
1. Stress

Unter Stress versteht man die Reaktion des Or-
ganismus auf belastende Auslöser (Stresso-
ren). Zu den Stress auslösenden Faktoren
zählen körperliche Belastungen (z.B. Überan-
strengung, Unterernährung, Hitze, Lärm), see-
lische Belastungen (z.B. fehlende Zuwendung,
Zeitdruck, Unsicherheit, Misserfolg) und sozia-
le Einflüsse (z.B. Isolation, familiäre/schuli-
sche Probleme). Während positiver Stress an-
genehme Gefühle (Bewältigung) zur Folge ha-
ben kann, ist negativer Stress als gesundheits-
schädlich einzustufen. Kurzfristig führt unkon-
trollierbarer Stress zu einer Verstärkung von
Gefühlen der Niedergeschlagenheit, Spannung,
Aufgebrachtheit und Schwäche (Markus, Pan-
huysen, Tuiten & Koppeschaar, 2000), langfri-
stig zum sogenannten Anpassungssyndrom,
das mit einer Vergrößerung der Nebennie-
renrinde (sezerniert Cortisol) und einer Er-
höhung des Cortisolspiegels im Blut (Hypercor-
tisolismus) einhergeht und letztlich in eine Er-
schöpfung der Körperfunktionen mündet
(Pschyrembel, 2002).
Der als Stressantwort zu beobachtende Hyper-
cortisolismus beschleunigt den Alterungspro-
zess und begünstigt die Entstehung einer Reihe
von „Manager“-Krankheiten wie Bluthoch-
druck, Herzinfarkt, Schlaganfall und Magenge-
schwüre, außerdem Typ-2-Diabetes, Osteo-
porose und Krebs (Sapolsky, 1994). Auch eine
Schwächung des Immunsystems (gesteigerte
Infektanfälligkeit, verzögerte Wundheilung) ist
nach längerer Stresseinwirkung zu beobach-
ten, im Leistungssport als Übertrainings-Symp-
tom hinreichend bekannt. Im Tierversuch führt
ein auf frühen Stresserfahrungen beruhender
Hypercortisolismus zu einer bleibenden Sub-
sensitivität der Corticoid-Rezeptoren im Ge-
hirn, woraus eine erhöhte Stressanfälligkeit
und schlechtere Lernleistungen in höherem Al-
ter resultieren (Sapolsky, 1994; Faust, 2002).
Umgekehrt lassen Untersuchungen an Tieren
vermuten, dass die Cortisol-Ausschüttung im
Erwachsenenalter geringer ist bzw. die Stress-
toleranz und die Lebenserwartung höher sind,
wenn Neugeborenen in ausreichendem Maß
Körperkontakt zuteil wurde (Meaney, Aitken &
Sapolsky, 1990). Es ist anzunehmen, dass sich
diese Ergebnisse auf den Mensch übertragen
lassen. Bekanntermaßen gibt es stärker und
weniger stark stressanfällige Menschen (Mar-
kus, Panhuysen, Tuiten & Koppeschaar, 2000),
erkennbar beispielsweise am Phänomen der
Trainingsweltmeister und Wettkampftypen
(Barkhoff, 2002).
Als hilfreich zur Dämpfung der Stressantwort
erwiesen haben sich soziale Bindungen (z.B.
Interessengruppen, Vereine), Aggressions-/

Frustrations-Ventile (z.B. Hobbies, Therapie)
und Techniken zur Veränderung der Wahrneh-
mung (z.B. erlernter Optimismus, NLP). Unter
Umständen kann sich auch ein höheres Maß an
Vorhersagbarkeit (bei sich wiederholenden
Stressoren) und ein höheres Maß an Kontrolle
(bei aktuellen Stressoren) günstig auswirken
(Sapolsky, 1994).

2. Depression
Der Begriff Depression leitet sich von lat. depri-
mere = herunter-/unterdrücken ab. Gemeint
ist eine allgemeine seelisch-körperliche Herab-
gestimmtheit, die teilweise auf ein Versagen
psychischer Abwehrmechanismen gegen Stress
zurückzuführen ist. Aus medizinischer Sicht
handelt es sich bei der Depression um eine
Störung der Affektivität (emotionalen Reaktio-
nen), die in Abhängigkeit von Dauer, Intensität
und Periodik des Auftretens pathologisch ist.
Im Gegensatz zu einer vorübergehenden Nie-
dergeschlagenheit ist die depressive Verstim-
mung durch eine kognitive Übergeneralisie-
rung charakterisiert (Sapolsky, 1994), d.h., ein
bedrückendes Erlebnis wird nicht als überwind-
barer Schicksalsschlag, sondern als Ende der
Welt wahrgenommen (vgl. „erlernte Hilflosig-
keit“ bei Tieren, die unkontrollierbarem Stress
ausgesetzt wurden).
Die theoretische Untergliederung in endogene
und psychogene Depression wurde 1980 auf-
gehoben zugunsten der rein deskriptiven Be-
nennung einer major1 depressiven Episode. Ne-
ben dieser „typischen“ Depression gibt es noch
eine Reihe praxis-relevanter spezifischer For-
men depressiver Zustände, wie z.B. die Winter-,
Wechseljahrs-, Wochenbett- oder Feiertags-
Depression (Faust, 2002).

Prävalenz
Eine bundesweite Studie an 20 000 Patienten in
Allgemeinarztpraxen hat ergeben, dass an ei-
nem Stichtag mindestens jeder Zehnte eine be-
handlungsbedürftige Depression hatte, wobei
Frauen2 häufiger betroffen waren als Männer
(Wittchen, Höfler & Meister, 2000). Die Präva-
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Nahrungsfaktoren und seelisches (Wohl-)Befinden

I
,,Jede unvollkommene Ernährung
erzeugt beim Menschen das Gefühl
des Unbehagens und der Unbefriedi-
gung...“
G. Stille, Sanitätsrat, 1915

