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Psychobiologische Aspekte des Hungerstoff-

wechsels

Iris Maria Brunn, MUcke

Wird ein Organismus im Hungerzustand nicht adaquat mit Energie
versorgt, werden verschiedene Adaptionsmechanismen in Gang ge-
setzt. Diese dienen der Erhaltung der iliberlebenswichtigen Kérper-
funktionen. In der westlichen Welt manifestiert sich ein dauernder
Hungerzustand besonders deutlich bei Frauen mit Anorexia nervosa
(AN), einer psychischen Stérung, bei der die Patientinnen freiwillig
ihre Nahrungsaufnahme reduzieren und sich auf Grund wachsender
Angst vor einer Gewichtszunahme weigern, angemessene Nah-
rungsmengen zuzufiihren. Im folgenden Beitrag werden mdogliche
Auswirkungen der starvationsbedingten biologischen und psychi-
schen Verdnderungen auf krankheitsstabilisierende und verstarken-

de Funktionen bei AN beschrieben.

Die Regulation von Hunger
und Sattigung

Die Balance der Nahrungsaufnahme
ist durch ein komplexes Regelwerk von
Stoffwechselprozessen gewdhrleistet.
Die Regulation von Hunger und S&tti-
gung erfolgt durch Signale der Korper-
peripherie und des Zentralnervensys-
tems (ZNS). Die nervale Informa-
tionsiibertragung wird durch Neuro-
transmitter und Hormone wie Seroto-
nin, Dopamin, Noradrenalin, Cholecys-
tokinin, Neuropeptid Y, Leptin und
Ghrelin vermittelt. Nahrstoffe und
Metabolite im Blut, sowie

giereicher Substrate wie ATP. Weiterhin
muss eine Drosselung des Protein-
turnovers erfolgen, um hohe Protein-
verluste zu verhindern. Anstelle von
glukoplastischen Aminosduren wer-
den vermehrt Ketonkorper aus den
freiwerdenden Fettsduren des Fettge-
webes synthetisiert. Damit konnen
glukoseobligate Gewebe langfristig
mit Energie zu versorgt werden [1].
Bedeutsame endokrine und neuro-
chemische Verdnderungen im Hun-
gerstoffwechsel sind die Drosselung
der Insulinausschiittung, eine vermin-
derte Aktivitdt des sympatho-adrener-

gen Systems, einer Verringerung der
Konvertierung von Thyroxin zu Trijod-
thyronin und eine eingeschrénkte Ak-
tivitdit der HPG-(Hypothalamus-Hy-
pophysen-Gonaden-)Achse. Ziel die-
ser Verdnderungen ist eine Senkung
des Grundumsatzes. Durch eine Akti-
vitdtsverringerung des sympatho-
adrenergen Systems sinken die Kor-
pertemperatur, die Herzschlagfre-
quenz und der Blutdruck; durch die
Drosselung der HPG-Achse tritt eine
Amenorrhé bzw. eine Verminderung
der Testosteronsynthese ein [3].
Im Folgenden werden ausgewdhlte
psychobiologische Auswir-

der Fiillungsgrad des Gastro-
intestinaltrakts sind Beispie-
le fiir Signale der Korperperi-
pherie. Die Integration der
peripheren und nervésen
Signale erfolgt im Hypotha-
lamus [1].

Alle an der Regulation der
Nahrungsaufnahme betei-
ligten Hormone und Neuro-
transmitter sind auch maR-
geblich an der Regulation
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kungen von hungerinduzier-
ten Verdnderungen auf Lep-
tin, Serotonin, die Hypotha-
lamus-Hypophysen-Neben-
nierenachse und die Kate-
cholamine dargestellt.

Leptin

Leptin ist ein Proteohormon,
das in den Adipozyten syn-
thetisiert wird. Rezeptoren

von mentalen und affektiven hohe niedrige
Prozessen und der Repro- Ostrogen-

ki trati
duktionsfunktion beteiligt [2]. onzentration

Der Hungerstoff-
wechsel

Die wichtigste Aufgabe des

fiir Leptin finden sich haupt-
sidchlich im Hypothalamus,
jedoch beispielsweise auch
auf den Gonaden.

