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I takt med att serotoninerga
läkemedel intagit en allt större
plats i behandlingen av ångest
och depression har ett ökande
intresse fokuserats på koppling-
en mellan uppkomst av ångest
och förändringar i de serotonin-
erga systemen. Nya molekylär-
biologiska fynd har också bidra-
git till ökad kunskap om neuro-
transmittorn serotonins effekter
på neuronal funktion och bete-
ende.

Med intåget av selektiva serotonin-
erga återupptagshämmare (SSRI) på lä-
kemedelsmarknaden såväl internatio-
nellt som i Sverige har blicken återigen
fokuserats på neurotransmittorn seroto-
nin (eller 5-HT) och dess funktion i
hjärnan. Samtidigt har den senaste ut-
vecklingen i molekylärbiologi visat att
serotoninsystemet och dess reglerings-
möjligheter är mycket mer komplexa än
vad man tidigare trodde. Antalet recep-
torsubtyper, deras distribution på och
omkring själva serotoninneuronen och i
hjärnan i övrigt ger nästan oändliga till-
fällen till potentiella störningar, anting-
en genetiskt betingade eller orsakade av
miljöpåverkan. Å andra sidan ges också
möjligheter till kompensatoriska för-
ändringar, spontant eller med hjälp av
psykologisk eller farmakologisk terapi.

I denna artikel vill jag presentera en
del av den grundkunskap som finns om
neurotransmittorn serotonin och hjär-
nans serotoninsystem.

Farmakologi
Serotoninreceptorerna kan delas upp

i tre familjer, med ett antal udda recep-
torer (se separat ruta) [1, 2]. En del av

receptorerna har studerats länge (5-
HT1A, 5-HT2A och 5-HT2C), medan and-
ra, som nyligen har upptäckts med hjälp
av molekylärbiologiska metoder, knap-
past hittills har studerats alls.

En viktig differentiering görs mellan
de serotoninreceptorer som tillhör
gruppen »heptahelix»-receptorer, med
dess sju transmembrana regioner och
koppling till G-proteiner, och 5-HT3-re-
ceptorn, som är en renodlad jonkanal
med 15 transmembrana regioner.

Bland heptahelixreceptorerna finns
det två stora familjer. Receptorerna i 5-
HT1-familjen (5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D,
5-HT1E och 5-HT1F) är kopplade till en-
zymet adenylcyklas som »second mes-
senger» (stimulering av receptorn häm-
mar adenylcyklas), medan de som till-
hör 5-HT2-familjen (5-HT2A, 5-HT2B

och 5-HT2C) använder fosfatidylinositol
(PI) som second messenger. (Ett antal
namnförändringar bland 5-HT-recepto-
rerna har vidtagits under senare år på
grund av molekylärbiologiska upptäck-
ter. Den viktigaste förändringen härvid-
lag är att 5-HT1C-receptorn har döpts
om till 5-HT2C, eftersom den har större
likheter med 5-HT2A-receptorn än med
5-HT1-receptorerna och dessutom har
en koppling till PI.)

Förutom dessa större familjer finns
även 5-HT5A- och 5-HT5B-, 5-HT6- och
5-HT7-receptorerna. Det är känt att 5-
HT6- och 5-HT7-receptorerna, på ett lik-
nande sätt som 5-HT1-receptorerna, är
kopplade till adenylcyklas, men stimu-
lering av deras receptorer leder till en
ökning av adenylcyklasaktivitet i stället
för en minskning. Mycket litet är känt
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8-OH-DPAT

antagonist WAY 100635*

5-HT1B (finns bara hos råttor och möss)

h5-HT1B agonist Sumatriptan, CP 135807*
(tidigare 5-HT1Dβ)

antagonist GR 127935*

5-HT1Dα

5-HT1E (ingenting känt om funktion)

5-HT1F (ingenting känt om funktion)

5-HT2A agonist LSD (ej selektiv)
antagonist Ritanserin etc

5-HT2B

5-HT2C RO 60-0175*

5-HT3 antagonist Ondansetron, granisetron

5-HT4A (viktig i periferin)

5-HT4B (viktig i periferin)

5-HT5A (endast känd som gen)

5-HT5B (pseudogen hos människan)

5-HT6 (ingenting känt om funktion)

5-HT7 (inga selektiva agonister eller
antagonister)
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om 5-HT5-receptorernas neurofarma-
kologi, men det har visat sig att 5-HT5B-
receptorn hos människan har muterats
på ett sådant sätt att den är försatt ur
funktion.

