines rein mechanistischen und neutralen
Ablaufes: Er entsteht, als wenn ,,man am Ende eines Seilzuges zieht und die Glocke
zum Klingen bringt, die am anderen Ende hadngt“. Die klinische Erfahrung und das
eigene Leben lehren, dass diese rein mechanistische Betrachtungsweise des Schmer-
zes seine Vielfalt nicht vereinen kann. So gibt es beispielsweise Patienten, bei denen
selbst mit genauesten Untersuchungsmethoden keine schmerzverursachende Lasion
aufzudecken ist und dennoch Schmerzen dauerhaft bestehen. Andererseits konnen
Patienten ausgeprégte Lasionen aufweisen, die {iblicherweise mit Schmerzen einher-
gehen, ohne dass sie jedoch an Schmerzen leiden. Die rein neuronale mechanisti-
sche Betrachtungsweise der einseitig gerichteten linear kausalen Verkniipfung von
Schmerzreiz, Schmerzleitung und Schmerzerlebnis fiihrte in der Vergangenheit para-
doxerweise zu einer nahezu ,feindseligen Auffassung der Medizin zu Schmerzen.
Die Konzentration erfolgte auf die vermeintliche Schmerzursache, die identifiziert
und lediglich behoben werden musste. War dies geschehen, durfte kein Schmerz
mehr prdasent sein. War ein Schmerzreiz nicht zu identifizieren, hatte kein Schmerz
zu bestehen. Blockierte man die Schmerzleitung, musste der Schmerz aufhéren. Hielt
sich der Schmerz nicht daran, war es das Problem des Patienten, der nicht selten
sogar als Simulant galt, nicht das der Medizin. Eine spezielle Aufmerksamkeit fiir
Patienten mit chronischen Schmerzen und spezielle Einrichtungen zur Behandlung
von Betroffenen bedurfte es nicht. Nur: Der Schmerz hielt sich nicht an die damalige
Auffassung des medizinischen und wissenschaftlichen Establishments.

Erst in den letzten fiinfzig Jahren wurde deutlich, dass Schmerzen in einem hoch-
komplexen speziellen schmerzverarbeitenden Wahrnehmungssystem entstehen und
moduliert werden®. Dieses komplexe Schmerzsinnessystem wird durch exterozeptive
und interozeptive Stimulation bearbeitet. Kognitive, emotionale, bewertende, motiva-

1 Mein Text wendet sich fachiibergreifend an Leserinnen und Leser. Fiir weitergehende Literatur darf
auf die ausgezeichneten Lehrbiicher zum Schmerz verwiesen werden, so z. B. auf Zenz und Jurna
(2001) oder, englisch und sehr ausfiihrlich, auf Wall und Melzack (2013).
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tionale und soziale Gegebenheiten variieren die afferente und efferente Verarbeitung

von Abldufen, die im Ergebnis Schmerzerleben und -verhalten ermoglichen. Wissen,

Information, Lernprozesse, Belohnungs- und Vermeidungsverhalten schiitzen vor

Schadigung und Krankheit und leiten Schonungs- und Heilungsverhalten ein. Die

sensorischen, emotionalen, motivationalen und kognitiven Anteile stehen in direkter

Wechselwirkung zu den neuronalen Mechanismen. Sie wirken {iber deszendierende

Systeme auf aktuelle und zu erwartende Heilungs- und Krankheitsprozesse ein, sie

steuern den zukiinftigen Krankheitsverlauf (Traue, 2005).

Dieses mechanistische Schmerzverstiandnis fiihrte dazu, dass Schmerz iiber viele
Jahre in der Medizin skotomisiert wurde. Erst im Jahre 1974 wurde eine eigene interna-
tionale Fachgesellschaft — die International Association for the Study of Pain (IASP) —
gegriindet. Eine speziell einberufene Kommission dieser Gesellschaft von 14 Wissen-
schaftlern benétigte drei Jahre Arbeit, um folgende Schmerzdefinition zu erstellen
(Taxonomy, 1979): ,,Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis, das
mit aktueller oder potenzieller Gewebeschddigung verkniipft ist oder mit Begriffen einer
solchen Schddigung beschrieben wird“. Schmerz ist danach mehr als eine reine Sinnes-
empfindung. Er ist zugleich auch ein unlustbetontes Gefiihlserlebnis. Schmerz kann
auftreten, wenn Gewebe zerstort wird oder zerstort zu werden droht. Andererseits ist
es fiir das Schmerzerlebnis als solches vollig unwichtig, ob eine Gewebsschdadigung
iiberhaupt besteht oder ob eine Ladsion festgestellt werden kann.

Will man Schmerz wissenschaftlich untersuchen oder klinisch diagnostizieren
und behandeln, muss man die verschiedenen Eigenschaften oder Dimensionen des
Schmerzes definieren und diese gezielt analysieren. Es reicht nicht aus, den ange-
nommenen Schmerzreiz zu identifizieren oder die durch ihn bedingte neuronale
Erregung zu quantifizieren. Es kommt vielmehr darauf an, die verschiedenen Dimen-
sionen des Schmerzes zu bestimmen und zu erfassen, um damit ein Gesamtbild des
Schmerzes vor Augen zu haben. Aus klinischer Sicht sind sieben Hauptkomponenten
des Schmerzes zu differenzieren (Gobel, 1995):

— Die Stimulus-Komponente bezieht sich auf die mdégliche Schddigung von
Gewebe und Zellen infolge duflerer oder innerer Einfliisse, die mit dem Schmerzer-
lebnis im Zusammenhang gesehen werden.

— Die sensorische Komponente: Der Schmerz hat einen Ort, eine Dauer und eine
Starke. Diese kénnen lokalisiert und quantifiziert werden. So kann der Ort der
Schmerzausbreitung in Quadratzentimeter, die Dauer der Schmerzen in Stunden
und die Schmerzstirke mit einer visuellen Analogskala quantitativ analysiert
werden.

— Die affektive Komponente: Schmerzen tun weh, sie verdndern die Stimmung
und bedingen Leiden.

- Die motorische Komponente: Schmerzen fithren zu einer Verdnderung der
Mimik, des Ganges, es werden Wisch-, Wegzieh- und Fluchtreflexe aktiviert.

- Die vegetative Komponente: Schmerzen fithren zu Reaktionen des autonomen
Nervensystems und der von diesem kontrollierten Organe, z. B. zu Schweif3aus-
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bruch, Verdnderung der Atmung, Anstieg der Herzfrequenz, Blutdruckanstieg
etc.

— Die evaluative Komponente: Befinden, Stimmungen, Interessen und Erwar-
tungen sowie Lehrerfahrungen beeinflussen die Sinneserlebnisse, bewerten und
beurteilen diese. Diese Bewertungen flief3en in den Wahrnehmungsvorgang ein,
bevor dieser als Empfindung und Erlebnis abgeschlossen ist.

— Die soziale Komponente: Soziale Kontextfaktoren in der Familie, Berufsfeld
und Gesellschaft wirken auf Schmerzerleben und Schmerzverhalten ein. Sie
interagieren unmittelbar mit den Erlebnisinhalten und modulieren diese.

Die nachfolgenden Beispiele aus der klinischen Praxis spiegeln den komplexen inter-
agierenden Informationsverarbeitungsprozess im Schmerzsinnessystem wider und
zeigen, dass das friihere unizentrische linear kausale Modell des Schmerzes die kom-
plexe Wirklichkeit des Erlebens und Verhaltens iibersah. Menschen mit chronischen
Schmerzen wurde damit eine sachgerechte Behandlung haufig verwehrt. Die komple-
xen Wechselwirkungen von kognitiven, emotionalen, motivationalen, verhaltensma-
Bigen und sozialen Bedingungen sowie die systemtheoretischen Verarbeitungsme-
chanismen im Schmerzsinnessystem wurden ausgeblendet.

1.3 Beispiel 1 - Migrdne, Myelopathie, Postnukleotomie-Syndrom
Herr ). K. (70 Jahre), Altphilologe. Diagnosen: Migrdane, Myelopathie, Postnukleotomie-Syndrom.

Zum ersten Mal wurde J. K. mit dem Problem Kopfschmerzen als Student eines philo-
logischen Studiums im Alter von gerade 20 Jahren konfrontiert. Er berichtet: ,,Da ich
in einem vo6llig landlichen Umfeld aufgewachsen bin, kannte ich als Ansprechpart-
ner fiir jegliche Art von Krankheit lediglich den praktischen Arzt, der genauso hilflos
war wie ich. (...) AuBBerdem tendierte ich dazu, die Kopfschmerzen mehr oder weniger
als etwas schicksalhaft Gegebenes anzusehen, das mir gleichsam in die Wiege gelegt
worden war und mit dem ich leben muss. Denn von meiner Kindheit an hatte ich
erlebt, wie meine Mutter unter migraneartigen Kopfschmerzen litt und wie sie von
einem praktischen Arzt zum nachsten lief. Schlief3lich hatte ich mit ansehen miissen,
wie sie immer mehr einer Medikamentenabhédngigkeit verfiel und schlief3lich in einer
psychiatrischen Klinik behandelt werden musste.*

An seinem Umgang mit den eigenen Kopfschmerzen dnderte sich erst etwas, als
er eine Medizinerin kennenlernte und heiratete. Durch ihre Unterstiitzung suchte er
nach spezielleren Diagnose- und Behandlungsméglichkeiten in der ndachstgelegenen
Universitats-Nervenklinik und erhielt die damals iibliche Medikation (Aspirin, Mut-
terkornalkaloide, Antidepressiva und andere Neuropharmaka). Auch eine zu dieser
Zeit noch sehr aufwandige Angiographie wurde durchgefiihrt. Diese Behandlungen
brachten zwar zeitweise gewisse Erleichterungen, dnderten jedoch grundsitzlich
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nichts an den standigen Dauerkopfschmerzen und Migrdaneattacken. Die Haufigkeit
der Attacken nahm mit weiteren beruflichen Belastungen nach Promotion, Habilita-
tion und Professuren an verschiedenen Universitdten sogar zu. Die Therapie bestand
im Wesentlichen aus Dauereinnahmen von Schmerzmitteln, physiotherapeutischen
Behandlungen und - vor allem — ,,Bezwingung des Schmerzes aus eigener Kraft“.
Spater folgten z. T. mehrwo6chige Aufenthalte in spezialisierten Universitdtsneurolo-
gien mit aufwadndigen MRT-Untersuchungen des Gehirns und der Halswirbelsdule.
Dabei wurde in den 1990er-Jahren ein Bandscheibenvorfall diagnostiziert, der ope-
riert wurde. In der Folge stellten sich Riickenschmerzen sowie Gehbehinderungen
ein. Parallel dazu wurden neben dem bereits operierten Bandscheibenvorfall weitere
Bandscheibenvorfille in thorakal und im Lendenwirbelsdulenbereich entdeckt und
operiert. Aufgrund von intraoperativen spinalen Einblutungen traten Lahmungen
der Beine hinzu. Seit mehreren Jahren ist der Patient aufgrund einer nahezu voll-
standigen spastischen Lihmung beider Beine auf den Rollstuhl angewiesen. Dazu
dauert der Riickenschmerz unverdndert an mit zusatzlichen anfallsartigen Crampi
und nahezu unertraglichen Schmerzspitzen.

Wie ging der Patient mit diesen schier unglaublichen Schmerzen um? Einerseits
war er froh, dass er die moderne Schmerztherapie auf wissenschaftlicher Basis ken-
nengelernt hatte und die damit verbundene Sorgfalt in der Anwendung neuester
Medikamente und Praktiken. Von besonderer Wichtigkeit aber war fiir ihn auch das
Kennenlernen und Einiiben von mentalen Schmerzbewaltigungs- und Entspannungs-
techniken sowie eine umfassende psychologische Betreuung. Er fiihrt aus: ,,Dadurch
gewann ich die Einsicht, dass nur ich selbst mein Schicksal meistern kann und mich
mit aller Kraft darum bemiihen muss. Natiirlich hatte ich das Gliick, dass ich auf-
grund meiner Personlichkeitsstruktur auf diese Dinge sehr anspreche und sie deshalb
erfolgreich anwenden kann. Auch mein Beruf, der im Umgang und in der Beschafti-
gung mit Literatur, Kultur und Geschichte bestand und auch heute noch die Basis
fiir ein Leben mit Biichern bildet, hilft mir, den Schmerz immer wieder einmal aus-
zublenden oder zu vergessen. Schlief3lich stellen fiir mich auch meine Frau, die mir
wahrend der H6hen und Tiefen mit jeglicher Art von Hilfe seit 1974 treu zur Seite steht
und die Religion, in meinem Falle der praktizierende christliche Glaube, wesentliche
Stiitzen und Hilfen dar, zuversichtlich in die Zukunft zu blicken.*

Kommentar

Das Beispiel dokumentiert, dass die initiale medizinische Herangehensweise an die
Schmerzproblematik zundchst auf einem rein mechanistischen Schmerzverstand-
nis basierte. Eine fassbare Schmerzursache fiir die Migrane konnte nicht aufgedeckt
werden. Dies fiihrte dazu, dass seitens des Patienten der Schmerz zunehmend als
Schicksal aufgefasst wurde, als eine Situation der Hilflosigkeit und Unabanderlich-
keit. Hinzu kamen die frustranen Erfahrungen mit der Schmerzerkrankung der Mutter,
die zu der Lernerfahrung fiihrten, dass eine effektive Behandlung nicht moglich sei.
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Gerade diese Passivitat kann bei vielen Betroffenen zu sozialem Riickzug, Resigna-
tion und depressiven Entwicklungen fiihren. Schmerzen werden verstarkt und ihre
Chronizitat geférdert.

Dies dnderte sich erst durch die soziale Interaktion mit der Partnerin. Es wurde
eine Ausschlussdiagnostik eingeleitet, um mogliche auslésende und unterhaltende
Schmerzursachen zu erfassen. Die motorische Komponente wurde durch physiothera-
peutische Maflinahmen in das Schmerzkonzept einbezogen. Die bereits aufgetretenen
psychischen Folgen wurden durch eine tiefenpsychologische Behandlung zu veran-
dern versucht. Die tiefenpsychologische Betrachtungsweise nimmt eine Wechselwir-
kung zwischen Schmerzen und Personlichkeit an. Es wird eine kausale Grundlage in
einer unbewussten intrapsychischen Konfliktverarbeitung vermutet. Die Schmerzen
werden als Ausdruck von emotionalen Schmerzen wahrend Kindheitstraumata auf-
gefasst. Nach der Entwicklungstheorie von Engel (1959) sollen Schmerzerlebnisse im
Rahmen eines konflikthaften traumatischen Erlebnisses zu einer psychischen Bewer-
tung fiihren. Diese zugeordnete Bedeutung soll spater Schmerzen unabhdngig von
dem urspriinglichen Konflikt auslosen konnen. Beispiele fiir solche Traumata sind
unbewusste Schuld, Aggressionen oder Verlustdangste. Konsequenzen seien Depres-
sionen, eine pessimistische Lebenseinstellung und eingeschriankte Lebensfreude.
Einen dhnlichen Zusammenhang zwischen Migrane und Personlichkeit beschrieb
1937 bereits Wolf; danach seien Migranepatienten ordentlich, leistungsorientiert,
ehrgeizig und perfektionistisch. Spatere Untersuchungen belegten solche Zusam-
menhénge nicht (G6bel, 2012). Auch die biographische entwicklungsgeschichtliche
Dimension sowie Lernerfahrung anderer im Umgang mit dem Schmerz wirken bereits
auf das Schmerzerlebnis ein. Die soziale Dimension des Schmerzes kann sich in einer
beziehungsstabilisierenden Funktion duflern, Nahe und Unterstiitzung ermoglichen.
In anderen Féllen kann jedoch auch eine Abgrenzung und Trennung bedingt werden.
Operante Mechanismen kénnen somit Schmerzmechanismen verstarken oder redu-
zieren.

Die tiefenpsychologischen Behandlungsmafinahmen fiihrten nicht zu einer
Losung des Problems. Vielmehr traten weitere sehr komplexe Schmerzen und schwer-
wiegende Behinderungen in Folge von Riickenmarks- und Bandscheibenerkrankun-
gen auf. Entsprechend des wissenschaftlichen Kenntnisstandes der jeweiligen Zeit
erfolgte eine komplexe neurologische und spéter verhaltensmedizinische Behand-
lung zur Reduktion der schwerwiegenden Schmerzproblematik. Die neuronalen und
biochemischen Bedingungen des Schmerzes wurden mit Non-Opioid- bzw. Opioid-
Analgetika sowie komplexer Komedikation behandelt. Eine ausreichende Schmerz-
linderung lief3 sich damit nicht erzielen. Die Vermittlung von Fdhigkeiten, dem
Schmerz aktiv entgegenzuwirken, fiihrte dazu, dass der Patient dem Gefiihl der Hoff-
nungslosigkeit und der Hilflosigkeit aktiv entgegentreten kann. Es wurden dazu Tech-
niken wie Ablenkung, Hypnose, Autosuggestion, Aktivierung, Stressreduktion und
Verminderung iibermafiiger physiologischer Aktivierung auf Stressoren eingesetzt
(Gobel, 2012). Die Beschiftigung mit geistigen Inhalten, die Partnerschaft sowie die
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religiosen Bindungen fiihrten zudem zu einer Stabilisierung der schweren und zuneh-
mend komplexeren Schmerzerkrankung. Trotz des Gebunden-Seins an den Rollstuhl
sowie ausgepragter Beeintrdachtigung durch die vielfdltigen Krankheitssymptome,
war es dem Patienten moglich, den Heilungsverlauf giinstig zu beeinflussen und die
Schmerzen zu bewaltigen. Auslosende Reize und die initialen neuronalen Mechanis-
men sind langst von der chronischen Schmerzerkrankung entkoppelt. Sie werden von
kognitiven, emotionalen, motivationalen, verhaltensmafiigen und sozialen Bedin-
gungen moduliert, beurteilt und zur Ertraglichkeit stabilisiert.

1.4 Beispiel 2 - Phantomschmerz
Herr H. V. (55 Jahre) Landwirtschaftsberater. Diagnose: seit zweieinhalb Jahren Phantomschmerz.

Der Patient hatte seinen linken Arm vor 3 Jahren bei einem schweren Motorradunfall
verloren. Zundchst wurde versucht, den Arm zu retten, die Durchblutungsstérungen
erwiesen sich jedoch als irreparabel. Er sagt: ,,Ich konnte von Anfang an den abge-
nommenen Arm fiihlen. Ich spiire den Ellenbogen, die Hand und ich kann sogar
ein bisschen die Finger bewegen. Fiir mich fiihlt es sich an, als sei die linke Hand
in einer zdhen Masse, in der man sich ganz schwer bewegen kann. Manchmal juckt
der Arm, nur ist da leider nichts, was man kratzen konnte! Ich habe eine Prothese,
die ich allerdings nicht trage. Ich habe es versucht und das war héchst merkwiirdig!
Denn da hatte ich drei Arme! Die miissen sie erst mal richtig koordinieren! Aber ernst-
haft: Im normalen Leben macht mir der abgenommene Arm keine Probleme. Wenn
eine Schraube herunterfallt, fange ich sie mit der rechten Hand auf. An das einarmige
Dasein habe ich mich ganz schnell gewdhnt. Schmerzen traten in dem Augenblick
auf, als nach der Narkose die schmerzlindernden Medikamente verringert wurden.
Daran hat sich bis heute eigentlich nichts gedndert. Da ist zum einen dieser Dauer-
schmerz. Der ist vergleichbar etwa mit einem Zahnschmerz, bei dem man sagt: Heute
gehe ich noch nicht zum Zahnarzt aber morgen ganz bestimmt! Das ist auf die Hand
und den Ellenbogen beschridnkt. Den Dauerschmerz versuche ich zu ignorieren. Er
gehOrt zu mir. Der Arm ist weg und an seine Stelle ist der Schmerz getreten. Ich liebe
ihn nicht, aber er ist da. Dazu kommt ein durchschiefiender Schmerz in verschiede-
nen Starken. Wenn der so richtig zuschldgt, setzt man sich auf den Hintern. Da ver-
liert man das Gleichgewicht. Da fiihlt man nur noch Schmerz und dann kippt man
um. Das passiert gliicklicherweise immer seltener. Und dann gibt es noch den mil-
deren Schmerz, den kann ich kontrollieren, wenn ich allein bin. In dem Moment, da
er kommt, lache ich ihn aus und sage: ,Du bist ein Phantom, dich gibt es gar nicht!
Geh weg!* Oder ich schreie: ,Hau ab! Er verschwindet dann tatsdchlich. Wenn ich ihn
hochkommen lasse, habe ich verloren. Ich habe den Schmerz also personifiziert und
tue so, als sei er eine Person, die meinen Kérper mit mir teilen will. Wir kdmpfen, und
ich bin nicht bereit, ihm Platz zu machen. Es gibt allerdings auch Tage, an denen der
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Schmerz sich nicht mehr kontrollieren ldsst. Dann liege ich auf dem Bett und werde
von Krampfen geschiittelt, als stiinde ich unter Strom. Aber dann denke ich immer:
Eigentlich hétte ich mir bei dem Unfall das Genick brechen miissen. Ich darf gliicklich
sein, dass ich lebe.*

Der Patient hat seine Arbeit wieder aufgenommen, da er, wie er sagt, dann die
Schmerzen weitgehend vergessen kann. Abends und nachts im Bett dagegen kommt
es oft zu krampfartigen einschieflenden Schmerzen. Da seine Frau neben ihm dann
mindestens so sehr wie er selbst leidet, konsultierte er die Schmerzklinik. Dort lernte
er u. a. verhaltensmedizinische Verfahren, eine neue medikamentdse Therapie und
Stimulationsverfahren wie transkutane elektrische Nervenstimulation sowie Aku-
punktur kennen. Er war, wie er sagt, ,total von den Socken!“. Der Schmerz wurde
wesentlich gesenkt. Heute komme er mit einer ambulanten Therapie gut zurecht.

Kommentar

Als Phantomgliedschmerz bezeichnet man Schmerzen, die in einem abgetrennten
Korperteil als Ganzes oder in einem Bereich des abgetrennten Korperteils empfun-
den werden. Die hdufigsten Ursachen sind Amputationen der Arme oder Beine. Die
Schmerzen kénnen auch nach Ablation der Brust, von inneren Organen, nach ope-
rativer oder traumatischer Entfernung der Zunge, der Augen oder des Penis entste-
hen. Auch wenn lediglich die periphere oder zentrale nervale Versorgung durchtrennt
wurde, zum Beispiel bei Riickenmarksverletzungen (Deafferenzierungsschmerz), bei
Erkrankungen oder als Folgen eines Gehirntraumas (zentraler Schmerz) kann es zu
Phantomschmerz kommen.

Mehr als 80 Prozent der Patienten, denen ein Koérperglied fehlt, berichten {iber
Phantom-Empfindungen, zum Beispiel Warme oder Kilte, Muskelspannungen und
-verkrampfungen sowie Beriihrungsgefiihle. Diese Empfindungen kénnen phasen-
weise prasent sein. Intensitdt, Auspragung und affektive Farbung kénnen im Lauf der
Zeit variieren; bei einigen Patienten gehen die Empfindungen zuriick, bei anderen
bestehen sie lebenslang (Melzack, 1995; Gobel, 2011). Phantomgliedempfindungen
konnen sehr unterschiedlich sein und die Position, Tiefensensibilitdt, Ausdehnung
und das Volumen des abgetrennten Glieds betreffen. So nehmen Patienten das abge-
trennte Bein beispielsweise so wahr, als ob es dauerhaft gestreckt oder miide von
einer Kraftanstrengung sei. Teleskopgefiihle entstehen durch Veranderung des Lan-
genempfindens. Es scheint zum Beispiel der Arm dhnlich wie ein Fernrohr verlan-
gert zu sein. Bewegungswahrnehmungen vermitteln dem Betroffenen das Gefiihl, als
ob er zum Beispiel die obere Extremitdt zum Greifen benutzt oder mit der fehlenden
unteren Extremitadt lduft. Interessanterweise berichten auch Personen, denen von
Geburt an ein Korperteil fehlt, iiber Phantomgliedgefiihle. Sie spiiren zum Beispiel
Lageempfindungen, Kribbeln, Pulsationen, Verkrampfungen, Bewegungen, Kilte,
Warme, Beriihrung oder Schmerz.
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Phantomschmerzen treten typischerweise innerhalb der ersten Tage nach Verlust
im abgetrennten Korperglied auf. Auch sie variieren und fluktuieren, das heifdt, ihre
Intensitat steigt und klingt dann wieder ab. Zudem gibt es eine Reihe von Variablen,
die sie verstdrken oder abschwdchen. Haufig treten sie in den am weitesten entfernt
gelegenen distalen Korperbereichen des Phantoms auf. Oft beklagen die Patienten
dhnliche Schmerzen, wie sie sie vor der Amputation hatten. So kann zum Beispiel
ein verletzungsbedingter schwerer krampfartiger Schmerz im Fufd vor der Amputa-
tion danach in dhnlicher Form als Phantomschmerz erscheinen. Modulierend kénnen
physikalische Faktoren wie Kélte, Warme und Wetterwechsel, aber auch psycholo-
gische Mechanismen wie Stress, Angst, Depression und Schlafstérungen einwirken.

Nach heutigem Verstandnis werden Phantomschmerzen und -empfindungen im
Riickenmark und im Gehirn neuronal generiert. Die Erkldrungskonzepte zielen auf
die fehlerhafte Interpretation der peripheren Nervenreize, die durch die verdnderte
afferente Stimulierung im zentralen Nervensystem als Schmerz interpretiert werden,
auf verdanderte neuronale Erregungsmuster und kortikale Organisationsphdanomene.
Dabei sind Mechanismen in der Peripherie, im Riickenmark und im Gehirn involviert.
Schmerz durch Unterbrechung der peripheren Nerven, zum Beispiel nach Amputation
oder nach kompletter oder inkompletter Riickenmarksverletzung, wird umfassend
als Deafferenzierungsschmerz bezeichnet. Dies ist eine Sonderform von neuropathi-
schen Schmerzen nach einer Schadigung oder Erkrankung des peripheren oder zen-
tralen Nervensystems (Rosenow et al., 2006). Ein weiterer peripherer Mechanismus
in der Erklarung von Amputationsschmerz betrifft die Aktivierung von elektrischen
Signalen in den durch die Nervendurchtrennung entstandenen Nervenwucherungen,
den sogenannten Neuromen. Die durchtrennten Nervenstiimpfe bilden Aussprossun-
gen, die knduelartig wachsen. Sie kénnen dabei gegenseitig Kontakt aufnehmen und
sich so direkt stimulieren. Aber die Schmerzen bleiben bestehen, auch wenn die peri-
pheren Aktionspotenziale komplett durch Nervenblockaden ausgeschaltet werden.
Daher nimmt man heute an, dass diese peripheren Mechanismen mehr eine modu-
lierende Wirkung auf Phantomschmerzen und weniger eine ursidchliche Bedeutung
haben.

Spinale Mechanismen auf Riickenmarksebene sind ebenfalls involviert. So wird
nach Nervendurchtrennung eine Degeneration von C-Fasern im Hinterhorn des
Riickenmarks beobachtet, die normalerweise an der Ubermittlung von Schmerzemp-
finden beteiligt sind. Das im Riickenmark ankommende neuronale Erregungsmuster
wird dadurch verédndert; es entsteht ein Ubergewicht von elektrischen Erregungen,
die im Riickenmark normalerweise fiir Tiefensensibilitdt und Tastsinn verantwort-
lich sind. Aufgrund des verdnderten Reizmusters werden die normalerweise nicht
schmerzhaften Reize nun als Schmerz interpretiert. Auch Neurotransmitter, die {ibli-
cherweise fiir die Schmerzwahrnehmung verantwortlich sind, werden nach Ampu-
tationen in verdnderter Weise exprimiert. Die Folge ist eine Ubererregharkeit fiir
Schmerzsignale im Riickenmark: Zuvor nicht schmerzhafte Reize kénnen nunmehr
Schmerzempfinden ausldsen.
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Der verdanderte afferente Eingang bewirkt Verdnderungen in den schmerzge-
nerierenden Hirnarealen, der ,,Schmerzmatrix“ (Melzack, 1999). Dabei wird eine
ausgepragte Plastizidt von neuronalen Funktionen beobachtet (Sandkiihler, 2000;
Sammons und Keck, 2005; Saab, 2012; Fenton et al., 2015). Die neuronale Reprédsen-
tation von motorischen Arealen auf der Hirnrinde kann durch die Amputation signi-
fikant verschoben werden (kortikale Reorganisation, cortical remapping; Birbaumer
et al., 1995). Komplexe Theorien zur Entstehung von Phantomschmerzen beziehen
das gesamte neuronale Netz und Wahrnehmungsmuster mit ein. Bewusstsein und
Erlebnisinhalte werden durch das neuronale Erregungsmuster afferent erzeugt und
efferent verarbeitet. Genetische Mechanismen und Lebenserfahrungen pragen die
Bildung der neuronalen Muster und die dadurch bedingten Erlebnisinhalte.

Bei chronischen Phantomschmerzen werden samtliche Optionen der multimo-
dalen Schmerztherapie eingesetzt. Diese schliefen physikalische Therapien, trans-
kutane elektrische Nervenstimulation (TENS), Entspannungsverfahren sowie ver-
haltenstherapeutische und medikamentdse Maf3inahmen ein. Wie die oben zitierten
Ausfiihrungen des Patienten zeigen, spielt hier die Autosuggestion zur Schmerzbe-
kdampfung eine ganz herausragende Rolle: Der Patient spricht mit seinem Schmerz,
nennt ihn ein Phantom, das verschwinden soll. Allerdings kann man im Einzelfall
nicht vorhersagen, welche Therapien wirksam sind. Vielmehr muss man individuell
mit dem Patienten ein therapeutisches Konzept finden. Neben den medikamentsen
Optionen steht eine Reihe anderer Verfahren zur Verfiigung, zum Beispiel kiinstliche
Gliedmafle, die Spiegeltherapie oder Akupunktur. Kiinstliche Gliedprothesen, soge-
nannte myoelektrische Prothesen, kann der Prothesentrdger direkt iiber neuronale
Signale ansteuern und willentlich zielgerechte Bewegungen ausfiihren. Durch diese
Prothesen kénnen Phantomschmerzen reduziert werden (Carey et al., 2015).

Im Zusammenhang mit der Thematik dieses Buches soll die Spiegeltherapie
besonders erwidhnt werden, eine spezielle Form der Imaginationstherapie (Streit
et al., 2015). Dabei wird der Patient so vor einen Spiegel platziert, dass er im Spiegel
die gesunde Extremitdt sieht und diese dem Gehirn als funktionsfahige spiegelbild-
liche Extremitdt sichtbar macht. Dem gesunden Korperteil werden Beriihrungsreize
dargeboten. Das Gehirn ordnet nun diese Reize dem amputierten Korperglied zu.
Auf diese Weise kann der Patient schmerzhafte Positionen und Verkrampfungen im
amputierten Korperteil entspannen und die damit verbundenen Schmerzen l6sen.
Wille und Geist kdnnen neuronale Strukturen und Schmerz aktiv modulieren.
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1.5 Beispiel 3 — zentrales Schmerzsyndrom
nach Hirnstamminfarkt

Frau H. G. (51 Jahre), Lehrerin. Diagnose: seit sechs Jahren zentrales Schmerzsyndrom nach
Hirnstamminfarkt.

Die Schmerzen begannen vor 6 Jahren mit dem klassischen Schiefhals: Beim Aufwa-
chen war der Kopf {ibermaf3ig verdreht und blockiert, stechender Schmerz trat auf.
Die Patientin schleppte sich zu einem Orthopdden, einem Chiropraktiker, der in wie-
derholten Sitzungen den Kopf ,,einrenkte®. Die Symptome wurden aber nicht besser,
es trat zudem ein taubes Gefiihl im Hinterkopf auf und wenige Tage spéter starker
Schwindel, so dass die Patientin vom Stuhl fiel. Zugleich verstarkten sich die Schmer-
zen in Hinterkopf, Schultern und Oberarm. Der Notarzt stellte die Diagnose Hirn-
stamminfarkt fest. Im Akutkrankenhaus lernte sie langsam wieder zu stehen und mit
dem Wagen zu gehen. In der Folge wurde eine Empfindungsstorung aller Hautsinne in
der rechten Korperhilfte festgestellt; die Patientin konnte weder stumpf/spitz, noch
heif3/kalt fithlen und verbrannte sich daher mehrfach die Hand. Sie beschreibt den
Schmerz ,,... wie eine Kralle, deren Gelenk auf dem Nacken liegt, mir ins Gesicht greift
und dabei Hinterkopf und Gesicht umschlief3t. Im Hinterkopf ist der Schmerz dumpf,
als habe mir jemand eine Pfanne auf den Kopf geschlagen und im Gesicht ist er bren-
nend. Mal habe ich das Gefiihl, dass mir jemand ein Messer im Auge herumdreht,
mal ist die Nasenwurzel betroffen. Ich habe keine schmerzfreie Minute. Zusatzlich
zu diesem Basisschmerz habe ich dann noch einschieflende Schmerzen, die einige
Sekunden andauern und zum Wahnsinnigwerden sind.“

Ein zentral bedingter Schmerz spricht nur schwer auf Behandlungsmafinahmen
an. Der Patientin wurde daher vom primdr behandelnden Neurologen geraten, ,,die
paramedizinischen Rdnder abzugrasen®, was sie dann auch tat. Sie versuchte Laser-
licht-Therapie zur Stimulation und es sollten auf den Bauch geklebte Fischélkapseln
und Magnete helfen; sie iibte die Therapie nach Feldenkrais, oft hilfreiche mentale
Korperschulung fiir Bewegungsmuster, die den Lebensalltag eines Menschen préagen.
Und sie versuchte alle moglichen Formen von Meditation, vor allem autogenes Trai-
ning und Selbsthypnose, also alles, was auf schonende kleine Mobilisierungen setzte.
Ihre Erfahrungen zusammengefasst ergaben, dass alle Methoden zunéchst etwas hilf-
reich waren, bei Attacken dagegen verstdrkte sich ihr Schmerz noch, weil sie durch
diese Methoden zu sehr auf ihn hingelenkt wurde. Es kam zur Trennung von ihrem
Mann. Beruflich stieg sie auf Teilzeit um, da sie die Arbeit auch als Therapie empfand:
»Wenn ich zuhause sdf3e und nur meinen Schmerz bebriitete, dann wiirde der gigan-
tisch und mein ganzes Leben bestiinde nur noch aus Schmerz. Wenn ich zum Dienst
gehe, bin ich nett zurechtgemacht, mit Make-up und Lidschatten und dann sehe
ich eigentlich ganz erholt aus. Kein Mensch wiirde auf die Idee kommen, dass ich
schmerzkrank bin.“
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Kommentar

Die klinischen Charakteristika des Schmerzes bei einer zentralen Lasion sind sehr
vielfaltig, da es — dhnlich wie beim Phantomschmerz (Literatur s. dort) — langfristig
zu erheblichen Umstrukturierungen der schmerzverarbeitenden Hirnzentren kommt.
Damit ergeben sich nur wenige Pragnanztypen des Schmerzbildes, die angegeben
werden konnen. Zentraler Schmerz bezieht sich haufig nicht auf das periphere Ver-
sorgungsgebiet eines Nerven, sondern dehnt sich meist topographisch aus. Die Pati-
enten konnen in der Regel die Lokalisation des Schmerzes gut angeben (Garcia-Larrea
und Peyron, 2013; Hosomi et al., 2015). Dabei wird der Schmerz von der Lokalisation
der zentralen Ldsion bestimmt. Entsprechend kénnen ausgedehnte Lasionen der
ventroposterioren Thalamusregion einen halbseitig lokalisierten Schmerz bedingen.
Spinale Lasionen bedingen meist bilaterale Schmerzen, die die Segmente unterhalb
der Lasion einschliefen. Der Schmerz kann sich auf Areale beziehen, die durch eine
begleitende Hypasthesie charakterisiert sind, er kann jedoch auf ausschnittsweise
Areale des Hypdsthesiebereiches begrenzt sein. Bei einer Ldsion der ipsilateralen
spinalen Trigeminuskerne und des gekreuzten Tractus spinothalamicus kann es zu
einem zentralen Schmerzsyndrom auf beiden Seiten des Gesichtes und des Kopfes
kommen, wobei der iibrige Koérper auf der kontralateralen Seite einen zentralen
Schmerz aufweisen kann.

Verursacht sein kann eine solche Storung durch eine zerebrovaskuldre Lasion in
der Medulla oblongata, wie z. B. bei einer Thrombose der A. cerebelli inferior pos-
terior (Wallenberg-Syndrom). Bei einer Lasion des spinothalamischen Traktes, z. B.
traumatisch oder nach einer Chordotomie, kann ein kontralateraler Gesichtsschmerz
erzeugt werden. Eine Syringomyelie kann bei Beteiligung der spinalen Trigeminus-
kerne Gesichtsschmerzen hervorrufen, die Schmerzen kénnen jedoch auch bei kau-
daler Lasion auf einer Kérperhilfte auftreten und je nach Ausdehnung weitere Kor-
perteile einbeziehen. Die Schmerzlokalisation kann sowohl oberflachlich als auch als
Tiefenschmerz erfolgen. Im Hinblick auf die hdaufige Reduktion der kutanen Sensibi-
litat steht ein Oberflachenschmerz oft im Vordergrund.

Zentraler Schmerz kann jede mogliche Schmerzqualitdt aufweisen, eine spezifi-
sche Schmerzqualitdt bei zentralem Schmerz existiert nicht. Im Vordergrund steht ein
brennender, quilender, elektrisierender Schmerz. Eine neuralgiforme Komponente
auflert sich durch Stechen, Schneiden und einschiefiende Sensationen. Interessan-
terweise zeigt sich jedoch nicht ein gleichmafiger Charakter des Schmerzes. Vielmehr
konnen zeitlich oder auch rdumlich ganz unterschiedliche Schmerzcharaktere beste-
hen. Eine Korrelation zwischen Lasionsort und Schmerzcharakter besteht nicht. Oft
geben die Patienten jedoch an, dass die Schmerzempfindung nicht einer natiirlichen
Schmerzwahrnehmung entspricht. Der Begriff dysdsthetischer Schmerz bringt dies
zum Ausdruck (Treede et al., 2008). Die Schmerzintensitit kann von einem leich-
ten Brennen, das kaum wahrnehmbar ist, bis zu extrem schwerem, unertraglichem
Schmerz ausgepragt sein. Durch die konstante Prdsenz und die Dysdsthesie wird der
Schmerz jedoch in der Regel als extrem quélend erlebt. Besonders starke Schmerz-
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intensitdt und Behinderung finden sich bei Patienten mit Lasionen im Bereich des
Hirnstammes und im Bereich des Thalamus.

Das zeitliche Auftreten von zentralen Schmerzen nach einer Lasion kann sehr
unterschiedlich sein. Der Schmerz kann bei einer zerebrovaskuldren Lasion schlagar-
tig sofort mit der Lasion auftreten, er kann jedoch auch mit einer Latenzzeit von zwei
bis drei Jahren entstehen. In der Regel bildet sich der zentrale Schmerz jedoch nach
zwei bis sechs Wochen aus. Dem Schmerz kann eine Phase mit sensorischen Stérun-
gen vorausgehen. Dabei kann sich zundchst eine Phase einer Hypasthesie, spater
eine Phase mit Pardsthesien und Dysasthesien ausbilden. Bei Lasionen, die zeitlich
zunehmen, wie z. B. bei einer multiplen Sklerose, einer Syringomyelie oder einer vas-
kuldren Malformation, kann nicht sicher angegeben werden, ob eine Latenzphase
zwischen dem Beginn der Lasion und dem Auftreten des Schmerzes besteht oder
aber der zentrale Schmerz ab einem gewissen Level der strukturellen Lasion generiert
wird. In der Regel ist die Wahrscheinlichkeit, einen zentralen Schmerz aufgrund einer
multiplen Sklerose zu entwickeln, nach dem fiinften bis siebten Jahr deutlich gréfier
als in den ersten Jahren der Erkrankung.

Der zeitliche Verlauf von zentralen Schmerzen ist in der Regel nicht episo-
disch mit schmerzfreien Intervallen, sondern ein kontinuierlicher permanen-
ter Dauerschmerzverlauf. Allerdings gibt es dabei auch schmerzfreie Phasen, die
jedoch in der Regel nur einige Stunden pro Tag umfassen. Der zugrundeliegende
Dauerschmerz kann durch plétzliche, blitzartig einschieflende Schmerzen iiberla-
gert werden. Die Schmerzen kénnen durch korperliche Aktivitdt wie z. B. Kauen,
Sprechen oder Laufen ausgeldst werden. Die Prognose von zentralen Schmerzen
bzgl. einer Remission ist schlecht. Zentraler Schmerz bleibt meistens als Dauer-
schmerz iiber lange Jahre bestehen. In der Mehrzahl der Fille muss sogar mit einem
lebenslangen Vorhandensein gerechnet werden. Andert sich jedoch die strukturelle
Lasion mit dem Fortschreiten der Grundkrankheit, z. B. bei einer multiplen Sklerose
oder bei einem Hirninfarkt, kann es zu plétzlichen Remissionen kommen. So kann
z. B. bei einem neuen supratentoriellen Hirninfarkt ein plétzliches Verschwinden
des Schmerzes auftreten. Gleiches gilt fiir die multiple Sklerose, bei der entweder
bei einem Verschwinden eines demyelinisierenden Herdes oder bei einem neuen
Auftreten eines demyelinisierenden Herdes an anderer Stelle der Schmerz komplett
remittieren kann.

Zentraler Schmerz kann durch dufiere Reize und auch durch psychische Bedin-
gungen extrem variiert werden. Dazu gehdren physikalische Umweltfaktoren wie
Temperaturverdnderungen, korperliche Betdtigung, Essen, Trinken etc. Besonders
kann zentraler Schmerz jedoch auch durch psychische Faktoren verandert werden,
insbesondere durch Stress, Freude, Angst und andere emotionale Verdnderungen
(Atlas und Wager, 2012). Die Therapie stellt sich in der Praxis als komplex dar. Die
Behandlung mit Analgetika erweist sich in der Regel als véllig ineffektiv. Dies gilt
sowohl fiir Opioid- als auch fiir Non-Opioid-Analgetika. Mégliche Therapieeffekte
durch hochdosierte hochpotente Opioid-Analgetika basieren in der Regel nicht auf
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dem direkten analgetischen Effekt, sondern auf sedierenden und euphorisierenden
Begleitwirkungen.

Es stehen unterschiedliche Optionen zur Behandlung zur Verfiigung. Es ist
moglich, das Nervensystem durch verschiedene Reize zu stimulieren, entweder im
peripheren oder im zentralen Nervensystem, um damit der pathologischen Erregung
bei zentralen Schmerzen entgegenzuwirken. Es kann versucht werden, die iiberma-
Bige Erregung zu reduzieren, insbesondere durch Substanzen wie Carbamazepin,
Clonazepam oder Baclofen. Antidepressiva sollen in die Lage versetzen, die Aktivi-
tat des korpereigenen antinozizeptiven Systems zu erhdhen und damit die zentrale
Hemmung der Schmerzen zu begiinstigen. Durch klinisch verfiighare NMDA-Antago-
nisten, wie z. B. Amantadin oder Memantin, ist es mdglich, die erhohte Aktivierung
von NMDA-Rezeptoren zu beeinflussen.

Da es sich um eine in der Regel lebenslange Erkrankung und Behinderung
handelt, miissen Krankheitseinsicht und Krankheitsakzeptanz geférdert werden.
In aller Regel muss ein neues Selbsthild erarbeitet werden. Selbsthilfearbeit und
der Austausch mit anderen Betroffenen kann dabei wesentlich hilfreich sein. Rea-
listische Ziele, Neuorganisation des Alltags in Beruf und Familie sowie Aufbau von
flexiblem Verhalten trotz der Schmerzen einschlief3lich Férderung von Achtsamkeit
koénnen die Bewaltigung und die Akzeptanz der Erkrankung deutlich starken. Dabei
sind auch Techniken zur Selbstwahrnehmung und Abgrenzung von kérperlichen und
psychischen Limits wichtig. Die Veranderungen von Korperbild und Kérperschema
in der Selbstwahrnehmung miissen thematisiert werden. Mogliche bestehende
innere Barrieren bei der korperlichen Neuorientierung miissen analysiert, bearbei-
tet und nach Méglichkeit aufgehoben werden. Techniken zur Entspannung und Ima-
gination miissen vorgestellt und trainiert werden. Hier sind insbesondere Entspan-
nungsverfahren wie die progressive Muskelrelaxation sowie imaginative Techniken
zur Entspannung und Schmerzdistanzierung relevant. Der Patient muss aktiv Ver-
fahren erlernen, um den mit den Schmerzen korrelierten Angsten entgegenzuwir-
ken. Diese schliefien die Vermittlung des Zusammenhangs zwischen den Schmerzen
und der durch die Lasion reduzierten Funktionalitdt ein. Imaginative Techniken wie
z. B. gedachte Bewegungen kdnnen ergo- und physiotherapeutische Interventionen
ermoglichen und helfen, diese im Alltag umzusetzen. Die Planung von angemesse-
nen korperlichen und sozialen Aktivitdten sowie das stufenweise Aufbautraining, die
Erstellung von Quotenpldnen zur Belastungsdosierung, die Planung von Belastung
und Entlastung im Alltag sowie der Aufbau von sozialen Kompetenzen zur Inan-
spruchnahme von sozialer Unterstiitzung in Familie und Beruf sind weitere wichtige
Schritte zur aktiven Bewaltigung der schmerzbedingten Einschrankungen. Auch die
Identifizierung und Bewaltigung schmerzverstarkender Faktoren im Alltag sowie die
Vermittlung von kognitiven Strategien im Umgang mit belastenden Emotionen und
Interaktionen sind wesentliche Inhalte von verhaltensmedizinischen Einzel- und
Gruppeninterventionen. Die individuellen Kognitionen zur Krankheit und Gesund-
heit miissen dabei thematisiert und ggf. modifiziert werden. Des Weiteren schlief3t
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sich die stufenweise Aktivierung und Reaktivierung von korperlichen, familidren,
sozialen und beruflichen Aktivitdten an, ggf. ist auch eine berufliche Neuorientierung
einzuleiten. Dabei miissen schmerzaufrechterhaltende Faktoren aktiv aufgriffen und
moglichst beseitigt werden. Mogliche Zielkonflikte miissen dabei ebenfalls identifi-
ziert und thematisiert werden.

1.6 Ausblick

Gerade an den hier beschriebenen Beispielen des zentralen Schmerzes wird deut-
lich, dass die auslésenden Reize in der Regel nicht verdnderbar sind. Die Schmerzen
entstehen im neuronalen Netzwerk, das direkt in der Generierung des Schmerzer-
lebnisses, des Schmerzverhaltens sowie der Schmerzbewertung involviert ist. In
dieser Situation ist es besonders wichtig, dass Patienten sich selbst aktiv einbringen
konnen. Die Vorstellung, selbst nichts bewirken zu miissen, nur behandelt zu werden
und nicht selbst zu handeln, wiirde in aller Regel eine Schmerzverstarkung, sozialen
Riickzug und psychische Komplikationen von gravierendem Ausmaf3 bedingen. Es ist
daher eine direkte und intensive mentale Mitarbeit der Betroffenen erforderlich. Der
erste Schritt ist dabei die Information und Edukation. Der Patient benétigt Informa-
tionen tiber das Krankheitsbild. Durch Informationsfilme, Fallberichte, Patientense-
minare und Einzelberatung kann er iiber die Entstehung von zentralen Schmerzen
Kenntnisse erlangen und Verstandnis fiir die notwendigen Therapieschritte erwer-
ben. Sehr friih miissen bereits krankheitshezogene Angste aufgegriffen werden. Die
weitere Planung des familidren und beruflichen Lebens muss aktiv durch den Patien-
ten selbst erfolgen. Befiirchtungen beziiglich Invaliditét, fortschreitende Erkrankung
sowie bleibende korperliche Behinderung und Beeintrachtigung im Alltag miissen
aufgriffen und erortert werden. Gerade bei komplexen zentralen Schmerzen sind
willentliche, kognitive, emotionale, motivationale, verhaltensmifiige und soziale
Mechanismen entscheidend, um die zugrundeliegenden neuronalen Mechanismen
zu modifizieren. Die integrative neuronale Matrix, die durch sensorische, affektive
und kognitive Informationsverarbeitungen systemisch aktiviert wird, schlief3t physi-
kalische, physiologische und psychologische Prozesse mit Erregung, Aufmerksam-
keit, Emotion, Motivation, Perzeption und Kognition ein. Die tiefere Erfassung dieser
vernetzten 3P-Triade (Physik, Physiologie, Psychologie) ist, wie hier gezeigt wurde,
essentiell fiir eine wirksame und nachhaltige Schmerztherapie und wird damit auch
zu einem tieferen Verstdndnis des menschlichen Geistes beitragen.
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Rolf-Detlef Treede
2 Elektrophysiologische Signaturen des Schmerzes
im Gehirn

2.1 Einleitung

Uber viele Jahrzehnte hinweg galt die Lehrmeinung, dass Schmerzwahrnehmung
eine Funktion des Thalamus sei. Dieses auf einer kleinen Fallserie von Infarkten in
Thalamus und GrofShirnrinde basierende Konzept (Head und Holmes, 1911) wurde
in den 1980er-Jahren dahingehend korrigiert, dass Schmerz wie alle anderen Sinnes-
wahrnehmungen nur dann entsteht, wenn auch die Grof3hirnrinde aktiviert wird. Den
Anstof3 dazu gaben die ersten Ergebnisse zur kortikalen Reprdasentation des Schmerz-
sinns aus der Vielkanal-Elektro (EEG)- und Magneto (MEG)-Enzephalographie, der
Positronen-Emissions-Tomographie (PET), und dann vor allem aus der funktionellen
Magnetresonanztomographie (fMRT).

Schmerz ist definiert als ,,ein unangenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis, das
mit tatsdchlicher oder potenzieller Gewebeschadigung verkniipft ist, oder mit Begrif-
fen einer solchen Schidigung beschrieben wird“ (Merskey et al., 1979). Schmerz ist
somit als subjektives Phdanomen definiert und existiert streng genommen nur in der
Person, die ihn gerade wahrnimmt. Die neuronalen Prozesse der Kodierung und Ver-
arbeitung noxischer Reize bezeichnet man als Nozizeption.

Wenn man elektrophysiologische Signaturen des Schmerzes im Gehirn untersu-
chen mochte, befasst man sich definitionsgemaf3 mit der nozizeptiven Signalverar-
beitung im peripheren und zentralen Nervensystem. Wie aus den objektiv messba-
ren Signalen die subjektive Wahrnehmung ,,.Schmerz* synthetisiert wird, bleibt aus
neurophysiologischer Sicht letztendlich offen und ist eher Gegenstand philosophi-
scher Abhandlungen.

Nozizeption ist eine der fiinf Submodalitdten der Somatosensorik; die anderen
Submodalitdaten sind Mechanorezeption, Propriozeption, Thermorezeption und Vis-
zerozeption. Diese fiinf Submodalititen werden durch zwei getrennte Bahnensys-
teme der Somatosensorik vermittelt (Abb. 2.1). Nozizeption, Thermorezeption und
Viszerozeption werden in der Peripherie durch diinne Nervenfasern kodiert (A8- und
C-Fasern), zu einem grof3en Teil im Hinterhorn des Riickenmarks erstmals umgeschal-
tet und die dort prozessierten Signale erreichen {iber den Tractus spinothalamicus
den Thalamus und von dort die Grof3hirnrinde. Nozizeptive Neurone integrieren ihre
Eingangssignale iiber Generatorpotenziale (Peripherie) oder postsynaptische Poten-
ziale (ZNS) und senden ihre Ausgangssignale als Sequenzen von Aktionspotenzialen
an nachfolgende Neuronenpopulationen. Um diese elektrischen Signale der Zell-
kommunikation im Nervensystem messen zu konnen, benétigt man einen addquaten
Reiz, der Nozizeptoren spezifisch, schnell und kurzdauernd aktiviert. Diese Rand-
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bedingungen werden durch Laser-Hitzereize erfiillt (Bromm und Treede, 1984), die
innerhalb weniger Millisekunden den hitzesensitiven Ionenkanal TRPV1 aktivieren
(Caterina et al., 1997). In diesem Kapitel {iber elektrophysiologische Signaturen des
Schmerzes im Gehirn geht es daher hauptsachlich um die nozizeptive Signalverarbei-
tung im Gehirn nach kurzen Laser-Hitzereizpulsen.

4. Neuron:
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@ Gyrus
cinguli
Thalamus 3. Neuron:

Gyrus
postcentralis &r-

operculo-
insuldrer
Cortex Thalamus
b
\IN
Tractus .
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Nucleus 2. Neuron:
Medulla oblongata | | cuneatus Riickenmark
‘ / oder Medulla
Hinterstrange 1. Neuron:
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> ; \0
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Riickenmark Nervenfasern
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Abb. 2.1: Das somatosensorische System. Es gibt zwei parallele, aufsteigende Bahnsysteme, die mit
unterschiedlichen Leitungs- und Verarbeitungszeiten und Schaltstationen die korrespondierenden
kortikalen Areale erreichen (modifiziert nach Schmidt und Lang, 2011).
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2.2 Nozizeptive Signalwege bei Primaten

Kurze noxische Hitzereize werden von polymodalen C-Fasernozizeptoren (CMH) und
von einer Untergruppe von A8-Fasernozizeptoren (AMH-Typ II) als Aktionspotenzi-
alfolgen kodiert (cf. Treede et al., 1995). Beide Nozizeptortypen reagieren innerhalb
weniger Millisekunden auf einen Temperatursprung z. B. auf 46 °C und sie adaptie-
ren bei konstanten Hitzereizen relativ schnell. Sie senden damit zwei phasische Ein-
gangssignale ins Riickenmark, die wegen der unterschiedlichen Erregungsleitungs-
geschwindigkeiten von C- und Ad-Fasern zeitlich gegeneinander versetzt sind
(Abb. 2.2.). Im Riickenmark werden diese Eingangssignale auf nachgeordnete Neu-
ronenpopulationen umgeschaltet und ggf. moduliert (s. die folgenden Beitrdge von
Jiirgen Lorenz, Falk Eippert und Burkhart Bromm). Nach einer weiteren Umschal-
tung im Thalamus erreichen die nozizeptiven Signale den primadren und sekundaren
somatosensorischen Cortex, die Inselrinde und den Gyrus cinguli (Gingold et al.,
1991; Stevens et al., 1993; Newman et al., 1996; Apkarian et al., 2005).

Intensitdt und Lokalisation noxischer Hitzereize werden zundchst in den
Populationsantworten der polymodalen A8- und C-Fasernozizeptoren kodiert.
Die Kodierung von Intensitdt und Lokalisation noxischer Hitzereize wurde auch in
Ableitungen von Aktionspotenzialen an einzelnen Neuronen im primdren somato-
sensorischen Cortex detailliert nachgewiesen (Kenshalo et al., 1993), so dass man
annimmt, dass der primdre somatosensorische Cortex an der Signalverarbeitung der
sensorisch-diskriminativen Aspekte der Schmerzempfindung beteiligt ist. Ableitun-
gen von Aktionspotenzialen wurden auch an einzelnen Neuronen im Gyrus cinguli
durchgefiihrt (Iwata et al., 2005); dort fand man zwar keine gute Kodierung senso-
risch-diskriminativer Aspekte, dafiir aber eine Reprasentation von Aufmerksamkeits-
modulation und Vermeidungsverhalten.

Typ Il AMH (n = 13) CMH (n=21)

N
o
=
o

A-Faser-Antworten
{9,
C-Faser-Antworten
{9, ]

o
o

1 2 1 2
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Abb. 2.2: Unterschiedliche Laufzeitlatenzen von A- und C-Fasernozizeptoren. Periphere IR-Laserreize
von 53 °C aktivieren A- und C-Nozizeptoren, die unterschiedlich schnell die Nervenimpulsfolgen in
das Riickenmark leiten. Dargestellt sind die Ankunftszeiten des jeweils ersten Aktionspotenzials (AP)
einer Folge im Riickenmark. Die Versuche wurden an Affen durchgefiihrt (Daten aus Treede et al.,
1995) und auf den Menschen extrapoliert; AMH: A-Fasernozizeptoren, ACMH: C-Fasernozizeptoren.
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Mit solchen Einzelzellableitungen gewinnt man sehr genaue Signaturen des
Schmerzes innerhalb einer vorgegebenen Hirnregion, aber keinen Uberblick iiber die
Gesamtheit der aktivierten Regionen. Im Gegensatz zu den kurzdauernden Aktions-
potenzialen kénnen synaptische Feldpotenziale auch aufierhalb des Gehirns an der
Kopfhaut gemessen werden. Hiermit gelang z. B. der erste funktionelle Nachweis der
Somatotopie der nozizeptiven Reprasentation in der Inselrinde bei Primaten (Baum-
gértner et al., 2006), die gegeniiber der Somatotopie in benachbarten somatosensori-
schen Arealen um 90° versetzt ist und in anterior-posteriorer Richtung verlauft. Somit
liefern diese Signale, die nicht-invasiv mit EEG oder MEG gemessen werden konnen,
eine ideale Briicke zu Untersuchungen am Menschen.

2.3 Nozizeptive Hirnregionen beim Menschen

Lange vor den ersten PET- und fMRI-Studien wurde die Aktivierung des menschlichen
somatosensorischen Cortex durch thermische Reize mittels EEG gezeigt (Duclaux
et al., 1974) und die Kodierung der Stirke noxischer Reize in diesen elektrophysio-
logischen Signaturen nachgewiesen (Carmon et al., 1978). Anhand von Vertexpo-
tenzialen wurde gezeigt, dass die wegen der unterschiedlichen Erregungsleitungs-
geschwindigkeiten von C- und Ad-Fasern zeitlich gegeneinander versetzten zwei
phasischen Eingangssignale ins Riickenmark auch zu einer doppelten und zeitlich
um einen dhnlichen Betrag gegeneinander versetzte Aktivierung der Grof3hirnrinde
fithrt (Bromm und Treede, 1984). Diese laserevozierten Potenziale sind inzwischen
auch fiir klinische neurophysiologische Messungen an Patienten validiert und stan-
dardisiert (Cruccu et al., 2008).

Die Zuordnung der EEG-Signale zu den aktivierten Hirnarealen war aber lange
Zeit umstritten und wurde erst durch invasive Ableitungen im Rahmen neurochirurgi-
scher Eingriffe zweifelsfrei belegt. Solche Ableitungen sind in der Behandlung thera-
pierefraktarer Epilepsien indiziert (Epilepsiechirurgie) und werden entweder mit sub-
duralen Elektrodengittern (Lenz et al., 1998) oder mit Multikontakt-Tiefenelektroden
durchgefiihrt (Frot und Mauguiére, 2003). Diese Ableitungen zeigten eine fast gleich-
zeitige Aktivierung von primarem und sekunddrem somatosensorischen Cortex, der
Inselrinde und des vorderen Gyrus cinguli, und bestadtigten damit die Vorhersagen
aus PET und fMRI (Lenz et al., 1998; Frot und Maugiére 2003; Vogel et al., 2003; Baum-
gdrtner et al., 2011). Quellenanalysen von EEG- und MEG-Ableitungen bei gesunden
Versuchspersonen kamen zum gleichen Ergebnis (Tarkka und Treede, 1993; Kazari-
ans et al., 1995; Bromm, 2001; Schlereth et al., 2003).
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2.4 Modulierbarkeit des nozizeptiven Systems

Die Empfindlichkeit des nozizeptiven Systems wird permanent an die aktuellen
Anforderungen angepasst (Treede 2016). Als Warnsystem muss das nozizeptive
System wichtige von unwichtigen Reizen unterscheiden. Daher werden nach schwa-
chen noxischen Reizen die peripheren und zentralen Signale durch Adaptation und
Habituation reduziert, wenn diese Reize nach erstmaligem Auftreten ihren Neuig-
keitswert verloren haben (Bromm und Scharein, 1982; Schwarz et al., 2000). Umge-
kehrt kann die Empfindlichkeit des nozizeptiven Systems nach starker Reizung (z. B.
durch tatsdchliche Gewebeschadigung) durch periphere und zentrale Sensibilisie-
rung gesteigert werden, was zu Hyperalgesien gegen thermische und mechanische
Reize fiihrt (Treede et al., 1992). Auch die Aufmerksamkeitskontrolle kann die Uber-
tragungsstédrke nozizeptiver Signale im Nervensystem modulieren (Nakamura et al.,
2002; Ohara et al., 2004).

