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Beitrag der Suchtforschung 
zum Verständnis 
der Adipositas

Leitthema

„…if feeding were controlled solely by ho
meostatic mechanisms, most of us would be 
at our ideal body weight, and people would 
consider feeding like breathing …, a neces
sary but unexciting part of existence…“ 
 Saper et al. [46]

Die lange Zeit präferierte und noch im-
mer fest verankerte Vorstellung, dass Kör-
pergewicht ausschließlich durch die endo-
gene Bilanzierung der Ein- und Ausfuhr 
von Kalorien sowie eine metabolisch (Be-
darfs-)gesteuerte Rückkopplung des Ap-
petits reguliert wird, wird durch aktuelle 
Befunde zur Bedeutung motivationaler 
Prozesse in Frage gestellt.

Nahrungsaufnahme ist nicht allein 
durch ein intrinsisches, der Energiehomö-
ostase dienendes Hungergefühl induzier-
bar, sondern auch vermittelt durch neuro-
nale Prozesse, die durch die belohnenden, 
respektive positiv verstärkenden Eigen-
schaften von Nahrungsmitteln beeinflusst 
werden. Dieses exostatische System mo-
duliert die Motivation zur Nahrungsauf-
nahme in Abhängigkeit von hedonischen 
Nahrungsmitteleigenschaften basierend 
auf früheren Erfahrungen und Erwar-
tungen an das Nahrungsmittel und an den 
Kontext, in dem es präsentiert wird.

Adaptive Veränderungen des motiva-
tionalen Systems, insbesondere Sensiti-
vierungs- und Konditionierungsmecha-
nismen, sind ein zentrales Element in 
der Pathophysiologie von Suchterkran-
kungen. Die Folgen hiervon sind die zu-
nehmende kognitive Fokussierung ab-
hängiger Menschen auf belohnungsan-
kündigende Reize einerseits und die Ver-
nachlässigung alternativer, oft auch vitaler 
Handlungsmotive andererseits bis hin zur 

Inkaufnahme massiver somatischer und 
sozialer Folgen [22].

Vergleicht man die Reaktionen adi-
pöser Menschen auf nahrungsassoziierte 
Hinweisreize (Anblick und Geruch hoch-
kalorischer Nahrung, emotionale Span-
nungszustände) mit denen von Suchtpa-
tienten bei Konfrontation mit dem präfe-
rierten Suchtmittel, so werden phänome-
nologische Gemeinsamkeiten erkennbar, 
die aktuell durch Erkenntnisse zur Neuro-
biologie, insbesondere aus den Bereichen 
der Neuroendokrinologie und der Bildge-
bung, ergänzt werden.

Zur Erklärung der Ätiopathogenese 
der Adipositas könnten also zukünftig 
Modelle hilfreich sein, die aus der For-
schung zur Entstehung von Abhängig-
keitserkrankungen generiert wurden. 
Dabei sollte ein integrativer Ansatz ge-
wählt werden, der auch die Modelle zur 
homöostatischen (Fehl-)Regulation ein-
bezieht, die eine Aufrechterhaltung ei-
ner positiven Energiebilanz z. B. über ei-
ne Glukosefehlallokation und Verschie-
bungen des Set-Points erklären (Sel-
fish-brain-Theorie, [40]). Der folgende 
Diskussionsbeitrag soll in einem ersten 
Schritt auf die aktuellen Befunde einge-
hen, die „suchtähnliche“ Aspekte bei Adi-
positas auf den Ebenen der Phänomeno-
logie und Neurobiologie, insbesondere in 
den Bereichen Neuroendokrinologie und 
Bildgebung darstellen, um einem Beitrag 
zu einer integrativen Betrachtung dieser 
Störung zu ermöglichen.

Entwicklungsgeschichtliche und 
phänomenologische Aspekte

Das endogene und das exostatische Sys-
tem konnten sich während der Evolution 
in einer Umwelt entwickeln, die durch 
ein unsicheres Nahrungsmittelangebot 
und die Notwendigkeit von nahrungs-
mittelaufsuchendem Verhalten charakte-
risiert war, um die Aufnahme und Erhal-
tung angemessener Mengen gespeicher-
ter Energie sicherzustellen. Während in 
der Entwicklungsgeschichte homöosta-
tische und exostatische Systeme eher ei-
ne komplementäre Rolle spielten, kommt 
heutzutage in einer Situation erhöhten 
Nahrungsmittelangebotes den exosta-
tischen Faktoren eine Hauptrolle für die 
Steuerung des Essverhaltens und die Ent-
wicklung von Übergewichtigkeit zu [4].

