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Regulation der Nahrungsaufnahme 
W. Langhans und E. Scharrer 

I n s t i t u t  f i ir  N u t z t i e r w i s s e n s c h a f t e n ,  E T H  Zf i r ich ,  u n d  I n s t i t u t  ffir 
V e t e r i n ~ r - P h y s i o l o g i e ,  U n i v e r s i t ~ t  Zf i r i ch  

Zusammen fassung: Die Regulation der Nahrungsaufnahme l~13t sich als Regelkreis 
mit negativern Feedback darstellen. Hunger und/oder Appetit veranlassen Mensch 
oder Tier, Nahrung aufzunehmen. Durch die aufgenommene Nahrung werden prii- 
oder postabsorptive Mechanismen aktiviert, die zu Siittigung ffihren. Pr~absorptiv ist 
dabei vor allem die Stimulierung oraler und gastrointestinaler Chemo- und Mechano- 
rezeptoren yon Bedeutung. Auch dem Gastrointestinalhormon Cholecystokinin 
scheint eine physiologische S~ttigungsfunktion zuzukommen. Pr~iabsorptive Si~tti- 
gungsmechanismen werden ferner durch die Geschwindigkeit  der gastrointestinalen 
Passage der Digesta beeinfluf3t. Das pankreatische Inselzellhormon Glucagon, 
welches im Verlauf der Nahrungsaufnahme vermehrt  sezerniert wird, sowie unter- 
schiedliche Metaboliten tragen zur postabsorptiven Regulation der Nahrungsauf- 
nahme bet, indem sie hepatische Chemorezeptoren aktivieren, die vorwiegend fiber 
vagale Afferenzen mit dem Gehirn verbunden sind. An der Regulation der Nah- 
rungsaufnahme sind ferner Glucoserezeptoren im Gehirn beteiligt, die Veriinderun- 
g e n d e r  Blutglucosekonzentration bzw. der Glucose-Utilisation registrieren. Die 
Glucoserezeptoren im Nucleus tractus solitarii der Medulla oblongata sind diesbe- 
zt~glich offenbar yon besonderer  Bedeutung. Vom Nucleus tractus solitarii, in dem 
die Afferenzen yon Gastrointestinaltrakt und Leber sowie auch Geschmacksafferen- 
zen umgeschaltet  werden, projizieren Nervenfasern zum Hypothalamus und zu 
anderen Vorderhirnarealen. In diesem neuronalen Netzwerk werden die aus der 
Peripherie eintreffenden Informationen durch unterschiedliche Neurotransmitter  
und -peptide integriert. Das Zusammenwirken und die genaue Funktion der daran 
beteiligten Substanzen sind allerdings noch nicht vollst~ndig gekl~rt. Das KSrperge- 
wicht bzw. die Fettdepots des Organismus becinflussen die Nahrungsaufnahme 
vermutl ich fiber die Modulation eines postabsorptiven Mechanismus. 

Summary: Regulation of food intake is commonly  treated as a negative feedback- 
loop. Hunger and/or appetite lead man and animals to ingest food. The subsequent  
meal-contingent activation of pre- and postabsorptive mechanisms then leads to 
satiety. The activation of oral and gastrointestinal chemo- and mechanoreceptors is 
important on the preabsorptive site. The gastrointestinal hormone cholecystokinin 
may also have a physiological satiety effect. Preabsorptive satiety mechanisms are 
influenced by the rate of gastrointestinal transit. The pancreatic hormone glucagon, 
which is released during meal taking, and various metabolites contribute to the 
Postabsorptive regulation of food intake through activation of hepatic chemorecep- 
tors, which are connected to the brain via predominantly vagal afferents. In addi- 
tion, glucoreceptors in the brain, in particular in the nucleus of the solitary tract, 
contribute to food intake regulation by monitoring blood glucose concentration or, 
more specifically, glucose utilization. The nucleus of the solitary tract, which relays 
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vagal afferents from gut and liver and also gustatory afferents, projects to the 
hypothalamus and to other forebrain structures. In this neural network the informa- 
tions from the periphery are integrated by various neurotransmitters and neuropep- 
tides, but the exact role of the substances involved is not fully understood yet. Body 
weight and, hence, body fat presumably affects feeding through modulation of a 
postabsorptive mechanism. 

Schliisselwdrter: Hunger, Sfittigung, Nahrungsaufnahme 

Key words: hunger, satiety, food intake 

Einleitung 
Mensch und  Tier bef inden sich im Energiegleichgewicht ,  wenn  Nah- 

rungsau fnahme  (= Energieaufnahme)  und  Energ ieverbrauch  bzw. Ener- 
g ieabgabe im Mittel gleich sind. Trotz zum Tell erhebl icher  F luktua t ionen  
yon  Nahrungsau fnahme  und  Energ ieverbrauch  bleibt bei gesunden  
e rwachsenen  Indiv iduen  unterschiedl icher  Spezies das KSrpergewicht  
und  damit  der verlfiglichste Ind ika tor  ffir die Energiebilanz l~ngerfristig 
erstaunlich konstant .  Dies zeigt, dab die Energiebilanz sehr gut reguliert  
wird. Im Gegensatz  zum Tier kann  der Mensch die Energiebilanz fiber 
eine Ste igerung des Energieverbrauchs  oder fiber eine Einschrf inkung tier 
Energ ieaufnahme willentlich beeinflussen. Zusfitzlich wird die Energiebi-  
lanz jedoch auch beim Menschen  wie beim Tier durch  einen physiologi- 
schen Mechanismus  u n b e w u g t  reguliert. Mehreren Un te r suchungen  
zufolge werden bei normalgewicht igen  Erwachsenen  nur  etwa 20 % yon  
zuviel au fgenommener  Energie (Bruttoenergie der Nahrung  oder umsetz- 
bare Energie) in Form yon  Wfirme abgegeben  (60, 131,134). Somit  wird die 
Energiebi]anz offenbar  vorwiegend tiber Veri inderungen der Nahrungs-  
aufnahme reguliert. Diese erfolgt bei Mensch  und  Tier bekannt l ich  in 
Fo rm von Mahlzeiten. Ver~inderungen der Nah rungsau fnahme  manifestie- 
ren sich demzufolge in Verf inderungen der Gr5Be und/oder  der Hfiufigkeit 
einzelner Mahlzeiten. Die physio logischen Vorgfinge, welche die GrSBe 
und  Hfiufigkeit von Mahlzeiten determinieren,  sind bei allen h6her  ent- 
wickelten Spezies sehr ~ihnlich und  lassen sich als Rege]kreis mit  negati- 
veto Feedback darstellen (Abb. 1). Hunger  (= Nahrungsaufnahmetr ieb)  
und/oder  Appeti t  (= Verlangen nach bes t immter  Nahrung)  veranlassen 
Mensch und  Tier, Nahrung  aufzunehmen.  Durch  die au fgenommene  Nah- 
rung werden pr~i- und  postabsorpt ive  Mechanismen aktiviert, die zu Sfitti- 
gung  ftihren. Im Verlauf der Passage der Nahrung  durch  den Verdauungs-  
trakt  werden orale und  gastrointest inale Chemo- und  Mechanorezep toren  
stimu]iert. Die Aktivierung der bet reffenden Rezeptoren erfolgt gr6gten- 
teils bereits wfihrend der Mahlzeit. Prfiabsorptive Mechan i smen  sind des- 
halb yon  besonderer  Bedeu tung  ffir die Beend igung  der Mahlzeit und  
damit  ffir die Regulation der MahlzeitengrSBe. Im R a h m e n  der postab- 
sorpt iven Mechanismen k6nnen  H o r m o n e  oder  absorbier te  Nfihrstoffe 
entweder  unmit te lbar  Signal funkt ion fftr das Gehirn besitzen oder fiber 
Chemorezeptoren  der Leber  wirken, die mit  dem Gehirn fiber afferente 
Nerven v e r b u n d e n  sind. Das Z u s a m m e n w i r k e n  der prg- und  postabsorpt i-  
ven Mechanismen  ffihrt dazu, dab Hunger  im Verlauf  einer Mahlzeit in 
Sfittigung t ibergeht  und  dab die S~tt igung nach Beend igung  der Mahlzeit 
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Abb. i. Diagramm zur Regulation der Nahrungsauinahme. 