Ett av de största problemen med det
stora antalet serotoninreceptorer är att
det fortfarande saknas många farmako-
logiska verktyg för att studera dem. I ru-
tan om serotoninfamiljerna ges exem-
pel på substanser som kan användas för
att studera serotoninreceptorernas
funktion hos både människor och djur.
Tyvärr finns det få som både är någor-
lunda selektiva för en viss receptor och
får användas på människa.  Forskare
som arbetar med försöksdjur har till-
gång till ett antal nya selektiva substan-
ser, men dessa är vanligtvis dyra att
köpa eller hårt kontrollerade av de läke-
medelsföretag som har tagit fram dem.

Neuronalfunktion
Alla dessa receptorer samspelar så-

väl med serotonin som med andra regle-
rande mekanismer – t ex neuronalfyr-
ning, transmittorsyntes och återupptag
– för att förmedla impulser genom sero-
toninneuronet, över synapsen och till
det postsynaptiska neuronet. Detta
samspel är ytterst komplicerat, och
ännu förstått bara till en del. Seroto-
ninneuronet visas oftast schematiskt i
»hundbensformat» (Figur 1).

På de serotoninerga neuronen finns
en viktig autoreglering på olika nivåer.
Serotoninerga neuronimpulser frisätter
serotonin både från terminalen (in i
synapsen) och från cellkroppen (s k so-
matodendritisk frisättning). Vanligtvis
återupptas serotoninet via en återupp-
tagspump (serotonintransportör), som
finns i stora mängder på cellkropps-

membranet. Under vissa förhållanden
kan ett överflöd av serotonin uppstå
omkring cellkroppen; den viktigaste or-
saken till detta ur medicinsk synvinkel
är när en patient behandlas med sero-
toninåterupptagshämmare. Då blocke-
ras återupptaget av det serotonin som
frisätts från cellkroppen, och en hög
koncentration uppstår omkring cell-
kroppen. Detta leder till att de seroto-
ninerga receptorer som finns på cell-
kroppen (till en stor del 5-HT1A- och 5-
HT1Dα-receptorer) stimuleras och i sin
tur minskar aktiviteten i serotoninneu-
ronen, vilket leder till att serotoninets
frisättning in i synapsen upphör. Detta
förlopp kan följas mycket väl hos för-
söksdjur, antingen med elektrofysiolo-
giska tekniker eller via mätning av ex-
trasynaptiska serotoninnivåer med
hjälp av mikrodialysrör som implante-
ras i cellkropps- eller terminalområdet.

Innebörden av denna återkopplings-
process, huvudsakligen via 5-HT1A-re-
ceptorn, är att SSRI ger en mindre ök-
ning av den serotoninerga transmissio-
nen än vad som skulle väntas utifrån de-
ras aktivitet in vitro. Slutsatsen från
djurförsöken har lett till pågående kli-
niska studier, där en kombination av
pindolol (som är både β-receptorblock-
erare och 5-HT1A-antagonist, och därför
kan förhindra feedbackprocessen) och
SSRI verkar ge ett snabbare tillslag av
den terapeutiska effekten vid t ex de-
pressionsbehandling.

