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1. Einführung 

1.1 Energiestoffwechsel 

Der Verbrauch und die Aufnahme von Energie sind aktiv regulierte Prozesse. 

Diese Prozesse werden als Energiehomöostase bezeichnet. Die Regulation des 

Körpergewichts wird dabei normalerweise in engen Grenzen gehalten und erreicht 

nach Zu- oder Abnahme, etwa nach Fasten, meist wieder den Ausgangspunkt 

(Harris et al., 1986). Bereits 1953 postulierte Kennedy, dass inhibitorische Signale 

aus den Fettspeichern für verminderte Nahrungsaufnahme sorgen und durch 

Fasten supprimiert werden, was anschließend zur Auffüllung der Energiespeicher 

führt. Dies ist als lipostatische Hypothese bekannt (Kennedy, 1953). Ebenfalls 

1953 stellte Mayer die glucostatische Theorie auf, die davon ausgeht, dass mithilfe 

hypothalamischer Sensoren die Blutglucosekonzentration konstant gehalten und 

somit reguliert wird (Mayer, 1953). Etwa 20 Jahre später postulierte Gibbs, dass 

gastrointestinale Sättigungsfaktoren zur Beendigung der Nahrungsaufnahme 

führen (Gibbs et al., 1973). 

Heute geht man davon aus, dass zwei grundlegende Mechanismen zu Sättigung 

und Hungergefühl beitragen. Zum einen werden während einer Mahlzeit 

Sättigungsfaktoren ausgeschüttet. Diese Signale sind also eher phasisch und 

tragen zur Beendigung einer Mahlzeit bei. Zum anderen melden bestimmte 

Hormone den Stand der als Körperfett gespeicherten Energie an das Gehirn 

(Baskin et al., 1999; Woods und Seeley, 2000). Dieses Signal ist tonischer und 

konstanter (Woods und D’Alessio, 2008). 
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1.1.1 Neuroanatomische Grundlagen und zentrale Integration 

Bereits vor etwa 60 Jahren wurde dem Hypothalamus eine zentrale Rolle in der 

Regulation von Nahrungsaufnahme und Körpergewicht zugeordnet. Danach stellt 

der ventromediale Hypothalamus das Sättigungszentrum und der laterale 

Hypothalamus das Hungerzentrum dar (Stellar, 1954; Bray et al., 1990). Diese 

Zuordnung wird heute durch die Annahme eines komplexen neuronalen 

Netzwerks, das neben dem Hypothalamus das limbische System, den Hirnstamm 

und kortikale Strukturen umfasst, ergänzt (Woods und D’Alessio, 2008)  

 

Abbildung 1: Übersicht über die zentrale Integration des Hungergefühls (nach Woods und D’Alessio, 
2008). Zu Einzelheiten siehe nachfolgender Text. 

 

1.1.2 Fettspeichersignale Insulin und Leptin 

Insulin wird in den β-Zellen des Pankreas gebildet und komplex reguliert 

freigesetzt. Leptin wird direkt von Adipozyten sezerniert (Frederich et al., 1995). 

Bislang erfüllen nur diese beiden Hormone die Kriterien eines Fettspeichersignals 

(Seeley und Woods, 2003). So sind die zirkulierenden Blutspiegel beider Stoffe 

proportional zum Körperfett (Bagdade et al., 1967; Considine et al., 1996), sie 

werden aktiv über die Blut-Hirn-Schranke ins Gehirn aufgenommen (Baura et al., 

1993; Schwartz et al. 1996a) und ihre Rezeptoren werden von Neuronen 
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exprimiert, die an der Nahrungsaufnahme beteiligt sind (Baskin et al., 1999; 

Cheung et al., 1997). Zudem resultiert eine intracerebrale Applikation von Insulin 

oder Leptin in einer verminderten Nahrungsaufnahme (Woods et al., 1979; 

Campfield et al., 1995), während ein Mangel der Stoffe das Gegenteil bewirkt 

(Zhang et al., 1994; Sipols et al., 1995). Beide Substanzen binden im ZNS 

vorwiegend an Rezeptoren im Nucleus arcuatus des Hypothalamus, der 

vermutlich eine Schlüsselposition in einem komplexen multipeptidergen 

neuronalen Netzwerk einnimmt (Porte et al., 1998; Schwartz et al., 2000). Sie 

entfalten ihre hungermodulierende Wirkung durch die Freisetzung bestimmter 

Neuropeptide. Die stetig wachsende Liste dieser Neuropeptide wird ihrer Wirkung 

nach in orexigene und anorexigene Faktoren geteilt (siehe Tabelle 1). Die 

momentan wohl wichtigsten orexigenen Faktoren sind Neuropeptid Y (NPY) und 

Agouti-related Peptide (AgRP). Ihre Freisetzung wird von hohen Konzentrationen 

an Leptin und Insulin gehemmt (Schwartz et al., 1996b; Porte et al., 2002). So 

führt eine intracerebrale Injektion von Neuropeptid Y bei Ratten zu verstärkter 

Nahrungsaufnahme (Stanley et al., 1986), zu vermindertem Energieverbauch 

(Billington et al., 1991) und schließlich zu einer Gewichtszunahme (Morton et al., 

2006). Ähnliche Effekte hat auch AgRP, welches langfristiger wirkt, jedoch weniger 

potent ist (Hagan et al., 2001). Als wichtigstes anorexigenes Signal gilt ein Derivat 

aus Proopiomelanocortin (POMC), das α-Melanozyten-stimulierende Hormon (α-

MSH) (Fan et al., 1997; Cone et al., 2001). Die Expression von POMC wird durch 

hohe Konzentrationen der Fettspeichersignale gefördert, was den wichtigen 

anorexigenen Effekt von Insulin und Leptin zeigt (Hagan et al., 1999; Benoit et al., 

2002). Durch Agonisten am MSH-Rezeptor (MC3-, MC4-Rezeptor) wird die 

Nahrungsaufnahme vermindert und das Körpergewicht reduziert, analog fördern 

Antagonisten die Nahrungsaufnahme und führen zu Gewichtszunahme (Fan et al., 

1997, Ollman et al., 1997).  

Tabelle 1: Übersicht über die Effektormoleküle der Fettspeichersignale. 

Orexigene Faktoren Anorexigene Faktoren 

NPY α-MSH 

AgRP CRH 

MCH TSH 

Orexin CART 
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1.1.3 Sättigungsfaktoren  

Im Gegensatz zum Beginn der Nahrungsaufnahme, der von vielfältigen externen 

und internen Faktoren bedingt ist (so zum Beispiel Emotion, Tageszeit, soziale 

Situation, Verfügbarkeit von Nahrung, etc.), scheint die Beendigung einer Mahlzeit 

ein weitgehend biologischer Prozess zu sein (Woods und Strubbe, 1994).  

Einen wichtigen Einfluss auf das Entstehen eines Sättigungsgefühls haben vagale 

Afferenzen aus dem oberen Gastrointestinaltrakt (GIT). Sie vermitteln 

mechanische (Magendehnung) und chemische (Nahrungszusammensetzung) 

Reize vor allem an den Nucleus tractus solitarii im Hirnstamm. Dazu kommen 

sensorische Afferenzen aus der Mundhöhle und Geschmacksnerven (Travers und 

Norgren 1987; Ritter et al., 1994). Zudem wird im Gastrointestinaltrakt 

nahrungsabhängig eine Reihe von Sättigungsfaktoren gebildet (siehe Tabelle 2).   

Tabelle 2: Auswahl bekannter Sättigungsfaktoren (nach Woods und D’Alessio, 2008). 

Hormone Effekt auf Nahrungsaufnahme 

CCK Absinken 

GLP-1 Absinken 

PYY Absinken 

Apo A-IV Absinken 

Enterostatin Absinken 

Bombesin Absinken 

Oxyntomodulin Absinken 

Amylin Absinken 

Ghrelin Anstieg 

 

Das wohl am besten untersuchte gastrointestinale Hormon stellt Cholecystokinin 

(CCK) dar. Es wird im Dünndarm gebildet und signalisiert über den N. vagus den 

Gehalt an Nährstoffen im Verdauungstrakt an den Hirnstamm. CCK moduliert in 

vielfältiger Weise die Aufnahme von Nährstoffen und wirkt insgesamt anorexigen 

(Moran und Kinzig, 2004; Chandra und Liddle, 2007). Das einzige momentan 

bekannte orexigene, also appetitfördernde, gastrointestinale Hormon ist Ghrelin. 

Es wird hauptsächlich in spezifischen endokrinen Zellen des Magenfundus, aber 

auch in Dünn- und Dickdarm sezerniert (Date et al., 2000) und wirkt unter 

anderem direkt an Neuronen im Nucleus arcuatus, die NPY und AgGP bilden. 
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Ghrelin wird bei Nahrungsaufnahme vermindert und während Fasten vermehrt 

ausgeschüttet. Es ist darüber hinaus eng mit der Erwartung von 

Nahrungsaufnahme verknüpft. So steigt die Ghrelinkonzentration vor dem Essen 

an und fällt danach ab (Cummings et al.; 2001, Drazen et al., 2006). Eine direkte 

intravenöse Zufuhr von Ghrelin führt zu vermehrter Nahrungsaufnahme und 

Anstieg des Körpergewichts (Tschöp et al., 2000; Wren et al., 2001). Man geht 

außerdem davon aus, dass die Wirkung der Sättigungsfaktoren durch die 

Fettspeichersignale moduliert wird. Diese Interaktion zwischen kurzfristiger und 

langfristiger Regulation der Energiesubstrate ist jedoch noch nicht vollständig 

aufgeklärt (Woods und D‘Alessio, 2008). 

 

1.2 Die Selfish-Brain-Theorie 

Übergewicht und Adipositas sind in den Industrieländern ein zunehmendes 

medizinisches Problem. Ein mögliches Erklärungsmodell für die Entstehung dieser 

Krankheitsbilder bietet das sogenannte Push-Konzept. Hiernach führt ein 

umweltbedingter Überfluss an verfügbarer Nahrung zu exzessiver 

Nahrungsaufnahme, die Nahrung wird also in den Menschen „hineingedrückt“. 

