
Nervenarzt 2010 · 81:66–74
DOI 10.1007/s00115-009-2858-2
Online publiziert: 24. Oktober 2009
© Springer Medizin Verlag 2009

C. Normann1 · J. Boldt2 · G. Maio2 · M. Berger1

1 Abteilung Psychiatrie und Psychotherapie, Universitätsklinikum, Freiburg
2 Institut für Ethik und Geschichte der Medizin, Albert-Ludwigs-Universität, Freiburg

Möglichkeiten und Grenzen 
des pharmakologischen 
Neuroenhancements

Übersichten

Aktuelle Zahlen deuten darauf hin, 
dass der Griff zu leistungssteigernden 
Psychopharmaka in den westlichen 
Industrienationen zunehmend zur 
Selbstverständlichkeit wird. So ge-
ben bis zu 16% Prozent der US-Col-
legestudenten an, Medikamente zur 
Steigerung der geistigen Leistungsfä-
higkeit einzunehmen [3, 48]. Die ein-
zigen bisher für Deutschland verfüg-
baren Zahlen wurden von der Deut-
schen Angestellten-Krankenkasse im 
Rahmen einer repräsentativen Um-
frage für den DAK-Gesundheitsreport 
2009 erhoben (http://www.dak.de). 
Hier zeigt sich, dass es sich beim Neu-
roenhancement in Deutschland noch 
nicht um ein sehr weit verbreitetes 
Phänomen handelt. Etwa 1% der Be-
schäftigten zwischen 20 und 50 Jah-
ren gaben an, häufig oder gelegent-
lich ihre Leistungsfähigkeit am Ar-
beitsplatz durch potente neuro- oder 
psychopharmakologische Medika-
mente zu steigern. Vor kurzem be-
schäftigte sich ein Artikel in der Zeit-
schrift Nature mit dem Gebrauch die-
ser sogenannten „Neuroenhancer“ 
unter Wissenschaftlern [46]. Dies  
löste eine intensive Diskussion in 
einem Online-Forum der Zeitschrift 
aus – dort gab ein Fünftel der debat-
tierenden Wissenschaftler an, selbst 
schon einmal solche Medikamente 
zur Steigerung ihrer kognitiven Fä-
higkeiten eingenommen zu haben.

Trotz dieser aktuell noch begrenzten Ver
breitung könnte sich eine Zukunft ab
zeichnen, in der es zur Normalität wird, 

sich mittels Neuroenhancern den An
forderungen der Leistungsgesellschaft zu 
stellen. Und diese Zukunft ist rosig, glaubt 
man einem Kommentar, der im Dezem
ber 2008 in der Zeitschrift Nature er
schien. Die Autoren schlagen nicht nur 
vor, dass die Einnahme von Psychophar
maka zur Leistungssteigerung rechtlich 
erlaubt wird, sondern regen auch an, dass 
Schulen vor Examen neben Computern 
auch Neuroenhancer frei zur Verfügung 
stellen, um allen Schülern gleiche und op
timale Bedingungen für ihren Lernerfolg 
zu garantieren [24]. Ohne Zweifel muss 
diese Vision einer Gesellschaft, die glaubt, 
sich mittels „Hirndoping“ verbessern und 
optimieren zu können, eine Vielzahl von 
Fragen provozieren.

Sportdoping vs. 
Neuroenhancement

Einige dieser Fragen sind aus dem Bereich 
des Dopings im Sport bekannt. Zuallererst 
geht es dabei um Gesundheitsrisiken, die 
mit der Einnahme der Mittel verbunden 
sind. Wichtig im Fall der Neuroenhan
cer ist in diesem Zusammenhang außer
dem die Frage, ob überhaupt Leistungs
steigerungen bei Gesunden nachzuwei
sen sind.

Gegen Doping im Sport wird außer
dem häufig eingewandt, dass es einen re
gelwidrigen Vorteil gegenüber den Kon
kurrenten verschafft. Vorausgesetzt, dass 
Neuroenhancer wirksam sind, könnte die
ser Punkt auch im Fall des Gehirndopings 
geltend gemacht werden: Examen und an
dere Tests könnten auf unfaire Weise im 
Ergebnis verfälscht werden. Schließlich 

wird kritisiert, dass Doping im Sport zu 
einer Sogwirkung führt, die jüngere oder 
bisher zurückhaltendere Sportler dazu 
treibt, ebenfalls Dopingmittel einzuneh
men, um bei dem vorgelegten Leistungs
niveau mithalten zu können. Auch dieses 
Argument ist prinzipiell auf den Bereich 
des Neuroenhancements übertragbar.

Diesen beiden Kritikpunkten lässt sich 
jedoch sehr einfach begegnen, wenn man 
vom Nutzen und der guten Verträglich
keit des Neuroenhancements überzeugt 
ist. Wenn man die Einnahme von Neu
roenhancern legalisiert und sie darüber 
hinaus frei verfügbar macht, wäre ihre  
Nutzung nicht mehr regelwidrig und 
unfair. Ebenso könnte man argumen
tieren, dass es keinen Grund gibt, indi
rekten Zwang zur Einnahme von Neuro
enhancern zu beklagen, wenn diese Mittel 
harmlos sind. Bereits jetzt schon, so wür
de das Argument lauten, nutzen wir viele 
Möglichkeiten, um unsere geistige Leis
tungsfähigkeit etwa durch Konzentra
tions und Organisationstraining zu ver
bessern, und zwingen damit indirekt an
dere, dies ebenfalls zu tun, ohne dass dar
in eine ethisch bedenkliche Haltung zu 
sehen wäre. Im Gegenteil, wenn der Nut
zen dieser Maßnahmen eindeutig über
wiegt, dann könnte der Effekt des indi
rekten Drucks auf Mitkonkurrenten so
gar begrüßenswert sein. Man könnte auch 
erwägen, in bestimmten Situationen oder 
Berufen, wie z. B. bei Chirurgen während 
langer Operationen, im Militär oder bei 
Rettungskräften, die Einnahme von Neu
roenhancern zum Wohl der Allgemein
heit vorzuschreiben – wie es im Nature
Artikel in der Tat getan wird.
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In der Diskussion um das Sportdo
ping ist besonders deutlich zu sehen, wie 
entscheidend daher die Frage der Neben
wirkungen ist. Der hin und wieder zu hö
rende Vorschlag, Doping im Sport freizu
geben, mutet deshalb zynisch an, weil be
kannt ist, zu welch schweren körperlichen 
Schädigungen es durch die Dopingprak
tiken kommt. Folglich ist die Frage nach 
Wirkungen und Nebenwirkungen der re
levanten Psychopharmaka auch für die 
Bewertung des Neuroenhancements ein 
ganz zentraler Punkt und soll im Fol
genden vertieft werden.