Ähnlichkeiten im Konsumverhalten 
adipöser und abhängiger Patienten sind 
seit langem bekannt und im allgemeinen 
Sprachgebrauch verantwortlich für Be-
grifflichkeiten wie „Fresssucht“. Adipo-
sitas und Abhängigkeitserkrankung zei-
gen einen ähnlichen Verlauf: Die Stö-
rungen verlaufen oft chronisch und zei-
gen sowohl Episoden exzessiven Konsums 
als auch Restriktions- oder Abstinenzpha-
sen, die zumeist mit einem Rückfall in al-
te Verhaltensmuster enden [62]. Adipöse 
wie Abhängige führen ihr Verhalten trotz 
des Wissens um negative gesundheit-
liche Konsequenzen fort und zeigen oft 
ein impulshaftes Konsumverhalten, das 
mit Kontrollverlust einhergeht [7]. Nah-
rungsmittel, insbesondere kohlenhydrat- 
und fettreiche [33], scheinen ebenso wie 
Suchtstoffe als Verhaltensverstärker ein-
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setzbar; Verhalten, das z. B. durch Kohlen-
hydrate oder Drogen „belohnt“ wird, wird 
zukünftig überzufällig häufiger ausge-
führt [12].

Allerdings erscheint das Ausmaß des 
Belohnungseffekts von Nahrung im Ge-
gensatz zu dem von Suchtmitteln abhän-
gig vom Hungerzustand, der wiederum 
durch homöostatische Mechanismen be-
einflusst wird. Während beim süchtigen 
Patienten die Substanzeinnahme in der 
Regel nur durch aversive, zumeist kör-
perliche, psychische oder soziale Konse-
quenzen begrenzt wird, tritt bei der Nah-
rungsaufnahme die Sättigung als limitie-
render Faktor auf.

Für die Nahrungsaufnahme erschei-
nen also zwei parallel verlaufende Funkti-
onen beachtenswert: zum einen innerhalb 
der Energiehomöostase, zum anderen als 
Verhaltensverstärker. Drogen hingegen 
haben einen von der Energiehomöostase 
abgekoppelten, eher dosisabhängigen Ver-
stärkereffekt.

Neurobiologische Aspekte

Die Entstehung von Abhängigkeitser-
krankungen beruht auf prozessualen Vor-
gängen, die dem physiologischen Lernen 
ähnlich sind und zu deren dauerhafter 
Persistenz beitragen [19, 60]. Entschei-
dend für die Pathogenese der Suchter-
krankungen ist dabei das belohungsasso-
ziierte Lernen. Hierbei werden durch ak-
tivierende Effekte von Substanzen auf das 
dopaminerge mesolimbische Verstärker-

system („Belohnungssystem“) Lernpro-
zesse angeregt, die eine zukünftige Hin-
wendung auf vermeintlich belohnungsan-
kündigende Reize in Gang setzen. Bereits 
vor über 10 Jahren erfolgte der Nachweis, 
dass Nahrungsmittel ebenso wie Sucht-
stoffe das mesolimbische Belohnungssys-
tem aktivieren und eine kurzfristige Erhö-
hung der Dopaminkonzentration im Nuc-
leus accumbens (NAC) bewirken [3].

> Appetitregulierende Peptide 
verbinden die hypothalamische 
und mesolimbische Regulation 

Zu den möglichen Verbindungsglie-
dern des Appetit- und Energiehomöos-
tase regulierenden Systems, dessen zen-
trale Steuerung im lateralen Hypothala-
mus (LH) und dem mesolimbischen Be-
lohungssystem erfolgt, zählen die appetit
regulierenden Peptide, insbesondere Lep-
tin, Ghrelin und Orexin. Neuere Studi-
en zeigen, dass diese Hormone über Re-
zeptoren am ventralen Tegmentum des 
Mittelhirns (VTA) die Aktivität dopamin-
erger Neurone modulieren, die in den 
NAC als Teil des ventralen Striatums und 
in den präfrontalen Kortex (PFC) proji-
zieren. Diese neuronalen Bahnungen sind 
die Bestandteile des mesolimbischen Be-
lohnungssystems (. Abb. 1).