Es ist unstrittig, dass regelmäßige sportli-
che Betätigung (möglichst im Freien),
gesunde und genussvolle Ernährung
sowie ausreichend lange Ruhephasen
sich positiv auf das körperliche, geistige
und seelische Befinden auswirken. Phy-
sischer und psychischer Stress, wie er im
Leistungssport bei entsprechend
großen Trainingsumfängen und häufi-
gen Wettkämpfen auftritt, kann bei prä-
disponierten Individuen an der Entste-
hung einer depressiven Episode betei-
ligt sein. Diätetische Maßnahmen ver-
mögen das neurobiochemische Ge-
schehen dergestalt zu beeinflussen,
dass die Depressivität vor allem stress-
anfälliger Personen gemildert wird. Die
Empfehlung einer Erhöhung der Koh-
lenhydrat- auf Kosten der Protein-Zufuhr
zielt auf eine gesteigerte Synthese des
Neurotransmitters Serotonin ab, die ei-
ner Erhöhung der Omega-3- zu Lasten
der Omega-6-Fettsäure-Zufuhr auf eine
verringerte Synthese von pro-inflamma-
torischen Zytokinen. Darüber hinaus soll
eine bedarfsgerechte Versorgung mit
Vitaminen vor Defiziten schützen, die
sich in neuropsychiatrischen Sympto-
men äußern können. Eine dauerhafte
Ernährungsumstellung bietet sich ne-
ben dem Erlernen von Stressbewälti-
gungsstrategien ganz besonders unter
präventiven Gesichtspunkten an, zumal
die Empfehlungen in dieselbe Richtung
weisen wie die grundlegenden Ernäh-
rungsrichtlinien für Leistungssportler
(Schek, 2002a). Bei klinisch manifesten
Depressionen können „Diättherapie“,
Entspannungs- und Atemtechniken so-
wie diverse Naturheilverfahren (z.B. tra-
ditionelle chinesische Medizin, Homöo-
pathie) begleitend angewandt wer-
den, nicht jedoch die tragende Bezie-
hung zu einem Psychotherapeuten er-
setzen.

Eingegangen: 1.10.2002

1 Für den englischen Ausdruck major hat sich keine
deutsche Übersetzung durchgesetzt (Faust, 2002).

2 Die ontogenetische Entwicklung der beiden Gehirn-
hälften, die sich in ihren Informationsverarbeitungsstra-
tegien unterscheiden, wird durch die Geschlechtshor-
mone beeinflusst (Faust, 2002).

3 Die Ätiopathogenese umfasst die Lehre von den
Krankheitsursachen (Ätiologie) und der Krankheitsent-
stehung (Pathogenese).

4 Es gibt Erbfaktoren, die gemeinsam bei Depressionen
und Anorexie bzw. Bulimie auftreten (Schmidt, 2002).
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Ätiopathogenese3

Eine Depression entsteht auf der Grundlage ei-
ner depressiven Persönlichkeitsstruktur, die so-
wohl auf Erbfaktoren4 als auch auf prägenden
Umwelteinflüssen im ersten Lebensjahr (orale
Phase) beruht. In dieser Zeit entwickelt sich
ein Grundgefühl von Urvertrauen, das auf der
Gewissheit des Geliebt- und Verstandenseins
basiert. Störungen dieser Entwicklung, z.B.
durch ungenügenden Körperkontakt, gehen
mit einem geringen Selbstwertge-
fühl und ausgeprägten Abhängig-
keitswünschen mit Tendenz zu
symbiotischen Beziehungen ein-
her. Bedingt durch die Grund-

angst vor zu großer Eigenständigkeit und die
Neigung zu starker Hingabe wird das Erleben
und Verhalten durch Furcht vor dem Verlust der
(Liebe der) Bezugsperson(en) bestimmt. Die
ständig gegenwärtige Angst vor Trennung und
Enttäuschung führt durch Vermeidung von
selbstbehauptenden Auseinandersetzungen
und Unterdrückung expansiver Wünsche zu
übermäßiger Anpassung, Bescheidenheit und
Gefügigkeit. Aufkeimende Aggressionen werden
gegen die eigene Person gerichtet. Depressiv

veranlagte Menschen neigen dazu, viel und
gewissenhaft zu arbeiten, zu helfen und
selbstlos zu opfern sowie verzichtsbereit
und friedfertig zu sein, um Sympathie und
Anerkennung bei anderen Menschen zu ge-

winnen (Faust, 2002).

Klinik
Gerät eine Person mit depressiver Persönlich-
keitsstruktur in eine belastende Lebenssitua-
tion (auslösende Konfliktsituation), die meist
durch ein Ereignis zustande kommt, das einen
Geborgenheitsverlust bedeutet, wie z.B. Um-
zug, Schulwechsel oder nur Urlaub, können di-
verse psychische, aber auch psychosomatische

Symptome – v.a. Druckgefühle, Spasmen
und Schmerzen im Bereich des Verdau-
ungs-, Atmungs- und Herz-Kreislauf-
Systems – auftreten, die unter der Be-
zeichnung depressives Syndrom zusam-

mengefasst werden (Faust, 2002).

Diagnose
Die Diagnose einer depressiven Episode kann
nach den DSM-IV-Kriterien der Amerikanischen
Psychiatrie Gesellschaft oder den ICD-10-Kri-
terien der WHO erfolgen. Gemäß DSM-IV
(Sass, Wittchen, Zaudig & Houben, 1998) ist
eine major depressive Episode gekennzeichnet
durch eine mindestens zwei Wochen bestehen-
de ausgeprägte depressive Verstimmung und/
oder einen Verlust von Interesse oder Freude
an den gewohnten Aktivitäten oder Hobbies so-
wie durch mehr als drei zusätzliche Symptome
aus einer Liste von weiteren sieben fakultativen
Symptomen (Tab. 1 auf S. 58). Die ICD-10-Dia-
gnostik (Dilling & Freyberger, 2001) unter-
scheidet zwischen leichter, mittelgradiger und
schwerer depressiver Episode, je nach Anzahl
der in einer Liste aufgeführten Symptome. Die-
se Symptome, die den im DSM-IV genannten
weitgehend entsprechen, sind: niedergeschla-
gene Stimmung die meiste Zeit des Tages, In-
teresse-/Lustlosigkeit, reduzierter Antrieb/ge-
steigerte Ermüdbarkeit sowie verringertes
Selbstwertgefühl, unangemessene Schuldge-
fühle, Appetit-/Gewichtsreduktion, Schlaf-
störungen, psychomotorische Hemmung oder
Agitiertheit, Konzentrationsstörungen, Suizid-
gedanken. Sie müssen mindestens zwei Wo-
chen anhalten.

