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1 Einleitung  

 

1.1 Hintergrund 

Die Adipositas ist laut Angaben der Weltgesundheitsorganisation (WHO) eines der größten 

Gesundheitsprobleme moderner Wohlstandsgesellschaften (WHO, 2000). Die Prävalenz 

dieser Wohlstandserkrankung nimmt weltweit seit Jahrzehnten kontinuierlich zu (Hyde, 

2008). Nach statistischen Untersuchungen sind nach dem Kenntnisstand im Jahr 2005 in 

Deutschland 60 % der Erwachsenen mit einem Body-Mass-Index (BMI, kg/m2) von über 

25 übergewichtig oder adipös (Mensink et al., 2005). Bei Männern beträgt dieser Anteil 

etwa 70 %, bei Frauen etwa 50 %. Auch bei Kindern und Jugendlichen wurde in den 

letzten Jahren ein bedeutsamer Anstieg beobachtet (Koletzko et al., 2002).  

 
Die gesundheitlichen Folgen dieser alarmierenden Entwicklung sind verheerend, denn 

Adipositas gilt als wichtigster Promotor des metabolischen Syndroms, auch zutreffender-

weise als Wohlstandssyndrom der westlichen Industrieländer bezeichnet. Damit ist 

Adipositas als wichtigster Faktor in der Pathogenese von Fettstoffwechselstörungen, 

essentieller Hypertonie, Hyperurikämie, Diabetes mellitus Typ II und daraus resultierenden 

arteriosklerotischen Erkrankungen wie dem Myokardinfarkt oder der Apoplexie verant-

wortlich (Ford et al., 2004; Wyatt et al., 2006).  

Volkswirtschaftlich ist diese Entwicklung mit erheblichen Kosten verbunden: Die Schät-

zungen liegen für die Bundesrepublik Deutschland bei 17 Milliarden Euro pro Jahr, was 

etwa 7 % aller Krankheitskosten entspricht (Wirth 1996; Kielmann und Herpertz, 2001). 

 
Hinsichtlich dieser dramatischen Entwicklung erscheint es umso wichtiger, die 

wissenschaftliche Identifikation von Faktoren, welche die Entstehung von Übergewicht 

und Adipositas begünstigen, zu analysieren. Untersucht man den Wandel von Lebensstil 

und Lebensbedingungen im letzten Jahrhundert, so fällt eine kontinuierliche Abnahme der 

nächtlichen Schlafdauer in den Industrieländern auf (National Sleep Foundation, 2000-

2002). Demnach berichten rund 30 % der Erwachsenen, im Durchschnitt weniger als sechs 

Stunden in der Nacht zu schlafen (Webb und Agnew, 1975). So besteht in unserer 

modernen „24/7-Leistungsgesellschaft“ die gängige Vorstellung: Wer schläft, der arbeitet 

nicht und ist nicht wettbewerbsfähig, denn die Konkurrenz „schläft“ bekanntlich auch 

nicht.   
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Vor dem Hintergrund der in letzter Zeit abnehmenden durchschnittlichen Schlafdauer in 

den westlichen Industrieländern auf der einen Seite und der stetig steigenden Prävalenz der 

Adipositas und den damit verbundenen schwerwiegenden Folgeerkrankungen auf der 

anderen Seite, liegt es nahe, nach möglichen Zusammenhängen zwischen der menschlichen 

Energiehomöostase und der nächtlichen Schlafdauer zu fragen. 

 
In der vorliegenden Arbeit wurde bei jungen, gesunden Männern der Einfluss eines 

einnächtlich andauernden totalen Schlafentzugs auf den Energieverbrauch untersucht. In 

den nächsten Kapiteln wird zunächst ein theoretischer Überblick über die wichtigen 

Themenkomplexe Energieverbrauch, Körperkerntemperatur als Einflussgröße des Energie-

verbrauchs und Schlaf gegeben. Vor anschließender Erörterung der Fragestellungen und 

Hypothesen, die der vorliegenden Arbeit zugrunde liegen, werden aktuelle Befunde 

anderer Studien, die den Zusammenhang zwischen Schlafbeeinträchtigung und der 

Begünstigung von Adipositas hinterfragen, vorgestellt. 

 

 

1.2 Der menschliche Energieverbrauch 

1.2.1 Die Komponenten des Energieverbrauchs 

Um Energie für Lebensvorgänge zu gewinnen, werden im menschlichen Stoffwechsel 

Kohlenhydrate, Fette und Eiweißstoffe durch Oxidation unter Sauerstoffverbrauch 

abgebaut und die Energie für die ständige Regeneration kurzlebiger Energieträger (ATP, 

Adenosintriphosphat) verwendet. Die auf diese Weise während 24 Stunden verbrauchte 

Energie des menschlichen Organismus, der sogenannte Gesamtenergieverbrauch, setzt sich 

aus drei Komponenten zusammen (Jéquier, 1987; Abbildung 1): 

 
 1.) Grundenergieverbrauch 

 2.) Nahrungsinduzierte oder postprandiale Thermogenese 

 3.) Leistungsenergieverbrauch 

 

Der Grundenergieverbrauch bestimmt mit 50-75 % den größten Anteil des Gesamtenergie-

verbrauchs.  Die   nahrungsinduzierte   Thermogenese  (10 %)  und  körperliche   Aktivität  
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(20-40 %) tragen in geringerem Umfang zum Energieverbrauch bei (Ravussin und 

Swinburn, 1992). 

 

  
 
Abbildung 1. Schematische Darstellung der Komponenten des täglichen Gesamtenergieverbrauchs (modi-
fiziert nach Ravussin und Bogardus, 1992) 
 

Als Grundenergieverbrauch wird die im Ruhezustand für die Grundfunktionen des 

Organismus, wie Herz- und Atemfunktion, Muskeltonus, Aufrechterhaltung osmotischer 

Gradienten, obligatorisch benötigte Energiemenge bezeichnet. Die Bestimmung des 

Grundenergieverbrauchs ist an definierte experimentelle Bedingungen gebunden. So wird 

neben Gesundheit eine zehn- bis zwölfstündige Nahrungskarenz, Messung in völliger Ruhe 

sowie eine thermoneutrale Umgebungstemperatur von 22-26 °C vorausgesetzt (Henry, 

2005). Da die Bestimmung im klinischen Alltag unter diesen Bedingungen oft nicht 

möglich ist, wurde der Begriff des Ruheenergieverbrauchs eingeführt. In diese Größe 

fließt auch minimale körperliche und mentale Aktivität in Ruhe mit ein. Der Unterschied 

zwischen Grund- und Ruheenergieverbrauch wird mit 5 % beschrieben („Arousal“ , 

Abbildung 1). In der vorliegenden Arbeit wird vor allem die Begrifflichkeit des 

Ruheenergieverbrauchs verwendet.  