An der Modulation der Empfindlichkeit des nozizeptiven Systems sind einerseits
Interaktionen innerhalb des Gehirns beteiligt, andererseits kann das Gehirn auf spi-
naler Ebene auch die Starke seiner eigenen Eingangssignale durch deszendierende
hemmende und fazilitierende Bahnen iiber den Hirnstamm wesentlich modulieren
(Millan, 2002). Dabei befinden sich wichtige Schaltstellen nicht nur im unteren Hirn-
stamm sondern auch im zentralen Hohlengrau des Mittelhirns. Dieses wiederum
steht unter der deszendierenden Kontrolle von Amygdala, Hypothalamus und Grof3-
hirnrinde (s. die folgenden Beitrdge von Jiirgen Lorenz und Falk Eippert).

2.5 Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

Mittels EEG und MEG kann man beim Menschen die synaptische Prozessierung nozi-
zeptiver Signale nicht-invasiv untersuchen; bei Patienten mit chronischen Schmerzen
erdffnet dies diagnostische Moglichkeiten, die noch bei weitem nicht ausgeschopft
sind. In wieweit es sich dabei tatsdchlich um Signaturen der Schmerzempfindung
handelt, bleibt wie bei allen anderen objektiv messbaren Signalen aus dem nozi-
zeptiven System offen. Entsprechend einer Philosophie des nicht-reduktionistischen
Materialismus (s. insbesondere den Beitrag von Manfred Stdckler) kann man erwar-
ten, dass die Bestimmung der elektrophysiologischen Signaturen des Schmerzes eine
vollstdndige naturwissenschaftliche Beschreibung derjenigen Hirnprozesse liefern
kann, die der Schmerzempfindung zugrunde liegt. Dies bedeutet jedoch nicht, dass
die Schmerzempfindung insgesamt auf diese neurophysiologischen Korrelate redu-
ziert werden kann, sondern sie bedarf allein schon aus pragmatischen Griinden einer
zusdtzlichen Beschreibung mit kognitionswissenschaftlichen und psychologischen
Begriffssystemen.
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Jiirgen Lorenz
3 Die Rolle des Frontalhirns zur Kontrolle
von Schmerz

3.1 Einleitung

Schmerz ist ein subjektives Phanomen, das in komplexer Weise durch die physischen
Attribute des Auslosereizes, den psychologischen Kontext der Schmerzwahrnehmung
und -bewertung sowie den pathophysiologischen Zustand des Korpers beeinflusst
wird. Es dient als biologisches Signal, das den Betroffenen auffordert, sein Verhal-
ten anzupassen, um einem drohenden Gewebeschaden entweder durch rechtzeitige
Fluchtreaktion zu entgehen oder, wenn ein solcher bereits eingetreten ist, durch
schonendes Verhalten eine ziigige Heilung zu ermoglichen. Es gibt folglich zwei
grundsatzlich verschiedene Signaltypen des Schmerzes: Schmerz ist ein Alarmsig-
nal, dhnlich wie ein Feuermelder, der in Form von Flucht oder Schutzreflexen ermég-
licht, eine Gewebeschadigung zu vermeiden. Dieser Schmerz, z. B. beim Beriihren
einer heiflen Herdplatte, wird in der Peripherie hauptsdchlich durch schnellleitende
Ad-Nozizeptoren geleitet und als ,,entfliehbarer Schmerz bezeichnet (Lumb, 2004).
Demgegeniiber steht der ,,nicht-entfliehbare“ Schmerz, der auftritt, wenn bereits ein
Schaden, etwa eine Entzlindung oder Verletzung eingetreten ist. Die Aktivierung und
Sensibilisierung von langsamleitenden C-Nozizeptoren steht hierbei im Vordergrund.
Da in diesen Fall keine unmittelbare Fluchtoption besteht, passt fiir diesen Schmerz-
typ der Begriff Vorsichtssignal besser, dessen biologische Bedeutung darin besteht,
Heilung durch Schonverhalten und ldngerfristige Zuwendung von Aufmerksamkeit
zu begiinstigen, z. B. bei einer Fraktur, einem Sonnenbrand oder einer Erkrankung
der inneren Organe.

Wahrend der entfliehbare Schmerz vornehmlich als Reaktion auf Reize von auf3en
(exterozeptiv) entsteht und eine vorriibergehende Vereinnahmung der Aufmerksam-
keit bewirkt (Bottom-up-Attentionsmodus), kennzeichnet den nicht-entfliehbaren
Schmerz eine Reaktion auf Reize vom Korper selbst, also von innen (interozeptiv), die
bei Verletzungen und Entziindungen komplexe Gewebsverdnderungen betreffen und
durch anhaltende, kontinuierlich fluktuierende Eigensteuerung der Aufmerksamkeit
(Top-down-Attentionsmodus) gekennzeichnet sind. Mit ,,bottom-up* ist gemeint, dass
Reize, die intensiv oder auffillig sind, die Aufmerksamkeit erregen und von anderen
Reizen ablenken. ,,Top-down“ bezieht sich auf die aktive, willentliche Steuerung der
Aufmerksamkeit auf Reize, die fiir ein bestimmtes Handlungsziel relevant sind (s. den
Beitrag von Gerhard Roth). Miller und Cohen (2001) und Braver (2012) verwenden fiir
die durch bottom-up und top-down gesteuerte Attentionsmodi jeweils die Begriffe
proactive und reactive control. Ein Dilemma besteht darin, dass es anstrengend ist,
Schmerz zu ignorieren (Eccleston und Crombez, 1999), da die beiden Attentionsmodi
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bei anhaltenden Schmerzen permanent interagieren. Schmerz lenkt von parallelen
kognitiven Aktivitdten ab (reactive bottom-up) und erschwert es, die willentliche
Lenkung der Aufmerksamkeit (proactive top-down) wieder zuriick auf Handlungsziele
auflerhalb des Schmerzes zu verschieben. Wie an spéaterer Stelle durch experimentelle
Befunde belegt wird, ist der proaktive Top-down-Modus der Aufmerksamkeit durch
Aktivitdten des Frontalhirns gesteuert, die eine endogene Schmerzhemmung einbe-
ziehen, um die aktive Lenkung der Aufmerksamkeit weg vom Schmerz zu erleichtern.
Denn diese Fahigkeit kann iiberlebenswichtig sein, wenn ein verletztes Individuum
z. B. im Kampf Handlungsoptionen abwagen und schnelle Entscheidungen treffen
muss, ohne vom Schmerz abgelenkt zu werden. Ahnliches gilt fiir die Fihigkeit,
Schmerz bei Verletzungen wahrend eines sportlichen Wettkampfes zu unterdriicken.

Schmerz und Schmerzunterdriickung sind somit adaptiv, wenn Flucht-, Schon-
und Vermeidungsverhalten oder die Konzentration auf iibergeordnete Handlungs-
ziele dazu beitragen, Uberleben zu sichern sowie den schmerzlosen Normalzustand
und das Wohlbefinden wieder herzustellen. Beim chronischen Schmerz gelingt dies
nicht, so dass die willentliche, proaktive Top-down-Aufmerksamkeitskontrolle auf
einen nicht-schmerzbezogenen Kontext standig durch reaktive Bottom-up-Aufmerk-
samkeitslenkung unterbrochen wird, was zu Frustration, Hilflosigkeit und maladap-
tiven Reaktionen, wie Katastrophisierung (Ruscheweyh et al., 2011) und Hypervigi-
lanz (Crombez et al., 2005; Hollins und Walters, 2016), fithren kann.

Die Schmerzforschung mit bildgebenden Verfahren widmet sich seit geraumer
Zeit der besonderen Herausforderung, die Vorgange im Gehirn am Zusammenspiel
zwischen Schmerz und Aufmerksamkeit besser zu verstehen. Dieser Beitrag sichtet
Literatur zur funktionellen Bildgebung des Gehirns, die auf die besondere Bedeu-
tung eines fronto-parietalen Netzwerkes bei Schmerz und Schmerzunterdriickung
hinweisen. Dieses besteht aus frontalen Strukturen, wie dem Prafrontalcortex, dem
anterioren Gyrus Cinguli und dem anterioren Inselcortex. Die parietalen Struktu-
ren beinhalten den primaren und sekunddren somatosensorischen Cortex sowie die
posterioren Anteile des Gyrus Cinguli und des Inselcortex. Wahrend einige Autoren
diesen Hirnstrukturen durch Bezeichnungen wie ,,Pain matrix* (Ingvar, 1999; Rain-
ville, 2002; Porro 2003) oder ,,cerebral signature of pain“ (Tracey and Mantyh, 2007)
eine enge funktionelle Kopplung zu Schmerz und Schmerzmodulation zuweisen,
betonen andere mit ,,salience network® (Downar et al., 2002; Legrain et al., 2011;
Borsook et al., 2013) bereits begrifflich die untrennbare Reprédsentation von Schmerz
und Aufmerksamkeit im Gehirn. Der Begriff ,,Salienz® ist allerdings nach meiner
Meinung zu einseitig auf die Charakteristika des Reizes, also den reaktiven Bottom-
up-Attentionsmodus der Schmerzverarbeitung bezogen und ignoriert die vom Indi-
viduum geleisteten Steuerungsvorgdange der Aufmerksamkeit, also den proaktiven
Top-down-Attentionsmodus der Schmerzverarbeitung, fiir den das Frontalhirn, ins-
besondere der dorsolaterale Prafrontalcortex (DLPFC) von Bedeutung ist (Miller und
Cohen, 2001), auf den spéter ein Hauptaugenmerk gelegt werden soll. Unter bestimm-
ten Bedingungen besteht namlich eine bemerkenswerte Uberlappung eines fronto-
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cingulo-parietalen ,,cognitive-control-network® (Niendam et al., 2012) mit Hirnarea-
len der Schmerzverarbeitung.

Die zum Einsatz kommenden Verfahren der funktionellen Bildgebung unter-
scheiden sich darin, welche Art der Hirnreaktion und welche Charakteristika von
Schmerz, z. B. kurze phasische oder langanhaltende tonische Antworten als Korrelate
im Gehirn erfasst werden. Zum besseren Verstdandnis sollen daher die Methoden Posi-
tronen-Emissions-Tomographie (PET), funktionelle Magnetresonanztomograpghie
(fMRT), Elektroenzephalographie (EEG) und Magnetenzephalographie (MEG) kurz
erlautert werden. PET erfasst den regionalen cerebralen Blutfluss (rCBF), die Gluko-
seutilization und die Bindungskinetik von Neurotransmittern nach Verabreichung
von radioaktiven Kurzstrahlern, so genannten Tracern. Die am haufigsten verwendete
Injektion von O*-Wasser erméglicht die Visualisierung des rCBF als Indikator neuro-
naler Aktivitdt im Gehirn. Die so genannte BOLD-Technik (blood-oxygenation-level
dependent) der fMRT macht sich das Phdnomen zunutze, dass oxygeniertes und des-
oxygeniertes Hamoglobin unterschiedliche Resonanzeigenschaften im Magnetfeld
aufweisen. Somit beruhen die O®-PET und das BOLD-Verfahren der fMRT auf noch
nicht ganz verstandenen Mechanismen der neurovaskuldren Kopplung, durch die in
neuronal aktives Hirngewebe ein Uberschuss an diamagnetischen sauerstoffreichen
im Vergleich zu paramagnetischen sauerstoffarmen Blut flie3t (Logothetis et al., 2001;
s. auch den Beitrag von Falk Eippert). EEG und MEG erfassen elektrische Oberfldchen-
potenziale bzw. Magnetfelder, die direkt durch die elektrische neuronale Aktivitat,
hier vornehmlich der Hirnrinde erzeugt werden. Die rdumliche Verteilung wird iiber
mehrere Elektroden bzw. Magnetfeldsensoren erfasst und deren Quellen im Gehirn
durch inverse mathematische Verfahren, z. B. der Dipolrekonstruktionsanalyse,
ermittelt. Wahrend die Starken von PET und fMRT in der hochauflésenden Lokalisa-
tion von vergleichsweise langanhaltenden Schmerzreaktionen (im Sekundenbereich)
in tiefliegenden Strukturen des Gehirns liegen, liefern EEG und MEG eine hohe zeit-
liche Auflésung sehr kurz aufeinander folgender Stadien (im Millisekundenbereich)
schmerzrelevanter Verarbeitungsprozesse vornehmlich der Hirnrinde (Bromm und
Lorenz, 1998).

3.2 Die Rolle des Frontalhirns bei der Wechselwirkung
zwischen Schmerz und kognitiver Kontrolle

Der Begriff ,,kognitive (auch exekutive) Kontrolle“ umfasst Steuerungsprozesse, die
fiir die Fahigkeit bedeutsam sind, Aufmerksamkeit anhaltend fiir ein bestimmtes Ver-
haltensziel aufrecht zu erhalten und dabei irrelevante, ablenkende Reize zu ignorie-
ren und stérende habituelle Handlungsimpulse zu unterdriicken. Diese Funktionen
stehen ganz im Vordergrund bei mentalen Aufgaben, die planerisches Denken und
Handeln, schnelle Abrufprozesse im Kurzzeitgedachtnis, Fehlerkontrolle sowie Flexi-
bilitdt, zwischen Handlungszielen zu wechseln, verlangen.



30 —— 3 Die Rolle des Frontalhirns zur Kontrolle von Schmerz

Eine eigene Studie (Lorenz und Bromm, 1997) untersuchte die Auswirkung von
tonischen Schmerzen, ausgeldst durch eine Muskelischdmie mittels Oberarmtourni-
quet, auf Reaktionszeiten, Fehlerraten und ereigniskorrelierte Potenziale (EKP) im
EEG von jungen gesunden mannlichen Versuchspersonen. Vor, wahrend und nach
Blécken mit Ischdmieschmerz mussten sich die Studienteilnehmer in verschiede-
nen Blocken entweder zwei oder sechs Buchstaben (das Memory Set) einpragen und
anschlieflend mit Ja- und Nein-Tasten so schnell und fehlerfrei wie méglich beantwor-
ten, ob ein gerade gezeigter Buchstabe zum Memory Set gehort oder nicht (Abb. 3.1).
Unter dem Einfluss von Schmerz kam es zu einer signifikanten Zunahme der Fehler-
rate, die ausgepragter fiir Nein- im Vergleich zu Ja-Antworten war (Abb. 3.2). Teilte
man die 22 Probanden in 2 Gruppen entsprechend der Fehlerrate, wurde deutlich,
dass die Probanden mit vielen Fehlern Nein-Urteile schneller als Ja-Urteile trafen
(Abb. 3.3). Dieser Befund ist interessant, weil Nein-Antworten im Ged4chtnissuchpa-
radigma nach Sternberg bekanntermafien im Mittel etwa 45 ms langsamer als Ja-Ant-
worten gegeben werden (Sternberg, 1969). Diesen Befund zeigten auch die Probanden
mit wenigen Fehlern. Der sogenannte Response-Type-Effekt wird damit erklart, dass
Ja-Urteile nach dem Erkennen eines eingepragten Buchstaben eine hohere Entschei-
dungssicherheit im Vergleich zu Nein-Antworten auf Buchstaben aufweisen, die nicht
eingepragt werden sollten. Offensichtlich fiihrte der Schmerz dazu, dass diese vor-
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Abb. 3.1: Beeintrachtigung des Kurzzeitgedachtnisses durch Schmerz.

Gemessen wurden Reaktionszeiten und Fehler sowie ereigniskorrelierte Potenziale
(EKP) im EEG als Antwort auf Buchstaben, die der Proband sich vorher einpragen
musste. In zwei getrennten Blocken wurden 2 und 6 einzupragende Buchstaben

(= memory set size 2 und 6) verwendet (modifiziert aus Lorenz und Bromm, 1997).
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sichtige Bearbeitungsstrategie bei unsicheren Entscheidungen zugunsten impulsiver
Entscheidungen aufgegeben wurde. Beim Vergleich der Studienteilnehmer konnte
festgestellt werden: je mehr falsche, vorschnelle Nein-Antworten unter dem Einfluss
von Schmerz erfolgten, desto mehr verminderte sich das negative Potenzial (N275)
der ereigniskorrelierten Hirnpotenziale in der frontalen Ableitung (Fz) in Antwort auf
die visuellen Geddchtnisreize. Zudem verringerte sich die Amplitude der P300 signifi-
kant unter dem Einfluss von Schmerz (Abb. 3.4). Diese Ergebnisse sind mit der Bedeu-
tung des Frontalhirns bei der Kontrolle von Fehlern vereinbar und werden spater im
Zusammenhang diskutiert.

Buhle und Wager (2010) konnten die spezifische Wechselwirkung zwischen
Geddchtnis und Schmerz weiter belegen. Die Autoren zeigten auf der Grundlage der
einzelnen Reaktionen in einem Gedichtnistest, der von den Probanden unter dem
Einfluss unterschiedlich stark schmerzhafter Hitzereize bearbeitet wurde, dass die

Schmerz
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Abb. 3.2: Schmerz erhoht die Fehlerrate von Abrufen im Kurzzeitgeddchtnis. Die Fehlerrate nahm
insbesondere bei hoherer Aufgabenschwierigkeit (set size 6) und bei den Nein-Antworten zu.
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Abb. 3.3: Schmerz bewirkt vorschnelle, fehlertrachtige Reaktionen bei der Geddchtnissuche.
Probanden mit hoher Fehlerrate neigten dazu, Nein-Antworten impulsiv und vorschnell zu geben.
Den so genannte response-type Unterschied von Nein-Antworten, die im Mittel etwa 45 ms spater
als Ja-Antworten erfolgen, zeigen nur Probanden mit wenigen Fehlern.

Leistung umso starker abfiel, je intensiver der Schmerz war. Umgekehrt wurde auch
der Schmerz unabhdngig von der physikalischen Reizstarke der Hitzethermode umso
schwdcher empfunden, je besser die Leistung war. Hieraus kann man folgern, dass
Schmerz und Geddchtnis wechselseitig um identische Aufmerksamkeitsressourcen
konkurrieren, die wahrscheinlich durch Steuerungsprozesse im Frontalhirn zuge-
teilt werden. Die Beeintrachtigung durch Schmerz schliefit auch psychomotorische
Leistungen ein, so dass Schmerzpatienten bei der Bewertung operationeller Leistun-
gen, die z. B. fiir die Fahrtauglichkeit relevant sind, nicht nur auf die beeintrachti-
gende Wirkung sedierender Analgetika, sondern auch auf die von Schmerz hinge-
wiesen werden sollten (Lorenz und Bingel, 2008). Bei einer Studie an Patienten, die
zur Behandlung eines chronischen Schmerzes auf Opiate eingestellt wurden, zeigte
sich ndmlich, dass die P300-Amplitude aus einer Diskriminationsaufgabe als Maf}
der kognitive Leistungsfahigkeit unter dem Einfluss von Schmerz reduziert war und
durch die Opiatgabe signifikant verbessert werden konnte (Lorenz et al., 1997).
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Abb. 3.4: Schmerz reduziert die Amplituden ereigniskorrelierter Hirnpotenziale (EKP) in Abhangig-
keit vom Ausmaf der Beeintrachtigung. (a) Die EKP wurden nach Darbietung der visuellen Gedacht-
nisreize (set size 6) mit und ohne Schmerz gemittelt und vergleichend fiir je einen Probanden

mit deutlicher (14% Fehlerzunahme), bzw. gar keiner Fehlerzunahme geplottet: Unter dem Einfluss
von Schmerz ist beim beeintrachtigten Probanden eine deutliche Amplitudenabnahme sowohl

der N275 in der frontalen Ableitung (Fz) als auch der parietalen (Pz) P300 zu sehen. Der Proband
ohne Beeintrachtigung zeigt sogar leichte Amplitudenvergrofierungen der N275 und P300 unter
Schmerz im Vergleich zum schmerzfreien Kontrollblock. (b) Die Korrelation zwischen Anderungen
der Fehlerrate und Anderung der mittleren Amplitude in der Fz-Ableitung im Latenzbereich der N275
(200-300 ms): Die N275-Ampltude, ausgelost durch die visuell dargebotenen Gedachtnisreize,
war unter dem Einfluss von Schmerz umso ausgeprégter reduziert, je starker die Fehlerrate zunahm
(aus Lorenz und Bromm, 1997).

3.3 Untersuchung zum Einfluss von Hinweisreizen zur
Generierung von Erwartungen auf die Schmerzwahrnehmung

Eine Schmerzerwartung entsteht hdufig, wenn bestimmte Umgebungsreize, etwa
das Horen oder Sehen eines Zahnarztbohrers, ein Schmerzereignis ankiindigen.
Der nachfolgende Schmerz wird dann meistens intensiver als ohne Schmerzerwar-
tung empfunden. Dies gilt besonders, wenn man den Zeitpunkt des Schmerzereig-
nisses nicht kennt. Daher kiindigt ein Zahnarzt meist auch an, wann es weh tun
koénnte. Auch das Plazebophdnomen ist von einer Erwartung abhéngig. Hier ist es
die Erwartung einer Schmerzlinderung, die unabhéngig von der Medikamentenwir-
kung Schmerz unterdriicken kann. Zur Untersuchung von Erwartungseffekten auf
die Schmerzverarbeitung haben wir zur Schmerzauslésung kurze Laser-Hitzeim-
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pulse verwendet (Lorenz et al., 2005). Laserimpulse reizen hochselektiv nozizeptive
Fasern ohne eine Beteiligung anderer Sinnesrezeptoren der Haut und sind weder
akustisch noch visuell wahrnehmbar (Bromm und Treede, 1984). Wir untersuchten
den Effekt von akustischen Reizen, die vor einer schmerzhaften Laserstimulation
bei gesunden Probanden entweder richtige (valid cue), falsche (invalid cue) oder
gar keine (non-informative cue) Informationen iiber die zu erwartende Schmerzin-
tensitit beinhalteten (Lorenz et al., 2005). Durch den Vergleich von EEG und MEG
von insgesamt 350 Laserreizen war die Halfte schwach, die andere Hilfte stark
schmerzhaft. Die resultierenden laserevozierten Potenziale (LEP) und laserevozier-
ten Felder (LEF) sind im Wesentlichen durch zwei unterschiedliche Komponenten
gekennzeichnet (Abb. 3.5): Die negative N1-Antwort im LEP bei etwa 140 ms nach
Reizdarbietung resultiert aus einer Aktivierung im SII-Cortex, die positive P2-Ant-
wort bei etwa 280 ms nach Reizdarbietung markiert die Aktivierung im posterioren
Gyrus Cinguli. Die Quellenrekonstruktion der SII-Aktivitat zum Zeitpunkt der N1
ergibt einen Dipol, der oberfldchlich und tangential zur Konvexitat des Kopfes aus-
gerichtet. Dadurch erzeugt er ein sehr gut im MEG erfassbares Magnetfeld. Hinge-
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Abb. 3.5: Die Kombination von MEG und EEG erfasst laserevozierte Hirnantworten in Sil und Gyrus
Cinguli. Zum Zeitpunkt 140 ms nach Laserreizung ldsst sich im MEG ein tangential ausgerichteter
Dipolim SllI-Cortex lokalisieren. Zum Zeitpunkt 280 ms nach Laserreizung lasst sich im EEG ein radial
ausgerichteter Dipol im hinteren Gyrus Cinguli lokalisieren. In der Mitte sind die laserevozierten
Potenziale (LEP) aus der Vertexableitung des EEG (Cz) fiir verschiedene Bedingungen von richtigen
und falschen Hinweisreizen fiir schwache und starke Laserreize dargestellt (modifiziert aus Lorenz
etal., 2005).
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gen hat der tieferliegende Dipol im Gyrus Cinguli zum Zeitpunkt der P2 eine radiale
Ausrichtung und ist daher besser durch das EEG erfassbar.

Von den insgesamt 350 Laserreizen erfolgten 100 nach nicht-informativen Hin-
weisreizen (,,non-informative cue®), die Halfte davon schwach oder stark schmerz-
haft. Den iibrigen je 125 stark und schwach schmerzhaften Reizen gingen in
80 Prozent richtige, in 20 Prozent der Reize falsche Hinweisreize voraus. So konnten
wir die empfundene Schmerzhaftigkeit anhand von Schmerzratings sowie den laser-
evozierten Potenzialen im EEG und den laserevozierten Magnetfeldern im MEG
getrennt fiir schwache und starke Schmerzreize untersuchen, wenn diese entweder
starker oder schwacher als erwartet oder ohne Hinweisinformation auftraten. Unsere
Vermutung war, dass stark schmerzhafte Laserreize relativ weniger schmerzhaft emp-
funden werden, wenn der Proband aufgrund der falschen Ankiindigung (invalid cue)
mit einem schwachen Schmerzreiz rechnete und dass schwach schmerzhafte Laser-
reize relativ schmerzhafter empfunden werden, wenn die Probanden aufgrund der
falschen Ankiindigung mit einem stark schmerzhaften Reiz rechneten. Die Varianz-
analyse der Schmerzrating bestétigte diese Hypothese (Abb. 3.6, links). Sie ergab eine
signifikante Interaktion zwischen ,,Cuetype“ (valid vs. invalid) und Laserintensitat
(schwach vs. stark), weil falsche Ankiindigungsreize auf schwach schmerzhafte Reize
hohere Schmerzratings bewirkten als richtige Ankiindigungsreize und diese Bezie-
hung bei stark schmerzhaften genau umgekehrt war. Dieser Effekt zeigte sich noch
pragnanter in den MEG-Antworten des sekundéren somatosensorischen Cortex (SII)
140 ms nach Laserreizung (Abb. 3.6, Mitte), nicht aber in den EEG-Antworten des pos-
terioren Gyrus Cinguli 300 ms nach Laserreizung (Abb. 3.6, rechts).

Die Ergebnisse lassen sich durch Prozesse erkldren, die auch bei der Vermitt-
lung des Plazebo- und Noceboeffekts eine Rolle spielen. Denn auch dort hdngt die
Schmerzempfindung von entsprechend positiven oder negativen Erwartungen ab.
Interessanterweise konnten fMRT-Studien den Nachweis dafiir erbringen, dass der
dorsolaterale préifrontale Cortex (DLPFC) an der Vermittlung von Erwartungseffekten
beim Plazebophdnomen beteiligt ist (Wager et al., 2004; Krummenacher et al., 2010).
Es wird postuliert, dass der DLPFC bei der Vermittlung von positiven Erwartungs-
effekten an der verstarkten Freisetzung von endogenen Opioiden in subkortikalen
Hirnstrukturen, insbesondere in den Schliisselregionen der endogenen Schmerzhem-
mung des periagaduktalen H6hlengraus (PAG) des Hirnstamms beteiligt ist. Auch der
Gyrus Cinguli ist maf3geblich an der Verarbeitung von Plazebokognitionen beteiligt
(Bingel et al., 2006). Moglicherweise ist die generelle Verstarkung der Aktivitdt im
Gyrus Cinguli durch Erwartungen, unabhdngig davon, ob sie positiv oder negativ
sind, ein Grund dafiir, dass in unserer Studie die Aktivitdt im Gyrus Cinguli anders
als die des SII-Cortex weniger von der Richtung abhédngig, mit der die Hinweisreize
schwache und stark schmerzhafte Reizen gerade umgekehrt beeinflussten. Dieser
Befund steht nicht im Widerspruch zur Tatsache, dass Aktivitaten im Gyrus Cinguli
ansonsten sehr gut mit der empfundenen Schmerzstdrke nach Laserreizen korrelie-
ren (Bromm und Lorenz, 1998).
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Abb. 3.6: Einfluss von Erwartung auf Schmerzrating und laserevozierte Hirnantworten in Sl und
Gyrus Cinguli. Vor jedem Laserreiz wurden den Probanden (n = 6) falsche, richtige oder nicht-
informative akustische Hinweisreize zur Intensitat eines nachfolgenden Laserreizes gegeben.
Starke Laserintensitdten losen konsistent hohere Schmerzratings (links) sowie MEG- (Mitte) und
EEG-Antworten (rechts) aus. Die Art des Hinweisreizes interagiert mit der Laserintensitat auf die
pMGF im MEG, indem falsche Hinweisreize (invalid; griin) bei starken Laserintensitdten geringere
pMGF-Werte, falsche Hinweisreize bei niedrigen Laserintensitdten hingegen gréflere pMGF-Werte
ergaben im Vergleich zu jeweils richtigen Hinweisreizen. Dargestellt sind Mittelwerte mit SEM. Eine
(statistisch nicht signifikante) Tendenz fiir diesen Effekt zeigte sich auch in den ratings, nicht
hingegen in der pMGP-Werten des EEG (aus Lorenz et al., 2005).

Eine neuere Studie zum Einfluss von Musik auf die Schmerzverarbeitung und MEG-
Antworten nach experimentellen Laserreizen belegt eine dhnliche Dissoziation
von SII-Cortex und Gyrus cinguli je nach dem, ob die kognitive Bewertung oder die
Aufmerksamkeitszuwendung manipuliert wurde (Hauck et al., 2012). Die gesunden
Probanden erhielten Laserreize parallel zur Darbietung von Musik. Im Vergleich zur
Bedingung ohne Musik bewirkte die Darbietung der individuellen Lieblingsmusik
eine signifikante Abnahme der empfundenen Schmerzintensitdt sowie der Delta-
power der Zeitfrequenzantwort, die 300 ms nach Laserreiz im Gyrus Cinguli lokali-
siert wurde. Die Deltapower entspricht im Wesentlichen der P2-Komponente, wenn
die LEP im Frequenzbereich dargestellt werden. Die Abhdngigkeit der Antworten
im Gyrus Cinguli unter dem Einfluss der Aufmerksamkeit auf ein Schmerzereignis
wird in einer Vielzahl von Studien belegt (zur Ubersicht Lorenz und Garcia-Larrea,
2003). Mit dem Vergleich zwei weiterer Bedingungen ging es in dieser Studie darum,
zu testen, ob eine Tonaufnahme, die von den Probanden mit der Musiktherapeutin
zusammen als ,,Schmerzmusik® mit selbstgewdhlten Instrumenten , komponiert®
wurde, andere Hirnantworten nach Laserreizen ausloste, als wenn eine individuelle
»Heilungsmusik“ dargeboten wurde. Wahrend beide Bewertungen 300 ms nach Reiz-
darbietung keine Unterschiede im Gyrus Cinguli zeigten, 16ste die ,,Heilungsmusik®
signifikant geringere Gammaband-Aktivitdten im SII-Cortex als die ,,Schmerzmusik“
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aus. Dieser Befund ging mit einer signifikanten Reduktion der Unangenehmheit der
Laserreize bei ,,Heilungsmusik® im Vergleich zu ,,Schmerzmusik® einher. Ahnlich wie
in der Studie mit falschen und richtigen Hinweisreizen zeigten auch diese Ergebnisse
somit, dass positive oder negative Antizipationen und Bewertungen Schmerz durch
Modulation der SII-Aktivitdt beeinflussen.

Die Tatsache, dass Aktivitaten im DLPFC in diesen Studien nicht beobachtet
wurden, hingt mit methodischen Unterschieden zwischen EEG/MEG und fMRT
zusammen. Evozierte Antworten im EEG und MEG verlangen eine pradzise Synchro-
nisation mit den Auslosereizen. Die fMRT misst vergleichsweise langsame Blutfluss-
reaktionen, die keine hohe Synchronizitdt mit den Ausldsereizen aufweisen. In der
Studie von Wager et al. (2004) entwickelte sich die Aktivitat im DLPFC langsam nach
Darbietung der Hinweisreize zur Induktion der Plazebokognitionen. Krummenacher
et al. (2010) verwendeten transkranielle Magnetstimulation iiber dem DLPFC und
konnten dadurch Plazeboeffekte experimentell blockieren.

3.4 Der Einfluss von Entziindungsprozessen
auf die schmerzrelevante Aktivierung des Frontalhirns

Der koérperliche Zustand am Reizort beeinflusst mafigeblich die Stdrke und Art der
Schmerzempfindung. Wenn bei intaktem Zustand ein von aufien einwirkender Reiz
stark genug ist, erregt er Nozizeptoren, die zu einer Aktivierung in multiplen Regionen
des Gehirns fiihren. Dabei reagieren der Thalamus, der primére (SI) und sekundére
(SIT) somatosensorische Cortex sowie hintere und vordere Anteile der Inselrinde und
des Gyrus Cinguli umso stédrker je intensiver der Schmerzreiz ist (Bromm und Lorenz,
1998; Treede et al., 2000). Bei Entziindungen und Verletzungen fiihrt die Freiset-
zung von Gewebsmediatoren am Reizort zur Sensibilisierung von C-Nozizeptoren, in
dessen Gefolge ein schmerzhafter Reiz intensiver als normal empfunden wird, es tritt
eine Hyperalgesie auf. Und noch mehr: Reize, die normalerweise gar nicht schmerz-
haft sind, kénnen bei Entziindungen Schmerz auslésen, ein Phdnomen, das man
Allodynie nennt. Wir gingen der Frage nach, ob Sensibilisierungen bei Entziindun-
gen im Vergleich zum Normalzustand dasselbe Netzwerk im Gehirn, nur intensiver,
aktivieren oder, ob zusitzliche Hirnregionen beteiligt sind (Lorenz et al., 2002). Als
Ausloser einer Hautsensibilisierung wurde eine alkoholische Capsaicinldsung ver-
wendet, die den Probanden am Unterarm verabreicht wurde. Dies fiihrte nach einer
Dauer von 30 Minuten zu einer Aktivierung und Sensibilisierung von C-Nozizeptoren,
die mit einer deutlichen R6tung und Empfindlichkeitssteigerung gegeniiber Hitzerei-
zen (Hitzehyperalgesie) einherging. Ein auf nicht-behandelter Haut applizierter, mit
im Mittel 43 °C der Kontakthitzethermode als warm empfundener Reiz, wurde auf der
behandelten Haut so schmerzhaft empfunden wie ein Reiz von 47 °C auf der nicht-
behandelten Haut (Abb. 3.7). Somit konnten im PET nach O"”-Wasserinjektionen die
beiden als gleich intensiv schmerzhaft empfundenen Hitzereize durch Berechnung
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eines Subtraktions-PET (43 °C behandelt minus 47 °C unbehandelt) miteinander
verglichen werden. Im Falle einer ausschliefilich von der empfundenen Intensitat
abhdngigen Aktivierung schmerzrelevanter Hirnstrukturen sollten sich die Blutfluss-
reaktionen folglich ausloschen. Es zeigte sich aber ein anderes Ergebnis. Es wurde
durch diese Subtraktion lediglich ein Teil der Hirnaktivitdt eliminiert, und zwar die
des lateralen Thalamus, der hinteren Inselrinde und des kontralateralen Scheitellap-
pens sowie des Putamens im dorsalen Striatum. Aktivierungen, die bei behandelter
Haut deutlich stiarker oder sogar ausschlief3lich aktiviert wurden, betrafen den medi-
alen Thalamus, die vordere Inselrinde, den rostralen perigenualen Gyrus Cinguli, den
Hirnstamm sowie bilaterale orbitofrontale und dorsolaterale Anteile des Frontalhirns
und den Nucleus accumbens des ventralen Striatums.
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bei gleicher Schmerzhaftigkeit

41°C -/-
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Abb. 3.7: Einfluss einer Capsaicin-induzierten Hitzesensibilisierung auf Blutflussreaktionen im
O®-PET nach langsam anteigenden Kontakthitzereizen. Durch eine 30-miniitige Vorbehandlung

der Haut an den Unterarmen gesunder Probanden mit einer alkoholischen Capsaicinlosung konnte
erzielt werden, dass die Hitzeschmerzschwelle im Mittel um etwa 4 °C gegeniiber der unbehandel-
ten Haut gesenkt wurde. Auf diese Weise war es méglich, dass ein im Mittel 47 °C Hitzereiz auf der
unbehandelten Haut so schmerzhaft war wie ein im Mittel 43 °C Hitzereiz auf der behandelten Haut.
Im Subtraktions-PET (behandelt minus unbehandelt) zeigte sich ein umfangreiches Aktivitaitsmuster
im medialen Thalamus, vorderer Insel, perigenualen anterioren Gyrus Cinguli, bilateralen orbito-
und prafrontalen Cortex, ventralen Striatum und dem Hirnstamm (modifiziert nach Lorenz 2013,
Daten aus Lorenz et al., 2002).

Im Einklang mit einer vorangegangenen Studie von Casey et al. (2001), an der der
Autor beteiligt war, zeigte sich, dass die Subtraktion der Reizbedingungen ,,schmerz-
haft heif3 minus nicht-schmerzhaft warm®, die jeweils auf unbehandelter Haut erfolg-
ten, weiter posterior gelegene, parietale Hirnstrukturen zur Darstellung brachten
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(Abb. 3.8). Die aktivierten Areale erhalten ihre Zustrome vornehmlich vom lateralen
Thalamus und schliefien die Regionen des SI/MI und SII-Cortex, mittlere Inselregion,
hintere Anteile des vorderen Gyrus Cinguli (Mid CC) sowie den pramotorischen Cortex
(Premot C) und das Cerebellum (CBL) ein. Die Einbeziehung des primadrmotorischen
(MI), pramotorischen Cortex und des Kleinhirns deutet auf eine koordinierte motori-
sche Abwehrreaktion hin, die bei von aufien einwirkenden Schmerzreizen wichtig ist.
Im Subtraktions-PET (sensibilisierte minus normale Haut) wurde interessanterweise
die Aktivitat in der Region des dorsalen Striatums (Putamen) eliminiert, die zusammen
mit dem ventrolateralen Thalamus und dem motorischen/pramotorischen Cortex Teil
der motorischen Basalganglienschleife ist. Es kontrastierte sich hingegen das ventrale
Striatum mit dem Nucleus accumbens, das zusammen mit dem medialen Thalamus,
dem orhito- und prafrontalen Cortex sowie den weit rostral liegendem perigenualem
Gyrus Cinguli als Teil einer limbischen Basalganglienschleife betrachtet wird. Es wird
in Verbindung mit motorischem Antrieb und Handlungsmotivation gebracht (Nakano
et al. 2000) und ist Teil eines Belohnungsnetzwerkes (Becerra et al., 2001).

SOOC-.................
Substraktions-PET
gooc - bl b L L) »schmerzhaft minus nicht schmerzhaft“
bei normalem Hautzustand

0 20 40 60
Zeitins

Mid CC Mid Ins/S2 Mid Premot C 7

CBL LTh/Lentn

Abb. 3.8: Einfluss von kurzen schmerzhaften im Vergleich zu nicht-schmerzhaften Hitzereizen auf
Blutflussreaktionen im O®-PET. Im Subtraktions-PET (schmerzhaft minus nicht schmerzhaft) zeigte
sich ein Aktivitditsmuster mit Blutflussreaktionen im kontralateralen lateralen Thalamus/lentikuldren
Nucleus (LTh/Lent n), kontralateralen pramotorischen Cortex (Premot C) und primaren sensomotori-
schen Cortex (MI/SI), bilateraler mittlerer Insula und Sll-Cortex (Mid Ins/Sll), mittleren Gyrus Cinguli
(Mid CC) und dem Cerebellum (CBL). (Modifiziert nach Lorenz, 2013, Daten aus Casey et al., 2001).

Sensibilisierungen fiihren folglich nicht einfach dazu, dass ein einheitliches Schmerz-
netzwerk durch geringere Reizstdrken als unter normalen Bedingungen aktiviert
wird, sondern bewirken eine zusatzliche Aktivierung frontaler Hirnstrukturen, die
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von Zustromen des medialen Thalamus stammen. Dieser Unterschied ldsst sich plau-
sibel dadurch erklaren, dass der laterale Thalamus iiber den Tractus Spinothalami-
cus des Vorderseitenstrangs vornehmlich durch Reizung peripherer A8-Nozizeptoren
aktiviert wird, wahrend der mediale Thalamus {iberwiegend iiber multisynaptische
Bahnen durch Reizung peripherer C-Nozizeptoren aktiviert wird. Letztere werden
mafdgeblich durch Entziindungsprozesse sensibilisiert. Im Einklang mit der Zuwei-
sung des lateralen thalamischen Bahnsystems zur sensorisch-diskriminativen und
des medialen thalamischen Systems zur affektiv-motivationalen Schmerzkompo-
nente (Melzack und Casey, 1968), fanden wir trotz gleicher Schmerzintensitét zwi-
schen unbehandelter und behandelter Haut eine hhere Unangenehmheit der Reize
auf sensibilisierter Haut.

Durch weitere so genannte Region-of-interest-Analysen der PET-Aktivitdten,
die sich nach Subtraktion von ,,Capsaicin-behandelt minus unbehandelt® ergaben,
konnten in einer nachfolgenden Arbeit verschiedene Regionen beziiglich ihrer Korre-
lation mit der Intensitét und Unangenehmbheit verglichen werden (Lorenz et al. 2003).
Bemerkenswerterweise korrelierten lediglich die links- und rechts-hemisphédrischen
Areale des dorsolateralen préfrontalen Cortex (DLPFC) negativ mit der empfundenen
Unangenehmbheit der Hitzereize.

Aus den hier beschriebenen experimentellen Studien kann gefolgert werden,
dass Schmerz je nach experimentellen Reizbedingungen unterschiedliche Netzwerke
im Gehirn aktiviert. Das Grundsystem bildet das Salienz-Netzwerk, das den kontala-
teralen SI-Cortex, bilaterale SII-Cortices, hintere Anteile des anterioren Gyrus Cinguli
sowie den posterioren Gyrus Cinguli und bilaterale posteriore Anteile der Insel-
rinde beinhaltet. Dieses Netzwerk wird am zuverldssigsten durch kurze und {iber-
raschende, von aufden einwirkende Schmerzreize rekrutiert und kennzeichnet den
reaktiven Bottom-up-Modus der Aufmerksamkeitssteuerung in Richtung Schmerz.
Dieses Netzwerk wird vornehmlich durch schnellleitende A8-Nozizeptoren aktiviert,
die durch das laterale thalamische Projektionssystem die Hirnrinde erreichen. Es ist
vor allem wichtig, wenn ein entfliehbarer Schmerz im Sinne eines Alarmsignals eine
Gefahr signalisiert, die Abwehrreaktionen einleitet, um eine Gewebeschadigung zu
vermeiden. Hierzu passt eine enge Verbindung des Salienznetzwerks zum motori-
schen System (pra-/primarmotorischer Cortex, Basalganglien und Kleinhirn). Auch
das kognitive Kontroll-Netzwerk mit Schliisselregionen im Frontalhirn wird durch
Schmerzreize rekrutiert, wenn diese in einem komplexeren Kontext auftreten und es
darum geht, Antizipationen, planerisches Denken, kognitive Schmerzbewertungen
und flexible Verhaltensentscheidungen bei der Schmerzverarbeitung einzubeziehen.
Diese Aktivitat kennzeichnet den proaktiven Top-down-Modus der Aufmerksamkeits-
steuerung, der es ermoglicht, den Fokus der Aufmerksamkeit in Richtung Schmerz
zu variieren. Das kognitive Kontrollnetzwerk ist vor allem wichtig, wenn ein nicht-
entfliehbarer Schmerz den pathologischen Gewebezustand bei Entziindungen und
Verletzungen durch Aktivierungen von sensibilisierten C-Nozizeptoren meldet, die
iiber das mediale thalamische Projektionssystem limbische Regionen der Hirnrinde
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erreichen. Ein besonderes Merkmal des kognitiven Kontrollnetzwerks der Schmerz-
verarbeitung, das im dorsolateralen prafrontalen Cortex gesteuert wird, ist die Rekru-
tierung der kérpereigenen Schmerzhemmung mit Schliisselregionen im perigenualen
Gyrus Cinguli und dem periaqudductalen Hohlengrau. Typisch fiir das kognitive Kon-
trollnetzwerk ist ferner seine Ressourcenlimitierung: Seine Aktivierung ist anstren-
gend. So zeigen Schmerzpatienten, die {iber 1angere Perioden mit der Nutzung dieses
Systems gefordert sind, Erschdpfung und Frustration, weil kognitive und psychomo-
torische Aktivitaten stindig im ,,Konkurrenzkampf* mit Schmerz stehen.
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Falk Eippert
4 Die Rolle des Riickenmarks
in der Placeboanalgesie

4.1 Einfiihrung

Schmerz ist ein subjektives Erlebnis, das nicht immer in einem engen Zusammen-
hang mit der Starke des auslésenden Reizes stehen muss. Natiirlich ist es oftmals
so, dass unser Schmerzempfinden stark mit der Intensitdt eines Schmerzreizes korre-
liert, aber es gibt eben doch etliche Situationen, in denen dieser enge Zusammenhang
nicht existiert. Als Beispiele seien einerseits Patienten mit chronischen Schmerzen
genannt — bei denen oftmals kein akuter Schmerzreiz die aktuelle Schmerzepisode
bedingt — und andererseits Sportler oder Soldaten, die trotz einer starken Verletzung
im Moment des Wettkampfes oder Kampfes kaum Schmerzen spiiren. Auch experi-
mentell konnen solche Dissoziationen zwischen Schmerzreiz und Schmerzwahrneh-
mung ausgelost werden, oftmals mit dem Ziel, die zugrundeliegenden psychologi-
schen und biologischen Mechanismen zu untersuchen.

Ein pragnantes Beispiel, das sowohl in der experimentellen Forschung als auch
in der Klinik und im Alltag beobachtet werden kann, ist die Placeboanalgesie — also
die verminderte Schmerzempfindung nach Gabe eines Scheinmedikaments. Die Pla-
ceboanalgesie ist nicht nur klinisch ein hochrelevantes Phanomen, sondern vor allem
auch ein vorziigliches Beispiel dafiir, welch starken Einfluss psychologische Faktoren
auf Wahrnehmung nehmen konnen. Es ist mittlerweile — nach mehr als 40 Jahren
Forschung auf diesem Gebiet — klar, dass der Placeboanalgesie verschiedenste psy-
chologische und neurobiologische Mechanismen zugrunde liegen (Stewart-Williams
und Podd, 2004; Enck et al., 2013; Wager und Atlas, 2015). Ich werde mich in meinem
Beitrag mit der neurobiologischen Erklarung des Placeboeffekts beschiftigen, die
besagt, dass die Erwartung einer Schmerzlinderung dazu fiihrt, dass — iiber die
Aktivierung eines korpereigenen Schmerzkontrollsystems — Schmerzimpulse schon
bei Eintritt in das Zentralnervensystem auf der Ebene des Riickenmarks gehemmt
werden; oder in anderen Worten, dass psychologische Faktoren tatsdchlich schon die
erste Station zentralnervoser Informationsverarbeitung beeinflussen kénnen.

Zunachst werde ich in diesem Beitrag eine grobe Einfiihrung in die funktionelle
Neuroanatomie der Schmerzverarbeitung geben. Darauf folgend werden Befunde aus
Verhaltens- und Bildgebungsstudien an gesunden Probanden diskutiert, die Hin-
weise darauf geben, dass die Placeboanalgesie sich ein evolutionar altes System zu
eigen macht, dessen Endpunkt in einer Modulation der sensorischen Signalverarbei-
tung im Riickenmark liegt. Da diese Studien jedoch nur indirekt auf die Beteiligung
des Riickenmarks schlieflen lassen, werde ich weiterhin Studien diskutieren, die
direkt Riickenmarksantworten im Kontext von Placeboanalgesie untersucht haben.
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Abschlief}end werde ich einige offene Fragen beleuchten, kritische Punkte disku-
tieren und schliefilich die Frage zu beantworten versuchen, welche Relevanz einer
Modulation von Riickenmarksantworten zukommt.

4.2 Anatomische Strukturen der Schmerzverarbeitung

Die funktionelle Neuroanatomie der Schmerzverarbeitung ist keinesfalls eine Ein-
bahnstrafle, die in der Korperperipherie beginnt und im Grof3hirn endet — es gibt
sowohl aufsteigende (von der Korperperipherie {iber das Riickenmark zu hdheren
Hirnarealen) als auch absteigende Bahnen (von héheren Hirnarealen zum Riicken-
mark). Nur durch das dynamische Zusammenspiel dieser beiden Aste kann Schmerz-
wahrnehmung verstanden werden (Abb. 4.1).

Nozizeptive Signale aus dem peripheren Nervensystem erreichen das Zentralner-
vensystem im Hinterhorn des Riickenmarks, wo die sogenannten primaren Afferenzen
synaptische Kontakte eingehen. Dies geschieht hauptsdchlich in den oberfldchlichen
Schichten des Riickenmarks (Lamina I, II), jedoch zum Teil auch in tieferen Schichten
(Lamina V). Schon im Riickenmark kommt es aufgrund der intensiven Verschaltung
von inhibitorischen und exzitatorischen Interneuronen, sowie Projektionsneuro-
nen (Todd, 2010) zu einer komplexen Verarbeitung der nozizeptiven Signale — die

aufsteigendes System absteigendes System

M;J'be;"’# -

| thalamus

Riickenmark Riickenmark

Abb. 4.1: Neuroanatomie der Schmerzverarbeitung. Links ist ein aufsteigender Ast der Schmerz-
verarbeitung dargestellt, der vom Riickenmark tiber den Thalamus zu kortikalen Arealen zieht
(dACC: dorsaler anteriorer cinguldrer Cortex; Sl: primarer somatosensorischer Cortex). Rechts ist
ein absteigender Ast dargestellt, der von kortikalen (rACC: rostraler anteriorer cinguldrer Cortex)
und subkortikalen (Hypothalamus) Arealen {iber die opioidergen Kernregionen des Hirnstamms
(PAG: peri-aqueduktales Hohlengrau; RVM: rostrale ventromediale Medulla) zum Riickenmark zieht
und dort inhibitorisch auf nozizeptive Signalverarbeitung wirkt. Diese Bahnen stehen exemplarisch
fiir eine Vielzahl auf- und absteigender Bahnen.
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Betrachtung des Riickenmarks als reine Relaisstation ist antiquiert. Vom Riickenmark
aus werden nozizeptive Signale iiber verschiedene Trakte zu subkortikalen Hirnregi-
onen, wie dem Thalamus, dem Hypothalamus und verschiedenen Hirnstammregi-
onen, weitergeleitet (Lima, 2009), von wo aus sie schlussendlich die Grof3hirnrinde
erreichen. Im Grof3hirn werden nozizeptive Informationen iiber ein grofies Netzwerk
— zu dem zum Beispiel der primadre und sekundire somatosensorische Cortex, der
anteriore cinguldre Cortex und die Insula zidhlen — verarbeitet (Treede et al., 2000).

Zusatzlich zu diesem aufsteigenden Ast der Schmerzverarbeitung gibt es auch
einen absteigenden Ast, dessen Erforschung jedoch deutlich jiingeren Datums ist
und der erstmals beachtliche Aufmerksamkeit im Rahmen der ,,gate control theory*
erfuhr (Melzack und Wall, 1965). In dieser wegweisenden Veroffentlichung schlugen
die Autoren unter anderem vor, dass es ein supraspinales System gibt, welches in
der Lage ist, spinale nozizeptive Signalverarbeitung zu modulieren. Seit der Publika-
tion dieses Artikels haben unzdhlige Tierstudien gezeigt, dass ein solches System tat-
sachlich existiert, und dass vor allem einige Hirnstammregionen starken Einfluss auf
spinale nozizeptive Signalverarbeitung nehmen konnen (Basbaum und Fields, 1984;
Millan, 2002; Heinricher und Ingram, 2009). Die zentralen Regionen dieses Systems,
das oftmals als System der ,,descending pain control“ — also als das absteigende
Schmerzkontrollsystem — bezeichnet wird, sind das peri-aqudduktale Hohlengrau
(periaqueductal gray, PAG) im Mittelhirn und die rostrale ventromediale Medulla
(RVM) im tieferen Hirnstamm. So kann zum Beispiel durch elektrische Stimulation
des PAG eine starke Analgesie hervorgerufen werden (Mayer et al., 1971), die mit der
Hemmung von nozizeptiver Signalverarbeitung im Riickenmark einhergeht (Gebhart
et al., 1983). Wichtig ist hierbei jedoch, dass die PAG-induzierte Hemmung spinaler
Neurone nicht direkt erfolgt, sondern iiber eine Schaltstelle in der RVM (Aimone und
Gebhart, 1986); ist die PAG-RVM-Verbindung unterbrochen, kommt es weder zu einer
Analgesie noch zu einer spinalen Inhibition.

Die RVM-induzierte Hemmung von spinalen Hinterhornneuronen kann in ver-
schiedenen Schichten des Hinterhorns nachgewiesen werden (hauptsichlich Lamina
I, Il und V) und kann iiber verschiedene Mechanismen realisiert werden (Fields et al.,
2006): prasynaptische Inhibition primérer Afferenzen, Inhibition exzitatorischer
Interneurone, Exzitation inhibitorischer Interneurone, oder postsynaptische Inhibi-
tion von aufsteigenden Projektionsneuronen. Natiirlich verwendet ein solches System
eine Reihe von Neurotransmittern (wie z. B. Serotonin, Noradrenalin, GABA, Glycin),
das Hauptaugenmerk der Forschung liegt jedoch auf den endogenen Opioiden, die
in diesem System eine herausragende Rolle spielen. So kann zum Beispiel die Gabe
von Opioidantagonisten die Funktion dieses Systems enorm beeintrachtigen (Fields,
2004). Schlussendlich soll noch darauf hingewiesen werden, dass a) dieses System
nicht nur schmerzlindernde Wirkung entfalten kann, sondern auch im Kontext von
Hyperalgesie aktiv ist und b) es nicht das einzige System der Schmerzkontrolle ist,
wenn auch das am intensivsten erforschte (Millan, 2002).
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Bevor wir nun zur Frage kommen, welche Hinweise es darauf gibt, dass ein
solches System im Zusammenhang mit der Placeboanalgesie aktiv ist, ist es ratsam
zu fragen, durch welche héheren Regionen dieses System aktiviert werden kann.
Hier hat sich herauskristallisiert, dass sowohl der Hypothalamus als auch die Amyg-
dala die subkortikalen Regionen mit dem groften Einfluss sind (Beitz, 1982; Rizvi
et al., 1991) und ihre Einfliisse ebenfalls iiber opioiderge Neurotransmission bewir-
ken. Kortikale Efferenzen erreichen dieses System vor allem aus prafrontalen Arealen
(An et al., 1998), die ebenfalls Verbindungen zum Hypothalamus und zur Amygdala
haben und in Humanstudien oftmals im Kontext von kognitiv-affektiven Evaluations-
und Entscheidungsprozessen Erwdhnung finden. Diese anatomische Ausgangslage
hat zu der Idee gefiihrt, dass das opioiderge PAG-RVM-System ideal positioniert ist,
um als Hauptakteur eine kognitive und emotional gesteuerte Beeinflussung von nozi-
zeptiver Signalverarbeitung auf Riickenmarksebene zu realisieren. Dieser Hypothese
wird sich der folgende Abschnitt widmen.

4.3 Absteigende Schmerzkontrolle als ein Mechanismus
der Placeboanalgesie

Die erste Studie, die sich der neurobiologischen Basis von Placeboanalgesie widmete,
wurde 1978 von Levine und Kollegen durchgefiihrt. Sie wurde dadurch motiviert,
dass ein paar Jahre zuvor erstmals Opioidrezeptoren und ihre endogenen Liganden
im Nervensystem entdeckt wurden (Pert und Snyder, 1973; Hughes, 1975). Levine und
Kollegen wollten nun testen, ob dieses Neurotransmittersystem auch eine Rolle bei
Placeboanalgesie spielt (Levine et al., 1978). Dazu induzierten sie bei Patienten nach
einer Zahnoperation einen Placeboeffekt und gaben gleichzeitig einem Teil der Pati-
enten den Opiatantagonisten Naloxon. Sollte das kdrpereigene (endogene) Opioid-
system also tatsdchlich fiir Placeboeffekte bei der Schmerzlinderung verantwortlich
sein, dann sollte die Beeintrachtigung dieses Systems durch Naloxon dazu fiihren,
dass der Placeboeffekt signifikant vermindert ist. Tatsdchlich war genau dies das
Ergebnis des Experiments. In Kombination mit der Idee der ,,gate-control theory“ von
Melzack und Wall und den darauf basierenden anatomischen Studien zu opioiderg-
vermittelter Schmerzkontrolle (Fields und Basbaum, 1978) schlugen Levine und Kol-
legen vor, dass Placeboanalgesie durch die opioiderge Aktivierung des absteigenden
Schmerzkontrollsystems realisiert wird. Zahlreiche Studien konnten dieses Ergebnis
seither replizieren, wobei besondere Erwdhnung einer Studie von Benedetti und Kol-
legen (1999) zukommen soll. Die Autoren konnten zeigen, dass opioiderg-vermittelte
Placeboanalgesie eine klare Somatotopie aufweist: Wenn durch eine Placebomani-
pulation z. B. eine Schmerzlinderung in der rechten Hand erwartet wird, dann findet
auch tatsdchlich nur dort eine Schmerzlinderung statt, wahrend gleiche Schmerz-
reize in der linken Hand unvermindert stark empfunden werden. Weiterhin konnten
diese schmerzreduzierenden Effekte von Placebo durch Gabe des Opiatantagonisten
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Naloxon signifikant reduziert werden. Dies spricht dafiir, dass eine kognitiv getrig-
gerte Ausschiittung von endogenen Opioiden deutliche Spezifizitat besitzt und nicht
ein unspezifischer korperweiter Prozess ist (siehe auch Ritter et al., 2014).

Zusiatzlich zu diesen pharmakologischen Verhaltensstudien haben eine grof3e
Anzahl an bildgebenden Studien die Neurobiologie der Placeboanalgesie unter-
sucht. Das Hauptaugenmerk wird hierbei aus Platzgriinden auf Studien liegen, die
entweder mittels Positronen-Emissions-Tomographie (PET) oder funktioneller Mag-
netresonanztomographie (fMRT) Placeboeffekte untersucht haben. Untersuchungen
mittels Elektroenzephalographie (EEG) und Magnetoenzephalographie (MEG) haben
zwar erheblich zu unserem Verstandnis der Neurobiologie der Schmerzverarbeitung
beigetragen (Bromm und Lorenz, 1998), sind jedoch im Kontext von Placeboanalge-
sie kaum vorhanden und werden deshalb hier nicht weiter diskutiert. Es ist jedoch
wichtig darauf hinzuweisen, dass PET und fMRT - im Gegensatz zu EEG und MEG -
die elektrische Hirnaktivitit nicht direkt messen, sondern dies nur auf Umwegen tun.