Der Leptinspiegel im Se-
rum ist im Bereich des Nor-
malgewichts  proportional
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Abb. 1: Steuerung der Sexualfunktion der Frau (vereinfachtes

webes. Leptin hemmt im Hy-
pothalamus die Expression
von Neuropeptid Y, einem
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Neurohormon, das appetitsteigernde
Eigenschaften besitzt. Aullerdem be-
wirkt Leptin durch die Aktivierung von
Preopiomelanocortin (POMC) eine
Freisetzung von endogenen Opioiden
[4]. Im Hungerzustand sinken die Lep-
tinspiegel [2]. Der starke Abfall des
Leptinspiegels im Rahmen einer Star-
vationsperiode kann nach derzeitiger
Kenntnis vielfaltige Auswirkungen auf
die Psychobiologie haben. Zum Bei-
spiel stellten Horrkamp et al. [5] bei An-
orexiepatientinnen eine Korrelation
von sinkendem Leptinspiegel und ge-
steigerter physischer Aktivitdt fest. Ein
ausgepragter Bewegungsdrang scheint
demnach ein typisches Merkmal des
Krankheitsbildes der AN zu sein [6].
Zur Ermittlung der Beziehung zwi-
schen dem Serumleptinspiegel und
dem Grad der physischen Hyperakti-
vitdit wurden die gemessenen Leptin-
konzentrationen in Blutproben von
Anorexiepatientinnen logarithmisch
transformiert gegen den Grad der
Hyperaktivitdat aufgetragen. Die Aus-
pragung der Hyperaktivitit wurde
mittels des ,Structured Interview for
Anorexic and Bulimic Disorders® (SI-
AB-EX) ermittelt, mit dem typische
Symptome der Bulimie und Anorexie
abgefragt und ausgewertet werden [5].
Dabei ergab sich zwischen den Para-
metern starke physische Hyperakti-
vitdt und vergleichsweise niedrigem
Serumleptinspiegel eine deutliche
Korrelation verbunden mit einem
p-Wert von 0,003. Demnach
erscheint es moglich, den

empfunden wird und sich der kogniti-
ven Kontrolle entzieht [5]. Diese Be-
funde [5] machen es wahrscheinlich,
dass der Abfall der Leptinspiegel im
Hungerstoffwechsel mit fiir eine phy-
sische Hyperaktivitdit mitverantwort-
lich ist.

Leptin wirkt vermutlich auch auf die
Reproduktionsfunktion. In Abbildung
1 wird eine vereinfachte Ubersicht der
Sexualfunktion der Frau dargestellt.

Horrkamp et al. [8] untersuchten bei
Anorexiepatientinnen wahrend einer
stationdren Therapie die Beziehung
von HPG-Achse und Leptin. Hierzu
wurden u.a. die Konzentrationen von
Leptin, LH (Luteinisierendes Hor-
mon), FSH (Follikel-stimulierendes
Hormon) im Serum, sowie BMI und
Korperzusammensetzung wéhrend ei-
nes elfwochigen Behandlungszei-
traums in der ersten, dritten, siebten
und elften Woche nach Behandlungs-
beginn bestimmt. Die Ergebnisse wur-
den mit den Hormonkonzentrationen
und der Kérpermasse einer altersadju-
stierten Kontrollgruppe in der frithen
follikuldren Phase ihres Menstrua-
tionszyklus verglichen. Im Laufe der
Behandlung stiegen sowohl die Hor-
monspiegel der HPG-Achse als auch
die Leptinkonzentration im Serum der
Patientinnen statistisch signifikant an.
Die Ergebnisse zeigten einen ,kriti-
schen“ Leptinspiegel von mindestens
1,2 pg/ml Plasma fiir einen signifikan-
ten Anstieg von FSH und bestitigten
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eine ,Leptinschwelle“ von 1,85 pg/ml
Plasma fiir einen LH-Anstieg auf einen
physiologisch normalen Minimalwert.
Es liegt demnach die Schlussfolgerung
nahe, dass Leptin als Stoffwechselre-
gulator fiir die GnRH- (Gonadotropin-
Releasing-Hormon-)Sekretion fungie-
ren kann.

