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1. KAPITEL: HINTERGRUND

1.1 Allgemeine Einführung

Der Patient H.M., der 1953 bei einem heroischen Versuch kanadischer Neurochirur-

gen, seiner therapierefraktären Epilepsie Herr zu werden, den größten Teil seiner

beiden Temporallappen verlor, konnte von sich behaupten, wahrlich für den Augen-

blick zu leben: die großzügige Entfernung beider Temporallappen hatte ihn der Mög-

lichkeit benommen, Erlebtes, Gehörtes, Gesehenes, wie auch immer Wahrgenom-

menes zu einer bleibenden Erinnerung, zu einem Teil seiner Selbst zu machen

(Milner, Corkin et al., 1968; Scoville und Milner, 1957)1.

Eine umfangreiche Literatur deutet darauf hin, daß wir uns, weniger drastisch, weni-

ger unmittelbar, weniger vollständig, im Laufe eines Lebens, das durch psychische

und physische Belastungen und das Verstreichen von Zeit geprägt ist, einer chemi-

schen Form dessen unterziehen, was bei Patient H.M. das Skalpell vollbracht hat:

Kortikosteroide, eine Gruppe von Hormonen, die entscheidend daran beteiligt sind,

wie wir mit dem, was das Dasein uns bietet, umgehen, können dem Hippokampus

unter gegebenen Voraussetzungen so zusetzen, daß Zellen zugrunde gehen. Fehlen

diese Hormone allerdings, leidet der Hippokampus (wie der Rest des Organismus)

noch eindeutiger.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, eine Einführung in die Thematik zu geben und

Fragen der Rezeptorspezifität der degenerativen, aber auch der trophischen Effekte

der Adrenokortikoide zu beantworten.

                                           

1 H.M. selbst sagt von seinem Erleben: “Every day is alone in itself, whatever enjoyment I’ve had, and

whatever sorrow I’ve had.”