ffir einige Zeit bestehenbleibt. Ein Naehlassen der Aktivierung der betref- 
fenden Mechanismen fflhrt schlieBlich fr~her oder sp~ter wieder zu Hun- 
ger. Im folgenden soll der heutige Kenntnisstand bezilglich der wichtig- 
sten pr~- und postabsorptiven Mechanismen der Verzehrsregulation kurz 
dargestellt werden. 

Pr~iabsorptive Mechanismen 
Regulation der Nahrungsaufnahme durch den Geschmack  

Der Gesehmack der Nahrung erlaubt die Beurteilung derselben, noch 
bevor nennenswerte Mengen davon verzehrt sind. Er spielt somit insbe- 
sondere bei der Nahrungswahl eine wichtige Rolle. Die Akzeptanz eines 
bestimmten Geschmacks wird dabei dutch angeborene wie auch erlernte 
Priiferenzen und Aversionen gesteuert. Beispielsweise zeigen die meisten 
Spezies einschlieBlich der ]andwirtschaftlichen Nutztiere eine Pr~ferenz 
ftir SilBes (6, 14, 117). Bitterer Geschmack wird hingegen im allgemeinen 
abgelehnt (62). Dabei dfirfte es sich um eine angeborene Pr~ferenz (stiB) 
bzw. Aversion (bitter) handeln, da Neugeborene bereits vor der ersten 
Milchaufnahme auf S~iBes positiv und auf Bitteres negativ reagieren (124). 
Angeborene Pr~ferenzen oder Aversionen gegeniiber bestimmten 
Geschmacksstimuli sind jedoch nicht unver~inderbar. Mensch und Tier 
k6nnen LIbelkeit oder St6rungen des Wohlbefindens, die durch Nah- 
rungsnoxen oder sonstige Faktoren (Krankheit, StreI3 etc.) bedingt sind, 
mit dem Geschmack der Nahrung assoziieren (8, i0, 32, 102). Nahrung mit 
dem betreffenden Geschmack wird anschlieBend gemieden. Man spricht 
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in d i e sem Fall  yon  e iner  e r le rn ten  G e s c h m a c k s a v e r s i o n .  Ein Beispiel  
daffir ist die bei VerfOt terung von  Mangeldi~ten  h~ufig auf t re tende  Ver- 
zehr sdepress ion  (siehe 32, 63). Eine sehr  subti le  Ver~inderung der  
S e h m a c k h a f t i g k e i t  ist w~ihrend der  N a h r u n g s a u f n a h m e  zu beobach ten .  
So n i m m t  die S c h m a c k h a f t i g k e i t  von  Spe isen  im Ver lauf  einer  Mahlzeit  
generel l  ab  (28, 110). Als unmi t t e lba re  Folge davon  wird die Nahrungsau f -  
n a h m e  g e h e m m t  (110). Da der  Effekt  spezif isch for  den G e s c h m a c k  der  
a u f g e n o m m e n e n  N a h r u n g  ist, spr ich t  m a n  in d iesem Z u s a m m e n h a n g  
auch  yon geschmacksspez i f i s che r  S~t t igung (ll0). N a h r u n g  mi t  a n d e r e m  
G e s c h m a c k  wird d e m g e g e n O b e r  meis t  noch berei twil l ig verzehr t  (ll0).  
Die N a h r u n g s a u f n a h m e  wird dann  vor  a l lem durch  den  Appet i t  gesteuer t .  
D e m e n t s p r e c h e n d  n i m m t  die Mahlzei tengrSBe bei Mensch  und  Rat te  
e rhebl ich  zu, w e n n  im Ver lauf  e iner  Mahlzeit  m e h r e r e  un te rsch ied l iche  
Spe i sen  angebo ten  werden  (110). Dieser  sogenann te  Desse r t -Ef fek t  ist 
n icht  auf  einzelne Mahlzei ten beschr~nkt .  Ra t ten  we rden  n~imlich unwei-  
gerl ich fett, wenn  ihnen anstel le  einer  n o r m a l e n  Labordi~ t  kont inuier l ich  
ve r sch iedene  s c h m a c k h a f t e  Nahrungsmi t t e l  zur Auswahl  a n g e b o t e n  wer- 
den  (118). Die V e r m u t u n g  liegt nahe,  da~ ~hnliche Fak to ren  auch bei 
m a n c h e n  F o r m e n  der  Obesi tas  des Mensehen  urs~chl ich betei l igt  sein 
kSnnten.  

Gastrointestinaltrakt und Regulation der Nahrungsaufnahme 

Der Magen  spielt  for  das Z u s t a n d e k o m m e n  der  S~t t igung eine wicht ige  
Rolle. Wiederholt wurde gezeigt,  dab  in t ragas t ra le  In fus ionen  yon N~hr- 
s toffen die N a h r u n g s a u f n a h m e ,  speziell  die MahlzeitengrSIBe, reduzieren  
(19, 20, 33). Dieser  Effekt  t ra t  auch  dann  auf, w e n n  der  Ober t r i t t  der  
Nah rung  yore  Magen  in den  DOnnda rm durch  eine mi t  Wasser  gefOllte 
Mansche t te  u m  den  Py lo rus  verhindert wurde  (22). Die Dra inage  von  
Nah rung  aus dem Magen w~ihrend einer  Mahlzei t  fi ihrte h ingegen  zu einer  
k o m p e n s a t o r i s c h e n  Z u n a h m e  der  Mahlzei tengrSBe (20, 22). Die Anwesen-  
heit  yon  Nah rung  im Magen wirkt  dabei  verrnut l ich  auf  un te r sch ied l iche  
Weise s~ttigend (Abb. 2). 