Neurobiochemie
Zahlreiche Untersuchungen haben ergeben,
dass im Gehirn Depressiver die Konzentratio-

lenz ist steigend, insbesondere bei Jugendli-
chen und jungen Erwachsenen (Schuster,
2001). Eine prospektive Studie mit einer Lauf-
zeit von 5 Jahren an einer repräsentativen
Stichprobe von 3 021 Jugendlichen und jungen
Erwachsenen im Alter von mehr als 14 Jahren
hat gezeigt, dass bis zum 22. Lebensjahr
annähernd jede(r) Fünfte schon eine depressi-
ve Episode erlebt hat (Schuster, 2001). Es ist
davon auszugehen, dass depressive Symptome
bereits im Kindesalter in Erscheinung treten,
jedoch oft verkannt werden, weil depressive
Kinder für ihr soziales Umfeld in aller Regel we-
niger auffällig sind als beispielsweise hyperak-
tive oder aggressive Altersgenossen (Groen &
Petermann, 2002).

Eine gesunde und genussvolle
Ernährung wirkt sich positiv auf
das körperliche und seelische 

Befinden aus!
C Bongarts



nen der als Neurotransmitter fungierenden
Monoamine Serotonin und Noradrenalin – de-
ren Stoffwechsel in Abb. 1 wiedergegeben ist –
vermindert sind. Aus diesen Befunden sind be-
reits in den 1960er Jahren die „Aminmangel-
Hypothesen der Depression“ abgeleitet wor-
den, die in neuerer Zeit um die Annahme einer
defekten Regulierung prä- bzw. postsynap-
tischer Rezeptoren erweitert wurden (Baron-
des, 1995). Eine weitere Hypothese, die „ad-
renerg-cholinerge Gleichgewichts-Hypothese“,
geht von einer Unteraktivität der catechol-
aminergen bei gleichzeitiger Überaktivität der
cholinergen Neurotransmission in der Depres-
sion aus (cholinerg bezieht sich auf die Wir-
kung von Acetylcholin5, catecholaminerg auf
die der Catecholamine Dopamin, Noradrenalin

und Adrenalin, s. Abb. 1). Hierzu passend, ha-
ben Depressive im Blutplasma eine erniedrigte
Adrenalin- und eine erhöhte Cortisol-Konzen-
tration. Dies lässt auf eine Störung der zentral-
nervösen Steuerung der Sekretion des Corti-
cotropin-freisetzenden Hormons (CRH) durch
Neurotransmitter-Dysbalance schließen. Wie
es zu dieser Dysbalance kommt, ist nicht be-
kannt. Gesichert ist, dass Depressive eine ver-
minderte CRH-Rezeptoren-Dichte und eine
vergrößerte Nebennierenrinde aufweisen und
dass die Höhe des Cortisol-Spiegels mit der In-
tensität der Depressivität korreliert (Faust,
2002). Der depressionsbedingte Hypercortiso-
lismus wird interpretiert als Ausdruck eines ag-
gressiven inneren Konflikts, hervorgerufen
durch die Ambivalenz von gleichzeitiger starker
Liebe und starkem Hass nach dem Verlust eines
Liebes-„Objekts“ (Freud, 1915, zit. in Sapolsky,
1994, S. 270).
Stressoren (life-events) fördern die Manifesta-
tion einer depressiven Episode (Faust, 2002),
indem sie eine weitere Reduktion der in de-
pressivem Zustand bereits verminderten Kon-
zentration an Serotonin (Markus, Panhuysen,
Tuiten & Koppenschaar, 2000) und/oder No-
radrenalin (Sapolsky, 1994) bewirken. Es wird
angenommen, dass unkontrollierbarer Stress
den Neurotransmitter-Abbau beschleunigt und
dass beim Depressiven im Gegensatz zum Ge-

sunden die cortisol-vermittelte Neurotransmit-
ter-Synthese (bedingt durch einen Defekt am
geschwindigkeitsbestimmenden Enzym?) ein-
geschränkt oder verzögert ist (Sapolsky, 1994).
Verschiedene hormonelle Einflüsse gelten
ebenfalls als manifestationsfördernd, so z.B.
die im Klimakterium rückläufige Östrogenpro-
duktion (Wöhrle, 2002). Dasselbe gilt bei ver-
stärkter Synthese des neurosekretorischen
Hormons Melatonin aus Serotonin in Zeiten
verkürzter Tageslichtperioden und geringerer
Lichtintensitäten, wie sie in unseren Breiten
saisonal auftreten (Schlager, Schwartz & Bro-
met, 1993).
Neuere Erkenntnisse lassen vermuten, dass ei-
ne immunologische Komponente an der Ent-
stehung von Affektivitätsstörungen beteiligt ist
(Song et al., 1998). Über einen bislang unge-
klärten Mechanismus fördern bestimmte leu-
kozytäre Zytokine (Interleukin-1, Interleukin-
6, Tumor-Nekrose-Faktor), wie sie z.B. nach
Herzinfarkt vermehrt nachweisbar sind, eine
depressive Episode als Teil einer überzogenen
inflammatorischen Antwort (Locke & Stoll,
2001). Als Marker hierfür wurde ein verminder-
ter Tryptophan-Spiegel im Blutserum identifi-
ziert (Maes et al., 1997). Eine Verarmung des
Organismus an Omega-3-Fettsäuren, beson-
ders an Eicosapentaensäure, wie sie z.B. nach
Schwangerschaft/Stillzeit auftreten kann, be-
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5 Bei dem Neurotransmitter Acetylcholin handelt es
sich, chemisch gesehen, nicht um ein Amin, sondern
um den Acetylester des Cholins, eines Abkömmlings
der nicht-essentiellen Aminosäure Serin. Da die kör-
pereigene Cholinsynthese der mit der Nahrung zuge-
führten Cholinmenge angepasst ist – eine verminderte
Zufuhr führt zu einer vermehrten Synthese und umge-
kehrt (Schek, 2002b) –, ist nicht zu erwarten, dass die
Acetylcholin-Konzentration im Gehirn durch die
Ernährung beeinflusst werden kann. Daher wird in die-
sem Beitrag nicht näher auf Aceylcholin eingegangen.