PET kann einerseits Durchblutungsveranderungen messen — was aufgrund der
neurovaskuldren Kopplung einen Riickschluss auf neuronale Aktivitdt zuldsst —
und andererseits mittels spezieller Liganden auch Rezeptorverteilungen und deren
Okkupation durch Neurotransmitter bestimmen. Der Nachteil dieser Methode liegt
einerseits in der Strahlenbelastung der Probanden durch Injektion des (radioaktiven)
Markers, andererseits aber auch in der geringen zeitlichen Auflésung, im Bereich von
Minuten. fMRT hingegen ist eine komplett non-invasive Methode mit einer zeitlichen
Auflésung im Bereich von Sekunden und eignet sich somit optimal zur dynamischen
Messung von Hirnaktivitdt. Auch fMRT macht sich die neurovaskuldre Kopplung
zunutze, wobei hier insbesondere Anderungen im Blutsauerstoffgehalt die entschei-
dende Rolle spielen - je hoher die neuronale Aktivitdt, desto gréfer der Sauerstoff-
verbrauch (der am haufigsten verwendete Kontrast der fMRT wird deshalb als BOLD
bezeichnet — blood-oxygenation-level dependent).

Ein Hinweis darauf, dass endogene Opioide eine Rolle bei Placeboanalgesie
spielen, zeigte sich in einer PET-Studie von Petrociv und Kollegen (2002). Die Autoren
konnten zeigen, dass sowohl Placebo als auch das Opiat Remifentanyl nicht nur zu
einer Schmerzreduktion, sondern auch zu einer iiberlappenden Aktivierung in einem
Hirnbereich fiihren, der reich an Opiatrezeptoren ist, ndmlich dem rostralen ante-
rioren cinguldren Cortex (rACC), einer medialen prafrontalen Region. Kurz darauf
wurde mittels Liganden-PET gezeigt, dass unter Placebo tatsdachlich eine Ausschiit-
tung endogener Opioide in dieser Region stattfindet (Zubieta et al., 2005). Viele
weitere PET- und fMRT-Studien unterstiitzen die Hypothese, dass Prozesse in dieser
Region eine starke Rolle bei Placeboanalgesie spielen (fiir meta-analytische Ubersich-
ten siehe Meissner et al., 2011; Atlas und Wager, 2014), jedoch meist zusammen mit
weiteren prafrontalen Regionen, vor allem dem dorsolateralen prafrontalen Cortex
(dIPFC), einer Region, die gemeinhin mit Entscheidungsprozessen und flexibler Top-
down-Kontrolle von Wahrnehmung assoziiert wird. Dies konnte erstmals von Wager
und Kollegen (2004) bewiesen werden, die auf3erdem mittels fMRT auch Aktivierun-
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gen im Bereich des PAG beobachten konnten. Die Starke dieser Aktivierungen ging
mit der Stiarke des subjektiv empfundenen Placeboeffekts einher, was fiir die behavi-
orale Relevanz dieser Aktivierungen spricht. Eine kausale Attribution bzgl. der Wich-
tigkeit des dIPFC gelang auferdem Krummenacher und Kollegen (2010), die mittels
repetitiver transkranieller Magnetstimulation den dIPFC hemmen und eine Reduk-
tion des Placeboeffekts feststellen konnten.

Nun stellt sich jedoch die Frage, wie man von diesen, in der kortikalen Hierarchie
doch sehr hoch angesiedelten — und oft mit eher abstrakten kognitiven und affekti-
ven Prozessen assoziierten — Arealen, wie dem rostralen anterioren cinguldren Cortex
(rACC) und dem dorsolateralen prafrontalen Cortex (dIPFC), eine Briicke zur Hemmung
von nozizeptiven Prozessen im Riickenmark schlagen kann. Hier sind insbesondere
zwei Studien von Bedeutung. So konnte einerseits gezeigt werden, dass unter Place-
boanalgesie die funktionelle Kopplung von rACC und PAG signifikant erhoht ist (was
fiir einen erhohten Informationsfluss spricht; Bingel et al., 2006) und andererseits
die Starke der axonalen Verbindungen dieser beiden Regionen mit der Starke der
interindividuellen Placeboanalgesie korreliert (Stein et al., 2012). Dies spricht dafiir,
dass unter Placebo tatsdchlich eine Rekrutierung des PAG-RVM Systems stattfinden
konnte, welches spinale Antworten hemmt. Wenn dies aber der Fall ist, dann sollte
man die Folgen dieser spinalen Hemmung auch in einigen kortikalen Schmerzarealen
als Reduktion der Schmerzantworten beobachten konnen. Dies konnte erstmalig von
Wager und Kollegen (2004) gezeigt werden, wo eine Reduktion von Schmerzantwor-
ten z. B. in Teilen des Thalamus, des sekundaren somatosensorischen Cortex, und der
Insula beobachtet werden konnte. Auch wenn diese Befunde nicht in jeder Studie mit
der gleichen Deutlichkeit zutage treten, konnten sie doch in einer grof3en Anzahl von
Studien repliziert werden, was auch meta-analytisch nachgewiesen werden konnte
(Meissner et al., 2011; Atlas und Wager, 2014).

Um die Befunde der Verhaltensstudien (Naloxon verringert Placeboanalgesie) mit
den Befunden der Bildgebungsstudien (reduzierte Aktivierung in kortikalen Schmerz-
arealen unter Placebo, erhchte Aktivitédt in dIPFC, rACC, und PAG unter Placebo) zu
verbinden und damit erstmalig zu zeigen, dass diese Phdnomene die gleiche Grund-
lage haben, haben wir eine fMRT Studie durchgefiihrt, bei der die Halfte der Pro-
banden Naloxon verabreicht bekam (Eippert et al., 2009a). Das Schmerzmodell in
dieser Studie bestand aus zwanzig Sekunden dauernden Hitzereizen (mit einer Tem-
peratur von 47 °C), die mittels einer am Unterarm angebrachten Thermode appliziert
wurden; die applizierten Reize sind — im Gegensatz zu den im Beitrag von R.D. Treede
beschriebenen Laserreizen — nicht rein nozizeptiv. Wir konnten zeigen, dass Naloxon
nicht nur die subjektiv empfundene Placeboanalgesie verringert, sondern auch die
zugrundeliegenden neuronalen Prozesse dndert: Naloxon verringerte einerseits die
durch Placebo induzierte Aktivierung von rACC und dIPFC und verhinderte ande-
rerseits die Reduktion von Schmerzantworten in Arealen wie dem Thalamus, dem
sekunddren somatosensorischen Cortex und der Insel. Die wichtigste Erkenntnis
dieser Studie war jedoch, dass wir eine durch Placebo induzierte Aktivierung des opi-
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oidergen Schmerzkontrollsystems (Hypothalamus, PAG, RVM) beobachten konnten,
die mit der Starke des Placeboeffekts korrelierte und durch die Gabe von Naloxon
zunichte gemacht wurde. Interessanterweise verhinderte Naloxon auch die Kommu-
nikation zwischen kortikalen (rACC) und Hirnstammarealen (PAG) unter Placebo.

Zusammengenommen geben all diese Studien deutliche Hinweise darauf, dass
das Riickenmark im Kontext der absteigenden Schmerzkontrollmechanismen bei
Placeboanalgesie involviert sein konnte. Jedoch hat keine der bisher hier beschriebe-
nen Studien dies direkt untersucht, weshalb ich im Folgenden auf Studien eingehen
mochte, die genau dies getan haben.

4.4 Verhaltensstudien zur Rolle des Riickenmarks

Die erste Verhaltensstudie, die die Rolle des Riickenmarks im Kontext von Placeboan-
algesie untersuchte, wurde von Roelofs und Kollegen (2000) durchgefiihrt. Als Maf3
der Riickenmarksantwort auf Schmerz verwendeten diese Autoren den spinal ver-
mittelten RIII-Reflex, der oftmals auch als nozizeptiver Beugereflex bezeichnet wird
(Sandrini et al., 2005). Dieser polysynaptische Reflex wird meist mittels elektrischer
Stimulation des Nervus suralis ausgeldst und durch elektromyographische Ablei-
tung am Musculus biceps femoris erfasst. Er wird sensorisch durch Ad-Nervenfasern
vermittelt, ist ausschliellich durch spinale Verschaltung bedingt und korreliert in
hohem Masse mit der Schmerzwahrnehmung. Leider erlaubte diese Studie jedoch
keine Aussage iiber die Beteiligung des Riickenmarks, da die Autoren nicht in der
Lage waren, iiberhaupt einen Placeboeffekt auszulésen — was womdglich darauf
zuriickzufithren war, dass ihre Placeboinduktion nur aus einer (verbalen) Erwar-
tungsmanipulation bestand und keine (somatosensorische) Konditionierungskom-
ponente beinhaltete.

Deutlich erfolgreicher in der Auslosung eines Placeboeffekts waren hingegen
Matre und Kollegen (2006), die mittels einer Kombination von Erwartungs- und Kon-
ditionierungsmanipulationen zeigen konnten, dass ihre Probanden unter der Place-
bobedingung Hitzeschmerzreize signifikant weniger schmerzhaft wahrnahmen. Als
spinales Maf3 diente in dieser Studie die Ausbreitung der sekunddren Hyperalgesie
— also die Grof3e des Hautareals um die schmerzhaft stimulierte Region herum, in
welcher die Verabreichung von an sich nichtschmerzhaften Reizen zu Schmerzant-
worten fiihrt (Treede et al., 1992). Dieses Phdanomen ist auf die Sensitivierung von
spinalen Neuronen zuriickzufiihren und sollte somit bei einer Hemmung auf Riicken-
marksebene reduziert sein. Tatsdchlich fanden Matre und Kollegen unter Placebo
eine signifikante Reduktion der sekunddren Hyperalgesie im Vergleich zu den Kon-
trollbedingungen und konnten somit erstmals eine spinale Beteiligung bei Placebo-
analgesie aufzeigen.

Diese Studie reiht sich in eine grofie Anzahl von behavioralen Studien ein, die
bei verschiedensten Schmerzmodulationsparadigmen eine spinale Beteiligung nach-
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wiesen, so zum Beispiel bei Aufmerksamkeitsanderungen (Willer et al., 1979), hete-
rotoper nozizeptiver Konditionierung (Willer et al., 1984), Hypnose (Kiernan et al.,
1995), Darbietung affektiver Bilder (Rhudy et al., 2005), Erwartungsmanipulationen
(Goffaux et al., 2007) und willentlicher Kontrolle (Ruscheweyh et al., 2015). Zusam-
mengenommen legen diese Studien den Schluss nahe, dass bei einer grof3en Band-
breite von physiologisch und psychologisch induzierter Schmerzmodulation eine
Verdanderung der nozizeptiven Signalverarbeitung auf Riickenmarksebene involviert
zu sein scheint. Allerdings — und das ist meines Erachtens immens wichtig — basie-
ren alle diese Studien auf Verhaltensmafien, die als Indikatoren fiir spinale Aktivitat
dienen, und nicht auf Mafien von spinaler Aktivitdt selbst. Zu diesem Punkt komme
ich im folgenden Abschnitt, in welchem ich auf die Ergebnisse von fMRT-Untersu-
chungen des Riickenmarks eingehen werde.

4.5 Spinale Bildgebungsstudien

Im Gegensatz zu fMRT des Gehirns ist fMRT des Riickenmarks noch ein sehr junges
Forschungsgebiet, auf welchem erst ab Ende der 1990er-Jahre geforscht wird
(Yoshizawa et al., 1996; Stroman et al., 1999) und auf dem auch heute nur wenige
Gruppen weltweit aktiv sind. Der Hauptgrund dafiir ist héchstwahrscheinlich,
dass — im Vergleich mit fMRT des Gehirns — fMRT des Riickenmarks mit etlichen
Problemen zu kdmpfen hat, um iiberhaupt verldssliche Daten erheben zu kénnen
(Stroman et al., 2014). Diese Probleme beinhalten unter anderem die geringe Grof3e
des Riickenmarks, Signalverluste entlang des Riickenmarks durch die verschiede-
nen magnetischen Eigenschaften der Wirbel und des Bindegewebes, den enorm
storenden Einfluss des Herzschlags und der Atmung, sowie schlie8lich die kaum
vorhandene Hardware, um fMRT-Signale aus diesem Korperbereich zu erhalten.
Trotz der eben aufgefiihrten Probleme haben in den letzten Jahren fMRT-Studien,
zum Beispiel in Ratten und Affen, interessante Befunde zu spinalen Antworten im
Kontext von Schmerz erbracht. So wurde in Ratten gezeigt, dass nozizeptive Stimu-
lation zu fMRT-Antworten im ipsilateralen Hinterhorn fiihren, 1) deren Stirke mit der
Intensitit der Stimulation einhergehen (Lilja et al., 2006), die 2) durch eine Lokal-
andsthesie komplett unterbunden werden (Zhao et al., 2009), die 3) durch systemi-
sche Gabe von Morphin abgeschwicht und 4) durch systemische Hinzugabe des Opi-
atantagonisten Naloxon wiederhergestellt werden (Lilja et al., 2006). In Affen konnte
zusdtzlich gezeigt werden, dass die spinalen Antworten auf nozizeptive Reize eher in
oberflachlichen Schichten des Hinterhorns zu finden sind, im Gegensatz zu Antwor-
ten auf taktile Reize, die in tieferen Schichten auftreten (Yang et al., 2015). All diese
Befunde sind in exzellentem Einklang mit invasiven elektrophysiologischen Studien
und starken damit die Validitdt von spinaler fMRT. Die pharmakologischen Befunde
zeigen auflerdem, dass das fMRT des Riickenmarks sensitiv genug ist, um die Modula-
tion nozizeptiver spinaler Antworten zu erfassen. Allerdings haben sich die erwdhn-
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ten Studien ausschlief3lich mit exogener (durch medikamentdse Gabe herbeigefiihr-
ter) Modulation von Schmerzantworten beschiftigt, wohingegen uns im Kontext von
Placeboanalgesie besonders die endogene (korpereigene) Modulation interessiert.
Obwohl es mittlerweile Tiermodelle fiir Placeboanalgesie gibt (Nolan et al., 2012),
scheint es eher angebracht, diese Fragestellung im Menschen zu untersuchen, da wir
hier mit einfachsten Mitteln (Schmerzrating) die subjektive Schmerzwahrnehmung
erfassen konnen.

Bevor wir jedoch zur Untersuchung von Placeboanalgesie mittels spinaler fMRT
kommen, stellt sich die Frage, ob spinale fMRT im Menschen (wie in oben aufgefiihr-
ten Tierstudien) grundlegende Prinzipien der spinalen Schmerzverarbeitung auf-
decken kann. Diese Frage lasst sich grofitenteils bejahend beantworten, da gezeigt
werden konnte, dass spinale Antworten 1) mit der Intensitéit der Stimulation einherge-
hen (Summers et al., 2010), 2) der Lateralisation der Stimulation entsprechen (Brooks
et al., 2012), und 3) segmental dem stimulierten Dermatom entsprechen (Nash et al.,
2013). Somit existiert eine solide Grundlage, auf welcher die Modulation von spinalen
Antworten in Hinblick auf Placeboanalgesie untersucht werden kann.

Wir sind dieser Fragestellung vor einigen Jahren nachgegangen (Eippert et al.,
2009b), indem wir bei Probanden mittels eines etablierten Paradigmas versucht haben,
Placeboeffekte auszulosen und gleichzeitig spinale fMRT-Antworten aufzunehmen.
Als Schmerzmodell haben wir auch hier 20 Sekunden lange Hitzereize verwendet, die
in Kombination mit einem robusten Placeboparadigma (das Erwartungs- und Kondi-
tionierungskomponenten kombiniert) dazu fiihren, dass unter Placebo eine Aktivie-
rung des absteigenden opioidergen Schmerzkontrollsystems stattfindet (Eippert et al.,
2009a). Somit erwarteten wir, dass unter der Placebobedingung auch eine Hemmung
von schmerzinduzierten Antworten im Riickenmark zu beobachten ist.

Zundchst war von Interesse, ob unser Schmerzmodell in Kombination mit spina-
ler fMRT auch zu Aktivierungen in der erwarteten Region im Riickenmark fiihrt; in
unserem Versuch war dies das ipsilaterale Hinterhorn im spinalen Segment C6, da
wir das entsprechende Dermatom des Unterarms als Stimulationsort wahlten. Tat-
sachlich fanden wir exakt an dieser Stelle die starkste Antwort im gesamten Riicken-
mark (Abb. 4.2), so dass wir beziiglich der raumlichen Spezifizitdt unserer Methodik
keine Zweifel zu haben brauchten. Als ndchstes stellte sich die Fragen, ob unser
Paradigma in der Lage ist, einen signifikanten Placeboeffekt auszulésen. Auch diese
Frage konnten wir bejahend beantworten, da unsere Probanden unter Placebo eine
Schmerzreduktion von mehr als 25 Prozent berichteten. Die wichtigste Frage, die es
zu beantworten galt, war nun, ob die schmerzinduzierte Aktivierung im ipsilateralen
Hinterhorn auch tatsdchlich unter Placebo reduziert sein wiirde, wie in Analogie zu
der verminderten Schmerzempfindung unter Placebo zu erwarten. Wie in Abbildung
4.2 dargestellt, konnten wir tatsdchlich eine signifikante Reduktion der spinalen
Antwort unter Placebo feststellen, was uns erstmalig erlaubte, eine psychologisch
induzierte Modulation von Schmerzwahrnehmung im Riickenmark direkt zu visua-
lisieren. In Kombination mit den Ergebnissen der Verhaltensstudie von Matre und
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Kollegen (siehe oben) unterstiitzen damit unsere Resultate die Sichtweise, dass Pla-
ceboanalgesie nicht nur auf supraspinaler Ebene zu Veranderungen fiihrt, sondern
tatsachlich schon an der ersten Station zentralnerviser Verarbeitung wirksam ist.

N w
1 1

[N
1

Aktivierungsstarke

L]
1

Placebo  Kontrolle

Abb. 4.2: Riickenmarksbildgebung der Placeboanalgesie. In dieser Studie wurden nozizeptive
Riickenmarksantworten mittels fMRT untersucht. Die schmerzhaften Hitzereize wurden am linken
Unterarm (Dermatom C6) appliziert — sowohl unter einer Kontrollbedingung als auch unter einer
Placebobedingung, in welcher eine vermeintlich schmerzlindernde (aber in Wirklichkeit wirkungs-
lose) Creme aufgetragen wurde. Ganz links ist ein medialer MRT-Sagittalschnitt zu sehen. Die zwei
nachsten Abbildungen zeigen vergrofiert einen Sagittal- und einen Transversalschnitt desselben
Bildes, nun aber mit dem fMRT-Signal dariibergelegt (die rote Linie zeigt die Schnittebene fiir den
Transversalschnitt an) — die Aktivierung auf die Schmerzreize ist im spinalen Segment Cé im ipsila-
teralen Hinterhorn zu beobachten. Ganz rechts ist die Aktivierungsstarke unter der Placebo- und der
Kontrollbedingung zu sehen — unter Placebo ist sie signifikant geringer (p < 0,05). Mit freundlicher
Genehmigung aus Eippert et al. (2009b).

Diese Studie ist jedoch nicht unsere einzige, die durch psychologische Faktoren eine
Modulation von spinalen Antworten direkt nachweisen konnte. In einer weiteren
fMRT-Studie stellte sich heraus, dass die Manipulation von Aufmerksamkeit bereits
auf Riickenmarksebene die Schmerzverarbeitung beeinflusst: Sobald die Aufmerk-
samkeit gezielt auf einen anderen Aspekt als den Schmerz gelenkt wird, sinken die
spinalen Antworten auf die gleichen Schmerzreize im ipsilateralen Hinterhorn sig-
nifikant ab. Diese Absenkung korreliert signifikant mit einer verminderten Schmerz-
empfindung durch Ablenkung (Sprenger et al., 2012). Auch eine Modulation spi-
naler Antworten in die entgegengesetzte Richtung ist zu beobachten: Wahlt man
anstatt einer Placebomanipulation eine Nocebomanipulation, so ist ein signifikanter
Anstieg der spinalen Antworten im ipsilateralen Hinterhorn zu beobachten (Geuter
und Biichel, 2013). Zusammengefasst legen diese drei Studien (Placebo, Ablenkung,
Nocebo) nahe, dass die Verarbeitung von Schmerzreizen schon an der ersten Stelle
des Zentralnervensystems eine enorme Flexibilitdt aufweist und bidirektional von
psychologischen Faktoren, wie Erwartung und Aufmerksamkeit, beeinflusst werden
kann, was im schmerztherapeutischen Kontext sehr interessant ist.
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4.6 Kritische Punkte und offene Fragen

Natiirlich ergeben sich aus diesen Ergebnissen etliche neue Fragen; es ist daher
wichtig, auf die Einschrankungen der Beobachtungen einzugehen, was im Folgen-
den geschehen soll. An erster Stelle steht meines Erachtens die Frage, welcher neu-
robiologische Mechanismus zu den verminderten Riickenmarksantworten fiihrt. Man
wiirde aufgrund der verschiedenen Arbeiten zur absteigendern Schmerzkontrolle im
Kontext von Placeboanalgesie erwarten, dass das opioiderge PAG-RVM-System hier
die entscheidende Rolle spielt. Da wir jedoch nur fMRT-Signale aus dem Riickenmark
aufgenommen haben, ldsst sich dies zurzeit noch nicht beantworten. Es ist jedoch
zu erwarten, dass diese Frage unter Zuhilfenahme neuer Methoden - die gleichzei-
tig spinale und supraspinale Signale aufnehmen (Finsterbusch et al., 2013) — bald
beantwortet sein wird. Auch wenn der Pfad vom Gehirn zum Riickenmark damit
beschrieben wire, bleibt weiterhin die Frage bestehen, welcher Mechanismus auf
Riickenmarksebene wirksam ist: Ist es die (prasynaptische) Hemmung von priméren
Afferenzen, die (postsynaptische) Hemmung von Projektionsneuronen, Effekte auf
(exzitatorische oder inhibitorische) Interneurone, oder eine Kombination all dieser
Méoglichkeiten? Hier ist keine baldige Klarung zu erwarten, da das fMRT-Signal ein
sehr grobes und indirektes Maf} neuronaler Aktivierung darstellt, das Signale einer
enormen Anzahl von Neuronen iiber den Umweg des Blutsauerstoffgehalts integriert
und somit zurzeit weit von einer detaillierten Erklarung der Prozesse entfernt ist. Eine
weitere Frage ist, ob die Hemmung eher in tieferen Schichten stattfindet — in denen
eine besonders hohe Dichte von ,,wide dynamic range“ Neuronen besteht — oder ob
eine Inhibition auch in den oberflachlichen — nozizeptiv spezifischen — Schichten
des Hinterhorns stattfindet. Leider war es uns mit der zum Zeitpunkt der Studie exis-
tierenden fMRT-Technik nicht méglich, reliabel zwischen verschiedenen Schichten
im Hinterhorn zu unterscheiden, so dass diese Frage zurzeit noch unbeantwortet ist.
Allerdings forschen wir im Moment im Kontext von Weiterentwicklungen im Bereich
der Hochfeld-MRT - die eine deutlich héhere raumliche Auflosung ermoglicht —
genau an dieser Frage, so dass hier hoffentlich bald Klarheit besteht.

Ein weiterer wichtiger Punkt betrifft schlie8lich die Konsequenzen von spinaler
Inhibition auf kortikale Prozesse der Schmerzverarbeitung. Eine gidngige Interpreta-
tion ist die Folgende: Wenn unter Placebo eine spinale Inhibition von nozizeptiven
Impulsen stattfindet, dann sollte dies erstens zu einer Verminderung der Aktivitat
in nahezu allen schmerzrelevanten Arealen und zweitens zu einer Reduktion der
schmerzbezogenen ereigniskorrelierten Potenziale fithren. Beides wurde bisher nicht
beobachtet, obwohl unter Placebo spinale Inhibition auftritt. Doch dieser Wider-
spruch lasst sich einfach auflésen, wenn man bedenkt, dass die Verarbeitung im
Riickenmark, und ebenso die Weiterleitung der nozizeptiven Impulse zum Gehirn,
eine hochstgradige Komplexitdt aufweisen. So ist es zum einen extrem unwahr-
scheinlich, dass spinale Inhibition auf alle Arten nozizeptiver Signalverarbeitung
wirkt. Daten aus Tierstudien zeigten eine signifikante deszendierende Hemmung auf
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den C-Faser-Eingang, jedoch nicht auf den A-delta-Eingang (Heinricher et al., 2009);
die Inhibition ist auerdem schichtspezifisch (Koutsikou et al., 2007). Zum anderen
ist die supraspinale Weiterleitung von nozizeptiven Impulsen nicht auf einen einzi-
gen aufsteigenden Trakt beschrankt, sondern verteilt sich auf eine Vielzahl von Pro-
jektionshahnen mit unterschiedlichen Zielregionen im Gehirn. Das verdeutlicht, dass
eine monolithische Inhibition aus neurobiologischer Sicht extrem unwahrscheinlich
ist. Weiterhin zeigen elektrophysiologische Studien, die gleichzeitig spinale und kor-
tikale Signale gemessen haben, dass sehr wohl eine spinale Inhibition stattfinden
kann und gleichzeitig noch einige kortikale Schmerzkomponenten existieren kénnen
(Goffaux et al., 2007).

4.7 Die Frage nach der Relevanz spinaler Inhibition

Zum Abschluss mdéchte ich der Frage nachgehen, welche Relevanz spinale Inhibi-
tion im Kontext der Modulation von Schmerzen hat. Ein erster Aspekt bezieht sich
auf das Spektrum der Kontexte, in welchen spinale Inhibition zu beobachten ist.
So haben wir uns bislang nur im Kontext von Paradigmen bewegt, in welchen eine
Modulation durch bestimmte Manipulationen induziert wird, ndmlich durch Ablen-
kung der Aufmerksamkeit, gelenkte Erwartung, etc. Dies kann jedoch auch aktiv,
also willentlich durch die Probanden realisiert werden, dem zentralen Thema dieses
Buches. Tatsédchlich konnten Ruschewey und Kollegen (2015) kiirzlich zeigen, dass
mittels Feedback eine willentliche Beeinflussung spinaler Prozesse moglich ist, die
am Schmerzgeschehen beteiligt sind, in der Arbeit operationalisiert mittels des RIII-
Reflexes. Es stellt sich weiterhin die Frage, ob es — im Gegensatz zu dieser ,,bewuss-
ten* willentlichen Kontrolle — auch moglich ist, in ,,unbewussten“ Prozessen eine
Hemmung auf Riickenmarksebene zu beobachten. Im Kontext von Placeboanalgesie
ist diese Frage noch nicht untersucht worden, obwohl es auf der Verhaltensebene
Hinweise fiir unbewusst induzierte Placeboeffekte gibt (Jensen et al., 2012). Auch in
der Literatur zur klassischen Konditionierung finden sich Daten, die nahelegen, dass
auch in ,unbewussten“ Kontexten eine Hemmung auf Riickenmarksebene stattfinden
konnte. So wurde in einer Studie zur konditionierten Analgesie die Beteiligung etli-
cher Areale des absteigenden opioidergen Schmerzkontrollsystems nachgewiesen,
von kortikalen Regionen, wie dem rACC, bis zu tiefen Hirnstammregionen, wie dem
PAG und der RVM (Eippert et al., 2008), die eine Hemmung auf Riickenmarksebene
realisieren kénnten.

Weiterhin ist noch unklar, wie eng Verdanderungen auf spinaler Ebene an Verédn-
derungen in der Schmerzwahrnehmung gekniipft sind. Einerseits ware es denkbar,
dass spinale Inhibition gewissermaf3en ein evolutionares Relikt und im menschlichen
Zentralnervensystem lediglich ein Epiphdnomen kortikaler Prozesse ist, unabhangig
von der subjektiver Schmerzempfindung. Andererseits konnte spinale Modulation
eine notwendige Bedingung fiir die gesamte Schmerzverarbeitung im Zentralnerven-
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system bedeuten. Die neurobiologische Realitét liegt vermutlich zwischen diesen Ext-
remen und je nach Kontext gibt es ein flexibles Zusammenspiel von supraspinal und
spinal vermittelten Formen der Schmerzmodulation. Um dies zu untersuchen, ist es
jedoch notwendig, kortikale, subkortikale und spinale Signale gleichzeitig aufzuneh-
men und Analyseverfahren zu verwenden, die es erlauben, den Beitrag der einzel-
nen Systeme zu isolieren — erste Schritte in diese Richtung werden zurzeit gemacht
(Vahdat et al., 2015).

4.8 Fazit

Ich habe in meinem Beitrag einen Uberblick iiber Studien gegeben, die nahelegen
beziehungsweise sogar direkt zeigen, dass die Hemmung nozizeptiver Impulse auf
Riickenmarksebene einer der Mechanismen ist, der Placeboanalgesie zugrunde liegt.
Es soll jedoch darauf hingewiesen werden, dass dies nicht nur bei der Placeboan-
algesie der Fall zu sein scheint, sondern auch in vielen anderen Fillen, in denen
wir bewusst oder unbewusst unsere Schmerzwahrnehmung beeinflussen. Die hier
dargestellten Ergebnisse zur Analgesie unter Placebo sind gewissermafien nur als
gut erforschte Beispiele zu sehen, die anschaulich zeigen, welch enormen Einfluss
psychologische Prozesse auf unsere Wahrnehmung haben: Sie beeinflussen schon
die allererste Schaltstelle im Zentralnervensystem, wie es {ibrigens schon vor {iber
50 Jahren im Rahmen der ,,gate control theory“ von Melzack und Wall (1965, s. oben)
vermutet wurde.
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Gerhard Roth
5 Neurale Mechanismen des Bewusstseins

Die Frage nach dem Wesen, der Herkunft und der Funktion von Geist und Bewusst-
sein beschiftigt die Menschen, seit es Philosophie und Wissenschaften gibt; entspre-
chend unterscheiden sich die Antworten zum Teil radikal voneinander (vgl. Dennett,
1991; Crick und Koch, 1990, 2003; Eccles, 1994; Chalmers, 1996; Metzinger, 1996;
Pauen, 2001; Edelman und Tononi, 2000). Traditionell werden Bewusstsein und Geist
als etwas angesehen, das sich von den Phanomenen und Geschehnissen der ,,mate-
riellen“ Welt wesensmaflig unterscheidet (ontologischer Dualismus); danach entzieht
sich Bewusstsein grundsatzlich der Erklarung durch die empirischen Wissenschaf-
ten. Fiir Andere werden Bewusstseinszustdande direkt von bestimmten Hirnmecha-
nismen und/oder Hirnprozessen hervorgebracht und lassen sich auf diese reduzieren
(neurobiologischer Reduktionismus; vgl. Churchland, 1986). Fiir wieder Andere ent-
springt Bewusstsein zwar den Hirnfunktionen und existiert nicht ohne sie, ist jedoch
in seinen Phdnomenen und Gesetzmafligkeiten nicht oder nicht vollstandig auf sie
zuriickfithrbar (Emergentismus; vgl. Lorenz, 1973; Chalmers, 1996). Insbesondere das
ausschlief3lich private Erleben von Bewusstsein (,,phdnomenales Bewusstsein®) wird
als uniiberwindliches Hindernis fiir eine naturwissenschaftliche Erklarung angese-
hen (,fundamentale Erklarungsliicke*; vgl. Pauen und Stephan, 2002; Levine, 2003).

5.1 Phdnomenologie des Bewusstseins

Bewusstsein tritt in einer Vielzahl unterschiedlicher Zustande auf. Die allgemeinste
Form von Bewusstsein ist der Zustand der Wachheit oder Vigilanz. Dem stehen
Zustdnde verringerten Bewusstseins, wie reduzierte Bewusstheit (,,Désen*), Som-
nolenz (Benommenheit), Stupor (Antriebslosigkeit) und die verschiedenen Stufen
des Koma gegeniiber. Im Falle bestimmter schwerer Hirnschadigungen kann es zum
Wachkoma oder ,apallischen Syndrom® kommen, in dem vermutet werden kann,
dass die Betroffenen zumindest rudimentdre bewusste Wahrnehmungen haben,
diese aber wegen der fast volligen Lahmung des ganzen Korpers nicht mehr duflern
kénnen. Aber auch hier kann man iiber bildgebende Verfahren und EEG-Messungen
gewisse Riickschliisse auf ein vorhandenes Bewusstsein ziehen. Probleme treten auf,
wenn man es bei der Erforschung tierischen Bewusstseins mit solchen Tieren zu tun
hat, deren Verhalten und deren Gehirn dem Verhalten und dem Gehirn von Menschen
sehr undhnlich sind (vgl. Roth, 2010, 2013).

Beim Menschen ist Bewusstsein ein allgemeiner Erlebniszustand, der mit ganz
unterschiedlichen Inhalten verbunden sein kann. Hierzu geh6ren a) Sinneswahrneh-
mungen von Vorgdngen in der Umwelt und im eigenen Korper, b) mentale Zustande
und Téatigkeiten wie Denken, Vorstellen und Erinnern, c) Emotionen, Affekte, Bediirf-
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niszustinde (Hunger, Durst usw.), d) Erleben der eigenen Identitdt und Kontinui-
téit, e) ,Meinigkeit* des eigenen Korpers, f) Autorschaft und Kontrolle der eigenen
Handlungen und mentalen Akte, g) Verortung des Selbst und des Kérpers in Raum
und Zeit, h) Realitdtscharakter von Erlebtem und Unterscheidung zwischen Realitét
und Vorstellung. Einige dieser Zustinde, vornehmlich die unter d) bis h) genannten,
bilden zusammen mit allgemeiner Wachheit das Hintergrundbewusstsein, vor dem die
unter a) bis ¢) genannten spezielleren Bewusstseinszustinde mit wechselnden Inhal-
ten und Intensitaten und in wechselnder Kombination auftreten.

Diese verschiedenen Inhalte von Bewusstsein kénnen nach eng umgrenzten
Schadigungen bestimmter Gehirnteile, insbesondere solcher der assoziativen Grof3-
hirnrinde, mehr oder weniger unabhéangig voneinander ausfallen (,,dissoziieren“). So
gibt es Patienten, die normale geistige Leistungen vollbringen, jedoch der Meinung
sind, dass der sie umgebende Korper nicht der ihre ist bzw. dass bestimmte Kor-
perteile nicht zu ihnen gehoren. Andere wiederum besitzen bei sonstigen intakten
Bewusstseinsfunktionen keine autobiographische Identitit (Kolb und Wishaw, 1996).
Dies deutet auf eine modulare, d. h. raumlich und funktional getrennte, wenngleich
unter normalen Umstinden eng miteinander wechselwirkende Organisation der
unterschiedlichen Bewusstseinsinhalte hin.

Aufmerksamkeit ist eine Steigerung konkreter Bewusstseinszustdnde, die mit
erhohten und gleichzeitig raumlich, zeitlich und inhaltlich eingeschrankten (,,fokus-
sierten®) Sinnesleistungen oder mentalen Zustinden, auch Konzentration genannt,
einhergeht. Der Fokus der Aufmerksamkeit kann durch auffillige oder unerwartete
duflere Ereignisse gelenkt werden; dann spricht man von einer Bottom-up-Kontrolle
der Aufmerksamkeit. Oder die Aufmerksamkeit wird durch eine innere Erwartung
oder auch durch ,willentliche* Fokussierung kontrolliert; dann spricht man von einer
Top-down-Kontrolle der Aufmerksamkeit.

Eine besondere Rolle beim Bewusstsein und bei der Aufmerksamkeit spielt das
sogenannte Arbeitsgeddchtnis, das teils im oberen Stirnhirn, dem dorsolateralen pra-
frontalen Cortex, teils im hinteren Parietallappen lokalisiert ist. Es halt fiir wenige
Sekunden einen bestimmten Teil der Wahrnehmungen und damit verbundene
Gedéachtnisinhalte und Vorstellungen im Bewusstsein und konstituiert so den cha-
rakteristischen ,,Strom des Bewusstseins“ oder tragt zumindest wesentlich dazu bei.
Man nimmt an, dass das Arbeitsgeddchtnis Zugriff zu den unterschiedlichen, in aller
Regel unbewusst oder vorbewusst arbeitenden Sinnes-, Gedachtnis- und Handlungs-
steuerungssystemen hat und nach bestimmten Kriterien Informationen aus diesen
Systemen ,,einlddt“. Diese werden dann aktuell bewusst.

Generell ist das Arbeitsgeddchtnis in seiner Verarbeitungsgeschwindigkeit und
Speicherkapazitdt stark begrenzt. Typischerweise konnen wir Dinge, die wir hinrei-
chend deutlich wahrnehmen, fiir ca. fiinf Sekunden in nahezu allen Details im Aktu-
algeddchtnis behalten, ab dann verschwinden sie unerinnerbar, sofern sie nicht mit
irgendwelchen auffallenden oder bedeutsamen Merkmalen versehen sind, die zu
einer Verankerung im Langzeitgeddchtnis fithren. Die notorische Begrenztheit des
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Arbeits- oder Aktualgeddchtnisses hdngt damit zusammen, dass es sequenziell, d. h.
Schritt fiir Schritt arbeitet und man nicht zwei Gedanken auf einmal haben und nicht
zwei Inhalte mit grofler Konzentration gleichzeitig verfolgen kann. Nur wenn der
Grad der Aufmerksamkeit gering ist, konnen wir zwei oder gar mehr Dinge gleichzei-
tig verfolgen.

5.2 Die Funktionen von Bewusstsein

Manche Psychologen und viele Philosophen gehen davon aus, dass es unmdglich sei,
die Existenz von Bewusstsein bei anderen Personen ohne Zweifel nachzuweisen —
unbezweifelbar sei nur das eigene Bewusstsein. Die Mehrzahl der heutigen Psycho-
logen und Neurobiologen, wie auch eine Reihe von Philosophen, glauben hingegen,
dass es zahlreiche Verhaltensweisen und kognitive bzw. emotionale Zustinde und
Leistungen gibt, die ziemlich verladsslich auf die Existenz von Bewusstsein schlief3en
lassen, weil sie nicht ohne Bewusstsein auftreten bzw. erbracht werden konnen.

Bewusstsein ist entsprechend notig, wenn es darum geht, (1) vom Gehirn als ,,neu
und wichtig® eingestufte Inhalte zu bearbeiten, (2) Geschehnisse in gréf3eren Details
zu verarbeiten, insbesondere was ihre komplexe Zeitstruktur betrifft, (3) verschie-
denartige Gedachtnisinhalte zusammenzufiigen und sie langfristig im deklarativen
Gedéchtnis zu verankern, (4) Geschehnissen und Mitteilungen in ,tieferer”, d. h.
bedeutungshafter Weise zu verarbeiten, (5) komplexe Handlungsplanung in neuar-
tigen Situationen einschlief3lich schneller Voraussagen zu leisten und (6) komplexe
soziale Interaktionen, insbesondere im Bereich sprachlicher Kommunikation durch-
zufiihren.

Wahrnehmungen sind in aller Regel aufgrund der anatomischen und physiolo-
gischen Eigenschaften der Sinnesorgane selektiv, indem sie auf Umweltreize ausge-
richtet sind, die fiir das biologische und soziale Leben und Uberleben wichtig sind
(vgl. Roth, 2010). So nehmen wir mit dem Auge, dem Ohr oder der Nase nur winzige
Ausschnitte der physiko-chemischen Umweltereignisse wahr. In nachgeschalte-
ten Zentren des Gehirns werden diese primédren sensorischen Informationen weiter
selektiert, und zwar zuerst nach den Kriterien ,,unbekannt-bekannt“ und dann nach
L2unwichtig-wichtig”. Im ersten Schritt bedeutet dies, dass die unbewusst arbeiten-
den Sinneszentren im Gehirn, etwa sensorische Kerne der Medulla oblongata, das
Mittelhirndach oder thalamische Kerne, der Hippocampus und primédre sensorische
Cortexareale mit ,,Neuigkeitsdetektoren® ausgestattet sind, die innerhalb der ersten
100 Millisekunden von Reizbeginn an ,,neu/unbekannt® oder ,bekannt* signalisie-
ren. Ist ein Reiz neu, so entsteht im ereigniskorrelierten Potenzial, das aus dem EEG
herausgefiltert wird, eine starkere negative Welle, N100 genannt; im Falle eines unauf-
félligen oder bekannten Reizes fallt diese N100 schwach aus. Neuere Untersuchun-
gen zeigen, dass beim Vergleich eines sensorischen Reizes mit Geddchtnisinhalten,
der ja der Unterscheidung zwischen ,,neu” und ,,bekannt zugrunde liegt, das Urteil
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,bekannt“ von einer frithen oszillatorischen Antwort etwa 100 ms nach Reizbeginn
begleitet wird (vgl. Herrmann et al., 2004).

In den folgenden 100-200 Sekunden erfolgt eine unbewusste Uberpriifung der
Wichtigkeit des Reizes durch die Aktivierung unbewusster limbischer Zentren, wie
der Amygdala, des basalen Vorderhirns oder des Nucleus accumbens. Wird ein Reiz
im Lichte der dort gespeicherten positiven oder negativen Erfahrungen in vorlaufiger
Weise als ,unwichtig® klassifiziert, gleichgiiltig ob unbekannt oder bekannt, so wird
er nicht weiterverarbeitet. Wird er hingegen als ,,bekannt aber wichtig“ eingestuft, so
wird er zu denjenigen Hirnzentren geleitet, die diesen Reiz bereits verarbeitet haben,
und dies dringt in aller Regel nicht oder nur schwach in unser Bewusstsein. Dies ist
immer dann der Fall, wenn wir bereits vielfaltige Erfahrungen mit dem Reiz hatten
und ,,Antwortroutinen® ausgebildet wurden. In aller Regel sind dann die Basalgang-
lien und das Kleinhirn aktiv und fiihren die ,,Routineantworten“ aus. So konnen wir
beim Autofahren durch eine belebte Innenstadt mit den Gedanken ,,ganz woanders*
sein, wahrend unser Gehirn die Verkehrssituation korrekt erfasst und unser Korper
die richtigen Bewegungen des Bremsens, Gasgebens, Schaltens usw. ausfiihrt — vor-
ausgesetzt, es passiert nichts Ungewohntes.

Im Falle, dass ein Reiz als ,,neu, aber potenziell wichtig“ eingestuft ist, wird
er bewusst, z. B. wenn plotzlich ein anderes Auto auftaucht, das uns die Vorfahrt
zu nehmen droht. Diese Einstufung findet zwischen 200 und 300 ms statt. ,,Poten-
ziell wichtig®“ kann ein Reiz aus vielerlei Griinden sein; das gilt fiir Reize, die sen-
sorisch auffdllig sind, d. h. laut, grell, farblich hervorstechend, fiir schnelle oder
bizarre Bewegungen, schnelle Formverdnderungen usw., aber auch alles potenziell
Bedrohliche oder Belohnungsversprechende, einen Blick oder eine bestimmte Gestik,
Mimik, Kérperhaltung im Kontext nichtverbaler Kommunikation, bestimmte Worter,
Melodien usw. Dies 16st ,von unten nach oben“ (“bottom up”) Aufmerksamkeit aus.
Dinge konnen auch wichtig sein, weil wir sie erwarten oder benotigen und deshalb
mit unserer Aufmerksamkeit und entsprechenden Orientierungsreaktionen nach
ihnen suchen. Hier handelt es sich um Aufmerksamkeit ,,von oben nach unten® (“top
down”). Diese Reaktionen fallen umso stirker aus, je iiberraschender die von uns
gesuchten Ereignisse und Dinge sind.

Die Einstufung als ,,neu und potenziell wichtig” erfordert fiir das Gehirn in aller
Regel eine detailreiche Verarbeitung unter Zuhilfenahme zahlreicher relevanter
Inhalte des Langzeitgeddchtnisses, und zwar umso mehr, je komplexer die Informa-
tionen sind. Dasselbe gilt beim Erlernen neuer, ungewohnter Fertigkeiten oder das
Planen komplexer Handlungen. Kognitiv besonders anspruchsvoll ist das Erfassen
von Zeitstrukturen und das Planen von beabsichtigten oder erforderlichen Handlun-
gen entlang der Zeitachse (,,zuerst das, dann das, daraufhin das, usw.*).

Komplexe Handlungsplanung ist nur aufgrund von genauem Erfassen einer Situa-
tion, von Erinnern, Vorstellen und gedanklichem Manipulieren, z. B. hinsichtlich der
Chancen und Risiken, moglich und erfordert oft grof3e geistige Anstrengung, beson-
ders wenn es um Dinge geht, die nicht in der unmittelbaren Zukunft liegen. Unbe-
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wusste und intuitive Verarbeitungsmechanismen verfiigen nicht {iber die Méglichkeit
der Vorstellung zukiinftiger Ereignisse. ,,Zukunft® ist ein komplexes gedankliches
Konstrukt und benétigt zu seiner Entwicklung im jungen Menschen mehrere Jahre.
In der Fahigkeit zu ,,mentalen Reisen in die Zukunft“ unterscheiden sich Menschen
dramatisch von allen anderen Tieren (vgl. Roth, 2010).

Aus psychologischer Sicht findet die Handlungsplanung, ebenso wie jede Bewe-
gungsausfiihrung, in einem ,virtuellen Wahrnehmungs-, Denk- und Handlungs-
raum“ statt (,,global workspace“ genannt; vgl. Baars, 1988). Dieser virtuelle Raum ist
dadurch gekennzeichnet, dass das bewusste und erlebende Ich als Wahrnehmungs-
subjekt, als denkende Instanz und als Akteur auftritt. So haben wir bei der Wahr-
nehmung den Eindruck, als existierte die Umwelt direkt um uns herum, als stiinde
die Mineralflasche direkt vor mir, als wiirde ich meine Gedanken willentlich lenken,
und beim Greifen nach einem Gegenstand steuere unser Wille direkt unsere Hand.
Der Psychologe Wolfgang Prinz nennt dies ,,distale Fokussierung®. In diesem virtu-
ellen Handlungsraum gibt es kein Gehirn, das Wahrnehmungen vermittelt, Muskeln
zucken lasst und Gedanken erzeugt. Das Prinzip der distalen Fokussierung bewirkt
natiirlich eine ungeheure Komplexitatsreduktion, was wir dann erleben, wenn wir
einen anfang sehr komplizierten motorischen Ablauf immer besser beherrschen.

Zusammengefasst stellt sich aus psychologischer Sicht Bewusstsein als ein
Format zur Verarbeitung neuer, wichtiger bzw. bedeutungshafter, d. h. verhaltens-
relevanter und komplexer Informationen dar, gleichgiiltig ob es sich um perzeptive,
kognitive oder emotionale Geschehnisse handelt. Dies kann von unbewusst oder
intuitiv arbeitenden Hirnmechanismen nicht geleistet werden, ist aber zugleich die
Voraussetzung fiir eine effektive Verankerung im Langzeitgeddchtnis und einen
ebenso effektiven Abruf daraus. Beim Menschen und den anderen Sdugetieren weist
nur die Grof3hirnrinde die notigen Voraussetzungen hierfiir auf. Deshalb werden wir
uns im Folgenden mit ihr befassen.

5.3 Die neurobiologischen Grundlagen des Bewusstseins

Das Bewusstwerden von bedeutungshaften Wahrnehmungsinhalten und von menta-
len Zustdnden, wie Denken, Vorstellen und Erinnern, ist eine Funktion der Aktivitat
der assoziativen Areale der Grof3hirnrinde (Abb. 5.1, 5.3 und 5.4). Dies betrifft den vor-
deren Teil des Hinterhauptslappens (okzipitaler Cortex), hintere Teile des Scheitel-
lappens (parietaler Cortex), grof3e Teile des Schldfenlappens (temporaler Cortex) und
das vordere Stirnhirn (préafrontaler Cortex).

Die Tatsache, dass die Grof3hirnrinde der Trager oder gar der Produzent des
Bewusstseins ist, hdngt mit ihrem besonderen Aufbau zusammen. Sie besteht aus
rund 15 Milliarden Nervenzellen, wobei jede Zelle iiber Synapsen mit 20.000 bis
30.000 anderen kortikalen Zellen verbunden ist, was eine Synapsenzahl von 300 bis
450 Billionen ergibt (Roth, 2013). Der Cortex zeigt also keine ,\Vollverkniipfung® aller
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kortikaler Neuronen miteinander, denn das ergébe eine noch gigantischere Zahl von
Synapsen, ndmlich rund 10%, bei der das Gehirn einen Durchmesser von einigen Kilo-
metern hatte. Vielmehr weist er eine Small-World-Verkniipfung auf. Diese ist dadurch
gekennzeichnet, dass sich die meisten Neurone mit vielen Tausend Neuronen in der
ndaheren Umgebung, also ,lokal“ voll verkniipfen, wahrend nur sehr wenige ,,zent-
rale” Neurone aus dieser Population, Kontakte mit entfernteren ,,zentralen“ Neuro-
nen anderer Populationen haben. Dieses Verschaltungsprinzip wiederholt sich dann
auf einer hoheren Ebene. Dies ermdglicht nicht nur eine ungeheure Reduktion der
Zahl der Synapsen, sondern ist auch informationstheoretisch eine sehr viel effizien-
tere Art der Kommunikation als eine Vollverkniipfung.

Abb. 5.1: Seitenansicht des menschlichen Gehirns. Sichtbar ist die Grof3hirnrinde mit ihren
Windungen (Gyrus/Gyri) und Furchen (Sulcus/Sulci) und das ebenfalls stark gefurchte Kleinhirn.
Abkiirzungen: FC Stirnlappen; OC Hinterhauptslappen; PC Scheitellappen; TC Schladfenlappen;
1Zentralfurche (Sulcus centralis); 2 Gyrus postcentralis; 3 Gyrus angularis; 4 Gyrus supramarginalis;
5 Kleinhirn-Hemisphdren; 6 Gyrus praecentralis; 7 Riechkolben; 8 olfaktorischer Trakt;

9 Sulcus lateralis; 10 Briicke; 11 Verlangertes Mark. (Aus Roth, 2015).

In der Grof3hirnrinde gibt es z. B. Kolumnen mit wenigen Tausend Neuronen, die
untereinander voll verkniipft sind, und zusammen eine ,,Hyperkolumne® bilden.
Viele solcher Hyperkolumnen bilden zusammen kortikale Areale (Brodmann-Areale;
vgl. Abb. 5.3 und 5.4). Bestimmte Brodmann-Areale bilden zusammen einen grofle-
ren Kortikalen Bereich, etwa den unteren Schldafenlappen, den hinteren parietalen
Lappen, den orbitofrontalen Cortex, die dann ihrerseits untereinander iiber lang-
reichweitige Faserziige in Verbindung stehen. Auf diese Weise ist etwa ein bestimmtes
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Neuron in einer Kolumne des Brodmann-Areals 20 mit einem bestimmten Neuron im
ventrolateralen prafrontalen Cortex iiber maximal fiinf Synapsen miteinander ver-
bunden (vgl. Abb. 5.3).

Insgesamt handelt sich bei der Grof3hirnrinde um ein gigantisches Netzwerk
fiir die schnelle und komplexe Verarbeitung, die Speicherung und den Wiederauf-
ruf grofBer und heterogener (z. B. multimodaler) Datenmengen mithilfe einer Kom-
bination von paralleler, d. h. gleichzeitiger, und sequenczieller, also nacheinander
erfolgender Informationsverarbeitung. Diese Mechanismen stehen im Dienst des
Erfassens und Verarbeitens von Details der Wahrnehmungsinhalte und des schnel-
len Vergleichs dieser Inhalte mit Geddchtnisinhalten, die ja ebenfalls in der Grof3-
hirnrinde gespeichert sind, so dass es zur Synthese des Wahrgenommenen zu Bedeu-
tungseinheiten im Dienste der Vorbereitung von Handlungsentwiirfen kommt. Hierzu
gehort das Entwickeln vielfacher interner Reprasentationsebenen einschlief3lich der
Konstruktion eines bewussten Ich, das fihig ist, {iber die internen Reprdsentationen
zu reflektieren.

Wichtig ist hierfiir die Fahigkeit der kortikalen Netzwerke zur schnellen Umver-
kniipfung, die in jeweils veranderten Zustanden der Informationsverarbeitung und
Bedeutungen und damit verdnderten subjektiven Erlebniszustdnden resultiert. Diese
Vorgdnge werden im Wesentlichen bestimmt durch pra- und postsynaptische Einwir-
kungen der Neuromodulatoren Acetylcholin, Noradrenalin, Serotonin und Dopamin
auf kortikale Netzwerke. Die Ausschiittung der Neuromodulatoren wird ihrerseits
durch subkortikale Zentren des Thalamus, des basalen Vorderhirns, des mesolimbi-
schen Systems und der retikuldren Formation gesteuert.

Die Grof3hirnrinde wird, wie jedes erregungs- und informationsverarbeitendes Netz-
werk, in ihrer Funktion vornehmlich durch die Art und Zahl ihrer Eingédnge, ihre interne
Verkniipfungsstruktur und die Art und Zahl ihrer Ausgdange bestimmt. Die Masse der
Eingénge stammen vom Thalamus (Abb. 5.2). Die thalamischen Afferenzen enden mit
erregenden Synapsen vor allem auf den ebenfalls erregenden kortikalen Pyramidenzel-
len, aber auch auf den erregenden oder hemmenden Interneuronen. Nicht-thalamische
Eingdnge kommen vorwiegend aus der Amygdala, dem basalen Vorderhirn einschlief3-
lich des Septum (cholinerge Afferenzen), den Basalganglien, dem Hypothalamus, den
Raphekernen (serotonerge Afferenzen), dem Locus coeruleus (noradrenerge Afferen-
zen) und dem mesolimbischen System (dopaminerge Afferenzen).

Die weitaus meisten Faserziige des Cortex stellen jedoch intrakortikale Verbin-
dungen dar, Assoziationsfasern genannt. Man unterscheidet, wie erwdahnt, kurzreich-
weitige und langreichweitige Fasern, wobei die letzteren die verschiedenen kortikalen
Areale und Lappen miteinander verbinden. In den oberen und mittleren Schichten
des Cortex gibt es Kommissurfasern, die mit ca. 300 Mio. Fasern iiber den Balken
(Corpus callosum) die beiden Grof3hirnhemisphéiren miteinander verbinden. Bei rund
15 Milliarden (1,5 x 10'°) kortikaler Neuronen diirfte die Zahl der intrakortikalen Ver-
kniipfungen der Zahl synaptischer Kontakte entsprechen und bei ca. dreihundert Bil-
lionen (3 x 10™) liegen, also um mehr als fiinf Gré3enordnungen héher als die Zahl
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Abb. 5.2: Querschnitte durch das menschliche Gehirn: (a) Querschnitt auf Héhe des Hypothalamus,
der Amygdala und des Striato-Pallidum; (b) Querschnitt auf Héhe des Thalamus und

des Hippocampus. 1 Neocortex; 2 Ncl. caudatus; 3 Putamen; 4 Globus pallidus; 5 Thalamus;

6 Amygdala; 7 Hippocampus; 8 Hypothalamus; 9 Insuldrer Cortex; 10 Claustrum;

11 Fornix (Faserbiindel); 12 Mammillarkérper (Teil des Hypothalamus); 13 Infundibulum
(Hypophysenstiel); 14 Nucleus subthalamicus; 15 Substantia nigra; 16 Balken (Corpus callosum).
(aus Roth, 2015).

der Afferenzen und Efferenzen. Die allermeisten Informationen, die der Cortex ver-
arbeitet, stammen also von ihm selbst. Der Cortex beschéftigt sich im Wesentlichen
mit sich selbst. Dies nennt man die Selbstreferentialitdt bzw. Selbstbeziiglichkeit der
Grof3hirnrinde.

5.4 Synchronisations- und Oszillationsphdanomene im Cortex
und Bewusstseinsentstehung

Seit den bahnbrechenden Entdeckungen des deutschen Neurologen und Psychia-
ters Hans Bergers (1873-1941), die zur Elektroenzephalographie (EEG) fiihrten, weif3
man, dass Verbdande kortikaler Neurone rhythmische Potenzialschwankungen auf-
weisen, die unterschiedlichen Frequenzbdndern zugeordnet werden, wobei es von



5.4 Synchronisations- und Oszillationsphdnomene im Cortex =—— 67

Autor zu Autor z.T. etwas unterschiedliche Definitionen der Bander gibt. So gibt es
langsame Delta-Wellen im Bereich von 0,1 bis 4 Hz, Theta-Wellen im Bereich zwischen
4 und 8 Hz, Alpha-Wellen im Bereich zwischen 8 und 13 Hz, Beta-Wellen zwischen
13 und 30 Hz und schlief3lich hochfrequente Gamma-Wellen im Bereich von 30 und
70 Hz. Interessant sind insbesondere die Theta-Wellen, weil sie im Hippocampus von
Sadugern einschlie3lich des Menschen zu finden sind und von Neurobiologen mit
Lernvorgdangen in Verbindung gebracht werden, und die hochfrequenten Gamma-
Wellen, die in grofieren Neuronenverbanden zu Gamma-Oszillationsmustern von
30 bis 70 Hz fiihren konnen und mit kognitiven Leistungen in Verbindung gebracht
werden (vgl. Engel et al., 1991).

Eine heute von vielen theoretischen Neurobiologen vertretene Ansicht lautet,
dass es sich beim Cortex der Sduger um ein hyperkomplexes assoziatives Netzwerk
handelt, das bei entsprechender Energiezufuhr zu spontanen raumzeitlich schwan-
kenden (,,0szillierenden®) Aktivititsmustern neigt, wie sie bei sogenannten selbstor-
ganisierenden physikochemischen Systemen, wie der Belousov-Zhabotiksy-Reaktion
oder dem Winfree-Oszillator, zu beobachten sind. Hierbei handelt es sich um ein
System gekoppelter chemischer Reaktionen einschliellich sogenannter autokataly-
tischer Prozesse, die rhythmisch zwischen einem reduzierten und einem oxidierten
Zustand hin und her schwanken. Sie sind neben vielen anderen physikalischen Pha-
nomenen der Beweis dafiir, dass es unter bestimmten Umstanden in der unbelebten
Natur zu spontanen raumzeitlichen Ordnungszustanden kommt (Nicolis und Prigo-
gine 1977; Haken, 1982). In der belebten Natur sind solche Phidnomene universell,
denn ohne spontane Ordnungsbildung ware z. B. biologisches Wachstum gar nicht
moglich. Gemeinsam ist all diesen unbelebten oder belebten, selbstorganisierenden
Prozessen, dass sie als ,dissipative Systeme* aus gekoppelten Reaktionsabldufen
weitab vom chemischen Gleichgewicht ablaufen und von starker Zufuhr von Energie
und Materie von auf3en abhingig sind. Hort diese auf, bricht die spontane Ordnungs-
bildung sofort zusammen. Ordnungsmuster kénnen dabei sehr schnell wechseln,
aber auch relativ lange stabil sein.

Das Gehirn allgemein und insbesondere die Grof3hirnrinde kdnnen als ein solches
»dissipatives® System angesehen werden. Der Cortex bendétigt fiir seine Aktivitaten
eine enorme Zufuhr von Sauerstoff und Glucose, was die starke Hirndurchblutung
und extreme Empfindlichkeit gegen Sauerstoff- und Glucosemangel bedingt. Dabei
ist die Erzeugung von Aktionspotenzialen selbst , kostenlos“, da dies entlang dem
Energiegefdlle vonstattengeht. Stoffwechselphysiologisch teuer ist zum einen das
kontinuierliche Aufrechterhalten des Ruhemembranpotenzials, was allein rund 20 %
des gesamten Korperstoffwechsels aufzehrt, sowie die (Re-)Synthese von Glutamat
und GABA als Haupttransmitter kortikaler Nervenzellen nach der Wiederaufnahme
in benachbarte Gliazellen und die Prasynapse (Logothetis et al., 2001). Dies ldsst den
Sauerstoff- und Zuckerverbrauch noch einmal um 10 % oder mehr steigen. Ebenso
Hteuer” sind alle Prozesse der synaptischen Plastizitat, etwa beim Lernen und bei
der Gedachtnisbildung oder beim Bewaltigen komplexer kognitiver oder emotionaler
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Aufgaben und Probleme. Im kindlichen Gehirn kann der Stoffwechselverbrauch des
Gehirns wegen der vielen Wachstumsprozesse bis auf 60 % des gesamten Korperstoff-
wechsels ansteigen.

