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Vorwort

It is a general truism in the field of science
that the strength with which people have opinions
is inversely proportional to the amount
of evidence backing them.
(Max Hamilton, 1981)

Serotonin ist nur einer von vielen anderen Signalstoffen der interzellulären Kommunikation, und das zen-
trale serotonerge System ist nur eines von vielen anderen Projektionssystemen im ZNS, das sich dadurch
auszeichnet, daß seine Nervenzellen eben dieses Serotonin als Botenstoff verwenden. Andere Nervenzel-
len benutzen ganz andere Transmitter zur Signalübertragung. Was also ist das Besondere an diesem sero-
tonergen System, das uns dazu verleitet hat, ein ganzes Buch darüber zu verfassen?
Der erste Grund ist der naheliegendste. Es gibt immer mehr Ärzte, die ihre Patienten mit Medikamenten
behandeln, die die Funktion dieses serotonergen Systems verändern, und dabei feststellen, daß sich eine
Vielzahl unterschiedlichster psychiatrischer und psychosomatischer Störungen erfolgreich durch die
Verabreichung mehr oder weniger selektiver, direkt oder indirekt wirksamer Serotoninagonisten bzw. -
antagonisten behandeln lassen.
Den in dieser Weise klinisch tätigen oder noch in der Ausbildung befindlichen Medizinern soll mit diesem
Buch ein Überblick über das verschafft werden, was wir gegenwärtig wissen: über die Ursachen von Stö-
rungen des serotonergen Systems, über die Folgen derartiger Störungen und über die therapeutisch rele-
vanten Angriffsorte und Wirkungsmechanismen der am häufigsten eingesetzten, die Funktion dieses se-
rotonergen Systems beeinflussenden Medikamente.
Der zweite Grund ist weniger vordergründig aber zumindest ebenso wichtig. Eine immer größer werden-
de Zahl von Menschen wendet sich inzwischen mit ihren seelischen Problemen an Psychologen und Psy-
chotherapeuten, die mit Hilfe unterschiedlichster psychotherapeutischer Verfahren versuchen, diese Pro-
bleme zu beheben. Am Erfolgversprechendsten sind solche Behandlungskonzepte, die darauf abzielen,
die dem Gehirn innewohnende plastische Potenz zu reaktivieren und eine Reorganisation der dort auf-
grund genetischer Prädispositionen oder durch epigenetische Einflüsse herausgeformten und durch die
Art ihrer bisherigen Nutzung stabilisierten neuronalen Verschaltungsmuster zu bewirken. Eine erste Vor-
aussetzung hierfür ist eine genaue Kenntnis vor allem derjenigen Faktoren, die, ausgehend von einer be-
stimmten genetischen Prädisposition, im Verlauf der bisherigen Entwicklung eines Menschen zur Bah-
nung und zur Stabilisierung der in seinem Gehirn angelegten assoziativen Netzwerke und Verschaltungen
geführt haben. Eine zweite, für die Erarbeitung einer optimalen Behandlungsstrategie entscheidende Vor-
aussetzung ist eine genaue Kenntnis davon, durch welche therapeutischen Maßnahmen sich eine hinrei-
chend tiefgreifende und langanhaltende Veränderung der Nutzung der im Gehirn etablierten Verschal-
tungsmuster erreichen läßt.
Das serotonerge System ist, wie wir inzwischen wissen, in besonderer Weise an der Herausformung, der
Stabilisierung und der nutzungsabhängigen Veränderung neuronaler Netzwerke und synaptischer Ver-
schaltungen im Gehirn beteiligt. Zudem - oder vielleicht auch gerade deshalb - spielt dieses System eine
herausragende Rolle bei der Steuerung von Affekten, Emotionen und Motivationen. Rauschmittel wie
LSD, Psylocybin, Mescalin, Kokain oder das wegen seiner psychostimulierenden und entaktogenen Wir-
kungen innerhalb der gegenwärtigen Jugendkultur weit verbreitete MDMA (“Ecstasy”) greifen genau an
diesem System an. Früher wurden diese Substanzen sogar im Rahmen sogenannter psycholytischer The-