Dies führt gerade in Verbindung mit mangelnder körperlicher Aktivität zu 

Übergewicht. Mit diesem weithin akzeptierten Konzept lässt sich jedoch nicht 

erklären, wieso es trotz Überangebot noch immer schlanke, gesunde Menschen 

gibt. Verbreiteter ist daher das sogenannte Pull-Konzept, nachdem der Körper, wie 

oben beschrieben, seinem Energiehaushalt entsprechend aktiv Energie in Form 

von Nahrung aus der Umwelt anfordert (Peters und Langemann, 2009).  

Die Energieversorgung des Gehirns ist dabei für den Körper von höchster 

Bedeutung und nimmt daher eine Sonderstellung im Energiehaushalt ein. Das 

Gehirn kann unter physiologischen Bedingungen nahezu ausschließlich Glucose 

und zu einem geringeren Anteil Lactat metabolisieren. Zudem ist der 

Energieverbrauch im Verhältnis zur Organmasse im Gehirn deutlich höher als in 

allen übrigen Organen. Ab 1998 entwickelten Peters et al. daher die Theorie des 

selbstsüchtigen Gehirns, engl. Selfish-Brain (Peters et al., 2004). Hiernach wird 

der Hunger maßgeblich von der Höhe der neuronalen ATP-Versorgung beeinflusst 

und somit die cerebrale Energieversorgung gesichert. Der hohe Energiebedarf des 

Gehirns wird dabei durch komplexe hormonelle Allokation sichergestellt, wobei 
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den Körperspeichern Energie entzogen und diese im Gehirn verbraucht wird. 

Adipositas entsteht nun durch Allokationsversagen. Aufgrund nicht vollständig 

verstandener Defekte in Zentren des Energiehaushalts wird Energie nicht mehr 

aus dem Körper angefordert, sondern durch Nahrungsaufnahme zugeführt (zur 

Vertiefung siehe: Peters und Langemann, 2009; Hitze et al., 2010). 

 

1.3 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

Eine wichtige Rolle in der Energieallokation nehmen die Hormone eines 

neuroendokrinen Regelkreises, der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin-

den-Achse (HHN-Achse), ein. Übergeordnete Steuerungsmechanismen dieses 

Regelkreises sind Cortex, limbisches System und Formatio reticularis (Gann et al., 

1978). Corticotropin-releasing Hormone (CRH) wird im Hypothalamus gebildet und 

erreicht über den hypothalamo-hypophysären Kreislauf die Hypophyse. Dort 

stimuliert es im Hypophysenvorderlappen die Ausschüttung von Corticotropin 

(ACTH), welches über den Blutweg zur Nebennierenrinde gelangt. Hier sorgt 

ACTH für vermehrte Synthese und Freisetzung von Cortisol, dem wichtigsten 

Vertreter der Glucocorticoide (Lang und Verrey, 2005). Die Aktivität dieses 

Regelkreises wird hauptsächlich durch negative Feedback-Mechanismen reguliert. 

Man unterscheidet die endogen gesteuerte basale Aktivität und die endogen oder 

exogen ausgelöste Antwort auf Stressoren, wie etwa physische und psychische 

Belastung. Das basale Sekretionsmuster unterliegt einem ausgeprägten 

circadianen, sowie Tag-Nacht-Rhythmus. So erreichen die Blutkonzentrationen 

von Cortisol ein Tief in der ersten Nachthälfte und ein Maximum am Morgen 

(Brandenberger et al., 1984).  

Zu den komplexen Wirkungen der Hormone der HHN-Achse gehört auch die 

Modulation des Energiestoffwechsels. CRH etwa zählt, wie oben erwähnt, zu den 

anorexigenen Mediatoren der Fettspeichersignale. Eine cerebrale Applikation von 

CRH führt zu reduzierter Nahrungsaufnahme und vermindert das Körpergewicht 

(Richard et al., 2000). Die metabolische Wirkung von Cortisol liegt vor allem im 

Anstoß der Bereitstellung von Energiesubstraten. Durch Stimulation von Lipolyse 

und Gluconeogenese werden Fettsäuren und Glucose bereitgestellt. Zudem wird 

die Aufnahme von Glucose in die Fettzellen und dadurch die Lipogenese 

gehemmt. Cortisol verstärkt zudem die enterale Absorption von Glucose. Durch all 
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diese Faktoren steigt die Konzentration der Blutglucose an, was gerade nach 

Mahlzeiten wiederum zu einer Ausschüttung von Insulin führt (Lang und Verrey, 

2005). 

Weiterhin konnte gezeigt werden, dass Nahrungsaufnahme zu einer Aktivierung 

der HHN-Achse und einem Anstieg von CRH, ACTH und Cortisol führt, dem 

„meal-related cortisol peak“ (Knoll et al., 1984). Dieser Anstieg führt bei einer 

Mittagsmahlzeit zu deutlich höheren Cortisolspiegeln, als am Vormittag oder 

Abend (Quigley und Yen, 1979). Woods bezeichnet den Vorgang der 

Nahrungsaufnahme daher auch als Stress für den Körper (Woods, 1991). Eine 

mögliche Erklärung hierfür ist die antigene Wirkung der Nahrungsbestandteile, die 

zu einer Immunreaktion führt, welche wiederrum von Glucocorticoiden moduliert 

wird (Fiocchi, 1997). 

Zudem ist bekannt, dass allein die Antizipation stressvoller Ereignisse, wie 

Fallschirmspringen oder öffentliche Reden, ausreicht, um die HHN-Achse zu 

aktivieren (Deinzer et al., 1997; Lupien et al., 1997; Starcke et al., 2008). Dies 

zeigt, dass auch kognitive Prozesse an der Aktivierung der HHN-Achse beteiligt 

sind. Des Weiteren ist bekannt, dass Cortisol selbst Einfluss auf die 

Nahrungsaufnahme hat. So geht ein hoher Cortisolspiegel mit einer erhöhten 

Energiezufuhr einher, was sich auch nach einem stressvollen Ereignis zeigt 

(Tataranni et al., 1996; Epel et al., 2001).   

 

1.4 Antizipation – Erwartung von Nahrungsaufnahme 

Es ist allgemein bekannt, dass Anblick, Geruch und Geschmack von Nahrung eine 

Reihe von physiologischen Antworten des Körpers initiieren können (Powley, 

1977; Teff, 2000). Diese als cephalische Phase der Nahrungsaufnahme 

bezeichnete Reaktion wird durch Reize ausgelöst, die eine bevorstehende 

Mahlzeit signalisieren. 

Der Konsum großer Mahlzeiten ist, oder war, eine nützliche Überlebensstrategie in 

einer gefährlichen Umwelt. Große Mengen an aufgenommenen Nährstoffen aber 

bringen die Energiehomöostase des Körpers aus dem Gleichgewicht. Um die 

postprandiale Homöostase so weit wie möglich aufrecht zu erhalten werden 

antizipatorische Antworten generiert. Diese dienen dazu, den Körper auf die 
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Metabolisierung großer Mengen von Nährstoffen vorzubereiten und die 

Nahrungsaufnahme effizienter zu gestalten (Woods, 1991). 

So ändern sich viele metabolische Parameter bei der Erwartung von 

Nahrungsaufnahme. Bereits zu Beginn des letzten Jahrhunderts wies Pavlov in 

seinen bekannten Experimenten eine vermehrte Speichel- und intestinale 

Sekretproduktion bei Hunden nach (Pavlov, 1910). Im Tierversuch wurde darüber 

hinaus eine verstärkte körperliche Aktivität vor erwarteter Nahrungsaufnahme 

beobachtet (Drazen et al., 2006). Eine antizipatorische Reaktion vor 

Nahrungsaufnahme wurde auch bei einigen Hormonen gezeigt. Am besten 

untersucht ist dieser Effekt für Insulin, welches präprandial ansteigt (Woods et al., 

1977; Katschinski et al., 1992) und mit einem Abfall des Blutzuckers einhergeht 

(Campfield und Smith, 2003). Die wichtige Rolle dieses sogenannten cephalischen 

Insulins zur Reduktion von postprandialer Hyperglykämie wird durch 

Veränderungen der Aktivität von CCK, Glucagon und GLP-1 unterstützt (Figlevicz 

et al., 1989; Secci et al., 1995; Vahl et al., 2010). Für das orexigene Hormon 

Ghrelin wurde ein präprandialer Anstieg beim Menschen beschrieben, der mit dem 

subjektiven Gefühl von Hunger korreliert und eine Teilnahme an der Initiierung der 

Nahrungsaufnahme vermuten lässt (Cummings et al., 2004).  

Zudem werden die präprandialen Veränderungen vermutlich durch einen 

sogenannten Food-Entrainable Oscillator (FEO) beeinflusst. Dieser Zeitgeber 

arbeitet circadian, aber unabhängig von Nucleus suprachiasmaticus, dem eine 

wichtige Funktion in der circadianen Rhythmik anderer Systeme zugeschrieben 

wird. Die Lokalisation und Funktion des FEO sind noch nicht genau geklärt, woran 

aber intensiv geforscht wird (Davidson und Stephan, 1997; Carneiro und Araujo, 

2009). 

Aus Beobachtungen des Essverhaltens von amnestischen Patienten ist bekannt, 

dass die Erinnerung an die letzte Mahlzeit eine wichtige Rolle bei der Initiierung 

von Nahrungsaufnahme spielt (Rozin et al., 1998). Higgs konnte 2002 zeigen, 

dass die Erinnerung an die letzte Mahlzeit die Nahrungsaufnahme in einem 

anschließenden Snack-Test verringerte (Higgs, 2002). Wird die Gedächtnisbildung 

hierfür gestört, resultiert eine gesteigerte Energieaufnahme (Higgs, 2008).  
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1.5 Hypothesen 

Kognitive Prozesse sind wichtige Einflussfaktoren auf die Regulation der 

Nahrungsaufnahme. So nehmen antizipatorische Vorgänge eine bedeutende Rolle 

in der cephalen Phase ein, um den Körper optimal auf den postprandialen 

Metabolismus vorzubereiten. Viele dieser grundlegenden Überlegungen wurden 

jedoch anhand von Tierexperimenten entwickelt. Die an der Antizipation von 

Nahrungsaufnahme beteiligten neuroendokrinen Vorgänge beim Menschen sind 

bislang wenig untersucht, ebenso die Reaktionen auf Nahrungsentzug. Diese 

Studie soll klären, welchen Einfluss die Erwartung, aber auch das Ausbleiben, von 

Nahrungsaufnahme auf verschiedene endokrine als auch psychische und 

Verhaltensparameter beim Menschen hat. Dazu wurden folgende Hypothesen 

aufgestellt: 

1. Ghrelin steigt während der Antizipation einer Mahlzeit an.  

 

2. Die Antizipation von Nahrungsaufnahme geht im Vergleich zu fehlender 

Erwartung mit einem Anstieg von Hungergefühlen einher. 