Das Entstehen der EEG-Rhythmen ist also eine Folge spontaner Ordnungsbil-
dung in einem hyperkomplexen System, bestehend aus Milliarden von Nervenzellen
und Billionen von Synapsen, die ihrerseits Orte komplexer Informationsverarbei-
tung sind. Aufgrund der starken Dominanz der erregend wirkenden Pyramidenzel-
len befindet sich der Cortex auch im sogenannten Ruhezustand (der also gar keiner
ist) immer auf hohem Erregungsniveau und neigt dann ebenfalls zu spontaner Ord-
nungshildung etwa im Alpha- und Theta-Bereich, also im niedrigen Frequenzbereich.
Wahrend des sogenannten REM-Schlafes, in dem schnelle Augenbewegungen auftre-
ten, ist der Cortex dann genauso hoch aktiv wie im Wachzustand, und es treten hier
hochfrequente Zustinde auf, meist im Gamma-Bereich von 30 bis 70 Hz.

Synchronisations- und Oszillationsmuster im EEG konnten ein spontan auftreten-
des, funktionsloses Phanomen sein, aber bereits Hans Berger vermutete, dass sie eine
funktionale Bedeutung haben. Er nahm an, dass unterschiedliche geistige und psy-
chische Zustande, wie Schlafrigkeit, Wachheit und Aufmerksamkeit mit unterschied-
lichen EEG-Rhythmen einher gehen. Seit den 1980er-Jahren des vorigen Jahrhunderts
kam aufgrund von Uberlegungen des theoretischen Physikers Christoph von der
Malsburg (1983) und aufgrund von Experimenten der beiden Marburger Neurobiolo-
gen Heribert Reitboeck und Reinhard Eckhorn (Reitboeck, 1983; Eckhorn et al., 1990)
sowie des Frankfurter Neurobiologen Wolf Singer und seiner Kollegen und Mitarbei-
ter (vgl. Engel et al., 1991; Kreiter und Singer, 1996; Engel, dieser Band) am wachen
Affen die Vorstellung auf, dass rdumlich verteilte Oszillations- und Synchronisati-
onsprozesse im Gamma-Band im Cortex dazu dienen kénnten, zwischen neuronalen
Arealen, die an der Verarbeitung derselben Inhalte beteiligt sind, ,,zusammenzubin-
den®. Dieses Konzept sollte das von vielen Neurobiologen, Psychologen und Philoso-
phen als ungeldst angesehene Problem 16sen helfen, wie Informationen, die gleich-
zeitig in raumlich getrennten Cortexarealen ablaufen, zu der subjektiv empfundenen
»Einheit der bewussten Wahrnehmung®“ zusammengefiigt werden. In unterschied-
lichen Arealen des visuellen Cortex werden unterschiedliche ,,elementare” visuelle
Merkmale, wie Kantenorientierung, Frequenz, Kontrast, Bewegungsrichtung, dann
aber auch komplexe Bewegungsweisen, Konturen, Farben und schlie3lich Gesichter,
Personen, Dinge und ganze Szenen getrennt voneinander verarbeitet. Wer aber fiigt
dies alles zusammen?

Eine Antwort auf diese Frage konnte lauten, dass es ein spezielles Cortexareal
gibt, in dem all diese Teilinformationen des Sehvorgangs zusammenflief3en. Dies
scheidet aber aus, weil man einerseits so etwas bisher nicht gefunden hat, und weil
zum anderen einzelne Neurone in ihrer Aktivitdt keine komplexen Bedeutungen
codieren konnen. Vielmehr kénnen komplexe Informationen, wie visuelle Szenen,
nur durch die gleichzeitige oder kurz hintereinander folgende Aktivitat spezialisier-
ter Neurone reprasentiert werden. Dies nennt man Populations-Kodierung. Die alter-
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native Idee ist nun, dass iiber Synchronisation der Entladungen einzelner Neurone
und kleiner Neuronenverbande untereinander rdumlich-zeitliche Muster kortikaler
Aktivitat entstehen, welche die jeweils fiir die Kodierung komplexer Informationen
noétige neuronale Komplexitdt liefern. Bestimmte Synchonisationsmuster kénnen
iiber eine Zeit zwischen 0,3 bis 3 Sekunden stabil sein und dann in ein anderes Syn-
chronisationsmuster iibergehen. Nicht zuféllig hatten Psychologen schon vor einiger
Zeit gezeigt, dass unser Bewusstsein in derartigen Takten von 0,3 bis 3 Sekunden vor-
anschreitet (vgl. P6ppel, 1985). Es kann also vermutet werden, dass es sich hierbei um
das direkte Substrat bewusster mentaler Aktivitdt handelt.

Diese attraktive Vermutung ist allerdings unter Fachleuten nicht unumstritten.
Erst einmal geht es um die Frage, ob den beobachteten kortikalen Oszillations- und
Synchronisationsphdanomenen {iberhaupt eine funktionelle Rolle zukommt, oder
ob sie nicht im Cortex oder unter dem Einfluss des Thalamus ,,spontan“— als funk-
tionsloses ,,Epiphdnomen“ — entstehen (vgl. Herrmann et al., 2004). Allerdings zeigt
inzwischen eine grof3e Zahl von Experimenten, dass Oszillations- und Synchronisati-
onsphdnomene im Cortex eindeutige funktionale Beziige aufweisen. Der Bremer Neu-
rophysiologe Andreas Kreiter und seine Mitarbeiterinnen und Mitarbeiter konnten
am Makaken nachweisen, dass Synchronisationsvorgange im visuellen Areal V4 mit
visueller Aufmerksamkeit einhergehen (Taylor et al., 2005). Ebenso wurden Syn-
chronisations- und Oszillationsvorgdnge in zahlreichen anderen Kontexten visueller
Wahrnehmung nachgewiesen, z. B. beim Anblick ,,bistabiler visueller Muster, z. B.
des bekannten Necker-Wiirfels oder des Rubin’schen Pokal-Profilmusters, bei denen
die Wahrnehmung rhythmisch zwischen den beiden sich gegenseitig ausschlief3en-
den Erscheinungsformen wechselt (vgl. Striiber et al., 2014). Besonders beliebt ist
bei Laboruntersuchungen die Prasentation unterschiedlicher Bilder fiir das rechte
und das linke Auge, die nicht zu einem einzigen dreidimensionalen Bild ,,fusioniert
werden konnen (Leopold und Logothetis, 1996). Unter solchen Bedingungen wechselt
dann die bewusste Wahrnehmung des einen und des anderen Bildes ab. Eine Variante
hiervon ist die Darbietung desselben Bildes fiir beide Augen und das anschlieflende
Darbieten eines neuen Bildes fiir nur ein Auge, so dass es dann ebenfalls zu einem
alternierenden Bewusstseinsinhalt kommt, der aber in seinem zeitlichen Beginn
genau bestimmbar ist. Das ist bei Experimenten mit Makaken wichtig. Diese werden
darauf trainiert, einen Hebel zu betdtigen, wenn sie eines von den zwei Bildern sehen.

In solchen Experimenten zeigt sich, dass das subjektive Umkippen bistabiler
Muster von deutlichen Anderungen der Aktivitit der GroBhirnrinde der menschli-
chen Versuchsperson bzw. des Makaken (signalisiert durch die Hebelbetédtigung) im
Gamma-Bereich vorbereitet und dann begleitet wird. Man kann auf dieser Grundlage
ziemlich verldsslich vorhersagen, welches der beiden Bilder Mensch oder Affe gerade
bewusst sieht und wann der Wechsel stattfinden wird.

Bei Experimenten mit bistabilen Mustern, z. B. horizontalen und vertikalen Strei-
fenmustern, zeigte sich, dass bereits die Aktivitdt von Neuronen im priméaren visuel-
len Areal eine gewisse Korrelation mit dem ,,Umkippen” zeigt, was eine Voraussage



70 —— 5 Neurale Mechanismen des Bewusstseins

ermoglichen wiirde (Haynes und Rees, 2006). Sehr dhnliche Ergebnisse erbrachten
Ableitungen der Aktivitat einzelner Neurone bei Makaken mithilfe von Mikroelektro-
den, mit denen man die Aktivitidt einzelner Neurone oder kleiner Neuronenverbinde
registrieren kann. Hierbei zeigte sich, dass im primdren und sekundédren visuellen
Cortex eine begrenzte Zahl von Neuronen (14-25 %) eine AKktivitédt zeigen, die sich
exakt mit dem ,,Umkippen“ bzw. der Hebelbetdtigung korrelieren lasst. In assoziati-
ven Teilen des Schlifenlappens, wie der oberen temporalen Windung (STS) und dem
unterer Schliafenlappen (IT), waren hingegen ca. 90 % der registrierten Neurone Kkor-
reliert, und dasselbe traf auf Neurone im lateralen prafrontalen Cortex zu, der mit
STS und IT direkt verbunden ist (Panagiotaropoulos et al., 2012). Die entsprechenden
Neurone waren iiber hochfrequente Oszillationen oberhalb von 50 Hz miteinander
gekoppelt.

Dies bedeutet, dass es neuronale Entladungen gibt, die direkt mit den Bewusst-
seinsinhalten einher gehen. Dies geschieht in assoziativen kortikalen Zentren, wie
dem lateralen préfrontalen Cortex, der oberen temporalen Windung (STS) und dem
unteren Temporallappen (IT), von denen aus anderen Untersuchungen bekannt ist,
dass sie mit der Wahrnehmung komplexer visueller Muster befasst sind. Es ist aber
damit nicht gesagt, dass sie hinreichende Voraussetzungen fiir das Entstehen eines
bestimmten bewussten Inhalts bilden; vielmehr konnten sie zu den notwendigen,
nicht aber hinreichenden Bedingungen gehoren. Diese zu identifizieren hat sich in
den vergangenen 25 Jahren der amerikanische Neurobiologe Christof Koch zum Ziel
gesetzt, der zusammen mit dem britischen Physiker und Biochemiker Francis Crick
den ,,NCC-Ansatz“ formulierte (Crick und Koch, 1990). Dabei sind unter NCC die
»heural correlates of consciousness® zu verstehen, genauer die ,,minimalen neurona-
len Voraussetzungen fiir das Entstehen von Bewusstsein®.

Koch geht davon aus, dass Bewusstsein anatomisch und physiologisch spezifi-
sche Cortexneurone bendtigt. Hierzu gehoren Pyramidenzellen im parietalen und
temporalen Cortex, die langreichweitige Verbindungen zum dorsolateralen und ven-
trolateralen prafrontalen Cortex besitzen. Der prdfrontale Cortex ist nach Crick und
Koch unabdingbar fiir das Entstehen von Bewusstsein, indem dieser die Aktivitdten
des parietalen und temporalen assoziativen Cortex integriert (vgl. auch Koch, 2005).
Gamma-Oszillationen sind fiir die beiden Autoren die unmittelbare neurophysiologi-
sche Voraussetzung fiir Bewusstsein. Es wird spekuliert, dass diese Gamma-Oszillati-
onen die Inhalte reprasentieren, die dann im Bewusstsein aufscheinen und eventuell
anschlielend im Langzeitgedachtnis verankert werden sollen.

Crick und Koch, sowie zahlreiche andere Autoren, wie Gerald Edelman, Gulio
Tononi und Victor Lamme (vgl. Edelman und Tononi, 2000; Lamme, 2000), gehen
allerdings davon aus, dass es nicht allein die Fortleitung derartiger neuronaler Akti-
vitdt von temporalen und parietalen Bereichen zum prafrontalen Cortex ist, die
Bewusstsein ermoglicht, sondern dass hierfiir eine anschlief3ende Riickfiihrung von
dort in temporale und parietale sowie im Falle bewussten Sehens okzipitale Bereiche
notig ist. Diese Auffassung wurde von Untersuchungen Magdeburger Neurobiologen
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(Noesselt et al., 2002) gestiitzt. Aufgrund dieser Ergebnisse werden visuelle Wahrneh-
mungen bewusst, nachdem sie zuerst in den primdren und sekunddren sensorischen
Arealen des Cortex unbewusst in ihren ,,Rohbestandteilen®, wie Kontraste, Wellenlan-
gen, Kantenorientierungen und Bewegungsrichtungen vorverarbeitet wurden. Diese
Informationen gelangen weiterhin unbewusst zu den assoziativen Arealen, wo sie mit
Inhalten des kognitiven und emotionalen Gedachtnisses zusammentreffen. Die asso-
ziativen Areale formen dann, wiederum in unbewusster Weise, aus diesen primadren
Informationen einen sinnvollen, bedeutungshaften Zustand und fiigen iiber riicklau-
fige Bahnen zu den primdren und sekundaren Arealen die dazugehérenden Wahr-
nehmungs-Details zu einem bedeutungshaften Ganzen zusammen. Dies ist nach 200
bis 300 Millisekunden (bei komplexen Wahrnehmungen noch spater) der Moment,
in dem Wahrnehmungsinhalte bewusst werden. Der Grund fiir diese Riickfiihrung
scheint darin zu liegen, dass die Informationen in den primdren und sekundadren
visuellen Arealen Details, aber keine Bedeutung betreffen, wahrend die Informati-
onen in den assoziativen Arealen Bedeutungen betreffen, aber keine Details. Unter-
bricht man mithilfe der transkraniellen Magnetstimulation den Strom der visuellen
Wahrnehmungen auf ihrem ,,Hinweg“ zu den assoziativen Arealen oder auf ihrem
»Riickweg® von dort zu den primédren und sekundéren Arealen, so bleiben sie unbe-
wusst (Lamme, 2000).

Abb. 5.3: Anatomisch-funktionelle Gliederung der Hirnrinde von der Seite aus gesehen.

Die Zahlen geben die iibliche Einteilung in cytoarchitektonische Felder nach K. Brodmann an.
Abkiirzungen: AEF = vorderes Augenfeld; BSC = Broca-Sprachzentrum; FEF = frontales Augenfeld;
ITC = inferotemporaler Cortex; MC = motorischer Cortex; OC = occipitaler Cortex (Hinterhaupts-
lappen); OFC = orbitofrontaler Cortex; PFC = prafrontaler Cortex (Stirnlappen); PMC = dorsolateraler
pramotorischer Cortex; PPC = posteriorer parietaler Cortex; SSC = somatosensorischer Cortex;

TC = temporaler Cortex (Schldfenlappen); WSC = Wernicke-Sprachzentrum (aus Roth, 2015).
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Abb. 5.4: Anatomisch-funktionelle Gliederung der Hirnrinde, von der Mittellinie aus gesehen.

Die Zahlen geben die Einteilung in cytoarchitektonische Felder nach K. Brodmann an.
Abkiirzungen: ACC = anteriorer cinguldrer Cortex (Gyrus cinguli); CMAc = caudales cinguldres
motorisches Areal; CMAr = rostrales cinguldres motorisches Areal; ITC = inferotemporaler Cortex;
MC = motorischer Cortex; OC = occipitaler Cortex; OFC = orbitofrontaler Cortex; prae-SMA = prasup-
plementdr-motorisches Areal; PFC = prafrontaler Cortex; PPC = posteriorer parietaler Cortex;

SMA = supplementdr-motorisches Areal; SSC = somatosensorischer Cortex; VMC = ventromedialer
(préfrontaler) Cortex (aus Roth, 2015).

In einem vor wenigen Jahren erschienenen Artikel weisen Singer und Kollegen auf
Probleme bei der Suche nach den ,,neuronal correlates of consciousness* hin (Aru
et al., 2012). Dabei geht man — so die Autoren — derart vor, dass man mithilfe unter-
schiedlicher Methoden Prozesse im Gehirn, die von Bewusstsein begleitet sind, mit
solchen ohne begleitendes Bewusstsein vergleicht. Dabei ist es jedoch nétig, die-
jenigen unbewussten Anteile, die dem Bewusstsein spezifisch vorhergehen, sowie
diejenigen unbewussten Anteile, die dem Bewusstsein folgen, vom eigentlichen
bewussten Teil zu trennen. So unterscheiden sich bereits in einem Zeitfenster von
130 bis 160 ms nach Reizbeginn (der N100, s. oben) vorbewusst ablaufende Prozesse
der Grof3hirnrinde von solchen, die unbewusst bleiben. In diesem vorbewussten Zeit-
fenster laufen Prozesse ab, welche den Grad der inhaltlichen Auswahl, der selektiven
Aufmerksamkeit oder der Vorerwartung betreffen und einen tiefgreifenden Einfluss
auf den eigentlichen Bewusstseinszustand haben. Dieser tritt gewdhnlich in einem
Zeitfenster von 200 bis 300 Sekunden auf. Zu diesem Zeitpunkt treten ,,spate“ Syn-
chronisationen und Oszillationen auf, die eine weitere ,,Verwendung* (,,utilization®)
der Bewusstseinsinhalte vorbereiten (vgl. Herrmann et al., 2004). Es schlief3t sich ein
Zeitfenster von 400 bis 600 ms an, in dem die Inhalte nicht mehr bewusst sind. Dies
betrifft vor allem die mégliche Verankerung der bewusst erlebten Inhalte im Interme-
didr- und Langzeitgeddchtnis.
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5.5 AbschlieBende Betrachtung

Es kann inzwischen keinen verniinftigen Zweifel daran geben, dass beim Menschen
Bewusstsein unaufléslich an Strukturen und Funktionen des assoziativen Cortex
gebunden ist. Bewusstsein ist allerdings kein einheitliches Phdanomen, sondern
kann in sehr unterschiedlichen Formen, Inhalten und Abstufungen vorliegen. Diesen
Unterschieden entsprechen jeweils unterschiedliche Interaktionen innerhalb der
Areale des assoziativen Cortex sowie zwischen ihnen und primaren und sekundaren
sensorischen und motorischen Cortexarealen und zahlreichen subkortikalen Zentren,
die ihrerseits alle nicht bewusstseinsfahig sind. Insofern ist die bereits lange gehegte
Meinung korrekt, Bewusstsein sei eine sehr kleine Spitze eines sehr grofien ,,Eisber-
ges“ neuronaler Verarbeitung.

In diesem Zusammenhang lassen sich auch plausible Annahmen iiber die Funk-
tion von Bewusstsein machen. Bewusstsein erscheint immer dann, wenn Ereignisse
in der Umwelt oder im eigenen Korper auftreten, die fiir Geddchtnis und limbisches
System als zentrales Bewertungssystem hinreichend wichtig sind und fiir die es noch
keine Verarbeitungsroutinen gibt. Bewusstsein ist dariiber hinaus auch fiir die detail-
lierte und aufmerksamkeitsgesteuerte Sinneswahrnehmungen und die detaillierte
Konsolidierung von Inhalten im Langzeitgeddchtnis zustdndig, ebenso fiir die detail-
lierte und langerfristige Handlungsplanung. Die beriihmte Enge des Bewusstseins
ergibt sich aus den Verarbeitungs- und Ressourcenbeschriankungen des vorderen
Arbeitsgeddchtnisses im dorsolateralen prafrontalen Cortex. Bewusstseinszustdande
sind an stoffwechselphysiologisch ,teure* synaptische Reorganisationsprozesse im
assoziativen Cortex verbunden, und der damit verbundene Verbrauch an Glukose und
Sauerstoff korreliert direkt mit der kognitiven und emotionalen Intensitét der subjek-
tiven Erlebnisprozesse: je mehr wir uns auf eine Sache konzentrieren, desto hoher
ist der lokale Hirnstoffwechsel. Dies bedeutet, dass Bewusstseinszustiande innerhalb
der Grenzen physikalisch-physiologischer Gesetzmaf3igkeiten stattfinden und diese
nicht, wie die dualistische Philosophie meint, {iberschreiten.

Mit speziellen Methoden, etwa der multivariaten Mustererkennung (vgl. Heinzle
et al., 2012), lasst sich z. B. bei geeigneten psychophysischen Experimenten, wie z. B.
optischen Tauschungen, ein beliebig enger Zusammenhang zwischen neuronalen
Prozessen und Bewusstseinsprozessen feststellen, der zu einer intensiven Diskussion
um ein neurobiologisch erméglichtes ,Gedankenlesen“ gefiihrt hat (Haynes, 2011;
Haynes und Rees, 2006; Haynes et al., 2007). Sollten sich derartige Befunde genera-
lisieren lassen, so konnte dies aus philosophischer Sicht als Beweis fiir eine identis-
tische Position (,,geistige Prozesse und Gehirnprozesse sind dasselbe®) oder fiir eine
neurobiologisch-reduktionistische Position (,,geistige Prozesse sind nichts anderes
als Gehirnprozesse“) gewertet werden.

Eine solche Interpretation ist jedoch mit dem klassischen Begriff der Identitat
nicht vereinbar, wonach zwei Phanomene dann identisch sind, wenn sie in allen
Merkmalen vollkommen iibereinstimmen (bekannte philosophische Beispiele: Mor-
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genstern und Abendstern, Mark Twain und Samuel Langhorne Clemens; vgl. Pauen,
2001). Dies ist in Hinblick auf die Inhalte bewusster Erlebnisprozesse und die im
Experiment beobachteten neuronalen Vorgange ganz offensichtlich nicht der Fall: So
beliebig eng ihre Korrelation auch sein mag, beide werden von uns als ,,vollig verschie-
den“ wahrgenommen. Es gibt zahlreiche Bemiihungen, dieses Dilemma zu 16sen,
etwa indem man beide als ,,zwei Aspekte eines prinzipiell unerkennbaren Dritten® im
Rahmen eines Eigenschaftsdualismus auffasst (vgl. Chalmers, 1996), oder indem man
im Rahmen eines nichtreduktionistischen Physikalismus Bewusstsein als ,,emergentes
Phanomen* versteht, das aufgrund einer sehr spezifischen komplexen Interaktion
zahlreicher Hirnzentren entsteht (Roth, 1996, 2010, 2013; Stephan, 2005; vgl. auch
Stockler, vorliegender Band). Allerdings gibt es auch im Rahmen einer méglichen
»Physik des Geistes“ noch zahlreiche empirische und begriffliche Schwierigkeiten
zu 16sen (vgl. Roth, 2013). In jedem Fall sind die Ergebnisse neurowissenschaftlicher
Forschung zum Verhiltnis von Geist und Gehirn unvereinbar mit dem klassischen
Dualismus, aber auch mit einem psychophysischen Parallelismus, der zu diesem Ver-
haltnis einen agnostischen und damit unfruchtbaren Standpunkt einnimmt.
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6 Bewusstsein und Neurowissenschaft

6.1 Zusammenfassung

Einerseits wissen wir, dass wir Erfahrungen iiber Gegenstdnde haben und dass wir
iiber die Materie, die Zustande und Abldufe der Welt aufierhalb von uns nachden-
ken. Andererseits sind wir selbst aus Materie gemacht und scheinen den Gesetzen
der Physik und Biochemie zu gehorchen. Wie kénnen diese beiden offensichtlich
unterschiedlichen Mengen von Fakten miteinander in Einklang gebracht werden?
Unser Beitrag arbeitet zwei Eigenschaften bewusster mentaler Prozesse besonders
heraus: Die Intentionalitdit und die Subjektivitdit. Bewusste Phdnomene beziehen sich
auf Objekte oder Ereignisse in der Welt und sind deswegen intentional, wahrend die
Erfahrung von bewussten Ereignissen subjektiv ist. Wir schlagen vor, dass Intenti-
onalitdt verstanden werden sollte durch zwei Eigenschaften der Perzeption: eine
topographische neuronale Reprdasentation, auf der mentale Abbildungen basieren,
und Gedachtnis. Die Hervorhebung dieser beiden Eigenschaften fiihrt zu der Vermu-
tung, dass die neuronalen Ereignisse, die unsere Perzeption von Objekten in der Welt
ausmachen, diese Objekte auch hinreichend stark reprdasentieren, um ,intentional“
genannt werden zu kénnen. Mentale Subjektivitdt ist das schwierigere Problem. Teil
der Schwierigkeit entsteht bereits durch unsere Formulierung; wir unterstellen damit
die Notwendigkeit, Beziehungen zwischen neuronalen Reprasentationen und Repra-
sentationen des Organismus (Selbstreprdsentationen) herzustellen. Unserer Meinung
nach sind mentale Phdnomene jedoch subjektiv aufgrund ihrer Beziehungen zum
Selbst: Wenn wir etwas sehen, fiihlen wir, dass es unser Selbst ist, dass das Sehen
erzeugt. Diese Uberzeugung ist nicht ,,homunkulér“, weil wir damit nicht unterstel-
len, dass Objektreprdsentationen vorliegen als Reprasentationen im Organismus,
sondern dass diese beiden Arten von Reprdsentationen verbunden sind in einem
neuronalen Netzwerk, dessen kollektive Aktivitdt eine subjektive Erfahrung gene-
riert. Wenn dies auch nur neurobiologische Gedankenansatze zum Thema Bewusst-
sein sind, so glauben wir dennoch, dass eine neurowissenschaftliche Perspektive zu
einem besseren Verstandnis dieser Prozesse fiihren wird.

6.2 Einleitung

Die Begriffe ,,Geist“ und ,,Bewusstsein®, wie sie zurzeit in der Literatur aller Gebiete
der kognitiven Wissenschaften diskutiert werden, beschreiben einen extrem hetero-
genen Bereich von Dingen und Ereignissen. Wir wollen im Folgenden diesen Bereich
einengen auf mentale Ereignisse, die grundsitzlich zwei spezifische Eigenschaften
haben: Sie sind reprdsentational und sie sind subjektiv. Das Problem des Verstandnis-
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ses dieser beiden Eigenschaften stellt eine Hiirde fiir jede Theorie des Bewusstseins
dar. Zundchst wollen wir unseren eigenen analytischen Zugang herausarbeiten und
die Probleme eingrenzen, die wir diskutieren werden: Nach einer kurzen Einfithrung
iiber die derzeitige Sicht der Philosophie iiber mentale Reprdsentationen und Subjek-
tivitdt wollen wir zeigen, wie Theorien aus den systemischen Neurowissenschaften
diese Begriffe deuten.

Es gibt eine kontroverse Diskussion dariiber, ob Bewusstsein eine intrinsische oder
eine relationale Eigenschaft gewisser Hirnzustande darstellt. Kénnen zum Beispiel
die isolierten visuellen Cortices ,,bewusst” genannt werden, wenn sie das ,richtige®
Muster neuronaler Aktivitdt erzeugen? Oder muss ihre Aktivitdt weitergegeben werden
an andere neuronale Systeme, um eine bewusste visuelle Erfahrung zu erzeugen? Die
Antworten auf diese Fragen hdangen zum Teil von einer Theorie der Personlichkeit ab,
zum Teil aber auch davon, was das Subjekt der visuellen Erfahrung ausmacht, neben
weiteren grundlegenden Konzepten. Nach unserer Meinung kann die Eigenschaft ,,ist
sich bewusst iiber” nur einem intakten, in einem Korper eingebetteten Nervensystem
zugeschrieben werden und nicht Teilen davon. Dennoch kann es gut sein, dass eine ein-
geschrankte Menge von Teilen der Neuraxis ausreicht, um mentale Ereignisse zu unter-
stiitzen. Das eigentliche Problem liegt darin, dass wir keine Vorstellung davon haben,
was die subjektive Qualitdt oder die Referenz solcher mentalen Ereignisse sein konnten,
da sie nicht Eigenschaften einer intakten Person sind. Unsere allgemein akzeptierten
Konzepte und Begriffe wenden wir auf intakte Personen an und nicht auf sezierte Hirn-
abschnitte; vermutlich sind sie auch nur dafiir phylogenetisch entwickelt. Wenn wir
also iiber mentale Eigenschaften von einzelnen Arealen des Gehirns sprechen, sollte
es klar sein, dass wir diese Teile des Gehirns beschreiben, wie sie in situ funktionie-
ren, also als Komponenten eines intakten, bewussten Menschen. Wir konnen sicher die
Funktionen einzelner Strukturen analysieren, wahrend sie Bewusstsein erzeugen, ohne
dass es notig ist, die Hirnbereiche, in denen das geschieht, in Stiicke zu schneiden.

Im Rahmen dieser Einfilhrung beginnen wir mit einem beliebten Beispiel aus
der Philosophie: Sie haben Thren Daumen mit dem Hammer getroffen. Sofort treten
starke Schmerzen auf. Sie sind also in dem bewussten Zustand, dass Sie ein bestimm-
tes Schmerzerlebnisses im Daumen haben. Aber ist diese Aussage das Gleiche wie die
Feststellung, dass ein bestimmtes neuronales Ereignis in Threm Gehirn aufgetreten
ist, wenige Millisekunden, nachdem der Hammer den Daumen getroffen hat?

Beginnen wir mit der mentalen Beschreibung des Ereignisses: Zu einem bestimm-
ten Zeitpunkt und fiir einige Zeit danach hatten Sie Schmerzen in Threm Daumen.
Mental beschrieben laufen Thre Schmerzen in etwa wie folgt ab: Ein sensorischer
Input verursacht Empfindungen oder Wahrnehmungen; dies sind neuronale Pro-
zesse, die als mental beschrieben werden. Empfindungen (oder Wahrnehmungen)
sind ihrerseits inferentiell und bestimmen den Gehalt von propositionalen Einstellun-
gen, wie etwa Uberzeugungen. Damit fiihrt — in unserem Beispiel — ein sensorischer
Input zu einer kurzzeitigen Schmerzempfindung, die Sie die Uberzeugung gewinnen
lasst, dass Sie den Daumen mit dem Hammer getroffen haben. Aber, beachten Sie,



6.3 Mentale und neuronale Repridsentation =—— 79

dass es sensomotorische Schleifen unterschiedlicher Komplexitat gibt, zum Beispiel
den Fluchtreflex, der zu einem schnellen Zuriickziehen des Armes fiihrt. Diese Reak-
tionen beinhalten nichts Bewusstes; sie sind nicht bedingt durch Wahrnehmung oder
propositionale Uberzeugungen oder eine mental initiierte Handlung.

In dieser mentalen Beschreibung ist der Schmerz eine Eigenschaft von Ihnen,
als Person; er wird in Threm Daumen, nicht in IThrem Gehirn gefiihlt. Nun kénnte
man dieses gleiche Ereignis auch mit dem Vokabular der Physik, der Chemie und
der Neurobiologie beschreiben, indem man sagt, dass einige sehr komplexe Muster
von Veranderungen in den biochemischen und biophysikalischen Zustdnden einer
grofen Anzahl von Neuronen im Gehirn aufgetreten sind. Was, so konnte man
fragen, geschah in Hinblick auf die Person und den Daumen in dieser physikalischen
Beschreibung? Und was machte die besondere Qualitdt der Erfahrung von Schmerz
aus, den diese Person hatte? Diese Fragen fiihren auf zwei der wichtigsten Begriffe in
der Philosophie des Geistes: die Intentionalitdat und die Subjektivitdt des Mentalen.
Wie ist es, Schmerz durch etwas zu haben? Es handelt sich um den Daumen und um
eine Verletzung, die an dieser Stelle aufgetreten ist. Und wie kommt es, dass Sie nicht
nur wissen, dass Sie Schmerzen haben (als ob jemand Sie davon in Kenntnis gesetzt
hétte), sondern auch, dass Sie tatsdchlich diese Schmerzen fiihlen? Diese Fragen
wollen wir nun der Reihe nach beantworten.

6.3 Mentale und neuronale Reprdsentation

Die Frage, wie Thr Schmerz iiber etwas sein kann, wurde und wird intensiv in den
Kognitionswissenschaften unter dem Begriff ,,Reprasentation” behandelt. Die Litera-
tur zum Thema Reprasentation spiegelt eine bunte Auswahl von Argumenten wieder,
die sich jedoch ganz offensichtlich nicht immer auf die gleiche Sache beziehen. Hard-
Core-Philosophen gehen das Problem sehr viel tiefer und weniger interpretierbar an
als die Kognitionswissenschaftler und insbesondere diejenigen, die in den Neurowis-
senschaften arbeiten. Philosophen sprechen von Intentionalitét als derjenigen Eigen-
schaft mentaler Ereignisse, die sie in Beziehung setzen zu den Zustanden der Dinge
in der Welt. Traditionell wurde Intentionalitét als eine bestimmte intrinsische Eigen-
schaft betrachtet, die nur mentalen Ereignissen zugeschrieben werden kann; eine
nach (Brentano, 1874) oft zitierte Formulierung lautet: ,,Intentionalitét ist das Zeichen
des Mentalen® (zur Ubersicht s. Putnam 1981, 1988; Searle 1983). Heute wird in Phi-
losophie und Kognitionswissenschaften der Begriff ,,mentale Reprasentation“ nur als
Sonderfall von Reprasentation im Allgemeinen betrachtet. Unser Anliegen betrifft die
Art und Weise, wie neuronale Zustdnde Objekte und Ereignisse darstellen kénnen,
wie sie Verbindungen zum Erlebten herstellen und welche besonderen Eigenschaften
sie haben miissen, um zu den Merkmalen der mentalen Reprdsentation beizutragen.

Ein zeitgendssischer Philosoph, der mit Nachdruck fiir neuronale Mechanis-
men als Grundlage von Reprdsentation argumentiert, dass also bestimmte Zustdnde
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des Gehirns bestimmten Ereignissen in der Welt zuzuordnen sind, ist Fodor (1992).
Er argumentiert wie folgt: Nehmen wir an, dass Sie eine Kuh bei hellem Tageslicht
sehen. Nachdem die Informationen auf Ihrer Netzhaut vielen kortikalen Regionen
zur Verfiigung stehen, und nach vielfacher Verarbeitung dieser Informationen im
Gehirn, werden Sie die Informationen als Kuh deuten. Der Grund dafiir, dass Sie
das Tier erkennen, liegt darin, dass Sie bereits eine lange Geschichte im Sehen und
Verarbeiten genau solcher Information durchlebt haben. Als Folge der zuvor gesehe-
nen Kiihe haben Sie kategorisiert, was fiir Sie wie eine Kuh aussieht; Sie werden sich
jetzt daran erinnern und die einlaufenden neuronalen Informationen richtig als Kuh
interpretieren. Nehmen wir nun an, dass Sie in einer dunklen Nacht mit einem Pferd
konfrontiert sind, und dass Sie dieses mit einer Kuh verwechseln. Reprasentieren die
neuronalen Informationen in Threm Gehirn jetzt, in diesem Augenblick, richtig ein
Pferd? Oder stellen die gleichen Hirnaktivitaten jetzt falschlicherweise eine Kuh dar?
Wir m6chten sagen, dass sie nach wie vor eine Kuh darstellen, da Sie die neurona-
len Informationen so interpretieren. Aber wie kdnnte Thr Gehirn eine Kuh darstellen,
wenn die neuronalen Ereignisse in Wirklichkeit durch ein Pferd verursacht werden?
Sollten die neuronalen Ereignisse nicht immer das darstellen, was sie tatsdchlich ver-
ursachen? Driicken wir es anders aus: Wenn Sie ein Foto mit einer Kamera aufneh-
men, wird es zwangslaufig das reprdsentieren, was Sie aufgenommen haben oder,
besser gesagt, was auch immer das Bild verursacht hat. Wie kénnte es denn auch
etwas anderes darstellen? Aber das Gehirn ist keine Kamera.

Die Erklarung, die Fodor vorschligt, ist in stark verkiirzter Form!, dass der
einzige Grund, warum Sie das Pferd fiir eine Kuh halten, darin liegt, dass Sie vorher
bei vielen Gelegenheiten das Erlebnis hatten, Kiihe richtig als Kiihe zu sehen. Sie
wussten, wie eine Kuh aussieht, und dachten, dass das Pferd wie eine von denen
aussah. Waren Sie nicht in der Lage, Kiihe zu erkennen, wiirden Sie natiirlich nicht
gedacht haben, dass das Pferd eine Kuh ist. Fodor besteht darauf, dass in der dunklen
Nacht fiir Sie die Reprdsentation einer wirklichen Kuh generiert wurde, obwohl dies
falsch war, und dass dies dadurch méglich wurde, dass Sie mehrfach zuvor und
richtig Kiihe als Kiihe gesehen haben. Diese Situation ist asymmetrisch: Wenn Sie
nicht eine Kuh erkennen kdnnen, kénnten Sie auch nicht fehlerhaft ein Pferd fiir
eine Kuh halten; doch umgekehrt, wenn Sie nicht Pferde mit Kiihen verwechseln,
ist Thre Fahigkeit der Reprasentation von Kiihen dadurch nicht betroffen, sofern alle
anderen Faktoren gleich sind.

Wir stimmen mit den Grundziigen dieser Argumentation iiberein. Ereignisse
im Gehirn stehen fiir Ereignisse in der Welt, vorausgesetzt, dass: (a) unsere Repra-

1 Unser Hinweis auf Fodor gibt nicht genau seine Position wieder, die fiir die vorliegenden Zwecke zu
technisch ist. Seine Argumentation betrifft insbesondere einen Losungsvorschlag fiir das Bindungs-
problem der Informationssemantik. Seine Vorschldge werden iibrigens kontrovers in der Literatur
diskutiert (s. dazu Léwer und Rey, 1991).
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sentationen davon abhédngen, was sie richtigerweise darstellen (sie sind asymme-
trisch und hingen kausal von diesen Objekten ab) und (b) wir die entsprechende
Erfahrung mit der Welt haben. Ein Blick aus den Neurowissenschaften mag etwas
Licht in diese Diskussion bringen, wenn man annimmt, dass Wahrnehmung und
Gedachtnis eng miteinander verbunden sind. Unserer Ansicht nach stiitzt Punkt
(b), zusammen mit kausaler Abhéngigkeit, stark die Vermutung der Asymmetrie.
Unsere falsche Reprasentation einer Kuh ist in der Tat nicht nur durch die visu-
elle Information eines Pferdes verursacht; die neuronalen Mechanismen, die in
unserem Gehirn eine Kuh entstehen lassen, sind auch durch den neuronalen Input
aus unserem Geddchtnis bedingt. Wir haben Informationen iiber die Eigenschaften
von Kiihen gespeichert und diese gespeicherten Informationen stehen bei Bedarf
zur Verfiigung. Eine solche Erinnerung an Kiihe ist zwar nicht selbst eine gerade
aktive Reprasentation, bringt sie aber abrufbereit bei Bedarf hervor. Das Sehen
des Pferdes beeinflusst kausal die im Gedachtnis vorgehalten Vorstellungen, die
damit wiederum zu einer aktiven Reprdsentation einer Kuh fiihren, was nun aber
nicht bedeutet, dass diese Repradsentation eine Wirkung des sensorischen Inputs
»Pferd” ist. Das Gehirn kann Pferde mit Kiihen nur aufgrund solcher Top-down-
Effekte verwechseln. Auf der Ebene der Fodorschen Beschreibung kommen diese
Effekte in der asymmetrischen kausalen Beziehung zwischen der Reprdsentation
und dem sensorischen Inputs zum Ausdruck. Obwohl die Diskussion des Fodor-
schen Ansatzes sich im Wesentlichen auf sogenannte ,,propositionale Einstellun-
gen® bezieht (wie glauben, hoffen, wiinschen, dass etwas passiert), betrifft sie doch
eher einen Sonderfall des allgemeineren Problems der ,,Verankerung® von Symbo-
len im Gehirn (symbol-grounding problem; Harnad, 1990; siehe auch Searle, 1980;
Dennett, 1987).

Fiir jeden Gedanken (jedes mentale Ereignis) tiber irgendetwas in der Welt muss
dieser (dieses) letztendlich aus ,primitiven Elementen“ (primitivies) zusammenge-
setzt sein, die sich untrennbar auf Objekte oder Ereignisse in der Auf3enwelt bezie-
hen. Die Eigenschaften, aufgrund derer diese primitiven Elemente solche Beziige
herstellen, sind kaum zu identifizieren; Fodors asymmetrische kausale Abhdngigkeit
ware ein neuer Kandidat. Davon einmal abgesehen, bleibt das Problem, wie die phy-
sikalischen Eigenschaften, die ein Muster neuronaler Aktivitdt im Gehirn erzeugen
konnen, mit der Fahigkeit, ein Objekt der Welt zu reprdsentieren, eine offene Frage.
Eine mo6gliche Antwort sei im Folgenden skizziert.

Bilder reprédsentieren durch Ahnlichkeit: Es miissen Isomorphismen bestehen
zwischen (mentalen oder neuronalen) Transformationen von Bildern und den phy-
sikalischen Transformationen der Objekte, die sie darstellen. Dieser Vorschlag wird
durch Befunde der Neuroanatomie gestiitzt. Fiir grof3e Bereiche des gesamten Gehirns
gilt eine ,,Somatotopie“: Neuronale Reprasentationen kartieren Abmessungen von
dem, was sie reprasentieren. Die sensorischen Cortices, alle motorischen Cortices
und viele ihrer thalamischen Projektionskerne zeigen neuronale Aktivitdt in einer
topographischen Organisation, die mit der Form der Dinge kompatibel ist, wie wir sie
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in der AufBenwelt erfahren. Die neuronale Organisation dieser kortikalen Regionen
spiegelt die Art und Weise wieder, in der das, was sie reprisentieren, uns erscheint?.

Ahnlichkeiten in den genannten Strukturen gibt es auf drei Ebenen: Die neuro-
nalen Karten weisen eine topographische Struktur auf, die dhnlich der Struktur der
psychischen Empfindungen eines Objekts im Wahrnehmungsraum ist. Beide wiede-
rum sind dhnlich einigen Aspekten der tatsdchlichen Struktur der durch das Sinnes-
organ aufgenommenen Eigenschaften des reprasentierten Objekts. Wir glauben, dass
Isomorphismen zwischen den Eigenschaften von neuronalen, mentalen und exter-
nen Ereignissen einen sehr allgemeinen Befund darstellen: Es gibt Ahnlichkeiten in
der Zeitstruktur (z. B. Entladungen im auditorischen Nervengewebe kénnen zeitlich
korrelieren mit Amplitudendnderungen im Ohr); in der Funktionsstruktur (Verben
werden in Bereichen des Gehirns reprasentiert, die mit motorischen Aktionen in
Beziehung stehen; Substantive werden in anderen Regionen dargestellt); und in der
Raumstruktur (Topographie). Topographische Ahnlichkeiten lassen sich am einfachs-
ten begreifen; das rdumliche Sehen ist ein deutliches Beispiel. Die visuellen Corti-
ces enthalten topgraphische Karten des Ortes eines Reizes in der Welt auerhalb von
uns. Benachbarte Reize in der Aufienwelt werden durch Aktivitdt in benachbartem
Hirngewebe dargestellt und andere Reize, z. B. unterschiedliche Farben, in jeweils
anderen Bereichen im Gehirn. Mit anderen Worten, die rdumlichen Beziehungen von
Beriihrung, Nachbarschaft oder deutlicher Trennung, die zwischen den Objekten in
der Aufienwelt bestehen, gelten auch zwischen den neuronalen Reprdsentationen
dieser Objekte. Folglich zeigen unsere visuell empfundenen Bilder dhnliche Bezie-
hungen untereinander: Ein Objekt in einer bestimmten Position in der Auf3enwelt
wird in einem korrespondierenden hirnanatomischen Ort dargestellt, und das dortige
Hirngewebe generiert eine visuelle Empfindung, die in Bezug auf die rdumliche Lage
invariant ist.

Zwingende Beispiele kommen auch aus den sehr gut verstanden sensorischen
Cortices von Tieren. Die Schleiereule berechnet eine neuronale Karte des Hérraumes
im Mittelhirn (Konishi et al., 1988). Fledermé&use synthetisieren in ihrem auditori-
schen Cortex neuronale Karten iiber Abstand und Relativgeschwindigkeit von Zielen
(Nachtigall und Moore, 1988; Lieber et al., 1993). In beiden Fallen sind allerdings die
zur Verfiigung stehenden Signale in der Peripherie nicht rdumlich topographisch
(binaurale Zeit- und Intensitdtsunterschiede fiir die Eule, Echoverzogerungen und

2 Soweit uns bekannt, war Roger Shepard (1989) mit seinen Experimenten iiber Rotationstransforma-
tionen visueller Vorstellungsbilder der erste, der explizit auf diesen Zusammenhang hinwies (s. auch
Merzenich et al., 1988; Georgopoulos et al., 1989, 1993; Kosslyn et al., 1993). Folgerungen aus diesen
Ideen und eine weitergehende Diskussion iiber die Unterscheidung zwischen kartierten Reprdsenta-
tionen, die bewusste Erfahrungen darstellen, und anderen Reprédsentationen, die das nicht tun, sind
ausfiihrlich von Damasio (1994) beschrieben. Im Allgemeinen ist die Anzahl der Dimensionen der
Parameterrdume, die abgebildet sind, viel grofler als die Dimensionalitit der Cortexfliche (zweidi-
mensional), was zu diskontinuierlichen Hirnkarten fiihrt (vgl. Durbin und Mitchison, 1990).
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Dopplerverschiebungen fiir die Fledermaus). Um neuronale Karten zu erzeugen, die
die raumlichen Beziehungen der auditorischen Objekte buchstdblich ,reprasentie-
ren”, miissen Eulen und Fledermduse zeitliche und Amplituden-Informationen der
Reize iibersetzen in topographische Aktivitatsmuster im Nervengewebe. Abschlie-
Bend sei darauf hingewiesen, dass alle Untersuchungen zur neuronalen Topographie
im Gehirn auf einer grob makroskopischen Scala beruhen. In vielen Fillen zeigt eine
mikroskopische Untersuchung, dass es eine strenge Topographie nicht gibt (siehe
z. B. Schieber und Hibbard, 1993).

Obwohl neuronale, mentale und externe Strukturen auf diese Weise kovariie-
ren, sind nur neuronale und mentale Ereignisse deckungsgleich. Externe Realitdt
enthdlt jedoch mehr: Viele Ereignisse konnen wir nicht reprdsentieren, da wir sie
nicht registrieren kénnen, wie zum Beispiel UV-Licht, das Bienen sehen kénnen,
oder kurzwellige Gerdausche, die Fledermause horen konnen, oder elektrische Felder,
die Fische mit Elektrorezeptoren fiihlen kénnen, und so weiter. Doch auch die exter-
nen Dinge, die wir reprdsentieren, beruhen zumeist auf gedanklichen Naherun-
gen; so sind raumliche Lage und Gestalt von makroskopischen Objekten, wie wir
sie erfahren, Newtonsche Naherungen, die sich nicht bewahrheiten in der mikro-
skopischen quantenmechanischen Beschreibung dieser Objekte. Aus evolutionarer
Perspektive scheint es, dass neuronale und mentale Reprdsentationen sich genau
in denjenigen Dingen entsprechen, die der Organismus fiir das Uberleben wissen
muss. Dann aber miissen die objektiven Eigenschaften, die unser Nervensystem den
Objekten zuschreibt, wahrheitsgetreue Beschreibungen dieser Objekte sein — sonst
konnten wir uns nicht weiterentwickelt haben —, aber sie miissen keine vollstandi-
gen Beschreibungen sein.

Der Reichtum und die Vielseitigkeit unserer Erfahrung der Welt benétigen jedoch
mehr als nur eine hirntopographische Darstellung von Eigenschaften des externen
Reizes. Sie erfordern auch, dass diese Darstellung mit anderen neuronalen Prozessen
verkniipft wird, um eine ganzheitliche Erfahrung eines Szenarios zu erhalten. Einer
von uns (Damasio, 1989a, b) hat dafiir einen theoretischen Rahmen entwickelt in
Form der Vorstellung, dass neuronale Verarbeitung auf vielen ineinander geschach-
telten Systemebenen erfolgt. Dieser Zugang beschreibt ein Bild, in dem die topogra-
phische Reprdsentation in sensorischen und motorischen Cortices an einem neuro-
nalen Netzwerk beteiligt ist, das viele neuronale Regionen hoherer Ordnung umfasst.
Die Hierarchie von Vorwirtsschleifen (Feedforward) in einer solchen neuronalen
Informationsverarbeitung hat eine weit verteilte Struktur (siehe z. B. Felleman und
van Essen, 1991); dariiber hinaus bieten h6here Regionen ein umfangreiches Feed-
back, das insgesamt ein eng gekoppeltes, dynamisches System mit einer detaillierten
zeitlichen Struktur ergibt. Die Funktion héherer Hirnregionen, wie temporaler und
frontaler Assoziationscortices, besteht in der Verkniipfung neuronaler Aktivitdt von
ganz verschiedenen Arealen, so dass die resultierende Verbundaktivitat eine Erfah-
rung umfasst, an der viele Objekte und Ereignisse beteiligt sind, jeweils mit vielfa-
chen Eigenschaften, Werten und Verbindungen zu aufgerufenen Gedachtnisinhalten.
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Schmerz ist ein besonders gutes Beispiel fiir ein mentales Ereignis, das die Aktivie-
rung von mehreren neuronalen Reprasentationen erfordert, wie es in diesem Band an
anderer Stelle diskutiert wird.

6.4 Kann die Struktur neuronaler Ereignisse
sensorische Empfindungen erkldren?

So viel zum Begriff Reprdsentation. Wahrend viele bewusste Ereignisse auch repra-
sentationale Ereignisse sind, sind nicht alle Reprdsentationen notwendigerweise
bewusst, wenn wir auch mit Searle (z. B. 1990) {ibereinstimmen, dass jede mentale
Reprasentation dem Bewusstsein zumindest im Prinzip zugdnglich sein muss. Einige
Philosophen nehmen an, dass Subjektivitét eine der Bedingungen ist, die fiir diesen
Unterschied verantwortlich sind: Bewusste Ereignisse beinhalten Subjektivitdt. Es ist
etwas unklar, was mit diesem Begriff gemeint ist. Thomas Nagel hat versucht, die
Problematik hinter diesem Begriff durch die Frage zu formulieren: ,,Wie fiihlt es sich
an, eine Fledermaus zu sein?“ (Nagel, 1974; die klarste Formulierung des Problems
der Subjektivitit findet sich bei Nagel, 1986). Offensichtlich gibt es einen Unterschied
zwischen objektiven Informationen iiber ein System und den subjektiven Zustdnden
innerhalb des Systems. Das Wissen, das wir haben, wird immer von einem bestimm-
ten Standpunkt aus gewonnen. Im Fall der bewussten Systeme erlaubt uns unser
Standpunkt als Beobachter offensichtlich nicht, Kenntnis dariiber zu erlangen, wie
es ist, das System zu sein, das man beobachtet.

Das Problem sei durch Beispiele erldutert. Eines der besten philosophischen Bei-
spiele stammt von (Jackson, 1982). Jackson fordert uns auf, uns vorzustellen, dass
wir alles wissen, was es iiber das Gehirn zu wissen gibt. Er beschreibt eine brillante
Neurowissenschaftlerin namens Maria, die uns genau sagen kann, was im Gehirn
von Menschen passiert, wenn sie einen roten Sonnenuntergang sehen, den Duft einer
Rose riechen, eins von Bachs Brandenburgischen Konzerten héren oder Schmerzen
fiihlen. Sie beschreibt all dies mit den korrekten neuronalen Prozessen, obwohl sie
— so das Beispiel von Jackson — geboren und aufgewachsen ist in einem Raum, der
nur schwarz und weif3 enthalt. Sie kann mit der Au3enwelt sprechen, schaut Fernse-
hen und arbeitet an ihrem Computer-Terminal, aber ihre Bildschirme zeigen Bilder
nur in schwarz und weif3. Jacksons Gedankenexperiment fordert uns nun auf, uns
vorzustellen, was wohl passiert, wenn Maria ihren schwarz-weifien Raum verlassen
konnte und zum ersten Mal in ihrem Leben einen wirklichen roten Sonnenuntergang
sieht. Hatte sie damit etwas Neues gelernt? Sie wusste schon, was es bedeutet, einen
Sonnenuntergang zu sehen: Sie wusste, was im Gehirn von Menschen passiert, wenn
sie rote Sonnenuntergidnge sehen. Aber man meint doch, dass sie jetzt etwas Neues
kennen lernen miisste, das sie bisher nicht wusste: Nachdem sie die Erfahrung eines
Sonnenunterganges gemacht hatte, weif} sie jetzt, wie es sich anfiihlt, die Farbe Rot
zu sehen. Das Beispiel ldsst uns vermuten, dass die mentale, psychische Erfahrung,



6.4 Kann die Struktur neuronaler Ereignisse sensorische Empfindungen erkliren? =—— 85

die Farbe Rot zu sehen, nicht dasselbe ist wie ein bestimmtes neuronales Ereignis im
Gehirn.

Wir brauchen eigentlich gar nicht Jacksons Gedankenexperiment, um das zu
verstehen: Nehmen wir an, dass ein Geschmack oder ein Geruch auftritt, den wir
noch nie erlebt haben. Wiirde selbst eine beliebig grof3e Menge von Wissen iiber das
Geschmacks- oder Geruchssystem es uns ermoglichen zu wissen, wie sich der neue
Reiz anfiihlt, ihn tatsdchlich zu schmecken oder zu riechen? Ganz sicher nicht! Man
ware zu dem Schluss genotigt, dass das, was im Gehirn geschieht, uns in der Tat nicht
dariiber unterrichten kann, was es iiber meinen Geist, mein Fiihlen zu wissen gibt,
und zwar nicht einmal im Prinzip.

Es gibt jedoch Probleme mit dieser Schlussfolgerung. Der Philosoph Dennett
hat argumentiert, dass die Voraussetzung irrefithrend ist, dass man ,,alles” weif3,
was es iiber das Gehirn zu wissen gibt (siehe z. B. Dennett 1991, S. 398). Was konnte
das bedeuten? Wenn es heif3en soll, dass wir alles wissen, also auch, wie es ist, ein
bestimmtes bewusstes neuronales Erleignis zu haben (zum Beispiel rot zu sehen oder
den Duft einer Rose zu riechen), gibt es kein Problem. Intuitiv scheint es also nach-
vollziehbar, dass eine hinreichende Menge von Wissen aus den Neurowissenschaften
auch diese Art von Informationen prinzipiell enthalten kénnte. Dennoch warnt uns
Dennett, dass Intuitionen keine gesunde Grundlage fiir Gedankenexperimente dieser
Art sind.

Hier ist eine andere Antwort, und die bevorzugen wir: Es gibt in der Tat einen
Unterschied zwischen unserem Wissen, wie es ist, eine Farbe zu sehen, und dem neu-
rophysiologischen Wissen, was im Gehirn passiert, wenn wir eine Farbe sehen. Dieser
Unterschied ist gar nicht so geheimnisvoll, wie es zundchst scheint. Er betrifft die Dif-
ferenz zwischen einem Ereignis und seiner Beschreibung. Was in Marias Gehirn beim
Sonnenuntergang passiert, ist in den beiden Fallen ganz unterschiedlich. Im ersten
Fall verfiigt sie iiber eine neurophysiologische Beschreibung, was passiert, wenn wir
rot sehen. Im zweiten Fall sind ihr visueller Cortex und die damit verbundenen neu-
ronalen Strukturen richtig eingestellt, so dass sie tatsdachlich rot sieht. Im ersten Fall
kann sie nur dann so etwas wie rot sehen, wenn sie sich dazu bringt, zu halluzinie-
ren. Die einfache Schlussfolgerung ist, dass die Kenntnis der bewussten neuronalen
Ereignisse nicht analog ist zur Kenntnis von irgendwelchen unbewussten Ereignissen.
Wenn wir alle physikalische Information iiber einen Felsen haben, oder iiber einen
spinalen Reflex, dann ist das alles, was dariiber gewusst werden kann. Doch auch
wenn wir alle physikalische (externe) Information iiber jemanden haben, der einen
roten Sonnenuntergang sieht, ist das nicht alles, es fehlt dessen subjektive Erfahrung.
Es ist nicht die Menge an Information, die den Unterschied macht, sondern vielmehr
besteht der Unterschied darin, dass Bewusstsein einen anderen Zugang darstellt,
Informationen zu behandeln. Dieser ermdglicht uns — unter anderem —, Beziehungen
zwischen vielen Dingen gleichzeitig zu untersuchen (vgl. Baars, 1988). Vermutlich
bestehen die evolutiondren Vorteile des Bewusstseins genau in diesen Verarbeitungs-
fahigkeiten.
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Was genau machen dann einige neuronale Ereignisse zu bewussten Ereignissen?
Zahlreiche neuronale Ereignisse spielen sich im Riickenmark ab, oder drastischer, im
Nervengeflecht des Darms. Diese sind nicht bewusst. Obwohl wir noch nicht genug
iiber das Gehirn wissen, um eine vollstandige Theorie der neuronalen Grundlagen
des Bewusstseins zu entwickeln, finden wir doch einige Spuren. Erstens miissen
bewusste Ereignisse Informationen in einer Weise enthalten, die sie subjektiv machen:
Der Organismus muss sofort wissen, dass er eine Empfindung erfahrt. Zweitens muss
das Gehirn Aktivitdaten in vielen unterschiedlichen Regionen koordinieren. Drittens
muss jede dieser Regionen Informationen enthalten und auf bestimmte Weise verar-
beiten. In Hinblick auf die letzten beiden Punkte haben wir vorgeschlagen, dass die
folgenden Merkmale notwendig sind, um ein Ereignis bewusst zu machen (Damasio,
1989a, b):

1. Es muss eine hinreichend grof3e Anzahl von Neuronen beteiligt sein.

2. Neokortikale Strukturen miissen dazu gehoren.

3. Es muss eine Ebenen-iibergreifende integrative Kausalstruktur in Form von Auf-
warts- und Abwarts-Schleifen (s. oben) vorhanden sein.

4, Die Aktivitat aller Strukturen, die zu einem Bewusstein erzeugenden Ereignis
fithren, muss zeitlich kohirent (zeitlich korreliert) sein.

Diese Ansichten stehen in Einklang mit dem, was wir aus den Neurowissenschaften
wissen.

Ad 1: Das Gehirn benutzt raumlich verteilte Darstellungen auf der Basis von Zell-
verbinden statt lokaler Darstellungen, die auf ,,GroBmutter Neuronen’® basieren.

Ad 2: Die neokortikalen Hirnstrukturen, denen wir am ehesten Bewusstsein
zuschreiben, sind daran beteiligt sind.

Ad 3: Das Gehirn stellt ein dynamisches System mit einer sehr groflen Anzahl
von Riickkopplungsschleifen dar, so dass der Fluss von Informationen nicht nur in
einer Richtung, sondern bidirektional verldauft. Damit erhalten wir ein Bild von einem
hochgradig vernetzten System. Es enthdlt viele multidirektionale Verkniipfungen,
und seine Eingangs- und Ausgangswege sind klein im Vergleich zu seiner internen
Vernetzung. Als Ergebnis ist die Dynamik des Systems im Wesentlichen ,, kreativ® und
nicht ,,reaktiv®: Das Gehirn ist immer ,,On“; ein Input verdandert die Aktivititsmuster,
er initiiert sie nicht. Wie der Leser sicher schon erraten hat, lassen uns diese Fakten

3 Der Begriff ,,GroBmutter-Neuron“ (oder auch ,Master-Neuron®) beruht auf einer hierarchischen Vor-
stellung, nach der die End- bzw. Ausgangsstufe einer neuronalen Verrechnung von wenigen Hirnneu-
ronen beherrscht wird, die genau die erforderliche Information (zum Beispiel das Bild der Gromut-
ter) enthalten. Werden diese Neurone durch die einlaufende Information erreicht, werden sie aktiv,
und damit erkennt man die Grofimutter. Ein anderes Beispiel ist das Masterneuron, das auf genau die
Korpertemperatur getrimmt ist (z. B. 37 °C), um die herum Thermoregulation erfolgt. Bei niederen
Tieren mit wenigen Neuronen hat man solche Masterneurone gefunden (Einfiigung Hrsg.).
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iiber das Gehirn daran zweifeln, ob herkdmmliche Computer in der Lage sind, ein
entsprechendes Analogon zur Verfiigung zu stellen.