Ein addquater Leptinspiegel stellt
offenbar eine notwendige, aber nicht
die einzige Bedingung fiir eine ausrei-
chende GnRH-Sekretion dar [8]. Ist die
,kritische“ Schwelle von 1,85 pg/ml
Plasma {iiberschritten, ergeben sich
keine signifikanten Zusammenhénge
zwischen GnRH und Leptin mehr [8].

Ein paradox erscheinendes Phédno-
men wurde 2003 von Horrkame et al.
[9] berichtet: Im Laufe einer Gewichts-
restitution von Anorexiepatientinnen
wurden wiederholt deren Serumlep-
tinspiegel gemessen. Zu Beginn der
Gewichtszunahme vollzog sich ein An-
stieg der Leptinkonzentration sehr
langsam, um jedoch mit Anndherung
an ein unteres Normalgewicht steil an-
zusteigen und letztendlich tiber dem
Referenzbereich einer altersadjustier-
ten Vergleichsgruppe zu liegen. Die
Autoren ermittelten einen um so ho-
heren Leptinspiegel, je schneller sich
die Gewichtszunahme vollzog. Ver-
mutlich induziert die erhohte Leptin-
freisetzung einen gesteigerten Ener-
gieverbrauch und eine gleichzeitige
Appetitminderung als Kompensa-
tionsreaktion des Organismus auf die
Gewichtssteigerung. Im Falle
der AN konnte dieser Mecha-

Grad der physischen Hyper-
aktivitit einer Anorexiepa-

tientin anhand der Konzen- HC
tration von Leptin im Serum HC‘)
einzuschétzen. Offenbar
steht ein physiologischer

Mechanismus hinter der ge-
steigerten korperlichen Akti-
vitdt bei Mangelerndhrung
[5]. So stellten EXNER et al. [7]
fest, dass Ratten mit Leptin-
defizit gleichfalls eine gestei-
gerte motorische Aktivitit
zeigten. Fiir das Krankheits-
bild der AN wurde bislang
angenommen, dass der er-
hohte Bewegungsdrang mit
dem Wunsch nach Ge-
wichtsverlust einhergeht
und deshalb ausschlief8lich c
freiwillig stattfindet. Hinge- ‘
gen geht aus Berichten von HC
Patientinnen hervor, dass
die Hyperaktivitdt als Ich-
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nismus die vergleichsweise
hohe Riickfallquote erkldren,
denn die Patientinnen wiren
nach Erreichen des Zielge-
wichts fiir eine erneute Ge-
wichtsabnahme prédisposi-
tioniert [9].

Eine Folgeerscheinung
langerer  Starvationsperio-
den ist die Osteoporose. Bis-
lang wurden hauptsédchlich
der Mangel an Ostrogen, Vit-
amin D und Kalzium ursich-
lich hierfiir verantwortlich
gemacht [10]. MuNoz et al.
[10] stellten bei normalge-
wichtigen Frauen einen posi-
tiven Einfluss von Leptin auf
die Osteoblastenaktivitdt
und die Knochendichte fest.
Die Applikation von Leptin

CH
“NHz | (Serotonin)

5-Hydroxytryptamin

an Ratten verminderte den
Verlust der trabekuldren Kno-

chenmasse [11]. Demnach

dyston, demnach nicht dem
eigenen Willen folgend,
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Abb. 2: Synthese von Serotonin [nach 4]

konnte der im Hungerstoff-
wechsel gegebene Leptin-
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den Serotonin-

Corticoliberin (CRH) |+————

spiegel kénnen of-
fenbar auch in an-

Y

derer Weise das
Verhalten  sowie
das Befinden be-
einflussen. So wer-
den niedrige Sero-
toninspiegel mit
Aggressivitit und

Nebennierenrinde, v

POMC
MSH ACTH ; v-Lipoprotein |
(Corticotropin) B-Endorphin

impulsiven Verhal-
tensweisen in Ver-
bindung gebracht.
Aullerdem wird die
Angstschwelle her-
abgesetzt. Im Zu-

Zona fasciculata o
_\—| Cortisol

sammenhang mit
AN finden sich ge-
h&uft selbst verlet-
zende Handlun-
gen, was fiir diese
Vermutung spre-

Abb. 3: Regelkreis und Funktion von Kortisol (vereinfachtes

Schema) [nach 16]

mangel mit zur Verringerung der Kno-
chendichte beitragen.