Magendehnung: Durch  die D e h n u n g  des Magens  we rden  gast ra le  Deh- 
nungs rezep to ren  s t imul ier t  (99), yon  denen  die In fo rma t ion  of fenbar  Ober 
af ferente  Fasern  des Vagus zum Gehi rn  gelangt  (44). Das Fas sungsve rmS-  
gen des Magens  seheint  i n sbesonde re  dann  fiir den  Verzehr  l imi t ie rend zu 
sein, wenn  ein gro/3es Vo l um en  yon  N a h r u n g  mi t  geringer energetischer 
Dichte  a u f g e n o m m e n  wird (19). Der  F i i l lungszus tand  des Magens  spiel t  
d e m e n t s p r e c h e n d  for  das Z u s t a n d e k o m m e n  der  S~t t igung be im  Neuge-  
bo renen  eine besonde re  Rolle (49). 

N~hrstoffpr~senz: Nach einer  H y p o t h e s e  yon  Deu t seh  et  at. soll n e b e n  
der  M a g e n d e h n u n g  der  N~hrs toffgehal t  yon  gas t ra len  C h e m o r e z e p t o r e n  
regis t r ier t  werden,  von  denen  die In fo rma t ion  Ober den  Nervus  splanchni-  
eus zum Gehi rn  gelangt  (19, 20, 21). Die B e d e u t u n g  gastraler  Chemorezep-  
toren for  die Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e  wurde  kOrzlich j edoch  in 
Frage  gestel l t  (5). Mehreren  B e f u n d e n  (55, 106, 128) zufolge sind auf~er 
gas t ra len  Mechano-  und  C h e m o r e z e p t o r e n  auch  ve r sch iedene  intest inale  
Chemorezep to ren ,  die auf  Glucose,  Aminos~uren  und  Fe t t s~uren  anspre-  
chen (85), sowie intes t inale  Os m orezep t o r en  (57) am Z u s t a n d e k o m m e n  der  
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Abb. 2, Gastrointestinaltrakt und Sattigung. 

S~ittigung beteil igt .  Die  in tes t inalen Chemorezep to ren ,  welche  die Anwe-  
senhei t  yon  Nfihrstoffen im D a r m ] u m e n  registr ieren,  sind ve rmu t l i ch  f iber 
vagale  Afferenzen  mi t  dem Gehi rn  v e r b u n d e n  (85, 106). 

Gastroh~test inalhormone: Ob auch  Gastro in tes t ina lhormone  eine phy-  
sio]ogische S~t t igungsfunkt ion  besi tzen,  wird  seit m e h r  als 15 J a h r e n  
kon t rove r s  diskut ier t .  E ine  Reihe  yon  P e p t i d e n  des  Gas t ro in tes t ina l t rak-  
tes reduzier t  nach  paren te ra le r  Appl ika t ion  bei Menscb  und  Tier  die 
N a h r u n g s a u f n a h m e ,  i n s b e s o n d e r e  die Mahlzei tengrSfte  (41, 42, 83). Das  
diesbezflgl ich b e k a n n t e s t e  Gas t ro in t e s t i na lho rmon  ist ohne  Zweife l  Cho- 
lecys tokin in  (CCK). Der  ve rzehr s reduz ie rende  Effekt  yon  e x o g e n e m  CCK 
]M3t sieh durch  s u b d i a p h r a g m a t i s c h e  Vago tomie  oder  du rch  alas Neuroto-  
xin Capsaicin,  welches  se lekt iv  m a rk l o s e  af ferente  Neurone  zerst6rt,  auf- 
heben  (t07, 122). Dies spr ich t  f~ir e inen pe r iphe ren  Sf i t t igungseffekt  von  
CCK, zumal  CCK die B lu t -Hi rn -Schranke  nu r  schlecht  pass ie ren  kann  
(97). Neuere  Be funde  s p r echen  daffir, daft CCK die N a h r u n g s a u f n a h m e  
tiber e inen lokalen,  pa rak r inen  Effek t  h e m m t  (45), m6gl icherweise  t iber  
CCK-Rezep to ren  am Py lo rus  (87). Ob dabei,  wie ursprf ingl ich v e r m u t e t  
(86), eine H e m m u n g  der  Magenen t l ee rung  zum ve rzehr s reduz ie renden  
Effekt ~r CCK beitr~gt, ~st ungewig (9(}). Ei~ physiologise~er S~ttigm~gs- 
effekt yon endogenem CCK erscheint allerdings m6glich, naehdem k~irz- 
lieh gezeigt wurde, dab sehr spezifisehe CCK-Rezeptor-Antagonisten nach 
parenteraler Applikation bei Maus (120), Ratte (24, 56) und Schwein (26) 
den Verzehr zumindest unter bestimmten Bedingungen stimulieren. Ein 
schlflssiger Beweis daffir, dab eines der anderen in der Magen- oder 
Darmwand gebildeten Peptide unter physiologischen Bedingungen am 
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Z u s t a n d e k o m m e n  der  Sfit t igung betei l igt  ist, s teht  h ingegen  noch  aus. 
N a c h d e m  viele Gas t ro in t e s t i na lho rmone  eine duale  Funk t i on  als Gastro-  
i n t e s t ina lho rmon  u n d  als Neu ro t r ansmi t t e r  bes i tzen (88), be s t eh t  aIler- 
dings die M6glichkeit ,  dab  m a n c h e  yon  ihnen  im Ver lauf  der  Nahrungs-  
a u f n a h m e  auch  an S ynaps en  im ZNS ausgeschf i t te t  werden  und  dor t  
sii t t igend wirken.  Dazu paBt, dab einige Gas t ro in t e s t i na lho rmone  nach  
Appl ika t ion  in die Hi rnven t r ike l  oder  in b e s t i m m t e  Hirnarea le  e inen 
b e s o n d e r s  s tark  ausgeprf igten Sf i t t igungseffekt  besi tzen (41, 88). Z u d e m  
wurde  ktirzlich gezeigt, dab  ein se lekt iver  Antagon i s t  der  zen t ra lnerv6sen  
CCK-Rezep to ren  nach  s u b k u t a n e r  In jek t ion  bei der  Rat te  die Fu t te rauf -  
n a h m e  etwa 100mal stfirker s t imul ier te  als ein se lekt iver  Antagonis t  der  
pe r iphe ren  CCK-Rezep to ren  (24). 

Gastromtes t inale  Passage yon Digesta: N a e h d e m  die A n w e s e n h e i t  yon 
N~ihrstoffen im Magen oder  Da rm Sfit t igung induziert ,  l iegt die Vermu-  
tung  nahe, dal3 die Verwei ldauer  yon  Nah rung  im Gas t ro in tes t ina l t r ak t  
for  die S~it t igungsdauer yon  B e d e u t u n g  ist (113). Die Verwei ldauer  yon  
Nfihrstoffen im V e r d a u u n g s t r a k t  wird  dureh  die Magenent lee rung ,  du t ch  
die V e r d a u u n g  und d u t c h  die Absorp t ion  determinier t .  Die Magenent lee-  
rungsgesehwind igke i t  ist dabei  abh/ingig von der  Besehaf fenhe i t  der  Nab- 
rung  (77) und wird vo rwiegend  fiber v o m  Df innda rm a u s g e h e n d e  nerva le  
und  humora l e  Feedbaek-S igna le  ges teuer t  (siehe 72). Tatsfiehlieh sind 
N a h r u n g s a u f n a h m e  und  Gesehwind igke i t  der  gas t ro in tes t ina len  Pas sage  
yon Digesta  h/iufig pos i t iv  mi t e inande r  korre l ier t  (25, 46, 113). Eine experi-  
mente l l  induzier te  VerzSgerung  der  Magenen t l ee rung  geh t  d e m e n t s p r e -  
ehend  oft mi t  e iner  Verzehrsdepress ion  e inher  (23, 113). 