 

3. Das Ausbleiben von antizipierter Nahrungsaufnahme führt zu einer 

Aktivierung der HHN-Achse. 

 

4. Nahrungsantizipation und Ausbleiben der antizipierten Mahlzeit verändern 

den Verzehr in einem anschließenden Snack-Test. 

 

Für die Formulierung der ersten Hypothese sprechen verschiedene Studien, die 

für Ghrelin einen präprandialen Anstieg nachweisen konnten. Diese Studien 

basierten jedoch entweder auf konditionierter Nahrungsaufnahme oder der 

Zeitpunkt der Mahlzeit konnte von den Probanden selbst bestimmt werden 

(Cummings et al., 2004; Drazen et al., 2006). Dabei zeigte sich, dass Ghrelin auch 

zu einem verstärkten Hungergefühl führte (Cummings et al., 2004), was die zweite 

Hypothese begründet. Ob allein die Mitteilung einer bevorstehenden Mahlzeit, 

später durch Anblick und Geruch verstärkt, ausreicht, um den Ghrelinspiegel und 

das Hungergefühl zu erhöhen ist bislang nicht bekannt und soll in dieser Arbeit 

untersucht werden. 



17 
 

Die dritte Hypothese wird durch Studien gestützt, die eine Korrelation zwischen 

Cortisolkonzentrationen und Nahrungsaufnahme zeigen konnten (Epel et al., 

2001; Newman et al., 2007). Die Annahme, dass das Ausbleiben einer erwarteten 

Mahlzeit zu einer milden Frustrations- bzw. Stressreaktion mit Aktivierung der 

HHN-Achse führt, liegt nahe, ist bislang jedoch nicht untersucht worden. Die vierte 

Hypothese basiert auf Arbeiten von Higgs, in denen ein Zusammenhang von 

Erinnerung der letzten Mahlzeit und anschließender Nahrungsaufnahme gezeigt 

werden konnte (Higgs 2002 und 2008). In dieser Arbeit soll untersucht werden, ob 

schon die Erwartung und das Ausbleiben einer Mahlzeit Konsequenzen für eine 

nachfolgende Nahrungsaufnahme haben. 
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2. Material und Methoden 

2.1 Versuchspersonen 

Die Studie wurde von der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der 

Universität zu Lübeck genehmigt (Aktenzeichen 08-207, siehe Anhang). Alle 

Versuchsteilnehmer wurden mündlich und schriftlich aufgeklärt und erteilten 

schriftlich ihr Einverständnis zur Teilnahme an dieser Studie. 

Die Versuche wurden an 30 gesunden männlichen Probanden durchgeführt. 

Frauen durften nicht teilnehmen, um einen möglichen Einfluss zyklusabhängiger 

Schwankungen auf die untersuchten Blutwerte und das Essverhalten 

auszuschließen. Die Probanden waren zwischen 18 und 34 Jahre alt (Mittelwert 

23,5 Jahre), zwischen 173 cm und 192 cm groß (Mittelwert 181,5 cm) und 

zwischen 64 kg und 90 kg schwer (Mittelwert 75,24 kg), was einen BMI von im 

Mittel 22,8 kg/m² ergab. 

Wichtig war, dass die Versuchsteilnehmer den Studienhintergrund der Erwartung 

von Nahrungsaufnahme nicht bemerkten, um eine bewusste Beeinflussung der 

Erwartung zu vermeiden. Es wurde den Probanden mitgeteilt, dass es bei der 

Studie um den Einfluss von Stoffwechsel auf psychologische Maße und 

Gedächtnisprozesse ginge. Erst nach Versuchsende wurde den Probanden der 

Studienhintergrund erläutert.  

Die Versuchspersonen wurden darüber informiert, dass während des Versuches 

für Essen und Trinken gesorgt sei. Es wurde ihnen vorgegeben, am Vortag des 

Versuches wie gewohnt Mahlzeiten zu sich zu nehmen und nüchtern zum Versuch 

zu erscheinen, wobei die letzte Mahlzeit bis 22.00 Uhr am Vorabend 

eingenommen werden durfte. Bis zu Versuchsbeginn durfte nur Mineralwasser 

getrunken werden, keine zucker-,alkohol- oder koffeinhaltigen Getränke. 

Kriterien zur Teilnahme an der Studie waren Alter zwischen 18 und 35 Jahren und 

ein Body-Mass-Index (BMI) von 18,5 bis 25 kg/m². Ferner mussten die Probanden 

ein geregeltes Essverhalten von drei Hauptmahlzeiten pro Tag aufweisen, 

regelmäßig frühstücken, kein vegetarisches Essverhalten und keine 

Nahrungsmittelunverträglichkeiten zeigen. Um Interferenzen zu vermeiden, durften 

die Probanden in den vergangenen zwei Monaten nicht an einer Studie 

teilgenommen haben.        
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Als weitere Ausschlusskriterien galten bekannte psychiatrische, neurologische, 

kardiovaskuläre, pulmonale, endokrinologische und gastrointestinale 

Erkrankungen, Diabetes mellitus in der Verwandtschaft ersten Grades, Rauchen, 

Drogen- oder Alkoholabusus, Medikamenteneinnahme jeder Art und 

Leistungssport.  

Hierzu wurde im Rahmen einer Voruntersuchung, zu der die Probanden nüchtern 

erscheinen sollten, eine ausführliche Anamnese erhoben, eine körperliche 

Untersuchung durchgeführt und Blutdruck, Körpergewicht und Größe gemessen. 

Zudem wurden folgende Blutwerte bestimmt: Natrium, Kalium, Kalzium, 

Bicarbonat, Glucose, Kreatinin, Harnsäure, Cholesterin, HDL, LDL, Triglyceride, 

Albumin, AST/GOT, ALT/GPT und γGT jeweils im Plasma, fT3, fT4 und TSH 

jeweils im Serum, kleines Blutbild, INR und PTT. 

Um eine zu hohe kognitive Kontrolle (restriktives Essverhalten) bezüglich der 

Ernährung auszuschließen, wurde der Fragebogen zum Essverhalten (FEV1, 

nach Pudel und Westenhöfer, 1989) genutzt. Zudem wurden drei weitere Tests 

durchgeführt (MWT-B, HAWIE-Unterzahlen-Test, STAI), mit dem Ziel, vom 

Hauptaspekt der Ernährungsgewohnheiten abzulenken. 

 

2.2 Versuchsablauf 

Es wurden zwei Gruppen mit je 15 Teilnehmern gebildet, wobei die 

Versuchsteilnehmer bei Erscheinen anhand einer randomisierten Liste den 

Gruppen zugeordnet wurden. Die Versuche wurden jeweils an einzelnen 

Probanden durchgeführt. In Gruppe A wurde die Nahrungsantizipation induziert 

(Erwartungsgruppe), während Gruppe B (Nichterwartungsgruppe) die 

Referenzgruppe bildete. 

Während des Versuchsablaufs musste jeder Proband einen Vormittag im 

Versuchsraum verbringen. Die Versuche begannen um 7.20 Uhr. Um 8.00 Uhr 

erfolgte die Instruktion der Probanden mit dem Ziel, Antizipation (Gruppe A) oder 

Nicht-Antizipation (Gruppe B) zu induzieren, und um 12.05 Uhr fand in beiden 

Gruppen überraschend ein Snack-Test statt. Während des gesamten 

Versuchsablaufs wurde den Probanden Blut entnommen, psychologische 

Parameter erhoben und kognitive Tests durchgeführt. 
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2.3 Antizipation und Frühstück 

Um 8.00 Uhr wurde eine Antizipation induziert, Gruppe A solle ein Frühstück 

bekommen, während Gruppe B nüchtern bleiben sollte. Die Antizipation erfolgte 

mündlich durch eine standardisierte Ansage.  

Gruppe A (Erwartungsgruppe): „Der Versuch wird jetzt wie folgt ablaufen: Sie 

werden bis 10.00 Uhr einige Lernaufgaben absolvieren, diese werden dann nach 

einer kurzen Zeit abgefragt. Gegen 10.00 Uhr dürfen Sie sich dann von einem 

reichhaltigen Frühstücksbuffet bedienen. Es gibt verschiedene Brötchen, 

Croissants, wahlweise Marmelade, Honig, Nutella, verschiedene Wurst- und 

Käsesorten, Obst, Müsli und Joghurt, dazu Tee oder Kaffee. Vom 

Frühstücksbuffet können Sie essen, soviel Sie möchten. Im Anschluss führen Sie 

noch einige Tests durch. Insgesamt bleiben Sie bis 12.15 Uhr im Labor. Dabei 

wird neben viertelstündlichen Blutabnahmen Ihre Aufmerksamkeit getestet und 

andere psychologische Variablen erhoben.“ 

Gruppe B (Nichterwartungsgruppe): „Der Versuch wird jetzt wie folgt ablaufen: Sie 

werden bis zum Ende des Versuches um 12.15 Uhr nüchtern bleiben müssen. 

Gruppe 

7.30 12.1510.00 10.30 

IngestionAntizipation

12.

Nahrungsaufnahme

 

B 
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Frühstück 
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 Abbildung 2: Der Versuchsablauf im Überblick. Der Versuch gliederte sich in 
Grundlinie (7.30 bis 8.00 Uhr), Antizipationsphase (8.00 bis 10.00 Uhr), 
Nahrungsentzug (10.00 bis 12.05 Uhr) und Snack-Test (12.05 bis 12.15 Uhr). 
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Während des Versuches werden Sie einige Lernaufgaben absolvieren, die dann 

nach einer kurzen Zeit abgefragt werden. Dabei wird neben viertelstündlichen 

Blutabnahmen Ihre Aufmerksamkeit getestet und andere psychologische 

Variablen erhoben.“ 

Zur Verstärkung der Antizipation in Gruppe A wurde um 9.00 Uhr das 

Frühstücksbuffet beiläufig mit der Ansage „Während Sie die Tests machen, kann 

ich ja schon mal Ihr Frühstück vorbereiten“ im Versuchsraum aufgebaut. Zudem 

wurde um 9.30 Uhr Kaffee im Probandenraum gekocht, um die Antizipation auch 

olfaktorisch zu verstärken. Das Frühstück wurde standardisiert aufgebaut und 

hatte eine Gesamtkalorienzahl von 10545 kcal. Während des gesamten 

Versuches stand für beide Gruppen Mineralwasser zur Verfügung. 