Serotonin

Serotonin (5-Hydroxytryptamin) z&hlt
zu den biogenen Aminen. Es ist ein
Monoamin und wird aus L-Trypto-
phan aufgebaut. Als Schliisselenzym
zu seiner Synthese dient die L-Trypto-
phan-Hydroxylase. Es sind vierzehn
verschiedene Serotonin-Rezeptorty-
pen bekannt, der grofite Teil funktio-
niert als G-Protein-gekoppelte Rezep-
toren [4]. In Abbildung 2 wird die Syn-
these von Serotonin dargestellt.

Serotonin iibt Einfluss auf den Blut-
druck, die Darmperistaltik, das Essver-
halten, die Nahrungsauswahl und die
Stimmung aus [2]. Das Tryptophanan-
gebot in der Nahrung bestimmt beina-
he ausschliellich die Intensitét der Se-
rotoninsynthese. Bei Aufnahme pro-
teinreicher Nahrung ist die Serotonin-
sytheserate niedrig, da die sog. neutral
amino acids (NAA) bevorzugt durch
die Blut-Hirn-Schranke transportiert
werden. Um eine Erhohung des Sero-
toninspiegels zu ereichen, werden
dann kohlenhydratreiche Lebens-
mittel aufgenommen [4]. Im Hunger-
stoffwechsel sinken die Serotoninspie-
gel [3]. Vermutlich geht die Bevorzu-
gung kohlenhydratreicher ,stifler” Le-
bensmittel im Hungerstoffwechsel mit
niedrigen Serotoninkonzentrationen
in Liquor und Plasma einher.

Die in einer Hungerperiode sinken-
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chen wiirde [12].

Es ist davon aus-
zugehen, dass sich
die Serotoninakti-
vitdit im Hunger-
stoffwechsel vermindert [3]. KavE et al.
[12] untersuchten die Serotoninakti-
vitdt im Gehirn von Anorexiepatien-
tinnen mit Hilfe eines Bild gebenden
Verfahrens, der Positronen-Emmis-
sions-Tomographie (PET). Aus den
PET-Bildern und Messungen der Sero-
toninkonzentration im Liquor leiteten
die Autoren ab, dass die Serotoninakti-
vitdt bei AN im frontalen und parieta-
len Kortex sowie im limbischen System
herabgesetzt ist. Als Vergleichsgrup-
pe diente eine altersadjustierte Grup-
pe normalgewichtiger Studentinnen.
Die Dysregulation des Serotoninstoff-
wechsels im kortikalen und limbi-
schen System ldsst sich moglicher-
weise mit der instabilen Stimmungsla-
ge der Patientinnen in Zusammen-
hang bringen [12]; diese Vermutung
wird dadurch bestétigt, dass auch ge-
sunde Probanden bei akuter Trypto-
phandepletion  Stimmungsschwan-
kungen zeigen [12].

In den mittels PET dargestellten Bil-
dern der untersuchten Anorexiepa-
tientinnen zeigten sich auBerdem Ver-
dnderungen der Funktionen verschie-
dener Serotoninrezeptoren und Trans-
porter [13]: Bei Patientinnen mit re-
striktiver AN fand sich eine verminder-
te Aktivitdt des 5-HT-2a-Rezeptors im
temporalen und parietalen Kortex.
Diese Aktivititsminderung ist auch im
frontalen und occipitalen Kortex zu er-
kennen. Der 5-HT-2a-Rezeptor ist fiir
die Regulation von Stimmung, Appetit
und Angstgefiihlen mitverantwortlich

[13]. Die Autoren gehen davon aus,
dass alle Anorexiepatientinnen Veran-
derungen des 5-HT-2a-Rezeptors im
linken parietalen Cortex aufweisen.
BaILER et al. [14] fanden eine negative
Beziehung zwischen dem 18-F-Altan-
serin-Bindungspotential bei Seroto-
nin-Rezeptoren im linken parietalen
Kortex und dem mit Hilfe des EDI (Eat-
ing Disorder Inventory) ermittelten
Wunsch nach Schlankheit bzw. Ge-
wichtsreduktion bei AN. Je schlechter
sich das Bindungspotential der Rezep-
toren darstellte, umso stdarker war
demnach das Schlankheitsstreben
oder die so genannte Koérperschema-
storung bei den entsprechenden Pa-
tientinnen [14].