Besonderhe i t en  be im Wiederk~uer:  Analog zu den  pr i iabsorp t iven  Slitti- 
g u n g s m e e h a n i s m e n  des Monogas t r ie r s  trfigt be im  Wiederkfiuer  ve rmu t -  
lieh die Reizung von r e t iku lo rumina len  Meehanorezep to ren  zur Sfit t igung 
bet (siehe 64). Die D e h n u n g  der  V o r m a g e n w a n d  sche in t  vor  a l lem bet 
rohfaser re ieher  F0 t t e rung  fdr  die F u t t e r a u f n a h m e  t imi t ie rend zu sein (7). 
Fe rne r  wurde  vermute t ,  dab der  mi t  der  F u t t e r a u f n a h m e  e inhe rgehende  
Anst ieg  der  Konzen t ra t ion  yon  flfiehtigen Fettsf iuren im P a n s e n  fiber 
rumina ie  Chemorez ep t o r en  Sfit t igung induzieren  kOnnte (4). Von  den  drei 
f l i iehtigen Fettsf iuren Aeetat ,  P r o p i o n a t  und  Butyrat ,  die bet der  Pansen-  
fe rmenta t ion  ents tehen,  reduzier te  vor  a l lem Aceta t  die F u t t e r a u f n a h m e  
naeh in t ra rumina le r  Infus ion  (4). Der  ve rzeh r s reduz ie rende  Effek t  von  
Aceta t  scheint  dabei  d u t c h  C h e m o r e z e p t o r e n  im dorsa len  P a n s e n s a e k  
vermi t te l t  zu werden  (4), deren  Afferenzen im Vagus  ver laufen  dfirften 
(80). Die phys io logisehe  B e d e u t u n g  der  erwfihnten Be funde  ist a l lerdings 
zweifelhaft ,  weil a n z u n e h m e n  ist, dab  die relat iv hohe  In fus ions ra te  in den 
be t re f fenden  E x p e r i m e n t e n  vo r f ibe rgehend  zu unphys io log i seh  hohen  
Ace ta tkonzen t ra t ionen  und  zu einer  S t imul i e rung  y o n  O s m o r e z e p t o r e n  
ffihrte (17). 

Postabsorptive Mechanismen 

Metabol i sche  Regulat ion der  N a h r u n g s a u f n a h m e  

Da die paren te ra le  Appl ika t ion  untersehiedl icher ,  energie l ie fernder  
N~hrstoffe  bet ve r sch iedenen  Spezies  e inen R( ickgang cler Nahrungsauf -  
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n a h m e  bewi rk t  (57, 65, 82, 92, 96, 111, 127), sind n e b e n  den  bisher  bespro-  
ehenen  pr f iabsorp t iven  auch pos tabsorp t ive ,  m e t a b o l i s c h e  M e c h a n i s m e n  
for  die Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e  yon  Bedeu tung .  Ursprf ingl ieh  
konzen t r ie r te  sich das In te resse  in d i e sem Z u s a m m e n h a n g  vor  a l lem auf  
Glucose,  die wegen  ihrer  pr iv i legier ten  Rolle im S to f fweehse l  ffir e ine 
S igna l funkt ion  prf idest inier t  erseheint .  Anfang  der  50er J a h r e  pos tu l ie r te  
Mayer,  dab  F luk tua t i onen  der  Glucose-Ut i l i sa t ionsra te  yon  s o g e n a n n t e n  
Glucose rezep to ren  vor  a l lem im Geh i rn  regis t r ier t  we rden  und  dami t  die 
N a h r u n g s a u f n a h m e  bee inf lussen  (82). Eine hohe  Glueose-Ut i l i sa t ionsra te  
der  be t r e f fenden  Rezep to ren  soll d e m n a c h  Sfittigung, eine niedr ige  dage-  
gen H u n g e r  bewi rken  (= g lucos ta t i sche  Regula t ion  der  Nahrungsau f -  
nahme)  (82). In  O b e r e i n s t i m m u n g  mi t  d ieser  A n n a h m e  wurde  vie l fach 
gezeigt, dab  die paren te ra le  App l ika t ion  von  Glucosean t ime tabo l i t en ,  die 
den  intrazellulfiren G ] u c o s e a b b a u  h e m m e n ,  wie  zum Beispiel  2-Desoxy-D- 
Glucose,  bei un te r sch ied l i chen  Spezies  zu e iner  Verzehr s s t e ige rung  fflhrt 
(z. B. 58, 121). U m g e k e h r t  fflhrte die pa ren te ra le  App l ika t ion  von Glucose  
h~ufig zu einer  Verzeh r sdep res s ion  (z. B. 82, 96, 111). Dieser  Effekt  scheint  
a l lerdings yon  den V e r s u c h s b e d i n g u n g e n  abhang ig  zu sein (1, 38, 116). 
Schliel31ich zeigte sich, dab  der  Blu tg lucosesp iege l  yon  Ra t t en  unmi t te l -  
bar  vor  s p o n t a n e n  (13, 78) oder  auch  langfr is t ig  zeitlich f ixier ten Mahlzei- 
ten (89) absinkt .  Bei Ve rh inde rung  dieses Blu tg lueoseabfa l l s  durch  ent-  
s p r e c h e n d  dosier te  G lucose in fus ionen  wurde  der  Mah]ze i tbeginn  verz6- 
ger t  (13). Diese  Be f unde  sp reehen  daffir, dag  der  Mahlze i tbeginn  zumin-  
dest  part iel l  du t ch  ein g lueos ta t i sches  Signal  ausgel6s t  wird. Allerdings 
geht  m a n  heu te  davon  aus, dab  n icht  nur  die Ver s to f fwechse lung  der  
Glucose,  sondern  auch  die Oxida t ion  ande re r  energ ie l ie fe rnder  Subs t ra t e  
zur Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e  be i t r i g t  (9, 67, 92). Eine hohe  
Oxida t ionsra te  seheint  dabei  i n sbesonde re  zur Auf r ech t e rha l t ung  der  Silt- 
t igung nach  e iner  Mahlzeit  be izu t ragen  (9, 71, 92). Ein Abs inken  der  
Oxida t ions ra te  ffihrt d e m e n t s p r e e h e n d  zu Hunger .  Tatsfichlich sind bei ad 
l ib i tum geff i t ter ten Ra t t en  Beg inn  und  Ende  spon tane r  Mahlzei ten  mi t  
e inem Abfall  bzw. Anst ieg  der  S tof fwechse l ra te  korre l ie r t  (91). 