6 Die Blut-Hirn-Schranke wird von den Endothelzellen
der Gehirnkapillaren gebildet.

TAB. 1 Diagnostische Kriterien für eine major depressive Episode nach DSM-IV 

Mindestens 5 der folgenden Symptome bestehen während derselben 2-Wochen-Periode und stellen eine Änderung gegenüber der vorher
bestehenden Leistungsfähigkeit dar; mindestens eines der Symptome ist entweder (1) depressive Verstimmung oder (2) Verlust an Interes-
se oder Freude.
(1) Depressive Verstimmung an fast allen Tagen, für die meiste Zeit des Tages, vom Betroffenen selbst berichtet (z.B. fühlt sich traurig oder leer) oder von

anderen beobachtet (z.B. erscheint den Tränen nahe).
(2) Deutlich vermindertes Interesse oder Freude an allen oder fast allen Aktivitäten, an fast allen Tagen, für die meiste Zeit des Tages (entweder nach sub-

jektivem Ermessen oder von anderen beobachtet).
(3) Deutlicher Gewichtsverlust ohne Diät oder Gewichtszunahme (mehr als 5 Prozent des Körpergewichts in einem Monat) oder verminderter oder gestei-

gerter Appetit an fast allen Tagen.
(4) Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf an fast allen Tagen.
(5) Psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung an fast allen Tagen (durch andere beobachtbar, nicht nur das subjektive Gefühl von Rastlosigkeit oder

Verlangsamung).
(6) Müdigkeit oder Energieverlust an fast allen Tagen.
(7) Gefühle von Wertlosigkeit oder übermäßige oder unangemessene Schuldgefühle (die auch wahnhafte Ausmaße annehmen können) an fast allen Tagen

(nicht nur Selbstvorwürfe oder Schuldgefühle wegen des Krankseins).
(8) Verminderte Fähigkeit zu denken oder sich zu konzentrieren oder verringerte Entscheidungsfähigkeit an fast allen Tagen (entweder nach subjektivem Er-

messen oder von anderen beobachtet).
(9) Wiederkehrende Gedanken an den Tod (nicht nur die Angst vor dem Sterben), wiederkehrende Suizidvorstellungen ohne genauen Plan, 

genaue Planung des Suizids oder tatsächlicher Suizidversuch.

A

Die Symptome erfüllen nicht die Kriterien einer gemischten (i.e. manisch-depressiven) Episode.B

Die Symptome verursachen in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeinträchtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsberei-
chen.

C

Die Symptome gehen nicht auf die direkte körperliche Wirkung einer Substanz (z.B. Droge, Medikament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors (z.B.
Schilddrüsenunterfunktion) zurück.

D

Die Symptome können nicht besser durch einfache Trauer erklärt werden, d.h., nach dem Verlust einer geliebten Person dauern die Symptome länger als
zwei Monate an oder sind durch deutliche Funktionsbeeinträchtigungen, krankhafte Wertlosigkeitsvorstellungen, Suizidgedanken, psychotische Symptome
oder psychomotorische Verlangsamung charakterisiert.

E



In einer placebokontrollierten Studie zeigte
sich, dass Tyrosin-Supplemente bei der Be-
handlung von Depressionen nicht wirksam sind
(Gelenberg et al., 1990). Allerdings verstärken
sie die Wirkung der Serotonin-Vorstufe 5-Hy-
droxy-Tryptophan (Praag, 1990).

Kohlenhydratreiche und proteinarme
vs. proteinreiche und kohlenhydrat-
arme Kost

Eine hohe Kohlenhydrat- bei gleichzeitig gerin-
ger Proteinzufuhr stimuliert die Insulinsekre-
tion und damit einerseits die Aufnahme der im
Blut an Albumin gebundenen Fettsäuren ins
Fettgewebe und andererseits die Aufnahme der
verzweigtkettigen Aminosäuren Valin, Leucin
und Isoleucin sowie der aromatischen Ami-
nosäuren Phenylalanin und Tyrosin ins Muskel-
gewebe, während Tryptophan vermehrt an Al-
bumin gebunden wird und daher großenteils
im Blut verbleibt. Daraus ließe sich ableiten,
dass das humorale Verhältnis von Tryptophan
zu den fünf vorgenannten Aminosäuren, der so-
genannte Fischer-Quotient, ansteigt. Dies wie-
derum hätte zur Folge, dass das Tryptophan,
welches mit den anderen Aminosäuren um die
Transporter-vermittelte Aufnahme ins Gehirn
konkurriert, in größerem Umfang für die Sero-
tonin-Synthese zur Verfügung stünde. Daraus
würde ein stimmungsaufhellender und außer-
dem appetithemmender und proteinpräferie-
render Effekt resultieren (Schek, 2002b). Zu ei-
nem signifikanten Anstieg des Fischer-Quotien-
ten durch diätetische Maßnahmen kommt es
gemäß einer Metaanalyse von 30 Studien aber
nur, wenn der Proteinanteil in der Kost weniger
als 2 Energieprozent beträgt (Benton & Dono-
hoe, 1999). Eine so geringe Proteinzufuhr ist
aber weder wünschenswert noch mit Lebens-
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L-Trypthophan L-Tyrosin

5-Hydroxy-
Tryptophan

Serotonin
(5-Hydroxy-
Tryptamin)

5-Hydroxy-
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Melatonin

N-Acetyl-5-
Hydoxy-
Tryptamin

Melatonin

Dopamin

Noradrenalin
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Hydroxylase

Decarboxylase

Acetyl-
transferase

Hydroxyl-
ase

Methyltransferase

Hydroxylase

MAO, ADH MAO

MAO

ABB. 1

Synthese und Abbau der Monoamin-Neurotransmitter – Serotonin sowie Dopamin, Noradrenalin und Ad-
renalin (die Catecholamine) – und des neurosekretorischen Hormons Melatonin (nach Löffler & Petrides,
1998). Enzyme kursiv; MAO = Monoaminoxidase, ADH = Aldehyddehydrogenase

günstigt die Synthese der genannten Zytokine.
Sie erhöhen die CRH-Ausschüttung, sodass im
Rahmen der Überaktivität der inflammatori-
schen Antwort auch der Cortisol-Spiegel an-
steigt, wodurch möglicherweise die Stressan-
fälligkeit erhöht wird (Maes & Smith, 1998).