Serotonin kan också reglera sin egen
frisättning via s k terminala autorecep-
torer. Dessa tillhör till största delen 5-
HT1B-familjen. Mutationer i 5-HT1B-re-
ceptorn har lett till att denna hos råttor
och möss har andra farmakologiska
egenskaper än hos människa. Tidigare

klassificerades gnagares receptor som
5-HT1B och övriga arters som 5-HT1Dβ;
nyligen har de emellertid återförenats
som 5-HT1B, med förbehåll för att man
alltid skall använda artbeteckningen
(t ex h5-HT1B för humanreceptorn, r5-
HT1B för råttor osv). Serotonins stimu-
lering av 5-HT1B leder till minskad fri-
sättning av neurotransmittorn i just den
specifika synapsen. Det är sannolikt att
h5-HT1B-receptorn också bidrar till att
minska de akuta effekterna av SSRI-be-
handling.

5-HT1B-receptorer finns inte bara på
själva serotoninneuronet, utan också
postsynaptiskt och i synnerhet på termi-
naler som tillhör de inkommande neu-
ron som använder andra neurotransmit-
torer (s k heteroreceptorer). På detta
sätt kan serotonin reglera frisättningen
av dessa andra transmittorer, vilka i sin
tur via egna heteroreceptorer på sero-
toninterminaler kan reglera serotonins
frisättning. En intressant följd av detta
komplicerade samspel är att olika ter-
minaler på samma neuron kan ha helt
olika frisättningsmönster, beroende på
den omkringliggande miljön.

Naturligtvis finns det klassiska post-
synaptiska receptorer på cellkropparna
till de neuron som för impulserna vida-
re genom hjärnan. Nästan alla seroto-
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Figur 1. Schematiskt diagram som
sammanfattar de olika influenser som
kan påverkar den serotoninerga
neurotransmissionen. Serotonins direkta
effekt på de typiska postsynaptiska
neuronen är bara en del i samspelet.
Viktiga inslag kommer från dels
serotoninets hämning av själva
serotoninneuronet, s k feedbackslingor,
dels effekter via andra neuron, små
interneuron och inkommande innervering
från andra neurotransmittorsystem.



ninerga receptorsubtyper finns som
klassiska postsynaptiska receptorer.
Resultatet av serotonins stimulering av
dessa receptorer kan vara antingen en
stimulering av den postsynaptiska cel-
len eller en hämning, beroende på vil-
ken receptorsubtyp som dominerar. 5-
HT1A-receptorn hämmar adenylcyklas,
medan 5-HT7-receptorn stimulerar det.
Nettoeffekten beror på antalet receptor-
subtyper, tätheten i kopplingen mellan
receptorn och second messenger-syste-
men, basnivån hos adenylcyklasakti-
viteten (vilken i sin tur beror på vilka
andra neurotransmittorer som finns ak-
tiva i omgivningen) osv.

Även andra serotoninerga receptor-
subtyper kan påverka responsen. Det
har länge varit känt att stimulering av 5-
HT2A- eller 5-HT2C-receptorer hos råt-
tor hämmar 5-HT1A-medierade effekter,
och vice versa, även om dessa två recep-
torsubtyper utnyttjar olika second mes-
senger-mekanismer.

Av de serotoninerga receptorerna har
ett antal kopplats direkt till ångest och
dess behandling, i första hand hos för-
söksdjur, därefter i begränsad utsträck-
ning hos människor. 5-HT1A-receptorn
är den som har blivit mest förknippad
med ångest och ångestdämpande effek-

ter genom användningen av buspiron
(Buspar), en partiell 5-HT1A-agonist.
Den stimulerar 5-HT1A-receptorer;
dock inte lika bra som 5-HT självt. Sub-
stansen påverkar också dopaminrecep-
torer och, via en metabolit, α-adrenerga
receptorer.

5-HT2-antagonisten ritanserin har
också visat ångestdämpande effekter i
kliniska prövningar [3, 4], men har ald-
rig registrerats som läkemedel. Likaså
har ondansetron (Zofran) och andra 5-
HT3-antagonister visat ångestdämpan-
de effekter i djurmodeller [5]. Trots
ihärdiga rykten och en preliminär pre-
sentation på en konferens [6], har dock
aldrig någon fullständig klinisk pröv-
ning med ondansetron publicerats.