Leptin wird in den weißen Fettzellen 
gebildet; hohe Konzentrationen vermit-
teln im Sinne einer negativen Rückkopp-
lung vor allem über den Hypothalamus ei-
ne Appetitminderung [10]. Aktuelle Da-

ten belegen nun direkte Effekte von Lep-
tin auf die Transmissionsrate innerhalb 
dopaminerger Synapsen im NAC. Leptin-
rezeptoren sind auf dopaminergen Neu-
ronen der VTA exprimiert [13]; die intra-
kraniale Leptininfusion reduziert extra-
zelluläres Dopamin im NAC um ca. 35% 
[30]. In präklinischen Versuchen führte 
die Verabreichung von Leptin zu einer 
erhöhten intrakranialen Selbststimulati-
on [14] und zu Alkoholselbstapplikation 
[24]. Klinische Daten demonstrieren, dass 
der Plasmaspiegel von Leptin positiv mit 
dem Alkoholkonsum bzw. Craving von 
alkoholabhängigen Patienten korreliert 
[17, 23, 26, 65]. Es wurde vermutet, dass 
die leptinvermittelte Reduktion der ba-
salen dopaminergen Aktivität im meso-
limbischen System den belohnungsasso-
ziierten Effekt einer pharmakologischen 
Stimulation durch Suchtstoffe zumindest 
relativ erhöht [27].

Ghrelin wird als Peptidhormon vor-
zugsweise im Magenfundus und in Pank-
reaszellen produziert [20]; eine Synthese 
wurde auch im Hypothalamus nachge-
wiesen [37]. Im Gegensatz zu Leptin sti-
muliert Ghrelin Appetit und Nahrungs-
aufnahme [54]. Ghrelinrezeptoren sind 
auf dopaminergen Neuronen innerhalb 
der VTA lokalisiert und stimulieren die 
Feuerrate der zum NAC projizierenden 
Neurone [1]. Die Ghrelinplasmaspiegel 
sind bei Alkoholabhängigen erhöht [29].

Ein drittes Peptid, das hypothalamische 
und mesolimbische Regulation verbin-
det, ist das Orexin (Hypokretin). Ore-
xine sind Peptidhormone, deren Funkti-
on ursprünglich vor allem mit der Regu-
lation von Nahrungsaufnahme [45] und 
dem Schlaf-Wach-Rhythmus [6] assozi-
iert wurden. Orexinproduzierende Neu-
rone sind im lateralen Hypothalamus lo-
kalisiert und projizieren neben anderen 
Hirnregionen auch in die VTA. Sie wer-
den sowohl direkt durch Hypoglykämie, 
also auch durch andere appetitassoziierte 
Neuropeptide wie Ghrelin aktiviert, und 
erhöhen das Verlangen nach Nahrungs-
aufnahme. Hyperglykämie und Leptin da-
gegen hemmen die Sektretion von Orexin 
[28] (. Abb. 1). Ähnlich wie für Ghrelin 
konnten für Orexin Rezeptoren auf dopa-
minergen Neuronen lokalisiert werden. 
Die Injektion von Orexin in die VTA sti-
muliert die Dopaminfreisetzung im NAC 
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Kerngebiete Orexin

                     (Hypocretin)

Abb. 1 8 Appetitregulierende Peptide Leptin, Ghrelin und Orexin verknüpfen energiehomöostase-
regulierende Systeme (LH lateraler Hypothalamus) mit dem dopaminergen mesolimbischen System, 
dessen dopaminerge Neurone vom ventralen Tegmentum (VTA) zum Nucleus accumbens (NAC) pro-
jizieren. Aktuelle Befunde weisen darauf hin, dass eine Hemmung der dopaminergen Aktivität (ho-
hes Leptin, niedriges Ghrelin und Orexin) mit einer Zunahme von Suchtdruck (Craving) für Suchtstof-
fe einhergeht
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[38], in anderen Hirnregionen zusätzlich 
eine vermehrte Nahrungsaufnahme [51]. 
Eine präklinische Studie an alkoholprä-
ferierenden Ratten zeigte darüber hin-
aus, dass die Vorbehandlung mit einem 
Orexinrezeptorantagonisten die Wieder-
aufnahme des Alkoholkonsums nach Ex-
position von olfaktorischen Alkoholrei-
zen verhinderte [32]. Kürzlich wurde die 
positive Korrelation von Orexinplasma-
spiegeln und Nikotinsuchtdruck bei Rau-
chern nachgewiesen, bei gleichzeitiger in-
verser Korrelation mit Leptinplasmakon-
zentrationen [61]

Die Studien zu allen drei genannten 
Peptiden untermauern die Hypothese ei-
ner engen Abstimmung zwischen hömöos-
tatischen und motivationalen Systemen. 
Hierbei könnte insbesondere in Phasen 
einer negativen Energiebilanz (Hunger) 
über das motivationale System eine prä-
ferenzielle Ausrichtung in Richtung kalo-
rischer Verstärker und nahrungsmittelan-
kündigender Reize vermittelt werden.