3. Alimentäre Beeinflussung der 
Neurotransmitter-Synthese
Neurotransmitter sind chemische Überträger-
stoffe, die an den Endigungen der Nervenzellen
(Neuronen) freigesetzt werden, um elektrische
Impulse weiterzuleiten. Die im Gehirn ablau-
fende Synthese aminerger Neurotransmitter
(Abb. 1) scheint über die Nahrungsaufnahme
beeinflussbar zu sein, wobei Mangelzuständen
entgegengewirkt bzw. diese behoben werden
sollen. Denn bei einer klinischen Depression
liegt ein funktionelles Serotonin- und/oder
Noradrenalin-Defizit mit möglicher Beteiligung
von Dopamin vor. Im Mittelpunkt des For-
schungsinteresses stehen die serotonerge und
die catecholaminerge Neurotransmission, da
eine Beeinträchtigung derselben das Risiko für
eine depressive Episode, insbesondere nach
Einwirkung eines Stressors, erhöht (Leyton et
al. 1999).
Eine Zufuhr der Neurotransmitter selbst –
Serotonin kommt beispielsweise in Bananen
vor – muss erfolglos bleiben, weil sie die Blut-
Hirn-Schranke6 nicht passieren können. Es gibt
jedoch einen Transporter für die als Vorstufen
fungierenden Aminosäuren Tryptophan und Ty-
rosin, und es konnte nachgewiesen werden,
dass deren Konzentrationen in der cerebro-
spinalen Flüssigkeit in Abhängigkeit von der
Ernährung verändert werden können (Fern-
strom, 1994).

Tryptophan
Ein Mangel an Serotonin bzw. eine verminderte
Aktivität serotonerger Neuronen im Gehirn
kann sich in Stimmungsschwankungen und de-
pressiven Symptomen äußern (Delbende et al.,
1992). Dagegen scheint eine erhöhte Aktivität
dieser Neuronen die Stresstoleranz zu erhöhen
und stressinduzierten Depressionen vorzubeu-
gen (Deakin & Graeff, 1991). Die essentielle
Aminosäure Tryptophan ist Ausgangssubstanz
für die Serotonin-Synthese, das geschwindig-
keitsbestimmende Enzym ist die Tryptophan-
Hydroxylase. Diese kommt im Gehirn reichlich
vor und ist unter physiologischen Verhältnissen
halbgesättigt (Prasad, 1998). Eine Erhöhung
der Tryptophan-Zufuhr (bis zu 6 g/d) aktiviert
die Serotonin-Synthese und steigert die sero-
tonerge Neurotransmission (Benton & Dono-
hoe, 1999), wogegen eine Reduktion der Tryp-
tophan-Verfügbarkeit eine Verminderung der
Serotonin-Synthese zur Folge hat (Carpenter et
al., 1998).
Placebokontrollierte Studien an Depressiven,
die Tryptophan in pharmakologisch wirksamer
Dosierung verabreicht bekamen, wiesen bei
leichten und mittelgradigen, nicht jedoch bei
schweren Depressionen einen therapeutischen

Effekt nach (Young, 1996). In Großbritannien
und Kanada ist Tryptophan als mildes Psycho-
pharmakon zugelassen (Young, 1996). Es gibt
allerdings Hinweise darauf, dass ein Zusam-
menhang zwischen der Einnahme von Trypto-
phan und dem Auftreten des Eosinophilie-
Myalgie-Syndroms besteht, wobei eine Verun-
reinigung der Substanz bei der gentechnischen
Herstellung die eigentliche Ursache zu sein
scheint. Das Syndrom ist u.a. gekennzeichnet
durch Vermehrung der eosinophilen Granulo-
zyten im Blut, Muskel-/Gelenkschmerzen,
Krämpfe und Hautveränderungen (Sidransky,
2002).

Tyrosin
Ein cerebrales Defizit an Noradrenalin steht im
Zusammenhang mit Depressionen (Coupland,
Glue & Nutt, 1992) und posttraumatischen
Stresserkrankungen (Southwick et al., 1999).
Die nicht-essentielle Aminosäure Tyrosin (sie
kann aus der essentiellen Aminosäure
Phenylalanin gebildet werden) ist die Aus-
gangssubstanz für die Synthese der Catechol-
amine Dopamin, Noradrenalin und Adrenalin.
Das geschwindigkeitsbestimmende Enzym ist
die Tyrosin-Hydroxylase. Diese ist unter physio-
logischen Verhältnissen zu drei Vierteln gesät-
tigt, weshalb von einer geringeren Beeinfluss-
barkeit durch Substratkonzentrationserhöhung
als im Fall der Tryptophan-Hydroxylase ausge-
gangen wird (Young, 1996). Tyrosingaben (bis
100 mg/kg/d) verstärken die Dopamin- und
Noradrenalin-Synthese, wenn die catechol-
aminerge Neurotransmission durch medika-
mentöse Behandlung erhöht ist (Milner &
Wurtman, 1986). Eine Verringerung der
Phenylalanin- und Tyrosin-Verfügbarkeit redu-
ziert die catecholaminerge Neurotransmission
(Moja, Lucini, Benedetti & Lucca, 1996).



mitteln des üblichen Verzehrs erreichbar. Die
Autoren schließen positive Effekte einer koh-
lenhydratbetonten, proteinbegrenzten Ernäh-
rung auf die Stimmung dennoch nicht aus. Ih-
rer Meinung nach dürften für psychische Pro-
bleme anfällige Personenkreise davon profitie-
ren.
Bei einem Proteinanteil in der Kost von mehr
als 20 Energieprozent ist der Fischer-Quotient,
bedingt durch das im Verhältnis zu den ver-
zweigtkettigen und aromatischen Aminosäuren
geringere Vorkommen an Tryptophan im Nah-
rungsprotein, signifikant erniedrigt (Benton &
Donohoe, 1999). Gesunde Personen reagieren
hierauf nicht mit Stimmungsänderungen
(Leathwood & Pollet, 1983), psychisch Kranke
wurden bislang nicht untersucht.
Auf stressanfällige Personen wirkt sich eine
kohlenhydratreiche/proteinarme Diät im Ge-
gensatz zu einer proteinreichen/kohlenhydrat-
armen Diät positiv im Sinn einer verbesserten
Stresstoleranz aus (Markus, Panhuysen, Tuiten
& Koppeschaar, 2000). Von 334 Probanden
wurden diejenigen 22 auf Cortisol-Gehalt im
Speichel und Stimmung untersucht, die mit
Hilfe eines Fragebogens als stressanfällig ein-
gestuft worden waren. Sie wurden Stress in
Form verschiedener Lärmpegel beim Lösen
mathematischer Aufgaben ausgesetzt, nach-
dem sie entweder mehrere Mahlzeiten mit 66
Energieprozent Kohlenhydraten und 4 Energie-
prozent Protein oder mit 27 Energieprozent
Protein und 41 Energieprozent Kohlenhydraten