I m  Hinb l i ck  auf  die relat iv fe t t re iehe Ern~hrung  des  Mit te leurop~ers  
sind neuere  an Ra t t en  durehgeff ihr te  E x p e r i m e n t e  in teressant ,  in denen  
die in t raper i tonea le  In jek t ion  von  Mercaptoace ta t ,  alas die Oxida t ion  yon  
Fet tsf iuren h e m m t ,  zu e iner  Verzehrss te ige rung  ffihrte, w e n n  die Ra t ten  
mi t  e iner  relat iv fe t t re ichen DiRt geffi t tert  w u r d e n  (114). Der  verzehrss te i -  
ge rnde  Effekt  yon  Mereap toace ta t  be ruh t e  dabei  auf  e iner  Verkf i rzung  der  
Mahlzei teninterval le  bei u n v e r i n d e r t e r  Mahlzei tengr6Be (71). Dies unter-  
stfitzt die Hypo these ,  dab  eine A b n a h m e  der  Oxida t ion  energ ie l ie fe rnder  
Subs t ra t e  zu H u n g e r  ffihrt (siehe oben). 

Sensor i sche  Funk t i on  der  L e b e r  

Die L e b e r  spiei t  bekann t l i eh  eine Sehlf isselrol le  im Stoffwechsel .  Sie 
kann  p rak t i sch  alle Metabol i ten  oxid ieren  (119). Aul3erdem ist sie das ers te  
Organ, das die me i s t en  der  im D a r m  abso rb ie r t en  N ih r s to f f e  passieren.  
Sehliel31ich spe icher t  sic Glucose  in F o r m  yon  Glycogen  und  fungier t  
dami t  auch  als Kurzze i t -Energiespeicher .  Mehrere  Be funde  sp r echen  
daffir, dab  die L e b e r  bei der  Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e  eine 
wicht ige  Rolle spiel t  (67, 69, 72, 95, 111). Bei der  Rat te  s te igen im Ver lauf  
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einer  koh l enhydra t r e i chen  Mahlzeit  am Beginn  der  D u n k e l p h a s e  die por- 
ta len P l a s m a k o n z e n t r a t i o n e n  von Lac ta t  und  Glucose  rasch  an. Paral le l  
dazu n i m m t  der  Lebe rg lycogengeha ] t  ab, und  der  Lac ta tgeha l t  in der  
L e b e r  n i m m t  zu (68, 69, L a n g h a n s  et al., unverbf fen t l i ch te  Ergebnisse) .  
Fe rne r  ist bei  der  R a g e  der  Blut f lug  im D f i n n d a r m b e r e i c h  nach  einer  
Mahlzei t  u m  40-80 % e rh6h t  (54). Die aus den  g e n a n n t e n  Ver~inderungen 
resu] t ie rende  v e r m e h r t e  Bere i t s te l lung energ ie l ie fe rnder  Subs t ra t e  in der  
L e b e r  w~hrend  und nach einer  Mahlzei t  kOnnte zur Sfi t t igung bei t ragen.  
So wurde  mehr f ach  gezeigt, dab  Glucose  bei Infus ion  in die P fo r t ade r  
e inen s ta rker  ausgepr~igten Sf i t t igungseffekt  besi tz t  als bei In fus ion  in die 
Vena  jugular is  (96, 111, 127). Die d i e sbez fg l i ch  ebenfal ls  beobach t e t en  
negat iven  Ergebnisse  scheinen  neue ren  B e f u n d e n  zufolge du rch  den  Ver- 
suchsansa tz  in den be t re f fenden  U n t e r s u c h u n g e n  bed ing t  zu sein (127). 
Auch  Lac ta t  reduzier te  nach  pa ren te ra l e r  App l ika t ion  den  Verzehr  (65, 66). 
Mehrere  Befunde  sp rechen  da f f r ,  dab  der  EinfluB yon  pe r iphe r  applizier-  
ten Metabo]i ten und  An t ime tabo l i t en  auf  den Verzehr  zum Tell durch  
hepa t i sche  Chemorezep t o r en  vermi t t e l t  wird,  die mi t  d e m  Geh i rn  t iber  
vagale  Afferenzen v e r b u n d e n  sind. So ffihrte Glucose  sowohl  an der  
pe r fund ie r ten  Lebe r  als auch bei Infus ion  in die P fo r t ade r  zu e iner  
A b n a h m e  der  Akt ionspo ten t i a l f requenz  in a f fe ren ten  Fase rn  des  hepat i -  
schen  Vagusas tes  (93, 94). 2 -Desoxy-D-Glucose  ha t te  diesbez~iglich e inen 
u m g e k e h r t e n  Effekt  (94). Fe rne r  ist neue ren  B e f u n d e n  zufolge der  ver- 
zehrss te igernde  Effekt  von  in t raper i tonea l  injizierter 2 -Desoxy-D-Glucose  
nach  selekt iver  D u r c h t r e n n u n g  des hepa t i s chen  Vagusas tes  un te r  
be s t immten  B e d i n g u n g e n  v e r m i n d e r t  (18). Auch  der  verzehrs reduzie-  
r ende  Effekt  von  Lac ta t  und  ande ren  Metabol i ten  (Pyruvat ,  Malat, D-3- 
Hydroxybu ty ra t ,  Glycerin)  t ra t  nach  hepa t i sche r  Vago tomie  nicht  auf  (66). 
Sch]ie/51ich war  der  ve rzehrs s t e ige rnde  Effek t  yon  Mercaptoace ta t ,  das, 
wie berei ts  erw~hnt ,  die Oxida t ion  yon Fetts~iuren h e m m t ,  nach  hepat i -  
scher  Vagotomie  deut l ich abgeschw~icht  (70). 

M6gl icherweise  bee in f lug t  die intrazellul~ire Oxida t ion  energiel iefern-  
der  Subs t ra te  t iber  eine v e r m e h r t e  Bere i t s te l lung  von  A T P  Kir die in der  
Z e l l m e m b r a n  lokalis ier te  Na+/K+-ATPase  das Membranpo ten t i a ]  der  Zel- 
fen und  bewirk t  dami t  Ver~inderungen der  Akt ionspo ten t i a l f r equenz  in 
af ferenten  Vagusfase rn  (Abb. 3). 