Das männliche Geschlecht weist aufgrund des höheren Anteils der Fettfreien Masse (fat 

free mass, FFM), d.h. der Gesamtheit der metabolisch aktiven Gewebe des Organismus, 

einen höheren Ruheenergieverbrauch als das weibliche Geschlecht auf. Die FFM ist der 

Hauptdeterminant des Ruheenergieverbrauchs und erklärt 80 % seiner Varianz zwischen 

den Individuen (Bogardus et al., 1986). Neben Körpergröße und Muskelmasse wird der 

Energieverbrauch auch durch das Alter bestimmt (Ravussin und Bogardus, 1989). 
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Unter nahrungsinduzierter oder postprandialer Thermogenese wird die gesteigerte 

Bildung von Wärme und ATP nach der Nahrungsaufnahme verstanden, wodurch es nach 

der Mahlzeit zu einer Erhöhung des Energieverbrauchs kommt. Als Gründe für den 

gesteigerten postprandialen Energieverbrauch sind Verdauung, Resorption sowie Prozesse 

des Intermediärstoffwechsels zu nennen (Astrup et al., 1986). Aufgrund des unter-

schiedlichen Energieaufwandes, der mit Verdauung und Metabolismus des jeweiligen 

Nährstoffs verbunden ist, variiert je nach Nährstoff die Höhe der nahrungsinduzierten 

Thermogenese. In Prozent des jeweiligen Energiegehaltes ausgedrückt, beträgt der Anstieg 

des Energieverbrauchs für Eiweißstoffe 20-30 %, für Kohlenhydrate 5-10 % und  für  Fette  

0-3 % (Acheson, 1993). Neben dieser „obligatorischen Thermogenese“ wird die 

„fakultative Thermogenese“ unterschieden, die etwa 40 % des Energieverbrauchs der 

nahrungsinduzierten Thermogenese bestimmt (Tappy et al., 1986). Die fakultative 

Komponente beruht im Wesentlichen auf einer insulinvermittelten Steigerung der 

Noradrenalinfreisetzung nach kohlenhydratreicher Kost und wird über β-Adrenozeptoren 

vorwiegend im Skelettmuskel vermittelt (Astrup et al., 1986; Berne et al., 1989). 

 
Der Leistungsenergieverbrauch umfasst denjenigen Energieverbrauch, der über den 

Grundenergieverbrauch hinausgeht und vor allem durch das Ausmaß und die Dauer der 

Muskelarbeit bestimmt wird. Die physische Aktivität stellt die variabelste Komponente des 

Gesamtenergieverbrauchs dar (Abbildung 1), sodass diesem Anteil eine wichtige Rolle in 

der homöostatischen Kontrolle des Körpergewichts zugesprochen wird (Rising et al., 

1994). In der Regel wird der Hauptanteil des täglichen Leistungsenergieverbrauchs nicht 

durch willentliche stärkere körperliche Belastungen, wie Sport und Fitness (exercise 

activity thermogenesis, EAT), sondern durch unwillkürliche Tätigkeiten niedriger und 

mittlerer Intensität, wie Körperhaltung, d.h. Stehen, Sitzen sowie Gehen, körperliche 

Unruhe und spontane Aktivitäten (non-exercise activity thermogenesis, NEAT), bestimmt 

(Knutson und Van Cauter, 2008). 

 

 
1.2.2 Die Rolle des Energieverbrauchs in der Pathogenese der Adipositas 

Um Rückschlüsse von Veränderungen des Energieverbrauchs nach Schlafentzug auf die 

Entwicklung der Adipositas zu ziehen, wird in diesem zentralen Kapitel auf die Bedeutung 

der Komponenten des Energieverbrauchs in der Regulation des Körpergewichts ein-

gegangen. 
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Im normalgewichtigen Organismus unterliegt die Energiebilanz einer komplex regulierten 

Homöostase, in der sich Energieverbrauch und Energiezufuhr in einem Gleichgewicht 

befinden (Abbildung 2). Die zentrale Ursache von Übergewicht und Adipositas beruht 

grundsätzlich auf einer andauernden positiven Energiebilanz, die in einer Speicherung von 

Fettdepots resultiert (Ulijaszek, 2008). Demnach spielt in der Entwicklung von Über-

gewicht und Adipositas ein Ungleichgewicht, resultierend aus gesteigerter Energiezufuhr 

oder vermindertem Energieverbrauch, eine bedeutende Rolle. 

 

   
 
Abbildung 2. Vereinfachte Darstellung der Energiehomöostase des Menschen. Beim normalgewichtigen 
Menschen besteht ein Gleichgewicht zwischen der mittels Nahrung zugeführten Energie und dem 
Gesamtenergieverbrauch, der sich aus Ruhe- und Leistungsenergieverbrauch sowie der nahrungsinduzierten 
Thermogenese  zusammensetzt.  Die  aus   einem   verminderten  Energieverbrauch  oder  einer   gesteigerten  
-zufuhr resultierende überschüssige Energiemenge wird im Fettdepot gespeichert.  

 

Vergleicht man den Gesamtenergieverbrauch von normalgewichtigen, übergewichtigen 

und adipösen Personen, fällt auf, dass mit steigendem Körpergewicht auch der Gesamt-

energieverbrauch zunimmt (Schoeller, 2001; Abbildung 3). Als Ursache für diese 

Assoziation wird die Tatsache angesehen, dass mit steigendem Körpergewicht der Anteil  

der FFM zunimmt (Ravussin et al., 1986; Weyer et al., 1999).  

 

  
 
Abbildung 3. Zunahme des Gesamtenergieverbrauchs mit steigendem Körpergewicht. Bei männlichen und 
weiblichen Probanden, die jeweils unterschiedliche BMI (kg/m2) aufwiesen, wurde der Gesamtenergie-
verbrauch (MJ/d) mittels doppelt-markiertem Wasser (2H2

18O) bestimmt (aus Schoeller, 2001). 
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In Anbetracht der Feststellung, dass trotz Berücksichtigung der FFM ausgeprägte 

interindividuelle Unterschiede im Energieverbrauch bestehen (Galgani und Ravussin, 

2008), wurde der Frage nachgegangen, ob die Entwicklung der Adipositas durch einen 

erniedrigten Ruheenergieverbrauch begünstigt werden kann. Ravussin et al. konnten 

bereits im Jahr 1988 in einer zweijährigen Follow-up-Periode nachweisen, dass ein 

niedriger Ruheenergieverbrauch mit einer stärkeren Gewichtszunahme korreliert ist als ein 

hoher Ruheenergieverbrauch (Ravussin et al., 1988). In einer vierjährigen Follow-up-

Periode konnte sogar gezeigt werden, dass das Risiko von Individuen mit einem geringen 

Ruheenergieverbrauch, 10 kg an Gewicht zuzunehmen, etwa achtfach erhöht ist (Galgani 

und Ravussin, 2008). Auch eine Metaanalyse von zwölf Studien demonstrierte, dass eine 

Gewichtszunahme bei übergewichtigen im Vergleich zu normalgewichtigen Menschen mit 

einem 3-5 % niedrigerem Ruheenergieverbrauch verbunden ist (Astrup et al., 1999).  