verzehrt hatten. Es zeigte sich, dass die kohlen-
hydratreiche/proteinarme Kost die Konzentra-
tion an freiem Cortisol sowie die Ausprägung
depressiver Gefühle reduzierte, während die
proteinreiche/kohlenhydratarme Kost die ent-
gegengesetzten Effekte hatte.
Aus dem bisher Gesagten ergibt sich, dass
stressanfällige und depressive Personen den
Proteinanteil in der Kost zugunsten des Kohlen-
hydratanteils vermindern sollten. D.h., der Ver-
zehr von Fleisch, Milchprodukten und Eiern
sollte limitiert, der von Getreideerzeugnissen,
Kartoffeln, Gemüse und Obst dagegen liberaler
gehandhabt werden.
Die in populärwissenschaftlichen Schriften auf-
geworfene Frage, ob Bananen glücklich ma-
chen, lässt sich anhand der soeben zitierten
Studienergebnisse ansatzweise wie folgt be-
antworten: Bananen sind zwar vergleichsweise
kohlenhydratreich und proteinarm, gesunde
Personen könnten aber selbst bei ausschließli-
chem Bananen-Verzehr kaum mit einer Stim-
mungsaufhellung rechnen. Gestresste und de-
pressiv veranlagte Menschen dagegen könnten
von proteinarmen Snacks in Form von Bananen
oder auch Datteln und Feigen profitieren (Tab.
2). Ähnliches gilt wegen des ebenfalls geringen
Proteinanteils möglicherweise auch für Scho-
kolade, die wegen ihres hohen Fettanteils den-
noch nur in Maßen genossen werden sollte. Es
scheint, dass die Lust auf Süßes, die wir aus
Zeiten kennen, in denen es in der Familie, im
Beruf oder im Sport nicht so gut läuft, in Wirk-
lichkeit kein carbohydrate craving, sondern ein
Verlangen nach (proteinarmen) Zucker-Fett-
Mischungen mit entsprechendem Geschmacks-
erlebnis und Mundgefühl darstellt.

4. Nutritive Beeinflussung der 
Zytokin-Synthese

Zytokine sind chemische Botenstoffe, die als
interzelluläre Kommunikatoren zur Aktivierung
von Immunzellen beitragen. Einige von Leuko-
zyten sezernierte Zytokine (IL-1, IL-6, TNF)
scheinen an der Entstehung depressiver Episo-
den beteiligt zu sein. Die Synthese dieser Zyto-
kine ist eingeschränkt, wenn größere Mengen

an Eicosapentaensäure (Omega-3-Fettsäure)
die Bildung pro-inflammatorischer Eicosanoi-
de7 aus Arachidonsäure (Omega-6-Fettsäure)
in Grenzen halten (Locke & Stoll, 2001). Dem-
zufolge müsste eine Verminderung des Omega-
6- zu Omega-3-Fettsäure-Verhältnisses8 sich
positiv, eine Erhöhung dieses Verhältnisses da-
gegen negativ auf die Stimmung auswirken.
Cholesterinsenkende Pharmaka (z.B. Fenofibra-
te), die die Omega-6- auf Kosten der Omega-3-
Fettsäure-Konzentration im Blut erhöhen, wer-
den mit depressiven Symptomen und erhöhter
Suizidinzidenz in Zusammenhang gebracht
(Hibbeln & Salem, 1995). Demgegenüber kor-
reliert der in verschiedenen Ländern ermittelte
jährliche Pro-Kopf-Verzehr an Fisch – Fisch ist
reich an Omega-3-Fettsäuren – negativ mit der
Prävalenz an major Depression. Japan wies mit
einem Fischverzehr von 67 kg/Kopf/Jahr die
niedrigste Depressions-Prävalenz (0,1 Prozent)
auf, Neuseeland mit 18 kg/Kopf/Jahr die
höchste (5,8 Prozent). In Deutschland betrug
die Prävalenz depressiver Episoden 5,0 Pro-
zent, der Fischverzehr lag bei 12 kg/Kopf/Jahr
(Hibbeln, 1998). Auch Wochenbett-Depressio-
nen traten in Ländern mit hohem Fischverzehr
seltener auf (Hibbeln, 1999).
Bei Personen mit major Depression sind die
Omega-3-Fettsäure-Konzentrationen in den
Phospholipiden und Cholesterinestern des
Blutserums und in den Membranen der
Erythrozyten erniedrigt (Maes et al., 1999;
Peet, Murphy, Shay & Horrobin, 1998). Es be-
steht eine positive Korrelation zwischen dem
durch die Ernährung beeinflussbaren Verhältnis
von Arachidon- zu Eicosapentaensäure in der
Lipidfraktion des Bluts und dem Schweregrad
der Depressions-Symptomatik (Adams, Sani-
gorski & Sinclair, 1996). In einer placebokon-
trollierten Studie an Depressiven wirkten Ome-
ga-3-Fettsäure-Supplemente stimmungsstabi-
lisierend bzw. antidepressiv (Stoll et al., 1999).
Die beschriebenen Studienergebnisse machen
deutlich, dass stimmungsaufhellend wirkende
diätetische Maßnahmen auf eine Verminderung
der Omega-6- zugunsten der Omega-3-
Fettsäure-Zufuhr abzielen müssen. Hierdurch
wird überdies ein anti-inflammatorischer Effekt
erzielt (Locke & Stoll, 2001). Das Omega-6- zu
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7 Einige zur Gruppe der Eicosanoide (Gewebshormo-
ne) gehörende Prostaglandine und Leukotriene fungie-
ren als Regulatoren der Synthese bzw. Sekretion leuko-
zytärer Zytokine.

8 Eicospentaensäure ist eine Omega-3-Fettsäure, die
im Körper in geringem Umfang aus der essentiellen �-
Linolensäure gebildet werden kann. Arachidonsäure ist
eine Omega-6-Fettsäure. Sie kann aus der essentiellen
Linolsäure synthetisiert werden. Beide Fettsäure-Grup-
pen (Omega-3 und Omega-6) gehören zu den mehr-
fach ungesättigten Fettsäuren (Polyenfettsäuren). Sie
kommen in unterschiedlichen Mengen in der Nahrung
vor: Omega-3-Fettsäuren besonders in Fettfischen und
Rapsöl, Omega-6-Fettsäuren besonders in Fleisch, Son-
nenblumenöl und Margarine.