Außerdem wird bezüglich des Sport
dopings thematisiert, inwiefern das Ziel 
des sportlichen Wettkampfes allein im 
Erreichen absoluter Höchstleistungen be
steht oder ob nicht auch die Wahl der Mit
tel, die zum Erfolg führen, für die Beur
teilung des Erfolgs relevant sind. Die Fra
ge ist, ob man sportliche Leistungen auch 
dann noch wertschätzen würde, wenn 
sie vor allem passiv erworbenen medi
zinischen Modifikationen zu verdanken 
sind. Überspitzt formuliert:

F		Will man wissen, welcher Sportler 
den besten Arzt und Pharmazeuten 
hinter sich hat, oder will man wissen, 
wer es schafft, sich in der natürlichen 
Entwicklung der ihm gegebenen Vo
raussetzungen zu den besten Leistun
gen zu bringen?

Diese Frage ist unklar, weil es äußerst 
schwierig ist, anzugeben, was „natürliche 
Entwicklung“ hier heißt. Auch wenn man 
meint, diese Unklarheiten beseitigen zu 
können, fällt eine Antwort für den Be
reich des Sports nicht leicht, weil die Fi
xierung auf die einfach quantifizierbaren 
und damit einfach vergleichbaren Resul
tate für Sportler und Zuschauer doch so 
naheliegend ist.

Dennoch wird damit ein Thema be
rührt, das für das Neuroenhancement von 
besonderer Bedeutung ist. Sich selbst ko
gnitiv und emotional verbessern zu wol
len, rührt auf sehr direkte Weise an den 
Kern der menschlichen Identität als re
flektiert handelndes Wesen, weil es eben 
diese Fähigkeit zur Reflexion selbst ist, die 
durch einen direkten Eingriff in Funkti
onsweisen des Gehirns verändert wird. In 
diesem Sinn sind Eingriffe in das Gehirn 
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Zusammenfassung
Pharmakologisches Neuroenhancement ist 
der Versuch, die kognitive Leistungsfähig-
keit bei Gesunden zu verbessern. Durch eine 
gezielte Beeinflussung plastischer Vorgänge 
im Gehirn sollen dabei Lernen und Gedächt-
nis, Aufmerksamkeit und Vigilanz oder Stim-
mung und Kommunikationsfähigkeit opti-
miert werden. Anhand einer Übersicht über 
die aktuellen Möglichkeiten solcher Optimie-
rungen wird erstens dargelegt, dass Fragen 
nach Nebenwirkungen und Wirksamkeit in 
vielen Fällen bisher nicht verlässlich beant-
wortet werden können. Zweitens wird argu-

mentiert, dass sich pharmakologische Ein-
griffe ins Gehirn aus ethischer Sicht von sozial 
vermittelten Formen der Verbesserung geis-
tiger Leistungen unterscheiden. Pharmakolo-
gisches Enhancement vermittelt ein Bild von 
Effizienz und Kontrolle, das die Gefahr birgt, 
dass wichtige Aspekte dessen, was wir unter 
allgemein unter geistiger Leistung verstehen, 
vernachlässigt werden.

Schlüsselwörter
Neuroenhancement · Plastizität · Lernen ·  
Kognition · Ethik

Options, limits and ethics of pharmacological neuroenhancement

Summary
Pharmacological neuroenhancement is an at-
tempt to increase cognitive performance in 
healthy humans. Learning and memory, at-
tention and vigilance or mood and social in-
teraction are targeted by a modulation of 
brain plasticity. Firstly, an analysis of the cur-
rent state of research shows that, until now, 
clinical trials of neuroenhancing drugs have 
demonstrated only limited efficacy and long-
term side effects remain largely unexplored. 
Secondly, we argue that, from an ethical pers-

pective, neuroenhancement differs from so-
cially mediated methods of learning. Pharma-
cological neuroenhancement is based on no-
tions of efficacy and control that threaten to 
undermine other important aspects of men-
tal capacities.
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zu unterscheiden von Eingriffen in ande
re Organe. Es gibt eine „ethische Sonder
stellung“ des Gehirns [36], die eine Reihe 
spezifischer ethischer Problemstellungen 
begründet [19].

Im Rückgriff auf die Parallele zur „Un
natürlichkeit“ des Sportdopings ist beim 
„Hirndoping“ von besonderer Bedeu
tung, ob direkte Eingriffe in das Gehirn 
zum Zwecke des Enhancements anders zu 
bewerten sind als die Anwendung sozial 
eingebetteter Lernprozesse. Was für ei
ne Art von Verbesserung wird eigentlich 
angestrebt, wenn man sich psychophar
makologisch optimiert? Ist dies die Art 
von „Verbesserung“, die man mit den üb
lichen kulturellen Techniken des Lernens 
und Lehrens verbindet? Und ist die mittels 
Neuroenhancement verfolgte Art der Op
timierung wirklich im Sinne des Anwen
ders? Auch dies sind Fragen nach dem po
tenziellen Nutzen und Schaden des Neu
roenhancements, die im Folgenden be
leuchtet werden sollen.

Wirkungen und Nebenwirkungen 
von Neuroenhancern

Der, wie es scheint, wachsenden Beliebt
heit von Neuroenhancern steht ein Man
gel an wissenschaftlichen Fakten gegen
über: Selbst für inzwischen sehr verbrei
tete Medikamente existieren nur wenige 
Studien am Menschen, die zudem häu

fig noch ernüchternde Resultate liefern 
[34]. Es seien im Folgenden einige zentra
le Beispiele zum Stand der Forschung an 
pharmakologischen Mitteln genannt, die 
zum Zweck des Neuroenhancements ein
gesetzt werden können. Diese Arbeit geht 
nicht auf nichtpharmakologische Metho
den des Neuroenhancements wie Memory 
Chips oder Versuche im Bereich der Neu
robionik ein, da diese zwar vielfach schon 
Gegenstand der wissenschaftlichen und 
ethischen Diskussion sind, aber keinerlei 
Anwendungsdaten beim Menschen vor
liegen.