Um 10.00 Uhr wurde den Probanden der Gruppe A dann überraschend mitgeteilt, 

dass Sie nun doch kein Frühstück bekommen würden. „Ich habe Sie leider aus 

Versehen der falschen Gruppe zugewiesen, Sie dürfen nun doch kein Frühstück 

einnehmen.“ Daraufhin wurde das Frühstücksbuffet abgebaut und aus dem 

Versuchsraum getragen. Für die Probanden folgten nun weitere Tests und 

Blutabnahmen. Gruppe B blieb während des gesamten Zeitraums wie angekündigt 

nüchtern. 

 

2.4 Snack-Test 

Um 12.05 Uhr wurde den Probanden unter dem Vorwand einer Geschmacksstudie 

ein Snack in Form zweier Kekssorten angeboten. Verwendet wurden Soft-Cake 

Orange (Fa. Griesson DeBeukelaer, Polch. 386 kcal/100g) und Hobbits 

Haferkekse (Fa. Brandt, Hagen. 524 kcal/100g), jeweils 15 Kekse. 

Den Probanden wurde folgende Ansage gegeben: „Als Letztes würden wir gerne 

noch einen Geschmackstest mit Ihnen durchführen. Ich habe hier zwei 

verschiedene, Ihnen sicherlich bekannte Kekssorten. Wir möchten Sie bitten, die 

beiden Kekssorten so genau wie möglich zu beurteilen. Es ist uns wichtig, dass 

Sie eine möglichst detaillierte Beurteilung abgeben. Nehmen Sie sich also von den 

Keksen soviel Sie möchten, um eine genaue Einschätzung treffen zu können. 

Wenn Sie die Kekse geschmacklich eingeschätzt haben, dürfen Sie sich gerne 

von den Keksen bedienen und soviel davon essen, wie Sie möchten.“ 
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Die Probanden hatten für den Snack-Test 10 Minuten zur Verfügung und bekamen 

einen Bewertungsbogen für den Geschmack. Anschließend wurden die Kekse aus 

dem Versuchsraum getragen, abgewogen und die verzehrte Menge berechnet. 

 

2.5 Blutentnahme und Hormonbestimmung 

Nach Ankunft des Probanden um 7.20 Uhr wurde in den jeweils nicht dominanten 

Arm eine Venenverweilkanüle (BD Venflon 2 rosa, BD Medical Systems, 

Heidelberg) gelegt und fixiert. Diese Kanüle diente dazu, Blut zur Bestimmung der 

Blutzucker-, Insulin-, ACTH-, Cortisol-, Leptin- und Ghrelinwerte zu entnehmen. An 

die Kanüle wurde ein Drei-Wege-Hahn mit 10 cm Verlängerung (Fa. Angiokard, 

Friedeburg) angeschlossen, damit an der Kanüle selbst so wenig wie möglich 

manipuliert werden musste.  

Den Probanden wurde zweimal während der Grundlinie (7.45 Uhr und 7.55 Uhr), 

um 8.10 Uhr, um 8.35 Uhr und anschließend viertelstündlich Blut abgenommen. 

Dazu wurden zunächst 3 ml Blut verworfen, um einen Verdünnungseffekt des 

Schlauchinhalts (1 ml) sicher zu vermeiden. Dann wurden 2,6 ml Blut in eine 

Serum-Monovette (Serum-Gel Monovette 2,6 ml, Fa. Sarstedt, Nümbrecht) zur 

Bestimmung von Insulin, Cortisol und Leptin und 4,9 ml Blut in eine EDTA-

Monovette (EDTA-Plasma Monovette, Fa. Sarstedt, Nümbrecht) zur Bestimmung 

von ACTH und Ghrelin entnommen. Anschließend wurde mittels einer Spritze (BD 

Discardit 2 ml, BD Medical Systems, Heidelberg) Blut zur Bestimmung des 

Blutzuckers auf eine Mikroküvette (Fa. HemoCue, Lake Forest, USA) übertragen. 

Die Bestimmung der Blutzuckerwerte erfolgte bei jeder Blutentnahme mittels 

Glucose-Analyser (HemoCue Glucose 201 DM Analyzer, Fa. HemoCue, Lake 

Forest, USA), welcher vor Versuchsbeginn anhand einer Glucoselösung 

(Glucotrol-NG, Fa. Eurotrol, Ede, Niederlande) qualitätskontrolliert wurde. 

Nach jeder Blutentnahme wurden Schlauch und Kanüle mit 20 ml 

Natriumchloridlösung (Isotone Natriumchloridlösung 0,9 % 500 ml, Fa. Berlin-

Chemie, Berlin) gespült, um eine Thrombosierung zu verhindern. Während eines 

Versuchs wurden bei 17 Blutabnahmen also insgesamt ca. 340 ml isotone NaCl-

Lösung zugeführt. Die EDTA-Monovetten wurden nach jeder Blutabnahme 15 

Minuten bei 4 °C und 1000 G, die Serum-Monovetten nach Versuchsende 10 
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Minuten bei 20 °C und 2500 G in einer Zentrifuge (Labofuge 400 R, Fa. Heraeus, 

Hanau) zentrifugiert. Das Plasma und Serum wurden anschließend abpipettiert 

und in Eppendorfgefäßen (Safe Lock 1,5 ml, Fa. Eppendorf, Hamburg) bei -80 °C 

bis zur Bestimmung eingefroren.  

Die Hormonwerte für ACTH, Cortisol und Insulin wurden mittels eines 

Lumineszens-Immunoassays (Immulite 2000, Fa. Siemens, Eschborn) gemessen. 

Die Nachweisgrenze lag für ACTH bei 5 pg/ml, für Cortisol bei 0,2 µg/dl und für 

Insulin bei 2µIU/ml. Die Ghrelinkonzentrationen wurden mit einem 

Radioimmunoassay (RIA KIT, Fa. Linco Research, St. Charles, USA) bestimmt, 

die Nachweisgrenze lag bei 93 pg/ml. Die Leptinwerte wurden ebenfalls mit einem 

Radioimmunoassay (human Leptin RIA, Fa. Linco Research, St. Charles, USA) 

gemessen. Hier lag die Nachweisgrenze bei 0,5 ng/ml. Leptin wurde nur bei jeder 

zweiten Abnahme bestimmt.  

 

2.6 Psychologische Parameter und kognitive Tests 

Zur Beurteilung des Hungergefühls und weiterer subjektiver Empfindungen 

bekamen die Probanden, beginnend um 7.35 Uhr, während des gesamten 

Versuches verschiedene Fragebögen. 

Um die aktuelle Befindlichkeit zu evaluieren, bekamen die Probanden 

viertelstündlich einen Befindlichkeitsfragebogen (MDBF-Kurzform A, nach Steyer 

et al., 1997, siehe Anhang). Dieser umfasste 12 Adjektive, welche auf einer Skala 

von 1 (überhaupt nicht zutreffend) bis 5 (sehr zutreffend) bewertet werden sollten. 

Die 12 Adjektive wurden drei Empfindungsgruppen zugeordnet (gute/schlechte 

Stimmung, Ruhe/Unruhe, Wachheit/Müdigkeit), wobei die Auswertung 

standardisiert nach der Methode von Steyer und Mitarbeitern erfolgte. Stündlich 

bekamen die Probanden eine Eigenschaftswörterliste (EWL-K, nach Janke und 

Debus, 1978, siehe Anhang). Hierbei handelt es sich um ein mehrdimensionales, 

123 Adjektive umfassendes quantitatives Verfahren zur Erfassung des 

momentanen Befindens. Zur Auswertung wurden 14 Empfindungsgruppen 

gebildet. Für die Auswertung jeder Kategorie wurde die Anzahl der „trifft zu“-

Antworten gezählt. 
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Des Weiteren wurde den Probanden halbstündlich eine Symptom-Rating-Skala 

(siehe Anhang) ausgegeben, welche 27 Items umfasste, die auf einer Skala von 0 

(schwach) bis 9 (stark) bewertet werden sollten. Diese 27 Items wurden zur 

Auswertung in autonome und neuroglucopene Symptome aufgeteilt, um 

psychische Effekte eines eventuell schwankenden Blutzuckers zu erfassen. 

Anhand einer Visuellen Analogskala (VAS, siehe Anhang), die 11 Items umfasste, 

schätzten die Probanden viertelstündlich unter anderem ihr Hungergefühl und 

Stresserleben ein. Dabei mussten sie ihr momentanes Empfinden auf einer Linie 

von 0 mm (überhaupt nicht) bis 100 mm (extrem) markieren. Diese Markierungen 

wurden zur Auswertung mit einem Messschieber ausgemessen. 