Neben der FFM sind zahlreiche Einflüsse, u.a. hormonelle Einflussfaktoren, auf den 

Ruheenergieverbrauch bekannt. So wurde in Studien übereinstimmend belegt, dass eine 

Aktivierung des Stresssystems mit Erhöhung des Serum-Cortisolspiegels zu einer 

deutlichen Zunahme des Energieverbrauchs führt (Smith et al., 2001). Weiterhin konnten 

Untersuchungen zeigen, dass eine gesteigerte Sympathikusaktivität alle drei Komponenten 

des Energieverbrauchs positiv beeinflusst (Schwartz et al., 1988; Christin et al., 1993; 

Spraul et al., 1993), wodurch dem Sympathikotonus eine wichtige Rolle in der Gewichts-

regulation zugeschrieben wird. Auch gilt es als erwiesen, dass eine erhöhte Blut-Schild-

drüsenhormonkonzentration mit einer erheblichen Steigerung des zellulären Energie-

verbrauchs einhergeht (Poeggeler et al., 2010). Diese Tatsache erklärt die Begünstigung 

einer Adipositas durch eine Hypothyreose.  

 
Weiterhin beschäftigten sich viele Studien während des 20. Jahrhunderts mit der Frage, ob 

eine Veränderung der nahrungsinduzierten Thermogenese eine Rolle in der Pathogenese 

der Adipositas spielt. Während zahlreiche Studien einen Zusammenhang zwischen 

Übergewicht und reduzierter nahrungsinduzierter Thermogenese zeigen konnten (Schwartz 

et al., 1983; Schutz et al., 1984; Segal et al., 1987), existieren Studien, die diesen 

Zusammenhang nicht bestätigen konnten (Felig et al., 1983; Welle und Campbell, 1983; 

Swaminathan et al., 1985). Maßgeblich für diese diskrepanten Befunde scheinen 

Unterschiede in der Untersuchungsmethodik und in der Versuchsauswertung zu sein 

(Granata und Brandon, 2002; Westerterp, 2004). De Jonge und Bray (1997) evaluierten 

eine Vielzahl von Studien, in denen die nahrungsinduzierte Thermogenese von normal- 

und übergewichtigen Personen ermittelt wurde. Hier stellte sich in einem Großteil der 
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Studien eine signifikant geringere postprandiale Thermogenese bei übergewichtigen 

Individuen im Vergleich zu normalgewichtigen Personen heraus. Besonders eindeutige 

experimentelle Befunde, die die Assoziation zwischen nahrungsinduzierter Thermogenese 

und Übergewicht zeigen, stammen von Segal et al. (1992): Bei 35 jungen Männern wurde 

nach Einnahme einer hochkalorischen Flüssigkost das Ausmaß der Thermogenese unter-

sucht. Die nach drei Stunden nach Nahrungsaufnahme ermittelte Thermogenese ergab eine 

inverse Korrelation zum Körperfettanteil (Abbildung 4).  

 

  
  
Abbildung 4. Inverse Beziehung zwischen der nahrungsinduzierten Thermogenese und dem Körperfettanteil 
(aus Schoeller, 2001). Bei 13 schlanken Männern („Lean“, Mittelwert ± SEM, 11,2 % ± 1,4 % 
Körperfettanteil), 10 Männern mit durchschnittlichem Körperfettanteil („Average“, 22,4 % ± 1,6 % 
Körperfettanteil) und 12 übergewichtigen Männern („Obese“, 33,4 % ± 1,6 % Körperfettanteil) wurde die 
nahrungsinduzierte Thermogenese mittels indirekter Kalorimetrie drei Stunden nach Einnahme einer 
hochkalorischen Flüssigkost (720 kcal) ermittelt. Die Werte sind als Mittelwerte  ± SEM dargestellt (Segal et 
al., 1992). 
 

Als entscheidende Ursachen für das niedrige Niveau der nahrungsinduzierten Thermo-

genese bei adipösen Individuen werden eine Insulinresistenz (Ravussin et al. 1985) und 

eine verminderte Aktivität des sympathischen Nervensystems (Astrup et al., 1991), das 

bekanntermaßen die fakultative Komponente der Thermogenese reguliert (Acheson, 1993), 

diskutiert.  

 
Die in der Literatur mehrfach aufgezeigte eindeutige Assoziation zwischen Übergewicht 

bzw. Adipositas und einer verminderten nahrungsinduzierten Thermogenese lässt die 

Schlussfolgerung zu, dass übergewichtige Menschen eine erhöhte Ökonomie der 

Nahrungsenergieverwertung im Vergleich zu normalgewichtigen Personen aufweisen 

(Steiniger et al., 1982). Der daraus resultierende verminderte Energieverbrauch wird 

demnach als wichtiger Mechanismus in der Entstehung bzw. Weiterentwicklung der 

Adipositas diskutiert (Granata und Brandon, 2002).  
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Als allgemein anerkannt gilt heute die Tatsache, dass ein Mangel an körperlicher Aktivität 

einen wesentlichen Beitrag in der Entstehung von Übergewicht leistet. So konnten 

Untersuchungen zeigen, dass der BMI und der Körperfettanteil mit sinkender physischer 

Aktivität steigen (Epstein und Wing, 1980; Wilmore, 1983; Blair, 1993). Demnach wird 

der körperlichen Aktivität eine entscheidende Rolle bei der Gewichtsabnahme zuge-

schrieben (Hill und Wyatt, 2005). Besonders die NEAT scheint in der Regulation des 

Körpergewichts eine bedeutende Rolle einzunehmen. So konnte beobachtet werden, dass 

eine Aktivierung der NEAT nach einer erhöhten Energiezufuhr eine Zunahme des Körper-

gewichts verhindern kann (Levine et al., 1999). In Vergleichen zu normalgewichtigen 

Personen konnten Levine et al. feststellen, dass übergewichtige Individuen eher zu gering 

energieverbrauchenden Körperhaltungen, wie dem Sitzen, neigen und somit ein geringeres 

Niveau der NEAT aufweisen als normalgewichtige Menschen (Levine et al., 2005). 

 

 

1.3 Die menschliche Körperkerntemperatur 

Da in der vorliegenden Arbeit auch mögliche Mechanismen, über die der Energieverbrauch 

nach Schlafentzug beeinflusst werden könnte, untersucht werden, wird auf die Körperkern-

temperatur als bedeutende Einflussgröße des Energieverbrauchs in einem eigenen Kapitel 

eingegangen. 

 

1.3.1 Die Körperkerntemperatur und ihre Einflussgrößen 

Bereits in der Mitte des 19. Jahrhunderts wurde auf den zirkadianen Rhythmus als zentrale 

Einflussgröße der Körperkerntemperatur hingewiesen, durch den sich tageszeitliche 

Schwankungen von über 0,9 °C erklären ließen (Gierse, 1848). Es verdichten sich 

zunehmend Hinweise, dass der zirkadiane Rhythmus über den biologischen Schrittmacher, 

dem im Hypothalamus lokalisierten Nucleus suprachiasmaticus, vermittelt wird (Moore 

und Danchenko, 2002; Saper et al., 2005). Als Zentrum für die Aufrechterhaltung der 

Homöostase der Körperkerntemperatur wird die präoptische anteriore Hypothalamusregion 

(POAH) diskutiert (Satinoff, 1978). 