Tidsberoende förändringar
i 5-HT-systemet
Serotoninsystemet är långtifrån sta-

tiskt. Speciellt efter behandling med
olika farmaka ser vi förändringar i såväl
känsligheten som inflytandet på de oli-
ka receptorerna och regleringsmekanis-
merna. Även dessa förändringar har
studerats mest på djur, men är inte des-
to mindre viktiga som en möjlig förkla-
ring till det långsamma kliniska tillslag
som ses hos serotoninerga psykofarma-
ka som SSRI-preparat och buspiron.

Vid upprepad behandling av för-
söksdjur med SSRI ser man ett antal
förändringar hos 5-HT1A-, 5-HT1B- och
5-HT2A/C-receptorer. För att ta 5-HT1A-
receptorn först, får man en funktionell
nedreglering av receptorn, dvs antalet

receptorer är detsamma, men effekten
av stimulering blir mindre (mätt som
t ex effekten på kortikosteroninsönd-
ring hos råttor). Det är något kontrover-
siellt huruvida sådan tolerans utvecklas
på både cellskroppsreceptorerna och de
postsynaptiska receptorna. Orsaken är
att man får olika svar beroende på om
man använder biokemiska metoder el-
ler elektrofysiologiska metoder. En
långsam utveckling av tolerans mot den
hämning av den serotoninerga neuro-
nalfunktionen som åstadkoms via 5-
HT1A-receptorn på cellkroppen efter in-
sättande av SSRI-behandling tros leda
till en gradvis ökning i synaptiska sero-
toninnivåer och ett eventuellt terapeu-
tiskt tillslag.

Hämning av serotoninfrisättningen
via stimulering av 5-HT1B-receptorn vi-
sar en motsvarande toleransutveckling,
vilken sannolikt också bidrar till det
långsamma effektstillslaget.

Även om många forskare tror att för-
ändringar i 5-HT1A- och 5-HT1B-recep-
torer bidrar mest till effekttillslaget,
finns det också bevis för förändringar i
5-HT2-medierade effekter, vilket också
kan spela en viss roll. Hos 5-HT2-recep-
torn är det antalet receptorer som för-
ändras, med bibehållen effektivitet.
Upprepade behandlingar med de flesta
antidepressiva läkemedel minskar anta-
let 5-HT2-receptorer hos försöksdjur,
men eftersom detta brukar ske parallellt
med förändringar i de hämmande 5-
HT1A-receptormedierade effekterna
kan nettoeffekten  till och med bli en
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Figur 2. Lokalisering av 5-HT-receptorns
mRNA i olika hjärnområden. Uttrycket i
nuclei rhaphae speglar autoreceptorer,
medan det i andra hjärnområden speglar
de postsynaptiska receptorerna (med
undantag för 5-HT1B-receptorn). Figuren
har sammanställts av Håkan Eriksson.
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ökad 5-HT2A/C-medierad effekt från det
minskade antalet receptorer.

Neuroanatomisk fördelning
De flesta studier av serotoninsyste-

met och serotoninreceptorernas utbred-
ning har gjorts på djur, huvudsakligen
på råttor. Som bekant finns hos alla
däggdjur stora likheter mellan olika ar-
ter när det gäller hjärnans baskonstruk-
tion. Lika uppenbart är det att männi-
skans och råttans hjärnor skiljer sig åt,
och att detta till en viss del förklarar
skillnader i beteende, tänkande och för-
modligen också känslor hos människan
och råttan.

Figur 2 visar lokaliseringen av sero-
toninreceptorernas messenger-RNA
(mRNA) hos råttan. Härifrån kan ett an-
tal viktiga slutsatser dras som förmodli-
gen är giltiga även beträffande männi-
skohjärnan. Serotoninreceptorer synte-
tiseras i både serotoninerga och icke se-
rotoninerga neuron. mRNA visar på vil-
ken plats i hjärnan receptorproteinet
syntetiseras. Om receptorn syntetiseras
i serotoninerga neuron används den
som autoreceptorer, och mRNA lokali-
seras i nuclei rhaphae. Men lokalisering
av mRNA kan inte ensam visa om re-
ceptorn i fråga fungerar som terminal
eller som somatodendritisk autorecep-
tor. Om receptorn syntetiseras i icke-se-
rotoninerga neuron fungerar den van-
ligtvis som postsynaptisk receptor (un-
dantaget är 5-HT1B/1Dβ). Då avspeglar
mRNAs lokalisering de områden i hjär-
nan där receptorn kan finnas i funktion.