Zusätzlich wurde viertelstündlich ein Reaktionszeittest durchgeführt, wobei der 

Proband nach dem Erscheinen eines roten Punktes auf dem Computerbildschirm 

schnellstmöglich einen Knopf mit der dominanten Hand drücken sollte. Dieser Test 

sollte sicherstellen, dass verminderte Aufmerksamkeit nicht die Ergebnisse der 

Fragebögen beeinflusste. Zudem mussten alle Probanden ab 8.15 Uhr einen 

prozeduralen Gedächtnistest durchführen. Dabei ging es um das Erlernen einer 

fünfstelligen Tastenkombination, die nach einer halben oder einer vollen Stunde 

abgefragt wurde. Um 8.35 Uhr wurde ein deklarativer Gedächtnistest 

durchgeführt, wobei den Probanden Wortpaare gezeigt und diese im Anschluss 

abgefragt wurden. Beide Gedächtnistests fanden am Computer statt und wurden 

im Rahmen einer anderen Studie ausgewertet. 
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2.7 Nachbesprechung 

Nach Versuchsende bekamen die Probanden einen Fragebogen, mit dem der 

Erfolg der Antizipation eruiert wurde. Die Probanden wurden gefragt, ob sie sich 

auf das vermeintliche Frühstück gefreut und die Falschinformation geglaubt 

hätten. Zudem wurden sie gebeten, den Studienhintergrund zu vermuten, um eine 

etwaige Beeinflussung der Erwartungshaltung auszuschließen. Dabei stellte sich 

heraus, dass ein Proband der Erwartungsgruppe den Studienhintergrund erahnt 

und auch nach der Induktion der Antizipation nicht geglaubt hatte, dass es ein 

Frühstück geben würde. Die Werte dieses Probanden wurden bei der Analyse 

daher nicht berücksichtigt. Alle Probanden wurden nach Studienende ausführlich 

über den wahren Studienhintergrund aufgeklärt. 
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2.8 Statistische Auswertung 

Zur statistischen Auswertung wurde PASW 18 (Fa. SPSS, Cary, USA) genutzt. 

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt als MW ± SEM, sofern nicht anders 

angegeben. Die Auswertung der Hormonwerte und der psychologischen 

Parameter bezieht sich auf die individuellen Unterschiede der Messwerte nach 

Induktion der Antizipation um 8.00 Uhr zum jeweiligen Mittelwert der zwei 

Grundlinienwerte. Darüber wurde eine zweifaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) 

mit dem Zwischengruppen-Faktor Gruppe (Erwartung vs. Nichterwartung) und 

dem Innersubjekt-Faktor Zeit gerechnet. Signifikante Effekte in der ANOVA 

wurden mit t-Tests für unabhängige Stichproben (Gruppenvergleiche) und „Area 

under the curve“-Analysen (AUC) spezifiziert. Zur graphischen Veranschaulichung 

der Ergebnisse wurden die Gruppenmittelwerte der Grundlinien über beide 

Gruppen hinweg gemittelt, so dass beide Gruppen eine einheitliche Grundlinie 

aufweisen, um Interventionseffekte zu verdeutlichen. Für Cortisol wurde zudem 

eine Steigungsanalyse in Form von Beta-Gewichten der Regressionsgraden für 

die Antizipationsphase und nach Nahrungsentzug durchgeführt und diese mit t-

Tests für unabhängige Stichproben verglichen. Die Verzehrmengen im Snack-Test 

wurden zwischen den beiden Gruppen ebenfalls mit t-Tests für unabhängige 

Stichproben verglichen. Zusätzlich wurde hier eine ANOVA mit dem 

Zwischensubjekt-Faktor Gruppe und dem Innersubjekt-Faktor Nährstoff berechnet, 

um eventuelle Interventionseffekte auf die Nährstoffzusammensetzung zu 

eruieren. Alle ANOVA-Ergebnisse wurden der Greenhouse-Geisser-Korrektur 

unterzogen. Ein p-Wert < 0,05 wurde als signifikant angesehen.  
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3. Ergebnisse 

3.1 Endokrine Parameter 

3.1.1 Cortisol 

Abbildung 3 gibt die Konzentrationen des Cortisols im Versuchsverlauf wieder. 

 

Abbildung 3: Darstellung der Cortisolkonzentration (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. Signifikante Unterschiede der AUC (p < 0,05) sind mit * 
bezeichnet. 

Die Cortisolwerte beider Gruppen fielen zu Versuchsbeginn bis 8.35 Uhr deutlich, 

danach bis 11.05 Uhr langsamer ab und blieben dann bis zum Versuchsende 

konstant. Während der Antizipationsphase, besonders nach Präsentation des 

Frühstücks, war die Cortisolkonzentration in der Erwartungsgruppe signifikant 

erhöht [F(1,26) = 4,42, p = 0,045; AUC 9.05 bis 9.50 Uhr: 13411 ± 974 vs. 11046 ± 

637 nmol/l/min, p = 0,045]. Auch nach Ausbleiben der erwarteten 

Nahrungsaufnahme zeigten sich die Cortisolwerte der Erwartungsgruppe 

gegenüber der Nichterwartungsgruppe insgesamt signifikant erhöht [F(3,69) = 
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5,34, p = 0,004; AUC 10.05 bis 10.35 Uhr: 8302 ± 724 vs. 6076 ± 683 nmol/l/min, 

p = 0,03]. Sowohl Antizipation als auch Ausbleiben der antizipierten 

Nahrungsaufnahme haben also die Cortisolkonzentration gesteigert. In der 

Steigungsanalyse zeigte sich in der Erwartungsgruppe ein signifikant langsamerer 

Abfall der Cortisolkonzentrationen während der Nahrungsantizipation [Beta-

Gewicht: -0,64 ± 0,11 vs. -0,91 ± 0,03, p = 0,03]. Nach Ausbleiben der 

antizipierten Mahlzeit fiel der Cortisolspiegel in der Erwartungsgruppe dann jedoch 

signifikant steiler ab [Beta-Gewicht: -0,58 ± 0,14 vs. -0,11 ± 0,17, p = 0,04]. 
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3.1.2 ACTH 

Abbildung 4 zeigt die ACTH-Werte im Verlauf des Versuchsvormittags. 

 

Abbildung 4: Darstellung der ACTH-Konzentration (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. 

Die ACTH-Konzentrationen beider Gruppen fielen zu Versuchsbeginn bis 8.35 Uhr 

ab, blieben dann während des Versuchs aber recht konstant. Die 

Antizipationsphase hatte keinen Einfluss auf die ACTH-Spiegel [F (2,62) = 0,37, p 

= 0,72]. Nach Ausbleiben der erwarteten Mahlzeit fiel die ACTH-Konzentration der 

Erwartungsgruppe mit einer Verzögerung von 35 Minuten deutlich unter diejenige 

der Nichterwartungsgruppe [F(2,67) = 5,15, p = 0,005]. 

Es zeigte sich somit während des Ausbleibens der Nahrungsaufnahme eine 

signifikante Reduktion der ACTH-Werte in den Probanden, deren Erwartung 

enttäuscht wurde. 
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3.1.3 Blutzucker 

In Abbildung 5 ist der Verlauf des Blutzuckers während des Versuchs dargestellt. 

 

Abbildung 5: Darstellung der Blutzuckerwerte (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der 
Erwartungsgruppe und Nichterwartungsgruppe. Signifikante Unterschiede der AUC (p < 0,05) sind mit 
* bezeichnet. Der signifikante Einzelwert um 9.50 Uhr, dargestellt mit (*), wurde von der ANOVA nicht 
bestätigt. 

Bis 10.00 Uhr zeigte sich insgesamt kein signifikanter Unterschied bezüglich der 

Blutzuckerwerte. 10 Minuten vor dem erwarteten Frühstück zeigte sich in der 

Einzelanalyse bei der Erwartungsgruppe ein signifikant niedrigerer Blutzucker, als 

in der Nichterwartungsgruppe (p = 0,02), welcher sich in der ANOVA jedoch nicht 

zeigte (p = 0,09). Im Vergleich der beiden Gruppen fanden sich in der Zeit nach 

der ausgebliebenen Mahlzeit, nach 10.00 Uhr, bei den Antizipierten insgesamt 

deutlich niedrigere Blutzuckerwerte. Dieser Unterschied war signifikant [F(5,132) = 

2,97, p = 0,02; AUC 10.50 bis 11.20 Uhr: 132,95 ± 1,69 vs. 138,33 ± 1,8 

mmol/l/min, p = 0,04] 

Die unmittelbar bevorstehende Nahrungsaufnahme und das Ausbleiben der 

erwarteten Mahlzeit zeigten eine deutliche Senkung des Blutzuckerspiegels. 

4,10

4,20

4,30

4,40

4,50

4,60

4,70

4,80

K
on

ze
nt

ra
tio

n 
in

 m
m

ol
/l

Uhrzeiten der Messpunkte

Blutzucker

Nichterwartungsgruppe

Erwartungsgruppe

(*) *____



31 
 

3.1.4 Insulin 

In Abbildung 6 sind die Serum-Insulinwerte während des Versuchsablaufs 

dargestellt. 

 

Abbildung 6: Darstellung der Insulinkonzentration (MW ± SEM) im Versuchsverlauf bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. 

Die Insulinwerte beider Gruppen zeigten einen nahezu identischen Verlauf und 

fielen während des Versuchs ab. Es zeigte sich jedoch zu keiner Zeit ein 

signifikanter Unterschied zwischen Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe 

[F(5,142) = 1,03, p = 0,41].  

Antizipation und Ausbleiben der Nahrungsaufnahme zeigten keinen Einfluss auf 

die Insulinkonzentrationen. 
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3.1.5 Ghrelin 

Aus Abbildung 7 geht die Ghrelinkonzentration während des Versuchs hervor. 

 

Abbildung 7: Darstellung der Ghrelinkonzentration (MW ± SEM) im Versuchsverlauf bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. 

Die Ghrelinkonzentrationen beider Gruppen zeigten einen ähnlichen Verlauf und 

stiegen während des Versuchs leicht an. Es fanden sich keine signifikanten 

Unterschiede zwischen beiden Gruppen [F(6,167) = 1,09, p = 0,37]. 

Es zeigte sich kein Einfluss von antizipierter und ausgebliebener 

Nahrungsaufnahme auf die Ghrelinkonzentration. 
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3.1.6 Leptin 

Abbildung 8 stellt die Leptinkonzentrationen der beiden Versuchsgruppen dar. 

 

Abbildung 8: Darstellung der Leptinkonzentration (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. 

Auch die Kurven der Leptinwerte verliefen bei beiden Gruppen ähnlich und 

konstant. Ein Minimum fand sich bei beiden Gruppen um 10.35 Uhr. Insgesamt 

fielen die Leptinwerte leicht ab. Die Unterschiede zwischen beiden Gruppen waren 

zu keinem Zeitpunkt signifikant [F(3,90) = 0,61, p = 0,63].  

Auch auf die Leptinkonzentration zeigte sich kein Einfluss von antizipierter und 

ausgebliebener Nahrungsaufnahme. 
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3.2 Psychologische Parameter 

3.2.1 Visuelle Analogskala 

Abbildung 9 zeigt das subjektiv empfundene Hungergefühl der Probanden. 

