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Zentralinstitut für Seelische Gesundheit (ZI) – Neuronale Mechanismen 
zur Sucht und Rückfallgefahr entschlüsselt 
 
Genf / Mannheim, 14. Juli 2009. Anhand welcher neuronaler Wirkmecha-
nismen lässt sich der Übergang von "Freizeitdroge" zu Suchtverhalten 
und Missbrauch oder auch Rückfall erklären? Die in Nature Neuroscience 
veröffentlichte Studie gibt Aufschluss über diesen Prozess. Die Wissen-
schaftler einer Kooperationsstudie, die an der Universität Genf und am ZI 
in Mannheim durchgeführt wurde, fanden heraus, dass die Dauer einiger 
durch Kokain-induzierter Veränderungen neuronaler Konnektivität durch 
einen speziellen Glutamatrezeptor gesteuert wird. 
 
Suchterzeugende Substanzen, wie z.B. Kokain, hinterlassen nachweisbare Spuren 
im Gehirn. Insbesondere die Wirkung von Kokain kann Verbindungen zwischen 
einzelnen Neuronen im Belohnungssystem dahingehend verändern, dass diese 
Signale an andere Neuronen mit größerer oder geringerer Stärke übertragen. Ein 
Prozess, der als drogeninduzierte neuronale Plastizität bekannt ist. 
 
In Zusammenarbeit mit dem Schweizer Forschungsteam von Christian Lüscher 
und dem ZI in Mannheim, welches sich seit Jahren mit Suchtforschung beschäf-
tigt, konnte gezeigt werden, dass die Dauer kokain-induzierter synaptischer Plas-
tizität im ventralen tegmentalen Areal (VTA) - eine Region im Mittelhirn, die bis-
lang mit Belohnungsabläufen in Verbindung gebracht wurde - durch den Gluta-
matrezeptor mGluR1 reguliert wird. Die Manipulation der mGluR1-Aktivität im VTA 
von Mäusen zeigte Auswirkungen auf frühe und dauerhafte Formen synaptischer 
Plastizität in einer Region, die bei Entzug bekanntlich eine wichtige Rolle für Ko-
kain-süchtiges Verhalten spielt. Das Blockieren derartiger Veränderungen in der 
VTA führte bei Mäusen zu einer Verringerung des Suchtverhaltens. Rainer Spana-
gel, der das Suchtforschungsteam am ZI in Mannheim leitet, ist von diesen Er-
gebnissen fasziniert, da erstmals ein molekularer Mechanismus der Suchtentste-
hung aufgedeckt wurde und nun in Verbindung mit humangenetischen Untersu-
chungen gezielte, präventive Schritte eingeleitet werden könnten.  
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