Lernen und Gedächtnis

Das Gehirn des Menschen ist ein plas
tisches Organ, das sich morphologisch 
und funktionell an veränderte Umweltbe
dingungen anpassen kann. Bis vor einigen 
Jahren galt das Dogma, dass die Hirnent
wicklung beim Erwachsenen abgeschlos
sen sei und die Anzahl der in der Ent
wicklung angelegten Neurone nur noch 
abnehmen könne. Durch die Entdeckung 
adulter Neurogenese zunächst in Nagern, 
später auch in Primaten und Menschen, 
konnte diese Ansicht widerlegt werden. 
Auch im erwachsenen Gehirn werden 
neue Nervenzellen gebildet und in neuro
nale Schaltkreise eingebaut [21]. Die Be
deutung dieses Phänomens wird jedoch 
dadurch eingeschränkt, dass es auf ein 

kleines Kerngebiet im limbischen System, 
den Gyrus dentatus im Hippokampus, be
schränkt ist.

Neben dieser strukturellen Plastizität 
existieren noch andere Formen der funkti-
onellen Plastizität. Die Übertragungsstär
ke von Synapsen kann langfristig verän
dert werden. Der kanadische Psychologe 
Donald Hebb formulierte bereits 1949 in 
seinem Buch „The organization of beha
vior“, dass wiederholte Aktivierung ei
ner synaptischen Verbindung zu einer 
durch Wachstumsprozesse und metabo
lische Veränderungen verursachten Stei
gerung der Effizienz dieser Verbindung 
führe [26]. Diese theoretische Vorher
sage wurde in den 1970er Jahren durch 
elektrophysiologische Untersuchungen 
an Hirnschnitten experimentell bestätigt. 
Bliss und Lomo fanden 1973, dass kurze 
repetitive Stimulation afferenter Fasern 
zu einer lang anhaltenden Verstärkung 
der synaptischen Übertragung führt [9]. 
Die Autoren bezeichneten dieses Phäno
men als „longterm potentiation“(LTP). 
(.	Abb. 1) Beim Gegenstück der LTP, 
der „longterm depression“ (LTD), wird 
die synaptische Übertragung hingegen 
abgeschwächt [16, 35].

Die synaptische Langzeitplastizität ist 
eine ubiquitär vorkommende Form der 
funktionellen Plastizität. Sie gilt als neuro
biologisches Korrelat von Lernen und Ge
dächtnis [8]. In neueren experimentellen 

Abb. 1 8 Long-term potentiation (LTP): a Ausschnitt aus einem Hirnschnittpräparat des Hippokampus (Ratte). Eine Zelle aus 
der CA1-Region des Hippokampus wird durch eine auf die Zelle aufgesetzte Glaselektrode abgeleitet, während durch eine 
andere Elektrode die Schaffer-Kollateralen, eine Faserverbindung zwischen den Regionen CA1 und CA3, elektrisch gereizt 
wird. b Höhe der durch die elektrische Stimulation erzeugten exzitatorischen postsynaptischen Potenziale (EPSPs, beispiel-
hafte Darstellung im Inset) gegen die Zeit. Die zunächst geringe Amplitude steigt nach LTP-Induktion (schnelle Stimulation) 
schlagartig an und verbleibt auf diesem erhöhten Niveau, die synaptische Übertragung wurde somit potenziert
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Arbeiten konnte nachgewiesen werden, 
dass es während einfacher Lernvorgän
ge zu einer LTP im Hippokampus kommt 
und dass eine Blockade der LTP nach 
dem Lernen das Gelernte wieder aus
löscht [62]. In einer kaum noch zu über
schauenden Anzahl von Arbeiten werden 
Mechanismen der synaptischen Plastizi
tät beschrieben. Eine komplizierte Kaska
de von Rezeptoren, Enzymen und Ionen
kanälen ist für diese anhaltende Modu
lation der synaptischen Aktivität verant
wortlich. In einer späten Phase der LTP 
kommt es auch zur Neubildung von Syn
apsen [54].

Durch ihre zentrale Bedeutung für 
Lernen und Gedächtnis stellen die ver
schiedenen Anteile der LTPKaskade 
den Hauptangriffspunkt vielfältiger For
schungsanstrengungen dar, die versu
chen, kognitive Fähigkeiten pharmakolo
gisch zu verbessern und „cognitive enhan
cers“ zu entwickeln. Vorreiter ist hier u.a. 
die amerikanische Firma Memory Phar
maceuticals der Nobelpreisträger Eric 
Kandel und Walter Gilbert, die sich auf 
die Beeinflussung von Kalziumkanälen 
und des CREB („cAMP response binding 
protein“) Proteins konzentrieren. Bislang 
wurde noch kein Präparat zur Verbesse
rung von Lernen und Gedächtnis bei Ge
sunden zugelassen, doch wurden für ei
nige Substanzen vielversprechende Ergeb
nisse publiziert.

Rolipram. Rolipram ist ein Phospho
diesteraseinhibitor und erhöht die intra
zelluläre Konzentration des Regulator
proteins CREB, das für die LTP eine ent
scheidende Rolle spielt [44]. CREB steu
ert die Transkription von Genen, deren 
Produkte die Erhöhung der synaptischen 
Effizienz langfristig sichern. CREB wird 
durch zyklisches Adenosinmonophosphat 
(cAMP), einen intrazellulären Botenstoff, 
aktiviert, der wiederum durch das Enzym 
Phosphodiesterase abgebaut wird. Eine 
Hemmung der Phosphodiesterase führt 
also indirekt zu einer erhöhten Verfüg
barkeit von CREB. Wird CREB in Frucht
fliegen durch genetische Manipulation er
höht, lernen diese Tiere eine einfache Auf
gabe in einem Durchgang, während un
veränderte Kontrolltiere dafür mindestens 
10 Wiederholungen benötigen [55]. Durch 
Gabe von Rolipram konnte bei Mäusen ei

ne ähnliche Verbesserung der Lernfähig
keit erzielt werden [5]. Bei Ratten korri
gierte Rolipram eine Verschlechterung 
des Gedächtnisses in Folge eines seroton
ergen Defizits nach Tryptophandepletion 
[45]. Verschiedene Phosphodiesterasein
hibitoren befinden sich derzeit in frühen 
Phasen der klinischen Prüfung am Men
schen.