 

Abbildung 9: Darstellung des Hungergefühls (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der Erwartungs- 
und Nichterwartungsgruppe. Signifikante Einzelwerte (p < 0,05) sind mit * bezeichnet. 

Das subjektiv empfundene Hungergefühl war bei der Erwartungsgruppe nach der 

Antizipationsinduktion im Zwischengruppenvergleich über den gesamten 

Versuchszeitraum signifikant gegenüber der Nichterwartungsgruppe erhöht 

[F(1,27) = 9,03, p = 0,006; während der Antizipation (8.00 bis 10.00 Uhr): F(2,63) 

= 2,4, p = 0,001]. Nach dem Snack-Test um 12.05 Uhr fiel in beiden Gruppen das 

Hungergefühl ab. Die Erwartung von Nahrungsaufnahme führte also zu einem 

deutlich stärkeren Hungergefühl, dass auch nach dem Ausbleiben der Mahlzeit 

anhielt. Bei den weiteren Parametern der Visuellen Analogskala fanden sich keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (alle p > 0,051). 
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3.2.2 Befindlichkeitsfragebogen 

Aus der Abbildung 10 geht der Verlauf der Stimmungslage der Probanden im 

Versuchsverlauf hervor. Hohe Skalenwerte im Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) 

bedeuten gute Stimmung (der Proband ist froh), niedrige Werte deuten auf 

Missbefinden hin. Dargestellt ist die Abweichung von der jeweiligen Grundlinie 

(Messzeitpunkte vor 8.00 Uhr).  

 

Abbildung 10: Darstellung der Stimmungslage (MW ± SEM) im Verlauf des Versuchs bei der 
Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. Hier sind die Abweichungen von der Grundlinie dargestellt. 
Positive Werte bedeuten eine Verbesserung der Stimmung, negative eine Verschlechterung. 
Signifikante Einzelwerte (p < 0,05) sind mit * bezeichnet. 

Vor dem erwarteten Frühstück blieb in beiden Gruppen die Stimmung mit leichten 

Schwankungen etwa konstant. Nach dem Nahrungsentzug um 10.00 Uhr 

verschlechterte sich die Stimmung in der Erwartungsgruppe deutlich und blieb 

lange unter dem Ausgangswert. Die Nichterwartungsgruppe zeigte während des 
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gesamten Versuchs eine recht konstante Stimmungslage. Ebenfalls gut zu 

erkennen war die sich in beiden Gruppen verbessernde Stimmung durch den 

Snack-Test am Ende des Versuchs. In der ANOVA ließ sich während des 

gesamten Versuchs bei der Erwartungsgruppe eine größere negative Abweichung 

von der Grundlinie erkennen [F(5,153) = 3,61, p = 0,003], die hauptsächlich durch 

die verschlechterte Stimmung nach dem Nahrungsentzug verursacht wurde. 

In der folgenden Abbildung 11 ist die Ruhe und Unruhe der Probanden im Verlauf 

des Versuchs dargestellt. Im MDBF deuten hohe Skalenwerte darauf hin, dass 

sich der Proband eher ruhig und gelassen fühlt, während niedrige Werte auf 

innerliche Unruhe schließen lassen. 

 

Abbildung 11: Darstellung von subjektiv empfundener Ruhe und Unruhe (MW ± SEM) im Verlauf des 
Versuchs bei der Erwartungs- und Nichterwartungsgruppe. Hier sind die Abweichungen von der 
Grundlinie dargestellt. Positive Werte bedeuten größere Ruhe, negative Werte deuten in Richtung 
Unruhe. Signifikante Einzelwerte (p < 0,05) sind mit *, Trends (p < 0.1) mit (*) bezeichnet. 
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Zu Versuchsbeginn war die Ruhe bei beiden Gruppen recht konstant, wobei die 

Erwartungsgruppe um 8.30 Uhr etwas unruhiger wurde. Um 9.30 Uhr stieg die 

Ruhe in der Nichterwartungsgruppe stärker an. Nach dem Nahrungsentzug um 

10.00 Uhr zeigte sich in der Erwartungsgruppe kurzfristig eine deutlich größere 

Unruhe, die im Vergleich zu den Ausgangswerten bis kurz vor Versuchsende 

anhielt. Bei der Nichterwartungsgruppe blieb die Ruhe dabei recht konstant. Auch 

zeigte sich in beiden Gruppen eine ansteigende Ruhe nach dem Snack-Test. Die 

ANOVA ließ über den gesamten Versuchszeitraum in der Erwartungsgruppe eine 

größere negative Abweichung (Unruhe) von der Grundlinie erkennen [F (7,201) = 

2,74, p = 0,008], welche sich während der Antizipationsphase als Trend zeigt [F 

(4,118) = 2,31, p = 0,056]. 

In der MDBF-Skala „Wach / Müde“ zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

[F(3,79) = 1,18, p = 0,323]. 

3.2.3 Symptom-Rating-Skala, Eigenschaftswörterliste und Reaktionszeit 

Bei den autonomen und neuroglucopenen Symptomen fanden sich ebenso wie in 

der Eigenschaftswörterliste und im Reaktionszeittest keine signifikanten 

Unterschiede (alle p > 0,051).  

Die Grundlinienwerte beider Gruppen waren bei allen Parametern vergleichbar 

(alle p > 0,27). 
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3.3 Snack-Test 

In der folgenden Tabelle 3 ist der Verzehr im abschließenden Snack-Test 

dargestellt. 

Tabelle 3: Verzehr im Snack-Test. Angaben in Kilokalorien bzw. Prozent des Gesamtverzehrs (jeweils 
MW ± SEM), p-Werte zeigen den Unterschied zwischen den Gruppen im t-Test. 

 Erwartungsgruppe Nichterwartungsgruppe p 
Gesamtverzehr (kcal) 281,7 ± 25,0 337,7 ± 36,2 0,22 
Kohlenhydrate (kcal) 231,4 ± 24,8 295,3 ± 33,2 0,14 
Fett (kcal)   27,5 ± 3,3   23,2 ± 3,7 0,40 
Protein (kcal)   22,9 ± 2,8   19,3 ± 3,1 0,40 
    
Kohlenhydrate (%)   80,4 ± 3,0   86,9 ± 1,7 0,08 
Fett (%)   10,7 ± 1,7     7,1 ± 0,9 0,08 
Protein (%)     8,9 ± 1,4     5,9 ± 0,8 0,08 
 

In der Betrachtung des Snack-Tests ließ sich kein Unterschied im Gesamtverzehr 

feststellen. Die Analyse der Nährstoffzusammensetzung mittels ANOVA zeigte 

jedoch einen Trend dahingehend, dass die Erwartungsgruppe weniger 

Kohlenhydrate, aber mehr Fett und Protein aufnahm [F(1,27) = 3,63, p = 0,07]. 
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4. Diskussion 

4.1 Endokrine Parameter 

In dieser Arbeit wurde die Auswirkung der Antizipation, aber auch des Ausbleibens 

von Nahrungsaufnahme auf verschiedene endokrine Parameter untersucht. 

Die Nahrungsantizipation führte in dieser Studie zu einem deutlich schwächeren 

morgendlichen Abfall des Cortisolspiegels, die Cortisolkonzentration war 

dementsprechend in der Erwartungsgruppe signifikant erhöht. Andere Studien 

konnten zeigen, dass der Anblick und Geruch einer Mahlzeit, jedoch ohne die 

Erwartung anschließender Nahrungsaufnahme, bei einigen Probanden zu 

erhöhten Cortisolkonzentrationen führt (Follenius et al., 1982). Auch im 

Tierversuch führte die Antizipation von Nahrung zu erhöhten Cortisolspiegeln 

(Nelson et al., 1975; Honma et al., 1984; Caba und Gonzalez, 2009). Insgesamt 

zeigten sowohl ACTH als auch Cortisol entsprechend ihrer circadianen Rhythmik 

einen physiologischen Verlauf (Gallagher et al., 1973). Beide fielen im Verlauf des 

Versuchsvormittags ab. Bei der Interpretation der Werte der HHN-Achse muss 

auch auf einen möglichen Einfluss der Venenpunktion zu Versuchsbeginn 

geachtet werden. Der beobachtete langsamere Abfall des Cortisols im Verlauf des 

Vormittags könnte zudem darauf hin deuten, dass die Erwartung von 

Nahrungsaufnahme einen Modulator der „Cortisol awakening response“ (CAR), 

also des höchsten circadianen Cortisolspiegels kurz nach dem Aufwachen, 

darstellt (Wilhelm et al., 2007; Fries et al., 2009). Obwohl die CAR in Versuchen 

mit morgendlicher Nahrungskarenz von meist 15 bis 45 Minuten nach dem 

Aufwachen nachgewiesen wurde (Stalder et al., 2010), könnte die Erwartung der 

konditionierten morgendlichen Nahrungsaufnahme möglicherweise einen 

wichtigen Einflussfaktor darauf bedeuten. Dieser Aspekt bedarf jedoch weiterer 

Untersuchungen. 

Die nach dem Ausbleiben der antizipierten Mahlzeit weiterhin signifikant erhöhten 

Cortisolkonzentrationen der Erwartungsgruppe können einerseits als eine Art 

Nachwirkung der Antizipation interpretiert werden, andererseits auch als Hinweis 

auf eine Stressreaktion mit Aktivierung der HHN-Achse. Dieser Cortisolanstieg 

entspricht den Erwartungen und lässt sich möglicherweise im Sinne einer 

verstärkten Energieallokation zum Gehirn erklären. Der hohe Energiebedarf des 

Gehirns wird dabei, wie bereits erwähnt, unter anderem durch komplexe 
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hormonelle Allokation sichergestellt, wobei den Körperspeichern Energie entzogen 

und diese im Gehirn verbraucht wird (Peters und Langemann, 2009). An dieser 

Bereitstellung von Energiesubstraten ist Cortisol maßgeblich beteiligt. Dieser 

physiologische Effekt könnte einer neuen Sichtweise nach langfristig aber ein 

Hauptgrund für die Entstehung von Adipositas sein. Übergewicht und Adipositas 

entwickeln sich hiernach aus einer Fehlregulation des Gleichgewichtes zwischen 

Energieaufnahme und Energieallokation, welche neuronal gesteuert werden 

(Peters et al., 2007). Die Regulation dieses Gleichgewichtes ist funktionell eng mit 

den Mechanismen für Gedächtnisbildung und Lernen assoziiert (Kern et al., 2001). 