Eine kurze Darstellung der Informationsverarbeitung in denjenigen Hirnarealen,
iiber die wir am meisten wissen, ndmlich im visuellen System, soll das Bild verdeut-
lichen, das uns vorschwebt. Die Netzhaut fiihrt zu vielen zentralen Projektionen, von
denen die Hauptkomponente zum Thalamus geht, und von dort weiter zum priméaren
visuellen Cortex V1, in dem die visuellen Informationen nur abgebildet werden. Nach
Vorverrechnung der immensen Informationen fiihrt der weitere Weg vom primaren
Cortex parallel und hierarchisch iiber etwa sechs Ebenen hinweg (Felleman und van
Essen, 1991) zu kortikalen Arealen héherer Ordnung (V2 bis V5 und weiter). Letztlich
endet die visuelle Information in Strukturen, wie dem Hippocampus, der Amygdala
oder dem frontalen Cortex (s. den Beitrag von Gerhard Roth). Diese Strukturen bilden
sozusagen Scheitelpunkte der hierarchischen Verarbeitung; doch Lasionen in ihnen
16schen nicht die Wahrnehmung, Empfindung oder das Bewusstsein iiber die visuell
erhaltenen Vorgdnge aus. Das liegt daran, dass der Informationsfluss im Wesentlichen
multidirektional und vielfach verteilt verlduft, also anders als es ein einfaches hierar-
chisches Verarbeitungsschema vorsehen wiirde. Das Bild eines Informationsflusses
von Station zu Station in einem hierarchischen Schema entspricht in keiner Weise
dem komplexen Geschehen, wie das Gehirn Information behandelt. Auf den héchs-
ten Ebenen bricht jede Hierarchie zusammen. Zum Beispiel sind Cingulum, frontale
und parietale Cortices in einem Netzwerk von interdigitierenden Zellkolumnen oder
alternierenden Schichten verbunden, die jede Feedforward oder Feedback-Architektur
zunichtemacht (Selemon und Goldman-Rakic, 1988). Auch ein grof3er Teil der neurona-
len Konnektivitat im limbischen System trotzt jeder einfachen Kategorisierung.

Die Bedeutung von Riickkopplungsmechanismen wird durch den Nachweis von
Neuronen mit komplexen Reaktionseigenschaften selbst auf niedriger Ebene ver-
deutlicht: V4 und der inferiore temporale visuelle Cortex enthalten Neurone, deren
Antworten durch Zuwendung der Aufmerksamkeit beeinflusst werden (Moran und
Desimone, 1985). Das Verhalten hyperkomplexer Zellen end-stopping in V1 wird
durch Lasion in einer weit {ibergeordneten Struktur, namlich dem Claustrum, ein-
geschrankt. Feedback kommt von vielen Orten: Nahezu alle Verbindungen zwischen
den visuellen Arealen sind reziprok (wenn auch verschiedene Schichten an Feedfor-
ward- oder Feedback-Mechanismen beteiligt sind). Es gibt indirekte Verbindungen
fiir ein Feedback iiber thalamische Schaltstationen (z. B. retikuldre Kerne) oder iiber
die Amygdala (die zu allen visuellen Arealen einschlieflich V1 zuriick projiziert). Ein
weiteres Beispiel fiir die Einwirkung durch Riickkopplung ist die Aktivierung von
V1 bei visueller Erinnerung mit geschlossenen Augen (Damasio et al., 1993; Kosslyn
et al., 1993). Niedrigere neuronale Regionen im visuellen System, wie V1, kénnen
durch héhere Regionen auch direkt angesteuert werden (Mignard und Malpeli, 1991).
Solche Architekturen fithren zu einer sehr komplexen zeitlichen Struktur der neu-
ronalen Aktivitdt, die durch den sensorischen Input ausgelost wird. Andererseits
machen sie jeden Versuch, den Informationsfluss im Gehirn zu verfolgen, schwierig.
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Die zweite wichtige Funktion neuronaler Konnektivitat zeigt sich bereits auf der
Ebene des einzelnen Neurons: Konnektivitdt ist sparlich und verteilt. Nehmen wir
wieder ein Neuron im primdren visuellen Cortex als Beispiel: Die thalamische Verbin-
dung zu diesen Neuronen betrdgt nur etwa 20 % der Gesamtmenge exzitatorischer
Eingédnge, die im wesentlichen cortico-kortikal sind, also von anderen Cortexarealen
stammen (z. B. Douglas und Martin, 1991). Auflerdem sind die Verbindungen zwi-
schen diesen Neuronen schwach, haben nur wenige Synapsen. Zum Vergleich: Eine
kortikale Pyramidenzelle empfangt Zehntausende von Inputs, aber das Neuron in V1
erhdlt von thalamischen oder kortikalen Neuronen allenfalls 1 bis 2 Inputs. Somit ist
nicht nur die Aktivitdt in einem einzigen Neuron (oder auch in ein paar hundert Neu-
ronen) im Allgemeinen unzureichend fiir die Erzeugung von Bewusstsein, sie geniigt
auch nicht, um andere Neurone im Gehirn zu aktivieren (obwohl es Ausnahmen von
dieser Regel geben kann, z. B. in solchen visuellen Hirnarealen, die visuelle Bewe-
gungen verarbeiten).

Diese Beispiele erlautern die notwendigen Voraussetzungen fiir das Entstehen
von Bewusstsein, wie sie vorstehend unter 1. bis 3. aufgezdhlt wurden. Viele neokor-
tikale Neurone miissen in einem grof} angelegten, vieldirektional verbundenen Netz-
werk tdtig sein.

Ad 4: Von grofler Bedeutung ist die zeitliche Kohdrenz der Aktivitdten in einem
solchen Netzwerk. Unterstiitzt wird diese Behauptung durch Studien zum sogenann-
ten Bindungsproblem. Es hat sich herausgestellt, dass ein Weg zur Losung dieses
Problems durch den Befund gewiesen wird, dass zahlreiche Neurone, die Informa-
tionen {iber verschiedene Merkmale desselben Objekts oder Ereignisses verarbeiten,
voriibergehend synchron und phasengleich feuern (von der Malsburg und Schneider,
1986; Eckhom et al., 1988; Singer et al., 1990; Engel et al., 1991; Bressler et al., 1993; fiir
einen Uberblick siehe Stryker 1991). Auf diese Weise kdnnten Hirnregionen héherer
Ordnung die verschiedenen Merkmale eines Objekts zusammenbinden. Anderen-
falls wiirden wir in einem komplexen Szenario, das aus mehreren Objekten zusam-
mengesetzt ist, nicht wissen, welche Funktionen (Farben, Formen, etc.) mit welchen
Objekten (Apfel, Banane, Orange, etc.) zusammengehen. Ein gleicher L6sungsansatz
wurde fiir den Mechanismus der Erinnerung an Ereignisse vorgeschlagen (Damasio,
1989a, b).

Zwar gibt es mittlerweile Beweise dafiir, dass synchrones Feuern rdumlich
getrennter Hirnareale Ausdruck fiir ein Zusammenbinden der verschiedenen Merk-
male von Objekten innerhalb des visuellen Systems bedeutsam sein kann, doch ist
weit weniger Kklar, ob dieses Verhalten zu Bewusstsein fiihrt. (Koch und Crick, 1991)
haben argumentiert, dass synchrone Schwingungen die Grundlage fiir Bewusstsein
darstellen. Aus ihrer Sicht wird ein Ereignis bewusst, wenn es synchrones Feuern
einer sehr grof3en Anzahl der richtigen Neurone in den richtigen Strukturen generiert.
Was die richtigen Neurone und richtigen Strukturen sind, ist allerdings eine offene
empirische Frage. Folglich steht diese Hypothese auf wackeligen Fiif3en; es ist damit
auch nicht geklart, warum Synchronizitdt wesentliche Voraussetzung fiir Bewusstsein
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sein muss. Bei allen Theorien des Bewusstseins miissen wir uns immer wieder fragen:

Was sind die notwendigen und was sind die hinreichenden Bedingungen? Akzeptieren

wir, dass neuronale Synchronie ein Mittel ist, mit dem das Gehirn das Bindungspro-

blem 16st. Dann ist die Feststellung, dass Synchronizitidt zu Bewusstsein fiihrt, nicht
tiefgreifender als die Feststellung, dass ein Gehirn Bewusstsein haben kann. Ist Syn-
chronizitat hinreichend fiir die Entstehung von Bewusstsein? Vermutlich nicht: Wenn
wir einen Ton horen, geraten sehr viele Axone im achten Hirnnerv (N. acusticus) in
synchrones Feuern. Ahnlich zeigen die Neurone im Thalamus und Hippocampus, wie
iiberhaupt im ganzen Gehirn, massive synchrone Entladungen wahrend eines epi-
leptischen Anfalls. Sind synchrone Schwingungen notwendig fiir Bewusstsein? Wenn
man diese Frage bejaht, macht man alle Gehirnzustande zu unbewussten, in denen
die Aufmerksamkeit niedrig ist, oder vielleicht auch zu solchen Zustinden, in denen
man traumt. Diese Bedingung wiirde alle Formen von Bewusstsein ausschlief3en, die
das Bindungsproblem auf andere Weise als durch phasengleiche Synchronizitdt 16sen.

Wir haben einige der dynamischen und architektonischen Merkmale diskutiert,
die Gehirne und ihre Systeme aufweisen sollten, um bewusste Empfindungen zu erzeu-
gen. Doch lassen diese Merkmale, die die neuronalen Grundlagen fiir Bewusstsein
beschreiben kénnen, eine Reihe von ratselhaften Fragen offen. Wir begannen diesen
Abschnitt mit dem Problem der Subjektivitdt. Wie kann das neuronale Gebilde, das wir
entworfen haben, den subjektiven Charakter der bewussten Ereignisse erklaren?

Ein Bestandteil der Subjektivitat scheint der Bezug des mentalen Inhaltes des
Ereignisses zu seinem Eigner zu sein, zu der Person also, die dieses Ereignis erfahrt.
Wenn Sie Thren Daumen mit einem Hammer getroffen haben, ist der entstehende
Schmerz Thr Schmerz und der getroffene Daumen Ihr Daumen. Dieser Selbstbezug ist
eine entscheidende Eigenschaft dafiir, wie es sich anfiihlt, Schmerzen zu haben, oder,
ein anderes Beispiel, bei Sonnenuntergang die Farbe Rot zu sehen. Aus unserer Sicht
ist fiir eine solche Erfahrung eine neuronale Umsetzung des Konzepts des ,,Selbst*
erforderlich. Wir vermuten, dass eine aktive Reprdsentation ein subjektives mentales
Ereignis erzeugt, wenn sie an einem verteilten neuronalen Ereignis teilnimmt, das
folgenden Merkmale aufweist:

1. Die aktive sensorische Reprdsentation zeigt, dass etwas mit dem Organismus
geschehen ist, oder dass sich etwas in seiner Umgebung gerdndert hat (sein
Daumen wurde getroffen; die Strahlen eines Sonnenuntergangs trafen in sein
Auge).

2. Es existiert eine Reprasentation des Organismus selbst. Diese Reprdsentation
verteilt sich iiber Gehirnareale, die somatosensorische Informationen verarbei-
ten (wie parietaler Cortex und Insel). Die Reprdsentation des eigenen Korpers
wird im Gehirn ausgearbeitet.

3. Es gibt eine hochgradig verteilte Reprasentation der Geschichte des Organismus,
mit Planen fiir die Zukunft und Beziehungen zu seiner sozialen und physischen
Umwelt. Komponenten einer solchen Selbstreprdsentation sind: autobiographi-
sches Gedachtnis, Erinnerung an Absichten und Plane, Erfolge und Misserfolge,
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aktuelle Informationen {iber die Wechselwirkungen des Organismus mit der
Umgebung sowie Reprasentationen vergangener Kérperzustdnde und Interakti-
onen. Beim Menschen entspricht eine solche Selbstreprasentation dem Bild, wie
wir uns selbst sehen. Dieses Modell wird laufend aktualisiert. Die daran betei-
ligten neuronalen Areale sind die unter Punkt 2 der eingangs aufgefiihrten Liste
genannten Kernkomponenten, zusammen mit nahezu allem neuronalen Gewebe,
das fiir Geddchtnis zustandig ist.

4. Entscheidend fiir Subjektivitit sind die Beziehungen zwischen den unter 1. auf-
gefiihrten Reprdsentationen und denen, die unter 2. und 3. als Organismus —
bezogen beschrieben sind. Das Verkniipfen einer sensorischen Repriasentation
(zum Beispiel in visuellen kortikalen Regionen) mit den korperlichen Représen-
tationen b) und c) macht es moglich, eine Meta-Reprasentation zu konstruieren,
die nicht nur Objekte und Ereignisse in der Aufienwelt erfasst, sondern auch, wie
diese Objekte und Ereignisse auf den Organismus einwirken. Eine solche umfas-
sende Netzwerk-Aktivitdt kénnte einen Bezug auf sich selbst erzeugen und die
mentalen Ereignisse damit subjektiv machen.

6.5 Die Eigenschaften von Bewusstsein

Wir haben zwei Themen hervorgehoben, mentale Reprdsentation und Subjektivitat,
die eine Theorie des Bewusstseins ansprechen muss. Dabei haben wir die grundle-
gende Uberzeugung der Neurowissenschaften iibernommen, dass alle bewussten
Ereignisse neuronale Ereignisse sind, wenn auch nicht alle neuronalen Ereignisse
bewusst sind; wir haben aber nicht fiir diese Uberzeugung pladiert. Neuronale Ereig-
nisse, die bewusst sind, Bewusstsein direkt verursachen oder indirekt zu Bewusstsein
fiihren, sollten also in der Lage sein, Reprédsentation und/oder Subjektivitét zu erzeu-
gen. Weiter miissen zwischen bewussten neuronalen Ereignissen kausale Beziehun-
gen bestehen, so dass eine Person eine Kette von Gedanken entwickeln, eine Abfolge
von Bildern erfahren oder eine Assoziation von Erinnerungen erleben kann. Die Asso-
ziationisten des friihen 20. Jahrhundert waren der Meinung, dass mentale Prozesse
durch Verbindung eines mentalen Zustandes mit dem nachfolgenden Zustand ablau-
fen, also flieBend von einem neuronalen Ereignis zum néachsten iibergehen. Demge-
geniiber verfolgen neuere Vorschlage das Konzept einer ,,Sprache des Denkens®, die
die neuronale Struktur logischen Denkens widerspiegelt (eine Zusammenfassung
findet sich in Fodor, 1987).

Fassen wir also zusammen: Bewusstsein ist eine Eigenschaft von neuronalen
Ereignissen, die:
— Objekte und Ereignisse in der Welt erfassen kann;
— das Gefiihl hervorbringt, wie es ist, ein solches neuronales Ereignis zu haben,
— und die neuronalen Ereignisse kausal miteinander verkniipft, so dass sich
— adaptives Denken und Verhalten ergibt.
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Wir haben unsere Diskussion auf mentale Reprdsentation sowie sinnliche Erfahrung
und Subjektivitdt konzentriert. Mentale Reprdsentation kann an ihrem Ausgangspunkt
physikalische Eigenschaften oder Relationen von neuronalen Ereignissen haben, viel-
leicht so etwas wie strukturelle/funktionelle Isomorphismen mit Markierungen (das
heifdt, kartierte Reprasentation). Auf mechanistischer Ebene kann Représentation als
Ergebnis einer asymmetrischen kausalen Abhdngigkeit der neuronalen Reprdsenta-
tionen von dem Objekt oder Ereignis erklart werden, das sie reprdsentieren. Kausale
Abhingigkeit des Bewusstseins konnte vorliegen aufgrund einer Aufwartsverarbei-
tung von Wahrnehmungsinformation, wahrend die Asymmetrie das Ergebnis einer
Beteiligung des Gedachtnisses darstellen und als Top-down-Effekt gedeutet werden
konnte. Doch nur ein Realist in Bezug auf Intentionalitdt muss diese Eigenschaften
beziehungsweise Relationen annehmen. Unabhdngig von eigenen Ansichten zu
diesem Thema steht aufier Frage, dass neuronale Mechanismen zu einer Zusam-
mensetzung grof3 angelegter neuronaler Netzwerke fiihren, deren Elemente durch
Feedforward- und Feedback-Architekturen miteinander verbunden sind. Eine solche
Zusammensetzung konnte die Produktivitat und Flexibilitdt des Geistes erkldren; das
wird auch von Neurowissenschaftlern so gesehen (vgl. Damasio, 1989a, b). Einfachen
Reflexbbgen fehlen diese Eigenschaften (sie sind starr) und sie sind nicht intentional
(sie wissen nicht wirklich etwas iiber die Welt, sie konnen nur reagieren). Damit wird
das Gedachtnis zu einer entscheidenden Komponente der Wahrnehmung: Mentale
Reprdsentation ist nur méglich, wenn sie auf die ungeheure Information zugreift, die
in den vielfach verteilten neuronalen Netzen fiir Geddchtnis angehauft sind.

Die Erzeugung von sinnlicher Erfahrung und Bewusstsein ist wohl die geheim-
nisvollste Funktion des Bewusstseins, wie sie von Nagel (z. B. 1974) besonders her-
ausgearbeitet wurde. Wir sind {iberzeugt, dass Subjektivitit ein wirkliches Problem
darstellt: Die Erfahrung von gewissen Typen von neuronalen Ereignissen machen
irgendwie deutlich, dass solche Ereignisse ganz bestimmte Qualitdten haben. Wir
vermuten, dass die Erklarung dafiir einen neuen neurobiologischen Bereich erforder-
lich macht, in dem viele Reprasentationen, verteilt iiber weite Regionen des Gehirns,
gleichzeitig aktiv sind. Viele Strukturen scheinen an Empfindungen beteiligt zu sein,
wenn sie nur hinreichend zentral angeordnet sind. Es ist unwahrscheinlich, dass die
Netzhaut oder das Riickenmark zu Empfindungen beitragen, da diese auch in Abwe-
senheit einer Aktivitdt in diesen Geweben auftreten. Und weiter in Richtung Hirn-
rinde: Die Stimulation des visuellen Cortex kann visuelle Empfindungen erzeugen
(unabhéngig von der Aktivitdt der Netzhaut), und das Phinomen des Blindsehens
(s. Beitrag Bromm) deutet darauf hin, dass untere visuellen Cortices notwendig (wenn
auch wohl nicht hinreichend) fiir visuelle Sensationen sind (Brindley und Lewin,
1968; Halgren, 1978; Richer et al., 1991). Obwohl die Fahigkeiten von Blindsight —
Patienten kontrovers diskutiert werden, scheint doch Einigkeit zu bestehen, dass
deren Defizite (fehlende visuelle Empfindung) auf Fehlern im visuellen Cortexgewebe
beruhen. Ein dhnliches Argument gilt auch fiir Patienten mit einer Schadigung des
kortikalen Bereichs V4, der verantwortlich ist fiir die Verarbeitung von Farbsehen:
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Diese Patienten haben keine Empfindungen von Farbe, noch konnen sie sich Farbe
vorstellen (oder in Farbe trdumen). Diese Strukturen sind also notwendig, aber wohl
nicht hinreichend fiir eine bewusste Empfindung.

Verhaltensuntersuchungen zeigen, dass Blindsight-Patienten visuelle Reize
unterscheiden konnen, ohne zu sehen, dass sie da sind, und einige farbenblinde
Patienten konnen Farbtone unterscheiden, ohne Farbe zu sehen. Diese Beispiele
deuten darauf hin, dass in einigen (vielleicht nur pathologischen) Fillen zwischen
Empfindung und Perzeption zu unterscheiden ist. Auf der Seite der Motorik wissen
wir, dass die Stimulation von Motorcortices zu einer Bewegung fiihrt, die jedoch nicht
notwendigerweise bewusst wird; andererseits kann Stimulation des zentralen pra-
motorischen Cortex zu Empfindungen fithren und zur Aufforderung, eine Bewegung
durchzufiihren (Fried et al., 1991).

Schlief3lich miisste eine Theorie des Bewusstseins, wie oben angefiihrt, der
Dynamik des menschlichen Seelenlebens Rechnung tragen — vor allem den Drehun-
gen und Wendungen der Gedanken, die beim Denken auftreten. Physikalisch konnten
die kausalen Beziehungen, die durch anatomische und elektrophysiologische Studien
des Gehirns nachgewiesen wurden, diese Dynamik erkldren. Begriinden, Planen und
Entscheidungsfindung sind die paradigmatischen mentalen Phdnomene, die die
kausale Architektur des Gehirns supervenieren®. Allerdings glauben wir nicht, dass
die Probleme allein durch die Annahme einer rationalen ,,Sprache des Denkens®
geldst werden konnen. Gerade auch Dynamiken, die weniger sprachbezogen sind,
wie zum Beispiel Bauchgefiihle, Intuitionen und Ahnungen, diirften eine entschei-
dende Rolle in der Argumentation in komplexen Bereichen spielen. Argumente und
detaillierte neuropsychologische Belege fiir unsere Position finden sich bei (Damasio
et al., 1991) und eine spétere und vollstiandigere Diskussion bei (Damasio, 1994). Von
besonderer Bedeutung ist die Argumentation im sozialen Bereich, wo die zugrunde
liegenden Mechanismen vermutlich extrazerebrales Gewebe einschlief3en.

Aus der Neuropsychologie wissen wir, dass muskuloskelettale, viszerale und
endokrine Korpersysteme wesentlich zu unseren Begriindungen beitragen; viele
davon entstammen unseren Emotionen oder Gefiihlen. Es kann vielleicht zweckma-
Big sein, die Diskussion iiber Reprdsentation von vornherein auf den sensorischen
Neocortex zu beschrinken. Die Ubertragung solcher Reprisentationsbegriffe auf die
Bereiche des Argumentierens und Denkens erfordert dann aber auch eine Hinterfra-
gung ihres Wertes. Man muss iiber den Neocortex hinausgehen und weitere neuro-

4 Das Problem des freien Willens liegt hier auf der Hand. Auch wenn wir keine vollstandige Losung
haben, ist unsere Ansicht, dass ,,Handlungsfahigkeit“ von der Sichtweise abhdngt: Psychisch be-
schrieben miissen unsere Gedanken und Handlungen frei sein; physikalisch beschrieben miissen sie
deterministisch sein. Der Unterschied kdnnte darin liegen, dass psychologische Gesetze nicht strikt
gelten und keine eindeutigen Prognosen erlauben, wiahrend physikalische Gesetze strikt sind. Das
eigentliche Problem liegt jedoch tiefer und betrifft die Frage, ob mentale Ereignisse kausal wirksam
sind oder nicht. Der interessierte Leser wird auf Heil und Mele (1993) verwiesen.
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nale Strukturen einschlief3en, vielleicht sogar Strukturen, die nicht-neuronal sind.
Unserer Meinung nach mag eine begrenzte Menge von Nervengewebe (z. B. dem Neo-
cortex) geniigen, um Reprdsentation und Subjektivitdt zu entwickeln. Doch das ist
ein statisches Bild. Was wir mit solchen subjektiven Reprasentationen tun und wie
sie sich @ndern, wird von Beziehungen zu Strukturen aufierhalb des Cortex abhén-
gen, von Beziehungen zu Kérperzustdnden, und ohne Zweifel von Beziehungen zum
kulturellen Umfeld.
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Manfred Stockler
7 Gehirn, Bewusstsein und Schmerz -
eine Skizze, wie alles zusammenpassen konnte

7.1 Einleitung

Es gibt Phanomene, zu denen wir ganz unterschiedliche Zugdnge haben. Beim Sehen
einer Rose kann man die physiologischen Vorgdnge im Auge und im Gehirn verfolgen,
wir konnen aber auch unsere innere Erfahrung beschreiben, die wir beim Anblick der
Blume machen. Das fiihrt zu grundlegenden Unterscheidungen wie der von Kérper
und Geist oder, traditioneller ausgedriickt, von Leib und Seele. Eine den Alltagsintui-
tionen nahe stehende Position hat Descartes formuliert: Es gibt in der Welt zwei von-
einander unabhéngige und selbstindige Substanzen, die materielle Welt (res extensa)
und die geistige Welt (res cogitans). Bei einem solchen Dualismus ist es schwierig,
die Phdnomene zu erkldren, in denen, in neuerer Terminologie formuliert, das Physi-
sche und das Mentale offenbar aufeinander wirken (der Schnitt mit dem Messer 16st
einen Schmerz im Finger aus, der Durst ldsst uns zum Kiihlschrank gehen). Solche
Wechselwirkungen sind, jedenfalls auf den ersten Blick, aber auch dann schwer ver-
standlich zu machen, wenn man annimmt (was angesichts der Ergebnisse der Natur-
wissenschaft plausibel ist), dass die physiologischen Vorginge vollstindig durch
Naturgesetze bestimmt sind. Der Bereich des Mentalen, die Welt des Denkens und
der inneren Wahrnehmungen, scheint dann nur ein irrelevantes und kausal unwirk-
sames Beiwerk zu sein.

Schmerzen sind ein besonderes Anwendungsfeld der Philosophie des Geistes.
Die folgenden Ausfiihrungen enthalten keinen eigenen Beitrag zur philosophischen
Diskussion im UmkKkreis der Schmerzen, sie sollen Hintergrundinformationen aus der
Philosophie des Geistes geben, die vielleicht niitzlich sein kénnen, wenn in anderen
Beitrdgen des Buches von Wechselwirkungen zwischen geistigen/mentalen Kraften
und physiologischen Korrelaten oder von neuronalen Mechanismen die Rede ist. Das
ist ja eine traditionelle Rolle der Philosophie: mit begrifflichen Kldarungen und metho-
dischen Analysen den Weg zur Vereinheitlichung des Wissens zu ebnen und damit
auch den interdisziplindren Dialog zu erleichtern.

In meinem Beitrag mdchte ich zeigen, dass es in der gegenwdrtigen Philosophie
des Geistes Ansétze gibt, die versprechen, die verschiedenen widerspriichlich erschei-
nenden Intuitionen verséhnen zu konnen. Ich m6chte dazu aus explizit philosophi-
scher Perspektive den Kern von Positionen skizzieren, die man unter der Bezeich-
nung ,nichtreduktiver Materialismus“ zusammenfassen kann. Der nichtreduktive
Materialismus akzeptiert einerseits die ,\Vollstandigkeit* der Naturwissenschaften:
Alle Naturvorginge sind durch natiirliche Ursachen bestimmt; es gibt keine ,,L6cher*
im Naturablauf, in denen der Geist eingreifen kénnte; es gibt auf fundamentaler
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Ebene keine speziellen, physiologisch nicht fassbaren Lebenskrafte. Andererseits
folgt aus diesem sog. ontologischen Materialismus aber nicht — wie man vielleicht
meinen konnte —, dass es mentale Phdnomene wie Bewusstsein, Absichten, Plédne,
Entscheidungen ,,eigentlich“ nicht gibt, dass sie nur Illusionen sind und man ihnen
keine eigene kausale Wirkung zusprechen kann.

Der nichtreduktive Materialismus beriicksichtigt ndmlich, dass eine Erkldrung
komplexer Phanomene nicht immer nur von der jeweils tieferen Ebene ausgehen
muss. Schmerzen zum Beispiel konnen nicht ausschlief3lich auf der physiologischen
Ebene (d. h. in der Sprache der Neurobiologie) verstiandlich gemacht werden. Die
reduktionistische Forderung, dass alles in der Welt mit Hilfe der fundamentalsten
Theorie, also mit Hilfe der Physik, erklart werden konnen sollte, ist offensichtlich
nicht erfiillbar. Die subjektive Schmerzerfahrung hat neurophysiologische Korrelate,
sie kann aber nicht auf diese reduziert werden. Man braucht zum Verstdndnis von
Schmerz auch die Sprache und die Begriffe, in der die einschldgigen mentalen Erfah-
rungen beschrieben werden. Ich werde skizzieren, warum man deswegen berechtigt
ist, die Existenz und ein ,,Eigenleben“ mentaler Phanomene zu akzeptieren, und wie
man auch eine sog. ,downward causation® rekonstruieren kann, d. h. einen Einfluss
mentaler Ereignisse auf physische Ereignisse.

Einen nichtreduktiven Materialismus kann man schon am Verhéltnis der fun-
damentalen Physik zur Chemie oder zur Biologie veranschaulichen. Schon in der
Chemie werden aus pragmatischen Griinden schichtenspezifische Eigenschaften und
Gegenstdnde eingefiihrt, die in der Sprache der Physik nicht vorkommen und auch
nicht explizit auf diese reduziert werden kénnen. Abschlieflend méchte ich an einigen
Beispielen aus der philosophischen Beschaftigung mit dem Schmerz zeigen, welchen
Beitrag die Philosophie zu den aufgeworfenen Fragen liefern kann. Sie bemiiht sich
einerseits um eine differenzierte Beschreibung der Schmerz-Phanomene und ihrer
Bedeutung fiir die menschliche Existenz. Die Philosophie analysiert aber auch die
unterschiedlichen Methoden der Wissenschaften, die sich mit Schmerz beschiftigen,
und sie stellt allgemeine Fragen: Wie passen die verschiedenen Perspektiven zusam-
men, wie kommt das Bewusstsein in die materielle Welt? Wie konnen wir das, was wir
erfahren, auf das vermutete Mobiliar der Welt zuriickfiihren?

Fiir die Antworten, die ich skizzieren will, kann ich keinen Originalitdtsanspruch
erheben. Meinem Eindruck nach wiirde ihnen vermutlich eine Mehrheit der gegen-
wartigen Philosophen und Philosophinnen zustimmen, die sich mit der Philosophie
des Geistes beschiftigen. Unter den Fachleuten gibt es viele unterschiedliche Vorstel-
lungen dariiber, wie Details dieser Position ausgearbeitet werden miissten. Hier geht
es mir aber vor allem darum, in einige grundlegende Ideen einzufiihren.



7.2 Das Leib-Seele-Problem =— 99

7.2 Das Leib-Seele-Problem

Die Frage, was Bewusstsein ist und wie es mit dem Gehirn zusammenhéangt, wird
in der Philosophie des Geistes untersucht. Die englische Bezeichnung ,,philosophy
of mind“ ist wohl zutreffender. Sie beschaftigt sich mit Phdnomenen, die mit Geist,
Seele oder Bewusstsein zu tun haben. Die Terminologie ist dabei nicht einheitlich
und ich will auch nicht versuchen, die Begriffe zu ordnen, sondern mich dem Vor-
schlag anschlieen, diese Phdnomene ,mental‘ zu nennen®. Der Sache nach geht es
in der gegenwartigen Philosophie des Geistes vor allem um die Frage, wie Leib und
Seele, Kérper und Geist, Gehirn und Bewusstsein zusammenhédngen. Beispiele fiir
mentale Phdnomene sind Gedanken, Meinungen, Absichten, Traume, Stimmungen
wie Heiterkeit, oder Empfindungen wie Zahnschmerz. Beispiele fiir physische Phd-
nomene sind: Bewegungen von Planeten und Elementarteilchen, chemische Reaktio-
nen, Stoffwechselvorginge, Herzschlige, ein Adrenalinstof3, Gehirnstréme, Anderun-
gen im Membranpotenzial oder die Offnung eines Ionenkanals.

Beispiele fiir mentale Eigenschaften sind: frohlich sein, den Duft von frischen
Brétchen wahrnehmen, die Farbe einer roten Rose sehen. Beispiele fiir physische
Eigenschaften sind: eine Masse von 50 kg haben, die Temperatur von 90 °C haben,
lichtempfindlich oder ein Fermion zu sein. Von dem Mentalen nehmen wir iiblicher-
weise an, dass es immateriell ist (z. B. kein Gewicht hat und nicht rAumlich lokalisiert
ist), dass es nur introspektiv (privat) zugédnglich und nicht intersubjektiv {iberpriif-
bar ist. Das Physische (Materielle) ist ausgedehnt, raum-zeitlich lokalisiert, 6ffentlich
zugdnglich und intersubjektiv (z. B. in Experimenten) tiberpriifbar.

Das Mentale und das Physische haben offensichtlich ganz unterschiedliche
Eigenschaften; sie scheinen zwei Welten zu bilden, die voneinander getrennt sind.
Descartes hat entsprechend angenommen, dass es zwei verschiedene Substanzen
gibt, die die Welt der ausgedehnten Gegenstinde (res extensa) und die Welt der den-
kenden Dinge (res cogitans) bilden. Offenbar gibt es aber Wechselwirkungen zwi-
schen dem Mentalen und dem Physischem, wofiir Descartes keine iiberzeugende
Erklarung hatte. Das mechanistische Weltbild des 18. und 19. Jahrhunderts enthielt
dann zusdtzlich die Annahme einer durchgehenden Giiltigkeit von Naturgesetzen, so
dass fiir den Geist (das Mentale) gar kein Platz mehr fiir eine Beeinflussung z. B. der
Korperbewegung zu bleiben schien. Offenbar gibt es aber solche ,,mentale Verursa-
chungen®, also Wirkungen des Mentalen auf das Physische. Wie sind solche mentalen
Verursachungen mit einem naturalistischen Weltbild vereinbar, das annimmt, dass

1 Zur Unterscheidung von ,mental‘ und ,physisch’ vgl. Bieri (1981) S. 2 f: Die Empfindung von Schmer-
zen wiirde man nicht als geistiges Phdnomen auffassen, und einen Gedanken an den Satz des Pytha-
goras wiirde man nicht ,seelisch’ nennen. Deswegen bietet sich die Bezeichnung ,mental‘ an (vgl.
Bieri, S. 25).
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unsere Vorstellungen von Geist und Bewusstsein mit den Ergebnissen der Naturwis-
senschaften zumindest vereinbar sein muss?

Einem grofien Teil der gegenwartigen Diskussionen in der Philosophie des Geistes
liegt ein Problem zugrunde, das man als Trilemma formulieren kann (Bieri, 1981,
S. 51). Jede der drei Aussagen ist fiir sich plausibel, so dass wir an ihr gern festhalten
mochten; doch sie sind nicht miteinander vereinbar:

1. Mentale Phanomene (z. B. Wiinsche) kénnen physische Phanomene (z. B. Kérper-
bewegungen) verursachen.

2. Die physische Welt ist kausal geschlossen (bei physischen Ereignissen gibt es
keine nicht-physischen Ursachen).

3. Mentale Phdnomene sind nicht-physische Phdnomene.

Dabei beschreibt Aussage (1) eine zentrale Alltags-Erfahrung. Aussage (2) gibt ein
Naturbild wieder, nach dem Naturgesetze ausnahmslos gelten und die Theorien der
Physik keine ,,Locher” lassen, in denen nicht-physische Kréfte ihre Wirkung entfalten
konnen. Aussagen (1) und (2) waren vereinbar, wenn mentale Phdnomene physische
Phinomene wiren; dem widerspricht aber Aussage (3). Die Aussagen (1), (2) und (3)
konnen also nicht gleichzeitig wahr sein.

Bei dieser Lage zeichnen sich drei mégliche Losungsansatze fiir das so formu-
lierte Leib-Seele-Problem ab, die jeweils eine der Annahmen aufgeben. Die dualis-
tisch-interaktionistische Lésung gibt die Annahme (2) auf. Die Welt wird in einen
physischen und einen davon unabhéngigen psychischen Bereich geteilt, die mitein-
ander in Wechselwirkung treten kénnen. Dieser Vorschlag entspricht auch unserem
Alltagsempfinden, allerdings folgen ihm in der Philosophie des Geistes nur wenige,
da die Vorstellung einer Wechselwirkung von Mentalem und Physischem nicht zu den
gegenwartigen naturwissenschaftlichen Theorien passt.

Der Epiphdnomenalismus gibt die Annahme (1) auf: mentale Phdnomene haben
also keine Wirkung auf die physische Welt; wohl aber kénnen physische Phdnomene
mentale Phdnomene verursachen. Der Epiphdnomenalismus wird jedoch meist als
unbefriedigend empfunden, weil er den Einfluss von Wiinschen und Absichten auf
unsere Handlungen nicht verstdndlich machen kann. Er dhnelt damit Vorstellungen,
die zuweilen von Neurobiologen geduflert werden, nach denen unsere Handlungen
nicht von Gedanken und Absichten, sondern nur von Gehirnprozessen gesteuert
werden. Die mentale Welt ist dann so etwas wie eine Illusion (deren Niitzlichkeit man
gegebenenfalls noch zeigen miisste).

Materialistische Losungsansitze geben die Annahme (3) auf und behaupten,
dass mentale Phanomene eigentlich auch physische Phdnomene sind. Gegenwartig
werden vor allem diese Losungsvorschldge diskutiert. Sie miissen aber erldautern,
in welchem Sinn mentale Phdnomene physische Phdnomene sein kénnen, obwohl
diese beiden Bereiche uns doch so unterschiedlich erscheinen. Dabei versuchte man
zundchst zu zeigen, dass mentale Eigenschaften und Phdnomene mit physischen
Eigenschaften und Phianomenen identisch sind. Dabei traten grofie Schwierigkeiten
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auf, so dass der Zusammenhang von Mentalem und Physischem offener konzipiert
werden musste. Der gleiche mentale Zustand kann offenbar durch verschiedene phy-
sische Zustande realisiert werden, so dass man nicht in einfacher Weise sagen kann,
dass ein mentaler Zustand (der z. B. durch die Aussage ,,Ich habe Kopfschmerzen*
beschrieben wird) mit einem bestimmten Gehirnzustand identisch ist.

Ein prominenter Vorschlag zur Behebung dieser Schwierigkeiten ist der Funk-
tionalismus. Die materialistische Grundidee, dass Materielles unabhidngig von
anderem existiert, bleibt dabei erhalten. Allerdings werden Beschreibungsweisen
der Welt zugelassen, die mit einem Vokabular arbeiten, das iiber das des Materialis-
mus hinausgeht, und die nicht in einfacher Weise auf die physische Welt reduziert
werden konnen.? Es gibt Dinge, die vor allem physikalisch, z. B. durch ihr Material,
bestimmt sind. Es gibt aber auch Dinge, die durch ihre Funktion bestimmt sind (z. B.
eine Kaffeemaschine oder ein Pendel). Kaffeemaschinen konnen auf unterschiedliche
Weisen gebaut werden und Pendel kénnen aus verschiedenen Materialien bestehen.
Ein prominenter Vertreter des Funktionalismus ist Hilary Putnam. In einem beriihm-
ten Aufsatz aus dem Jahre 1967 kritisiert er die These, dass Schmerzen identisch mit
einem Gehirnzustand sind, und verteidigt seine Auffassung, dass Schmerz ein funkti-
onaler Zustand eines Organismus ist (Putnam, 1967/1975). Vorbild ist dabei ein Modell
des Computers aus der theoretischen Informatik, ndmlich die Turing-Maschine. Dabei
kommt es nicht darauf an, wie ein Rechenschritt genau materiell realisiert wird;
wichtig allein ist das Ergebnis, zum Beispiel, dass bei der Angabe zweier Zahlen das
korrekte Ergebnis der Summe der beiden Zahlen angezeigt wird.

Der Funktionalismus unterstellt, dass mentale Zustinde funktionale Zustidnde
sind, die durch ihre kausale Rolle charakterisiert sind: durch das, was sie auslost
(Input), und durch das, was sie bewirken (Output). Die Grundlage fiir mentale Pro-
zesse ist danach keine eigene geistige Substanz, sondern eher so etwas wie ein
Prozess, der in einem bestimmten Kontext etwas bewirkt. Wenn ein Computer Zahlen
addiert, werden Eingabezustidnden (Zahlen und das Pluszeichen) die passenden Aus-
gabezustdnde (die Summe der zu addierenden Zahlen) zugeordnet. Dabei arbeitet der
Computer mit elektronischen und mechanischen Bauteilen und benétigt keine Geist-
substanz.

Die verschiedenen Spielarten des Funktionalismus haben sich als fruchtbhar
erwiesen und daher viele Anhinger (vgl. Beckermann, 2008, Kap. 6). Attraktiv an
dieser Position ist, dass man am Beispiel des Computers sehen kann, wie physika-
lisch bestimmte Vorgénge zugleich auch Regeln der Arithmetik befolgen konnen. Zur
Verfolgung eines Ziels auf hoherer Ebene, auf der zum Beispiel Absichten oder mathe-

2 Eine gut verstdndliche Einfiihrung in Fragestellungen und Ergebnisse der Philosophie des Geistes
gibt Teichert (2006). Beckermann (2008) stellt die vielfdltigen Versuche, mentale Phidnomene und
Eigenschaften auf physische Phanomene und Eigenschaften zuriickzufiihren, mit ihren Erfolgen und
Schwierigkeiten sehr genau und aufschlussreich dar.
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matische Regeln ins Spiel kommen, miissen also nicht die Gesetze der Physik auf3er
Kraft gesetzt werden. Es gibt aber auch Probleme, z. B. die Erkldrung bestimmter
Charakteristika unseres Bewusstseins, die nicht durch kausale Relationen, sondern
durch den Erlebnischarakter bestimmt sind, worauf nachfolgend nédher eingegangen
wird.

7.3 Schwierigkeiten der Naturalisierung des Bewusstseins

Es gibt zwei Charakteristika von mentalen Zustdnden, die es besonders schwer
machen, sie als physische Zustdnde aufzufassen: Die Intentionalitdt und der pha-
nomenale Charakter. Unter Intentionalitidt versteht man, dass mentale Zustinde
sich in der Regel ,auf etwas beziehen’, ,auf etwas gerichtet sind‘. Die Hoffnung des
Trainers, dass sein Verein nicht aus der Bundesliga absteigt, ist auf etwas gerichtet,
hat etwas zum Inhalt, was selbst nicht mental ist. Der Gedanke an ein Glas Rotwein
ist auf etwas gerichtet, was aufierhalb der Welt der Gedanken liegt. Doch anders als
noch Franz Brentano dachte (vgl. Beckermann, 2008, S. 291) sind nicht alle menta-
len Zustdnde intentional. Stimmungen wie Heiterkeit und Melancholie mégen einen
Anlass haben, sind aber nicht notwendigerweise auf etwas gerichtet.

Es gibt verschiedene Ansdtze zu einer naturalistischen Theorie der Intentiona-
litdt, d. h. verschiedene Versuche zu zeigen, wie physische Systeme zu Zustanden
kommen konnen, die bestimmte Inhalte oder Bedeutungen oder allgemein seman-
tische Eigenschaften haben (vgl. Beckermann, 2008, Kap. 12). Dazu gibt es kausale
Theorien, die oft mit der Vorstellung einer Reprdsentation arbeiten. Im Teleofunkti-
onalismus wird versucht, die Relation zwischen mentalen Zustdnden und dem, was
sie reprasentieren, durch die biologische Funktion eines intentionalen Zustands zu
erkliren. So ist es fiir das Uberleben der Frésche wichtig, dass ihr Fangmechanismus
die Beute, Fliegen, und deren Lage in der Umwelt reprasentiert.

Die Abfolge von intentionalen mentalen Zustanden folgt oft (z. B. beim Argu-
mentieren) semantischen Regeln und bestimmten Rationalitdtsprinzipien, so dass
die Parallelitdt von physischen Kausalzusammenhdngen und logischem Schliefien
erklart werden muss. Wir kénnen dazu auf Computer verweisen, die ausschlie3lich
nach den Regeln der Physik und Elektrotechnik funktionieren, und dennoch ,,richtig*
addieren und sogar sehr gut Schach spielen kénnen. Die Diskussion um physische
Erklarungen intentionaler Zustdnde ist komplex und kann nicht in wenigen Sitzen
zusammengefasst werden (Beckermann, 2008, S. 291-404). Festhalten kann man
wohl, dass es vorstellbar ist, wie komplexe Systeme in Zustinde kommen kénnen, die
intentionale Eigenschaften haben.

Erwdhnt werden soll Daniel Dennetts Theorie aus den 1970er-Jahren, nach der
Intentionalitdt nicht eine eigene Tatsache, sondern eher eine Erklarungsstrategie
darstellt (s. Beckermann, 2008, Kap. 11). Das Verhalten jedes hinreichend komplexen
Systems kann danach in drei verschiedenen ,,Einstellungen® erkldrt und vorausgesagt
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werden: in physikalischer, in funktionaler und in intentionaler Einstellung. Da es uns
unmoglich ist, komplexes menschliches Verhalten aus den physischen Bedingungen
vorherzusagen, nehmen wir gegeniiber Mitmenschen und manchmal auch gegen-
iiber Haustieren und Computern eine intentionale Einstellung ein, indem wir ihnen
Wiinsche und Uberzeugungen zuschreiben. Solche Zuschreibungen stehen nicht im
Widerspruch dazu, dass das System nach physischen Regeln arbeitet. Es ware auch
nicht angemessen zu sagen, dass es diese Wiinsche und Ereignisse ,,eigentlich® gar
nicht gibt. Nur im Rahmen einer intentionalen Einstellung kann geklart werden,
welche unterschiedlichen physischen Verhaltensweisen als Realisierung des glei-
chen Handlungstyps (zum Beispiel einer Liebeserkldrung) angesehen werden kann.
Intentionale Erklarungen sind unverzichtbar, wenn sich im Verhalten eines Systems
Muster zeigen, die nur in einer intentionalen Einstellung sichtbar werden.

Neben den intentionalen Zustdnden sind es die sog. Qualia (die Zustidnde mit
phidnomenalem Charakter), die Versuchen, mentale Zustdnde als physische Zustinde
aufzufassen, besondere Schwierigkeiten bereiten. Qualia sind mentale Zustinde, die
einen besonderen, privaten, phanomenalen Charakter haben, der dadurch charak-
terisiert ist, wie uns die Empfindungen erscheinen (Nagel, 1974). Zu ihnen gehoren
Wahrnehmungserlebnisse, Emotionen, Gefiihle, Stimmungen. Ein solches Quale ist
z. B. die Art und Weise, wie ein Glas Rotwein fiir eine bestimmte Person aussieht, wie
der Wein dieser Person an diesem Abend schmeckt, oder, ein anderes Beispiel, wie
sich fiir sie ein Zahnschmerz anfiihlt. Solche phdnomenalen Zustande erscheinen als
Einheit und sind schwer analysierbar, wahrend die Gehirnzustande, die mit ihnen
korreliert sind, zwar komplex, aber vermutlich doch strukturiert sind.

Phdnomenale Zustinde haben ganz andere Eigenschaften als physische
Zustande; deswegen konnen sie nicht einfach mit physischen Zustanden identifiziert
werden. Funktionalistische Theorien helfen auf den ersten Blick auch nicht weiter,
weil zum Beispiel die Empfindung von Schmerz nicht relational definiert ist, sondern
dadurch, wie er sich anfiihlt. Qualia sind subjektiv, sie sind nicht ohne weiteres inter-
subjektiv nachvollziehbar; sie sind uns in einer besonderen Weise gewiss. Wir konnen
uns fragen, ob ein Gegenstand tatsdchlich rot ist, aber wir konnen nicht daran zwei-
feln, dass er uns als rot erscheint. Wenn wir Schmerzen im rechten Bein fithlen, dann
haben wir diese Schmerzen, selbst wenn wir dieses Bein verloren haben sollten. Man
weif3 nicht nur, dass man Schmerzen hat, man erlebt sie.

Diese Eigenschaften von phanomenalen Zustanden haben eine Reihe von Philo-
sophen zu der Auffassung gefiihrt, dass Qualia im Rahmen einer materialistischen
Theorie nicht erfasst werden kénnen. Physische Tatsachen sind objektiv, phdnome-
nale Zustdande sind subjektiv. Wir konnen nicht herausfinden, wie es sich fiir eine
Fledermaus anfiihlt, eine Fledermaus zu sein (Nagel, 1974), was sie z. B. empfindet,
wenn sie mit Echolot durch den dunklen Schlosskeller fliegt. Nach Frank Jackson ist
der Materialismus unvollstandig, wie er mit dem Gedankenexperiment der Wissen-
schaftlerin Mary zeigt, die alles iiber Farbwahrnehmung weif3 und auch alles, was
die Physik {iber die Welt zu sagen hat, aber selbst in einer schwarz-weif3}en Umge-
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bung aufgewachsen ist und noch nie ein Farberlebnis hatte (s. dazu den Beitrag von
Adolphs und Damasio): Sie lernt etwas Neues, wenn sie zum ersten Mal ihr Labor
verldsst und eine rote Tomate sieht. Die Diskussion um diese Beispiele ist ausufernd
und subtil (Teichert, Kap. 3, 2008; Beckermann, Kap. 13, 2008).

Materialisten versuchen qualitative Zustdnde als eine besondere Art von inten-
tionalen Zustdnden aufzufassen. Doch selbst wenn man die anti-reduktionistischen
Argument fiir nicht tiberzeugend halt, ist zu konstatieren, dass es zur Zeit keine wirk-
lich iiberzeugende Konzeptionen gibt, wie subjektive phdnomenale mentale Zustande
auf objektive physische Zustdande reduziert werden konnten. Qualia stellen fiir den
Materialismus eine betrachtliche Herausforderung dar, weil zwar haufig physische
Korrelate fiir mentale Zustande bekannt sind, aber ganz und gar unklar ist, durch
welche physischen Mechanismen der Erlebnischarakter zustande kommen kdnnte.

Trotz dieser Schwierigkeiten kann man hoffen, im Rahmen des Funktionalismus
ein Verstandnis der Beziehungen zwischen der physischen und der mentalen Ebene
zu gewinnen. Eine verfiihrerische Metapher ist dabei ein Computer, der auf verschie-
denen Ebenen beschrieben und analysiert werden kann:

1. semantisch (Berechnung der Quadratwurzel von 9),
2. syntaktisch (beim Programmieren der Rechenregeln),
3. physikalisch (die elektrischen und magnetischen Vorgénge in den Mikrochips).

Bewusstseinszustdnde sind nach Auffassung des Funktionalismus nicht identisch
mit Zustdanden des Nervensystems, wie die dltere Identitatstheorie behauptet hatte.
Sie miissen vielmehr als Funktionen des Nervensystems begriffen werden. Ahnlich
wie Computerprogramme (als funktionale Abldufe) konnen sie auf der physikali-
schen Ebene ganz unterschiedlich realisiert sein. Dadurch kann der Funktionalismus
wichtigen Einwanden gegen die Identitdtstheorie entgehen.

7.4 Ein pragmatisch eingeschrankter Reduktionismus

Die gegenwartigen Debatten in der Philosophie des Geistes haben einen wichtigen
Antrieb in der Frage, ob Geist und Bewusstsein als natiirliche, d. h. physische Pha-
nomene verstanden werden kdonnen, oder ob man neben der materiellen Welt noch
ein eigenes Reich des Mentalen annehmen muss. Viele Philosophen wollen statt
dieser Frage lieber eine andere beantworten, bei der die Antwort besser iiberpriifbar
erscheint: Lassen sich Theorien iiber das Mentale auf Theorien iiber das Physische
reduzieren? Bei dieser Fragestellung kann man den Zusammenhang zwischen einer
fundamentaleren Ebene (wie z. B. der Welt der Elementarteilchen) und einer htheren
Ebene (z. B. der Welt der Organismen) durch den Vergleich zweier Theorien kliren,
der einfacher ist als der Vergleich zweier Welten. Allerdings ist auch diese zweite
Frage nicht einfach zu beantworten, weil der Begriff ,Reduktion‘ sehr Verschiedenes
bedeuten kann.
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Ein wichtiges Motiv fiir ein reduktionistisches Programm ist die Vorstellung einer
Einheit der Natur, d. h. der Glaube, dass die Gesetze der Physik vollstandig sind und
dass sie ausreichen, um in der Evolution des Kosmos auch Lebendiges und Beseeltes
hervorgehen zu lassen. Im Allgemeinen liegen Beschreibungen auf verschiedenen
Komplexitdtsebenen vor. Eine gelungene Reduktion zeigt dann, wie fiir den jewei-
ligen Bereich die verschiedenen Beschreibungsebenen miteinander zusammenhan-
gen. Argumente fiir den Reduktionismus sind meist grundsatzlicher Art, sie kommen
aus einem bestimmten Weltbild oder beruhen auf philosophischen Theorien wie dem
Atomismus. In der Wissenschaftspraxis sind Reduktionen weniger wichtig. Vielmehr
kommen von dort eher antireduktionistische Argumente, die einen Pluralismus der
Forschungsmethoden und die Autonomie von Disziplinen wie der Biologie und der
Sozialwissenschaften verteidigen wollen.

Ich selbst m6chte in philosophischer Perspektive einen Monismus verteidigen:
die Wirklichkeit ist einheitlich und im Prinzip durch die Physik vollstandig beschrie-
ben. Aber eben nur im Prinzip. Bei Anwendungen und konkreten Erklarungen muss
man die unvermeidlichen Einschrankungen der technischen und theoretischen
Fahigkeiten der Menschen beriicksichtigen. Keine Biologin kdme auf die Idee, das
Funktionieren einer Zelle quantenfeldtheoretisch auf der Ebenen der Quarks und
Leptonen zu erklaren. Schon die Chemie hat Begriffsbildungen und Methoden, die in
der Physik unbekannt sind. Die entscheidende Leistung bei der Analyse komplexer
Systeme scheint gerade darin zu liegen, geeignet gewdhlte Gesamtheiten als Basis
von Erklarungen zu finden. Die eine Wirklichkeit wird uns durch vielfiltige Begriffs-
systeme zuganglich, deren Begriffe und Kategorien nicht auf einfache Weise, z. B.
nicht durch explizite Definitionen, aufeinander zuriickfiihrbar sind. So kann man
monistische Intuitionen oder die Vorstellung eines Vorrangs der Welt, wie sie durch
die Physik beschrieben wird, mit einem Pluralismus an Disziplinen und Begriffssyste-
men vereinbaren. Der praktische Umgang mit komplexen Systemen hat andere Ziele
als naturphilosophische Uberlegungen oder die ontologische Frage, wie die Dinge in
der Welt voneinander abhdngen.

Das ist die Grundidee eines nichtreduktiven Materialismus, der akzeptiert, dass
der Zusammenhang zwischen verschiedenen Wirklichkeitsbereichen gerade nicht
dadurch gekennzeichnet ist, dass die Theorie des einen Bereichs bruchlos oder gar
deduktiv aus der Theorie des anderen Bereichs abgeleitet werden kann. Auf diese
Weise kann man in ontologischer Perspektive Monist sein, also behaupten, dass alles,
was es gibt, vom Physischen abhdngig ist, und so eine Grundintuition des Materi-
alismus aufnehmen, aber gleichzeitig zugestehen, dass fiir verschiedene Bereiche
oder Ebenen (das Anorganische, die Welt der Organismen, Mentales) eigene Zugangs-
weisen und Begriffsysteme notwendig sind. Man kann sogar zugestehen, dass auf
den hoheren Ebenen neue Gegenstinde (Wille, Angst, Schmerz) existieren, die eine
Eigengesetzlichkeit haben, allerdings ontologisch von der fundamentalen Ebene
abhdngen. K. Pawlik zeigt in seinem Beitrag in diesem Band am Beispiel der Psycho-
logie anschaulich die Grenzen eines neurophysiologischen Reduktionismus. Durch
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diese Trennung einer prinzipiellen philosophischen These (also einer ontologischen
These) und einer methodologischen Frage kann man dem Pluralismus an Disziplinen
gerecht werden, ohne jeweils neue Bereiche der Wirklichkeit zu postulieren. Das ist
dann die pragmatische Einschrankung des Reduktionismus, mit der man vielen Vor-
wiirfen gegen ihn entgehen kann (vgl. Stockler, 1992).

In der Philosophie wurden verschiedene Konzeptionen entwickelt, wie ein Gegen-
standsbereich, z. B. das Lebendige, von einem anderen Gegenstandsbereich, z. B. der
unbelebten Materie, abhdngig sein kann, ohne dass das Lebendige auf das Unbelebte
in dem Sinne reduziert werden kdnnte, dass die Theorien lebendiger Organismen
aus den Theorien der fundamentalen Physik mit logischen Mitteln ableitbar waren.
Ein viel diskutierter Begriff, der dies leisten soll, ist die Supervenienz. Die Intuition
bei der Supervenienz ist, dass es in dem supervenierenden Bereich (der Schonheit
eines Bildes, dem Mentalen) keine Unterschiede geben kann, ohne dass es auch in
dem Bereich, iiber dem er superveniert (in der Farbverteilung des Bildes, im Physi-
schen), Unterschiede gibt. Also: Keine Anderung auf der héheren Ebene ohne Ande-
rung auf der fundamentaleren Ebene. Dieser Grundgedanke kommt am besten in der
Definition der sog. schwache Supervenienz zum Ausdruck, die man bei Beckermann
(2008, S. 208) findet: ,,Fiir alle Wesen x, und x, gilt (in der wirklichen Welt): Wenn x,
und x, dieselben physischen Eigenschaften besitzen, dann haben sie auch dieselben
mentalen Eigenschaften.” Auf den ersten Blick scheint die Supervenienzbeziehung
tatsdachlich eine Abhédngigkeitsheziehung zu beschreiben, die zu einem nichtredukti-
ven Materialismus passt. Allerdings wurden in der philosophischen Fachdiskussion
voneinander abweichende Supervenienzdefinitionen vorgeschlagen. In einer dieser
Varianen wird ,,in der wirklichen Welt*“ durch ,,in allen méglichen Welten“ ersetzt,
also gefordert, dass die Supervenienzbeziehung notwendig erfiillt sein muss. Genau-
ere Untersuchungen zeigen, dass man mit dem schwachen Supervenienzbegriff nicht
auskommt, wenn man eine materialistische Grundposition beibehalten will (Becker-
mann, 2008, Kap. 8.1). Leider fiihren solche begrifflichen Differenzierungen nicht
dazu, dass bei allen Autorinnen und Autoren immer klar wére, was sie meinen, wenn
sie von Supervenienz sprechen.

Ein weiterer ebenfalls vieldeutiger Begriff ist die Emergenz (vgl. Stéckler, 1991).
Ganz allgemein versteht man unter Emergenz das Auftauchen neuer Phdnomene, die
aus tieferen Schichten der Realitdt nicht ableitbar sind. In einem schwachen Sinn
werden Systemeigenschaften als emergent bezeichnet, die das System als Ganzes,
aber nicht seine Teile haben konnen. In diesem Fall konnen emergente Eigenschaften
sogar reduzierbar sein. Haufig nennt man solche Eigenschaften von zusammenge-
setzten Systemen emergent, die man aufgrund der Kenntnis des Verhaltens der iso-
lierten Komponenten nicht vorhersagen kann, auch wenn die Zusammensetzung des
Systems bekannt ist. Damit waren auch die Eigenschaften von Kochsalz emergent, da
seine Wirkung allein aus den Erfahrungen mit Natrium und Chlor nicht vorhersag-
bar ist. Nach der erfolgreichen Anwendung der Quantentheorie auf die chemische
Bindung kann man aber gleichzeitig behaupten, dass die Eigenschaften von Koch-
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salz aus der fundamentalen Theorie der Physik hergeleitet werden konnen und damit
eigentlich auch reduzierbar sind. In einer weiteren Bedeutungsvariante wurde der
Emergenzbegriff auch fiir das Auftauchen neuer Eigenschaften im Verlauf der Evolu-
tion benutzt, insbesondere von Autoren, die glaubten, dass das Neue nicht vollstan-
dig erklarbar ist.