Av detta kan man konstatera att sero-
toninerga receptorer, och därmed sero-
toninsystemet, finns i en mycket stor del
av hjärnan, även över hela hjärnbarken.
Denna spridning åstadkoms av ett rela-
tivt litet antal celler (några tusental hos
råttor). Framhjärnans serotoninerga in-
nervering är uppdelad i två separata sy-
stem, som har sina ursprung i nucleus
rhaphae dorsalis respektive nucleus
rhaphae medianae (DRN och MRN).
Dessa två system har ej samma innerva-
tionsmönster [7]. DRN bidrar mest till
frontala cortex, striatum och substantia
nigra, MRN till hippocampus och

amygdala, medan hypotalamus inner-
veras av båda systemen. En tredje neu-
rongrupp ger upphov till den serotoni-
nerga innervationen av hjärnstammen
och ryggmärgen.

Ett och samma serotoninerga neuron
kan skicka axoner (kollaterala axoner)
till olika hjärnområden. Nuclei rha-
phae, i sin tur, påverkas av många and-
ra neurotransmittorsystem – inklusive
dopamin, noradrenalin och acetylkolin
– via innervation från många olika delar
av hjärnan. Den serotoninerga innerve-
ringen är störst i hippocampus, hypota-
lamus och cortex, men relativt begrän-
sad i striatum och pallidum. Eftersom
det finns gott om serotoninreceptorer i
pallidum, kan dock serotonin ändå ha
stor effekt där.

Det bör påpekas att serotoninsyste-
mens utbredning skiljer sig från de and-
ra stora neurotransmittorernas, dvs do-
pamin, noradrenalin och acetylkolin.
Det betyder att stimulering av seroto-
ninsystemen ger ett påverkningsmön-
ster på hjärnan som är annorlunda än det
som åstadkoms av de andra neurotrans-
mittorerna.

Figur 2 och Tabell I visar att det finns
många olika serotoninreceptorer i de
flesta stora hjärnområden. Balansen är
olika i olika områden: i hippocampus
dominerar 5-HT1A-receptorer, i frontala
cortex 5-HT2A-receptorer, i pallidum 5-
HT1B-receptorer. Ett mindre antal re-
ceptorer är inte nödvändigtvis ett teck-
en på mindre betydelse

Som nämndes i början har de olika
influenserna (dvs receptorsubtyp, del
av hjärnan och de tidsberoende för-
ändringarna) ett komplicerat samspel,
och alla är sannolikt viktiga för både
ångestens uppkomst och dess behand-
ling.

Serotonin och ångest
hos försöksdjur
Eftersom det ännu inte går att stude-

ra olika receptorers roll i begränsade
hjärnområden hos människor, även om
tomografiteknikerna har blivit alltmer
avancerade under den senaste tiden,
måste vi fortfarande förlita oss till djur-

försök. Hos råttor kan man injicera sub-
stanser med receptorspecifik verkan di-
rekt in i olika hjärnområden samtidigt
som man utför beteendeförsök. På det
viset kan man se ett direkt samband
mellan medlets farmakologiska effek-
ter i hjärnan och ändringar i djurens be-
teende. Det finns emellertid två stora
förbehåll. Det första, som nämnts ovan,
är att djurs och människors hjärnor inte
är precis likadana; det andra är att det är
friska råttor, som reagerar på ett natur-
ligt sätt, som studeras, inte råttor med
depression eller ångest enligt kliniskt
mått.