Dattel, getr. Banane, reif Bitterschokolade Feige, getr. Milchschokolade

Diese Tabelle stellt den Gehalt an Protein (in Energieprozent) und Aminosäuren (in mg/100 g) in ausgewählten Lebensmitteln dar (Souci, Fachmann & Kraut,
2000). 
* Verhältnis von Trp zu (Val + Leu + Ile + Phe + Tyr) im Lebensmittel

TAB. 2 Gehalt an Protein und Aminosäuren

Protein 3 5 5 6 7
Tryptophan (Trp) 50 18 50 30 70
Valin (Val) 75 55 245 140 650
Leucin (Leu) 62 85 245 150 1015
Isoleucin (Ile) 50 40 160 110 595
Phenylalanin (Phe) 50 35 190 85 605
Tyrosin (Tyr) 30 20 55 150 300
Quotient* 1:5 1:13 1:18 1:21 1:45



Omega-3-Fettsäure-Verhältnis in der Kost des
Durchschnitts-Bundesbürgers wird auf derzeit
20 zu 1 geschätzt (Arbeitskreis Omega-3,
2002). Empfohlen wird ein Verhältnis von <5
zu 1 (DGE, ÖGE, SGE & SVE, 2000). Eine Re-
duktion dieses Verhältnisses lässt sich durch
Bevorzugung von Fisch gegenüber von Fleisch
sowie durch die Verwendung von Raps-, Wal-
nuss-, Soja- und Olivenöl anstelle von Sonnen-
blumen- und Maiskeimöl erreichen (Schek,
2002a). Besonders reich an Eicosapentaensäu-
re sind Hering (2,0 g/100 g), Thunfisch (1,3
g/100 g) und Makrele (0,6 g/100 g). Eine Al-
ternative, die allerdings nicht zur Gewohnheit
werden sollte, weil das in den genannten Seefi-
schen vorhandene Jod fehlt, stellen Lachsöl-
kapseln dar.

5. Vitamin-Status und seelisches
(Wohl-)Befinden
Vitaminmangelzustände sind in den Industrie-
ländern selten. Ein erhöhtes Risiko besteht je-
doch bei Vorliegen von Alkoholismus, konsu-
mierenden Krankheiten, Alter, Schwanger-
schaft, Armut und/oder Mangel-/Unter-
ernährung (Schek, 2002b). Neuropsychiatri-
sche Symptome einschließlich depressiver Ver-
stimmungen treten meist vergesellschaftet mit
einer Unterversorgung an wasserlöslichen B-
Vitaminen – vor allem Folsäure, Pyridoxin (Vit-
amin B6) und Thiamin (Vitamin B1) – auf, wobei
depressive Episoden insofern zu einer weiteren
Verschlechterung des Vitaminstatus führen
können, als sich die Antriebsarmut auch auf die
Nahrungsbeschaffung erstrecken kann. Eine
gezielte Vitaminzufuhr, auch in Form von Sup-
plementen, vermag die Symptome zu lindern.
Depressive Menschen haben im Vergleich zu
Gesunden überdurchschnittlich oft (33 Pro-
zent) ein Folsäure-Defizit (Carney et al., 1990),
dessen Behebung mittels Supplementierung
dem Wiederauftreten von Stimmungstrübun-
gen vorbeugen kann (Coppen, Chaudry &
Swade, 1986). Außerdem verbessern Folsäure-
Supplemente das Ansprechen auf Antidepressi-
va (Alpert, Silva & Pouget, 1996).

Bei Depressiven kann auch ein Pyridoxin-Man-
gel vorliegen. Supplemente führen in diesem
Fall zu einer Stimmungsanhebung, nicht je-
doch bei befriedigendem Pyridoxin-Status (La-
wrence & Gross, 1993).
Ein marginaler bis defizitärer Thiamin-Status
ist ebenfalls mit depressiver Stimmung assozi-
iert. Ein Ausgleich des Defizits hat eine Anhe-
bung der Stimmung zur Folge (Benton, Haller &
Fordy, 1995). Selbst bei Personen, die nach
klassischen Maßstäben ausreichend mit Thia-
min versorgt sind, zeigen Supplemente einen
positiven Effekt auf die Stimmung (Benton,
Griffith & Haller, 1997).
Dem fettlöslichen Calciferol (Vitamin D)
scheint eine Bedeutung bei der Winter-Depres-
sion zuzukommen. Es wurde gezeigt, dass eine
tägliche Verabfolgung von 10 µg (400 I.E.) Vit-
amin D die Stimmung saisonal depressiver,
nicht aber gesunder Personen verbessert. Es
wird angenommen, dass die serotonerge
Neurotransmission durch Modulation des neu-
ronalen Calcium-Metabolismus und der Mela-
tonin-Produktion beeinflusst wird (Landsdow-
ne & Provost, 1998). Die verabreichte Dosis
entsprach der doppelten Menge der Zufuhr-
empfehlung von 5 µg/d (DGE, ÖGE, SGE & SVE,
2002). Alternativ könnten auch Tageslichtlam-
pen zur Steigerung der körpereigenen Vitamin-
D-Synthese und zur Reduktion der Melatonin-
Bildung eingesetzt werden.
Lebensmittel, die gute Lieferanten der genann-
ten Vitamine sind, listet Tab. 3 auf.