Ich selbst wiirde gerne solche Eigenschaften komplexer Systeme emergent
nennen, die nicht allein mit Hilfe jener Teiltheorien und Strategien erklart werden
konnen, die ausreichen, um das Verhalten der isolierten Komponenten zu erklaren.
Von Emergenz spricht man aber nur dann, wenn das Erklarungsarsenal wesentlich
gegeniiber dem Minimalinhalt erweitert werden muss, der ausreicht, um die Kom-
ponenten zu erklaren (Stockler, 1990). Diese Explikation passt am besten zu der Vor-
stellung, dass verschiedene Ebenen vor allem auch durch unterschiedliche Begriffs-
systeme und Erklarungsweisen charakterisiert sind. Festhalten kann man, dass
Materialisten nicht zu der Behauptung verpflichtet sind, dass alles, was iiber die Welt
zu sagen ist, in der Sprache der Physik formulierbar und allein mit physikalischen
Begriffen erklarbar sein muss.

Wenn man akzeptiert, dass die Welt einheitlich ist, aber in verschiedenen Ebenen
oder Schichten beschrieben wird, dann muss man nicht nur Antworten auf die gene-
relle Beziehung zwischen solchen Ebenen, etwa dem Lebendigen und der unbelebten
Materie oder dem Mentalen und dem Physischen, haben, sondern man sollte auch
etwas zu Details der kausalen Wechselwirkungen zwischen einzelnen Elementen der
verschiedenen Ebenen sagen konnen. Ein Beispiel dafiir wiare, wenn Gedanken oder
Einstellungen nicht nur das subjektive Schmerzempfinden, sondern auch die physio-
logischen Korrelate eines Schmerzes beeinflussen (s. dazu die Beitrdge von Eippert
und Bromm in diesem Band). Die Frage nach der Moglichkeit mentaler Verursachung
physischer Prozesse ist zentral fiir das Verstdndnis unseres Handelns. Im Laufe der
Geschichte gab es verschiedene Losungsvorschldge. Nach Descartes kann der Geist in
der Zirbeldriise auf die Materie des menschlichen Organismus Einfluss nehmen. Das
setzt aber voraus, dass physische Prozesse nicht-physische Ursachen haben kénnen,
dass die Physik also nicht kausal geschlossen ist. Die kausale Geschlossenheit des
Physischen ist aber sehr gut bestatigt. Wenn man daran festhalt, dass physische Ver-
anderungen auch physische Ursachen haben miissen, scheint es keinen Platz fiir
mentale Ursachen mehr zu geben.

Einen einsichtigen Vorschlag fiir mentale Verursachungen physischer Abldufe
zu machen, ist auch deswegen so schwierig, weil es kein einheitliches Konzept von
Verursachung gibt: Verschiedene Positionen verwenden verschiedene Varianten von
Kausalitatstheorien. Fiir das Problem der mentalen Verursachung sind in neuerer Zeit
verschiedene Vorschldge gemacht worden. Schréder (2004) gibt im Kap. X eine detail-
lierte Analyse und einen Ausblick, in welcher Richtung eine materialistische Losung
gefunden werden konnte. So ist es denkbar, dass gesetzlich bestimmte Wirkungen
nur auf der Ebene der Physik gelten, dass man aber dennoch den mentalen Zustan-
den eine kausale Wirkung zusprechen kann. Diese Wirkung wird dann durch die phy-
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sischen Zustidnde realisiert, {iber denen die einschligigen mentalen Zustinde (z. B.
Absichten) supervenieren. Der Inhalt eines mentalen Zustands, z. B. der Wunsch,
ein Glas Rotwein zu trinken, wirkt dann dadurch, dass die zugeordneten physischen
Zustdnde ,,Inhalts-sensibel® sind, so wie die physischen Zustdnde eines Computers,
der Zahlen addiert, sensibel fiir die Bedeutung von Zahlen ist.

7.5 Ein Spezialproblem: Willensfreiheit

Theorien dariiber, wie mentale Zustdnde, die Bedeutungen und Inhalte reprasentie-
ren, physische Wirkungen entfalten kénnen (mentale Verursachung), sind eng mit
der Frage nach der Willensfreiheit verbunden. Viele Diskussionen dariiber, ob die
Neurobiologie zeigt, dass es Willensfreiheit nicht gibt, bzw. eine blof3e Illusion ist,
sind allerdings durch eine allzu schlichte Konzeption von Willensfreiheit bestimmt.
Haufig scheint vorausgesetzt zu werden, dass es Willensfreiheit nur dann gibt, wenn
Absichten und Wiinsche wie die Geistsubstanz von Descartes von aufien in die Gehirn-
prozesse eingreifen. Damit ist oft die Behauptung verbunden, Willensfreiheit sei nur
in einer indeterministischen Welt méglich. Ein erster Schritt zur Klarung dieser Frage
ist eine Explikation von Willensfreiheit auf dem Niveau der gegenwartigen philoso-
phischen Fachdiskussion?. Dabei zeigt sich, dass Willensfreiheit durchaus mit einem
Determinismus in der Natur vereinbar ist (wenn auch nicht notwendig damit verbun-
den sein muss). Willensfreiheit muss im Kontext von Handlungen diskutiert werden
(deswegen sind die Libet-Experimente keine guten Operationalisierungen von freien
Entscheidungen und fiir das Problem der Willensfreiheit randstdandig; zu den Experi-
menten s. den Beitrag von B. Bromm).

Mit dem Begriff der Willensfreiheit werden unterschiedliche, vielleicht sogar
widerspriichliche Merkmale verbunden. Offenbar sind spezielle Vorstellungen von
Willensfreiheit mit der Physik nicht vereinbar, z. B. die Vorstellung, dass mein Wille
unter Umgehung der Naturgesetze willkiirlich in physische Prozesse eingreifen kann.
Es kommt also darauf an, was wir eigentlich unter Willensfreiheit verstehen. In der
Philosophie werden Vorziige und Probleme verschiedener Explikationen von Willens-
freiheit diskutiert (s. Schroder, 2004; Kane, 2011).

Ich folge hier Uberlegungen von Jiirgen Schréder (2004, S. 337 f.), der von der
Frage ausgeht, warum uns Willensfreiheit wichtig ist. Wir wollen Urheber unserer
Handlungen sein, selbstbestimmt handelnde Personen und nicht nur Zuschauer des
eigenen Handelns. Die Besonderheit dieser Konzeption ist, dass wir uns auch dann
als Urheber unserer Handlungen verstehen kénnen, wenn wir offenlassen, ob eine
bewusste Willensempfindung die Ursache fiir eine Kérperbewegung sein kann. Ent-

3 Viele Diskussionen konnten versachlicht werden, wenn z. B. die Einleitung zum Oxford Handbook
of Free Will (Kane, 2011) auch unter Neurobiologen mehr Leser fande.
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scheidend fiir Willensfreiheit ist die Beziehung zwischen den Inhalten der Uberle-
gungen vor einer Entscheidung und dem Inhalt der Entscheidung, also keine kausale,
sondern eine semantische Beziehung. Von Freiheit in diesem Sinn kann man spre-
chen, wenn die Handlungsgriinde und die Entscheidung inhaltlich zusammenpassen
und die Entscheidung mit unseren Wiinschen und Erfahrungen iibereinstimmt. ,,Man
ist umso mehr frei, als man der Urheber einer Entscheidung ist, und man ist umso
mehr der Urheber einer Entscheidung, als diese Entscheidung sowohl mit dem (auto-
biographischen und idealen) Selbst als auch mit den gegenwirtigen Uberlegungen
zusammenstimmt* (Schrdder, 2004, S. 353). Handlungen und Gedanken werden zu
den meinigen, wenn ich mich mit ihnen identifizieren kann und sie mir nicht wie
etwas Fremdes zustof3en.

Dieses hier nur in den Grundziigen dargestellte Konzept muss natiirlich noch
weiter ausgearbeitet werden. Zentral ist die Idee, dass es auf die Urheberschaft
ankommt, also auf die Frage, wann Gedanken und Wiinsche wirklich die meinen und
nicht fremdbestimmt sind. Die Annahme der Geschlossenheit der physischen Welt
(hier speziell: die physiologische Festlegung von Gehirnprozessen) muss jedenfalls
die Moglichkeit freier Entscheidungen und entsprechender Handlungen keines-
wegs ausschlieflen, ebenso wenig wie die Festlegung der Aktivitdten eines Compu-
ters durch die Festkorperphysik nicht ausschliefdt, dass er korrekt addieren kann. In
beiden Fallen miissen die physischen Prozesse ,,semantisch sensibel” sein.

7.6 Die Ausarbeitung der Skizze

Die bisher geschilderten Positionen zum Verhaltnis von Gehirn und Bewusstsein, von
Physischem und Mentalem, sind weitgehend noch Programme, die im Detail ausge-
fiillt werden miissen, bevor daraus wirklich {iberzeugende Theorien werden. Wichtig
ist dabei insbesondere die Aufklarung der Wechselwirkungen zwischen verschiede-
nen Ebenen, wie dem Mentalen und dem Physischen oder den organischen Aspekten
des Schmerzes und den Qualia-Eigenschaften seiner Wahrnehmung. Die Philosophie
hat dabei die Aufgabe, begriffliche Werkzeuge fiir solche Analysen zur Verfiigung zu
stellen. Bisher haben wir uns in diesem Beitrag vor allem im Bereich der sog. Meta-
physik bewegt; aber auch die Wissenschaftsphilosophie, die die Methoden der Wis-
senschaften analysiert und bewertet, hat hier zu Fortschritten beigetragen. Lange
Zeit hat man die Beziehungen zwischen verschiedenen Ebenen oder Schichten durch
klassische Kausalbeziehungen oder einfache Theoriereduktionen rekonstruiert. Bei
den friiheren einfachen Modellen stellte man sich vor, dass eine Theorie auf der
hoheren Ebene (etwa die Genetik) dadurch auf eine Theorie einer fundamentaleren
Ebene zuriickgefiihrt wird, dass die Begriffe der ,,hoheren“ Theorie durch die Begriffe
der ,tieferen‘ Theorie (Molekularbiologie) definiert werden und dann die Gesetze der
,hoheren‘ Theorie durch die Gesetze der ,tieferen” Theorie abgeleitet werden. Danach
lieBe sich die Genetik deduktiv aus der Molekularbiologie ableiten. Zahlreiche Fall-
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studien haben jedoch gezeigt, dass die tatsdchlichen Verhdltnisse in den Naturwis-
senschaften komplexer sind.

Seit etwa zwei Jahrzehnten gibt es in dieser Debatte einen wichtigen Fortschritt
durch die neue Theorie der Erkldrung durch Mechanismen, die insbesondere im Blick
auf die Biologie und die Neurophysiologie entwickelt wurde (vgl. Craver, 2007, Kap. 1,
4 und 5; sowie Bechtel, 2009). Wenn man einen Mechanismus (z. B. fiir die Signal-
iibertragung zwischen Neuronen) angibt, beschreibt man Objekte und Prozesse auf
einer tieferen Ebene (im Beispiel: molekulare Vorgiange) und zeigt, wie dadurch eine
Funktion (Signaliibertragung), die zu der héheren Ebene gehort, ermoglicht wird.
Mechanismen zeigen also, wie Leistungen einer hheren Ebene, z. B. die Signaliiber-
tragung zwischen Neuronen, durch Prozesse auf einer tieferen Ebene (durch mole-
kulare Vorgéinge) realisiert werden konnen. Anders als bei fritheren Erklarungsmo-
dellen spielen dabei Naturgesetze keine zentrale Rolle. Wichtiger sind eine prézise
Konzeption der zu erklarenden Eigenschaft oder Funktion, die aus der Kenntnis der
hoheren Ebene entwickelt werden muss, und eine detaillierte Beschreibung der
Komponenten und ihrer Wechselwirkungen auf der tieferen Ebene. Auf diese Weise
kann ein Zusammenhang zwischen den verschiedenen Ebenen hergestellt werden,
ohne dass diese Ebenen ihre spezifischen Zugangsweisen und Begriffsysteme aufge-
ben miissen.

Haufig nennt man auch die neurophysiologischen Korrelate von kognitiven Pro-
zessen oder anderen Vorgidngen im Bewusstsein Mechanismen. Der Nachweis, dass
Bewusstseinsprozesse mit Gehirnaktivititen verbunden sind, ist allerdings noch
keine neurophysiologische Erkldrung des Bewusstseins. Dazu miisste zusatzlich
gezeigt werden, warum der jeweilige Mechanismus geeignet ist, die zu erkldarende
Bewusstseinsaktivitdt hervorzubringen (und damit seine Funktion erfiillen kann).
Das Auffinden solcher Erkldrungen durch Mechanismen im Einzelfall ist allerdings
keine Aufgabe der Philosophie.

Abschlieflend méchte ich noch auf andere Vertiefungen der Debatte um das
Bewusstsein und seinen Platz in der Natur hinweisen. Neben sehr grundsatzlichen
Uberlegungen, die nicht auf Unterschiede zwischen verschiedenen Bewusstseinsphé-
nomenen eingehen, gibt es namlich auch ausfiihrliche philosophische Analysen, die
sich mit Besonderheiten von Schmerzphdnomenen im Alltag und in verschiedenen
Wissenschaften befassen. In der umfangreichen philosophischen Fachliteratur zum
Schmerz (einen guten und gehaltvollen Zugang zur aktuellen Diskussion bieten
(Aydede, 2005, Kap. 1 und Aydede, 2013) wird u. a. erértert, wie sich Schmerzen in das
Mobiliar der Welt einordnen lassen. Hier einige Beispiele fiir solche Fragen aus der
Disziplin, die in der Philosophie Metaphysik heif3t: Sind Schmerzen ein Spezialfall
von Wahrnehmungen, die im Normalfall auf Gegenstdnde oder Prozesse ausgerichtet
sind, iiber die uns Wahrnehmungen Informationen liefern (z. B. iiber Verletzungen
der Haut)? Oder sind sie eher eine besondere Klasse von Gefiihlen, die in besonderer
Weise unser Befinden negativ beeinflussen (um uns gegebenenfalls zum sofortigen
Handeln zu bringen)? Wie kann man beide Sichtweisen zusammenbringen?
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Schmerzen haben Intensitdt und Dauer, haben Schmerzen aber auch einen Ort?
Wenn ja: Gehoren sie dann zu den raumzeitlichen Dingen? Wie kénnen Schmerzen
Gegenstand einer objektiven Wissenschaft sein, wenn sie im strengen Sinn nur dem
Subjekt zugédnglich sind, das sie empfindet? Kénnen wir aus unseren Schmerzerfah-
rungen auf den Schmerz von Tieren schlielen? Kénnte man Computer bauen, die
Schmerz empfinden?

Einige der subtilen Debatten in der Philosophie des Schmerzes sind vor allem
durch die Fachsystematik motiviert und auflerhalb der Philosophie vermutlich
weniger interessant. Dennoch sind sie wichtig fiir begriindete Antworten auf die
Fragen, ob Phianomene wie Schmerzen mit einem naturalistischen Weltbild verein-
bar sind; so gelten Wahrnehmungen als leichter naturalisierbar als Qualia. Auferdem
enthalten Antworten z. B. auf die Frage, ob und wie wir unsere Schmerzwahrneh-
mung beeinflussen kénnen, in der Regel implizit auch schon solche metaphysischen
Annahmen, die dann in der Philosophie explizit thematisiert werden. Dabei getrof-
fene Unterscheidungen wie die zwischen einem Schmerz als Gegenstand einer Erfah-
rung und der Schmerzerfahrung selbst, konnen dann auch in anderen Bereichen zur
Klidrung beitragen. Der Ubergang zu anderen Fachwissenschaften ist dabei flie3end:
Wenn die generelle Frage, wie das Bewusstsein in die materielle Welt kommt, beant-
wortet werden soll, werden u. a. biologische und anthropologische Forschungen
wichtig, die erkunden, welche Lebewesen wohl Schmerzen empfinden und welche
evolutiondre Rolle Schmerzen in der Stammesgeschichte gespielt haben kdnnen.

7.7 Schlussiiberlegungen

Trotz aller Fortschritte, die in zahlreichen philosophischen Detailuntersuchun-
gen erreicht worden sind, bleibt die Darstellung des Zusammenhangs von Gehirn,
Bewusstsein und Schmerz programmatisch und skizzenhaft. Anders als andere Wis-
senschaften kann die Philosophie ihre Streitfragen in der Regel nicht mit Hilfe von
Mathematik oder durch Experimente entscheiden. Philosophische Aufsidtze kann
man deshalb fast immer mit der Bemerkung abschlief3en, dass noch viele Fragen
offen sind und weiteres Nachdenken notwendig ist. Fiir die Philosophie eines so kom-
plexen Phdnomens, wie es Schmerzen sind, trifft dies aber in besonderer Weise zu
und ist mehr als ein Ausdruck philosophischer Bescheidenheit.

Man hat der Philosophie des Geistes im Laufe ihrer Geschichte verschiedene
Aufgaben zugewiesen. Ein Vorschlag war, dass die Philosophie fiir die begriffliche
Analyse der einschldgigen Begriffe zustandig sei. Nach einem weitergehenden Vor-
schlag hat sie eine Vermittlerrolle zwischen neuen wissenschaftlichen Beschreibun-
gen mentaler Phanomene und den vertrauten Common-Sense-Auffassungen von Geist
und Bewusstsein. Das Thema der Philosophie ist nach dieser Auffassung die Span-
nung ,,zwischen unserem Common-Sense-Weltbild und dem Weltbild, das sich aus
den fortschreitenden empirischen Wissenschaften ergibt* (Bieri, 1981, S. 25, in Anleh-
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nung an eine Formulierung von Wilfried Sellars). Die Differenzierung in den Wis-
senschaften, die sich mit dem Mentalen beschéftigen, d. h. die verschiedenen Berei-
che der Psychologie, der Neurobiologie und der Kognitionswissenschaften, haben
gezeigt, dass es das eine Weltbild der Wissenschaft nicht gibt. Damit bleibt es Aufgabe
der Philosophie, die Begriffssysteme dieser Wissenschaftsdisziplinen aufeinander zu
beziehen, sie methodisch abzugrenzen und ihnen so zu ihrem jeweiligen Recht zu
verhelfen. Das Ziel ist, ein einheitliches Bild vom Menschen und seinem Platz in der
Welt zu skizzieren, das den Erkenntnissen der Wissenschaften und den Alltagsph&no-
menen gerecht wird und damit auch Grundlage fiir das Handeln sein kann.
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Burkhart Bromm
8 Wie kann Wille Schmerz lindern?

8.1 Das Problem

»-. Und da trifft es sich giinstig, dass ich heute meinen Geist von allen Sorgen befreit habe,
dass ich mir eine sichere Muf3e in einsamer Zuriickgezogenheit verschafft habe: So will ich denn
endlich ernsten und freien Sinnes zum allgemeinen Umsturz meiner bisherigen Meinungen
schreiten und mich aufs Neue dem Verstandnis meiner selbst und meiner Umwelt hingeben, ...
wenn ich endlich etwas Festes und Bleibendes in den Wissenschaften ausmachen will.“

Mit diesen Sdtzen beginnt Descartes seine erste Meditation ,,Woran man zweifeln kann®.
Das Ergebnis seines Selbstexperimentes, seines rationalen Zweifelns an allem bisher
Bekannten, war die zweifelsfreie Trennung der Welt, wie sie in unserem Kopf erfahren
wird, in eine res cogitans, das ist die Sache in uns, die reflektiert, zweifelt, zusammen-
setzt, denkt, versteht, und in eine res extensa, das ist die Umwelt, die es zu begreifen
gilt (Descartes, 1641). Es ist der dualistische Ansatz, den wir alle in uns empfinden: hier
die Seele, das Ich, dort der Korper, die Materie, die Umwelt, alles andere. Damit wurde
Descartes zu einem Begriinder der neuzeitlichen Naturwissenschaften, die auf der
Trennung von Subjekt und Objekt, von Experimentator und untersuchtem Gegenstand
beruht. Nur so gilt, dass wahr ist, was unter gleichen Bedingungen iiberall und von
jedem in jedem Winkel der Erde nachgemessen werden kann, wenn nur die Versuchs-
bedingungen exakt eingehalten werden (v. Weizsdcker, 1958). Die Tatsache, dass die
res cogitans, oder, wie heute oft formuliert, der ,,interne Beobachter®, der ,,homuncu-
lus“, aus der Betrachtung herausgenommen wurde, ist wesentliche Grundlage fiir den
auflerordentlichen Erfolg des modernen naturwissenschaftlichen Weltbildes.
Vermischen sich aber in der Untersuchung Methode und Gegenstand, dann sind
die Ergebnisse weder verifizierbar noch falsifizierbar. Uns allen bekannt ist das alte
Beispiel der Griechen: Ein Mann aus Kreta behauptet, dass alle Einwohner von Kreta
Liigner sind. Also auch er sagt die Unwahrheit, also stimmt der Satz nicht, also liigen
sie doch nicht, also stimmt der Satz, also liigt er, also stimmt der Satz nicht. Hier ist
die Methode Sagen mit dem Ergebnis Falschsagen hoffnungslos vermischt, wir fiillen
damit Zeit, aber der Inhalt der Aussage bleibt leer. Ahnliches gilt, wenn man moderne
philosophische Spekulationen heranzieht, wie zum Solipsismus, nach dem nur ich
allein existiere — und alles andere Phantome meines Gehirns sind. Es wire kein ein-
ziges Experiment vorstellbar, dass eine solche Spekulation bestétigt oder widerlegt,
ebenso wenig wie weitergehende Reflektionen iiber Reflektionen iiber Reflektionen ...
Doch gerade bei der Erforschung von Schmerz verwischen die Grenzen zwi-
schen Beobachter und Objekt, zwischen dem Leidenden und seinem Leid: Wir
haben die neurophysiologischen Prozesse der Nozizeption, die wir bis in die héchs-
ten Hirnregionen messend verfolgen kdnnen, Lehrstoff fiir die Medizinstudenten,
und wir haben das subjektive Gefiihl Schmerz, das unser Gehirn aus diesen Prozes-
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sen macht. Gefiihle konnen wir nicht messen, sie sind ,,privat®. Nur ich selbst weif3,
wie sich mein Schmerz anfiihlt; in der heutigen Philosophie spricht man von Qualia
(Nagel, 1974; s. unten). Doch sind wir in der Lage, unseren Schmerz nicht nur zu
fiihlen, sondern ihn auch selbst durch eigene Kraft zu verdndern. Das gelingt uns
durch unseren Willen, durch bewusste Ablenkung, durch starkes Engagement im
Beruf, durch Kunsttherapie, durch Musik und so weiter.

Aber was bedeutet das neurophysiologisch, wenn ich mit meinem freien Willen
meinen Schmerz verandere? Was sollen das fiir Krifte sein, mit denen mein ICH in
diese so gut dokumentierten physiologischen Handlungsabldufe eingreifen kann?
Damit stoflen wir auf das Korper-Seele-Problem, sicher die schwierigste Frage,
seitdem Menschen nachdenken, die sich jedoch jedem Mediziner stellt, wenn er sich
mit Schmerz beschiftigt! Das erkannte auch Descartes, wenn er in einem Brief vom
21. Mai 1643 an Elisabeth von Bohmen sinngemaf schreibt: Unsere Sinne lassen uns
fiihlen, dass Krdfte bestehen miissen zwischen Geist und Materie, doch unser Verstand
ist nicht in der Lage, diese Interaktionen zu begreifen. Mein Beitrag soll zeigen, dass
die heutige Naturphilosophie solche Krafte nicht braucht! Es ist eine unsinnige Frage,
wie die Frage des vorletzten Jahrhunderts nach der Vis Vitalis, die unbelebte Dinge
zu Belebtem macht, oder noch viel frither die Diskussion, dass sich die Erde um die
Sonne dreht, obwohl wir auch das noch heute anders empfinden, fiir uns geht die
Sonne im Osten auf und im Westen unter, haufig wunderschon!

8.2 Schmerz und Aufmerksamkeit

Immer wieder wird gefragt, warum Schmerz eigentlich so weh tut. Die Antwort ist
leichter als vermutet: Schmerz ist das kdrpereigene Alarmsystem, das uns auf schadi-
gende Ereignisse hinweist und zwingt, Abhilfe zu schaffen, den Arzt aufzusuchen und
Heilung zu erzielen! Eine solche Alarmglocke muss natiirlich laut sein, lauter als alles
andere, was uns ablenken konnte; sie muss unsere volle Aufmerksambkeit binden, wie
keine andere Sensation, und uns dazu bringen, mit allen unseren Sinnen und Reaktio-
nen das Signal zur Kenntnis zu nehmen, die Ursache zu finden, Ausweichméglichkei-
ten zu suchen und fiir die Zukunft dhnliche Ereignisse zu vermeiden. Schmerz 6ffnet
unser Gedachtnis, ldasst uns lernen, bahnt unser Verhalten, selektiert unser Wissen,
pragt unsere Personlichkeit. Denken wir doch nur an die ersten Erfahrungen eines
Kleinstkindes mit der Umwelt! Schmerz hat damit eine ganz besondere Bedeutung in
der Phylogenese! Keinen Schmerz zu kennen, ist mit dem Leben kaum vereinbar, wie
die — seltenen — Fdlle einer kongenitalen Analgesie zeigen: die Kinder sterben friih,
spédtestens nach einer nicht bemerkten Blinddarmentziindung (Fields, 1987). Ich per-
sonlich bin {iberzeugt, dass jedes Lebewesen so eine Alarmglocke besitzt, voraus-
gesetzt, es hat geniigend Neurone fiir eine Entscheidung zur Verfiigung; denn sonst
niitzt auch der lauteste Wecker nichts. Darum also tut Schmerz so weh und bedriickt
uns fiirchterlicher als alles andere!
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Eine solche extreme Alarmfunktion kann zwangslaufig aber auch zu einer gefahr-
lichen Entgleisung fithren! Wenn der Schaden - tatsdchlich oder vermeintlich — nicht
zu beheben ist, verstarkt sich nur zu oft die Aufmerksamkeit auf den Schmerz; damit
wird der Schmerz noch bedrohlicher empfunden, das wiederum fesselt Aufmerksam-
keit und schlieflich bildet sich ein Circulus vitiosus zur Schmerzchronifizierung aus
(Bromm, 2004): Die Einengung des Bewusstseins auf das Schmerzerleben, wie man es
bei Patienten findet, verstarkt den Schmerz; schliefdlich entsteht ein Dauerschmerz,
wobei die urspriingliche Ursache nicht mehr bedeutsam ist, da sich das Bewusstsein
verdandert hat. Das beweisen psychologische Untersuchungen, doch das kann auch
der Physiologe zeigen: Das nozizeptive Nervensystem bildet neue Verschaltungen,
Engramme werden in die Hirnrinde eingebrannt, von denen sich der Patient nicht
mehr befreien kann (z. B. Sandkiihler et al., 2000). Sie bringen ihn von jeder nor-
malen Tatigkeit ab, fiihren zu Isolierung und Vereinsamung, im beruflichen Umfeld
ebenso wie in der Familie, zu Mutlosigkeit und Depression. Hier zu helfen, ist der
Sinn der vielen aus dem Boden geschossenen interdisziplindren Schmerzzentren.

Konventionelle Schmerztherapie versucht, die nozizeptive Aktivitdt ursach-
lich und medikamentds zu behandeln und damit den Schmerz zu lindern. Damit
ist die Aufmerksamkeit nicht mehr gefesselt und wird frei fiir andere Aufgaben. Die
Aufmerksamkeit kann auch direkt manipuliert werden: Bewusstseinsddmpfende,
sedierende Medikamente reduzieren den Schmerz, wie zum Beispiel Alkohol und
Schlafmittel. Am besten weif3 das der Andsthesist; er bekdmpft mit der Vollnarkose
primdr gar nicht den Schmerz, sondern er manipuliert das Bewusstsein — bis hin zur
Bewusstlosigkeit; der Bewusstlose empfindet nichts, also auch keinen Schmerz. Die
Reflexe und Reaktionen auf schmerzhafte Reizung bleiben erhalten, wie Flucht- und
Abwehrreflexe, Schweiflauslosung, schmerzreiz-bedingte Kreislaufverdanderungen,
der Blutdruck fallt ab, der Herzschlag verdndert sich. Diese Reaktionen hat der Anas-
thesist durch weitere Pharmaka natiirlich unter Kontrolle, doch ohne Bewusstsein
gibt es keinen Schmerz?.

1 Diese Aussage fiihrt zu Diskussionen. Wohl stimmen vermutlich alle zu, dass das Huhn, das kopflos
tiber den Hof flattert, kein Bewusstsein hat und damit keinen Schmerz! Aber wie ist es mit der Frage,
ob Neugeborene eine Narkose benétigen, wenn eine Operation ansteht? Kénnen Neugeborene iiber-
haupt schon so etwas wie Bewusstsein haben? Wenn nicht, dann haben sie auch keinen Schmerz!
Zwar treten alle moglichen Reflexe auf, die auf spinaler und supraspinaler Ebene ablaufen, aber die
Nervenbahnen von subkortikalen zu kortikalen Strukturen sind noch nicht myelinisiert, so dass allein
von den zeitlichen Verrechnungsprozessen her gesehen Bewusstsein nicht auftreten kann (s. unten).
Diese Frage ist wichtig, denn das Neugeborene ist noch mit erheblich mehr Nervenzellen ausgestattet,
als nach 1-2 Lebensjahren vorhanden. Wer mochte in einen solchen dynamischen neuroplastischen
Vorgang hinein mit starken Narkosemitteln eingreifen, von denen bekannt ist, dass sie Nervenzellen
toten? Wir tun es dennoch! Das sage ich zur Beruhigung, um nicht vom Hauptthema abzulenken;
auch Neugeborenen-Chirurgie geschieht unter allerdings sehr flacher Narkose.
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Wie gelingt es aber dem Patienten, die Starke seines eigenen Schmerzes bewusst
selbst zu manipulieren, die Aufmerksamkeit vom anhaltenden nozizeptiven Input
bewusst abzulenken, um damit die subjektive Erfahrung Schmerz ertraglicher zu
machen? Dass er das kann, zeigen zahllose Beispiele, Fakire, Glaube, Selbsthypnose,
Konzentration auf Anderes, wie die vorstehenden Beitrdge von Hartmut G6bel, Falk
Eippert und Jiirgen Lorenz zeigen. Dabei kann das Bewusstsein auf zentralnervése
Prozesse in den verschiedensten Stufen des schmerzverarbeitenden, nozizeptiven
Nervensystems ,eingreifen“, schon auf Riickenmarksebene (s. Beitrag Falk Eippert
in diesem Band).

8.3 Neurophysiologie der Nozizeption

Es ist weitgehend bekannt, wie die Schmerzbotschaft in speziellen Schmerzfasern
aufgenommen, im Riickenmark verarbeitet und an das Gehirn weitergegeben wird.
Nur ganz kurze allgemeine Hinweise, soweit sie fiir diesen Beitrag benotigt werden.
Die Informationsiibermittlung im Nervensystem geschieht ganz allgemein {iber elek-
trische Signale. Die einzelnen Nervenimpulse (Aktionspotenziale, Spikes) haben eine
Hohe von etwa 120 mV (1 mV = 1/1000 Volt) und eine Dauer (beim Menschen) von
knapp Y2 ms (1 ms = 1/1000 Sekunde). Wie diese Signale entstehen, wissen wir heute
ganz genau: Durch chemische Substanzen (oder — im Experiment — durch kleine elek-
trische Stromst6f3e) wird kurzzeitig die Durchldssigkeit (Permeabilitdt) der Ner-
venzell-Membran fiir Natrium- und Kalium-Ionen erhéht. Wenn wir uns verletzen
(Abb. 8.1), treten aus den beschidigten Gewebezellen chemische Stoffe (Gewebshor-
mone) aus, wie Bradykinin, Prostaglandine, Substanz P, Protonen, Histamin, Seroto-
nin. Diese verdndern die Membranpermeabilitit des Nozizeptors (Nox = Schddigung),
d. h. der peripheren Endigungen einer Nervenzelle des nozizeptiven Systems. Dabei
gilt, je starker der Reiz, desto mehr Impulse werden ausgeldst; also nicht die Héhe
der einzelnen Signale kodiert die Starke der Verletzung, sondern deren Anzahl pro
Zeiteinheit, also die Spikefrequenz: Eine solche digitale Kodierung ist als ja/nein-
Information fiir eine unverfdlschte Weiterleitung in den mehr oder weniger fliissigen
Medien des Korpers natiirlich viel sicherer als eine analoge Kodierung durch Varia-
tion der Hohe des fortgeleiteten Signals.

Die Impulsfolgen laufen in den Nervenfasern zum Riickenmark, wo sie in den
Synapsen umgeschaltet werden auf neue Nervenzellen. Am zentralen Ende der Ner-
venfaser werden wieder chemische Substanzen (Neurotransmitter) ausgeschiittet,
die an der Zellmembran des anschlieflenden Neurons direkt unterhalb der Kontakt-
stelle Potenziale erzeugen (Synapsenpotenziale, Dauer etwa 100 ms). An dieser Stelle
allerdings wird die Information analog verarbeitet, das heif3t, je schneller und mehr
Nervenimpulse Neurotransmitter-Molekiile zur Ausschiittung bringen, desto héher
werden die aufsummierten Synapsenpotenziale. AnschlieSend kommt es im néchs-
ten Neuriten fiir die Fortleitung wieder zu Spikefolgen mit Frequenzen, die durch die
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Abb. 8.1: Nozizeptor. Bei Verletzung fiihren freigesetzte Gewebshormone zu Nervenimpulsfolgen

in den nozizeptiven A3- und C-Fasern, die mit unterschiedlichen Geschwindigkeiten ins Riicken-
mark geleitet und unter Vermittlung von chemischen Substanzen (Neurotransmittern) in Synapsen
umgeschaltet werden auf weitere Nervenzellen. An den Umschaltstellen greifen Nachbarneurone
mit ihren Neurotransmittern ein und bearbeiten (verstirken, blockieren) damit die weiterzugebende
Information.

Hohe des entstandenen Synapsenpotenzials bestimmt sind. Die Informationsiibertra-
gung von einem zum ndchsten Neuron geht im Organismus meist schnell; typisch sind
Ubertragungszeiten zwischen 2 ms (motorisches Nervensystem) und 15 ms (vegetatives
System). Dieser Vorgang der synaptischen Ubertragung setzt sich im Zentralnerven-
system immer wieder fort, bis die ,,zustandigen* Hirnareale erreicht sind und - zum
Beispiel — Schmerz gefiihlt wird. An allen Umschaltstellen — und das ist nun besonders
wichtig — greifen Nachbarneurone mit ihren Neurotransmittern ein, sie modulieren die
Synapsenpotenziale und verstarken damit die Botschaft oder schwéchen sie ab.

In der Abb. 8.1 ist angedeutet, dass es zwei Gruppen von nozizeptiven Nerven-
fasern mit unterschiedlichen Eigenschaften gibt. Das sind einmal die markhaltigen
(myelinisierten) A8-Fasern, gut erkennbar im Mikroskop, die die Nervenimpulse mit
Geschwindigkeiten von bis zu 25 m/s zentralwérts leiten. Dies entspricht mehr als
70 Stundenkilometern, also Autotempo. Erreicht ihre Aktivitat das Gehirn, nach etwa
50 ms, fiihlen wir einen nadelstichartigen Schmerz, den wir lokalisieren und in seiner
Starke gut abschatzen konnen. Diese Nervenfasern liegen vor allem in der Kérperober-
flache und haben eine entscheidende Bedeutung fiir Abwehrreaktionen, fiir Flucht-
reflexe, die die betroffene Korperregion mdglichst schnell aus der Gefahrenzone
herausbringen, also Schaden, der von auflen auf uns einwirkt, abwehren. Weitaus
haufiger jedoch, verteilt in der Kérperoberflache und vor allem in den Eingeweiden,
sind die diinnen marklosen C-Fasern, die erst im Zeitalter des Elektronenmikroskops
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genauer untersucht werden konnten. Sie leiten mit Geschwindigkeiten von weniger
als 1 m/s, das ist langsames Fuf3gdngertempo. Ihre Information trifft daher etwa eine
ganze Sekunde spater im Gehirn ein, wo sie zu einer brennenden diffusen, kaum zu
lokalisierbaren, unangenehmen Schmerzsensation fiihrt. Dies ware fiir Fluchtreflexe
viel zu langsam, doch ist es auch wenig sinnvoll, vor Schmerzen aus dem K&rper-
inneren davonlaufen zu wollen. Im Bild eingefiigt ist noch der Infrarot-Laserreiz,
der besonders geeignet ist fiir die klinische Untersuchung; es ist ein unsichtbarer,
kurzer und starker Hitzereiz, der beide Fasergruppen gleichzeitig aktiviert und damit
zundchst stechenden und danach brennenden Schmerz bewirkt (Bromm und Treede,
1994).

Uberspringen wir die unglaublichen Modulations- und Filterungsmechanismen
im Riickenmark in den Myriaden von Synapsen, durch das sich die Schmerzbotschaft
quélen muss (Abb. 8.2). Sie wird kreuz und quer in einem verwirrenden GestGber
chemischer Substanzen und elektrischer Signale weitergereicht und in andere Teil-
bereiche des Nervensystems iibermittelt. So kommt es zum Beispiel zu motorischen
Fluchtreflexen, aber auch zu muskuldren Verspannungen bei Schmerz. Andere Ner-
venprojektionen rufen vegetative Reflexe hervor, wie Anderungen in der Blutzirkula-
tion, Blasse der Haut, Schwitzen, Ubelkeit und Erbrechen, und es kommt zum Schrei.
Das alles geschieht ohne unseren Willen, aber man kann den Schrei auch durch
seinen Willen unterdriicken. Damit sind wir wieder beim Thema!

|
% q Abb. 8.2: Sagittalschnitt durch ein Hinterhorn
‘S des Riickenmarks. Vernetzung von Neuronen
mit Neuriten, Dendriten und zahllosen Synapsen
im Hinterhorn des Riickenmarks, durch die die
afferenten Botschaften ins Zentralnervensystem
eindringen. Die Schnittebene ist links angedeutet,
rechts die einzelnen Schichten (Laminae). Ein
typisches Neuron aus der Substantia gelatinosa
(Lamina Il) ist unten dargestellt (nach Scheibel
and Scheibel, Brain Res. 9, 1968).
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Nahezu alle Information aus dem Riickenmark gerat iiber aufsteigende Bahnen
in das Gehirn und blaht sich durch weitere Verschaltungen einerseits immer mehr auf
(Divergenz), wird andererseits durch Hemmmechanismen wieder zusammengestri-
chen (Konvergenz), und nur ein verschwindend kleiner Teil erzeugt in den ,,Bewusst-
sein generierenden Hirnarealen“ (s. vorstehende Beitrdge von Roth und Adolphs &
Damasio) elektrische Aktivitit, die zu dem Gefiihl Schmerz wird. Auch die Prozesse
im Gehirn kann man heute — von auflen — messen durch Brain-Imaging-Verfahren,
Hirnstromanalysen oder funktionelle Positronen-Emissions- oder Magnetresonanz-
Tomographie, wie die vorstehenden Beitrage eindrucksvoll belegen.

Ein weiteres Beispiel, das schon mehrfach beschrieben wurde, jedoch besonders
eindrucksvoll zu unserem Thema fiihrt, ist in der Abbildung 8.3 wiedergegeben. Es
zeigt Vertexableitungen des Elektroenzephalogramms bei einem gesunden Proban-
den. Setzen wir einzelne Laserreize auf den Handriicken, die also gleichzeitig schnell
leitende A8- und langsam leitende C-Fasern aktivieren, dann berichtet der Proband,
dass er einen stechenden und brennenden Schmerz empfindet, und wir sehen gleich-
zeitig die durch die Schmerzreize evozierten Hirnpotenziale. Der Zeitmaf3stab auf der
waagrechten Linie ist in ms ausgedriickt, der Balken entspricht 500 ms oder V4 sec,
eine Zahl, auf die ich immer wieder zuriickkommen werde. Zum Zeitpunkt O wurde
der Reiz gesetzt. Die Schmerzinformation lauft iiber das Riickenmark in das Gehirn;
nach etwa 50 ms beginnt die Hirnaktivitat fiir eine Dauer von etwa V2 sec. Das ent-

»stechender“ Schmerz

zuerst auftretender -
|: 20tV
(single trial) +

»Lbrennender“ Schmerz

spater eintretender -
|: 20 tV
(single trial) +

[ | T T 1
-1000 0 1000 2000 3000

Zeitin ms

Abb. 8.3: Gehirnpotenziale und Aufmerksamkeit. Schmerzhafte Laserhitzereize aktivieren

die unterschiedlich schnell leitenden Ad- und C-Fasern und fiihren damit zu einer zweifachen
Schmerzempfindung. Konzentriert sich die Versuchsperson auf den zuerst auftretenden
»stechenden“ Schmerz, zeigen sich im Elektroenzephalogramm (EEG) kognitive Gehirnpotenziale
um 300 ms; bei Konzentration auf den spater eintretenden zweiten ,,brennenden Schmerz treten
hdchste Potenziale um 1.300 ms auf (Bromm, 1989).
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spricht den schnell-leitenden A§-Fasern. Die Antwort der langsam leitenden C-Fasern
kann erst nach etwa einer ganzen Sekunde erwartet werden; da ist aber nur wenig
zu sehen, und doch beschreibt der Proband den empfundenen Schmerz als zugleich
stechend und brennend.

Offensichtlich werden die beiden zu verschiedenen Zeiten ankommenden Infor-
mationen als gleichzeitig empfunden. Tatsdchlich funktioniert unsere bewusste
Wahrnehmung so, dass sie — innerhalb gewisser Zeiten — dem zuerst eintreffenden
Signal die volle Aufmerksamkeit schenkt und nachfolgende Informationen auf den
Zeitpunkt des ersten Reizmomentes ,vordatiert”. Das gilt fiir alle unsere Sinne, die
ganz unterschiedlich schnell ihre Informationen in das Gehirn schicken, wo sie dann
durch das Bewusstsein synchronisiert werden. Aber was heif3t dann noch Zeit? Die
gefiihlte Zeit verschiebt sich offensichtlich gegeniiber der, nennen wir es so, ,,realen”
Zeit.

Und jetzt der erste Versuch zum freien Willen: Mit etwas Ubung kann man sich
ganz auf den brennenden zweiten Schmerz konzentrieren. Dann lassen sich beide
Sensationen zeitlich voneinander unterscheiden, im Bewusstsein, aber auch auf der
neurophysiologischen Messebene: Konzentriere ich mich ganz auf den zweiten, bren-
nenden Schmerz, bemerke ich kaum noch den ersten, und es treten spate elektrische
Signale nach 1000 ms auf, entsprechend der langsamen C-Faser-Leitung (ultras-
péte Potenziale; Bromm und Treede, 1984). Offensichtlich kann der Mensch hin und
her schalten, er erzeugt sich seine Mess-Signale selbst, ein Beispiel fiir den Eingriff
unseres Willens in die Physik der ganzen neuronalen Abldufe. Wie mache ich das?

Ein Dualist in der cartesianischen Tradition miisste wohl sagen, dass die res
cogitans bestimmte Hirnzellen dazu bringt, an den Neuronenmembranen mehr oder
weniger elektrische Potenziale entstehen zu lassen und damit durch bewusste freie
Entscheidung den Schmerz zu manipulieren. Aber was sollen das fiir Krafte sein, die
da eingreifen? Diese Frage ist auf dem bisher eingeschlagenen Weg durch die Neuro-
physiologie oder allgemeiner durch die Physik nicht zu beantworten! Sie ist nun klar
herausgearbeitet, zu ihrer Beantwortung miissen wir jedoch einen anderen Ansatz
finden.

8.4 Informationstheoretische Aspekte im Zentralnervensystem

Verlassen wir das Beispiel Schmerz und sehen uns die Menge an Information an, die
durch die Gesamtheit aller unserer Sinnesorgane in unser Gehirn einstrémt, durch
Sehen, Horen, Riechen, Schmecken, Fiihlen. In den 1950er Jahren, als informations-
theoretische Abschatzungen und darauf basierende stochastische Modelle allenthal-
ben zur Anwendung kamen, wurden entsprechende Zahlen auch in den Lehrbiichern
der Physiologie publiziert, gerieten jedoch spater weitgehend in Vergessenheit. Nach
(Keidel, 1989, S. 161 f) erhalten wir durch unsere Sinne, wie Sehen, H6éren, Riechen,
Schmecken und Fiihlen in jeder Sekunde einen Informationsstrom von etwa 1 Mil-
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liarde Bit. 1 Bit ist die kleinste Einheit der Informatik, sie bedeutet 1 Ja/nein — oder
on/off — Entscheidung; 8 Bit geniigen fiir die Kodierung und PC-Adresse eines Text-
Schriftzeichens und legen damit die heute jedem bekannte Einheit 1 Byte fest. Schon
die bekannten Sinne fokussieren auf unser Zentralnervensystem (ZNS) somit den
gewaltigen afferenten Zustrom von etwa 125 Megabytes/s aus unserer Umwelt. Das
ist aber noch lange nicht alles: Auch aus dem Korperinnern erhilt unser ZNS massen-
hafte Information von Muskelspindeln und Visceroreceptoren, die iiber Korperstel-
lung, Befinden, Hunger, Durst, Harndrang, Temperatur, usw. berichten und entspre-
chende Reaktionen auslosen.

Dieser gewaltige Informationsstrom qualt sich durch unser Riickenmark und
dessen Verlangerung (Medulla oblongata) in das Gehirn, wird auf diesem Weg viel-
faltig in andere Teilsysteme projiziert, durch Hemm-Mechanismen wieder eingeengt
und grofitenteils bereits abschlieflend bearbeitet. Sehen wir uns dazu noch einmal
die Abbildung 8.2 an, die allerdings das unglaubliche Nervengeflecht im Riickenmark
auch nicht andeutungsweise wiedergibt. Unser Zentralnervensystem (ZNS), also
Riickenmark und Gehirn zusammen, hat an die 50 Milliarden Neuronen, allein die
Hirnrinde {iber 15 Milliarden (s. dazu den Beitrag Roth), bestehend aus Zellk6rpern
mit Durchmessern im 100 pm - Bereich und Zellausldufern (Dendriten, Neuriten) mit
Langen zwischen 1 um und deutlich iiber 1 m. Jedes Neuron ist {ibersdt mit im Durch-
schnitt mindestens 10.000 Synapsen (kortikale Synapsen auf Zellkdrpern, Dendri-
ten und Neuriten kénnen in der Gréfenordnung 20.000 bis 30.000 pro Zelle liegen).
Wenn sich auch nur in einer einzigen Synapse etwas andert, manchmal sogar nur
in wenigen Ionenkandlen der subsynaptischen Membran, zum Beispiel durch Ein-
wirkung von benachbarten Nervenzellen mit ihren Neurotransmittern, dann kénnen
ganz andere Reaktionen des Gesamt-Organismus ausgeldst werden. Wir kommen
damit auf mindestens 500 Billionen Schaltstellen (Einwirkungsstellen, Entschei-
dungsmoglichkeiten?), eine unfassbar grole Zahl. Der amerikanische Hirnforscher
Dennet (1994) hat abgeschitzt, dass es in jedem von uns weit mehr Chips fiir Ent-
scheidungsmdglichkeiten gibt als Blatter im Brasilianischen Regenwald. Doch wenn
ein Blatt abféllt, interessiert das den Regenwald nicht. Ganz anders bei den Verschal-
tungen im ZNS, die alle irgendwie miteinander vernetzt sind.

Nehmen wir einmal an, jede einzelne Synapse ldsst die erhaltene Information
entweder durch oder hilt sie zuriick; das wire dann 1 Bit/Synapse. Das ist aber eine
zu niedrige Annahme, da in jeder Synapse, wie in Abbildung 8.1 beschrieben, ein
analog durch die einlaufende Impulsfolge aufsummiertes Synapsenpotenzial wieder
in mehr oder weniger viele digitale Signale umgesetzt wird, die einlaufende Infor-
mation damit also nicht nur weiter- oder ausgeschaltet, sondern vielfach modifiziert
wird, mithin viele Bits ergibt. Genau das ist der ganz gewaltige Unterschied zu jedem
bisher entwickelten Computer, wie unten verdeutlicht wird. Aber selbst mit diesen
erheblich zu niedrigen Annahmen kommen wir bereits auf mindestens 50 Gigabytes,
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nahezu 10 mal mehr als in den Arbeitsspeichern professioneller Rechner mit 4-8 GBZ.
Und weiter: Im Mittel dauert ein synaptischer Verarbeitungsschritt 12 ms, wie aus
der bisher am besten untersuchten Hirnverarbeitung optischer Signale bekannt ist
(z. B. Gegenfurtner, 2003). Das wéren dann maximal 80 Schritte in der Sekunde
oder — umgerechnet auf alle Synapsen — kdmen wir auf 4.000 GB/s; das schldgt auch
modernste Prozessoren. In unserem Nervensystem toben also Terrabytes.

Es liegt nahe, unser Zentralnervensystem mit einem Computer zu vergleichen.
Das ist aber selbst fiir die allermodernsten und gewaltigsten Grofirechner falsch, da
diese ausschliefllich digital arbeiten. Das Nervensystem verarbeitet und gewichtet die
Information dagegen im Wesentlichen analog durch Variation der Hohe der Synap-
senpotenziale; nur die Informations-Weiterleitung in den Neuriten (Nervenfasern)
geschieht digital als Absicherung gegen Stérungen. Die analoge Verarbeitung fiihrt
zu adaptiven Prozessen, wie Sensibilisierung, Habituation, Lernen: Im Unterschied
zum Computer, der die gleiche Aufgabe immer wieder auf gleiche Weise 16st, ist im
menschlichen Gehirn die Verarbeitung unter Beriicksichtigung der Vorgeschichte
immer wieder neu und anders. Das liegt vor allem daran, dass die Muster der elektri-
schen Impulse der Neuronen im menschlichen Gehirn trotz gleicher Reize variieren.
In den letzten Jahren hdufen sich Publikationen von Mathematikern, die stochasti-
sche Modelle auf Netzwerke von aktiven Neuronen im Gehirn anwenden. Mit Hilfe
der in der Stochastik gebrdauchlichen Markov-Ketten-Monte-Carlo (MCMC)-Sortierung
wurde gezeigt, dass die an sich ,,unzuverldssigen“ Neuronen zu einem Netzwerk ver-
schaltet werden kénnen, aus dem das Gehirn eine grof3e Zahl an verschiedenen Mog-
lichkeiten quasi spontan, also zufallsgesteuert, durchspielen kann, um eine geeignete
Losung eines Problems zu ermitteln (siehe z. B. Buesing et al., 2011). Es geht damit um
die Frage, ob leistungsstarke Rechner mit geeigneten hochkomplizierten mathema-
tischen Verfahren simulieren kdnnen, wie das Gehirn aus einer grof3en Anzahl von
unsicheren Fakten und Vermutungen intelligente Schliisse zieht.

Im Gegensatz zum Computer kann Reizwiederholung eines Sinneskanals im
Langzeitverhalten zu immer wieder anderen Ergebnissen fiihren. Mit solchen Syste-
men beschiftigt sich vor allem die Chaostheorie, die in den 1960ern von dem Ameri-
kaner Edward Lorenz entwickelt und seither standig erweitert wurde (Literatur s. bei
Smith, 1994). Als Meteorologe beobachtete er in seinem Computermodell zur Wet-
tervorhersage, dass eine winzig kleine Verdanderung in den Anfangsdaten zu einer
ganz anderen Prognose fiihrte. Uns allen bekannt ist die von ihm beschriebene Kette
vom Fliigelschlag eines Schmetterlings in Ecuador zum Tornado in Texas; Kleinste
Ursachen konnen in speziellen dynamischen Systemen grofite Wirkungen produ-

2 Zum Vergleich: Die genetische Informationsspeicherung der Kérperzellen des Menschen kommt in
den Bereich von 70 GB: Jede Korperzelle enthdlt ca 3,27 Milliarden DNA-Basenpaare, jedes Basenpaar
kann 4 = 22 verschiedene Werte darstellen, enthélt also an Informationsmenge 2 Bit; Leben ist Infor-
mation (Eigen, 1975).
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zieren. Obwohl die zugrundeliegenden Gleichungen deterministisch sind, zeigen
sich in solchen nichtlinearen Systemen unvorhersagbare Ergebnisse, die sich zeit-
lich scheinbar irregulér entwickeln (deterministisches Chaos). Diese Uberlegungen
wurden auf die neuronale Informationsverarbeitung tibertragen (z. B. Feigenbaum,
2003). Auch hier steht die Frage im Vordergrund, wie aus unsicheren Informationen
Vorhersagbares berechnet werden kann. Dazu wurde der mathematische Begriff des
Fraktals eingefiihrt (Mandelbrot, 1987), der bestimmte abstrakte Gebilde oder Muster
bezeichnet, die sich mit hoher Selbstdhnlichkeit schalenférmig aus sich selbst heraus
entwickeln konnen. Winzige Schwankungen der bestehenden Systeme werden durch
Energiezufuhr oder weitere einlaufende Informationen gesteigert zu Fluktuationen,
bis neue Muster mit dhnlichen Strukturen entstehen. Durch Selbstverstarkungen und
Riickkopplungen kénnte dann eine neue Ordnung bestatigt und gefestigt werden.

Solche nur von wenigen begreifbare mathematischen Ansdtze sind sicher sehr
hilfreich im Versuch, Méglichkeiten von rationalen Aussagen auf unsicheren Grund-
lagen auszuarbeiten, sicher auch niitzlich in der Entwicklung von Robotern und
kiinstlicher Intelligenz, doch, wie oben ausgefiihrt, unser Gehirn funktioniert anders,
indem es vor allem analoge, d. h. in der Hohe variable, Signale mit erheblichen
Schwankungsbreiten auswertet.

8.5 Das Selbst

Bisher haben wir den afferenten Zustrom in das Gehirn betrachtet, der sich bis in
entsprechende Areale der Grof3hirnrinde messend verfolgend ldsst; jetzt geht es
darum, was das Gehirn daraus macht. Damit stof3en wir auf die Grenzen der bisher
verwendeten Methode naturwissenschaftlicher Messungen: Das denkende Gehirn
untersucht sich selbst! Basale Leistungen des Zentralnervensystems konnen wir
bereits im Tierversuch untersuchen, hohere Funktionen, die mit Bewusstsein ver-
bunden sind, jedoch erst am Menschen, indem er berichtet und zeigt, was er unter
gegebenen Bedingungen empfindet. Ein Beispiel gab bereits das durch Schmerzreize
evozierte Signal im Elektroenzephalogramm (Abb. 8.3). Die moderne Forschung kann
auf viele nichtinvasive Techniken zuriickgreifen, die eine ,,funktionelle“ Hirnbildge-
bung erméglichen, wie die vorstehenden Beitrage beschreiben. Es ist aber vor allem
die Doméane der Psychologie, die davon ausgeht, dass das, was ich als Einzelner
empfinde, auch fiir den Anderen gilt: dass auch er Eindriicke, Gedanken, Wiinsche,
Gefiihle, inshesondere das Gefiihl der freien Entscheidung besitzt. Es eriibrigt sich
die Feststellung, dass zwar nur ich allein von meinen Gefiihlen weif}, jedoch allen
anderen Ahnliches unterstelle; anderenfalls wire jeder weitere Satz iiberfliissig.

Der weitaus grofite Teil aller in das Gehirn einflieBenden Informationen wird
vom Bewusstsein gar nicht erfasst, er bleibt unbewusst, ,,subliminal“, unter dem
limes, der Grenze zur bewussten Wahrnehmung. Damit komme ich zum wichtigsten
Teil meines Beitrags, zum Begriff des ,,Selbst* der Neurobiologen. Als Tierversuche
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zu Lehrzwecken noch erlaubt waren, also bis Ende der 1980er-Jahre des letzten Jahr-
hunderts, vermittelte der dekapierte Frosch im Praktikum der Physiologie emotio-
nal tief beeindruckende und damit unvergessliche Erlebnisse: Ein rascher Schnitt
durch Maul und Hinterkopf trennte Grof3- und Mittelhirn vom Rumpf. Damit war der
Frosch tot, ein Prdparat, das alle medizinischen Bedingungen des zerebralen Todes
erfiillte, wie sie fiir den Menschen als entscheidende Voraussetzung fiir Organent-
nahmen zur Transplantation gilt. Aber im Unterschied zum Menschen, bei dem der
spinale Schock sofort jede Motorik 1ahmt, zeigt das Froschprdparat noch stundenlang
alle Reflexe wie im Leben: Ein Tropfen leicht angesdauerten Wassers auf dem Korper
wischt das Prdparat mit der geeigneten Pfote weg. Kneift man ein Bein mit der Pin-
zette, wird ein Fluchtreflex ausgel6st; stellt man das Praparat auf eine Platte, die man
leicht kippt, werden iiber verbliebenen Vestibularapparat und Hirnstamm Halte- und
Stellreflexe verrechnet, die den ,,Frosch®“ immer in der richtigen Stellung halt. Und der
Hohepunkt: Wird die Neigung zu schrag, springt er los und landet richtig auf seinen
Fiilen! Eindrucksvolle Beispiele fiir Re-Aktionen, die vom Riickenmark und Stamm-
hirn bestens durchgefiihrt werden; Bewusstsein braucht es hierfiir also nicht. Damit
fiihrten wir im Praktikum den Begriff ,,das Selbst“ ein und initiierten nachhaltige Dis-
kussionen iiber Schmerz, Bewusstsein, Leben.

Das Selbst der Neurobiologen betrifft die Verarbeitungsmechanismen in allen
Abschnitten des Riickenmarks und des Gehirns und hat damit den entscheidenden
Einfluss auf unser gesamtes Verhalten. Es bedeutet in der modernen Hirnforschung viel
mehr als das Freud’sche Unterbewusstsein, das mehr oder weniger Verdrangtes dar-
stellt. Es bedeutet auch mehr als der Begriff Selbst in der heutigen Psychologie, wo es
als eine Gedachtnisstruktur aufgefasst wird, die all jenes Wissen umfasst, das ein Indi-
viduum im Laufe seines Lebens iiber die eigene Person speichert (vgl. Hannover, 1997).
Fiir den Hirnforscher ist es eigentlich alles, was das ZNS leistet (s. Popper und Eccles
1977, Minsky 1988, nachfolgend besonders Noerretranders 1997): Es koordiniert alle
einlaufenden Sinneseindriicke, fasst zusammen und steuert Verhalten, zum Beispiel
bei Informationen iiber unsere Korperstellungen, iiber Aufen- und Innentemperatur,
iiber den Luftdruck, das Wetter, iiber die komplexen Mechanismen, die beim Gehen,
beim Sprechen, im Sport, beim Musizieren ablaufen. Stellen wir uns nur die ungeheure
Informationsmenge vor, die von Auf3en- und Innenwelt iiber die Sinneskanile auf uns
einstromt: Geriiche, Farben, Formen, Figuren, Gerdusche, und aus unserem eigenen
Korper: Muskelaktivitat, Druck der Schuhe, Schwitzen, das Herz schlagt schneller, die
Atmung wird schwieriger. Auf der Stra3e weichen wir Gefahren aus, werden von Schau-
fensterauslagen gefangen, treffen auf Bekannte, unterhalten uns mit dem Begleiter. Das
alles wird ins Selbst geordnet und fiir darauf aufbauende Reaktionen vorbereitet.