Solche Lernprozesse ermöglichen dem Gehirn kurzfristig Anpassungsvorgänge 

und können langfristig zu einer Verschiebung des Gleichgewichtes hin zur 

Nahrungsaufnahme führen. 

Diese Lernprozesse hängen wiederum mit der Stressverarbeitung zusammen. 

Dabei löst eine Stressreaktion eine verstärkte Energieallokation zum Gehirn aus 

und die Nahrungsaufnahme wird kompensatorisch verringert. Lässt der Stressreiz 

nach, vermindert sich die Energieallokation und die körpereigenen 

Energiespeicher werden durch gesteigerte Nahrungsaufnahme aufgefüllt. Die 

Allokation lässt sich jedoch umgehen, indem in der akuten Stressreaktion sofort 

die Nahrungsaufnahme gesteigert wird. Bei wiederholtem Gebrauch dieser 

Strategie „verlernt“ das Gehirn die adäquate Energieallokation, also die Fähigkeit, 

Energie aus den Körperspeichern zu nutzen, und fordert stattdessen Energie 

durch gesteigerte Nahrungsaufnahme an. Wenn diese nun die tatsächlich 

benötigte Energiemenge übersteigt, resultieren daraus Übergewicht und 

Adipositas (Petrovich et al., 2002; Dallman et al., 2003 und 2006). Diese 

Sichtweise kann insoweit in dieser Arbeit ergänzt werden, als dass eine 

Stressreaktion nach Nahrungsentzug gezeigt werden konnte. 

Das Ausbleiben der Nahrungsaufnahme hatte auf die ACTH-Konzentration einen 

signifikanten Einfluss. Den Hypothesen nach sollte der Nahrungsentzug als 

Stressor wirken und die HHN-Achse aktivieren. Hierbei wäre gleichzeitig davon 

auszugehen, dass das anorexigen wirkende CRH als Bestandteil des gleichen 

Regelkreises (Richard et al., 2000) im Sinne eines negativen Feedback-

Mechanismus durch hohe Cortisolspiegel supprimiert wird, was sich in einem 

verstärkten Hungergefühl äußern müsste. Allerdings sind auch ACTH-
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unabhängige Cortisolanstiege, besonders im Zusammenhang mit 

Nahungsaufnahme, berichtet worden (Fehm et al., 1983; Poulin und Timofeeva, 

2008), sodass eine Aktivierung der HHN-Achse auch ohne einen Anstieg der 

ACTH-Konzentration denkbar wäre, was sich in der Antizipationsphase zeigte. 

Eine Erklärung hierfür wäre eine antizipatorisch gesteigerte ACTH-Sensitivität der 

Nebennieren, die im Tierversuch nachgewiesen werden konnte (Wilkinson et al., 

1979; Girotti et al., 2009). Der in diesem Experiment gezeigte Abfall der ACTH-

Konzentration nach Nahrungsentzug lässt sich am ehesten im Sinne einer 

Feedback-Hemmung durch Cortisol erklären. 

Auf den Blutzucker zeigten sowohl Antizipation als auch Ausbleiben der Mahlzeit 

einen Einfluss. Unmittelbar vor dem erwarteten Frühstück sank der Blutzucker der 

Erwartungsgruppe ab. Einen solchen präprandialen Blutzuckerabfall konnten auch 

Campfield und Smith nachweisen (Campfield und Smith, 2003). Dieser Abfall geht 

in der hier vorliegenden Arbeit jedoch nicht mit einem Insulinanstieg einher, 

sodass angenommen werden muss, das andere Mediatoren an diesem 

antizipatorischen Blutzuckerabfall beteiligt sind oder die periphere 

Insulinsensitivität erhöht ist. Nach ausgebliebener Mahlzeit zeigte sich in der 

Erwartungsgruppe ein signifikant erniedrigter Blutzucker. Aufgrund einer 

verstärkten Cortisolsekretion ist im normalen Fastenzustand zunächst einmal von 

einer Steigerung der endogenen Glucoseproduktion auszugehen, wodurch der 

Blutzucker konstant bliebe (Lang und Verrey, 2005). Das Ausblieben der 

antizipierten Mahlzeit scheint jedoch zu einem, möglicherweise cerebral, 

verstärkten Energieverbrauch zu führen, wodurch Glucose von der Peripherie zum 

Gehirn umverteilt werden könnte. Dieser cortisolbedingte Allokationsvorgang 

könnte den erniedrigten Blutzuckerspiegel erklären, wobei das Ausbleiben der 

antizipierten Energiezufuhr möglicherweise mittels Aktivierung der HHN-Achse 

durch verstärkte Energieallokation zum Gehirn kompensiert wird. 

Es zeigte sich, dass sowohl Antizipation als auch Ausbleiben der Mahlzeit keinen 

Einfluss auf die Insulinkonzentration hatten. Eine Reihe von anderen Studien wies 

dagegen bei Ratten und beim Menschen eine deutliche antizipatorische 

Insulinreaktion nach (Powley, 1977; Powley und Berthoud, 1985; Teff, 2000). 

Diese bereits vorgestellte Reaktion wird als cephalisches Insulin bezeichnet. In 

anderen Arbeiten konnte dagegen ebenfalls keine präprandiale Insulinantwort 
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nachgewiesen werden (Taylor und Feldman, 1982; Teff et al., 1995). Für diese 

verschiedenen Befunde gibt es einige mögliche Gründe. So scheint die 

cephalische Insulinreaktion großen inter- und sogar intraindividuellen 

Unterschieden (Bellisle et al., 1983) und mehr der Beurteilung der 

Schmackhaftigkeit, als der Nahrungszusammensetzung zu unterliegen (Soucy und 

LeBlanc, 1999). Zudem wurde der Insulinanstieg in den meisten Studien mit 

direktem Geschmack und nicht ausschließlich mit Erwartung von 

Nahrungsaufnahme erzeugt. Insgesamt wird aber von einer präprandialen 

cephalischen Insulinantwort ausgegangen (Power und Schulkin, 2008).  

Des Weiteren zeigte sich in dieser Studie kein Einfluss von Antizipation und 

Ausbleiben der Nahrungsaufnahme auf die Ghrelinkonzentration. Dieses Ergebnis 

widerspricht den Hypothesen. Andere Studien konnten einen präprandialen 

Anstieg des Ghrelinspiegels feststellen, sodass diesem Hormon eine Rolle in der 

Initiierung von Nahrungsaufnahme zugeschrieben wird (Cummings et al., 2001 

und 2004). In den Studien von Cummings et al. wurde dieser Anstieg jedoch durch 

konditionierte Nahrungsaufnahme zu festen Zeitpunkten hervorgerufen 

(Cummings et al., 2001) oder die Probanden konnten den Zeitpunkt der 

Nahrungsaufnahme selbst wählen (Cummings et al., 2004). Insofern erschwert die 

von dieser Arbeit abweichende Methodik hier Vergleiche. Andere Studien zeigen, 

dass der präprandiale Ghrelinanstieg durch konditionierte circadiane Rhythmik 

ausgelöst wird (Natalucci et al., 2005; Drazen et al., 2006), die in dieser Arbeit 

ebenfalls nicht gegeben war. Die alleinig durch Ansage ausgelöste Antizipation, 

aber auch der Anblick der Mahlzeit scheinen nicht auszureichen, um einen 

präprandialen Ghrelinanstieg auszulösen. Nach dem Ausbleiben der antizipierten 

Nahrungsaufnahme zeigte sich ebenfalls keine Änderung der 

Ghrelinkonzentration. Arosio et al. konnten zeigen, dass sowohl nach einer 

Mahlzeit als auch nach einer Scheinmahlzeit die Ghrelinkonzentration absinkt. Bei 

der Scheinmahlzeit durften die Probanden die Nahrung kosten, allerdings nicht 

schlucken (Arosio et al., 2004). Die enttäuschte Erwartung in der vorliegenden 

Arbeit scheint jedoch nicht auszureichen, um den Ghrelinspiegel zu senken. 

Zudem konnte nachgewiesen werden, dass die Ghrelinkonzentration im 

Hungerzustand ansteigt (Ariyasu et al., 2001), was sich auch in dieser Arbeit zeigt. 
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Auch konnte in dieser Arbeit kein Einfluss von Antizipation und Ausbleiben einer 

Mahlzeit auf die Leptinkonzentration nachgewiesen werden. In einer Studie von 

Sobhani et al. konnte ebenfalls gezeigt werden, dass die cephalische Phase der 

Nahrungsaufnahme nicht zu einem Anstieg der Leptinkonzentration im Blut führt. 

Jedoch ließ sich durch vagale Stimulation die Leptinkonzentration in der 

Magenmukosa erhöhen, was im Sinne einer parakrinen Funktion gedeutet wird 

(Sobhani et al., 2002). So moduliert Leptin im Gastrointestinaltrakt die 

Nährstoffaufnahme und endokrine Sekretion (Picó et al., 2003). Außerdem ist die 

Regulation der Fettspeichersignale Leptin und Insulin deutlich tonischer, also 

langfristiger, als die der Sättigungsfaktoren, die phasisch während einer Mahlzeit 

ausgeschüttet werden. Die Fettspeichersignale haben, wie erwähnt, vorrangig die 

Aufgabe, eine dauerhafte Rückmeldung über die Energieversorgung des Körpers 

an das Gehirn zu übermitteln. Leptin wird, wie beschrieben, proportional zum 

Körperfett ausgeschüttet und zeigt einen circadianen Verlauf. Es ist jedoch 

weniger mahlzeitenassoziiert als Insulin. So findet sich die, bei Insulin neben der 

basalen Sekretion vorhandene, Ausschüttung nach den Mahlzeiten bei Leptin 

nicht (Teff und Townsend, 2004). Im Hungerzustand vermindern Leptin und Insulin 

die neuronale Sensitivität für Sättigungsfaktoren, sodass größere Mahlzeiten bis 

zum Einsetzen des Sättigungsgefühls eingenommen werden können (Woods und 

D’Alessio, 2008). Die Antizipation und das Ausbleiben der Nahrungsaufnahme 

scheint die Konzentration eines so tonischen Hormons wie Leptin jedoch nicht 

beeinflussen zu können. 
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4.2 Psychologische Parameter 

In der hier vorliegenden Studie wurde zusätzlich der Einfluss von Antizipation und 

Ausbleiben der Nahrungsaufnahme auf verschiedene psychologische Parameter 

untersucht. Dabei war vorrangig die Entwicklung des subjektiv empfundenen 

Hungergefühls von Interesse.  