Befunde unter Einbeziehung bildge
bender Methoden ermöglichten in den 
vergangenen Jahren die Untersuchung 
von Nahrungsmitteleffekten auf das do-
paminerge mesolimbische System im Hu-
manmodell. So konnten wiederholt Be-
funde repliziert werden, die bei Patienten 
mit einer Abhängigkeit eine verminderte 

Dopamin-D2-Rezeptor-Verfügbarkeit in 
der umgebenden Region des NAC (vent-
rales Striatum) nachweisen (Kokain: [57], 
Amphetaminen: [56], Alkohol: [16]). Ver-
gleichbare Befunde konnten nun auch 
für die Adipositas erbracht werden: In ei-
ner Raclopride-PET-Studie zeigten adi-
pöse Patienten eine geringere Dopamin-
D2-Rezeptor-Verfügbarkeit als normal-
gewichtige Patienten [63]. Von besonde-
rer Bedeutung ist in diesem Zusammen-
hang, dass die striatale D2-Rezeptor-Ver-
fügbarkeit eine negative Korrelation mit 
dem Body-Mass-Index (BMI) auswies: 

E Je ausgeprägter die Adipositas, 
umso geringer zeigte sich die 
Dopamin-D2-Verfügbarkeit [63].

Aktuelle Daten lassen zudem vermuten, 
dass eine verminderte Dopamin-D2-Ver-
fügbarkeit bei Patienten mit Adipositas 
mit einer geringeren Aktivität in präfron-
talen Regionen, dem medialen orbito-
frontalen Kortex und dem anterioren Gy-
rus cinguli assoziiert ist [59]; also mit Re-
gionen, die bei Heißhunger und der Re-
gulierung von Nahrungsaufnahme betei-
ligt sind [53].

Korrespondierende Befunde einer As-
soziation von reduzierter D2-Rezeptor-
Verfügbarkeit und verminderter präfron-

taler Aktivität konnten bei Patienten mit 
Metamphetamin- und Kokainabhängig-
keit erbracht werden [56, 57]. Funktionell 
magnetresonanztomographische Unter-
suchungen (fMRT) liefern zudem Hin-
weise darauf, dass auch die dynamischen 
Aktivierungsmuster im mesolimbischen 
System nach Präsentation nahrungsmit-
telassoziierter Reize vergleichbar denen 
von Suchtmittelreizen sind. Beispielsweise 
aktiviert der Konsum von Schokolade das 
Striatum mit dem NAC als Empfänger 
dopaminerger Projektionen [47]; ähnlich, 
wie dies bei Präsentation suchtmittelasso-
ziierter Reize gezeigt werden konnte [16]. 
Kürzlich konnten Rothermund und Kol-
legen in einer fMRT-Studie zeigen, dass 
auch bei adipösen Menschen durch visu-
elle Präsentation hochkalorischer Nah-
rungsreize eine striatale Aktivierung aus-
gelöst wurde [44]. Die Zwischenauswer-
tung einer eigenen aktuell laufenden Un-
tersuchung an adipösen Patienten mit 
einem BMI >30 und normalgewichtigen 
Kontrollen bestätigt diese vorläufigen Be-
funde. Darüber hinaus zeigt sich eine si-
gnifikante positive Assoziation von stria-
taler Aktivierung und BMI (. Abb. 2).

Polymorphismen von Dopaminrezep-
tor- und Transportergenen zeigen eben-
falls einen Einfluss auf den Grad des Be-
lohnungseffektes, den unterschiedliche 
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Abb. 2 8 Positive Korrelation zwischen BMI und reizinduzierter Hirnaktivierung auf Nahrungsmittelreize in Normalgewich-
tigen (n=5) und Adipösen (n=10) im linken ventralen Striatum, p<0,001 unkorrigiert. a SPM-t-Karte (zu Illustrationszwecken 
p<0,005 unkorrigiert, Clustergröße ≥10 Voxel); b Punktwolke BMI vs. reizinduzierte Hirnaktivierung im linken ventralen Stria-
tum, r=0,777, p<0,001
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Beitrag der Suchtforschung zum Verständnis der Adipositas

Zusammenfassung
Aktuelle Forschungsergebnisse belegen, dass 
adipositasassoziiertes Essverhalten nicht al-
lein auf phänomenologischer Ebene süch-
tigem Verhalten ähnlich ist, sondern dass 
auch gemeinsame neurobiologische Funkti-
onssysteme an Entstehung und Verlauf der 
Störung beteiligt sind. Insbesondere Erkennt-
nisse zur neuroendokrinen Regulation und 
bildgebende Befunde zeigen eine enge Ver-
zahnung von homöostatischen Regulations-
systemen, die klassischerweise der Appetit-
regulation zugeordnet werden, und moti-
vationalen Systemen, die eng in die Entste-
hung von Suchterkrankungen involviert sind. 
Auf Grundlage der in der Suchtmedizin ge-
nerierten Erkenntnisse zur Neurobiologie 
von Verstärkereffekten und zur Rolle der klas-
sischen Konditionierung bei Suchterkran-