Das Selbst fiihrt zu einer zeitlich und raumlich beschreibbaren Gesamtsituation,
vereinheitlicht und klassifiziert die unglaublichen Menge an einlaufender Information:
Was ist ein Haus, was ist Musik, was ist ein Mensch, ein Freund, was ist Geschmack,
Liebe, Treue, Logik? Das gelingt aufgrund der phylogenetischen Entwicklung von
Schemen, Mustern, ,,Pragungen®, die in jedem von uns genetisch iiber Jahrmillionen
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ausgebildet, verankert und durch Umwelt, Erziehung, Milieu, neues Wissen und eigene
Erfahrung standig ,,verbessert“ wird, um zu bestehen. Natiirlich haben wir auch eine
Evolution des Geistes in der Erfassung unserer Umwelt, von der Einzelzelle iiber die
insektenfressende Spitzmaus, unseren Vorfahren wahrend der Dinosaurierzeit, bis
heute. Das Selbst ldsst uns essen und trinken, sorgt fiir die richtige Kleidung, lasst uns
Hilfe suchen und finden, fiihlt sich zum Nachsten hingezogen oder von ihm abgesto-
Ben, der Mensch handelt logisch, aufgrund subliminaler neuronaler Verarbeitungs-
mechanismen. Das Selbst entwickelt Grundgefiihle, wie Angst, Arger, Ekel, Trauer,
Freude, Uberraschung, fiihrt zu Erleuchtungen, Erscheinungen, Vorstellungen, Ab-
straktionen, zur inneren Stimme, Intuition, Moralvorstellungen, Religiositdt, zu
Logikverstandnis, Glauben, Gewissen.

Mit zunehmender Verrechnungsstufe iiberwiegen, wie schon gesagt, die Hemm-
Mechanismen. Das gilt aufsteigend durch alle Schichten des Gehirns bis in den Pra-
frontalbereich, in dem nahezu nur noch Hemmfunktionen vorliegen. Diese Blockade-
Mechanismen des Selbst im Ubergang zur bewussten Wahrnehmung funktionieren
jedoch individuell sehr unterschiedlich. Zwei Beispiele aus der Psychiatrie zeigen uns
den gesamten Bogen an Moglichkeiten. Das erste Beispiel ist die Seelenblindheit?:
Der Patient sieht nichts, in seinem Bewusstsein ist er blind. Doch, wie heute vor allem
durch bildgebende Hirnuntersuchungen gezeigt, werden die Lichtreize durch das
Auge aufgenommen und sinnvoll in der Sehrinde verarbeitet. Hilt man zum Beispiel
einen Schliissel vor die Augen des Blinden, sieht er ihn natiirlich nicht, aber, wenn er
dann aus einer Reihe von Dingen mit seinem Tastsinn heraussuchen soll, was ihn am
meisten reizt, greift er mit hoher Wahrscheinlichkeit zum Schliissel (Goodale et al.,
1991). Das Selbst hat diesen Griff vorbereitet. Das Bewusstsein nimmt aber die Infor-
mation aus der Sehrinde nicht auf. Entsprechendes gilt fiir die Seelentaubheit, aber
auch fiir alle anderen Sinnesorgane. Wir wissen, dass bei Menschen bestimmte Sinne
weniger ausgepragt sind als bei anderen, zum Beispiel, der Geruchssinn!

Auf der anderen Seite stehen die Savants: Das sind bedauernswerte Menschen
mit einer Inselbegabung. Bei insgesamt schwacher Begabung, der IQ liegt meist unter
70 %, sind diese Patienten in bestimmten Gebieten extrem gut, in auffilligem Kontrast
zur iibrigen Personlichkeit. So gibt es unheimliche Geddchtnisakrobaten, Musikbe-
gabungen, rechnerische, sprachliche und visuelle Begabungen (Treffert, 2000). Halt
man zum Beispiel dem Patienten eine Seite aus dem Telefonbuch wenige Sekunden
vor die Augen, kennt und behalt er alle Namen und Nummern dieser Seite. Schlimm,
wenn jemand mit einem solch immensen visuellen Gedadchtnis auch nur allein {iber
die Strafle gehen will. Er ist nicht fahig, allein zu leben, meist sind es Autisten.

3 Erste Falle wurden bereits in den 1880er-Jahren beschrieben. Mittlerweile wurden verschiedene
Formen der visuellen Agnosie differenziert, an Schlaganfall-Patienten nachgewiesen und pathophy-
siologisch an Affen ausfiihrlich untersucht (Goodale et al., 1991).
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Diese herausragende Kreativitdt der Inselbegabten zeigen uns in aller Deutlich-
keit, wozu unser aller Sinnessystem in der Lage ist, in jedem von uns! In uns allen
enthaltene Fahigkeiten des Selbst werden in der frithen Entwicklung, noch im Mut-
terleib ausgebremst, um eine Uberforderung nachgeschalteter Areale zu verhindern,
den Menschen im Alltag schneller und intuitiver entscheiden zu lassen und damit
iiberlebensfahig zu machen. Bei den Inselbegabten sind diese Hemm-Mechanismen
gestort, dadurch kommt es zu einer Akzentuierung einer, allerdings prinzipiell in
uns allen angelegten, Teilfunktion; es werden mehr oder weniger zuféllig einseitig
ausgebildete Informationsketten als relevant ausgearbeitet und die bewussten Berei-
che des Gehirns damit ,,zugeschiittet“. Bei dieser Entwicklungsstdrung soll die fetale
Kontrolle des Testosteronspiegels eine besondere Rolle spielen, da es sich nahezu
ausschlief3lich um ménnliche Patienten handelt (Treffert, 2000; s. auch Kast, 2007).
Natiirlich gibt es Uberlegungen, wie man diese in uns allem prinzipiell vorhandenen
Fahigkeiten ein wenig wecken kdnnte.

Zuriick zu unserer Frage nach dem willentlichen Eingriff in Gefiihle. Hier scheint
der Prafrontalkomplex des GroBhirns (Stirnhirn und angrenzende Bereiche, s. Beitrag
Roth) eine besondere Rolle zu spielen. In kreisenden Erregungen empfangt dieser
Hirnabschnitt die vorbereiteten sensorischen Signale, verrechnet diese mit gespei-
cherten Gedachtnisinhalten und emotionalen Vorschldgen aus dem Vegetativum,
hemmt Spontanabldufe und gibt die so gefilterte Information zur Ausfiihrung einer
abgewogenen, der Situation entsprechenden Reaktion des Gesamtorganismus an
untergeordnete Strukturen zuriick. Deshalb wird der Prafrontalkomplex auch als
»Supervisory Attentional System* (SAS), oder populér als ,,Sitz der Personlichkeit*
bezeichnet. Nach Damasio et al. (1996) sind im Préfrontalkomplex drei Fahigkeiten
lokalisiert: zielorientiertes Denken, Entscheidungsfindung und Korperwahrneh-
mung. Letztere, eine Art Momentaufnahme dessen, was im Korper vor sich geht, sei
der ,Hintergrund aller geistigen Operationen®. Solche Erkenntnisse wurden vor allem
durch klinische Beobachtungen an Patienten erworben. Prafrontale Lasionen kénnen
zum Zerfall des Kurzzeitgeddchtnisses, der Langzeitplanung, zu Entscheidungsunfa-
higkeit, zu krankhaftem Beharren und Inflexibilitdt im Verhalten, dadurch zu starken
Personlichkeitsveranderungen fiihren, wie emotionale Verflachung, Triebenthem-
mung, situationsunangemessene Euphorie und Missachtung sozialer Normen (weiter
dazu s. Forstl, 2002).

8.6 Das Bewusstsein

Wie besonders die Schlaf- und Vigilanz-Forschungen zeigen, gibt es verschiedene
Stufen von Bewusstsein: Wachheit, Entspanntheit, Benommenheit, Somnolenz und
Schlaf mit verschiedenen Stadien. Diese unterliegen circadianen Rhythmen (morgens
hellwach, abends dosig). Dariiber hinaus gibt es viele Formen von Bewusstseinssto-
rungen. Damit ist der Begriff ,,Bewusstsein“ sehr undifferenziert. Auch Tiere mit hinrei-
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chender neuronaler Ausstattung haben Bewusstsein; sicher haben sie Schmerzen oder
Hunger- und Lust-Gefiihle, was sonst soll sie antreiben, bestimmte Dinge zu tun und
andere zu unterlassen. Verhaltensforscher und Tierphysiologen sprechen von Primér-
bewusstsein oder Protobewusstsein (s. z. B. Gould und Gould, 1997). In einem kiirzlich
erschienenen Ubersichtsartikel {iber Hirnmechanismen fiir Bewusstsein (neuronal
correlates of consciousness, NCC) unterscheiden (Koch et al., 2016) ein inhaltsspezi-
fisches Bewusstsein von einem generellen allgemeinen Bewusstsein (full conscious-
nes, overall-state of being conscious). Inhaltsspezifische NCC stehen am Ende eines
Sinneskanals, wo sie reizspezifische Empfindungen (Druckgefiihl, Schmerz, visuelle
Empfindungen, ...) generieren; sie werden durch externe Reize, aber auch durch Elek-
trostimulation der spezifischen Cortexareale aktiviert. Full NCC stehen fiir ein allge-
meines Bewusstsein iiber sich selbst als Gesamtheit, fiir das Ich-Bewusstsein. Es fallt
bei einer Vollnarkose, im Koma und in bestimmten Schlafphasen aus und ldsst sich
nicht durch elektrische Stimulation erzeugen. Diese NCCs werden von den Autoren in
frontocinguldren und parietalen Hirnbereichen vermutet (s. oben).

Eine besondere Bedeutung in der Beschreibung von Bewusstsein entfdllt auf
das ,,Bindungsproblem®: Nicht nur beim Schmerz, sondern in allen Sinnessystemen
gibt es verschieden lange Leitungsbahnen und Geschwindigkeiten der Impulsiiber-
mittlung. Ein einfaches Beispiel: Ich sehe und hére jemanden sprechen: Die Licht-
information geschieht augenblicklich, die gehorte Information jedoch mit Verzoge-
rung aufgrund der millionenfach langsameren Schallleitung. Wichtiger ist noch die
modalabhdngige Informationsausbreitung innerhalb des Kérpers mit Nervenleitungs-
geschindigkeiten zwischen 100 m/s und 0,1 m/s. Die betroffenen Hirnareale sind also
nicht nur raumlich getrennt (visueller Cortex, somatosensoricher Cortex, ...), sondern
werden auch zeitverschoben angesteuert. Fiir ein bewusstes Erleben miissen alle
diese rdumlich und zeitlich getrennten Muster auf logische Gleichzeitigkeit gebracht
werden, die vielen Teilsysteme miissen synchronisiert und auf einen bestimmten Zeit-
punkt getrimmt werden, das ,,Jetzt“. Das ist eine gewaltige, lebenslange Leistung! Im
Traum kann diese Synchronizitdt auseinander fallen, bekannt dafiir sind auch Falle
in der Psychiatrie. 1986 beschrieben die Gottinger Hirnforscher von der Malsburg und
Schneider erstmals das Phdnomen phasengleicher Oszillationen im Elektroenzepha-
logramm, abgeleitet iiber rdumlich getrennte Hirnareale, die Informationen {iber ver-
schiedene Merkmale desselben Objekts oder Ereignisses verarbeiten. Diesen Befund
interpretierten sie als Ausdruck einer ,,Bindung®; zahlreiche Neurowissenschaftler
untersuchten das Phdnomen und schlossen sich der Interpretation an (s. nachfolgen-
den Beitrag von der Malsburg).

Anwendung der Methoden der Informatik zeigt, dass unsere bewusste Wahrneh-
mung der immensen Flut an Informationen aus dem Zentralnervensystem extrem
beschrankt ist. Bewusst konnen wir in jeder Sekunde normalerweise 30 bis 50 Bit
erfassen; nur wenn wir hellwach und geiibt sind und unsere ganze Aufmerksamkeit
auf die Aufgabe richten, sind voriibergehend bis zu 90 bit/s moglich. Dazu gibt es viele
Abschdtzungen aus der Psychologie, insbesondere in Reaktionstests zur Bestimmung
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der Vigilanz (z. B. Kleinbeck und Rutenfranz, 1987). Doch schon einfache Beispiele
geniigen: Gibt man dem Auge einzelne Bilder langsam hintereinander weg, dann sehen
wir bewusst Einzelbilder. Gibt man die Bilder aber schnell, 30-mal in der Sekunde
oder noch schneller, dann kann das Bewusstsein die Einzelbilder nicht mehr getrennt
wahrnehmen, sie verschmelzen zu einer Bewegung, so funktionierten Kinofilm und
Fernseher. Ein weiteres Beispiel: Der Mensch kann bis zu 20 akustische Signale pro
Sekunde als einzelne Ereignisse, Klicks, bewusst wahrnehmen. Mit h6heren Frequen-
zen verschmelzen diese zu Tonen und vielleicht sogar zu herrlicher Musik, also eigent-
lich giinstig, dass wir so wenige Bits/s bewusst unterscheiden kénnen.

Damit ist Bewusstsein mit seinen 50 Bit pro Sekunde zu den gewaltigen Rech-
nungen und Auswertungen, wie wir sie dem Selbst zuschreiben, informationsthe-
oretisch gesehen absolut nicht in der Lage. Tatsdchlich spielt das Bewusstsein im
menschlichen Leben auch eine viel geringere Rolle, als wir gemeinhin glauben, und
wir kommen zu der Frage, wozu es iiberhaupt notwendig ist, wenn doch alle erfor-
derlichen Aktivitdten im Selbst so verniinftig ablaufen. Nach Meinung vieler For-
scher begann sich ein Ich-Bewusstsein erst sehr spit in der Evolution auszubilden,
namlich als die Menschen sich gegenseitig als solche und als gleichempfindend,
gleichdenkend und gleichhandelnd anerkannten. Da wurde die Abgrenzung des Ich
innerhalb des sozialen Umfeldes wichtig, mit den entsprechenden Hilfsmitteln, wie
dem Gefiihl sozialer Verantwortung, Mitleid, Moral, Anstand, Sittlichkeit, der Ausfei-
lung von Kommunikationsmitteln, Sprache, einer gemeinsamen Logik, und vor allem
dem Gefiihl eines eigenen, freien Willens mit der logischen Folge der Eigenverantwor-
tung fiir seine Taten gegeniiber dem Anderen.

Doch miissen wir als Naturwissenschaftler von einer anderen Macht oder Subs-
tanz sprechen, wenn wir das Ich-Bewusstsein als aktiven Ausloser fiir unsere Hand-
lungen erkldaren wollen? Nein! Der Dualismus in jeder Form wére iiberwunden, wenn
wir unterstellen, dass das Ich-Bewusstsein mit dem Gefiihl des freien Willens auch
nur ein Rechenergebnis des Selbst ist, das einem so unglaublich komplexen System
wie dem Zentralnervensystem hilft, eine geeignete Auswahl fiir {iberlebenswichti-
ges Handeln zu treffen. Als Ergebnis der Rechnungen des Selbst gehort es natiirlich
ebenfalls zum Selbst. Rechenergebnisse, selbst der allergréfiten Aufgaben mit aller-
grofitem Arbeitspeichereinsatz, sprengen nicht die Kategorie; es bleiben Ergebnisse
des Rechnens. Ein anderes Rechenergebnis des Selbst ist zum Beispiel der gekonnte
Ablauf einer koordinierten Bewegung, das iibrigens erheblich mehr Bits braucht als
das Endergebnis Bewusstsein mit seinen 50 Bit.

Nehmen wir also an, und dieser Satz ist der wichtigste in meinem Artikel:

Bewusstsein ist ein verschwindend kleiner Teil des Selbst, namlich der,
dessen Aktivitdt als ,,bewusst* gefiihlt wird.

So hilflos diese Definition auch klingen mag, nur so 16sen wir das grof3e Problem des
Dualismus, wie Geist auf Materie einwirken kann. Ich-Bewusstsein ist ein Gefiihl, das
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sich dem bereits ablaufenden Geschehen in den Assoziationsfeldern des Neocortex,
Prafrontalhirn, vorderem Cingulum etc. iiberlagert. Das Ergebnis des Ablaufs wird
danach gewertet, was fiir das ausgeformte Individuum mit allen Erfahrungen, Vorstel-
lungen, Erinnerungen in der jeweiligen Situation das ,,Beste* ist, abgespeichert und
vorgehalten fiir einen dhnlichen Wiederholungsfall. Nach hinreichender Ubung eines
Ablaufs braucht das ZNS die Impulse aus den bewusstseinsgenerierenden Arealen
fiir diese Handlung nicht mehr, sie wird zur Routine, lauft ,,automatisch ab“, wie
das Gehen, Essen, Klavierspielen, Springen, und mehr: Ausbildung von Geschmack,
Verhalten, Uberzeugungen. Entscheidend fiir die T#tigkeit des Bewusstseins ist die
Selektion aus den vielen vom Selbst in unermesslichen Rechenschritten erarbeiteten
Vorschlagen.

Was Gefiihle sind, glauben wir alle zu wissen, doch entzieht sich deren Erklarung
jeder physikalischen, neurophysiologischen Methodik. Der amerikanische Philosoph
Thomas Nagel (1974) fragte in diesem Zusammenhang, wie es sich wohl anfiihle,
wenn man eine Fledermaus ware, und fiihrte den Begriff Qualia ein. Qualia sind sub-
jektive, absolut private Erlebnisinhalte und beschreiben mentale Zustdande, die sich
»auf bestimmte Weise anfiihlen“. Ich-Bewusstsein und das Gefiihl des freien Willens
wdren also Qualia und nicht noch ,,Rangh6heres®. Diese Definition verlangt aller-
dings, dass wir alle eine solche Phrase verstehen. Wohl sehen wir spezielles Verhal-
ten, wenn zum Beispiel jemand friert oder Hunger hat oder bewusst etwas tut; wir
verstehen einiges von den internen Prozessen, die in einer solchen Situation ablau-
fen. Mit Hilfe von bildgebenden Verfahren kénnen wir sogar herausfinden, welche
Prozesse im Gehirn stattfinden, wenn wir frieren, Hunger haben oder bewusst etwas
tun (s. folgenden Abschnitt). Aber wir haben nicht die geringste Ahnung davon, ob
der Andere Gleiches fiihlt, abgesehen davon, dass gar nicht definierbar ist, was da
eigentlich ,,gleich“ heif3t. Chalmers (2002) nannte dies das schwierige Problem des
Bewusstseins, lehnte jedoch die Einfithrung des Begriffes Qualia als unzulassig ab:
Wem die Rede von subjektiven Erlebnisinhalten nicht einleuchtet, der wird auch die
oben gegebene Definition nicht verstehen. Qualia entziehen sich jeder intersubjek-
tiven Begriffshestimmung, den Grund dafiir lernen wir im letzten Abschnitt meines
Beitrages kennen.

Allerdings muss das Selbst lange rechnen, bevor es eine bewusste Empfindung,
ein Gefiihl, hervorbringt. Ein experimentelles Beispiel zeigte bereits die obige Abbil-
dung 8.3. Die experimentell ausgeloste Schmerzinformation erreicht das Gehirn
frithestens nach 50 ms, kognitive Potenziale treten erst innerhalb etwa 300 ms auf,
das Gefiihl eines Schmerzes wird vordatiert auf den Zeitpunkt der Reizapplikation.
Besonders sind hier jedoch die Untersuchungen des Neurophysiologen Libet (1973;
fiir eine deutsche Gesamtdarstellung s. Libet, 2007), gemeinsam mit dem Neurochi-
rurgen Feinstein, an Patienten der Universitdt von Kalifornien in San Francisco zu
nennen. Die von ihnen herangezogenen Patienten mussten sich aufgrund zwingen-
der arztlicher Indikation ohnehin einer Hirnoperation unterziehen; sie wurden fiir
die Schadeler6ffnung kurzzeitig narkotisiert und waren fiir die eigentliche Operation
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wieder wach, um aktiv am Versuch mitzuwirken; die Hirnrinde hat keine Schmerzre-
zeptoren.

Mit intrakortikalen Ableitungen von Feldpotenzialen und natiirlicher Reizung
der Sinnessysteme, meist mechanischer Reizung der Haut, wurden zunédchst die
Hirnareale fiir die bewusste sensorische Reizverarbeitung bestimmt (inhaltsspezi-
fiche NCC, s. oben). Diese wurden dann direkt iiber inserierte Mikroelektroden durch
elektrische Impulsfolgen verschiedener Frequenzen, Stirken und Dauer stimuliert.
Damit zeigte sich ganz eindeutig, dass die Stimulation in der Hirnrinde mindestens
300 ms anhalten muss, bevor ein Gefiihl (Kribbeln) entsteht; schwéchere Reizstarken
benétigten sogar 500 ms, also eine halbe Sekunde, bevor ein Gefiihl auftrat; noch
schwdchere Reize 16sten keine bewusste Empfindung aus. Mit anderen Worten, das
Selbst braucht eine Verrechnungszeit fiir die in die entsprechenden kortikalen Areale
einlaufenden Signale von mindestens 300 ms, bevor es in der Lage ist, Bewusstsein
zu generieren. In diesen 300 ms muss das Selbst alle die vorstehend fiir das Bewusst-
sein erforderlichen Rechnungen geleistet haben. Es werden die vielen verschiedenen
Sinneseindriicke, deren Verarbeitung im Gehirn nicht gleichzeitig auftritt (s. oben),
synchronisiert und zu dem Erlebnis einer ruhigen gleichférmigen Wirklichkeit zusam-
mengefiigt, die wir alle fiir gegeben halten (Dennett, 1994). Bei einer mittleren synap-
tischen Ubertragungszeit von 15 ms innerhalb des Gehirns, wie sie beim Gesichtssinn
diskutiert wird (Gegenfurtner, 2003), wiren unter Beriicksichtigung der Laufzeiten
fiir kreisende Erregungen mindestens 15 synaptische Umschaltungen erforderlich,
damit das Zentralnervensystem Bewusstsein generiert. Das konnte bedeuten, dass
Lebewesen mit dhnlich vielen Ubertragungsstufen auch dhnliche Gefiihle iiber sich
besitzen, oder umgekehrt, Lebewesen mit deutlich niedrigeren Synapsensequenzen
so etwas nicht haben.

Doch wenn auch Bewusstsein erst etwa 300 ms nach Reizapplikation entsteht,
datiert es den Zeitpunkt seines Beginns auf den der Reizapplikation vor. Auch das
wurde von Libet und Mitarbeitern an Patienten nachgemessen, und zwar mit der in
der Psychologie gebrduchlichen Wundtschen Komplikationsuhr: Das Ziffernblatt ist
auf einem grofien Schirm abgebildet, ein kreisender roter Punkt als Zeiger fiihrt einen
360°-Umlauf in 2,4 s durch; der Abstand zwischen 2 benachbarten Ziffern entspricht
also 0,2 s statt der iiblichen 5 s. Der Proband sollte sich merken und spéter berichten,
wo der rote Punkt stand, als er das Kribbeln fiihlte*. Damit konnten Libet und Kollegen
zeigen, dass der Zeitpunkt der einsetzenden Empfindung vordatiert wird auf den Zeit-
punkt des ersten Eintreffens der Information im Gehirn. Allerdings liegt aus meiner
Sicht in dieser Messung ein systematischer Fehler; zweifellos braucht das Selbst auch

4 Wilhelm Wundt (1832-1920, Leipzig) gilt als Begriinder der experimentellen Psychologie. Mit der
nach ihm benannten Uhr maf er Reaktionszeiten, was methodisch einwandfrei ist. Schwierig wird
die Interpretation aber im Bereich des Subjektiven; doch haben Kontrollversuche mit Stimulation der
Haut gezeigt, dass die Methode interindividuell erstaunlich konstante Ergebnisse zeigt.
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fiir bewusstes Merken eines Lichtsignals eine gewisse Vorverrechnungszeit, die in der
Interpretation nicht beriicksichtigt oder auch nur diskutiert wurde. Sehr viel klarer
wird die Vordatierung in den oben beschriebenen Versuchen zum ersten und zweiten
Schmerz (Abb. 8.3), da wir hier ganz im Subjektiven bleiben; ohne Ubung fallen beide
Empfindungen zusammen, obwohl ein Zeitraum von fast einer ganzen Sekunde zeit-
lich dazwischen liegt! Es steht aber ganz auf3er Frage, dass wir die Auflenwelt verzo-
gert erleben, jedoch das Erlebnis vordatieren, um logische Stimmigkeit zu erhalten.
Mit diesen Prozessen des ,,antedating“ haben sich Popper und Eccles (1977) in ihrem
umfangreichen Buch ,,The Self and Its Brain“ ausfiihrlich auseinandergesetzt.

8.7 Der freie Wille

Erst muss das Selbst die neuronale Vorgabe liefern, dann erst entsteht ein bewusstes
Erlebnis. Obwohl dann also schon mindestens 300 ms vorbei sind, wird die bewusste
Empfindung auf den Zeitpunkt des Reizes vordatiert. Das ist noch einmal in der Abbil-
dung 8.4 schematisch verdeutlicht, und wir nehmen es fiir den afferenten Schenkel,
den Input (links), auch hin; da kommt es nicht so darauf an, ob wir zum Beispiel jetzt
oder jetzt den Schmerzreiz empfinden. Ganz anders aber die Output-Seite, den effe-
renten Schenkel, wenn ich mit meinem Bewusstsein eine Handlung initiiere. Bleiben
wir bei unserem Ergebnis, dass Bewusstsein immer erst nach mindestens 300 ms
langer Hirnaktivitat auftritt und dann vordatiert wird, dann haben wir ein Problem:
Auch hier miisste erst vom Selbst generierte Hirnaktivitdt auftreten und das Gefiihl
»ich handele bewusst“ erzeugen, das dann vordatiert wird (Abb. 8.4, rechts). Dass das
tatsachlich so ist, haben erstmals Kornhuber und sein Doktorand Deeke, 1965; also
Mitte des letzten Jahrhunderts, durch einen eleganten Versuch eindeutig bewiesen.

<~——— Bewusstsein

Hirnaktivitat

INPUT OUTPUT
afferenter Einstrom efferenter Ausstrom

Abb. 8.4: Vordatierung des Bewusstseins (Schema). Wenn Bewusstsein ein Korrelat elektrischer
Hirnaktivitat ist, die eine gewisse Verrechnungszeit benatigt, dann muss es sich vordatieren auf
den Beginn der kortikalen Rechnung (Hirnaktivitat). Fiir die afferente Seite (links), den Input, ist
dies der Zeitpunkt des ersten Eintreffens der Reizinformation im Gehirn: Erst kommt der Reiz, dann
die dadurch bedingte Hirnreaktion. Fiir die efferente Seite (rechts), den Output, ist dies der Beginn
der zur Handlung fithrenden Hirnaktion. Nur durch Vordatierung bleibt uns die logische Kette von
Ursache und Wirkung erhalten, durch die unsere Zeitvorstellung gewahrleistet wird.
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Knopfdruck
Zeit davor l Zeit danach

Abb. 8.5: Das Bereitschaftspotenzial (Readyness-Potenzial). Das Elektroenzephalogramm (EEG) wird
fortlaufend auf Magnetband geschrieben, der Proband aufgefordert, wann immer er will, auf einen
Knopf zu driicken und damit eine Marke auf die Registrierung zu setzen. Spulung des Bandes von
der Marke aus zuriick zeigt die elektrische Hirnaktivitdt unmittelbar vor dem Knopfdruck (Pfeil),

das sogenannte Bereitschaftspotenzial. Es beginnt bei a, also knapp 1 Sekunde vor der Handlung.
Die hohen Signale nach dem Knopfdruck sind durch Muskelsteuerung und Riickkopplungsprozesse
im Gehirn bedingt (Kornhuber und Deecke, 1965). Nachtrag: Das Gefiihl der Entscheidung, den
Knopf zu driicken, tritt bei b auf (Libet, 1985), also etwa 500 ms spéater, aber immerhin noch 250 ms
vor der Tat: Das Gehirn hat die Handlung eingeleitet vor dem Gefiihl, dies zu wollen.

Damit stof3en wir auf das Bereitschaftspotenzial, zwar Priifungsstoff fiir jeden Medizi-
ner, doch in seiner Bedeutung erst viel spiter, wenn iiberhaupt, von der Offentlichkeit
erfasst. Es geht dabei um fortlaufende Registrierung des Elektroenzephalogramms
(EEG) auf mitlaufendem Magnetband. Der Proband soll, wann immer er sich frei dazu
entscheidet, auf einen Knopf driicken; damit setzt er eine Marke auf die Registrie-
rung. Anschlielend wird das aufgenommene EEG bei jeder Marke zuriickgespult,
so dass man die Hirnaktivitdit unmittelbar vor dem Knopfdruck untersuchen kann.
Die Abbildung 8.5 zeigt das Originalergebnis: Deutlich vor dem Knopfdruck beginnt
bereits eine Hirnaktivitit, in der alles enthalten sein muss: Die bewusste Entschei-
dung zum Driicken, die Aktivierung und Koordinierung der zustdndigen Hirnneu-
rone, das Loslaufen der Information hin zu den Muskeln und deren Aktivitdtsbeginn.
Das alles wird vom Gehirn in diesem Signal vor der Handlung bereitgestellt, daher der
Name Bereitschaftspotenzial, englisch readyness potential; es beginnt bei a, nahezu
1 Sekunde vor dem Knopfdruck.

Aber eine Sekunde ist doch viel zu lang fiir die bewusste Planung und Vorbe-
reitung einer gewollten Bewegung! Stellen Sie sich den Fuf3baller vor, der z. B. eine
Steilvorlage in ein Tor verwandelt: Natiirlich wird er sagen, das war eine freie und
sehr gute Entscheidung; er habe den Ball von links auf3en kommen sehen, mit dem
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Bauch abgefangen, untersucht, wo der Torwart steht und genau iiberlegt, wie er ihn
tduscht, habe den Ball vor den rechten Fuf3 rollen lassen, dann rasch gewechselt und
mit dem linken Fuf} die Vorlage in ein Tor verwandelt! Aber fast eine ganze Sekunde
zur bewussten Vorbereitung und motorischen Koordinierung aller dieser Einzelhand-
lungen, die schlussendlich zu einem solchen Erfolg fiihrten, das geht doch {iberhaupt
nicht auf, auch wenn das Bewusstsein gern die Verantwortung dafiir iibernimmt. Mit
anderen Worten: Es ist vollig ausgeschlossen, dass das Bewusstsein diese Einzel-
handlungen initiiert — auch wenn wir das alle glauben —, sondern es muss irgend-
wann spater in diesem neuronalen Geschehen auftauchen.

Wann genau das Bewusstsein im Handlungsablauf einsetzt, wurde vielerorts
durch psychologische und Brain Imaging Methoden nachzuweisen versucht. Libet
und sein Team (1985) fanden dafiir Werte um 250 ms vor dem Knopfdruck, also
wieder etwa 500 sec nach Beginn der vom Selbst bereits begonnenen Hirnaktivitat,
doch immerhin noch gut 200 ms vor Einsetzen der beabsichtigten motorischen Bewe-
gung (Knopfdruck, Handbewegung)®. Diese Ergebnisse wurden vielfach bestétigt
von anderen Zentren mit Brain-Imaging-Methoden, Headscannern und synchronen
Oszillationen im EEG als Zeichen fiir das Einsetzen von Bewusstsein. Reaktions-
zeiten unbewusst ablaufender Vorgidnge, zum Beispiel auf akustische oder visuelle
Reize, sind erheblich kiirzer, vor allem, wenn die Handlung geiibt ist. Wenn aber die
Aufgabe mit mentalen Leistungen verbunden ist, zum Beispiel nur auf bestimmte,
bewusst auszuwahlende Téne reagiert werden soll, kommt wieder etwa /2 Sekunde
hinzu.

Halten wir also fest: Das Selbst bereitet eine vom Bewusstsein gewollte Bewegung
etwa %2 Sekunde vor, bevor das Bewusstsein das iiberhaupt ,,merkt“. Das scheint
zundchst im Widerspruch zu unseren Vorstellungen von Kausalitédt zu stehen! Erst
muss doch die Ursache (der Entschluss) auftreten, dann kommt die Wirkung (die Tat);
so definieren wir im tdglichen Leben die Zeit. Der Widerspruch 16st sich jedoch auf,
wenn man akzeptiert, dass nicht eine bewusste Entscheidung die Handlung auslost,
sondern unbewusste Hirnaktivitat, die dem bewussten Entschluss zur Handlung zeit-
lich klar vorausgeht. Wenn das Gefiihl ,,Bewusstsein“ auf Hirnaktivitat beruht — und
davon gehen wohl alle Neurowissenschaftler aus — , dann muss natiirlich erst Hirn-
aktivitat kommen und dann, allenfalls gleichzeitig, das Gefiihl ,,ich handle bewusst*.
Dieses Gefiihl muss sich aber vor die vom Selbst bereits begonnene Hirnaktivitdt vor-

5 Damit verbleiben noch knapp 250 ms vor der kortikalen Auslésung der Handlung. Dies kdnnte aus-
genutzt werden fiir einen allerletzten Eingriff des Bewusstseins, die Handlung zu blockieren. Libet
hélt damit ein ,,Vetorecht“ des Bewusstseins fiir moglich (s. dazu seine 2007 auf Deutsch erschie-
nene Zusammenfassung), ein Ausdruck, der von vielen Verteidigern der Willensfreiheit iibernommen
wurde. So beschreibt der ddnische Wissenschaftsjournalist Tor Noerretranders sehr eindrucksvoll,
dass es immer die Konfliktsituationen sind, wo das Bewusstsein das unbewusste Wollen unterdriickt.
In unangenehmen Situationen werden wir uns bewusst und unterdriicken die Handlung. In den Reli-
gionen lauten daher auch die meisten Gebote: ,,Du sollst nicht...“ (Noerretranders, 1997, 352 ff).
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datieren (Abb. 8.4, rechts), damit wir unsere Entscheidung logisch als das erste Glied
des Prozesses empfinden. Nur so macht Bewusstsein Sinn; es ist vom Selbst so kon-
struiert, damit das ,,Ich* die Verantwortung fiir die Tat {ibernehmen kann, die Folgen
sieht und nachbessert, wenn das auch — von aufien gesehen — eine Illusion ist.

Damit werden alle unsere Entscheidungen und Taten Input-output-Verrechnun-
gen des alles beherrschenden Selbst, das sich in einer kleinen Ecke das Gefiihl ,,Ich-
Bewusstsein“ generiert und mit der Uberzeugung eines freien Willens ausstattet. Mit
Blick auf die Rechtsphilosophie, die den freien Willen in den Vordergrund des Straf-
rechtes stellt, sei jedoch klar gesagt, es ist mein Ich-Bewusstsein, das genetisch vorge-
formt und durch Umwelt, Erziehung und Erfahrung ausgefeilt von meinem Selbst vor-
bereitete Taten verantwortet!! Genau fiir die Ubernahme von Verantwortung fiir die
Taten des Selbst ist es entwickelt! Ich bin nicht fremdbestimmt. Der Engldander weif3
das schon lange, It’s me, myself, who decides. Die Handlung wird von der Gesamt-
Personlichkeit selbstbestimmt und, nebenbei, niemand wird sich ausschliefllich nur
durch sein Gehirn identifizieren (s. dazu z. B. Kast, 2007).

Auch unsere Frage, wie mein Wille meinen Schmerz beeinflusst, 16st sich damit
auf! Die Aufgabe, Schmerz starker oder weniger stark zu fiihlen, bedeutet eine fiir
jeden Fall jeweils bereits vorbereitete Verrechnung des Selbst unter Einbeziehung der
momentanen Situation, der gestellten Aufgabe, Einfluss des Arztes, samtlicher Erfah-
rungen aus den verschiedensten Teilsystemen, einschliefilich der Erinnerung an dhn-
liche Situationen und gespeichertem Wissen, und genau jetzt, in diesem Augenblick.
Das Ergebnis ist eine Hirnaktivitat, die uns den daraus resultierenden Schmerz fiihlen
lasst. Damit ist mein Bewusstsein einverstanden und iibernimmt die Verantwortung,
dass es genau diese Handlung gewollt hat. Und wenn das Bewusstsein ausnahms-
weise einmal nicht mit der Tat einverstanden ist, dann war es eben ein ,,Versehen*.

8.8 Ausblick: Irrte Descartes?

Das hier vorgetragene Ergebnis, dass die res cogitans, der ,interne Zuschauer®, eine
Quale und damit Teil der res extensa ist, ist das Auerste, was die Neurobiologie
zum Korper-Seele-Problem hervorbringen kann. Es steht in Einklang mit zahlreichen
Beobachtungen an neurologischen Patienten, besonders auch zum Schmerz (s. vor-
stehenden Artikel von Adolphs und Damasio), nach denen unsere geistigen Tatig-
keiten durch Aufbau und Arbeitsweise des biologischen Organismus bestimmt sind.
Denken, moralisches Urteil, Leiden, das aus korperlichem Schmerz oder seelischer
Qual entsteht, kann nicht unabhdngig vom Korper existieren. Daraus zieht Damasio
in seinem Buch iiber Denken, Fithlen und das menschliche Gehirn den Schluss,
dass Descartes sich geirrt hat (Damasio, 1994). Doch vergessen wir nicht, dass der
unglaubliche Erfolg der Naturwissenschaften, der unser heutiges bequemes Leben
und eine eindrucksvolle Erklarung unserer Welt ermdéglicht hat, im Wesentlichen auf
dem dualistischen Ansatz von Descartes beruht. Die Trennung des denkenden Ichs
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von dem, was zu bedenken ist, stellt eine notwendige Bedingung fiir die personen-
iibergreifende, objektive Darstellung unserer Welt dar.

Wenn jetzt mit unseren erarbeiteten Vorstellungen von Welt und Wissen nach
der Stelle gesucht wird, ,,wo der Geist auf die Materie wirkt und umgekehrt“, hat
niemand besser gezeigt als der Quantenphysiker und Nobelpreistrager Erwin Schro-
dinger in seinen Vortridgen iiber Mind and Matter (Schrédinger, 1958; Ubersetzung,
1989). Mit diesem Unterfangen, so schreibt er, gerédt man in eine Holle von unertrag-
lichen logischen Antinomien, die allerdings verschleiert sind: Der interne Zuschauer
gehort nicht zu diesem Weltbild, er ist ausgeklammert. Andererseits, auch die sorg-
faltigste Messung sagt nichts, wenn sie nicht abgelesen wird; das denkende Ich muss
existieren, denn wo und wie sonst gdbe es ein Weltbild? Nur diirfen wir uns dann
nicht wundern, wenn uns dieses physikalische Weltbild farblos, kalt, und mitleidslos
beschrieben wird. Farbe und Ton, heify und kalt, freudig und traurig sind unmittel-
bare Sinneseindriicke des Einzelnen. Sie miissen in einem Weltmodell fehlen, aus
dem der Geist, die res cogitans, ausgeschlossen wurde. Bewusste subjektive Erleb-
nisse iiber uns, die Anriihrung durch Kunst, durch Schonheit, Liebe und Schwermut,
Glauben und Hoffen — kdnnen wir nicht erklaren mit der uns von Descartes gege-
benen Methode. Wir Naturwissenschaftler haben keine Vorstellung davon, was als
Losung, als Verstehen von Bewusstsein zdhlen wiirde. Soweit Schrédinger; er hat
Recht, wenn er schreibt, dass wir hierfiir einen anderen, uns bisher nicht verfiigbaren
Zugang benotigen.
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Christoph von der Malsburg
9 Zum Neuronalen Code des Bewusstseins

9.1 Das Leib-Seele-Problem

Wahrend ich dieses schreibe, sitze ich auf durchsonnter Terrasse inmitten eines kon-
kreten Stiicks Wirklichkeit. Natiirlich ist diese Wirklichkeit, soweit sie mir {iberhaupt
zugdnglich ist, ein Konstrukt meines Gehirns; denn was dieses nicht darstellt, tan-
giert mich nicht. Im normalen Gang der Dinge ist diese Vorstellung fiir uns die Wirk-
lichkeit schlechthin, obwohl wir uns natiirlich gelegentlich auch bewusst machen,
dass die Welt da draufien und ihre Reflektion in uns grundsatzlich verschieden sind.
Einerseits ,,sehen” wir immer nur einen Ausschnitt, beschriankt mit unserem Sein auf
einen Moment und auf einen Ort, beschrankt dariiber hinaus durch unsere Aufmerk-
samkeit, die uns nur einen Teil des Wahrnehmbaren bewusst macht. Andererseits
ergdnzt unser Inneres das durch die Sinne Gegebene in reichster Form durch Wertun-
gen und Vorstellungen: Die Situation bedeutet uns etwas im emotionalen Sinne und
auch im Sinne von Handlungsmoglichkeiten, und wir konnen uns in der Vorstellung
von Ort und Zeit 16sen und uns in wirkliche oder mogliche oder phantastische Situa-
tionen hineindenken.

Bei genauerem Hinsehen ist eine klare Grenze zwischen unmittelbarer Wirklich-
keit und Imagination sogar gar nicht erkennbar. Durch unsere Sinne erreichen uns
ja nur dufderst sparsame und unvollstandige Signale, Platos Schatten an der Héhlen-
wand. Aus diesen Schatten eine Wirklichkeit zu konstruieren ist nur méglich mit Hilfe
von konstituierenden Grundannahmen (Kants ,,a priori®), mit Hilfe von Massen {iber
Jahre angehaufter Gedachtnisspuren (wie von den Empiristen betont) und mit Hilfe
von ausgedehnten gedanklichen Konstruktionsprozessen. Letztere laufen in unserem
Gehirn iiblicherweise unbewusst ab. Man betrachte aber die dazu analogen und
schriftlich dokumentierten Gedankenprozesse der Mathematiker und Wissenschaft-
ler bei ihrer Konstruktion von Gedankengeb&duden (wie Algebra oder Geometrie, oder
der Rekonstruktion der Erdgeschichte aus Myriaden von Einzelbeobachtungen), um
sich die grofle Bedeutung der Gedankenprozesse fiir die Konstitution unserer inneren
Wirklichkeit zu verdeutlichen.

Fiir wesentliche Denker des 17. Jahrhunderts waren die Natur der inneren und
die der (gedachten) duf3eren Wirklichkeit — Descartes’ res cogitans und res extensa —
so verschieden, dass sich Leibniz die Zusammenarbeit seines einen Brief denkenden
Geistes und seiner den Brief schreibenden materiellen Hand nur durch géttliche
Intervention (préstabilierte Harmonie) bewirkt vorstellen konnte. Spinoza dagegen
sah Gehirn und Geist lediglich als verschiedene Sichtweisen auf dieselbe Sache.
Heute wird der Dualismus von Descartes und Leibniz als iiberwunden bezeichnet.
Die akzeptierte Haltung ist im Wesentlichen die von Spinoza, wenn auch die beiden
Perspektiven — die von Skalpell und Elektrode einerseits, und Introspektion, Psycho-
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physik und Psychologie andererseits — noch immer so verschieden sind, dass das tat-
sdchliche Denken vieler meiner Kollegen nach wie vor dualistisch gepragt ist.

Ist nicht jetzt, nach den Vorbereitungen durch die Denker des 17., 18. und frithen
19. Jahrhunderts und nach den theoretischen und experimentellen Fortschritten des
spdten 19., 20. und angebrochenen 21. Jahrhundert, die Zeit gekommen, das Leib-
Seele-Problem zu l6sen, die hinter den beiden Perspektiven stehende Wirklichkeit
so zu beschreiben, dass ihr Zusammenhang klar wird? Worauf sollen wir warten?
Dass uns die Losung durch die gleichzeitige Registrierung der Aktivitat aller Hirn-
zellen im wachen Hirn und die vollstandige Rekonstruktion seiner Schaltung aufge-
zwungen werden wird? Die Schaltung des Nervensystems der hermaphroditen Form
des Wurmes Caenorhabditis elegans ist seit vielen Jahren bekannt, bis herunter zu
fester Namensgebung fiir alle 302 Nervenzellen und individueller Bekanntschaft der
ca. 5600 Synapsen (White et al., 1986). Aber sein Verhalten ist auf dieser Basis noch
immer nicht verstanden. Ganz wie bei der Perzeption ist die experimentelle Basis, das
Analogon zum sensorischen Reiz, nur ein Schatten auf der H6hlenwand. Es bedarf
zusdtzlich zu den Daten wirkungsvoller A-priori-Annahmen und aktiver gedanklicher
Konstruktion, um den hinter den Perspektiven Leib und Seele stehenden Prozess zu
entschliisseln. Wesentliche Durchbriiche der Wissenschaft, etwa Maxwells Theorie
der Elektrodynamik oder Boltzmanns statistisch-mechanische Erklarung der War-
mephdnomene, machen besonders auch die Bedeutung der dritten Komponente, der
gedanklichen Konstruktion, klar.

9.2 Der Neuronale Code

Die Einleitung macht deutlich, welche Frage in das Zentrum zu stellen ist: Wie erzeugt
die Materie meines Gehirns die in meinem Geist ablaufenden Phianomene? Wie wird
auf endlicher materieller Basis diese Fiille der Gesichte, die Wahrnehmung, dieser
Schein des Himmelslichts, meine Wirklichkeit, erzeugt, wie das Bewusstsein, die
Gefiihle, die Qualitdt der Empfindungen?
Diese Frage nach dem neuronalen Code hat, untrennbar miteinander verwoben,
vier Aspekte:
1. Was ist die Natur des Zustandes, in dem sich mein Gehirn-und-Geist in einem
gegebenen Moment befindet?
2. Was ist der Mechanismus, durch den dieser Hirnzustand hergestellt wird?
Was ist die Natur des Gedachtnisses, dessen Strukturfragmente wesentlich zur
Konstruktion dieses Zustandes beitragen?
4, Was ist der Mechanismus, durch den Erfahrung und Denken das Gedachtnis
bilden?

Die Beantwortung dieser vier Fragen muss geleitet sein durch Beobachtungen mate-
rieller (physiologisch-anatomischer) und geistiger (introspektiver, psychologischer
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und psychophysischer) Art. Prominent ist der schlagende Kontrast zwischen der als
nahtlos empfundenen Einheit unseres inneren Seins, unseres Bewusstseins, und der
immensen Vielgliedrigkeit des Nervensystems. Der Geist wirkt wie eine Kraft, die in
diesem Ameisenhaufen Einheit stiftet. Dabei machen neurologische Ausfélle offen-
sichtlich, wie sehr der Geist von den physischen Komponenten des Gehirns abhéngt.
Derartige Ausfille waren sehr hilfreich, um Gehirn und Geist thematisch in Modalita-
ten und Sub-Modalitdten zu gliedern und diese Glieder mit Regionen des Gehirns zu
identifizieren. Diese Lokalisation von Inhalten und Themen ist schliefllich bis auf die
Ebene von einzelnen Nervenzellen getrieben worden, deren jede, so scheint es, mit
einem elementaren Thema, einem Merkmal, verbunden ist, etwa einem Reiz, auf die
sie durch Feuern antwortet, oder ein Motormuster, das sie ausldst.

Hiermit ist ein Teil der Antwort auf die erste meiner Fragen, die nach der Natur
des neuronalen Codes, gegeben: Der Geist ldsst sich in Atome zerlegen, in elementare
Symbole, und diese entsprechen den Nervenzellen. Allerdings ist mit dieser Erkennt-
nis (wie bei aller Reduktion komplexer Phdnomene auf einfache Bausteine, etwa des
Lebens auf Molekiile), nur die eine Halfte der Aufgabe der Entschliisselung des neu-
ronalen Codes geleistet, die andere, weit komplexere, muss sich mit dem Aufbau der
Phdnomene aus den Elementen beschéftigen. Dies ist nur im Zusammenhang mit der
Beantwortung der drei anderen genannten Fragen moglich, inshesondere der nach
den Mechanismen der Zustands- und Gedachtnisherstellung.

Wichtige Hinweise resultieren aus der Beobachtung des Zeitverhaltens des
Gehirns. Spontane Aktionen bahnen sich iiber mehr als eine Sekunde an (Kornhu-
ber und Deecke, 1965; Libet et al., 1983 s. ausfiihrlich Beitrag Bromm). Die Reaktion
des Gehirns auf neue Reize dauert einen erheblichen Bruchteil einer Sekunde. Die
Ubertragung eines Aktionspotenzials von einer Zelle auf eine nachfolgende kostet
dagegen nur wenige Millisekunden. Wohlvorbereitete und standardisierte Verarbei-
tungsschritte brauchen so wenig Zeit (Potter und Levy, 1969; Thorpe et al., 1996), dass
sie vielleicht durch rein vorwartsgekoppelte Wellen von Zellaktivierung realisiert sind.
Der Prozess im Gehirn wird iiblicherweise interpretiert als eine Folge von ,,psychologi-
schen Momenten“ (Block, 2014), dessen jeder ein oder zwei Zehntelsekunden dauert
und bei entsprechender Konzentration als bewusster Zustand reflektiert werden kann.

Diese Zeitverhdltnisse machen Kklar, dass die Herstellung kohdrenter bewusster
Zustdnde im Unterschied zu typischen Vorgdngen im Rechner nicht das Resultat
langer sequentieller Schlussfolgerungen sein kann. Zwar sind uns auch lange Schluss-
ketten zugdnglich, insbesondere im Zusammenhang mit komplexen mathematischen
Beweisen. Diese sind aber, wie wir alle aus eigener Anschauung wissen, das Resultat
eines langsamen und eher chaotischen Prozesses. Wir besuchen die Stationen der
Argumentation in ungeordneter Folge und bringen sie in Ordnung, so dass manchmal
erst nach langer, intensiver Arbeit die gesamte Kette wie gleichzeitig vor uns steht,
bereit zur Betrachtung durch unsere Aufmerksamkeit, so wie wir ein Geméalde durch
Augenbewegungen betrachten. Mozart soll einmal bemerkt haben, dass ihm eine
ganze Symphonie, wohl in diesem Sinne, gleichzeitig vor Augen stiinde.
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Aus derartigen Betrachtungen {iber Zeitverlauf und Stil der Vorgdnge in unserem
Gehirn ldsst sich schliefien, dass der bewusste Moment einerseits und die im Ged&cht-
nis angesiedelte Vorstellung eines wahrgenommenen oder gedachten Phdnomens
andererseits ihrer Natur nach Gleichgewichtszustdnde sind. Diese werden durch das
Ineinandergreifen wechselseitig konsistenter Krafte konstituiert, so wie im Gitter
eines Kristalls jedes Molekiil durch die von Nachbarmolekiilen ausgeiibten Krifte
an seiner Stelle gehalten wird und dadurch der Kristall als Ganzes seine Festigkeit
erhadlt, obwohl jede einzelne dieser Krafte sehr schwach ist. Dieses Bild einer durch
wechselseitig konsistente Wechselwirkungen stabilisierten komplexen Anordnung
scheint mir den Charakter geistiger Gebilde richtig wieder zu geben, wie wir sie etwa
in der Sprache, der Musik, der Mathematik oder in der sensomotorischen Wechselwir-
kung und damit beispielhaft in unserer Wahrnehmung der unmittelbaren Umgebung
sehen.

Die Mathematik macht in besonders intensiver Weise klar, dass das Reich selbst-
konsistenter Gebilde seine eigenen sehr strengen Gesetze hat. Sie beweist etwa, dass
es neben den fiinf Platonischen Korpern keine anderen geben kann, oder dass nur
eine feste Zahl von moglichen periodischen Kristallgittertypen existiert. Die natiir-
lichen Zahlen sind einfach zu definieren, aber ihre eigenwilligen Eigenschaften sind
bis heute Gegenstand der Forschung. Mathematiker haben dabei das Gefiihl, dass
sie neue Strukturen entdecken und nicht erfinden: Diese sind durch die Forderung
der Selbstkonsistenz festgelegt, und wenn man einer von ihnen nahe genug kommt,
dann {ibernimmt sie das Heft und diktiert ihre eigene Struktur im Detail.

Dieses Bild des ,,das Heft iibernehmen® scheint mir auch geeignet, sich dem
Mechanismen der Herstellung des geordneten Hirnzustands und insbesondere des
bewussten Moments und stabiler Gedankengebadude im Gedachtnis zu ndhern. Leider
ist der Vorgang der Kristallisation, der Herstellung regelmafdiger Molekiilgitter, hierfiir
kein geeignetes Modell, da er sequentiell ablauft. Eine geeignetere Metapher ist das
Bénard-Modell: Eine flach mit Fliissigkeit gefiillte, von unten beheizte Pfanne, in der
sich bei einiger Sorgfalt sehr regelmaflige Konvektionszellen ausbilden, Hexagone
wie Bienenwaben, in deren Mitte die Fliissigkeit aufsteigt und an deren Wanden sie
sich nach unten bewegt. Bei allmdhlichem Steigern der Bodenhitze wird die anfang-
lich ruhende Fliissigkeit unruhig, es bilden sich zundchst unregelméflige Bewegungs-
muster, die dann unter dem Einfluss der verschiedenen Krifte (Schwerkraft, Druck,
Viskositit, Oberflichenspannung) immer ausgepriagter und regelmifliger werden.
Das ,,gewinnende® Muster stellt unter dhnlichen Alternativen das optimale im Sinne
der wechselseitigen Konsistenz der beteiligten Kréfte dar, hat gewissermafien ,,das
Heft in die Hand genommen*“ und, sich selbst verstarkend, durchgesetzt. Um globale
Ordnung herzustellen, miissen Krifte (die ja alle sehr kurzreichweitig sind) ketten-
artig weiter gegeben werden, was natiirlich Zeit in Anspruch nimmt. Dieser in der
Zeit ablaufende Prozess der Musterbildung hat jedoch nichts mit der deterministi-
schen Prozesskette eines Algorithmus oder einer als sequentiell gedachten logischen
Schlusskette zu tun. Er ist vielmehr eine chaotisch ablaufende Folge von unfertigen,
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noch inkonsistenten Mustern, die sich unter dem Einfluss der gigantischen Zahl
gleichzeitig wirkender Wechselwirkungen evolutionsartig in Richtung wachsender
Konsistenz bewegt.

Um die Metapher der Musterbildung auf das Gehirn anzuwenden, miissen wir
zu den Fragen nach der Natur des neuronalen Codes zuriickkehren. Sprechen wir
zunichst von dem des Gedéchtnisses. Nach allgemeiner Uberzeugung ist Gedéchtnis
im Gehirn niedergelegt in der Form von erregenden und hemmenden Verbindungen
zwischen Neuronen. Deren Starke wird durch synaptische Plastizitdt modifiziert;
dabei werden auch Verbindungen neu erzeugt oder ganz abgebaut. Wahrend die Ver-
bindungen fiir die Zwecke der Gestaltung des Aktivitatszustands als Krdfte anzuse-
hen sind (analog der Viskositét etc der Bénardschen Musterbildung), sind sie fiir das
Gedachtnis die konstituierenden Elemente. Doch was sind dann die das Geddchtnis
formenden Krifte zwischen den Verbindungen, und was heif3t Konsistenz zwischen
diesen Kriaften? Denken wir vor Beantwortung dieser Frage kurz iiber Sinn und Zweck
der neuronalen Verbindungsstruktur, des Geddchtnisses, nach. Er besteht darin, die
schnell verdnderlichen Hirnzustdnde mit zu gestalten, indem Fragmente von in der
Vergangenheit gebildeten Vorstellungen als Teile neuer Zustdande verfiighar gemacht
werden. Um diesem Ziel zu dienen, muss sich die in aktiven Hirnzustdnden vorhan-
dene Struktur in die Verbindungen einprédgen, miissen Gedachtnisfragmente gebildet
und geformt werden.

Abgesehen von einer Sonderform, dem im Hippocampus gebildeten episodi-
schen Gedichtnis, und abgesehen von dem in der Geschichte eines Individuums sel-
tenen Phanomen der Pragung, ist Gedachtnisbildung das Ergebnis langer Folgen von
Hirnzustanden, die statistisch auf die Verbindungen einwirken. Diesen Prozess kann
man ,,Netzwerk-Selbstorganisation® nennen (Willshaw und von der Malsburg, 1976;
Goodhill, 2007). In ihm passen sich die Verbindungsstruktur des Netzes einerseits
und die Statistik der durch das Netz erzeugten Aktivitdt andererseits immer besser
aneinander an. Dabei besteht die elementare Riickkoppelungsschleife darin, dass
eine erregende Verbindung zwischen zwei Neuronen die Wahrscheinlichkeit ,,gleich-
zeitigen“ (allenfalls leicht verzogerten) Feuerns erhdht, und umgekehrt das gleichzei-
tige Feuern die Stérke der Verbindung plastisch vergrof3ert (Obwohl dieser assoziative
Mechanismus im Prinzip schon von Aristoteles und in konkreterer Form von Freud
und anderen beschrieben wurde, nennt man ihn heute Hebb’sche Plastizitit). Dieses
Synapsenwachstum muss man sich wohl als gezahmt denken durch Regelmechanis-
men, die die mittlere Aktivitat der einzelnen Nervenzelle konstant halten (wie etwa in
Triesch, 2007, beschrieben).

Die gestaltenden Wechselwirkungen zwischen den synaptischen Verbindungen
lassen sich demnach folgendermafien beschreiben: Eine einzige synaptische Verbin-
dung ist fiir sich zu schwach, um die Zielzelle iiber die Schwelle zu heben (Abeles,
1991); dazu braucht es gleichzeitiges Feuern mehrerer auf eine Zielzelle konvergieren-
der Eingangs-Fasern. Kausal fiir dieses gleichzeitige Feuern wird natiirlich ein strom-
aufwirts gelegenes, gemeinsames Signal sein. Eine wichtige Rolle spielen daher
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alternative Signalwege, zum Beispiel a > a’ - b und a > b’ > b. Diese alternativen
Signalwege erh6hen wechselseitig ihren Erfolg im Feuern der Zielzelle b, kooperieren
also. Andererseits muss diese Zielzelle die Zahl und Starke ihrer Eingangsverbindun-
gen begrenzen, um nicht iibererregt zu werden. Dies fiihrt zu einer Kompetition zwi-
schen den Eingangsverbindungen einer Zelle.

Nach diesen Argumenten muss man erwarten, dass das Nervensystem von Netz-
strukturen dominiert ist, die optimal sind im Sinne der beiden beschriebenen Arten
von Wechselwirkung zwischen ihren Verbindungen, namlich Kooperation und Kom-
petition. Derartige Strukturen und ihre Entstehung werden besonders im Rahmen
des visuellen Systems und seiner Ontogenese, etwa von Retinotopie (Goodhill, 2007)
oder von Orientierungskolumnen (Grabska-Barwinska und von der Malsburg, 2008)
beschrieben, worauf nachfolgend nédher eingegangen werden soll. Eine prominente
Rolle spielen dabei zweidimensional ausgedehnte Netze mit kurzreichweitigen erre-
genden Verbindungen, sog. neuronalen Feldern (Wilson and Cowan, 1972; von der
Malsburg, 1973; Amari, 1977), und topologische (retinotope) Faserprojektionen zwi-
schen je zwei solcher neuronalen Felder. Beide Strukturen kénnen ganz aus Maschen
der oben beschriebenen Art zusammengesetzt werden und sind optimiert im Sinne
von Kooperation und Kompetition.

Bevor wir mit der Frage der Netzstruktur weiter kommen, miissen wir zur Frage
Nr. 1 zuriickkehren, die wir oben noch in einem sehr unfertigen Zustand zuriickge-
lassen haben: der Frage nach dem neuronalen Code des Hirnzustands, also nach der
Form der Darstellung geistigen Inhalts. Wie von mir vor langer Zeit dargelegt (von der
Malsburg, 1981), geniigt es nicht, sich den Geist in Elementarsymbole zerlegt zu
denken. Es bedarf auch eines Mittels, um diese Elementarsymbole in hierarchisch
strukturierter Weise zu komplexeren Symbolen bis hin zur Darstellung des gegenwar-
tigen bewussten Zustands zusammen zu setzen; dieses Problem ist inzwischen unter
dem Namen Bindungsproblem bekannt (zur Ubersicht s. Roskies, 1999; Burwick,
2014). Es ist in enger Abstimmung mit den drei anderen Fragen, nach dem Mechanis-
mus der Herstellung solcher Komplexsymbole, der Struktur des Gedachtnisses und
dem Mechanismus der Gedachtnisbildung zu beantworten.