Donepezil. Das Anticholinergikum Do
nepezil ist zur Behandlung der Alzhei
merDemenz zugelassen. In einer dop
pelblinden, placebokontrollierten Studie 
wurde getestet, ob die Substanz die Leis
tungsfähigkeit älterer, im Durchschnitt 
52 Jahre alter Piloten verbessern kann. 
Diese wurden in einem Flugsimulator vor 
und nach 30tägiger Einnahme von Do
nepezil komplexen Flugsituationen ausge
setzt. Es zeigte sich dabei eine hochsigni
fikante Verbesserung der Performance in 
Notfallsituationen, bei der Landung oder 
beim Ausweichen vor anderen Flugzeu
gen. Die Kommunikationsfähigkeit ver
besserte sich hingegen nicht [64].

D-Cycloserin. DCycloserin ist ein par
tieller Agonist am NMDA (NMethylD
Aspartat)GlutamatRezeptor. DCyclose
rin verstärkt in Hirnschnitten die LTP und 
fördert in Tierexperimenten die Furchtex
tinktion [58]. Die Substanz ist in den USA 
als Antibiotikum gegen Tuberkulose zuge
lassen. In einer placebokontrollierten Stu
die wurde versucht, durch DCycloserin 
die Wirkung einer verhaltenstherapeu
tischen Intervention bei Höhenangst zu 
verbessern. Höhenphobiker wurden dabei 
in einem virtuellen Glasaufzug steigenden 
Höhen ausgesetzt. Erhielten die Patienten 
kurz vor der Expositionsübung eine ein
zelne Dosis DCycloserin, war die Wir
kung der Expositionsübung deutlich bes
ser; ein signifikanter Unterschied zur Pla
cebobehandlung war noch Monate später 
festzustellen [43]. Inzwischen wurde eine 
ganze Reihe ähnlicher Studien zur Aug
mentation expositionsbasierter Psycho
therapieverfahren mit DCycloserin ver
öffentlicht [28].

Ampakine. Ein weiteres innovatives The
rapieverfahren zur Erhöhung der Hirn
plastizität sind Ampakine. Sie binden al
losterisch an AMPA (αAmino3Hy

droxy5Methyl4IsoxazolPropionsäu
re)Rezeptoren und verstärken somit die 
glutamaterge Aktivität im Gehirn [2]. Da
durch ist eine Verbesserung von Lernen 
und Gedächtnis anzunehmen. Zusätzlich 
erhöhen einige Ampakine die zerebrale 
Konzentration von Wachstumsfaktoren, 
insbesondere von BDNF („brainderived 
neurotrophic factor“). Ampakine werden 
derzeit in PhaseIIStudien gestestet.

Diese Beispiele zeigen, dass eine phar
makologische Beeinflussung der Lern
fähigkeit prinzipiell möglich erscheint. 
Aufgrund hoher Gewinnerwartungen 
der pharmazeutischen Industrie sind hier 
intensive Forschungsanstrengungen im 
Gange; Ergebnisse an größeren Kollek
tiven stehen jedoch noch aus. Unbekannt 
sind auch Nebenwirkungen, die bei phar
makologischer Manipulation von Lern
vorgängen auftreten könnten. Nicht alle  
Lernvorgänge sind gewünscht. Niemand 
wünscht sich beispielsweise, traumati
sierende Erfahrungen besser speichern 
zu können. Pharmakologische Interven
tionen würden jedoch Lernen und Ge
dächtnis vermutlich global verbessern, 
auch von „negativen“ Inhalten. Besondere  
Aufmerksamkeit muss auch darauf ge
richtet sein, ob durch „cognitive enhan
cers“ bestimmte psychische Krankheiten 
möglicherweise verschlimmert werden 
könnten, z. B. Zwangserkrankungen, 
Ängste oder posttraumatische Stresser
krankungen.

Ginkgo biloba. Massiv eingesetzt zur 
Gedächtnisverbesserung werden der
zeit GinkgobilobaPräparate. In den 
USA wird von einem Marktvolumen von 
1 Mrd. USDollar pro Jahr ausgegangen, 
in Deutschland werden pro Jahr mindes
tens 5 Mio. Packungen verschrieben und 
noch wesentlich mehr in Apotheken oder 
Drogerien frei verkauft. Ginkgo wird eine 
antioxidierende Wirkung zugeschrieben. 
Dieser hohen Verbreitung zum Trotz gibt 
es jedoch keinerlei Wirksamkeitsnachweis 
für diese Präparate. Bei verschiedenen 
Demenzformen war Ginkgo völlig un
wirksam [7]. In einer kontrollierten Stu
die an Gesunden, die 6 Wochen Ginkgo 
oder Placebo einnahmen, fand sich eben
falls kein Effekt auf kognitive Leistun
gen, Selbsteinschätzung von Lern und 
Gedächtnisfunktionen oder deren Beur
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teilung durch nahe Angehörige [52]. Der 
hohe Marktanteil von GinkgoPräparaten 
demonstriert jedoch die enorme Nachfra
ge nach Substanzen, denen eine Verbesse
rung der Hirnleistungsfähigkeit nachge
sagt wird.

Aufmerksamkeit, Vigilanz 
und Kognition

Neben Lernfähigkeit und Gedächtnisleis
tung stellen auch Aufmerksamkeit und 
Vigilanz eine entscheidende Vorausset
zung dafür dar, kognitive Aufgaben er
folgreich zu bewältigen. Gerichtete Auf
merksamkeit und Interesse aktivieren ko
gnitive Ressourcen.

Koffein. Die vermutlich am häufigsten 
eingesetzte Substanz zur Steigerung der 
Aufmerksamkeit ist Koffein. Koffein bin
det an eine ganze Reihe von Rezeptoren, 
seine aktivierende Wirkung wird haupt
sächlich auf die Erregung von Adenosin
rezeptoren zurückgeführt [20].

Modafinil. Modafinil ist zur Behandlung 
der Narkolepsie und von Schlafstörungen 
bei Schichtarbeitern zugelassen. Ein jähr
licher Umsatz von mehr als 700 Mio. US
Dollar weist jedoch auf einen erheblichen 
Gebrauch außerhalb der zugelassenen In
dikation hin. Modafinil scheint vor allem 
eingesetzt zu werden, um Erschöpfung 
und Schläfrigkeit nach langen Arbeits
stunden zu vermindern und die Aufmerk
samkeit länger aufrechterhalten zu kön
nen. Modafinil ist über zahlreiche Web
seiten v.a. aus asiatischen Ländern erhält
lich. In letzter Zeit machte die Substanz 
Schlagzeilen, als einige Ausdauersport
ler positiv auf Modafinil getestet wurden. 
Modafinil wurde inzwischen auf die Liste 
der verbotenen Dopingmittel aufgenom
men.

