
kravspecifikation för de regionala och
lokala vårdprogrammen. Vårdens till-
gänglighet och kapacitet torde öka ge-
nom de krav som riktlinjerna ställer på
vårdapparaten.
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Ny serie:

SEROTONIN OCH KÄNSLOR
Kemiska signaler mellan nervceller

står i fokus för den moderna psykiatrins
strålkastare. Av alla signalöverförings-
molekyler har serotonin på senare år fått
den största publiciteten. Den huvudsak-
liga anledningen till denna fokusering
är populariseringen av de moderna se-
lektiva serotoninåterupptagshämmarna
(SSRI-preparaten). Det är troligt att
»serotoninbrist» som skulle avhjälpas
av »serotoninmedel» har blivit den van-
ligaste neuropsykiatriska kunskapen
hos bildade icke-medicinare.

Men är »serotoninbrist» verklig?
Å ena sidan, inom klinisk psykiatri,

har något slags »dysfunktion» inom se-
rotoninerg neurotransmission kommit
att knytas till allt fler psykiatriska sjuk-
domstillstånd – inte bara till depression
utan också till olika slags ångestsyn-
drom, tvångssyndrom, impulskon-
trollstörningar och vissa personlighets-
störningar. Till och med vid schizofrena
tillstånd och, intressant nog, vid det
neurometabola syndromet har seroto-
ninhypoteser ställts upp. Kunskap om
serotonin och hur det påverkas av anti-
depressiva har kommit att bli en del av
psykiaterns baskunskap.

Å andra sidan, inom neurobiologisk
forskning, visar sig serotonin inte göra
någonting ensamt. Meningsfulla inter-
aktioner åt alla håll knyter serotonin an
till dopamin, till noradrenalin, till ett an-
tal peptidsystem, till psykoendokrina
styrsystem och till immunsystemet,
både det cellulära och det humorala.
Detta är inte alls nytt, men har blivit allt
mer uppenbart när det visar sig att läke-
medel med olika primära verkningsme-
kanismer kan ha likartade antidepres-
siva effekter. Såväl noradrenalin- som
dopaminåterupptagshämning kan ge
lindring vid depression, sannolikt, men
det är inte säkert, via en sekundär sero-
toninförstärkning. Ett annat aktuellt ex-
empel är hypotesen att central gluko-

kortikoidreceptorblockad kan verka
antidepressivt via en serotoninerg
koppling – omvänt påverkar serotonin
sekretionen av glukokortikoider på ett
komplext sätt.

Sårbarhet 
för yttre stress
Serotonin är den monoamin som har

särklassigt flest receptortyper. Hittills
har 13 olika receptorer klonats, och de
åstadkommer dramatiskt olika effekter
på de nervceller där de uttrycks. Det går
alltså inte att knyta serotonin till en spe-
cifik funktion i nervsystemet.

Inte minst viktigt: det föreligger in-
teraktioner med yttervärlden i form av
biologiskt betingad sårbarhet mot yttre
stress. »Monoaminsvaghet» kan sanno-
likt leda till en försämrad förmåga att
hantera eller bemästra stressfaktorer.
Detta område är svårutforskat, eftersom
vissa djurdata antyder att neonatal
stress kan ha specifika neurobiologiska
konsekvenser.

Neurobiologiskt
systemtänkande
Är det meningsfullt att koncentrera

uppmärksamheten på en neurotransmit-
tor i taget? Borde vi inte ägna oss åt ett
neurobiologiskt systemtänkande och
koncentrera oss på hur olika delar av
hjärnan och olika transmittorer samspe-
lar? Exempel på forskningsaktuella
loop-modeller är serotoninets samspel
med HPA-axeln (hypotalamus–hypo-
fys–binjureaxeln; bl a överaktivitet med
den depressiva hyperkortisolismen) via
neuropeptiden »corticotrophin-releas-
ing factor» (CRF).

Ett annat exempel är samspelet med
neuropeptiden (NPY) i amygdala,
där rädsla och ångest förenas. Fokus
måste riktas ömsom på den enskilda
synapsen, ömsom på det neuronala
systemet. •
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Serotonin och känslor

I en serie artiklar kommer serotoninets
roll för effektuering av känslor och dess be-
tydelse för ångest och andra affektiva sjuk-
domstillstånd att belysas. Serien inleds på
sidan 3262 med en översikt över serotonin-
systemets farmakologi och anatomi.
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