homöostatische triebe:

hunger und durst
st 168

hunger
170

unter physiologischen bedingungen ist das zeichen für hunger ein abfallen der blutglukosekonzentration.

die dafür zuständigen glukoserezeptoren befinden sich im hirnstamm, im hypothalamus und in der leber.

andere hypothesen gehen von einer thermostatischen oder lipostatischen hungerauslösung aus. 

konditionierte nahrungsaufnahme
st 170
in kulturen mit ausreichendem nahrungsangebot wird essen in der regel durch klassische konditionierung ausgelöst. (sind wir doch alle pawlowsche hunde-)

soziale reize sowie umgebungsreize wie: 

essenszeiten

die beim essen üblicherweise anwesenden personen, 

aussehen und geschmack von speisen

bestimmen zeitpunkt und menge mehr als physiologische faktoren.

in diesem sinne handelt es sich also um eine vorausgeplante nahrungsaufnahme, bei der der zu erwartende energiebedarf vorwegnehmend abgedeckt wird. –entsprechend dem sekundären trinken bei der flüssigkeitszufuhr!

resorptive und präresorptive sättigung

· wenn der glukosespiegel durch die nahrungsaufnahme wieder auf das sollniveau angestiegen ist, wird die nahrungsaufnahme eingestellt (effekt der resorptiven sättigung).

· während der hunger als solches bereits früher nachgelassen hat! (effekt der präresorptiven sättigung)

präresorptive sättigung

· reizung der geruchs-, geschmacks- und mechanorezeptoren des nasen-mund-rachen-raumes sowie der kauakt selbst scheinen in geringem umfang zur sättigung beizutragen.

· ein weiterer faktor scheint die dehnung des magens zu sein. (grundlage z.b. beim magen-binding!)

· glukose- und aminosäuregehalt des darminhaltes werden zudem über chemorezeptive vagale afferenzen gemessen.

· langkettige fettsäuren (>12C) im oberen dünndarm führen dort zu einer cholezystokinin-freisetzung aus den I-zellen der schleimhaut. 

cholezystokinin führt über stimulation von rezeptoren im ventromedialen hypothalamus (VMH) zu sättigung.

integration im hypothalamus
st 172

die glukostatische theorie nimmt an, dass der laterale hypothalamus (LH) ein zentrum für hunger und der ventromediale hypothalamus (VMH) ein zentrum für sättigung darstellen, wobei beide zentren sich gegenseitig hemmen.

ein anstieg von glukose (und/oder cholezystokinin, siehe oben!) im blut führt dabei zu einer zu einer stimulation des VMH und damit indirekt zu einer hemmung des LH.

auswirkungen der nahrungsgruppen auf die verdauung/sättigung
st 

kohlenhydrate

gehalt an löslichen nahrungsfasern verzögern magenentleerung (und tragen so über den magenwanddruck zur sättigung bei) und lipidresorption im dünndarm

proteine

hoher proteingehalt verzögert magenentleerung wegen pufferwirkung der proteine und dadurch erhöhtem bedarf an HCl und verzögerter pepsinwirkung.

lipide

fett verzögert magenentleerung noch nachhaltiger wegen notwendiger mechanischer micellierung. 

fettsäuren in oberen dünndarmabschnitten verlängern über cholezystokinin das sättigungsgefühl

durst
172

der menschliche körper besteht zu 70..75% seines gewichtes aus wasser.

(fettdepots nicht berücksichtigt!)

der wassergehalt schwankt langfristig nur minim: +/- 0.22 % d.h. +/- 150ml

verliert der körper mehr als 0.5% seines gewichtes an wasser, entsteht durst. ( ( 350ml bei 70kg)

physiologische wasserverluste entstehen dem körper durch ausscheidung mit der

· harnausscheidung 

· mit dem kot – allerdings eher von pathologischer bedeutung (diarrhoe)

und verdunsten von H2O

· infolge schwitzens
· über die atemwege
infolge des wasserverlustes kommt es zu einer abnahme des wassergehaltes (dadurch ebenf. zu einer abnahme des blutvolumens) sowie zu einer leichten zunahme des osmotischen druckes im extra- wie im intrazellulärraum.

in der folge führen beide effekte über eigene mechanismen zur auslösung von durst:

osmotischer durst:

osmorezeptoren im hypothalamus (nucleus praeopticus) und in der vorderen wand des dritten ventrikels die bei erhöhung der intrazellulären salzkontraktion schrumpfen und dann vermehrt aktiviert werden.

ihre axone projiezieren (über verschiedene zwischenstationen) in regionen, die mit der steuerung von bewegungen befasst sind: z.B. basalganglien, stammhirn
hypovolämischer durst:

zwei unterschiedliche prozesse:

· barosensoren herznaher venen melden bei einer abnahme des blutvolumens durch abnahme ihrer aktivität den abfall des venösen gefässdrucks über den nucleus tractus solitarii an den hypothalamus, von wo aus die freisetzung von antidiuretischem hormon (ADH, vasopressin) aus dem HHL ausgelöst wird.

parallel dazu wird zentralnervös durst ausgelöst.

· zweitens wird durch den abfallenden perfusionsdruck in den nieren renin aus den juxtaglomerulären zellen ausgeschüttet. ( angiotensin II ( und erregt neuronen in der wand des dritten ventrikels (subfornicalorgan).

dieses erregt wiederum zellen im medialen nucleus präopticus des hypothalamus, der trinkverhalten einleiten (siehe osmotischer durst!)

bei wasserverlust durch verdampfung verlieren alle flüssigkeitskompartimente wasser: verdampfung erzeugt daher sowohl osmotischen- wie auch hypovolämischen durst

bei flüssigkeitsverlust durch erbrechen, durchfall oder blutverlust kommt es jedoch primär zu hypovolämie:

· über das renin-angiotensin II-system kommt es zu einer vasokonstriktion, die einem zu starken bd-abfall entgegenwirkt.
· durch den salzverlust kommt es bei hypovolämischem durst ebenfalls zu verstärktem salzappetit.

· über ADH wird in der folge die renale flüssigkeitsausscheidung gehemmt.

präresorptive durststillung

durst hört beim trinken bereits dann auf, wenn die benötigte wassermenge aufgenommen worden ist.

bis zu einer entsprechenden resorption und damit einer entsprechenden wirkung auf die oben angeführten systeme würde aber noch einige zeit vergehen!

diese antizipatorische anpassung wird ausgelöst über sensoren im zungen-rachenraum, im oesophagus, über volumen- und osmorezeptoren im magen sowie über osmorezeptoren im duodenum. 
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