Der Wirkmechanismus von Modafinil 
ist unbekannt. In einer Reihe von Tier
modellen verbesserte die Substanz das 
Arbeitsgedächtnis und die Verarbeitung 
von Umweltreizen [4, 32]. In einer place
bokontrollierten Studie bei 60 gesunden 
Erwachsenen konnte eine deutliche Leis
tungssteigerung in verschiedenen kogni
tiven Tests nachgewiesen werden [56]. 
Andere Untersuchungen fanden ebenfalls 
eine Verbesserung des Arbeitsgedächt

nisses, der Aufmerksamkeit und verschie
dener anderer kognitiver Parameter [6, 33, 
40]. Nicht verbessert wurden Wahrneh
mungsaufgaben, Rechnen und logisches 
Denken [6]. In einer Studie, die eine eher 
geringe Verbesserung der kognitiven Leis
tungsfähigkeit bei Studenten zeigte, fand 
sich in einer Nachanalyse ein höherer Ef
fekt bei Studienteilnehmern mit geringe
rem IQ, sodass auf einen Deckeneffekt bei 
hoher Intelligenz geschlossen wurde [41, 
42]. Bei älteren Probanden war Modafinil 
nur wenig effektiv [39].

Eine Reihe von Untersuchungen zeigte 
eine deutliche Verbesserung kognitiver 
Prozesse durch Modafinil nach Schlaf
entzug [61]. In einer Studie wurde jun
gen Rekruten 64 h lang Schlaf entzogen. 
Während dieser Zeit sollten die Proban
den durchgängig mentale Aufgaben lösen. 
Dabei verbesserten sowohl Modafinil als 
auch DAmphetamin im Vergleich zu Pla
cebo Stimmung, Reaktionszeit, logisches 
Denken und Kurzzeitgedächtnis und ver
minderten Erschöpfung und Schläfrig
keit. Modafinil wurde dabei besser vertra
gen als DAmphetamin und störte nicht 
den nachfolgenden Erholungsschlaf [11, 
38]. In einer anderen Untersuchung er
hielten Ärzte nach einer Nachtschicht in 
einer Notaufnahme Modafinil oder Pla
cebo; unter Modafinil schnitten sie bei ei
ner kognitiven Testung deutlich besser ab 
[23].

Methylphenidat. In amerikanischen 
Highschools und Universitäten ist die 
Einnahme von Methylphenidat (Rita
lin) zur Leistungssteigerung weit verbrei
tet, genaue Zahlen liegen jedoch nicht vor 
[53]. Ritalin wird inzwischen sogar häu
figer geschnupft als Kokain. Methylphe
nidat ist zur Behandlung der Aufmerk
samkeitsdefizitstörung bei Kindern und 
Jugendlichen zugelassen.

In elektrophysiologischen Untersu
chungen an hippokampalen Hirnschnit
ten fand sich eine Verstärkung der LTP 
durch Methylphenidat [15]. In einer PET
Untersuchung verminderte Methylphe
nidat deutlich den gesamten zerebralen 
Glukoseverbrauch, der zur Lösung von 
Rechenaufgaben notwendig war, vor allem 
durch eine Verminderung des Metabolis
mus in Hirnzentren, die nicht direkt zur 
Lösung der Aufgaben benötigt wurden. 

Dies wurde als Fokussierung der Hirnak
tivität gedeutet [59]. In kontrollierten Stu
dien konnte eine Verbesserung kognitiver 
Fähigkeiten bei Gesunden durch Methyl
phenidat nicht durchgehend nachgewie
sen werden. Eine Studie fand eine besse
re Lösung komplexer räumlicher Aufga
ben durch junge Erwachsene nach Me
thylphenidatgabe. Sollten die Versuchs
personen die Aufgabe jedoch ein zweites 
Mal lösen, schnitten die Probanden un
ter Placebo besser ab [18]. Dies weist da
rauf hin, dass Methylphenidat längerfris
tiges Lernen sogar behindern könnte. Bei 
älteren Menschen fand sich in einer ähn
lichen Studie kein Effekt von Methylphe
nidat [57]. Insgesamt scheint Methylphe
nidat kein eigentlicher Neuroenhancer zu 
sein, sondern eher zu einer Fokussierung 
der Hirnaktivität auf spezifische Aufgaben 
zu führen, indem zusätzliche, „überflüssi
ge“ Hirnaktivität unterdrückt wird.

Stimmung, 
Kommunikationsfähigkeit

Psychopharmaka und psychoaktive Subs
tanzen werden nicht nur bei Gesunden 
eingesetzt, um kognitive Funktionen oder 
die Aufmerksamkeit zu erhöhen. Weitere 
Ziele können z. B. die Verbesserung der 
Stimmung und der sozialen Interaktions
fähigkeit sein.

Antidepressiva. In den USA nimmt zu 
jedem Zeitpunkt jeder 11. Erwachsene ein 
Antidepressivum ein, was deutlich über 
der Prävalenz der Depression liegt. Auch 
hier sind die Gründe relativ schwierig 
nachzuvollziehen. Insbesondere nachdem 
in den 1980er Jahren nebenwirkungsär
mere Medikamente auf den Markt kamen 
(selektive Serotoninwiederaufnahmehem
mer, SSRIs), nahmen auch viele Gesunde 
ein Antidepressivum ein, um ihre Stim
mung zu verbessern. Die Hoffnungen 
werden in den meisten Fällen jedoch ent
täuscht worden sein:

F		Es existieren keine Studien, die eine 
Stimmungsverbesserung bei Gesun
den durch Antidepressiva nachweisen 
konnten.

In einer englischen Untersuchung wur
den gesunde Versuchspersonen 7 Ta
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ge lang entweder mit einem SSRI, einem 
noradrenergen Antidepressivum oder mit 
Placebo behandelt. Die Probanden un
terschieden sich nicht hinsichtlich ihrer 
Stimmung. Die Versuchsteilnehmer wur
den mit einer Reihe von Photographien 
von Gesichtern konfrontiert, die unter
schiedliche Emotionen ausdrückten. Die 
Einnahme von Antidepressiva führte da
zu, dass negative Emotionen schlechter 
und positive besser erkannt wurden; anti
depressiv behandelte Versuchsteilnehmer 
konnten sich an positive Inhalte von Tex
ten besser erinnern [25]. Positive kogni
tive Effekte von Antidepressiva konnten 
bisher nicht nachgewiesen werden. Für 
anticholinerg wirkende Antidepressiva  
wurde überwiegend eine Verschlechte
rung verschiedener kognitiver Funkti
onen berichtet [1, 29], während SSRIs und 
Bupropion keine Auswirkung auf die Ko
gnition haben [12, 29, 50, 51].