Es zeigte sich, dass die Erwartungsgruppe nach Antizipationsinduktion um 8.00 

Uhr ein signifikant größeres Hungergefühl als die Nichterwartungsgruppe aufwies. 

Dieses gesteigerte Hungergefühl blieb auch nach Ausbleiben der erwarteten 

Nahrungsaufnahme bestehen. Diese Ergebnisse entsprechen den Erwartungen. 

Zudem ließ sich im Rahmen des Snack-Tests ein Abfall des subjektiven 

Hungergefühls ab 12.00 Uhr in beiden Gruppen erkennen. Auffallend war 

weiterhin, dass sich in der Erwartungsgruppe ein signifikant größeres 

Hungergefühl zeigte, während sich andere Parameter der Visuellen Analogskala, 

wie Bedürfnis nach Essen oder Sättigung, nicht veränderten. In einer Studie von 

Harthoorn und Dransfield fanden sich periprandial ähnliche Angaben bezüglich 

Hunger und Bedürfnis nach Essen, während Sättigung keine Korrelation aufwies. 

Daher wird davon ausgegangen, dass Angaben zu Hungergefühl besser mit dem 

tatsächlichen Appetit korrelieren, als Angaben zu Sättigung. Zudem werden 

Hunger und Sättigung als inverse Gefühle angesehen, obwohl sie teilweise von 

verschiedenen Mediatoren gesteuert werden (Harthoorn und Dransfield, 2008). 

Darüber hinaus konnte gezeigt werden, dass das Hungergefühl stark von der 

subjektiv empfundenen Schmackhaftigkeit und dem Geruch der präsentierten 

Nahrung abhängt (Sörensen et al., 2003; Yeomans, 2006). In der vorliegenden 

Arbeit wurde das Frühstücksbuffet jedoch erst ab 9.00 Uhr aufgebaut, sodass 

allein die durch Ansage induzierte Antizipation schon auszureichen scheint, um 

das Hungergefühl ansteigen zu lassen. Es konnte also gezeigt werden, dass es 

durch die Erwartung von Nahrungsaufnahme, im Vergleich zu fehlender 

Erwartung, zu einem stärkeren Anstieg von Hungergefühlen kommt.  

Dieser Anstieg des Hungergefühls korreliert jedoch mit keinem der gemessenen 

endokrinen Parameter. In einer Studie von Cummings et al. wurde dagegen ein 

direkter Zusammenhang zwischen Ghrelinspiegel und subjektiv empfundenem 

Hunger beschrieben, wobei beide präprandial ansteigen (Cummings et al., 2004). 

Auch ist bekannt, dass ein Abfall der Blutzuckerkonzentration Hungergefühle 
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auslöst, während hohe Blutzuckerspiegel einen gegenteiligen Effekt haben 

(Schultes et al., 2003 und 2005). Dies könnte ein Grund für das nach Ausbleiben 

der erwarteten Mahlzeit weiterhin erhöhte Hungergefühl sein, da in dieser Zeit der 

Blutzuckerspiegel erniedrigt war. Verstärkte Hungergefühle bei erwarteter, aber 

ausgebliebener Mahlzeit könnten zudem erklären, dass restriktives Essverhalten 

langfristig eher zu einer Gewichtszunahme führen kann (Schur et al., 2010), ein 

Effekt, der sich klinisch auch bei restriktiven Diätversuchen zeigt. Zudem sind 

auch erhöhte Cortisolspiegel in diesem Zusammenhang beschrieben worden 

(Anderson et al., 2002). 

In der Analyse des Befindlichkeitsfragebogens (MDBF) zeigte sich eine signifikant 

schlechtere Stimmung in der Erwartungsgruppe, die nach Ausbleiben der Mahlzeit 

besonders auffällig wurde. Dies lässt sich wohl durch den Nahrungsentzug selbst 

erklären. Zudem war die Erwartungsgruppe nach der Antizipationsinduktion 

signifikant unruhiger. Dieser Effekt ließe sich mit der sogenannten Food 

Anticipatory Activity (FAA) erklären, die mit circadianer Rhythmik, Konditionierung 

und dem Food-Entrainable Oscillator in Verbindung gebracht und 

evolutionsgeschichtlich mit der Nahrungssuche begründet wird (Mistlberger, 1994; 

Reebs und Lague, 2000; Drazen et al., 2006). Jedoch lässt sich aus der Angabe 

der subjektiv empfundenen Ruhe/Unruhe nur bedingt eine gesteigerte Aktivität 

ableiten, die in diesem Versuchsaufbau nicht direkt gemessen wurde. Die nach 

dem Nahrungsentzug nicht veränderten autonomen und neuroglucopenen 

Symptome deuten darauf hin, dass die verstärkte Allokation den Glucosebedarf 

des Gehirns adäquat sicherstellen konnte. 
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4.3 Snack-Test 

Es zeigte sich kein signifikanter Einfluss von Nahrungsantizipation und Ausbleiben 

der Mahlzeit auf den Verzehr im Snack-Test. Sowohl die insgesamt 

aufgenommene Energiemenge als auch die Nährstoffzusammensetzung 

unterschieden sich nicht signifikant, wobei sich in der Erwartungsgruppe ein Trend 

zu weniger aufgenommenen Kohlenhydraten, aber mehr Fett und Protein 

feststellen ließ. In einer Studie von Higgs konnte nachgewiesen werden, dass die 

Erinnerung an die letzte Mahlzeit die Nahrungsaufnahme in einem 

anschließenden Snack-Test verringert. Dabei fand allerdings, anders als in dieser 

Arbeit, zunächst tatsächlich eine Mahlzeit statt (Higgs, 2002). Die bloße Erwartung 

und der Anblick einer Mahlzeit, die zudem nicht stattfindet, reichen also nicht aus, 

um den Verzehr im Snack-Test signifikant zu verändern.  

Der Trend hinsichtlich einer leichten Veränderung der Nährstoffzusammensetzung 

könnte sich im Kontext des, nach Ausbleiben der Mahlzeit, gefallenen 

Blutzuckerspiegels erklären lassen. Möglicherweise wird dabei, wie bereits 

erwähnt, mittels Aktivierung der HHN-Achse die Allokation zum Gehirn gesteigert, 

wodurch der Blutzucker sinkt. Dadurch wäre die Energieversorgung des Gehirns 

ausreichend sichergestellt und dies wiederrum könnte die leicht reduzierte 

Kohlenhydrataufnahme im folgenden Snack-Test erklären. Andere Studien 

konnten dagegen zeigen, dass eine Aktivierung der HHN-Achse sogar mit 

gesteigerter Nahrungsaufnahme einhergeht, wobei bevorzugt Kohlenhydrate 

aufgenommen werden (Epel et al., 2001; Newman et al., 2007). Im Unterschied zu 

der vorliegenden Arbeit wurden dazu jedoch soziale Stressoren genutzt, 

wohingegen die durch Nahrungsentzug ausgelöste Stressreaktion möglicherweise 

von anderen Faktoren der Energiehomöostase moduliert wird. Zudem ist nicht 

auszuschließen, dass sich die Effekte der Antizipation und des Ausbleibens der 

Nahrungsaufnahme überlagern könnten, was sich letztendlich in einem 

unveränderten Verzehr äußert. Weitere Studien könnten hier zeigen, ob schon die 

alleinige Antizipation einer Mahlzeit Veränderungen in der Nahrungsaufnahme 

bewirkt. 
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5. Zusammenfassung 

 

Es ist bekannt, dass Anblick, Geruch und Geschmack von Nahrung eine Reihe 

von physiologischen Antworten des Körpers initiieren können. Diese dienen dazu, 

den Körper auf die Metabolisierung vorzubereiten und Allokationsprozesse zu 

regulieren.  

In dieser Arbeit wurde untersucht, welchen Einfluss die Antizipation und das 

anschließende Ausbleiben der Nahrungsaufnahme auf endokrine Mediatoren der 

Hungerregulation, Verhaltensparameter und das Hungergefühl selbst haben. Dazu 

wurden zwei Gruppen mit jeweils 15 gesunden männlichen Probanden gebildet. 

Eine Gruppe erhielt die Information, von einem reichhaltigen Frühstücksbuffet 

essen zu dürfen, während der anderen Gruppe mitgeteilt wurde, bis Versuchsende 

nüchtern bleiben zu müssen. Das angekündigte Frühstücksbuffet wurde der 

Erwartungsgruppe im Verlauf des Versuches präsentiert, dann jedoch 

vorenthalten. Zu Versuchsende wurde unter dem Vorwand einer 

Geschmackstudie ein Snack-Test durchgeführt. 

Sowohl Antizipation als auch Ausbleiben der Nahrungsaufnahme hatten keinen 

Einfluss auf die Insulin-, Leptin- und Ghrelinkonzentration. Es zeigte sich, dass die 

Antizipation einer Mahlzeit mit einem gesteigerten Hungergefühl, einem 

plötzlichen Abfall des Blutzuckers und erhöhten Cortisolkonzentrationen 

einherging. Das Ausbleiben der Nahrungsaufnahme führte zu weiterhin erhöhten 

Cortisolwerten, erniedrigtem Blutzucker und verschlechterter Stimmung. Nach 

ausgebliebener Mahlzeit ließ sich im Snack-Test ein Trend zu einer relativen 

Verschiebung von verzehrten Kohlenhydraten zu Fett und Protein feststellen. 

Der Zusammenhang zwischen ausgebliebener Energieaufnahme und 

cortisolbedingter Energieallokation unterstützt einen wichtigen Erklärungsansatz 

bei der Entstehung von Übergewicht und Adipositas, wonach diese aus einer 

Fehlregulation zwischen Energieaufnahme und -allokation entstehen und könnte 

zudem zum Verständnis von Gewichtszunahmen nach ausschließlich restriktiven 

Diätversuchen beitragen. 
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