kungen können neue Präventions- und Be-
handlungsoptionen zur Therapie der Adipo-
sitas abgeleitet werden. Die Prüfung psycho-
therapeutischer und pharmakotherapeu-
tischer Interventionen, die primär implizite 
motivationale Prozesse beeinflussen, kann 
hierfür ein erster Schritt sein. Die grundle-
gende Relevanz der neuen Erkenntnisse für 
das psychiatrische Fachgebiet spiegelt sich in 
der aktuell geführten Diskussion wider, Adi-
positas in den psychiatrischen Kapiteln der 
diagnostischen Klassifikationssysteme zu be-
rücksichtigen.

Schlüsselwörter
Sucht · Adipositas · Abhängigkeit · Neuro-
endokrinologie · Bildgebung

What can addiction research contribute towards 
the understanding of obesity?

Summary
Recent research suggests similarities be-
tween obesity and addictive disorders on 
both phenomenological and neurobiologi-
cal levels. In particular neuro-endocrine and 
imaging studies have shown a close link be-
tween homeostatic regulation involved in 
appetite regulation and regulation of moti-
vation and reward expectancy, which are of 
special impact for addictive disorders. Based 
on findings on the neurobiology of reinforce-
ment processes and on the role of classical 
conditioning in addiction, new interventions 
for prevention and treatment were devel-

oped that offer the opportunity for transfer 
to the treatment of obesity. A first step may 
be testing psychotherapeutic and pharma-
cotherapeutic interventions, which primarily 
target motivational processes. The relevance 
of this topic for general psychiatry is reflected 
by the fact that including obesity in the psy-
chiatric chapters of disease classification sys-
tems is currently being discussed.

Keywords
Addiction · Obesity · Dependence · Neuro-
 endocrinology · Imaging

Individuen bei Nahrungsaufnahme wahr-
nehmen. So konnte für einen Polymor-
phismus innerhalb der kodierenden Se-
quenz des D2-Rezeptors (Taq1A1Allel), 
der mit einer Reduktion in der D2-Rezep-
tor-Dichte einhergeht, ein erhöhtes Risi-
ko für Abhängigkeitserkrankungen und 
Adipositas nachgewiesen werden [5]. Be-
funde zur Verstärkerwirkung von Nah-
rungsaufnahme in Verbindung mit dem 
Taq1A1-Allel bei Adipösen und Normal-
gewichtigen zeigen, dass die Verstärker-
wirkung und Nahrungsaufnahme in adi-
pösen Taq1A1-Allel-Trägern signifikant 
erhöht war [12]. Aktuelle fMRT-Daten, 
die den Einfluss von nahrungsassoziierten 
Bildern auf die dopaminerge Aktivität im 
Striatum untersuchten, untermauern die 
Bedeutung dieses Befundes für Patienten 
mit Adipositas: Taq1A1-Allel-Träger 
zeigten nach Präsentation nahrungsmit-
telassoziierter Stimuli eine ausgeprägtere 
mesolimbische Aktivierung [50]. Die Au-
toren schlussfolgern aus den Ergebnissen, 
dass eine übermäßige Nahrungsaufnah-
me eine Kompensation für eine vermin-
derte striatale Funktionalität darstellt, und 
dass die daraus resultierende positive En-
ergiebilanz zu Adipositas führe.

Konsequenzen für die Therapie

Jeder zweite Erwachsene, jedes fünf-
te Kind und jeder dritte Jugendliche in 
Deutschland ist übergewichtig (BMI >25); 
bis zu 20% der Bevölkerung gelten als adi-
pös (BMI >30) [31, 43].

Mit der Adipositas ist ein Cluster von 
teilweise schwerwiegenden und kostenin-
tensiven somatischen und psychiatrischen 
Begleiterkrankungen assoziiert, z. B. Herz-
Kreislauf-Gefäß-Erkrankungen, Diabetes 
mellitus Typ II, orthopädische Langzeit-
folgen, Krebs und depressive Störungen. 
Komplizierend kommt hinzu, dass mit 
zunehmender Dauer und Ausprägung 
der Adipositas die Behandlung immer 
schwieriger, komplexer und teurer wird 
[64]. Darüber hinaus sind die gesund-
heitlichen Folgeerscheinungen, selbst 
nach einem signifikanten Gewichtsver-
lust, nicht immer reversibel [42].