rapien benutzt, um Zugang zu diesen, ansonsten nur schwer erreichbaren psychoemotionalen und psycho-
affektiven Steuerungsmechanismen zu erlangen.
Immer mehr Psychologen, Verhaltenstherapeuten oder Psychotherapeuten bemühen sich heutzutage um
ein besseres Verständnis der, bestimmten psychischen Störungen zugrundeliegenden und u. U. durch psy-
chotherapeutische Interventionen veränderbaren, neurobiologischen Gegebenheiten. Ihnen soll das vor-
liegende Buch helfen, sich einen Überblick über das zu verschaffen, was wir gegenwärtig über dieses se-
rotonerge System wissen, über seine Bedeutung und seine Rolle als globales Transmittersystem, über die
Ursachen und Folgen langfristiger Veränderungen dieses Systems und über die Beeinflußbarkeit seiner
Struktur und Funktion, auch durch nichtmedikamentöse, psychische, nutritive, humorale oder psychoso-
ziale Faktoren.
Schließlich gibt es noch ein drittes, uns in besonderer Weise am Herzen liegendes Motiv, das uns bei der
Abfassung dieses Buches geleitet hat. Wer die neurobiologische Forschung der letzten Jahre aufmerksam
und kritisch verfolgt hat, wird festgestellt haben, daß sich in diesem Bereich eine Wandlung vollzieht, et-
was, das von Karl Jaspers “Achsenzeit” und von Thomas Kuhn “Paradigmenwechsel” genannt worden
ist. Alte, jahrzehntelang für richtig gehaltene, bisweilen sogar als Dogmen vertretene und von anderen
Disziplinen übernommene und dort zu Theoriebildung benutzte Ansichten beginnen allmählich aufzu-
weichen.
Jahrzehntelang war man davon ausgegangen, daß die während der Hirnentwicklung ausgebildeten, neu-
ronalen Verschaltungen und synaptischen Verbindungen unveränderlich seien. Heute weiß man, daß das
Gehirn zeitlebens zur adaptiven Modifikation und Reorganisation seiner einmal angelegten Verschaltun-
gen befähigt ist.
Jahrzehntelang wurden die Gliazellen, insbesondere die Astrozyten als eine passive Kitt- und Hüllsub-
stanz für die Neurone betrachtet. Inzwischen hat sich herausgestellt, daß diese Astrozyten nicht nur weit-
aus zahlreicher sind als die Neurone, sondern daß sie in entscheidender Weise an der Regulation des Wir-
kungsraumes und der Wirkungsbedingungen von Nervenzellen beteiligt sind, daß sie miteinander und mit
den benachbarten Nervenzellen in engster Weise kommunizieren, daß plastische Umbauprozesse im ZNS
wesentlich durch astrozytäre Wachstumsfaktoren und astrozytäre Veränderungen des “Mikroenviron-
ments” benachbarter Nervenzellen gesteuert werden.
Noch bis vor wenigen Jahren war man der Ansicht, daß Nervenzellen für die synaptische Erregungsüber-
tragung nur einen einzigen, ganz bestimmten Transmitter benutzen. Heute weiß man, daß in den präsyn-
aptischen Vesikeln ein ganzer Cocktail unterschiedlichster Signalstoffe bereitgehalten und bei elektri-
scher Stimulation ausgeschüttet wird.
Lange Zeit glaubte man, daß die von den Axonterminalen einer Nervenzelle bei elektrischer Stimulation
freigesetzten Substanzen lediglich der synaptischen Signalübertragung dienten. Inzwischen ist auch diese
Vorstellung längst überholt. Die einst ausschließlich als Neurotransmitter angesehenen und deshalb so
bezeichneten Substanzen dienen eben nicht nur der chemischen Signalübertragung, sondern wirken in ei-
nem viel umfassenderen Sinn als Neuromodulatoren, als trophische Signalstoffe, als Gewebshormone,
als Stabilisatoren und Organisatoren neuronaler Netzwerke sowie als Regulatoren der Genexpression so-
wie des Ionen- und Energiehaushaltes von Nerven, Glia- und Endothelzellen im ZNS.
Jahrzehntelang ging man davon aus, daß Nervenzellen für die Erregungsweiterleitung nur die typischen,
in den Lehrbüchern abgebildeten Synapsen verwenden. Heute wissen wir, daß bestimmte Nervenzellen,
unter anderem auch die serotonergen Neurone der Raphe-Kerne, eine Unmenge freier Nervenendigun-
gen, sog. Parasynapsen besitzen, die ihren Botenstoff einfach so, wie ein Hormon in den extrazellulären
Raum ausschütten, wo dieser mit unterschiedlichsten Rezeptoren benachbarter Nerven- und vor allem
auch Gliazellen interagiert.
Vor Jahren konnte sich noch kein Hirnforscher vorstellen, daß psychosoziale Einflüsse in der Lage wären,
die Struktur des Gehirns in irgendeiner Weise zu verändern. Heute sind die meisten von ihnen davon über-
zeugt, daß die im Lauf des Lebens gemachten Erfahrungen strukturell im Gehirn verankert werden.
War man bisher jahrzehntelang stillschweigend davon ausgegangen, daß der Mensch sein großes Gehirn
zum Denken besitzt, so haben Forschungsergebnisse der letzten Jahre nicht nur deutlich gemacht, daß das