Neben dieser zentralen Regulation scheint auch Schlaf eine wichtige Größe in der 

Regulation der Körperkerntemperatur darzustellen (Abbildung 5). So konnten Studien 

übereinstimmend einen Abfall der Temperatur nach Schlafbeginn zeigen, der durch das 

Zusammenwirken von Schlaf und zirkadianem Rhythmus erklärt wird (Barrett et al., 
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1993). Experimentell konnte die nächtliche Temperaturabsenkung zum einen durch einen 

Abfall stoffwechselbedingter Wärmeproduktion (Kreider et al., 1958), zum anderen durch 

einen erhöhten Wärmeverlust als Folge gesteigerter Transpiration (Geschickter et al., 

1966) erklärt werden. Nachdem die Körperkerntemperatur in der zweiten Nachthälfte ihren 

Tiefstpunkt erreicht hat, kommt es zum Morgen hin infolge höherer Wärmeproduktion und 

vermindertem -verlust zum Temperaturanstieg mit steigender Neigung aufzuwachen 

(Kräuchi, 2007). 
 

     
 
Abbildung 5.  Schematische Darstellung des Verlaufs der Körperkerntemperatur im Schlaf 

 

Neben den erwähnten Faktoren sind zahlreiche exogene Einflüsse auf die Körperkern-

temperatur bekannt. Besonders körperliche Aktivität kann zu einem drastischen Anstieg 

der Körperkerntemperatur führen (Saltin und Hermansen, 1966). Auch konnte eine 

Beeinflussung durch die Körperhaltung (Kleitman und Doktorsky, 1933), Umgebungs-

temperatur (Haskell et al., 1981) und Nahrungsaufnahme (Dauncey und Bingham, 1983) 

beobachtet werden. 

 
 

1.3.2 Der Einfluss der Körperkerntemperatur auf den Energieverbrauch 

Der Energieaufwand warmblütiger Lebewesen, der zur Aufrechterhaltung einer konstanten 

Kerntemperatur, besonders im Hinblick stark unterschiedlicher Außentemperaturen, auf-

gebracht werden muss, ist beträchtlich. So haben Studien ergeben, dass beim Menschen 

etwa zwei Drittel des Ruheenergieverbrauchs zur Konstanthaltung der Körpertemperatur 

erforderlich sind (Silva, 2006; Landsberg et al., 2009). Bedenkt man, dass der Gesamt-
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energieverbrauch bis zu 80 % durch den Ruheenergieverbrauch bestimmt wird, so wird 

klar, dass über 50 % des Gesamtenergieverbrauchs zur Aufrechterhaltung der Körperkern-

temperatur erforderlich sind (Landsberg et al., 2009). Diese Tatsache entspricht der 

Beobachtung, dass der Energieverbrauch eines warmblütigen Tieres, wie der Maus, etwa 

acht- bis zehnmal größer ist als der eines wechselwarmen Tieres gleichen Körpergewichts, 

wie der Eidechse (Silva, 2006). Der enge Zusammenhang zwischen Körperkerntemperatur 

und Energieverbrauch wird auch in einem anderen Beispiel deutlich: Die allseits bekannte 

Absenkung der Körperkerntemperatur in der Kältestarre oder dem Winterschlaf scheint 

eine Strategie darzustellen, den Energieverbrauch auf ein niedrigeres Niveau zu senken 

(Berger, 1984; Heldmaier et al., 2004).  

 
Die beschriebene enge Beziehung zwischen Körperkerntemperatur und Energieverbrauch 

zeigt sich beim Menschen besonders im Rahmen von Fieber. Demnach konnte eine Studie 

zeigen, dass eine Erhöhung der Körperkerntemperatur um 1 °C mit einem Anstieg des 

Energieverbrauchs um 10-13 % verbunden ist (Du Bois, 1921). Hingegen konnte in 

Hungersnöten, in denen bei Menschen eine niedrigere Körperkerntemperatur zu messen 

war, ein niedriger Energieverbrauch bestimmt werden (Keys et al., 1950). Der zwischen 

diesen Parametern an vielen Beispielen aufgezeigte Zusammenhang konnte von Rising et 

al. (1992) auch unter standardisierten experimentellen Bedingungen bestätigt werden 

(Abbildung 6). Hier konnte bei jungen, gesunden Probanden eine enge Korrelation 

zwischen der oral gemessenen Körpertemperatur und dem Energieverbrauch festgestellt 

werden:  

                                                                                                         

Abbildung 6. Korrelation zwischen dem 
Energieverbrauch im Schlaf  und der oral 
ermittelten  Temperatur.  
Bei 23 jungen, gesunden, nüchternen Pro-
banden wurde der Energieverbrauch im 
Schlaf (sleeping metabolic rate, SMR, 
kcal/d) in 15-minütigen Abständen zwi-
schen 23.30 und 05.00 Uhr ermittelt. Die 
Adjustierung der SMR aller Probanden 
erfolgte nach prädiktiven Gleichungen, die 
neben der FFM, auch Fettmasse und Alter 
berücksichtigten. Die Körpertemperatur der 
nüchternen Probanden wurde jeweils drei-
mal an zwei Morgenden ermittelt. Dar-
gestellt sind jeweils die Mittelwerte, die aus 
Messungen des Energieverbrauchs und der 
Körpertemperatur hervorgingen (aus Rising 
et al., 1992). 
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In Anbetracht der engen Beziehung zwischen Körperkerntemperatur und Energieverbrauch 

ist die Frage nach einer möglichen Prädisposition einer Gewichtszunahme durch niedrige 

Körperkerntemperaturen von hohem wissenschaftlichen Interesse (Landsberg et al., 2009). 

Tierexperimentelle Studien konnten bereits demonstrieren, dass niedrige Körperkern-

temperaturen in der Entwicklung von Adipositas von Bedeutung zu sein scheinen: So 

konnte bei übergewichtigen Mäusen (Davis und Mayer, 1954; Trayhurn und James, 1978) 

und Ratten (Levin et al., 1981) ein niedrigeres Niveau der Körperkerntemperatur und des 

Energieverbrauchs als in Kontrolltieren nachgewiesen werden. 