Da die Adipositas eine Erkrankung mit 
seit Jahrzehnten steigender Prävalenz ist, 
wurde intensiv nach wirkungsvollen Vor-
sorge- und Therapiemodellen gesucht, 
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die auch die Modulation umgebungsab-
hängiger Risikofaktoren wie den sozio-
ökonomischen Status und Medienkon-
sum einbeziehen [15]. Bisherige Präven-
tions- und Therapieprogramme bei Er-
wachsenen [18, 35] und Kindern [9], die 
auf eine gesunde Lebensweise, Gewichts-
abnahme und die Bekämpfung kardiovas-
kulärer Risikofaktoren zielen, haben aller-
dings hinsichtlich einer langfristigen Re-
duzierung des Körpergewichts nur eine 
minimale Wirkung gezeigt oder waren 
gänzlich unwirksam [52].

Die Tatsache, dass zwischen bestimm-
ten Aspekten der Adipositas und Suchter-
krankungen Gemeinsamkeiten auf phä-
nomenologischer und neurobiologischer 
Ebene bestehen, eröffnet neue Thera-
piemöglichkeiten, die sich aus einer nähe-
ren Betrachtung der Adipositas aus einem 
suchtmedizinischen Blickwinkel ergeben. 
In den vergangenen Jahrzehnten hat die 
Entwicklung einer evidenzbasierten Psy-
chotherapie bei Suchterkrankungen er-
hebliche Fortschritte zu verzeichnen. Als 
wirksame psychotherapeutische Behand-
lungsverfahren gelten der Motivations-
steigerungsansatz, das kognitiv-verhal-
tenstherapeutische Bewältigungstraining, 
das soziale Kompetenztraining, die Paar- 
und Familientherapie, das gemeindenahe 
Verstärkermodell und die Reizexpositi-
on [34].

> Suchttherapeutische 
Interventionen zielen auf 
Veränderungen in der 
„Motivhierarchie“

Gemeinsam ist diesen Interventionen, 
dass die Behandlung darauf abzielt, die 
über das mesolimbische motivationale 
System vermittelte implizite kognitive Fo-
kussierung auf vermeintlich belohnungs-
ankündigende Reize zu reduzieren oder 
durch Aufwertung alternativer Verstärker 
relativ zu mindern [25]. Dabei zielt das 
Reizexpositionstraining auf eine Extinkti-
on der Verknüpfung von konditioniertem 
Stimulus und konditionierter Reaktion, 
indem der Verstärker, die Suchtmittelein-
nahme, vorenthalten wird. Motivations-
steigerungsansatz und das gemeindenahe 
Verstärkermodell (Belohnung der Abs-
tinenz z. B. durch Konsumgutscheine) 
stärken dagegen eher Handlungsmotive, 

die inkompatibel mit weiterem Sucht-
mittelkonsum sind, oder erzeugen Dis-
sonanzen, die eine kritische Distanz zum 
Konsumverhalten ermöglichen. Das kog-
nitiv-verhaltenstherapeutische Bewälti-
gungstraining sowie das soziale Kompe-
tenztraining wirken dabei als Unterstüt-
zung der Selbstwirksamkeitserwartung 
[2]. Suchttherapeutische Interventionen 
zentrieren also nicht primär auf explizi-
tes Verstehen der Handlungsmotive oder 
Informationen zum Suchtmittelgebrauch 
(im Gegensatz zu z. B. Maßnahmen der 
Ernährungsberatung), sondern vielmehr 
auf implizite Entscheidungsabläufe durch 
Veränderungen in der „Motivhierarchie“ 
oder auf die Stärkung der Kompetenz, die-
se umzusetzen. Auf Basis der dargestellten 
Befunde erscheint aus suchtmedizinischer 
Sicht ein Ausbau dieser Therapiebausteine 
Erfolg versprechend für die Behandlung 
der Adipositas.

Auch für den Bereich der Pharmako-
therapie existieren bereits seit längerer 
Zeit Hinweise darauf, dass suchtmedizi-
nische, rückfallprophylaktische Therapien 
auch bei Adipositas Wirksamkeit zeigen –  
und umgekehrt. Dies kann nicht nur 
als weiterer Beleg für die gemeinsamen 
und in beide Störungsbilder involvierten 
neurobiologischen Funktionssysteme ge-
wertet werden, es eröffnet auch Perspek-
tiven für eine raschere Übertragung und 
Prüfung der in der Suchtforschung erfolg-
reich untersuchten Pharmaka.