Auch ist die Transporterkapazitit
fir Serotonin im Hypothalamus im
Hungerstoffwechsel herabgesetzt [15].
Ein erhohter Umsatz als Folgereaktion
des Organismus auf niedrige Seroto-
ninspiegel bewirkt demnach keine
bessere Nutzung des Neurotransmit-
ters [15].

Die Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennieren-Achse

Die HPA-Achse dient der Synthese und
Regulation der Glukokortikoide [16].
Die wichtigsten Funktionen der Glu-
kokortikoide sind eine Erhdhung der
Blutglukose sowie eine Steigerung der
Lipolyse und des Proteinkatabolismus.
Aullerdem sensibilisieren sie verschie-
dene Organe fiir Katecholamine und
hemmen Immunprozesse. Der Regu-
lation der HPA-Achse erfolgt tiber die
Freisetzung von CRH (Corticotropin-
Releasing-Hormon) im Hypothala-
mus. In der Hypophyse wird POMC
aktiviert, welches den Precursor fiir
ACTH (Adrenocorticotropes Hormon)
darstellt. ACTH signalisiert an die
Nebennierenrinde die Ausschiittung
von Kortisol. Dieses System funktio-
niert tiber eine negative Riickkopp-
lung von Kortisol auf ACTH [16]. In Ab-
bildung 3 wird der beschriebene Me-
chanismus schematisch dargestellt.

Im Hungerstoffwechsel sind die
CRH- und Kortisolsekretion und damit
die Spiegel in Liquor und Plasma er-
hoht. Bei Patientinnen mit AN wurde
eine Steigerung der 24-Stunden-Korti-
solsekretion um etwa 70-100 % gefun-
den [17].

Offenbar liegt eine Kortisolresistenz
vor, da sich die ACTH-Spiegel im Nor-
malbereich befinden [17]. Diese und
die vergleichsweise hohen Kortisol-
spiegel scheinen psychobiologische
Auswirkungen im Organismus zu be-
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sitzen: so liegt anscheinend eine posi-
tive Korrelation zwischen Kortisol und
Ghrelin, einem orexigenergen Peptid-
hormon, vor. Dies kdonnte auf eine
Kompensationsreaktion des Orga-
nismus hindeuten, der im Hungerzu-
stand vermehrt Ghrelin freisetzt [18].

Im Hungerstoffwechsel verdnderte
Kortisolspiegel haben vermutlich eben-
falls einen Einfluss auf die Stimmung
und kognitive Prozesse [19]. Der Zu-
sammenhang von gesteigerter CRH-
und verminderter Opiatsekretion ldsst
eine Beeinflussung der Stimmung ver-
muten. Die endogenen Opioide sind
ebenso wie ACTH Derivate des Pecur-
sors POMC [2]. Es erscheint schliissig,
dass die hohen Kortisolspiegel den
Suchtcharakter der AN fordern. Durch
die verminderte Nahrungsaufnahme
und die erhohte physische Aktivitdt
werden die Kortisolspiegel auf einem
hohen Niveau gehalten. Diese aktivie-
ren mesolimbische Dopaminneuro-
nen im Gehirn. Die adrenokortikale
Sekretion von Dopamin fuehrt im Or-
ganismus zu einer positiven Stim-
mungslage. Daher wire der starva-
tionsinduzierte Stress positiv assozi-
iert und der Focus des Organismus l&-
ge in der Erhaltung der entsprechen-
den Stimuli [20].

Katecholamine

Die Katecholamine Dopamin, Noradre-
nalin und Adrenalin werden enzyma-
tisch aus L-Tyrosin gebildet. Sie geho-
ren zur Klasse der biogenen Amine
und entfalten ihre Wirkung tiber extra-
zelluldre Rezeptoren [16]. In Abbil-
dung 4 ist die Synthese der Katechol-
amine und deren chemische Struktur
dargestellt. Katecholamine sind als
Ubertridgersubstanzen im sympathi-
schen Teil des Nervensystems ent-
scheidend an der Regulation des
Metabolismus beteiligt. Sie steigern

den Grundumsatz und stimulieren die
Bereitstellung von energiereichen
Substraten. Uber die Aktivierung des
Sympathikus erhohen sie den Blut-
druck, die Herzfrequenz und die Kor-
pertemperatur. Im Gehirn spielen die
Katecholamine eine zentrale Rolle bei
der Regulation von Stimmung und Be-
findlichkeit [2].