Genom att studera djurbeteenden,
kan forskare få svar på tre frågor angå-
ende serotoninsystemen:

1. Är det själva regleringen av sero-
toninsystemen eller bindningen till de
postsynaptiska receptorerna som påver-
kar beteendet?

2. Om svaret på den första frågan är
regleringen av serotoninsystemen, är
det då DRN-systemet eller MRN-syste-
met som är det viktigaste, och vilken
roll spelar de två systemen?

3. Om svaret på fråga 1 är bindning-
en till de postsynaptiska receptorerna,
vilka av dessa är viktigast, och i vilket
hjärnområde?

Eftersom det inte är möjligt att här ge
en fullständig bild av alla försök som
har gjorts för att studera serotoninets in-
flytande på ångestbeteende hos råttor,
begränsar jag mig till några axplock
från litteraturen om de 5-HT1A-recepto-
rer som studerats mest. För att ta bort se-
rotoninsystemen hos försöksdjur kan
neurotoxinet 5,7-DHT, som selektivt
slår ut serotoninerga neuron, användas.
Om man tar bort serotoninsystemet för-
hindras de ångestdämpande effekterna
av 5-HT1A-agonister [9], vilket visar att
det måste finnas ett intakt serotoninsy-
stem för att uppnå effekten. Direkt inji-
cering av en 5-HT1A-agonist (som 8-
OH-DPAT) i DRN stänger reversibelt
av hela DRN-serotoninsystemet. På
samma sätt stänger injicering i MRN re-
versibelt av MRN-serotoninsystemet
[10]. De Vrys slutsats är att 8-OH-
DPAT-injektioner i både MRN och
DRN leder till ångestdämpande effek-
ter i djurmodeller, vilket stöder hypote-
sen att det är en sänkning i själva sero-
toninnivåerna som är grunden till den
ångestdämpande effekten hos djur.

Intressant nog visar effekten av 5-
HT1A-agonister i depressionsmodeller
hos djur att den antidepressiva effekten
inte är beroende av de presynaptiska re-
ceptorerna, utan snarare av de post-
synaptiska. Effekten finns kvar om man
tar bort djurens serotoninsystem med
neurotoxinet, och man kan få antide-
pressiv effekt med 8-OH-DPAT-injek-
tioner till hjärndelar som innehåller 5-
HT1A-receptorer, t ex septum. Eftersom
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Tabell I. Sammanfattning av utbredning av olika 5-HT-receptorer i däggdjurens hjärna [8]. No-
tera att det har tillkommit ett antal nya receptorer som inte innefattas i tabellen (se ruta).

5-HT1A 5-HT1B 5-HT2A 5-HT2C 5-HT3

Hippocampus +++ + + + +
Septum +++ + + + +
Amygdala ++ ++ + + +
Hypotalamus ++ ++ + ++
Striatum ++ ++ +
Pallidum +++ + ++
S nigra +++ ++
Neocortex +++ ++ +++ +
Rhaphe +++ +
Plexus chorioideus +++



det inte finns många direkta jämförelser
mellan olika postsynaptiska områden,
bör man dock akta sig för att dra förhas-
tade slutsatser.

Slutligen är det viktigt att komma
ihåg att serotonin i hjärnan också kan ha
andra effekter än de som rör ångest.
Fletcher [11] upptäckte t ex att injektio-
ner av serotonin i nucleus accumbens
minskar de behagliga effekterna av am-
fetamin. Nucleus accumbens ingår i den
väletablerade krets som är kopplad till
belöning och nöjesupplevelse inte bara
av narkotika (som amfetamin och koka-
in) utan också av naturliga nöjen (som
mat, dryck, sex). Fletchers försök visar
att serotonin kan dämpa sådana nöjes-
upplevelser. 

Ett annat intressant fynd från samma
forskare är att injektioner av 8-OH-
DPAT i MRN ökar impulsiviteten hos
djur även när en ångestkomponent inte
ingår i testet, medan injektioner i DRN
inte har någon effekt [12]. Förändringar
i impulskontroll kan ändra den beteen-
demässiga responsen till en viss stimu-
lus (nöje eller hot), även om den käns-
lomässiga reaktionen är densamma.