F f r  dicse H y p o t h e s e  spr icht  un te r  anderem,  dag  die in t raper i tonea le  
Appl ika t ion  des die Na+/K+-ATPase  h e m m e n d e n  Herzg lycos ids  Ouaba in  
(G-Strophanthin)  zu einer  Verzehrss t e ige rung  ffihrte (72) und  dar5 auch 
dieser  Effekt  nach  hepa t i sche r  Vago tomie  nicht  auf t ra t  (72). Ouaba in  
bewi rk t  fiber die H e m m u n g  der  Na /K-ATPase  eine A b n a h m e  des Mem-  
branpoten t ia l s  von  Leberze l len  (104). Fe rne r  hyperpo la r i s i e ren  unter-  
schiedl iche energie l iefernde Subs t ra t e  (z.B. Pyruva t ,  Lacta t ,  Fruc tose ,  
Palmitat) ,  welche  die N a h r u n g s a u f n a h m e  of fenbar  fiber e inen hepat i -  
schen Mechan i smus  bee inf lussen  (siehe oben), die L e b e r z e l l m e m b r a n  
t iber e inen ouabain-sens i t iven  M e c h a n i s m u s  (16) und  setzen zum Tell 
auch  die Akt ionspo ten t i a l f requenz  in af ferenten  Vagusfase rn  he rab  (94). 
Ein kausa le r  Z u s a m m e n h a n g  zwischen Ver~nderungen  des Membran -  
potent ia ls  yon  Hepa tozy ten  und  Ver~inderungen in der  Akt ionspotent ia l -  
f requenz in a f fe ren ten  Nervenfase rn  wurde  b isher  zwar  noch  nicht  
gezeigt, er e rsche in t  j edoch  mbg]ich,  n a c h d e m  Nerven fase rn  o f fenbar  
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Abb. 3. Hypothese zur sensorischen Funktion der Leber bei der Regulation der 
Nahrungsaufnahme. 

unmi t t e l ba r en  K o n t a k t  mi t  Leberze l len  haben  (112). Erw~ihnt sei aller- 
dings, dal~ Ouaba in  zwar  den  oben  e rw~hn ten  Effek t  von  Glucose  auf  die 
Akt ionspo ten t i a l f r equenz  in a f fe ren ten  Vagus fase rn  b lock ie r te  (94), dag  
Glucose  neues ten  E r k e n n t n i s s e n  zufolge die L e b e r z e l l m e m b r a n  j edoch  
nicht  fiber den  intrazel lul~ren G l u c o s e a b b a u  hyperpo la r i s i e r t  (Meyer und  
Scharrer ,  unver6f fen t l i ch te  Ergebnisse) .  Es ist desha lb  denkbar ,  dab  
Hepa tozy ten ,  sofern sie als me tabo l i s che  Rezep to ren  fungieren,  Glucose  
und andere  Metabol i ten  (z. B. Fetts~iuren) auf  un te r sch ied l iche  Weise regi- 
strieren. Als hepa t i sche  Glucose rezep to ren  kSnn ten  j edoch  auch  freie 
N e r v e n e n d i g u n g e n  afferenter  Nerven fase rn  fungieren  (Abb. 3) (18, 94), 
zumal  der  E n e r g i e b e d a r f  pe r iphe re r  Nervenfase rn  vorwiegend  durch  die 
Glucoseox ida t ion  gedeck t  wird,  w o h i n g e g e n  Leberze l ]en  p rak t i sch  alle 
energ ie l ie fe rnden  Subst ra te ,  i n sbesonde re  Fet ts~uren,  oxid ieren  k 6 n n e n  
(119). 

Be im Wiederk~iuer scheint  e inigen B e funde n  zufolge P r o p i o n a t  fiber 
hepa t i sche  C h e m o r e z e p t o r e n  die F u t t e r a u f n a h m e  zu reduzieren  (3, 27). 
Wie P r o p i o n a t  die be t re f fenden  Rezep to ren  st imulier t ,  ist j edoch  unbe-  
kannt .  
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Glucagon a]s S~ t t igungshormon  

Die H y p o t h e s e  von  e inem kausa len  Z u s a m m e n h a n g  zwischen  Ver~inde- 
rungen  des hepatozellul~iren Membranpo ten t i a l s  und  N a h r u n g s a u f n a h m e  
k6nn te  auch  den  in vielen E x p e r i m e n t e n  (z, B. 36, 39, 81, 103) bei Mensch  
und  Tier nachgewie s enen  S~itt igungseffekt des pank rea t i s chen  Inselzell-  
h o r m o n s  Glucagon  erkl~iren. Glucagon  s t imul ier t  in der  L e b e r  e inersei ts  
die G lueoneogenese  und  die Glycogenolyse ,  andererse i t s  s t imul ier t  es 
aber  auch  fiber Calc ium als , ,second messenge r "  den  ox ida t iven  Stoff- 
wechse l  der  L e b e r  (30) und erhSht  gleichzeit ig das Membranpo t en t i a ]  yon  
Leberze l len  (104). I m  Ver lauf  einer  Mahlzeit  s te igt  die Glucagonkonzen t ra -  
t ion vor  a l lem in der  P for tader  s tark  an (69). Das  w~hrend  der  Mahlzei t  
v e r m e h r t  sezernier te  G]ucagon  ble ib t  d e m n a c h  vo rwiegend  in der  L e b e r  
und  kSnnte  dor t  auch  S~ittigung induzieren,  n a c h d e m  der S~ittigungsef- 
fek t  yon  e x o g e n e m  Glucagon  nach hepa t i sche r  Vago tomie  z u m i n d e s t  in 
e inigen U n t e r s u c h u n g e n  nicht  auf t ra t  (40, 79). Der  Oberzeugends te  Hin- 
weis  auf  e inen phys io log i schen  S~t t igungsef fek t  yon  Glucagon  ist s icher  
die vor  einigen J a h r e n  e rs tmals  besch r i ebene  Verzehrss te igerung  nach  
in t raper i tonea ler  App] ika t ion  spezifischer,  gegen  Olucagon  ger ichte ter  
An t ik6rpe r  (73). Inzwischen  wurde  dieser  Effekt  yon  anderen  Arbei ts-  
g r u p p e n  best~tigt  (37, 84), und  k~irzlich wurde  sogar  gezeigt, dab  die 
in t rapor ta le  Infus ion  von  Olucagonan t ik6 rpe rn  wLihrend spon tane r  Mahl- 
zeiten ebenfal ls  zu einer  Z u n a h m e  der  MahlzeitgrSI~e ffihrt (37). Aufg rund  
dieser  und  andere r  Befunde  ist G lucagon  eines der  H o r m o n e ,  de ren  
phys io logisehe  S~t t igungsfunkt ion  m o m e n t a n  am bes ten  belegt  ist. 