Im Hungerstoffwechsel sind sowohl
die Noradrenalinkonzentrationen in
Plasma und Liquor als auch die ent-
sprechende Neurotransmitteraktivitét
herab gesetzt. [2]. Klinische Folgen ei-
ner verringerten Noradrenalinaktivitadt
sind Hypotension, Bradykardie, Hypo-
thermie und Depressionen [21]. Ver-
mutlich hat die Verringerung der Nor-
adrenalinaktivitdt eine Drosselung des
Grundumsatzes zum Ziel [21].

Anorexiepatientinnen, die in der Re-
gel eine erniedrigte Noradrenalinakti-
vitdt aufweisen, zeigen im Vergleich zu
einer altersadjustierten Kontrollgrup-
pe eine verminderte maximale Leis-
tung bei Ergometeriibungen. Dies
kénnte der verringerten maximalen
Herzfrequenz sowie der geringeren
Muskelmasse begriindbar sein [21].
Dariiber hinaus zeigt sich bei Anore-
xiepatientinnen eine signifikant er-
hohte Noradrenalin-Bindungskapazi-
tit der alpha-2-Rezeptoren der Throm-
bozyten. Vermutlich handelt es sich
bei dieser Up-Regulation um eine
Kompensation der niedrigen Noradre-
nalinspiegel. Der starvationsbedingte
Hyperkortisolismus koénnte jedoch
ebenfalls an der Rezeptorverdnderung
beteiligt sein [21].

Die niedrigen Noradrenalinkonzen-
trationen wirken offenbar auch nega-
tiv auf das Stimmungsbild. So ermit-
telte eine Studie bei Anorexiepatien-
tinnen eine negative Beziehung zwi-
schen den Noradrenalinspiegeln und
der Neigung zu Depressionen [21].

Die Dopaminaktivitédt ist in Hunger-

COO™ COO™ CHg
HaN*— Cf H HaN*— Cf H HN — CH, HN — CH, HN — CH,
CH2 CH2 CH, HO—C—H HO—C—H
HO
OH
Tyrosm Dopa , Dopamln , Noradrenalln

Abb. 4: Synthese der Katecholamine aus L-Tyrosin [nach 24]

Erndhrungs-Umschau 53 (2006) Heft 11

Ubersicht

perioden gesteigert. Die Dopaminse-
kretion im Hypothalamus ist présy-
naptisch erhoht, die Sensitivitdt der
postsynaptischen D2-Rezeptoren je-
doch herabgesetzt [22]. Vermutlich ak-
tiviert der erhohte CRH-Spiegel die
dopaminergen Bahnen im Gehirn [23].
Die vergleichsweise hohe Dopaminak-
tivitdt im Hungerstoffwechsel kénnte
moglicherweise Lernprozesse, die se-
lektive Wahrnehmung und die motori-
sche Aktivitdt beeinflussen. Dies ist je-
doch bislang nicht bewiesen.

Schlussfolgerungen

Die Wechselwirkungen zwischen phy-
sischen Anpassungsmechanismen und
psychischen Verdnderungen im Hun-
gerstoffwechsel sind vielfdltig. Zu-
meist scheint eine physische Anpas-
sung in Folge einer Starvationsperiode
psychische Konsequenzen zu haben.
So wird beispielsweise die Noradrena-
linaktivitdt im Hungerstoffwechsel ge-
drosselt, vermutlich mit dem Ziel u. a.
die Herzschlagrate und damit den
Grundumsatz zu senken (s.0.). Zu-
gleich geht eine gedrosselte Noradre-
nalinaktivitit mit einem geh&duften
Auftreten von Depressionen einher
[21]. Verdnderungen neurochemischer
und endokriner Systeme sind dem-
nach nicht nur Folge eines verdnder-
ten Verhaltens, sie haben auch selbst
Konsequenzen fiir die Verhaltensregu-
lation.