Antidepressiva eignen sich wenig als 
„LifestyleMedikament“ bei Gesunden. 
Die Nebenwirkung dieser Medikamente 
überwiegen die sehr schwach ausge
prägten und kaum nachweisbaren Effekte 
bei Gesunden sicherlich deutlich.

Entactogene. In höherem Ausmaß als 
Antidepressiva werden illegale Drogen 
zur Verbesserung von Stimmung und 
Kommunikationsfähigkeit eingesetzt. Für 
Substanzen wie Meskalin, Ecstasy und an
dere Designerdrogen wurden die Begriffe 
Entactogene („innere Berührung hervor
bringend“) oder Empathogene („Mitfüh
lung bewirkend“) geprägt [27]. Damit wer
den Eigenschaften von Drogen beschrie
ben, die das Gefühl hervorrufen, das eige
ne psychische Innere berühren und spü
ren zu können bzw. das Gefühl zu haben, 
mit anderen Menschen zusammen eine 
Einheit zu bilden, sie zu verstehen, mit ih
nen gemeinsam zu fühlen. Die Substanzen 
vermindern Hemmungen und Ängste bei 
weitgehend erhaltender Selbstkontrolle 
und ermöglichen emotionales Mitschwin
gen und Selbstakzeptanz. Halluzinogene 
Effekte treten kaum auf [60]. Beginnend 
in den 1960er Jahren im Umfeld von  
Timothy Leary wurden bis in die 80er Jah
re Entactogene als Hilfsmittel in Psycho
therapien unter ärztlichpsychologischer 
Kontrolle verwendet, um Patienten einen 
besseren Zugang zu ihren Emotionen zu 

ermöglichen. In der Schweiz war dies bis 
1993 erlaubt [22]. Heute haben insbesondere  
Ecstasy und neue Designerdrogen eine  
weite Verbreitung als Partydrogen.

Unsichere Bewertungsbasis 
für Nutzen und Risiken

Hochgesteckte Erwartungen an Nachfrage 
und Marktchancen motivieren die Phar
maindustrie zu intensiven Forschungsan
strengungen auf dem Gebiet der „kosme
tischen Psychopharmakologie“. Dem ste
hen gegenwärtig jedoch größtenteils sehr 
moderat wirksame Substanzen gegenüber, 
deren Effekte bei Gesunden meist nur 
schwer oder gar nicht nachweisbar sind. 
Die relativ besten Ergebnisse zur Verbes
serung kognitiver Funktionen liegen der
zeit für Modafinil vor.

Eine systematische Modulierung der 
neurologischen Basis komplexer men
taler Funktionen wie Lernen, Gedächt
nis, Aufmerksamkeit oder Kommuni
kationsfähigkeit wird solange auf große 
Schwierigkeiten stoßen, wie die Neuro
biologie dieser Vorgänge kaum in Ansät
zen verstanden ist. Viele der zugrunde lie
genden Modelle beruhen auf Ergebnissen 
aus Tierversuchen an Nagern oder gar an 
Fruchtfliegen oder Zellkulturen und sind 
nur schwer auf den Menschen zu über
tragen. Folglich sind auch mögliche Ne
benwirkungen psychopharmakologischer 
Eingriffe in kognitive Funktionen derzeit 
kaum einschätzbar. Es erscheint vor die
sem Hintergrund zum jetzigen Zeitpunkt 
fahrlässig, gesellschaftlich segensreiche 
Auswirkungen des Neuroenhancements 
zu postulieren und die Legalisierung des 
Enhancementeinsatzes von Psychophar
maka zu fordern.

Psychopharmakologische 
„Verbesserung“ geistiger 
Fähigkeiten?

Neben der Frage nach Wirkungen und 
Nebenwirkungen von Neuroenhancern, 
die zum jetzigen Zeitpunkt nicht abschlie
ßend zu beantworten ist und deshalb An
lass zur Zurückhaltung gibt, ist für eine  
Bewertung des Neuroenhancements zwei
tens von Bedeutung zu verstehen, was es 
eigentlich heißen soll, sich mithilfe von 
Neuroenhancern geistig zu „verbessern“ 

(daneben gibt es weitere ethisch relevante 
Themen, wie das der Verteilungsgerech
tigkeit, die andernorts allerdings bereits 
ausführlich diskutiert worden sind, vgl. 
[19, 47]). Es sind vor allem vier Ziele, die 
das Neuroenhancement zu erreichen ver
spricht:
1.  eine Effizienzsteigerung und bessere 

Kontrollierbarkeit mentaler Prozesse,
2.  das umweglose Erreichen von Glück 

und Zufriedenheit,
3.  die optimale individuelle Anpassung 

an äußere Ansprüche und
4.  die Ersetzung vermeintlich mühse

liger, klassischer Methoden der Stei
gerung geistiger Fähigkeiten durch 
direkte neurophysiologische Eingriffe.

Wäre es richtig, wie häufig zu hören ist, 
dass das Neuroenhancement nahtlos die 
Bemühungen des Menschen um Verbes
serung geistiger Leistungen allgemein auf 
nun besonders vielversprechende Wei
se fortsetzt, dann müssten auch die Ziele 
von z. B. sozialen Methoden geistiger Leis
tungsverbesserung identisch sein mit den 
vier Versprechen des Neuroenhance
ments. Wie ein kritischer Blick auf diese 
vier Versprechen zeigt, ist das aber nicht 
der Fall. Mit dem Neuroenhancement 
verbindet sich eine Vorstellung von Effi
zienz, Kontrolle und Umweglosigkeit im 
Erreichen von Zielen, die nur einen Aus
schnitt aus dem Spektrum dessen reprä
sentiert, was unter geistiger Leistung ver
standen werden kann [10].