 
Trotz der von ihnen aufgezeigten Korrelation zwischen Körperkerntemperatur und 

Energieverbrauch konnten Rising et al. in ihren Untersuchungen am Menschen keine 

Beziehung zwischen Körperkerntemperatur und Körpergewicht feststellen (Rising et al., 

1992). Allerdings vermutet die Arbeitsgruppe, dass Menschen mit niedrigeren Körperkern-

temperaturen aufgrund des damit assoziierten niedrigeren Energieverbrauchs eher für die 

Entwicklung einer Adipositas prädispositioniert sind (Rising et al., 1992). Anhand der 

derzeitigen Studienlage am Menschen ist der Zusammenhang zwischen einem erniedrigten 

Niveau der Körperkerntemperatur und einem höheren Körpergewicht nicht sicher zu klären 

(Landsberg et al., 2009). Viele Studien (Adam, 1989; Kim et al., 1998), aber nicht alle 

(Eriksson et al., 1985; Rising et al., 1995) sprechen sich für diesen Zusammenhang aus.  

 

 

1.4 Der menschliche Schlaf  

Als Schlaf wird ein regelmäßig wiederkehrender physiologischer Zustand mit Veränderung 

der Bewusstseinslage und Körperfunktion bezeichnet. Der Mensch verbringt im Durch-

schnitt etwa ein Drittel seines Lebens im Schlaf (Sejnowski und Destexhe, 2000). Trotz 

dieses enormen Zeitaufwandes blieb lange Zeit die Entstehung und Bedeutung des 

Schlafes ungeklärt. Erst mit der Entdeckung des Elektroenzephalogramms (EEG) durch 

den deutschen Psychiater Hans Berger im Jahr 1929 konnten durch die erfolgreiche 

Ableitung elektrischer Potentiale erste Erkenntnisse über verschiedene Aktivitätszustände 

des menschlichen Gehirns gewonnen werden. Mit der Entdeckung der amerikanischen 

Arbeitsgruppe Loomis et al. (1937), dass sich mit zunehmender Schlaftiefe die 

hirnelektrische Aktivität verlangsamt und die Amplitude der aufgezeichneten Wellen 

zunimmt, begann die moderne Schlafforschung. 
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1.4.1 Schlafstadien 

Mittels polysomnographischer Ableitungen (s. Material und Methoden, Kapitel 2.4.6) 

können anhand bestimmter Merkmale im EEG, definiert durch Rechtschaffen und Kales 

(1968), REM- (rapid eye movement) Schlaf, die vier Stadien des Non-REM-Schlafes 

sowie Bewegungen („movement arousal“, „movement time“) differenziert werden. Die 

Tiefe des Non-REM-Schlafes nimmt von Stadium 1 bis 4 zu. Nach leicht revidierten 

Kriterien und unter Nutzung einer neuen Nomenklatur werden die Schlafstadien 3 und 4 

auch gemeinsam als Tiefschlaf (N3) zusammengefasst (Iber et al., 2007), der aufgrund der 

vorherrschenden langsamen Delta-Wellen „Delta-Schlaf“ oder „slow wave sleep“ (SWS) 

genannt wird. Charakteristische Kriterien, die die Differenzierung der Schlafstadien 

erlauben, sind in folgender Abbildung verdeutlicht: 

 

  
 

Abbildung 7. Charakteristische Kriterien zur Differenzierung der Schlafphasen im EEG (aus Windau, 2008)  

 

Nach den Kriterien von Rechtschaffen und Kales (1968) ist der Wachzustand bei 

geschlossenen Augen durch das Auftreten von α-Wellen mit einer Frequenz von 8-13 Hz 

und bei geöffneten Augen durch β-Wellen (13-30 Hz) definiert. Die im Wachzustand 

zunächst vorherrschende erhöhte muskuläre Aktivität nimmt mit dem Übergang zum 

Schlafstadium 1 und weiter zum  Tiefschlaf hin ab.  Während  das  Schlafstadium  1  durch  
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θ-Wellen mit einer Frequenz von 4-7 Hz sowie typischen langsamen, rollenden Augen-

bewegungen gekennzeichnet ist, kann das Stadium 2 durch das Auftreten von Schlaf-

spindeln (12-16 Hz) und K-Komplexen (hochamplitudige sharp-waves) erkannt werden. 

Hingegen zeigt der Tiefschlaf eine hohe Amplitude niederfrequenter Oszillationen mit 

einer Frequenz von 0,5-4 Hz, die im Stadium 3 zu mindestens 20 % und im Stadium 4 zu 

mindestens 50 % vorherrschen. Der REM-Schlaf ist neben den charakteristischen 

schnellen Bewegungen des Augapfels durch einen stark reduzierten Muskeltonus und im 

EEG durch ein gemischtes Muster mit niedriger Amplitude geprägt.   

 

 
1.4.2 Schlafarchitektur 

Der menschliche Schlaf verfügt über eine charakteristische Schlafarchitektur (Abbildung 

8). Die Abfolge von Non-REM- und REM-Schlaf bildet einen Zyklus mit einer durch-

schnittlichen Länge von 100 Minuten. In einer Nacht mit einer Schlafdauer von acht 

Stunden werden vier bis fünf solcher Zyklen durchlaufen, wobei zum Morgen hin der Non-

REM-Anteil ab- und der REM-Anteil zunimmt (Pollmächter und Lauer, 1992).  

 

 
Abbildung 8. Typisches Hypnogramm eines gesunden Menschen (aus Born et al., 1995) 
 
 

1.4.3 Der Energieverbrauch im Schlaf 

Seit geraumer Zeit verdichten sich die Hinweise, dass Schlaf bedeutend in die Energie-

homöostase des Menschen eingreift. Es wird postuliert, dass Schlaf als passiver Bewusst-

seinszustand eine energiekonservierende Funktion aufweist (Berger und Phillips, 1995). 

Diese These beruht zum einen aus Beobachtungen der Tierwelt: Während Elefanten nur 

eine geringe Schlafzeit von etwa drei Stunden aufweisen, verbringen Ratten oder Katzen 

teilweise bis zu 18 Stunden im Schlaf (Sharma und Kavuru, 2010). In Anbetracht der 
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Tatsache, dass entsprechend dem Kleibers-Gesetz mit zunehmender Größe des Tieres der 

Energieverbrauch abnimmt (Sharma und Kavuru, 2010), scheint demnach der hohe 

Energieverbrauch der Ratte oder Katze durch eine lange Schlafdauer kompensiert. Zum 

anderen beruht die These einer energiekonservierenden Funktion des Schlafes auf 

Untersuchungen am Menschen, die zeigen konnten, dass der Energieverbrauch nach 

Schlafbeginn im Vergleich zum Ruheenergieverbrauch deutlich niedrigere Werte zeigt 

(Kreider et al., 1958; White et al., 1985; Bonnet et al., 1991; Fontvieille et al., 1994; 

Abbildung 9). Es wird angenommen, dass der Energieverbrauch im Schlaf um bis zu 15 % 

sinkt und entsprechend einem zirkadianen Muster einen Tiefstpunkt in den Morgenstunden 

erreicht (Brebbia und Altshuler, 1965; Goldberg et al., 1988). 