Gehirn auch einen Körper hat, ihn braucht und von ihm abhängt, sondern daß der Bau und die Funktion
des menschlichen Gehirns in besonderer Weise für Aufgaben optimiert sind, die wir unter dem Begriff
“soziale Interaktionsfähigkeit” zusammenfassen. Unser Gehirn ist demnach weniger ein Denk- als viel-
mehr ein Sozialorgan.
Fast ein ganzes Jahrhundert lang wurde heftig darüber gestritten, ob das Denken, Fühlen und Handeln des
Menschen stärker von angeborenen Verhaltensprogrammen oder von den im Lauf des Lebens gemachten
Erfahrungen bestimmt wird, ob psychosozialen und psychodynamischen Aspekten eine entscheidendere
Bedeutung für die Herausbildung bestimmter Persönlichkeitsmerkmale wie auch für die Entstehung psy-
chischer Störungen zukommt als den sogenannten biologischen Aspekten, ob für die Manifestation psy-
chischer Auffälligkeiten eher genetische oder aber vor allem epigenetische Faktoren verantwortlich zu
machen sind. Heute setzt sich auf Seiten der Verfechter der psychischen und psychosozialen Determi-
niertheit menschlichen Verhaltens allmählich die Einsicht durch, daß das Fühlen, Denken und Handeln
des Menschen eine materielle, d. h. neurobiologische Grundlage hat. Andererseits müssen die Anhänger
der biologischen Determiniertheit psychischer Erscheinungen inzwischen eingestehen, daß sowohl für
die Stabilisierung der genetischen Anlagen innerhalb der Population wie auch für die Herausbildung be-
stimmter neuronaler bzw. synaptischer Verschaltungsmuster die intrapsychische Verarbeitung psychoso-
zialer Erfahrungen zumindest beim Menschen von erheblicher Bedeutung ist.
Viele dieser neuen, in ihren Auswirkungen auf andere, anwendungsbezogene Bereiche der Neurowissen-
schaften kaum abschätzbaren Erkenntnisse der neuro- und psychobiologischen Grundlagenforschung des
ausklingenden 20. Jahrhunderts sind mit der Flut wissenschaftlicher Publikationen an Psychiatern, Neu-
ropharmakologen, Psychologen und Psychotherapeuten bis heute weitgehend unbemerkt vorüberge-
rauscht. “Experience-dependent plasticity”, “long-term potentiation”, “trophic factors”, “parasynaptic”
oder “volume transmission”, oder gar so etwas wie “the social construction of the human brain” sind im
Sprachgebrauch der potentiellen Nutzer dieser Erkenntnisse noch immer Fremdworte geblieben. Damit
das nicht so bleibt, haben wir in diesem Buch versucht, am Beispiel des serotonergen Systems aufzuzei-
gen, wie sehr sich das Bild, das sich heutzutage von der inneren Organisation und der Funktion des Ge-
hirns und seiner einzelnen Teilsysteme entwerfen läßt, sich von dem unterscheidet, das wir gestern noch
hatten.
Göttingen, im Oktober 1999 Gerald Hüther

Eckart Rüther
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