Erstes Versprechen: 
Effizienz und Kontrolle

Mit dem Neuroenhancement ist das Ver
sprechen verbunden, schneller zu lernen, 
kürzere Reaktionszeiten zu haben, sich 
besser konzentrieren zu können, länger 
wach zu sein, ein dauerhafteres und grö
ßeres Gedächtnis zu haben. Diese Fähig
keiten erscheinen dann besonders hilf
reich, wenn man sich vor die Aufgabe ge
stellt sieht, ein bestimmtes, vorgegebenes 
Ziel so gut wie möglich zu erreichen – 
und nicht etwa, herauszufinden, welches 
Ziel überhaupt erstrebenswert ist. Die ge
nannten Fähigkeiten stehen für ein Ideal 
von Effizienz und Kontrolle, in dem außer 
Frage steht, dass es eindeutig vorgegebene 
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Ziele gibt, über deren Güte und Gültigkeit 
nicht weiter reflektiert werden muss.

Aus dem Blick gerät damit, dass jedes 
Leben zu einem nicht unerheblichen Teil 
auch aus überraschenden Wendungen, 
Neuanfängen und Neuausrichtungen be
steht. Langsamkeit und die Fähigkeit zu 
vergessen können dabei helfen, einmal 
gefasste Zielsetzungen zu reflektieren und 
gegebenenfalls zu revidieren. In diesem 
Sinn können auch sie dazu beitragen, dass 
man „besser“ denkt und „optimiert“ han
delt. Durch die Ausrichtung des Neuro
enhancements auf Effizienz und Kontrolle 
 kann dieser Wert von vermeintlich ineffi
zienten Haltungen und von nicht im Vor
hinein abzusehenden Zielsetzungsände
rungen aus dem Blick geraten.

Zwei Gefahren sind damit verbunden. 
Zum einen ist denkbar, dass man von den 
Möglichkeiten des Neuroenhancements 
dazu verleitet wird, diese möglichen Wer
te für sich selbst zu übersehen und zu 
glauben, nur das Effizienzversprechen des 
Neuroenhancements könne zu „besserem 
Denken“ führen. Gravierender noch wä
re der für den Bereich des Kognitionsen
hancements zurzeit nicht virulente, aber 
zumindest vorstellbare Fall, dass zukünf
tige psychopharmakologische Eingriffe 
in das Gehirn die Fähigkeit zur Reflexi
on über Ziele des Handelns im Zuge der 
Ausrichtung auf Effizienzsteigerung aus
schnittsweise behindern oder unmöglich 
machen.

Zweites Versprechen: 
Glück ohne Umweg

Im Fall des emotionalen Enhancements 
ist die letztere Gefahr deutlich näher an 
der Realität. Mithilfe des Neuroenhance
ments rückt neben der psychopharma
kologischen Verbesserung der Kognition 
auch die Verbesserung von Stimmungen 
in den Bereich des Möglichen. Was bei der 
Behandlung von Depressionen hilfreich 
ist, wirft aber bei Gesunden Fragen auf.

So richtet sich die Vorstellung vom 
Glücklichsein, die sich mit dem Neuroen
hancement verbindet, ausschließlich auf 
einen momentanen Gefühlszustand, der 
direkt neurophysiologisch induziert wer
den soll. Dass Glück auch als Produkt von 
Bemühungen und Auseinandersetzungen 

mit der Wirklichkeit verstanden werden 
kann, gerät in den Hintergrund.

Im Hinblick vor allem auf Antidepres
siva wird in diesem Sinn argumentiert, 
dass die psychopharmakologische Herbei
führung einer positiveren Stimmung bei 
Gesunden zu einer Entfernung vom eige
nen Selbst, von den eigenen Aufgaben, Er
fahrungen und Wahrnehmungen führen 
könnte. Es wird zum Beispiel gefragt, ob 
jemandem, der am Wert seines normier
ten Durchschnittslebens zu zweifeln be
ginnt, mit der Gabe von Antidepressiva 
wirklich geholfen ist und ob es gut ist, auf 
diese Art die eigenen Zweifel zum Schwei
gen zu bringen. In Fällen wie diesem kann 
die psychopharmakologische Stimmungs
verbesserung als eine Verschleierung der 
Wahrnehmung der eigenen Situation fun
gieren, einhergehend mit dem dann feh
lenden Antrieb, mit dieser Situation ad
äquat umzugehen. In der Literatur wird 
diese Kritik häufig mit dem Begriff des 
„authentischen Selbst“ verbunden [14, 17, 
37].

Die Einengung des Glücksbegriffs im 
Neuroenhancement kann so dazu füh
ren, dass man glaubt, Glück und Glücks
empfinden besonders gut und dauer
haft mit Hilfe von Psychopharmaka her
stellen zu können. Darüber hinaus be
steht bei Stimmungsenhancern die re
ale Gefahr, dass die Fähigkeit zur Refle
xion über die eigene Situation und die ei
genen Ziele und der Wille, sich mit dieser 
Situation zum eigenen Nutzen auseinan
derzusetzen, beeinträchtigt werden. Hier 
trifft somit die gesamte Problematik der 
Suchterzeugung und der Minderung der 
Fähigkeit einer adäquaten Lebensbewälti
gung etwa durch Benzodiazepine und ille
gale Drogen zu.

Drittes Versprechen: Individuelle 
Anpassung an äußere Ansprüche

Der Wunsch nach Neuroenhancement 
wird sich in vielen Fällen daraus speisen, 
äußeren Ansprüchen an mentale Leis
tungsfähigkeit gerecht zu werden, wenn 
es zum Beispiel darum geht, in einer Prü
fungssituation gut zu bestehen. Was im 
einzelnen Fall immer nachvollziehbar ist, 
kann aber als genereller Lösungsansatz 
problematisch sein, weil nicht mehr hin
terfragt wird, ob die Ansprüche eigentlich 

gerechtfertigt sind und ob es nicht Mög
lichkeiten gäbe, diese Ansprüche anders 
zu befriedigen oder anders zu stellen. Dies  
mag bei Prüfungen nicht sonderlich re
levant sein, stellt man sich aber zum Bei
spiel vor, Fluggesellschaften würden ihre 
Piloten zur Einnahme von Psychophar
maka verpflichten, damit sie auch lange  
Flugzeiten konzentriert absolvieren kön
nen, dann wird deutlich, wie mithilfe 
des Neuroenhancements ökonomische 
und andere äußere Ansprüche zulasten 
des Einzelnen dadurch befriedigt wer
den können, dass die individuelle men
tale Leistungsfähigkeit psychopharmako
logisch angepasst wird [63].