Relevans för kliniska
frågeställningar
En stark önskan finns bland forskare

att kunna sammanfoga alla dessa fynd i
en teori om serotoninets roll vid ångest-
tillstånd och deras behandling. En av de
flitigaste i detta sammanhang är J F W
Deakin. I sitt senaste arbete [13] delar
han upp serotoninsystemet dels i en
krets som reglerar analysen av inkom-
mande stimuli och beteendemässig re-
spons till stimuli i miljön (positiva eller
negativa), dels i en krets som reglerar
minnet. Den första kretsen grundas på
kopplingen mellan DRN, amygdala och
basala ganglierna, i vilken serotonin-
svaret medieras av 5-HT2A-, 5-HT2C-
och 5-HT1B-receptorer. Den andra kret-
sen grundas på kopplingen mellan
MRN och temporalloben, i vilken 5-
HT1A-receptorerna spelar en avgörande
roll.

I vanliga fall, spekulerar Deakin, bi-
drar DRN-systemet till vår förmåga att
förutse fara och undvika den, medan
MRN-systemet möjliggör en mer lång-
siktig analys, vilken till slut hjälper oss
att hantera den ständiga förekomsten av
potentiellt hot. Vid ångesttillstånd rub-
bas balansen mellan de två systemen;
DRN-systemet får övertaget, vilket gör
att ångest- och flyktreaktioner domine-
rar. Genom att förstärka MRN-syste-
met, till exempel med hjälp av 5-HT1A-
stimulerande läkemedel såsom SSRI
och buspiron, kan man återställa balan-
sen.

Naturligtvis kan man i den här ana-
lysen se varför ungefär samma, kanske
till och med bättre, resultat kan uppnås

med kognitiv terapi eller beteendetera-
pi. Deakin försöker förena baskunskap
om serotoninreceptorer och neuroana-
tomi med fynd från beteendestudier på
djur och klinisk användning av seroto-
ninerga farmaka. Det är oundvikligt att
man måste »måla med en stor pensel»
vid sådana försök.

Slutsats
För att förstå hjärnans och dess olika

komponenters betydelse för männi-
skans (och djurens) beteende, tänkande
och känslor har vetenskapsmän varit
tvungna att ta till förklaringsmodeller
baserade delvis på tidsandan. I maskin-
och, senare, datorålderns tid har man
försökt förklara hjärnan som en kompli-
cerad mekanism uppbyggd av kompo-
nenter som alla har en bestämd funktion
i »maskinens» helhet. Deakins modell
är ett bra exempel på detta.

Tyvärr kompliceras dock teorierna
av det faktum att ett och samma hjärn-
område eller neurotransmittor ser ut att
kunna ha olika funktioner beroende på
vad man försöker förklara. I nutidens
anda, med dess tonvikt på etologi och
ekologi, skall man kanske betrakta hjär-
nan som en alldeles speciell miljö, i vil-
ken de olika neurotransmittorerna och
neuroanatomiska områdena har infly-
tande på den totala balansen, men ingen
bestämd och definierbar funktion. Den
normala balansen kan störas av brister i
en eller flera komponenter, precis på
samma sätt som i den fysikaliska miljö
i vilken vi befinner oss. Resultatet av en
sådan brist beror till stor del på stabilite-
ten hos andra viktiga faktorer. Om man
ser det på detta sätt, kan man lätt förstå
varför såväl ett överskott av som en brist
på t ex en neurotransmittor kan ge en
rubbning av balansen, vilken i sin tur
genom en kedjereaktion kan leda till be-
teendeförändringar, depression eller
självmord. Obalansen kan i princip
uppstå genom små, nästan omätbara
förändringar i komponenter som kan-
ske ter sig obetydliga i andra samman-
hang.

Vi står ännu långt ifrån målet att helt
kunna förstå vilken roll serotoninet har
i de biokemiska processer som gör att
ångest kan hävas med hjälp av vissa se-
rotoninerga farmaka.
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