 

  
 
Abbildung 9. Energieverbrauch im nächtlichen Schlafverlauf. Dargestellt ist der mittels indirekter 
Kalorimetrie ermittelte durchschnittliche Energieverbrauch (kcal/min) von 29 gesunden männlichen und 
weiblichen Probanden im Verlauf einer Schlafnacht von 22.00 bis 06.00 Uhr. Die Werte sind als Mittelwerte 
± SEM dargestellt (aus Fontvieille et al., 1994). 

 

Es werden zahlreiche Ursachen für dieses Phänomen diskutiert. Aufgrund der engen 

Beziehung zwischen Körperkerntemperatur und Energieverbrauch (s. Einleitung, Kapitel 

1.3.2)  könnte die nächtliche Abnahme der Körperkerntemperatur für die schlafabhängige 

Senkung des Energieverbrauchs verantwortlich sein (Milan und Evonuk, 1967). Ebenso 

werden Einflüsse des zirkadianen Rhythmus diskutiert (Aschoff und Pohl, 1970; Fraser et 

al., 1989). Katabol wirkende Hormone wie Thyreotropin (TSH), Noradrenalin und 

Cortisol, die mit einer Steigerung des Energieverbrauchs assoziiert sind (s. Einleitung, 

Kapitel 1.2.2), zeigen im Schlaf niedrigere Werte als am Tag (Van Cauter et al., 2007). 

Auch kommen als mögliche Ursachen für den erniedrigten Energieverbrauch während des 

Schlafes die nächtliche Reduktion des Muskeltonus und der -aktivität (Westerterp et al., 

1991) sowie die Absenkung der Herzfrequenz (Shinar et al., 2006) in Frage.  
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Weiterhin scheinen die Dauer und die Tiefe des Schlafes entscheidend den Energie-

verbrauch zu beeinflussen, denn es konnten bereits deutliche Unterschiede des Energie-

verbrauchs zwischen den Schlafstadien festgestellt werden (Brebbia und Altshuler, 1965; 

Fontvieille et al., 1994). Demnach konnte übereinstimmend demonstriert werden, dass der 

REM- Schlaf mit einem höheren Energieverbrauch als der Non-REM-Schlaf verbunden ist 

(Abbildung 10). Auch konnte gezeigt werden, dass der Energieverbrauch eine Abhängig-

keit von den einzelnen Schlafstadien des Non-REM-Schlafes aufweist. Demnach scheint 

SWS im Vergleich zu den ersten beiden Schlafstadien mit einem niedrigeren Energie-

verbrauch assoziiert zu sein.  

 

  
 
Abbildung 10. Abhängigkeit des Energieverbrauchs von den Schlafstadien. Bei einem gesunden Probanden 
wurden mittels indirekter Kalorimetrie der Energieverbrauch (kcal/min) und die Schlafstadien während einer 
Nacht von 22.00 bis 06.00 Uhr zeitgleich ermittelt (aus Fontvieille et al., 1994). 

 

Neben der energiekonservierenden Funktion des Schlafes wird eine restaurative Funktion 

diskutiert, die gewissermaßen im Zusammenhang mit dem Energieverbrauch steht (Adam, 

1980). Es wird angenommen, dass ein erhöhter Energieverbrauch während des Tages oder 

während der Schlafdeprivation mit erhöhtem oxidativen Stress und daraus resultierenden 

Zellschäden einhergeht (Siegel, 2003; Cirelli et al., 2006). Es wird vermutet, dass die 

Senkung des Energieverbrauchs im Schlaf einen möglichen Mechanismus darstellen 

könnte, um diese Zellschäden zu begrenzen und Reparaturmechanismen einzuleiten 

(Cirelli, 2006; Sharma und Kavuru, 2010). 
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1.5 Stand der Forschung: Kausale Zusammenhänge zwischen 
verkürzter Schlafdauer und Übergewicht 

 
In einer im Jahr 2008 von Patel und Hu publizierten Übersichtsarbeit ist von 36 Studien 

aus dem Zeitraum 1966 bis 2007 die Rede, die den möglichen Zusammenhang zwischen 

verkürzter Schlafdauer und Übergewicht bzw. Adipositas hinterfragen (Patel und Hu, 

2008). In zahlreichen aktuellen epidemiologischen Untersuchungen wird auf den positiven 

Zusammenhang zwischen einer geringen nächtlichen Schlafdauer und dem damit 

verbundenem erhöhten Risiko, Übergewicht zu entwickeln, hingewiesen (Taheri et al., 

2004; Singh et al., 2005; Vorona et al., 2005). Dennoch ist die experimentelle Studienlage 

bezüglich der Kausalität des Zusammenhangs zwischen geringer Schlafdauer und der 

Entwicklung von Übergewicht bzw. Adipositas bis dato noch immer dürftig. Derzeit 

bestehen unterschiedliche Ansätze, die sich zur Klärung dieses Zusammenhangs bemühen: 

 

  
 
Abbildung 11. Schematische Darstellung potentiell möglicher Mechanismen, die eine Zunahme des Körper-

gewichts nach Schlafentzug erklären (aus Patel und Hu, 2008) 
 

Wie in Abbildung 11 dargestellt, besteht ein Erklärungsansatz der Gewichtszunahme nach 

Schlafentzug in einer erhöhten Kalorienzufuhr. So zeigten die französische Schlaf-

forscherin Karine Spiegel und ihre Mitarbeiter in einem im Jahr 2004 in der Fachzeitschrift 

„Annals of Internal Medicine“ veröffentlichten Artikel, dass eine Schlafrestriktion auf 

jeweils vier Stunden an zwei aufeinanderfolgenden Tagen zu einem Anstieg des Plasma- 

Ghrelinspiegels sowie zu einer gleichzeitigen Abnahme des Plasma-Leptinspiegels führt 

(Spiegel et al., 2004b). Hierbei wird dem Hormon Ghrelin die Auslösung des Hunger-

gefühls und die Senkung des Energieverbrauchs (Nakazato et al., 2001; St-Pierre et al., 
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2004) zugeschrieben, während dem Adipokin Leptin ein appetithemmender Effekt zuge-

sprochen wird (Schwartz et al., 2004). Tatsächlich gaben die Probanden dieser Studie in 

Befragungen ein gesteigertes Hungergefühl an, sodass bei chronischer Schlafrestriktion 

und entsprechend gesteigerter Nahrungsaufnahme eine Gewichtszunahme zu erwarten 

wäre. Eine andere Studie konnte diese Ergebnisse bestätigen (Schmid et al., 2008): 

Probanden, die einem totalen Schlafentzug oder einer einnächtlichen Schlafrestriktion auf 

4,5 und 7 Stunden ausgesetzt waren, zeigten enge Beziehungen zwischen Schlafdauer, 

Hungergefühl und Plasma-Ghrelinspiegel.  

 
Einer anderen Beobachtung zufolge ist eine Gewichtszunahme infolge erhöhter Kalorien-

zufuhr auch durch die Tatsache zu erklären, dass Personen mit verminderter Schlafdauer 

im Vergleich zur normal schlafenden Bevölkerung mehr Gelegenheit zur Nahrungs-

aufnahme, insbesondere dann, wenn sitzenden Tätigkeiten, wie Fernsehschauen, nach-

gegangen wird, gegeben ist (Sivak, 2006). 