6. Ernährungsempfehlungen zur
Stabilisierung der Psyche
Stress wirkt deprimierend und erhöht bei gene-
tisch vorbelasteten Personen (depressive Per-
sönlichkeitsstruktur) das Risiko des Auftretens
einer major depressiven Episode. Sport auf ho-
hem Niveau ist gleichbedeutend mit körperli-
chem und seelischem Stress. Hohe Trainings-
und Wettkampfbelastungen müssen ebenso
bewältigt werden wie mögliche Niederlagen.
Eine verbesserte Stresstoleranz fördert die
Leistung, wobei neben Stressbewältigungs-

techniken auch diätetische Maßnahmen zum
Einsatz kommen sollten. Empfohlen wird eine
kohlenhydratreiche, nicht zu proteinlastige
Kost mit Betonung des Omega-3-Fettsäure-
Verzehrs und bedarfsangepasster Vitaminzu-
fuhr, wie sie im Leistungssport allgemein wün-
schenswert ist (Schek, 2002a). Eine solche
Kost entspricht weitestgehend der mediterra-
nen Ernährung, die erwiesenermaßen einen
hohen Stellenwert bei der Vorbeugung von
Herz-Kreislauf-Krankheiten, Typ-2-Diabetes
und Darm-, Brust- und Prostata-Krebs hat
(Küpper, 2000).
Die mediterrane Ernährung, auch Kreta-Diät
genannt, ist charakterisiert durch täglichen
Verzehr von reichlich Getreideerzeugnissen
(Brot, Nudeln, Reis, Polenta, Bulgur, Couscous
u.a.), Kartoffeln, Gemüse, Salat und Obst, er-
gänzt durch Raps- und Olivenöl als Zuberei-
tungsfette, Joghurt und Käse, Hülsenfrüchte
sowie Nüsse, Kerne oder Samen (ca. 30 g/d).
Mehrmals wöchentlich dürfen Fisch, Geflügel,
Eier, Süßigkeiten und Rotwein (ca. 1 Glas) auf
dem Speiseplan stehen, nur wenige Male pro
Monat dagegen rotes Fleisch und Wurstwaren
(Matalas, Zampelas, Stavrinos & Wolinsky,
2001). Eine solche Kost ist geschmacklich at-
traktiv und leicht nachzukochen. Außerdem
enthält sie eine Vielzahl an sekundären Pflan-
zenstoffen, deren gesundheitsprotektive Wir-
kungen an anderer Stelle bereits ausführlich
besprochen wurden (Schek, 2002c).
In krassem Gegensatz zur Kreta-Diät steht eine
Reihe von Reduktionsdiäten, die auch im Leis-
tungssport zur schnellen Gewichtsreduktion
angewandt werden, vor allem im Kraftsport
(Bodybuilding), wo generell überhöhte Protein-
mengen verzehrt werden (Schek 2002a). Ex-
trem proteinreich sind Fleisch-Kur (Banting-
Diät) und Quark-/Fisch-Blitzdiät (Kuhn-Kur),
extrem kohlenhydratarm „Leben ohne Brot“
(Lutz-Diät) und Atkins-Diät. Arm an Getreiden
(Kohlenhydratlieferanten) und reich an Fleisch,
Fisch, Eiern, Käse (tierischen Proteinträgern),
Obst und Gemüse (Ballaststoffquellen) sind
Humplik-, Mayo-, Hollywood- und Steinzeit-
Diät. Negativ zu bewerten an den genannten
Außenseiterdiäten ist neben dem hohen Gehalt
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Vitamin Gehalt in Lebensmittel Zufuhr-Empfehlung*

Auswahl von Lebensmitteln mit hohem Gehalt an den Vitaminen Folsäure, Pyridoxin (Vitamin B6), Thiamin (Vitamin B1) und Calciferol (Vitamin D) sowie emp-
fohlene tägliche Zufuhr für Erwachsene (als Nährstoffdichte).
* 100 µg FÄ (Folat-Äquivalente) = 100 µg Nahrungs-Folsäure = 50 µg synthetische Folsäure

TAB. 3

Folsäure Weizenkleie (400 µg/100 g), Hühnereigelb (150), Fenchel (100), 
Spargel (85), Spinat (80), Rosenkohl (80), Walnuss (75), Haselnuss (70), 210 µg FÄ/1000 kcal (Frauen)
Limburger (60), Camembert (55), Weizen (50) 160 µg FÄ/1000 kcal (Männer)

Pyridoxin Weizenkleie (2,5 mg/100 g), Hummer (1,2), Lachs (1,0), Hafer (1,0), 
Walnuss (0,9), Hirse (0,8), Naturreis (0,7), Makrele (0,6), Fleisch (0,5) 0,63 mg/1000 kcal 

Thiamin Paranuss (1,0 mg/100 g), Erdnuss (0,9), Schweinefleisch (0,8), 
Haferflocken (0,6), Naturreis (0,4), Edelkastanien (0,2) 0,5 mg/1000 kcal

Calciferol Hühnereigelb (bis 113 µg/100 g), Hering (30), Lachs (16), 2,5 µg/1000 kcal (Frauen)
Aal (13), Thunfisch (5), Steinpilze (3), Champignons (2) 2,1 µg/1000 kcal (Männer)



an gesättigten Fettsäuren, Cholesterin und Pu-
rinen (Schek, 2002b) auch das ungünstige Koh-
lenhydrat- zu Protein-Verhältnis. Da Nahrungs-
deprivation eine Form von Stress darstellt, ist
nicht auszuschließen, dass solche Kostformen
nicht nur aufgrund ihrer Einseitigkeit, sondern
auch bedingt durch ihre Nährstoffzusammen-
setzung zu Diätfrust und Jo-Jo-Effekt führen.

7. Fazit
Anders als die populärwissenschaftliche Litera-
tur suggeriert, ist es unwahrscheinlich, dass
bestimmte Lebensmittel, wie z.B. Bananen
oder Schokolade, glücklich machen. Vielmehr
scheinen bestimmte Nahrungsinhaltsstoffe bei
Personen mit depressiver Persönlichkeitsstruk-
tur und geringer Stresstoleranz stimmungssta-
bilisierend zu wirken. So dürften wettkampf-
mäßig Sporttreibende mit Neigung zu Stim-
mungstiefs oder markanten Stimmungs-
schwankungen von einer kohlenhydratreichen,
Omega-3-Fettsäuren-angereicherten und vit-
aminbedarfsdeckenden Kost profitieren. Eine
solche Ernährungsweise entspricht den Prinzi-
pien der mediterranen Kost und stimmt weit-
gehend mit den Richtlinien für eine vollwertige
Ernährung überein, wie sie der Bevölkerung im
Allgemeinen (vgl. Schek, 2002b) und Sportlern
im Besonderen (vgl. Schek, 2002a) empfohlen
wird. Bleibt zu untersuchen, ob eine Ernährung,
wie sie in den Mittelmeerländern üblich ist,
auch zur Vorbeugung bzw. unterstützenden Be-
handlung weiterer psychischer Erkrankungen,
wie z.B. Manie (eine andere Affektivitäts-
störung), Schizophrenie oder Angststörungen,
geeignet ist.

*
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