Fet tdepo ts  und Regulat ion der  N a h r u n g s a u f n a h m e  

Das K6rpe rgewich t  ist l~ingerfristig der  wicht igs te  Ind ika to r  ffir die 
Energiebilanz.  Bei e rwachsenen  Ind iv iduen  wird es vor  a l lem durch  die 
Or61~e der  Fe t tdepo t s  de t e rmin ie r t  (61). E n t s p r e e h e n d  d e m  e ingangs  
erw~ihnten Regelkre is  zwischen Energ ieg le ichgewich t  und  Nahrungsauf -  
n a h m e  ist anzunehmen ,  dais die N a h r u n g s a u f n a h m e  auch  durch  die 
OrOfie der  Fe t tdepo t s  beeinfluBt wird  (= l ipos ta t i sche  Regula t ion  der  
Nah r ungsau fnahme )  (61). Wird die Gr613e der  Fe t tdepo t s  be im  Versuchs-  
t ier exper imente l l  verander t ,  so resul t ieren daraus  k o m p e n s a t o r i s c h e  Ver- 
~nderungen  in der  N a h r u n g s a u f n a h m e ,  die zur Normal i s i e rung  der  Fett-  
depots  bzw. des K6rpe rgewich t s  be i t ragen  (z. B. 15, 34, 51, 100). Mehre ren  
Be funden  zufolge bee inf lussen  die Fe t tdepo t s  die N a h r u n g s a u f n a h m e  auf  
h u m o r a l e m  Weg (51, 101). Die Fe t tdepo t s  sche inen  dabe i  n icht  die pr~ab- 
sorp t iven  S~ t t i gungsmechan i smen  zu modul ie ren ,  n a c h d e m  die gastroin-  
test inale  Passage  yon N~hrs toffen du rch  die Gr6fte der  Fe t tdepo t s  often- 
bar  n icht  beeinflul3t wird (35). Eher  kSnn ten  Metabol i ten  wie  freie Fe t t sau-  
ren und  Glycerin,  deren  P l a s m a k o n z e n t r a t i o n e n  die GrSl3e der  Fe t tdepo t s  
widerspiegeln ,  S igna l funkt ion  haben  (35, 61). Die v e r m e h r t e  Verstoff-  
wechse lung  dieser  aus den Fe t tdepo t s  f re igesetz ten Metabol i ten  k6nn te  
den Verzehr  en tweder  d i rek t  oder  ind i rek t  f iber die Modula t ion  eines 
g lucos ta t i schen  Mechan i smus  (siehe oben) bee inf lussen  (115). Besonders  
in te ressant  e r sche inen  in d iesem Z u s a m m e n h a n g  die h~ufig b e o b a c h t e t e n  
In te rak t ionen  zwischen Glucose-Uti l i sa t ion und  Fe t t s~urenox ida t ion  
(105). So hat  paren te ra l  appl izier te  Glucose  of fenbar  dann  e inen besonde r s  
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stark ausgepr~igten S~ittigungseffekt, wenn die Fettsfiurenoxidationsrate 
hoch ist (38, 115). Ferner wurde ein Synergismus bezfiglich der verzehrs- 
steigernden Effekte yon Hemmstoffen der Glucose-Utilisation und der 
Fetts~urenoxidation beobachtet (31, 126). 

Einige Autoren schreiben schlieBlich dem Insulin eine lipostatische 
Siittigungsfunktion zu (133). Da die Insulinkonzentration in der Zerebro- 
spinalflOssigkeit nach intravenbser Glucose-Infusion ansteigt (123), 
gelangt Insulin offenbar vom Plasma in die Hirnventrikel. Tatsfichlich ist 
die Plasmakonzentration yon Insulin bei Mensch und Tier mit der GrbBe 
der Fettdepots korreliert (59), und die intrazerebroventrikul~ire (ii) oder 
periphere (129, 130) Applikation von Insulin in niedriger Dosis fOhrte zu 
einer Verzehrsdepression. Da eine kompensatorische Hypophagie nach 
experimentell induziertem Obergewicht bei Ratten jedoch auch nach 
Ausscha l tung  der  ~-Zellen des  P a n k r e a s  mit te ls  S t rep tozo toc in  auf t ra t  
(129), e rsche in t  eine speziel le  l ipos ta t i sche  Sf i t t igungsfunkt ion  yon  Insu l in  
fraglich. Aufg rund  der  erwfihnten Be funde  ist a l lerdings n icht  auszu-  
schl iegen,  dag  wfihrend der  N a h r u n g s a u f n a h m e  v e r m e h r t  sezernier tes  
Insul in  generel l  am Z u s t a n d e k o m m e n  der  S~t t igung betei l igt  ist. In teres-  
sant  ist in d i e sem Z u s a m m e n h a n g ,  dab  Insul in  auf  dem Weg der  Transzy-  
rose schnel ler  aus  dem P l a s m a  ins Geh i rn  zu ge langen  scheint ,  als 
ursprf ingl ich  v e r m u t e t  (132). 

ZNS und Regulation dcr Nahrungsaufnahme 

Die Rolle des Z N S  bei  der  Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e ,  insbe- 
sondere  das Z u s a m m e n s p i e l  unterschiedl icher ,  an der  Regula t ion  der  
N a h r u n g s a u f n a h m e  betei l igter  N e u r o t r a n s m i t t e r  und  -peptide,  w u r d e  
kfirzlich in dieser  Zei tschr i f t  ausf(ihrl ich abgehande l t  (74) und  wird  des- 
halb im R a h m e n  dieser  Arbe i t  nu r  kurz  dargestel l t .  Vor  m e h r  als 40 J a h r e n  
wurde  e r s tmals  gezeigt, dab  gezielte Liisionen im v e n t r o m e d i a l e n  Hypo-  
t ha l amus  bei Versuchs t i e ren  H y p e r p h a g i e  und  Fe t t such t  he rvo r ru fen  (55), 
wfihrend Lfisionen im vent ro la te ra len  H y p o t h a l a m u s  eine vorf iberge-  
hende  Aphag ie  und  e inen Gewich t sve r lu s t  zur Folge  ba t ten  (2). Aufg rund  
dieser  und  andere r  Be funde  wurde  dem h y p o t h a l a m i s c h e n  Nucleus  ven-  
t romedia l i s  lange Zeit  die F u n k t i o n  eines S~t t igungszen t rums ,  d e m  
Nucleus  vent ro la tera l i s  dagegen  die F unk t i on  eines H u n g e r z e n t r u m s  
zugeschr i eben  (125). Obwoh l  n i e m a n d  die i ibe rgeordne te  in tegrat ive  
Funk t i on  des  H y p o t h a l a m u s  ffir H u n g e r  und  Sfit t igung in Frage  stellt, gilt 
diese e infache  Vors te l lung  inzwischen  als widerlegt .  Nach  heut iger  Auf- 
fassung  sind neben  d e m  v e n t r o m e d i a l e n  und  la teralen H y p o t h a l a m u s  
in sbesonde re  auch  der  h y p o t h a l a m i s c h e  Nuc leus  paravent r icu la r i s  sowie 
wel ter  kauda l  ge legene  Hirnarea le  ffir die Regula t ion  der  Nahrungsau f -  
n a h m e  yon  B e d e u t u n g  (47, 76). 