Beispielhafte Substanzen für eine 
Kreuzwirksamkeit bei beiden Störungsbil-
dern sind z. B. Cannabinoidantagonisten, 
das inzwischen vom Markt genommene 
Rimonabant [49, 55], bestimmte Anti-
konvulsiva (Topiramat [21, 41]) und Opi-
atantagonisten (Naltrexon [36, 39]). Ge-
meinsam ist diesen Substanzen ein mo-
dulatorischer Effekt auf das dopaminerge 
mesolimbische System. Es erscheint sinn-
voll, neue in der Suchtforschung erfolg-
reich getestete Pharmaka mit verwand-
ter Pharmakodynamik, die ebenfalls mo-
dulatorische Effekte im mesolimbischen 
System zeigen und abstinenzerhaltende 
oder konsummengenreduzierend wirk-
sam sind, wie z. B. Dopamin-D3-Antago-
nisten oder Corticotropin-releasing-Hor-
mon (CRH-1)-Antagonisten [48], in der 
Adipositasbehandlung zu prüfen.

Fazit für die Praxis

Vorliegende Befunde zu phänomenolo-
gischen und neurobiologischen Gemein-
samkeiten von Adipositas und Suchter-
krankungen unterstreichen die Sinnhaf-
tigkeit einer näheren Betrachtung des 
adipositasassoziierten Essverhaltens 
aus einem suchtmedizinischen Blickwin-
kel. Im Spiegel einer seit Jahrzehnten 
ansteigenden Inzidenz der Adipositas 
und der damit verbundenen Begleiter-
krankungen sowie einer Vervielfachung 
der entsprechenden Behandlungskos-
ten sollten Erkenntnisse und evidenz-
basierte Interventionen der Suchtthera-
pie zumindest im Sinne einer Hypothe-
senüberprüfung auf dieses bisher vor 
allem internistisch betrachtete und be-
handelte Krankheitsbild Anwendung fin-
den. Die Prüfung psychotherapeutischer 
und pharmakotherapeutischer Interven-
tionen, die primär implizite motivatio-
nale Prozesse beeinflussen, kann hier-
für ein erster Schritt sein. Die grundle-
gende Relevanz, die die überlappen-
den Befunde zu genetischer Vulnerabili-
tät, neurobiologischen Regelkreisläufen 
und therapeutischen Wirkansätzen bei-
der bisher als eigenständige Entitäten 
betrachteten Syndrome für das psychia-
trische Fachgebiet haben können, spie-
gelt sich in der aktuell geführten Diskus-
sion wider, die Adipositas als Erkrankung 
im Psychiatrischen Kapitel der 5. Revision 
des DSM zu berücksichtigen [8, 58]. Der 
vorliegende Beitrag soll auch in Deutsch-
land die Diskussion zu diesem Thema an-
regen.
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Anzuzeigen sind zwei Werke desselben 

Autors, des Heidelberger Psychopathologen 

Thomas Fuchs, die sich von unterschied-

lichen Seiten demselben Ziel nähern: Es soll 

begründet werden, warum eine (besser: 

eine jede) reduktionistische Sicht auf den 

Zusammenhang von Personalität und Ge-

hirnfunktion weder im therapeutischen noch 

im Forschungsbereich sinnvoll ist.

Im ersten hier zu besprechenden Werk 

entwickelt der Autor seine Konzeption des 

Gehirnes als eines „Beziehungsorganes“. 

Der zentrale Tenor des Textes liegt in dem 

Postulat, dass wir uns aus der starren und 

unproduktiven Gegenüberstellung von du-

alistischen und monistischen Varianten der 

Geist-Gehirn-Theorie verabschieden sollten, 

um in Anlehnung an den Aspektdualismus 

sowohl die neurowissenschaftliche als auch 

die subjektzentrierte beziehungsweise 

phänomenologische Perspektive ernst neh-

men zu können, ohne sie gegeneinander 

auszuspielen. Die Auffassung, dass einzelne 

psychische Funktionen und, ganz generell, 

der mentale Bereich auf das Engste mit dem 

somatischen Substrat verbunden, gewisser-

massen in dieses „eingebettet“ sind, ohne 

freilich mit ihm schlicht identisch zu sein, hat 

- bei aller Unterschiedlichkeit in der Wortwahl 

- eine lange Tradition in unserem Fach. Jüngst 

ist genau diese Debatte durch das Konzept 

des „Embodiment“ bzw. des „Embodied 

Mind“ wieder prominent in der Literatur 

vertreten.

Auch in der neuzeitlichen Philosophiege-

schichte finden sich natürlich zahlreiche 

Ansätze, die - vorwiegend in erkenntnis-

kritischer Absicht - in dieselbe Richtung 

weisen. Thomas Fuchs bezieht sich denn 

auch mehrfach auf tragende Elemente der 

Transzendendalphilosophie, wie sie vor allem 

durch Immanuel Kant und Johann Gottlieb 

Fichte vertreten worden sind. Insbesondere 

letzterer hatte sich in detaillierter Weise mit 

der philosophischen Einordnung des „Leibes“ 

befasst und betont, dass die Lebensvollzüge 

des Menschen den „Leib“ als Organ oder Aus-

drucksmöglichkeit der autonomen Person 

voraussetzen. 