Nach meiner Uberzeugung hat der neuronale Code die folgende Form: Der Hirn-
zustand ist vollstdndig beschrieben durch Angabe der momentan aktiven Elemen-
tarsymbole und durch Angabe momentan aktiver Verbindungen zwischen ihnen. Im
radikalen Gegensatz zu aller gegenwirtigen Uberzeugung postuliere ich nidmlich,
dass (physisch vorhandene) Verbindungen mit der Geschwindigkeit der Zellaktivitét
an- und abschalten. Diese aktiven Verbindungen sind ihrer Struktur und Anordnung
nach nicht beliebig, sondern sind strukturiert durch die oben diskutierte Kooperation
und Kompetition, d. h., die aktivierbaren Netzstrukturen sind das Ergebnis von Netz-
werk-Selbstorganisation. Entsprechend ist zu postulieren, dass das permanente Netz-
werk der Verbindungen, d. h., das Gedichtnis, eine Uberlagerung von (im genannten
Sinne) strukturierten Netz-Fragmenten ist, und dass die Bildung des aktiven Hirnzu-
stands in der Aktivierung einer Auswahl dieser Fragmente besteht. Netzfragmente
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konnen nicht in beliebiger Kombination aktiviert werden, sondern nur so, dass sie
sich zu einem im obigen Sinne optimal strukturierten Netz ergdnzen. Im Folgenden
mochte ich unter ,,Netz*“ oder ,,Netzfragment“ immer derartig strukturierte Netze ver-
stehen.

Im Hinblick auf das Gedachtnis, des permanenten, nur langsam verdanderlichen
Netzwerks, stellt sich die Sache so dar, dass im Laufe der Zeit Fragmente desselben
aktiviert werden und, wahrend sie aktiv sind, sich durch Plastizitdt in Richtung auf
Optimalitdt (wechselseitige Konsistenz der Verbindungen) modifizieren. In diesem
Sinne sind die genannten vier Fragen eng miteinander verwoben: Aktive Hirnzu-
stande sind Teil-Aktivierungen des Gedachtnisses. Dieses wird durch die Statistik
der Hirnzustdnde strukturiert, und Hirnzustand und Gedachtnis sind als Netze bzw.
Uberlagerung von Netzen ausgestaltet.

Wahrend ein Netz aktiv ist, wird es in zeitlich strukturierter Weise von Aktionspo-
tenzialen durchpulst. Diese Zeitstruktur spielt fiir die synaptische Plastizitat die zen-
trale Rolle: Verbindungen zwischen zeitlich korrelierten Zellen werden verstarkt auf
Kosten von Verbindungen, die keine Korrelation antreffen. Diese Korrelation, diese
zeitliche Bindung (von der Malsburg, 1981), driickt mittelbaren kausalen Ursprung
der Aktivitat der Neuronen aus; modelliert wird diese kausale Verkniipfung durch
direkte Verbindung und synaptische Plastizitdt. Man kann das so interpretieren,
dass Signalkorrelationen einen ersten Ausdruck neuer Bindungen darstellen, welche
durch Netzwerk-Selbstorganisation langsam in Netzstruktur tiberfiihrt werden. Diese
kann sehr viel komplexere Bindungsstrukturen signalisieren und sehr viel schneller
verarbeiten.

Im Interesse der Akzeptanz des Gesagten muss ich zundchst einen méglichen Vor-
behalt aus dem Weg rdumen, da ,,schnell verdnderliche Verbindungen* alles andere
als akzeptierter Bestandteil des neuronalen Paradigma sind. Ich sehe zwei schon lang
diskutierte und auf bekannter Neurophysiologie fuf3}ende Mechanismen am Werk:
Erstens kann ein Elementarsymbol, ein Merkmal, durch eine multizelluldre Einheit,
eine Menge von bedeutungsgleichen Neuronen, realisiert sein, die sich jedoch durch
ihre Verbindungen zu Neuronen in anderen solchen Einheiten unterscheiden. Durch
Eingangssignale werden alle Neuronen der Einheit zunédchst gleichermaf3en ange-
regt, weil sie dasselbe rezeptive Feld haben. In einem zweiten Schritt aber erhilt eine
(kleine) Untermenge von ihnen ,,Jaterale“ Erregung durch mit ihnen verbundene Neu-
ronen anderer Einheiten. Wenn die Neuronen innerhalb einer Einheit inhibitorisch
miteinander verbunden sind, kann die Aktivitit der Neuronen, die keine laterale
Anregung erhalten, unterdriickt werden. Effektiv haben auf diese Weise Elementar-
symbole (Merkmale darstellende multizelluldre Einheiten dieser Struktur) variable
Verbindungen, indem sie selektiv Mitglied-Neuronen mit geeigneten permanenten
Verbindungen aktivieren. Die genannten Einheiten kénnten im Cortex durch sog.
Minikolumnen (Peters und Yilmaze, 1993) realisiert sein. Diese Art von Struktur ist im
Rahmen der Theorie des assoziativen Geddchtnisses zur Dekorrelation von Gedacht-
nisspuren vorgeschlagen worden (s. z. B. Hirahara et al., 1997).
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Zweitens kann im Sinne des alten Vorschlags der sigma-pi Neuronen (Rumelhart
und McClelland, 1987) die Effektivitdt einer synaptischen Verbindung durch Nach-
barsynapsen kontrolliert werden, wenn die kontaktierte dendritische Membran eine
Aktivierungsschwelle hat, wie etwa von Polsky et al. (2004) diskutiert. Man kann
hoffen, dass die Methodik der Connectomics in wenigen Jahren so weit entwickelt
sein wird, dass die genannten Strukturen und iiberhaupt Netzstruktur in der tatsdch-
lich im Cortex realisierten Verschaltung wiedererkannt werden kénnen.

9.3 Bedeutung

Wie kann ein durch relativ mechanische Gesetze dominiertes System, bei dessen
Exposition ich ja doch nur iiber Form und nicht iiber Inhalte gesprochen habe (und
schon gar nicht iiber einen Bezug zur Welt), wie kann ein solches System Intentiona-
litdt und Weltbezug entwickeln, wie kann es Bedeutung tragen, oder Empfindungen,
Bewusstsein und Qualia zum Ausdruck bringen? Selbstverstandlich ist dies der harte
Kern des Leib-Seele-Problems: Wie kann man sich ein materielles Gehirn, eine res
extensa, mit einem Geist, einer res cogitans, in Spinozas Sinn als wesensidentisch
vorstellen?

Der zentrale Punkt wird sein miissen, zu erkennen, wie die Mechanik des Geistes
und die Mechanik der materiellen Bausteine des Gehirns einander entsprechen. Die
formale Bewegung in der Mathematik hat derartiges versucht, allerdings in noch sehr
ungeniigender Weise, indem sie Intuition durch mechanische Regeln der Manipula-
tion von Symbolen ersetzt. Uberzeugender wire, wenn auch die Intuition und die
Interpretation der Symbole durch ein formales System realisiert wiirden, was der
Intention der formalen Mathematiker allerdings zuwider liefe, doch gerade das muss
eigentlich unser Ziel sein!

Meine fundamentale Behauptung ist, dass jede Art von Inhalt und Bedeutung
in dem vorgeschlagenen neuronalen Code darstellbar ist, ndmlich in Form von akti-
vierten Elementaraussagen und einem System strukturierter Beziehungen zwischen
ihnen, d. h., als strukturierter Graph. Der vielleicht ungewohnte Aspekt ist, dass die
Beziehungen, ausgedriickt in aktivierten Verbindungen, selbst als Bedeutungstrager
auftreten. Letzteres sei illustriert durch ein einfaches Beispiel. Ein Bild eines mensch-
lichen Gesichts sei als Netzfragment dargestellt, als durch Nachbarverbindungen
zusammengehaltene Mannigfaltigkeit von lokalen Texturelementen (das entspricht
ziemlich genau der wohlbekannten Darstellungsform retinaler Bilder im primé&ren
visuellen Cortex). Dieses, so meine Behauptung, kann mit einem Modell, einem im
Gedéchtnis (im fusiformen Cortex) befindlichen Netzfragment verglichen werden,
wenn fiir jede Position und Gr6f3e des Bildes (und entsprechenden Netzfragments im
priméren visuellen Cortex) eine aktivierbare topologische Projektion von Faserver-
bindungen zur Verfiigung steht (wie in Anderson und Van Essen, 1987 vorgeschla-
gen). Dadurch kénnen Bild und Modell global auf Ahnlichkeit iiberpriift werden (eine
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detaillierte Ausfiihrung eines solchen Gesichtserkennungssystems findet sich bei
Wolfrum et al., 2008). Die Verbindungen in den flichenhaften Gesichtsdarstellungen
sind konstitutiv fiir deren Struktur. Es ist durchaus denkbar, dass ein gegebener Satz
von aktiven lokalen Merkmalen durch verschiedene Netzfragmente zu ganz verschie-
denen Bildern zusammengesetzt werden kann (wie in Malsburg und Bienenstock,
1987 sowie Bienenstock und von der Malsburg, 1987 detailliert ausgefiihrt). Die Ver-
bindungen konstituieren die zweidimensionale Raumlichkeit der Bilder, sind also
selbst Bedeutungstrager.

Ahnlich sind auch die fiir Vergleich und Erkennung nétigen Projektionsfasern
eigene Bedeutungstrager. Sie verbinden korrespondierende Merkmale in Bild und
Modell und bedeuten daher diese Abbildung und Identifikation. Diese Bedeutung
der aktiven Verbindungen ist nicht nur etwas in den Augen externer Betrachter,
sondern sie hat eine aktive Rolle bei der Aktivierung des im Gedachtnis schlummern-
den Modellfragments. Auch ihre Wechselwirkungen sind bedeutungsvoll: Durch die
Faserprojektion werden Nachbarzellen der einen Struktur mit Nachbarzellen der
anderen Struktur verbunden, die Projektion besteht also aus lauter Maschen der Art

a &~ b

I I
a s b’,

wobei a, a’ im Bild und b, b’ im Modell liegen. Die Maschen sind aus kooperieren-
den Signalwegen der Art a > b 2 b’ und a - a’ » b’ zusammengesetzt, wahrend
die Kompetition zwischen Projektionsfasern, die von einem Punkt im Bild divergie-
ren oder auf einen Punkt im Modell konvergieren, fiir die Erfiillung der Eineindeutig-
keitsbedingung der Abbildung wichtig ist. Derartige Abbildungen konkretisieren die
Essenz der Strukturbeziehungen zwischen Bild und Modell; wie von Arathorn (2002)
in seiner Einleitung iiberzeugend argumentiert, bilden sie schon fiir sich genommen
eine unverzichtbare Art von Information. Die genannten Wechselwirkungen zwi-
schen Verbindungen spielen im Ubrigen die zentrale Rolle bei der Selbstorganisation
der alternativ aktivierbaren geordneten Faserprojektionen, wie von Bergmann und
von der (Bergmann und von der Malsburg, 2011; Fernandes und von der Malsburg,
2015) im Detail modelliert wurde.

Auf einer hoheren Ebene gewinnt das Bild im primédren visuellen Cortex dadurch
Bedeutung, dass es mit dem abstrakten Modell im fusiformen Cortex verbunden wird
(abstrakt bedeutet an dieser Stelle das Absehen von Position und Gr6f3e des retinalen
Bildes). Daran sind wiederum reiche Assoziationen angeschlossen, etwa zu allem,
was mit der erkannten Person verbunden werden kann. Die bei der Abstraktion abge-
streifte Information — Position und Gréf3e in diesem Beispiel — geht jedoch nicht ver-
loren, da die (bidirektionalen) Projektionsfasern vom Modell zum Bild zuriickverfolgt
werden konnen, und nun die Form der Abbildung, die Position und die Grof3e des
Bildes in alternativer Abstraktion (unter Absehung von der Struktur des Bildes) kodie-
ren.
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Mein Beispiel Gesichtserkennung kann beispielhaft auch fiir einen zentralen
Aspekt der Intelligenz genommen werden, namlich fiir die Erkennung abstrakter
Schemata in mehr oder weniger konkreten Situationen. Dabei kénnte eine ,,Situation”
die umgebende, konkrete und von den Sinnen rekonstruierte Realitdt sein, oder eine
imagindre, etwa durch einen Text evozierte Vorstellung. Das Wesen der Beziehung
eines Schemas zu seiner Anwendung ist Homeomorphie: Sei N das die Situation dar-
stellende Netz, und stelle S das Schema in Netzform dar. Von Homeomorphie kann
man sprechen, wenn in N ein Unternetz N’ so gefunden werden kann, dass es eine
eineindeutige Abbildung zwischen gleichartigen Elementen in N’ und S gibt, so dass
in N’ verbundene Elemente auf in S verbundene Elemente abgebildet werden. Das
Gesamtnetz besteht also wieder aus Maschen der oben figiirlich dargestellten Art. Eine
derartige Beziehung ist allerdings nur dann aussagekraftig, wenn sowohl N als auch S
hinreichend sparliche Netzwerke sind; alle vollvernetzten Netze dagegen lassen sich
trivial auf alle vollvernetzten Netze in beliebiger Permutation abbilden. Solche Abbil-
dungen lassen sich praktisch auch nur fiir besondere Arten von Netzstrukturen in N
und S finden; denn das allgemeine Problem der Subgraphen-Abbildung ist rechne-
risch sehr komplex. Man kann hoffen, dass die durch Netzwerk-Selbstorganisation
hergestellten Fragmente zu dem eingeschrankten Universum von Graphenstrukturen
gehoren, fiir die eine Subgraphen-Abbildung effizient moglich ist. Das Beispiel der
Abbildung zwischen neuronalen Feldern (wie im Beispiel der Objekterkennung) gibt
Anlass fiir diese Hoffnung.

Ein Gehirn kann als intelligent angesehen werden, wenn es ein grof3es Repertoire
von Schemata hat sowie die Fahigkeit, diese in einem sehr weiten Bereich von Situa-
tionen erkennen und anwenden zu kénnen. Je abstrakter ein Schema ist, desto weiter
ist der Bereich, in dem es angewendet werden kann. Das Erkennen der Anwendbar-
keit eines Schemas in einer Situation suggeriert iiblicherweise Handlungsméglichkei-
ten — wenn manchmal auch nur das Lenken der Aufmerksamkeit auf laut Schema feh-
lende Elemente — und stellt die Beziehung zu im Gedachtnis befindlichen, im Sinne
des Schemas analogen Situationen her. Ein Beispiel dafiir stellt die Grundfdhigkeit
des Juristen dar, in einer gegebenen menschlichen Situation das passende, im Gesetz-
buch formulierte Schema wieder zu erkennen.

Ein gegebenes Schema kann in vielen Situationen konkret instanziiert werden.
Umgekehrt werden in einer Situation iiblicherweise sehr viele verschiedene Schemata
angetroffen. Die Schemata kann man dabei als Begriffe ansehen, wahrend die Situati-
onen in ihrem Detailreichtum die Anschauung darstellen. Begriffe ohne Anschauung
sind leer, Anschauung ohne Begriffe blind, schrieb Kant; Begriffe erst geben der Per-
zeption Sinn und Bedeutung, und umgekehrt gewinnen abstrakte Begriffe erst durch
konkrete Beispiele an Inhalt.

Eine gegebene Situation wird durch eine Vielzahl ineinander verzahnter Sche-
mata Konstituiert und begriffen. Der kleinste Teil einer visuellen Szene ist in einem
gegebenen Moment wirklich konkret und detailliert; denn sobald sich der Blick oder
gar die Aufmerksamkeit von einem Gegenstand wegwendet, fillt dieser Gegenstand
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auf eine abstraktere Ebene zuriick; das kann eine Objektkategorie, eine Position im
Raum, oder eine Rolle in einem funktionalen Schema sein. Mit der Geschwindigkeit,
mit der Aufmerksamkeit und aktuelle Hirnzustidnde ablaufen, werden kohdrente
Gesamtnetze konstruiert, aus Netzresten des vergangenen Moments und durch Anre-
gung von Netzfragmenten des Geddchtnisses. Dies ist eine Frage der Auswahl unter
den vorhandenen Fragmenten: Sie miissen sich im Sinne konsistenter Signalwege
ineinanderfiigen.

Keineswegs aber ist der Gesamtzustand des Gehirns global kohadrent im Sinne
eines wohl-strukturierten Netzes. Einerseits konnen mehrere Aktionsfaden gleich-
zeitig ablaufen, wenn wir z. B. ganz unabhédngig von der aktuellen Situation und
Handlung einem Gedanken nachhdngen. Andererseits werden in einem Areal des
Gehirns durch einen einlaufenden Reiz viele alternative Reaktionsmoglichkeiten
aktiviert, unter denen dann sehr schnell diejenigen ausgewdhlt werden, die sich in
den momentanen Gesamtzustand einfiigen lassen. Schliefllich macht die wohltuende
Wirkung der im Unterbewusstsein ablaufenden Prozesse klar (Poincaré, 1973), dass
das Denken keineswegs auf bewusste Zustande beschrankt ist.

Der bewusste Zustand ist durch ein eine kritische Masse von Modalitdten umfas-
sendes kohirentes Netz charakterisiert. Ublicherweise verlangen wir vom Bewusst-
sein, dass es die Gesamtsituation in Raum und Zeit beschreibt, einschlief3lich einer
mehr oder weniger konkreten Agenda des Individuums. Weiter muss es das eigene
Befinden und die eigene Situation im Verhdltnis zu ablaufenden Prozessen und zu
anderen Personen oder Agenten klar machen. Auf jeden Fall muss es Kontinuitat in
der Zeit ermoglichen durch ein Gedachtnisprotokoll iiber eine Hierarchie von Zeits-
kalen. Wie ich an anderer Stelle diskutiert habe, ist das Spezifikum des Bewusstseins
inhaltliche Kohdrenz des Hirnzustands iiber ein wesentliches Minimum an Modalita-
ten hin (von der Malsburg, 1997).

Mit diesem Instrumentarium in der Hand mochte ich versuchen, dem Problem
der Qualia (s. Beitrag Bromm), etwas naher zu kommen. Was lduft in unserem Gehirn
ab, oder was bedeutet es, wenn wir zum Beispiel eine Farbe oder einen intensiven
Schmerz empfinden oder uns auch nur vorstellen? Wenn es richtig ist, dass unser
Inneres vollstandig durch Aktivierung von Netzen beschrieben werden kann, dann
kann es nur eine Antwort auf diese Frage geben — und wenn sie uns noch so unbe-
friedigt zuriick 1asst: Wenn meine Aufmerksamkeit sich auf einen spezifischen Reiz
richtet, so ist dessen Bedeutung vollstindig enthalten in den Kaskaden der direkt
oder indirekt mit diesem Reiz zusammenhdngenden, durch aktive Netze dargestellten
Komplexsymbole.

Nehmen wir die Empfindung eines korperlichen Schmerzes als Beispiel. Die
Aufmerksamkeit wird sofort von ihm eingefangen, der Korper reagiert durch Aus-
weichbewegungen, auch mit vegetativen Reaktionen, wie Adrenalinausschiittung,
Schweiflausbriichen oder gar Schock. Die Schmerzempfindung ist spezifisch beziig-
lich der Qualitat und Korperstelle, sie wird ergénzt durch Assoziationen mit ahnlichen
Schmerzempfindungen in der Vergangenheit, mit Versuchen, eine mogliche Ursache
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auszumachen und mit Gedanken an mogliche schadliche Folgen sowie Ausweichstra-
tegien. Das Ganze wird orchestriert durch einen Komplex von Verhaltensschemata,
der urspriinglich genetisch angelegt ist, sich aber im Verlauf der persénlichen Ent-
wicklung tiefgreifend differenziert. Ein grundlegender Aspekt des Verhaltenssche-
mas ist, den Schmerz als Antipoden der Lust zu behandeln, die Vermeidung des
Schmerzes sehr hoch auf der Verhaltensagenda anzusiedeln und sich vom obersten
Platz der Aufmerksamkeit nur durch aktuell dringlichere Dinge verdrdngen zu lassen.
All dies gibt dem Schmerz seine Substanz und seine Qualitat. Die Empfindung des
Schmerzes liegt nicht in dem urspriinglichen Signal der Schmerzfasern — so wie der
Phantomschmerz natiirlich auch nicht in dem fehlenden Glied liegt. Die Empfindung
liegt in der Kaskade der aktivierten Reaktionen — so wie die Bedeutung des Schusses
von Sarajewo in dem ausgeldsten Weltkrieg liegt.

Fassen wir zusammen: Bedeutung in Gehirn und Geist liegt in den Beziehungen
zwischen Symbolen und nicht, wie von Johannes Miiller (1840) gemeint, in spezifi-
schen Sinnesenergien (Qualititen, die Signalen fiir sich zukommen). Diese Erkennt-
nis zwingt uns den Schluss auf, dass das Spezifische der Empfindungen, die Qualia,
in Beziehungsmustern zu suchen ist.

9.4 Erkenntnis

Im letzten Abschnitt habe ich Bedeutung als etwas sich im Gehirn Abspielendes
behandelt. Wie steht es aber mit Bedeutung in Bezug auf die Welt da drauflen, wie
kann ein System der beschriebenen Art intentional sein? Auch hier sind wieder die
eingangs aufgeworfenen vier Fragen nach der Natur und der Entstehung des neuro-
nalen Codes involviert. Der tiefste Grund fiir eine derartige Beziehung muss eine fun-
damentale Ubereinstimmung der Struktur der Welt mit der Struktur des Gehirns sein.
Nun gibt es zundchst zwischen beiden einen sehr grundsatzlichen Unterschied. Der
konkrete Becher da vor mir auf dem Tisch existiert in der Welt nur ein einziges Mal.
Von meinem Gehirn aber verlange ich, dass es von den in der Vergangenheit erlebten
Gegenstianden (Strukturen, Situationen und so weiter) gelernt hat, mit neuen Gegen-
standen etc umzugehen. Das ist nur méglich in einer Welt, die von sehr tiefgreifenden
Strukturbeziehungen durchwaltet ist. Dass von einer endlichen Basis, einem endli-
chen Gehirn, ausgehend immer neue Ausschnitte aus einer praktisch unendlichen
Welt beschrieben werden kénnen, legt nahe, dass beide, Welt und Gehirn, komposi-
tional sind (wie die Linguisten sagen), sich zerlegen lassen in immer wiederkehrende
Gewebefragmente, die sich in gesetzmafliger Weise hierarchisch zu komplexen Struk-
turen verbinden. Fiir die visuelle Welt hat die Computergraphik in den letzten Jahr-
zehnten die Fahigkeit entwickelt, in unserem Auge sehr realistisch wirkende Szenen
unendlicher Vielfalt zu erzeugen. Die dabei benutzten Strukturen und Prozesse kann
man als Ontologie der visuellen Welt auffassen und im genannten Sinne als aus wie-
derkehrenden Gewebefragmenten zusammengesetzt interpretieren, wenn auch hier



9.4 Erkenntnis = 149

nicht der Platz dafiir ist. Eine jetzt anstehende ernsthafte Herausforderung ist, den
generativen Prozess der Computergraphik umzukehren; damit hdtte man dann ein
Modell der visuellen Perzeption oder gar Erkenntnis.

Die Hauptschwierigkeit der Perzeption resultiert daraus, dass die sensorischen
Reize wichtige Bestimmungsstiicke der Szenenbeschreibung nicht enthalten. Per-
zeption ist infolge dessen ein inverses Problem. Von einer gegebenen Szenenstruktur
sensorische Signale vorauszusagen ist ein deterministischer Prozess. Die Umkehrung
jedoch, also aus sensorischen Signalen auf eine bestimmte Szene zu schlief3en, muss
mit Massen von Hypothesen arbeiten. Unter diesen ist die richtige Kombination aus-
zuwahlen, um schliefllich eine konsistente Beschreibung der Situation zu finden. Das
bedeutet ein Arrangement von bekannten Fragmenten, die zueinander passen, die
die unmittelbar nachsten sensorischen Signale voraussagen konnen und die sich zu
einem alle Modalitdten umspannenden Gesamtbild ergdanzen. Dies ist wie bei einem
Ritsel, zu dessen Losung sich zundchst eine uniibersehbare Zahl von Kombinationen
von Strukturelementen anbietet, unter denen aber nur eine zweifelsfrei die Antwort
darstellt. Perzeption ist damit nur moglich, wenn im System bereits geeignete Struk-
turfragmente vorliegen. Um zum Beispiel aus einem flachen Bild auf die dreidimen-
sionale Geometrie der dargestellten Szene schlieflen zu kénnen, miissen Fragmente
vorliegen, deren zweidimensionaler Aspekt in dem Bild wiedererkannt werden kann,
und die den Aspekt der Tiefe schon enthalten. Da andererseits die grofe Masse
unseres Weltwissens durch Perzeption in unserem Gehirn entstanden ist, hat man
hier ein ernstes Henne-Ei-Problem.

Ohne hier - in der gebotenen Kiirze — auf die interessanten Details der Losung
dieses Problems eingehen zu konnen, geht es insgesamt bei der Ausbildung von
Bewusstsein um die Herstellung und fortlaufende Weiterentwicklung eines Systems
alternativer Netze von Signalwegen. Diese miissen sowohl in sich wahrend eines
Augenblicks unter konstanter Perspektive, als auch miteinander iiber die kurze Zeit
der Inspektion eines konstanten Objekts unter wechselnder Perspektive, und schlief3-
lich auch iiber die ldngere Zeit der Betrachtung vieler Objekte und Szenen konsistent
sein. Diese Netzwerk-Selbstorganisation wurde in Rechnersimulationen zur gleich-
zeitigen Herstellung von Projektionsfasersystemen und Objektmodellen nachvollzo-
gen (Bergmann und von der Malsburg, 2011; Fernandes und von der Malsburg, 2015).
Die Konsistenz unter Einschluss verschiedener Sinne ist die Grundlage fiir unser Ver-
trauen in die Perzeption, fiir den (im philosophischen Sinne naiven) Realismus, der
unser Bewusstsein dominiert. Die Bedingung der Konsistenz von Signalwegen, oder —
auf hoherer Ebene — Schlussketten, ist die Grundlage aller Erkenntnisfahigkeit. Dies
gilt fiir Gehirn und Geist ebenso wie im grofieren Rahmen fiir die Wissenschaft, wenn
sie etwa Quantenmechanik und Atommodell konsistent mit Massen von experimen-
tellen Beobachtungen in Zusammenhang bringt.

Das Instrument der Wahrnehmungs-Handlungs-Schleife, zum Beispiel das
Zusammenspiel von Sehen, Bewegen und Tasten, hilft uns, die Realitdt der unmittel-
baren Umgebung zu rekonstruieren, wobei es um Strukturen geht, die durch Geome-
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trie und Physik dominiert sind. Dariiber hinaus aber muss die Umgebung als Arena
von Handlungsmoglichkeiten interpretiert werden. Dies ist eine Frage von biologi-
scher Signifikanz und beruht auf einem in seiner Grundstruktur von der Evolution
gebildeten Verhaltensrepertoire, dessen erste Elemente wir vielleicht schon von
unseren einzelligen Urahnen geerbt haben. Dieses Repertoire ist genetisch angelegt
in Form von abstrakten Verhaltensschemata, dem wesentlichen Gegenstand der Ver-
haltensforschung. Ein solches Schema S, angelegt als Netzfragment, kann in einer
Szene N auf Grund von Homeomorphie mit einem Teil N’ derselben (s. 0.) identifiziert
werden und kann auf Grund weiterer, genetisch erzeugter Verbindungen eine Reak-
tion auslosen. Auf3erdem kann das Gehirn einen Lernvorgang anschlief3en, indem es
die identifizierte Struktur im Detail in das Ged&dchtnis aufnimmt, wie das Gdnsekiiken
in Konrad Lorenz’ Version von Pragung das Bild der Mutter, um sich so auf die kon-
krete Umgebung einzustellen.

Die Mechanismen der unmittelbaren Perzeption und des Schema-gesteuerten
Verhaltens haben wir offensichtlich mit einer grofen Zahl von Tierspezies gemein-
sam. Was uns Menschen dagegen auszeichnet, ist erstens ein extensives, auf die
Organisation sozialer Wechselwirkung und Kommunikation ausgerichtetes Verhal-
tensrepertoire (s. etwa Lieberman, 2013; oder Tomasello, 2014). Zweitens, aufbauend
darauf, versetzt uns eine Pyramide von Schemata ungleich gréf3erer Abstraktions-
hohe in die Lage, Perzeption auf ungleich gréf3ere, nicht unmittelbar zugdngliche
Horizonte auszudehnen.

9.5 Schluss

Mit diesem Essay erhebe ich den Anspruch, die von Spinoza geforderte gemeinsame
Perspektive auf Gehirn und Geist zu liefern, das funktionale Prinzip, das sowohl mit
Phinomenen des Geistes als auch mit denen der Hirnmaterie in Einklang steht und
diese sinnvoll miteinander verbindet. Um das zu erreichen, musste ich von gangigen
Vorstellungen der Neurowissenschaften in zweierlei Richtungen radikal abweichen:
Erstens gehe ich davon aus, dass existierende Verbindungen zwischen den Elemen-
tarsymbolen (Neuronengruppen) so schnell an- und abschalten, wie wir denken.
Zweitens nehme ich an, dass die Struktur aktivierbarer Verbindungsnetze dominiert
ist von der Forderung nach Konsistenz der Signalwege, einem Ergebnis von Netzwerk-
Selbstorganisation. Letztere hat aufierdem den Effekt, dass aktive Netzfragmente
ihre Wahrscheinlichkeit erh6hen, in Zukunft wieder zu feuern, d. h., im Ged&achtnis
festgehalten zu werden. Das Ergebnis dieser Modifikationen ist ein System, das jede
betrachtete Situation durch eine Menge von gegenwirtig relevanten (der Logiker
wiirde sagen, wahren) Aussagen beschreibt, die sich gegenseitig durch Argumente
(Verbindungen als solche aufgefasst) stiitzen, und somit die betrachtete Situation
durch detaillierte Argumentation wohlbegriindet interpretiert und darstellt.
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Kurt Pawlik
10 Psychologie des Bewusstseins: die Erforschung
menschlichen Erlebens und Verhaltens

Gerne komme ich der Einladung der Herausgeber nach, diesen Band mit einem Beitrag
aus psychologischer Perspektive abzurunden. Psychologische Schmerzforschung
zahlt nicht zu meinen eigenen Forschungsschwerpunkten, und ich will zum Einstieg
daher besser einen Punkt aus Burkhart Bromms eigenen Beitrag aufgreifen, an dem
sich der wissenschaftstheoretische und methodische Zugang der Psychologie als
empirischer Wissenschaft des menschlichen Geistes (will heifSen: mind, nicht spirit),
unseres bewussten Erlebens und unseres Verhaltens beispielhaft herausarbeiten ldsst.
So beginne ich mit Burkhart Bromms Frage, ob ,subjektive Empfindungen, die unser
Gehirn ... macht“ (Beitrag Bromm) einer Messung grundsitzlich zuginglich sind:

Die meines Wissens friiheste Bearbeitung dieser Frage fallt mit dem Beginn
der Geschichte der Psychologie als eigenstdndiger experimenteller Wissenschaft
zusammen. 1824 berichtete der Leipziger Physiologe und Ordinarius fiir Anatomie
Ernst Heinrich Weber (1795-1878), dass die erforderliche ErhGhung AS der Intensitét
eines Reizes S (z. B. eines Tastreizes), um bei einer Testperson eine eben merkliche
Unterschiedsempfindung auszultsen, in (annihernd) konstantem Verhiltnis zu S
steht:

As

S = k» (1)

wobei k eine fiir die jeweilige Sinnesmodalitédt konstante Grof3e darstellt. 1860 leitete
der Leipziger Ordinarius fiir Physik, Gustav Theodor Fechner (1801-1887) aus diesem
Weber’schen Gesetz dann eine allgemeine ,,Maf3formel“ fiir die Beziehung zwischen
physikalischen Reizgréflen S und den durch sie ausgelosten subjektiven Empfin-
dungsstirken ab, der folgende Uberlegung zugrunde liegt:

Es bezeichne S die niedrigste, eben noch wahrnehmbare physikalische Inten-
sitdt (untere Reizschwelle) eines Reizes S. Ihr entspricht die geringste durch S aus-
16sbare Empfindungsstarke E. Der erste, nach Erh6hung der Reizintensitdt als eben
merklich intensiver empfundene Reiz S, muss dann wegen (1)

S=S,+AS,=S,+k-S,=S,-(1+K) )

sein, der erste, nach weiterer Erth6hung der Reizintensitdt wiederum als eben merk-
lich intensiver empfundene Reiz S, folglich

S,=S,+AS =S -(1+k)=S -(1+Kk),
und somit allgemein

S, =S, 1+ ©)

DOI10.1515/9783110525601-014
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Die von den so bestimmten Reizintensitdten S, S, S,, ... S ausgeldsten jeweiligen
Empfindungsstarken miissen dann eine subjektiv gleichabstandige Intervallskala

erlebter Empfindungsstérke bilden. Nach Logarithmierung von (3)
logS =1logS +n-log(1+Kk)
ergibt Auflésung nach n
n=(logS -logS,)/log(1+Xk)
und nach Umformung fiir die Empfindungsstédrke n auf Reiz S_
n=c-logS +C, (4)

wenn ¢ = 1/log (1 + k) fiir eine Konstante aus dem Weberquotienten (1) steht und
C = —c-log S, eine Konstante aus der unteren Reizschwelle bezeichnet. Gleichung
(4) ist dann die Maf3formel fiir die Bestimmung der von einem Reiz der Intensitit S,
ausgelosten subjektiven Empfindungsstdrke. Sie ist als Fechner’sches bzw. Weber-
Fechner’sches Gesetz in die Literatur eingegangen (Prinz, 1992, S. 39).

Fechner (1860) pragte fiir solche Untersuchungen des Zusammenhangs zwischen
physikalischen Reiz- und erlebten Empfindungsgréflen die Bezeichnung Psycho-
physik, die sich fiir diesen Forschungszweig bis heute gehalten hat. In der Herlei-
tung seiner Maf3formel beschreitet er einen indirekten Weg zur Messung von Erleb-
nisgréflen: iiber die Ermittlung eben wahrnehmbarer (merklicher) Reizunterschiede.
Weiterentwicklungen in der neueren Psychophysik (in der ersten Hilfte des letzten
Jahrhunderts; Stevens, 1957) er6ffneten auch direkte Wege zur Quantifizierung der
erlebten Empfindungsstarke, so iiber die vergleichende Verhiltnisskalierung von
Empfindungsstiarken (In welchem numerischen Verhéltnis erleben Sie die Stirke von
Reiz 1 zu der von Reiz 2?) oder die Verhiltnisherstellung (Stellen Sie Reiz 2 halb so laut
[hell, schwer, ...] ein wie Reiz 2). Nach dieser, iiber die einfache Intervallskalenquali-
tdt wie bei Fechner dann hinausgehende Verhdltnisskalierung stellt sich die Empfin-
dungsstarke in den verschiedensten sensorischen Dimensionen als eine Potenzfunk-
tion der Reizstdrke dar

E=c-S" (5)

und damit, anders als in Gleichung (2), als eine lineare Funktion erst in doppelt-log-
arithmischer Darstellung

logE=logc+n-log$, (6)

in der c und n nun andere Konstanten fiir eine sensorische Dimension als in Glei-
chung (3) und (4) bezeichnen.

Fechner’sches Gesetz und das Potenzgesetz nach Stevens sind bereits einfache
Beispiele dafiir, dass und wie Zahl und Maf} auch in der Psychologie ihren Platz
haben. Wie in anderen Wissenschaften bezeichnet dabei auch in der Psychologie
»Messen“ nicht mehr und nicht weniger als ,,eine Zuordnung von Zahlen zu Objekten
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oder Ereignissen, sofern diese Zuordnung eine homomorphe Abbildung eines empi-
rischen Relativs in ein numerisches Relativ ist“ (Orth, 1983, S. 183). ,,Homomorphe
Abbildung” meint, vereinfacht ausgedriickt, dass Relationen zwischen zwei belie-
bigen Objekten oder Ereignissen den Relationen zwischen den zugeordneten nume-
rischen Gréflen entsprechen und umgekehrt. Danach ist auch in der Psychologie
zwischen verschiedenen Skalentypen zu unterscheiden, wie schon zum Beispiel in
der physikalischen Temperaturmessung zwischen der Celsius-Skala (nur Intervall-,
keine Verhiltnisskala: 20 °C ist nicht doppelt so warm wie 10 °C) und der Kelvin-
Skala (echte Verhiltnisskala, selbst Quotientenbildung ist noch homomorph) oder
der Mohs’schen Harteskala (nur Ordinalskala fiir Grof3er-kleiner-Relation, nicht inter-
vallgetreu).

Das Besondere an Messungen in der Psychologie liegt nun in der Natur ihres
Gegenstands, der ,,Objekte und Ereignisse®, die es zu messen gilt und die dazu der
direkten Beobachtung durch Dritte zugédnglich sein bzw. gemacht werden miissen.
Diese Forderung ist unverzichtbar und hebt Wissenschaft von Mutmafung ab. Direkter
Beobachtung durch Dritte ist menschliches Verhalten und Handeln allemal zugdng-
lich, auch in seinen organismischen (physiologischen, neuronalen usw.) Korrelaten,
unser bewusstes Erleben allerdings nur {iber Mitteilungen, die eine Person dariiber
von sich gibt (also wieder aus Verhalten), seien diese Mitteilungen nun sprachlicher
oder nonverbaler Natur (wie Gesichtsausdruck, Korperhaltung usw.). Diese Begren-
zung ist denknotwendig uniiberschreitbar. Altere Vorstellungen, nach denen Intro-
spektion und einfiihlendes Verstehen der lehr- und lernbare Kénigsweg fiir psycho-
logische Erkenntnis waren, vermogen sie nicht zu entkraften. Psychologie ist zwar
(auch) Wissenschaft des menschlichen Geistes, dies aber nicht iiber den methodi-
schen Weg sogenannter Geisteswissenschaft (Dilthey, 1894), deren programmatische
Subjektivitdt dem Anspruch entgegenstiinde, objektive, d. h. der Uberpriifung durch
Dritte zugangliche Wissenschaft zu leisten. Das Scheitern sogenannter geisteswissen-
schaftlicher Ansétze in der Psychologie an unverzichtbaren Kriterien von Objektivitat
und Replizierbarkeit, so in einigen deutschsprachigen Denkansdtzen noch im frithen
20. Jahrhundert, ist in den Berichten ,,Zur Lage der Psychologie* der Vorsitzenden
der Deutschen Gesellschaft fiir Psychologie auf den zweijdhrlichen Kongressen der
Gesellschaft ab Ende der 1960er-Jahre nachgezeichnet.!

Heute wissen wir, und die Beitrdge von Gerhard Roth und Burkhart Bromm sind
dafiir Belege auf neuestem Forschungsstand, dass die angesprochene methodolo-
gische Begrenzung auch keine systematische Erkenntnisliicke ldsst: Unbeschadet
seiner unstreitigen neuropsychologischen und evolutiondren Funktion, in beiden
Kapiteln treffend beschrieben, ist unser bewusstes Erleben zwar hoch funktional,
aber in seinen Inhalten nur auf eine Teilmenge der im Gesamtgehirn gleichzeitig

1 Jeweils verdffentlicht in Heft 1 ungeradzahliger Jahrgdnge der Zeitschrift Psychologische Rund-
schau (Gottingen: Verlag fiir Psychologie — Hogrefe).
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ablaufenden neuronalen Prozesse gegriindet, von denen viele bis die meisten unbe-
wusst bleiben. Daher muss es gidnzlich aussichtslos bleiben, auf die unser Bewusst-
sein steuernden Prozesse aus dem bewussten Erleben riickschlief3en zu wollen. So
war bereits lange vor der heute verfiigharen Methodologie in experimenteller Psy-
chologie die Enge des Bewusstseins (Begrenzung in der méglichen Zahl gleichzei-
tig im Bewusstsein prasenter Inhalte; Pauli, 1930) wohl erkannt, nunmehr als Ein-
Kanal-Modell der Informationsverarbeitung (Prinz, 1992) viel studiert. Dagegen steht
die hochgradig mehrkanalige, parallel-verarbeitende neuronale Prozessarchitektur
des Gehirns. Es mag Sigmund Freuds vielleicht einzige, absolut unbestreitbare Ein-
sicht gewesen sein, dass der Grofdteil aller Prozesse, die unser Erleben und Handeln
steuern, unbewusst (begrifflich vielleicht besser: nicht bewusst) sind (und meist
auch bleiben). Introspektion, wie auch immer eingeiibt, kann keinen ausschopfen-
den Riickgriff auf diese Prozessarchitektur eréffnen. Was freilich nicht ausschlief3t,
bewusstes Erleben als Quelle heuristischer Intuition fiir hernach objektiv priifbare
Hypothesen zu nutzen oder Form und Inhalt dieses Erlebens mit dem Ziel zu studie-
ren, mentale Reprdsentationen von uns und der Welt um uns aufzuschliisseln: was
wir tiber uns selbst und die Welt denken, welche Vorstellung wir uns von uns selbst
und der Welt machen. Fiir die Analyse, wie unser Denken tatsdchlich strukturell
gebaut ist, wie es funktioniert, hat die Psychologie dagegen viel Miihe aufgewandt,
besondere experimentelle Verfahren und Modelltests zu entwickeln (Tack, 2006), die
erfolgreich ohne Introspektion auskommen. Als Beispiel nenne ich nur die Forschung
von J. A. Anderson und seiner Schule zum kognitiven Lernen und zu Prozessen des
Verstehens (Anderson et al., 2004). Dagegen belegte schon die grof3e Literaturiiber-
sicht von (Nisbett und Wilson, 1977), dass Selbstbeobachtung allein wenig bis keinen
Zugang zu Prozessen und Merkmalen der eigenen mentalen Prozesse erschlief3t. Und
nach H. A. Simon gilt dies beispielsweise auch fiir die Prozess-Struktur des Kurzzeit-
gedichtnisses (Estes, 2000).

Ich kehre zuriick zum Messproblem. Da Forschung auch iiber Bewusstsein am
Ende auf Verhaltensdaten angewiesen ist (wie schon in den zwei Beispielen aus
der Psychophysik), ist bewusstes Erleben im Folgenden methodisch immer mitein-
geschlossen, wenn ich von ,Verhalten“ spreche. In seiner Untersuchung sieht man
sich nun vor mindestens fiinf methodischen Problemen: Variationen im Verhalten
konnen:

— auflerst fliichtig im Zeitverlauf sein, dazu
- héaufig komplex/mehrdimensional (so schon fiir Erleben von Schmerz: erlebte

Intensitit, Qualitit [brennend, driickend, stechend, ...], Emotion, Ich-Nahe, ...),

sind
— nicht selten Teil der zu respektierenden Privatsphire einer Person, zudem
— vielfach multipel verursacht (auch durch friiheres eigenes oder fremdes Verhal-

ten, Umstédnde einer Situation, personliche Eigenart, ...) und
— in aller Regel multivariat und zusétzlich auch noch multimodal.
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Schon der Redefluss einer Person kann in mehreren Variablen variieren (Inhalt,

Stimmhohe, Laustirke, Sprechgeschwindigkeit, Sprechpausen, ...) und wird meist

von Variabilitdt auch in anderen Verhaltensmodalititen (Mimik, Arm/Handbewe-

gungen, Grobmotorik, Blickzuwendung, ...) begleitet sein. In der Analyse von Vari-

ationen des Verhaltens gilt es auflerdem, zwischen echten (,wahren®) Variationen

des Verhaltens und Varianz in den Messergebnissen zu differenzieren, die auf zufal-

lige, unter der Fragestellung irrelevante Einflussgrofien (,,Fehler®) in den ermittelten

Beobachtungswerten zuriickgehen. Schon allein aus diesen Griinden kam der Ent-

wicklung von Methoden

- der Verhaltensmessung (Psychometrie),

— der Verhaltensbeobachtung und -analyse (Psychodiagnostik),

— der psychologischen Forschungsplanung (Versuchsplanung, Datenerhebung)
und

— der psychologischen Datenanalyse

in der Geschichte der Psychologie seit Ende des 19. Jahrhunderts besondere Bedeu-
tung zu (s. Estes, 2000; Rustenbach, 2006). Ihr verdankt die Psychologie heute einen
Teil ihres Ansehens auch in Nachbarwissenschaften, die wie die Neurowissenschaf-
ten Methoden aus der Psychologie iibernahmen, wie umgekehrt auch die Psychologie
Methoden aus diesen iibernahm.

Die friiheste Begriindung der Psychometrie in Gestalt einer psychologischen
Messtheorie geht auf Ch. Spearman (1904) zuriick, der am Beispiel der Intelligenz-
messung eine Messfehlertheorie entwickelte, die als Klassische Testtheorie (KTT)
iiber Jahrzehnte Richtschnur in der Konstruktion und Giitekontrolle psychologischer
Tests und anderer Erhebungsverfahren war. Der KTT liegt dabei ein Konzept von
Messgenauigkeit zugrunde wie in der ISO Norm 5725 auch fiir andere Naturwissen-
schaften: Ein ermittelter Messwert wird als Summe aus einem ihm zugrunde liegen-
den wahren Messwert im untersuchten Merkmal plus einer zufalligen Fehlergréfie
verstanden, wobei vorausgesetzt wird, dass diese Fehlergrof3e als Zufallsvariable mit
den wahren Werten im selben Messverfahren sowie mit wahren Werten und Fehler-
werten in jedem anderen Messverfahren unkorreliert ist. Daraus lasst sich die Zuver-
lassigkeit (Reliabilitit) eines Messverfahrens ermitteln. Die KTT ist heute von verbes-
serten, sog. probabilistischen Modellen der Testtheorie (Fischer, 1974; Pawlik, 2006)
abgeldst worden, die Verhaltensmessung dann auf echtem Verhéltnisskalenniveau
ermoglichen.

Die Tabelle 10.1 gibt einen Uberblick zu in der Psychodiagnostik verwendeten
psychologischen Datenquellen und -modalitdten (Pawlik, 2006).
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Tab. 10.1: Psychologische Datenquellen und Datenmodalitdten (aus Pawlik, 2006, S. 578).

Datenquelle Datenmodalitat Erfassbare Reaktions-
Varianz objektivitat

Mentale Verhalten Psycho- Labor  Feld

Représen- physiolo-
tation gie
1 Biografische Daten * * * +
und Aktuardaten
2 Verhaltensspuren * * * +
3 Verhaltens- * * * +/-
beobachtung
4 Verhaltens- * * * +/-
beurteilung
5  Ausdrucksverhalten * * * +/-
6  Projektive Verfahren * * —/+
7 Interview, * ™*) * -
Exploration
8 Fragebogen * *) * *) _
9  Objektive Tests * * * +
10 Psycho- * * * +
physiologische
Daten

*messbar, (*) bedingt messbar, + gegeben, — nicht gegeben

Die Zeilen unterscheiden zehn wichtige Datenquellen fiir die Erhebung von Variati-
onen in Erleben und Verhalten, die ersten drei Spalten differenzieren deren Daten-
modalitit: ob Verhalten als solches, ob psychophysiologische bzw. neuropsycholo-
gische Korrelate von Verhalten oder allein mentale Reprasentationen von Verhalten
erfasst werden (was/wie/warum wir meinen, uns so zu verhalten, das zu erleben).
Die beiden folgenden Spalten geben zu jeder Datenquelle an, ob sie allein laborge-
bunden (,,stationdr“) oder auch im Feld (,,ambulant®), will heiflen im natiirlichen
Lebensablauf und -umfeld von Probanden, erhoben werden kann. Die letzte Spalte
differenziert Datenquellen nach ihrer Reaktionsobjektivitit (probandenseitig wil-
lentliche Beeinflussbarkeit).

Nicht darstellbar ist in Tabelle 10.1, dass so gut wie jede Datenquelle selbst mul-
tivariat vorliegt, verschiedene Datenzugédnge beinhalten bzw. erforderlich machen
kann — man denke allein an periphere und zentrale Psychophysiologie (Variatio-
nen in Herzrate, Blutdruck, Muskelanspannung, elektrischer Hautleitfahigkeit
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u. a.; Elektroenzephalographie, funktionelle Magnetresonanztomographie?) zu
Zeile 10 oder an die Vielzahl verfiighbarer objektiver Tests fiir kognitive Funktionen,
Funktionen der Aufmerksamkeit oder Personlichkeitsmerkmale.®> Fragestellung,
Heuristik und Erhebungsmoglichkeiten bestimmen die Auswahl der Datenquellen
in der einzelnen Studie. Die verschiedenen Datenquellen binden die Psychologie
zumindest methodisch oft auch an Nachbardisziplinen, von den Biowissenschaf-
ten liber die Sozialwissenschaften bis zu den Kulturwissenschaften, machen sie
methodisch multidisziplindr innerhalb der eigenen Disziplin. Auch das hat dazu
beigetragen, dass Psychologie zu einer Briickenwissenschaft (Cacioppo [2007], Pra-
sident der Association for Psychological Science, spricht von hub science, einer
Angelpunkt-Wissenschaft) geworden ist, namentlich zur Medizin, zu anderen
Lebenswissenschaften und zu den Sozialwissenschaften®, und zu einer Quellwis-
senschaft (resource science) fiir das weite Feld der Disziplinen und Berufe mit Bezug
zu menschlichem Verhalten®.

Die in aller Regel multivariate und multimodale Natur menschlichen Verhaltens
hat die Psychologie auch besondere Methoden der Versuchsplanung, Datener-
hebung und Datenanalyse entwickeln lassen, hinausgehend iiber gebrdauchliche
Standardverfahren der Biostatistik in anderen Lebenswissenschaften, so etwa fiir
Versuchspldane mit hoher Messwiederholungsrate in Langsschnittstudien oder zur
Analyse grofierer Merkmalskomplexe (wie im Bereich kognitiver Fahigkeiten) auf
ihnen zugrundeliegende Hauptkomponenten (,,Faktoren®). Thre Darstellung wiirde
den Rahmen dieses Beitrags sprengen; Ubersichten geben wieder Estes (2000) und
Rustenbach (2006), ein Anwendungsbeispiel aus der psychometrischen Intelligenz-
strukturforschung kiirzlich Pawlik (2016).

Damit kann ich zu der von meinem Beitrag erwarteten ,,Abrundung” in Hinblick
auf das Verhiltnis zwischen Psychologie und Neurophysiologie kommen. Burkhart
Bromm beschreibt zutreffend und unumstofilich, dass und wie alles Erleben, alles
Bewusstsein und Verhalten in seinem Prozessablauf voll gehirnabhdngig ist, es auf
der psychologischen, will heiflen der Erlebnis- und Verhaltens-Ebene nichts geben
kann, was nicht schon und zeitlich davor in Gehirnaktivitat angelegt und passiert ist.
Wozu braucht es dann noch Psychologie, noch eine eigene Wissenschaft fiir dieses

2 S. dazu Birbaumer und Schmidt (2010).

3 Die neueste Ausgabe des Testkatalogs (Hogrefe, 2016) der Testzentrale Go6ttingen gibt auf iiber
470 Seiten eine standardisierte Prasentation standardisierter Testverfahren allein fiir den deutschen
Sprachraum.

4 Das hat der Wissenschaftsrat schon 1983 in einer Stellungnahme zur ,,Psychologie als Wissen-
schaft” festgehalten, deren Aktualisierung zurzeit in Vorbereitung ist.

5 Ich nenne nur Pddagogik, Jurisprudenz (einschliellich Rechtsprechung, Kriminologie und Straf-
vollzug), Volkswirtschaft, Marketing und Betriebswissenschaft, Ergonomie, Unfallforschung, Woh-
nungs- und Siedlungsplanung, Umweltwissenschaften, Kognitionswissenschaften und Forschung
sowie Praxis zu Kiinstlicher Intelligenz und Mensch-Maschine-Systemen.
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Epiphdnomen? Tatsdchlich mehren sich in neuerer Zeit sogar Falle, dass gestandene,
renommierte Biopsychologen mit Nachdruck von sich sagen, sie verstiinden sich
langst schon mehr als Neurowissenschaftler denn noch als Psychologen. Das mag
jede/r gerne so halten, wie sie/er m6chte — wissenschaftssystematisch liegen die
Dinge freilich etwas subtiler:

Befundstand und Theoriebildung allein in Allgemeiner Psychologie sind reich an
Erkenntnissen und Begriffen, fiir die Eins-zu-Eins-Zuordnungen zu Strukturen oder
Prozessen im Gehirn nicht bekannt, vielleicht auch gar nicht denkbar sind. Ein aktu-
elles Positionspapier der Fachgruppe Allgemeine Psychologie der Deutschen Gesell-
schaft fiir Psychologie (Bermeitinger et al., 2016) nennt das mentale Lexikon und den
Flaschenhals in der Aufmerksamkeitstheorie als Beispiele, Enge des Bewusstseins,
Kahnemanns (2011) Unterscheidung zwischen System 1 (automatic) und System 2
(effortful) in der Verhaltenssteuerung oder Verhaltensleistungen wie Phantasie und
Kreativitdt diirften weitere sein. Dabei geht es hier nicht um einen iiberholten Fiir-
oder-gegen-Mentalismus, sondern um ein viel generelleres Problem: das moégliche
Auftreten origindrer Emergenz auf systemisch htheren Analyse- und Funktionsebe-
nen eines gestuften Systems.

Eine friihe und bereits treffende Fassung des Begriffs Emergenz gab bereits John
Stuart Mill (1806-1873) fiir den Bereich des Lebenswissenschaften, als er in seinem
»System der Logik“ (Bk. III, Ch. 6, § 1) 1843 schrieb:

All organised bodies are composed of parts, similar to those composing inorganic nature, and
which have even themselves existed in an inorganic state; but the phenomena of life, which
result from the juxtaposition of those parts in a certain manner, bear no analogy to any of the
effects which would be produced by the action of the component substances considered as
mere physical agents. To whatever degree we might imagine our knowledge of the properties of
the several ingredients of a living body to be extended and perfected, it is certain that no mere
summing up of the separate actions of those elements will ever amount to the action of the living
body itself (n. Mill, 1974).

In diesem Sinn ist auch Bewusstsein als ein Phdnomen von Emergenz zu verstehen,
nun auf der Sprach- und Datenebene unseres Erlebens und Verhaltens (Bisiach, 1988;
Gadenne, 2004). So kann seine Besonderheit, Eigentiimlichkeit und Gesetzlichkeit
nicht eins zu eins aus der Hirnaktivitat aufgeklart werden, die es zu 100 % physiolo-
gisch konstituiert, und es ist auf diese auch nicht erschépfend abbildbar. In seiner
Analytischen Philosophie des Geistes verwendet Bieri (2007) dafiir den Begriff der
Supervenienz nach Davidson (1970), durch die ,,... eine Beziehung der Abhangigkeit
des Mentalen vom Physischen beschrieben werden [soll], die sowohl der materialis-
tischen Grundiiberzeugung als auch der Irreduzibilitit des Mentalen gerecht wird*
(Unterstreichung vom Verf.). Emergenz bzw. Supervenienz sind nicht auf die psycho-
physische Dimension beschrankt. Mill verstand sie als eine Eigentiimlichkeit organi-
scher (belebter) Materie schlechthin, aber auch der Krone der Naturwissenschaft, der
Physik, ist Emergenz iiber auseinanderliegende Systemebenen nicht fremd, schon
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wenn wir an die Beschreibungssprachen der Elementarteilchen-, Quanten- und Fest-
korperphysik denken. Eine ausfiihrliche philosophische Darstellung zu Emergenz
und Supervenienz im Kontext von Gehirn und Bewusstsein gibt in diesem Band der
Beitrag von Manfred Stdckler.

Das sogenannte Leib-Seele-Problem war nur ein, und sicher gar nicht der erste
Grund dafiir, dass namentlich in der angloamerikanischen Psychologie conscious-
ness, von ihrem Mitbegriinder William James 1890 noch als Kernthema des Faches
(,»Psychology is the science of mental life“: James, 1890, S. 1) apostrophiert, tiber Jahr-
zehnte ausgeblendet, um nicht zu sagen verpodnt blieb — bis es in den 1980er-Jahren
zu einem Hype-Thema wurde, als zur Erforschung der Bewusstsein konstituierenden
Hirnaktivitdt Forschungsmethoden mit hoher raumlich-zeitlicher Auflésung, und das
zeitgleich in bis zu mehreren hundert Registrierkanilen, verfiighar wurden. Nicht
nur die sich danach sprunghaft schnell entfaltende Forschung zur Psychologie des
Bewusstseins (Pawlik, 1998) hat das Leib-Seele-Problem dabei bald zu einem Schein-
problem werden lassen, das nur noch jene weiterhin als unlésbar plagt, die nicht
selbst auf dem Gebiet experimentell oder praktisch-klinisch arbeiten. Befund- und
Methodenstand der Klinischen Neuropsychologie (Pawlik, 1994; Karnath und Thier,
2003) sind dafiir schlagender Beleg.

Auch das vorhin angesprochene Verhaltnis zwischen Psychologie und Neurowis-
senschaft wird danach neu verstanden: Keine der beiden kann fiir die andere eintre-
ten, geschweige denn, sie iiberfliissig machen, und jede der beiden ist auf die andere
angewiesen, wenn sie der systemischen Emergenz in dem einen Hirn-Geist/Verhal-
ten-System gerecht werden will. Schon allein die verschiedenen Beobachtungs- und
Theoriesprachen in Neurowissenschaft und Psychologie, mit ihren schwerlich voll
begriffs- und bedeutungsgleich ineinander zu {ibersetzenden Konzepten, stehen
einer Subsumption einer der beiden unter die andere entgegen. So kommt Bieri
(2007), auch unter Rekurs auf Wittgenstein (1953) dann zum Ergebnis, dass damit
auch ,,die sprachanalytische Phase in der Philosophie des Geistes abgeschlossen® sei
(Bieri, 2007, S. 13).

Damit wire von meiner Seite zu dem Thema schon alles gesagt — wére da nicht
ein Nachgedanke. Zu seiner Einfiihrung: Mein Lehrer Hubert Rohracher, selbst psy-
chologischer EEG-Forscher der ersten Generation und Experimenteller Bewusstseins-
psychologe, merkte einmal an, dass die Bezeichnung ,,Neuropsychologie® eigentlich
eine Fehlbenennung ist (die sich ,halt eingebiirgert“ hat; Rohracher, 1967). Anders
als ,,Kinderpsychologie“ oder ,,Arbeitspsychologie” handelt Neuropsychologie doch
nicht von der Psychologie des Nervensystems, wendet nicht Psychologie auf Neu-
rologie an, sondern erkundet umgekehrt neurowissenschaftliche Grundlagen der
Psychologie. Wie betroffen miisste er heute iiber noch grobere Fehlbenennungen in
Gestalt der modischen Neuro-Bindestrich-Wissenschaften sein, von Neuro-Padago-
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gik, liber Neuro-Okonomie bis gar Neuro-Theologie ¢. Dass auch Lernen in der Schule,
wirtschaftliches Entscheiden oder religioses Glauben und Handeln einer Person als
Ergebnis ihrer Hirnaktivitat zustande kommt, steht trivialerweise aufier Frage — aber
ebenso auch, dass das aufgezeigte Sprachproblem hier vollends zur Falle wird, ganz
zu schweigen von der Fiille intervenierender und moderierender Systemvariablen aus
Schule, Wirtschaft/Markt oder gar fiir Religion als Bekenntnis und Institution. Die
Neurowissenschaften diirften sich eines Tages mit solchen erkenntnislogischen Weit-
spriingen kritisch auseinandersetzen wollen.
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