Viertes Versprechen: Ersetzung 
der Mühsal des Lernens

Wenn die Unbedenklichkeit des Neuro
enhancements aufgezeigt werden soll, 
wird häufig darauf verwiesen, dass der 
Versuch, mentale Leistungen psychophar
makologisch zu optimieren, lediglich die 
nahtlose Fortsetzung der bekannten kul
turellen Formen des Lernens sei. Wenn 
nun das traditionelle, sozial vermittelte 
„Enhancement“ unbedenklich gewesen 
sei, dann könne auch der Versuch, die
selben Ziele mit Hilfe von Psychophar
maka zu erreichen, nicht grundsätzlich 
falsch sein [13, 49]. Schließlich, so heißt 
es in dem bereits erwähnten NatureKom
mentar, veränderten auch soziale Formen 
des Lernens die Physiologie des Gehirns 
[24].

Dieser Schluss muss als ein besonders 
augenfälliges Beispiel für neurophysiolo
gischen Reduktionismus gelten. Er erin
nert an das philosophische Gedankenex
periments des „Gehirns im Tank“: Was ei
gentlich, so ist hier die Frage, unterschei
det die Wahrnehmungen und Gedanken 
eines Gehirns, dass direkt neurophysio
logisch mit Wahrnehmungsinhalten ver
sorgt wird, von denen eines Gehirns, das 
sich in einem Körper befindet und in 
Kontakt mit der Wirklichkeit steht? 

Ein Teil der Antwort liegt auf der 
Hand. So wie das Erleben von Glück, um
fassend verstanden, immer auch an das 
Erleben einer entsprechenden Situation 
gebunden ist, so ist auch geistige Leistung 
etwas, das sich in der sozialen Interaktion, 
im Erwägen und Neugestalten von Zie
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len vollzieht. Dass diese Fähigkeiten auch 
neurophysiologische Effekte haben, heißt 
nicht, dass sie mit diesen Effekten iden
tisch sind.

Es ist diese Identifikation, die letztlich 
wohl auch den Hoffnungen zugrunde 
liegt, Glück und Denken umfassend mit 
Hilfe des Neuroenhancements herstellen 
und optimieren zu können. Sie kann, wie 
gezeigt, dazu verleiten, die Bedeutung der 
Auseinandersetzung mit der Wirklichkeit 
und mit den Zielen des eigenen Handelns 
für das Erleben von Glück und das Reali
sieren von Reflexion zu unterschätzen.

Die Rolle der Medizin

Beim Neuroenhancement ist, wie beim 
Enhancement generell, die gewünschte 
Behandlung an kein Krankheitsbild und 
damit auch an keine Indikationsstellung 
gebunden. Der behandelnde Arzt tritt hier 
nicht mehr als Heiler von Krankheiten 
auf, sondern als medizinischer Dienstleis
ter, der Behandlungswillige ist nicht Pati
ent, sondern Kunde, dessen Wünsche die 
medizinische Indikation ersetzen – eine  
Entwicklung mit weitreichenden Folgen 
[30, 31].

Wenn die Medizin bereit ist, diesen 
Wünschen ohne Bedenken zu folgen, 
dann wird sie nicht nur zu einer Getrie
benen der möglicherweise zunehmenden 
gesellschaftlichen Zwänge, sondern sie 
leistet den entsprechenden Vorstellun
gen von geistiger Leistungsfähigkeit auch 
Vorschub. In der Literatur zum Enhance
ment, vor allem zu Auswüchsen der ästhe
tischen Chirurgie, wird dies mit dem har
ten Ausdruck der „Komplizenschaft“ be
zeichnet.

Sich dessen bewusst zu sein, kann 
durchaus auch im Sinne desjenigen sein, 
der den Wunsch zum Neuroenhancement 
äußert. Gesellschaftlich anerkannte Werte 
erzeugen Druck auf den Einzelnen, dem 
zu entziehen schwer, aber dennoch richtig 
und wichtig sein kann. Es stellt sich daher 
die Frage, ob es nicht im Einzelfall, z. B. 
bei Menschen, die aus fehlendem Selbst
vertrauen heraus nach Enhancern greifen, 
von Seiten der Medizin eine adäquatere 
Hilfe wäre, statt des Symptoms das feh
lende Selbstvertrauen als psychologisches 
Grundproblem zu behandeln.

Fazit

Der Nutzen des Neuroenhancements 
kann von zwei Seiten aus bewertet wer-
den. Zum einen muss es um die kon-
kreten Wirkungen und Nebenwirkungen 
der Neuroenhancer gehen. Der Über-
blick über die Studienlage zeigt, dass bis-
her bei einem Großteil der Medikamente 
weder die Wirkungen, noch die Risiken 
wirklich gut bekannt und nachgewiesen 
sind. Es bestehen jedoch weltweit  
enorme Forschungsanstrengungen, ef-
fektivere Neuroenhancer zu entwickeln 
und der Gesellschaft zur Verfügung zu 
stellen.
Zweitens muss beurteilt werden, in wel-
chem Sinn Neuroenhancer kognitive und 
emotionale Leistungen und Zustände 
„verbessern“. Das dem Neuroenhance-
ment implizite Verständnis von Verbes-
serung birgt erstens die Gefahr, den Wert 
von Widerständen und Überraschungen 
für das eigene Glück und die eigenen 
Vorstellungen vom Guten zu überse-
hen. Es birgt zweitens die Gefahr, dass 
die Fähigkeit zum Erleben und Reflek-
tieren dieser Widerstände und Überra-
schungen durch die Wirkung der Psycho-
pharmaka direkt vermindert wird. Und 
es birgt drittens die Gefahr, dass man ge-
sellschaftliche Anforderungen für unab-
änderlich gegeben hält und den Einzel-
nen mittels Neuroenhancement an die 
Anforderungen anpassen will, statt um-
gekehrt die Anforderungen selbst in Fra-
ge zu stellen. Diese Gefahren resultie-
ren aus der spezifischen Art und Weise, 
wie im Neuroenhancement geistige Leis-
tungsfähigkeit verstanden wird. Die di-
rekte Veränderung plastischer Prozesse 
im Gehirn, die zunächst als besonders 
wirkungsvolle Methode der Leistungs-
verbesserung erscheinen mag, kann da-
zu führen, dass der Wert von Umwegen 
und Hindernissen bei der Herausbildung 
von Überzeugungen über das Gute in so-
zialen Kontexten und im Umgang mit 
sich selbst übersehen wird.
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