Beispie lsweise  sche inen  zen t ra lnervbse  Glucoserezep toren ,  die f~ir die 
Regula t ion  der  N a h r u n g s a u f n a h m e  yon  B e d e u t u n g  sind, vor  a l lem im 
kauda len  H i r n s t a m m  und  in der  Medulla  ob longa ta  zu liegen. Daf0r  
spr ich t  un te r  ande rem,  daf3 die In jek t ion  eines G lucosean t ime tabo l i t en  in 
den  la tera len Hi rnven t r ike l  die F u t t e r a u f n a h m e  nicht  s t imulier te ,  wenn  
der Uber t r i t t  der  injizierten LS s ung  v o m  3. in den 4. Ventr ikel  du rch  eine 
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Obs t ruk t ion  des A q u a e d u c t u s  encephal i  ve rh inder t  wurde  (108). Nach 
In jek t ion  der  be t re f fenden  Subs tanz  in den  4. Hi rnven t r ike l  war  h ingegen  
tier Verzehr  un te r  den gleichen Bed ingungen  s t imul ier t  (108). Mehrere  
B e t h n d e  sp r echen  daffir, dab  die be t re f fenden  Glucose rezep to ren  im 
Nucleus  t rac tus  solitarii und  der Area p o s t r e m a  mi t  den C h e m o r e z e p t o r e n  
der  L e b e r  und  mi t  wei te ren  G]ucose rezep to ren  im la teralen Hypo tha la -  
m u s  morpho log i sch  und  funkt ionel l  eng  verknf lpf t  sind (48, 98, 126). So 
ffihrte e twa die orale Appl ika t ion  eines H e m m s t o f f s  der  Fetts~iurenoxida- 
t ion zu e iner  Verstf i rkung des ve rzehrs s t e ige rnden  Effekts  eines intrazere- 
broventr iku]t i r  injizierten G]ucosean t ime tabo l i t en  (126). In te ressan te r -  
weise  b lockier te  Capsaicin,  welches,  wie berei ts  erw~ihnt, sensible  affe- 
rente  Nervenfase rn  zerstSrt, zwar  den ve rzeh r s s t e ige rnden  Effek t  von  
Mercap toace ta t  nach in t raper i tonea ler  Injekt ion,  n icht  aber  den jen igen  
yon  2-Desoxy-D-Glucose  nach  intrazerebroventr ikul~irer  In jek t ion  (109). 
Mercap toace ta t  w i e d e r u m  s t imul ier te  den Verzehr  nach  in t razerebroven-  
tr ikul~rer  In jekt ion  nicht  (109). D e m n a c h  sche inen  Glucose-Uti l i sa t ion 
und Fe t t s~urenoxida t ion  zum Tell durch  un te r sch ied l i che  Neu rone  im 
kauda len  H i r n s t a m m  bzw. in der  Pe r ipher ie  regis t r ier t  zu werden ,  ihr 
Einf lug auf  die N a h r u n g s a u f n a h m e  resul t ier t  j edoch  of fenbar  aus der  
In tegra t ion  der be t re f fenden  I n i b r m a t i o n e n  in den an der  Regula t ion  der  
N a h r u n g s a u f n a h m e  betei l igten zen t ra lne rv6sen  Schal tkre isen .  Genere l l  
erfolgt  die In fo rma t ions t ibe r t r agung  yon  gas t ro in tes t ina len  Mechano-  und 
Chernorezeptoren  zu e inem grogen  Tell f iber a f ferente  Fase rn  des Vagus  
und  dami t  fiber den  Nucleus  t rac tus  solitarii  der  Medul la  ob longa ta  sowie 
den Nucleus  parabrachia l i s  in der  Pons  (47, 52, 53). Auch  Geschmacksa f f e -  
renzen  werden  im Nucleus  t rac tus  solitarii u n d  im Nuc leus  parabrachia l i s  
umgescha l t e t  (29, 47). Die inn kauda len  H i r n s t a m m  beg innende  Konver -  
genz yon  viszeralen Afferenzen  und  G e s c h m a c k s a f f e r e n z e n  bi ldet  nach  
heut iger  Auffassung  auch  die m orpho l og i s che  Grund lage  for  die un te r  
ve r seh iedenen  B e d i n g u n g e n  fes ts te l lbare  u n d  e ingangs  erwtihnte Modula-  
t ion der  Schmackha f t i gke i t  (29, 47, 52, 53). Die A b n a h m e  der  S c h m a e k h a f -  
t igkei t  im Ver lauf  e iner  Mahlzeit  scheint  dabe i  yon  gas t ro in tes t ina len  und  
pos t abso rp t iven  Fak to ren  ges teuer t  zu werden.  So reduzier ten  beispiets-  
weise intragastrale  oder  in t raduodena le  Glucose - In fus ionen  bei der  Rat te  
die Priiferenz fflr stil~e St imul i  (28). Fe rne r  sche inen  die Schmackhaf t ig -  
keit  von  Glucose  be im Menschen  (12) sowie die Intensi t~t  der  Sfil3empfin- 
dung  bei der Rat te  (43) mi t  d e m  Blu tg lucosesp iege l  negat iv  korre l ier t  zu 
sein. 

An der  In tegra t ion  der  I n f o r m a t i o n e n  aus  der  Per ipher ie  und  an deren  
U m s e t z u n g  in die e n t s p r e c h e n d e n  Verha l t enswei sen  sind eine ganze 
Reihe yon Neuro t r ansmi t t e rn  und  N e u r o p e p t i d e n  beteiligt.  A u f  die einzel- 
Men Subs tanzen  und  ihr Z u s a m m e n w i r k e n  soll bier  n icht  niiher e ingegan-  
gen werden.  Erw~ihnt sei jedoch,  dab  das oben  e rw~hnte  Abs inken  des 
Blu tg lucosespiege ls  vor  dem Beginn  einer  Mahlzei t  mi t  e inem e rh6h ten  
Noradrena ] inumsa tz  im h y p o t h a l a m i s e h e n  Nucleus  paravent r icu la r i s  ein- 
he rgeh t  (75). Dies ist interessant ,  well  Noradrena l in  im Nuc leus  paraven-  
tr ieularis  t iber  r Rezep to ren  die N a h r u n g s a u f n a h m e  s t imul ier t  
(75). Dieser  Effekt  yon  Noradrena l in  k6nn te  d u t c h  eine H e m m u n g  der  
Fre ise tzung von  Cor t i co t rop in -Re leas ing-Hormon vermi t t e l t  werden,  d e m  
eine Schlt isselrolle als zentrale S~it t igungssubstanz zugeschr i eben  wird 
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(88). M e h r e r e n  B e f u n d e n  zu fo lge  s ind  a u c h  das  N e u r o p e p t i c [  Y, D o p a m i n ,  
S e r o t o n i n ,  G a r n m a - A m i n o - ] 3 u t t e r s ~ u r e  u n d  e n d o g e n e  O p i a t e  s o w i e  im 
G e h i r n  v o r k o m m e n d e  g a s t r o i n t e s t i n a l e  P e p t i d e  an  d e r  z e n t r a l e n  R e g u l a -  
t ion  y o n  H u n g e r  u n d  S ~ t t i g u n g  b e t e i l i g t  ( s iehe  oben)  (88). M a n c h e  d e r  
g e n a n n t e n  S u b s t a n z e n  h a b e n  j e  n a c h  A p p l i k a t i o n s o r t ,  a p p l i z i e r t e r  Dos i s  
u n d  S p e z i e s  e i n e n  s t i m u l i e r e n d e n  o d e r  h e m m e n d e n  E f f e k t  a u f  d ie  Nah-  
r u n g s a u f n a h m e  (88), w a s  d ie  Komplex i t~ i t  d e r  b e t r e f f e n d e n  Z u s a m m e n -  
hf inge  u n t e r s t r e i c h t .  
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