Ein Beispiel hierfiir sind die sinken-
den Leptinspiegel im Hungerstoff-
wechsel. Leptin hemmt die Expression
von NPY im Hypothalamus [4]. Durch
den Abfall der Leptinkonzentration
steigt die NPY-Expression [2]. Vermut-
lich geschieht dies, um eine Nahrungs-
aufnahme zu stimulieren. Beim
Krankheitsbild der AN ist im Laufe der
Starvation eine vermehrte gedankliche
Zentrierung auf Nahrung, ihre Aus-
wahl und Zubereitung zu beobachten
[6]. Es ware moglich, dass es sich bei
dieser Fixierung um eine kompensato-
rische Reaktion auf den physiologi-
schen ,Drang“ zur Nahrungsaufnah-
me handelt.

Die im Hungerstoffwechsel verdn-
derte Aktivitdt der HPA-Achse weist ei-
nen Zusammenhang mit der Wirkung
von Leptin und CRH auf POMC, den
Precursor von ACTH und von den end-
ogenen Opioiden auf [16]. Eine Aktvie-
rung von POMC durch Leptin hitte
demnach eine Freisetzung von ACTH
ebenso zur Folge wie eine Aktivierung
von POMC durch CRH eine Ausschiit-
tung von Melaninen und Endorphinen
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Psychobiologische Aspekte des Hungerstoffwechsels

Iris Maria Brunn, Miicke

Psychobiologische Aspekte des Hungerstoffwechsels lassen sich unter anderem
am Beispiel von Veranderungen der Neurotransmitter- und Hormonspiegel be-
schreiben. So sinken die Leptinspiegel im Starvationszustand. Niedrige Leptin-
spiegel sind moglicherweise fur die bei hungernden Frauen auftretende Ame-
norrhé mitverantwortlich. Bei Anorexiepatientinnen wurde eine Korrelation
zwischen hoher physischer Aktivitat und niedrigen Konzentrationen an Plasma-

leptin gefunden. Ebenfalls werden verringerte Serotoninspiegel

beobachtet.

Diese Befunde kénnen die oftmals auftretenden depressiven Verstimmungen
bei Hungernden erklaren. Die Aktivitat der HPA-Achse ist im Rahmen einer Star-
vationsperiode gestort. Eine Hypersekretion von Kortisol lasst auf eine ACTH-
Resistenz schlieBen. Der hungerbedingte Hyperkortisolismus konnte den Sucht-
charakter der Anorexia nervosa mit begriinden. Die Noradrenalinspiegel sind im
Hungerstoffwechsel herabgesetzt. Dies scheint das Stimmungsbild und die Leis-
tungsfahigkeit negativ zu beeinflussen. Im vorliegenden aktuellen Beitrag wird
die Frage diskutiert, in wie weit die genannten Veranderungen zur Begunsti-
gung und Aufrechterhaltung von Erkrankungen, insbesondere der Anorexia

nervosa, beitragen.
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mit sich bringt. Da im Hungerstoff-
wechsel zwar ein Mangel an Leptin
herrscht, aber hohe CRH- Spiegel auf-
treten, wire eine initial auftretende
Endorphinausschiittung zu Beginn
der Starvation erkldrbar. Die Endor-
phine wiirden zunéchst Appetit dimp-
fend und stimmungsaufthellend wir-
ken. Da die ACTH-Spiegel bei einer
langeren Hungerperiode in den Nor-
malbereich absinken [14], kdme es
auch zu einem Abfall von Endorphi-
nen und Melaninen. Die niedrigen
Leptinspiegel wirken kaum stimulie-
rend auf POMC, so dass eine Appetit
mindernde Wirkung ausbliebe.

Die psychobiologischen Verdnde-
rungen im Hungerstoffwechsel kon-
nen das Krankheitsbild der AN begtins-
tigen und verstdrken. Diese Verdnde-
rungen finden jedoch auch bei ande-
ren Formen der Starvation statt [3].
Zur Behandlung der Anorexia nervosa
sollten die psychobiologischen Aspek-
te des Hungerstoffwechsels im Rah-
men einer Psychotherapie mit bertick-
sichtigt werden.
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