Im ersten Teil des Buches trägt der Autor 

eine zwar differenzierte, zugleich aber auch 

sehr markante Kritik des neurobiologischen 

Reduktionismus vor. Im zweiten (Haupt-Teil) 

geht er auf die zentralen Begriffe Gehirn, Leib 

und Person ein. Dabei werden sowohl philo-

sophische als auch neurobiologische Aspekte 

en detail erläutert, wobei die hier anzutref-

fende erfreuliche Klarheit und Flüssigkeit der 

Sprache bei Publikationen zu diesem Thema 

nicht die Regel ist. Einen inhaltlichen Schwer-

punkt legt er auf das Thema des Doppel-, ja 

Dreifachaspektes der Person zwischen Men-

talem, Physischem und Lebendigem unter 

besonderer Berücksichtigung der verschie-

denen Lesarten der Emergenztheorie. 

Der Band verhilft dem Leser und der Leserin 

zu einem differenzierten Einblick in die aktu-

elle Diskussion zum Gehirn-Geist-Problem. Er 

argumentiert freilich von einem dezidierten 

Standpunkt aus, nämlich einem phänomeno-

logisch-anthropologischen. Dabei scheut der 

Autor nicht vor klaren Formulierungen zu-

rück, indem er etwa wiederholt auf die prin-

zipielle Nichtreduzierbarkeit des Personalen 

auf das Biologische verweist. Bei aller Klarheit 

und Bestimmtheit enthält er sich jedoch der 

sonst nicht selten anzutreffenden flachen 

Polemik und verliert die therapeutische Per-

spektive, i.e. die einzelne psychisch kranke 

Person, als entscheidenden Bezugspunkt nie 

aus den Augen. 

Der Text wird Zustimmung und Widerspruch 

finden, gerade weil er so klar positioniert ist. 

Er ist vermutlich auch deswegen so geschrie-

ben worden, weil es um eine Belebung der 

Debatte jenseits blosser Polemik geht. Das 

Buch kann allen, die an grundsätzlichen er-

kenntnistheoretischen Fragen der Psychiatrie 

interessiert sind - und das sollten eigentlich 

alle psychiatrisch Tätigen sein -, nachhaltig 

empfohlen werden, übrigens auch denjeni-

gen, die der von Fuchs vertretenen Position 

skeptisch gegenüber stehen.

Buchbesprechungen

Der zweite, ebenfalls 2008 erschienene Band, 

der hier zu erwähnen ist, stellt eine Aufsatz-

sammlung (und als solche die Fortsetzung 

der 2002 erschienenen „Zeitdiagnosen“) dar. 

Hier berührt der Autor so unterschiedliche 

Themen wie „Der Leib zwischen Animalität 

und Rationalität“, „Das Böse aus psychia-

trischer Sicht“ oder „Neuromythologien. 

Mutmassungen über die Bewegkräfte der 

Hirnforschung“. Alle diese Aufsätze kreisen 

um die im zuerst besprochenen Band auf-

geworfenen Grundfragen, etwa um die Po-

sition der Lebenswelt im Kontext einer stark 

neurowissenschaftlich orientierten psychia-

trischen Forschung oder um die Bedeutung 

eines phänomenologisch-anthropologisch 

gefassten Konzeptes von Leiblichkeit. Diese 

Texte sind kürzer, praxisnäher und oft auch 

plastischer, ja angriffiger geschrieben als die 

vorwiegend theoretische Argumentation im 

anderen Band. Aber auch hier gilt, dass es 

dem Autor um die Belebung und Differenzie-

rung der Diskussion durch klare Positionen 

geht und keineswegs um wohlfeile Polemik.

Wer sich mit der aktuellen Geist-Gehirn-De-

batte näher befassen möchte, ohne zunächst 

einschlägige Philosophielehrbücher durch-

arbeiten zu müssen, dem sei die Lektüre des 

zweiten, hier besprochenen Bandes ans Herz 

gelegt. Dadurch wird sich vermutlich das 

Interesse an den weiter gehenden systema-

tisch-theoretischen Aspekten gleichsam von 

selbst einstellen. 

Insgesamt bedürfen wir dringend einer 

Versachlichung und substanziellen Dif-

ferenzierung der für die Psychiatrie und 

Psychotherapie selbst, aber eben auch für 

die Neuro- und Sozialwissenschaften so fun-

damentalen Debatte über das Verhältnis von 

Person und Gehirn bzw. Leiblichkeit. Beide 

Bände tragen hierzu in markanter Weise bei, 

weswegen ihnen eine weite Verbreitung zu 

wünschen ist. 

Professor Paul Hoff (Zürich)
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