 
Neben den bereits aufgeführten Studien, die eine Gewichtszunahme nach Schlafrestriktion 

infolge erhöhter Kalorienzufuhr begründen, deuten andere Ergebnisse auf eine Gewichts-

zunahme als Folge eines reduzierten Energieverbrauchs hin. So führte eine Verkürzung der 

Schlafdauer bei betroffenen Personen deutlich zu Müdigkeitsgefühlen, die zu einer 

Reduktion des körperlichen Aktivitätsniveaus führten (Dinges et al., 1997). Diese 

Beobachtung konnte durch eine kürzlich durchgeführte Studie, in der bei 15 jungen, 

gesunden Männern nach Schlafrestriktion eine Aktivitätsminderung mittels Akzelerometrie 

registriert wurde, bestätigt werden (Schmid et al., 2009). Auch in epidemiologischen 

Studien wie der „Nurses’ Health Study“ und „Nurses’ Health Study II“ waren kurze 

Schlafzeiten mit geringerer körperlicher Aktivität assoziiert (Patel et al., 2006a; Patel et al., 

2006b). 

 
Ein ganz anderer Ansatzpunkt betreffend den Zusammenhang zwischen Schlafdauer und 

Körpergewicht verfolgte eine experimentelle Studie am Menschen, in der ein Abfall der 

Körperkerntemperatur in akuter Schlafdeprivation dokumentiert wurde (Shaw, 2005). Der 

Autor suggeriert hierbei die mögliche Beeinflussung des Energieverbrauchs durch die 

Thermoregulation. Dieser Zusammenhang scheint allerdings bis dato in keiner weiteren 

Studie untersucht worden zu sein. 

 
Hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen Schlafdauer und Energieverbrauch existieren 

bis heute zum einen nur wenige Studien, die den Energieverbrauch unter kontrollierten 
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Studienbedingungen durch direkte Messmethoden ermittelten. Zum anderen resultieren aus 

diesen Studien kontroverse Befunde. In einer im Jahr 2009 publizierten Studie wurde bei 

Probanden mittleren Alters der Einfluss eines partiellen Schlafentzugs auf den Energie-

verbrauch über einen 14-tägigen Zeitraum untersucht. Hier konnte keine Assoziation 

zwischen der Schlafdauer und dem durch doppelt-markiertem Wasser ermittelten Gesamt-

energieverbrauch und dem durch indirekte Kalorimetrie gemessenen Ruheenergie-

verbrauch nachgewiesen werden (Nedeltcheva et al., 2009). Hingegen konnte in einer 

kürzlich publizierten Studie demonstriert werden, dass der Gesamtenergieverbrauch nach 

akuter Schlafdeprivation höhere Werte zeigt als im regulären Schlaf-/Wachrhythmus (Jung 

et al., 2011). Der Einfluss des Schlafentzugs auf die Komponenten des Energieverbrauchs 

wurde in dieser Studie allerdings nicht untersucht. 

 
Auch bisherige tierexperimentelle Befunde konnten nicht den direkten Einfluss des 

Schlafentzugs auf die Energiehomöostase des Menschen klären. Vergleicht man tier-

experimentelle Studien mit Untersuchungen am Menschen, ergeben sich hinsichtlich des 

Einflusses von Schlafentzug auf das Körpergewicht eindeutige Unstimmigkeiten.  

Experimente mit Ratten konnten übereinstimmend zeigen, dass totaler und partieller 

Schlafentzug zu einer deutlichen Zunahme der Nahrungsaufnahme führen und mit einem 

bis zu 50 % höheren Energieverbrauch verbunden sind (Everson et al., 1989b; Koban und 

Swinson, 2005). Diese Veränderungen gingen bei den Versuchstieren mit einer Gewichts-

abnahme einher, was auf eine negative Energiebilanz hinweist (Everson et al., 1989a; 

Rechtschaffen und Bergmann, 2002; Everson und Crowley, 2004). Untersuchungen am 

Menschen weisen zwar darauf hin, dass eine Steigerung des Appetits als Folge von 

Schlafdeprivation auftreten kann (Dinges und Chugh, 1997), aber im Gegensatz zu Ratten 

nicht mit einer Gewichtsabnahme, sondern vielmehr mit einer -zunahme verbunden ist. 

 

 

1.6 Fragestellungen und Hypothesen 

Überblickt man die Datenlage, so fällt auf, dass insbesondere die Kausalität zwischen 

Schlafbeeinträchtigung und Gewichtszunahme weitgehend ungeklärt ist. Wie bereits im 

Kapitel 1.5 aufgeführt, bestehen diesbezüglich unterschiedliche Erklärungsansätze. 

Während zahlreiche Studien gezeigt haben, dass eine Schlafbeeinträchtigung mit 

zunehmenden Defiziten in Schläfrigkeit, Vigilanz und in neurologischen Funktionen 

verbunden ist, ist bisher nicht bekannt, ob diese Defizite mit einem reduzierten Energie-
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verbrauch einhergehen. Bis dato wurde nur in wenigen Studien der Einfluss eines 

partiellen oder totalen Schlafentzugs auf den Gesamtenergieverbrauch und seine 

Komponenten durch direkte Messmethoden untersucht. Zudem resultieren aus diesen 

Arbeiten keine einheitlichen direkten und überzeugenden wissenschaftlichen Belege, die 

die Beeinflussung des tageszeitlichen Energieverbrauchs durch die Schlafdauer bestätigen. 

Diese unzureichende und teils widersprüchliche Datenlage weist darauf hin, dass die 

Auswirkungen von Schlafentzug auf die Energiehomöostase des menschlichen Organismus 

weitaus komplexer sein müssen als bisher angenommen. 

 
Zur Klärung der Studienlage untersuchte die vorliegende Arbeit den Einfluss eines 

einnächtlich andauernden totalen Schlafentzugs auf die Komponenten des Energie-

verbrauchs mittels indirekter Kalorimetrie. In der vorliegenden Arbeit wurden folgende 

Hypothesen (H) formuliert:  

 

  Vor dem Hintergrund der in zahlreichen epidemiologischen Studien aufgezeigten 

Begünstigung von Übergewicht durch chronische Schlafbeeinträchtigung (s. Einleitung, 

Kapitel 1.5) wurde in der vorliegenden Arbeit die Hypothese aufgestellt, dass akuter 

Schlafentzug zu einer Reduktion des morgendlichen Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese des darauffolgenden Tages führt. Die Bestätigung 

dieser Hypothese würde einen weiteren entscheidenden Hinweis für einen kausalen 

Zusammenhang zwischen Schlafbeeinträchtigung und der menschlichen Energie-

homöostase darstellen. 

 

  Im Hinblick auf die Ergebnisse früherer Studien, die eine enge Beziehung zwischen 

Energieverbrauch und Körperkerntemperatur zeigen konnten (s. Einleitung, Kapitel 1.3.2), 

stellt sich die Frage, ob Schlafentzug über eine Veränderung der Körperkerntemperatur den 

Energieverbrauch beeinflusst. Es wurde demnach die Hypothese aufgestellt, dass die 

vermeintliche Verminderung des Energieverbrauchs nach durchwachter Nacht mit einer 

zeitlich begleitenden Reduktion der Körperkerntemperatur einhergeht. Die Absenkung der 

Kerntemperatur könnte einen wichtigen Vermittlermechanismus für einen verminderten 

Energieverbrauch nach Schlafdeprivation darstellen. Zur Prüfung dieser Hypothese wurde 

in der vorliegenden Arbeit die Körperkerntemperatur über den gesamten Untersuchungs-

zeitraum von 18.00 bis 18.00 Uhr des Folgetages ermittelt. 
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   Ein weiterer in der Literatur diskutierter Ansatz zur Klärung der Gewichtszunahme 

nach Schlafbeeinträchtigung besteht in einem verminderten körperlichen Aktivitätsniveau 

nach Schlafreduktion. Da vor allem eine Reduktion der non-exercise activity 

thermogenesis (NEAT) eine bedeutende Rolle in der Entstehung der Adipositas zu spielen 

scheint (s. Einleitung, Kapitel 1.2.2), wurde die Hypothese aufgestellt, dass Schlaf-

deprivation zu einer geringeren physischen Aktivität führt. Die in der vorliegenden Studie 

mittels Akzelerometrie ermittelte Rumpfaktivität galt hierbei als Maß für das körperliche 

Aktivitätsniveau. 

 

  Neben den apparativen Untersuchungen wurde das Augenmerk auch auf die 

Bestimmung hormoneller Parameter gelegt. Ziel war hierbei die Identifikation möglicher 

Mediatoren, die schlafentzugsinduzierte Veränderungen des Ruheenergieverbrauchs und 

der nahrungsinduzierten Thermogenese erklären. Hierbei ergaben sich folgende 

Annahmen: 

 

 Vorbefunde konnten bereits zeigen, dass Schlafentzug mit einer Erhöhung des 

Ghrelin- und einer Erniedrigung des Leptinspiegels einhergeht (s. Einleitung, Kapitel 1.5). 

Da Ghrelin mit einer Senkung des Energieverbrauchs assoziiert zu sein scheint und Leptin 

zumindest in der Appetitregulation eine antagonistische Rolle zum Ghrelin spielt, könnten 

diese Hormone demnach im Energiestoffwechsel Vermittlerfunktionen besitzen. Es wurde 

die Hypothese aufgestellt, dass die vermeintliche Reduktion des Ruheenergieverbrauchs 

und der nahrungsinduzierten Thermogenese am Morgen nach Schlafdeprivation mit einem 

erhöhten Ghrelin- und einem erniedrigten Leptinspiegel im Vergleich zur Kontroll-

bedingung einhergeht.  

 

 Weiterhin wurde in der vorliegenden Arbeit angenommen, dass totaler Schlaf-

entzug zum einen mit einer Aktivierung des Stresssystems und folglich gesteigerter 

Ausschüttung von Cortisol und Noradrenalin, zum anderen mit einer Erhöhung des 

Schilddrüsenhormonspiegels einhergeht. Es wurde demzufolge die Hypothese aufgestellt, 

dass die Blutspiegel dieser drei Hormone am Morgen nach durchwachter Nacht erhöht sein 

würden. Da es sich hierbei nachweislich um energieverbrauchssteigernde Hormone handelt 

(s. Einleitung, Kapitel 1.2.2), würde eine Bestätigung dieser Hypothese auf eine mögliche 

Kompensationsfunktion der vermeintlichen Reduktion des Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese nach Schlafdeprivation hinweisen. 
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2 Material und Methoden 
 

2.1 Vorbemerkung 

Aufgrund des zeitlichen Umfangs von über 24 Stunden einer Experimentalsitzung erfolgte 

die Durchführung der experimentellen Untersuchungen, deren Ergebnisse dieser 

Dissertation zugrunde liegen, durch zwei Doktoranden. So war neben mir eine Medizin-

studentin an der experimentellen Durchführung der Studie beteiligt. Die umfassende 

Datenmenge, die aus den Untersuchungen der Studie gewonnen werden konnte, gab 

Möglichkeit zur Anfertigung von zwei klar voneinander abgrenzbaren Dissertationen. 

Während die vorliegende Arbeit den Einfluss des akuten Schlafentzugs auf den 

Energieverbrauch zum Thema hat (s. Einleitung, Kapitel 1.6, Fragestellungen und 

Hypothesen), wird in der Dissertation meiner Mitdoktorandin der Einfluss des Schlaf-

entzugs auf die hormonelle Appetitregulation und die Nahrungsaufnahme hinterfragt. 

 
In Anbetracht dieser unterschiedlichen Themenbereiche werde ich in den folgenden 

Kapiteln nur die für die hier vorliegende Dissertation relevanten Versuchsabläufe erörtern. 

Zum besseren Verständnis werde ich darüber hinaus auf relevante Prinzipien und 

physiologische Grundlagen wichtiger Untersuchungen eingehen. Hingegen wird auf 

Untersuchungen, deren Ergebnisse ausschließlich der Arbeit der Mitdoktorandin als 

Grundlage dienen, nicht eingegangen. 

 
 

2.2 Versuchspersonen 

An der Studie nahmen 14 körperlich und geistig gesunde, nichtrauchende Probanden im 

Alter von 18 bis 30 Jahren (Mittelwert: 22,57 ± 0,84 Jahre) teil. Es wurde ein normales 

Körpergewicht mit einem BMI von 19,5 bis 24,9 kg/m² (Mittelwert: 23,85 ± 0,53 kg/m²) 

vorausgesetzt.  

Eine im Vorwege durchgeführte Anamnese stellte sicher, dass die Probanden sechs 

Wochen vor Beginn der Experimentalphase einen gewöhnlichen Schlaf-/Wachrhythmus 

aufwiesen und keiner Nachtarbeit nachgingen. Neben Medikamenten- und Drogen-

einnahme konnten hierbei auch abnorme Ernährungsgewohnheiten und Allergien ausge-

schlossen werden. Mittels eingehender körperlicher Untersuchung sowie einem Routine-
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labor und einer Urinuntersuchung wurden die Probanden auf akute und chronische 

Erkrankungen, insbesondere Infektionen, untersucht. Aufgrund der vielzähligen während 

der Experimente durchzuführenden Blutabnahmen galt eine Blutspende bis sechs Wochen 

vor Experimentalbeginn als Ausschlusskriterium. 

 
Um einen regelmäßigen, synchronisierten Schlaf-/Wachrhythmus der Probanden zu 

gewährleisten, wurden die Probanden in der Woche vor Versuchsbeginn angewiesen, 

zwischen 23.30 und 24.00 Uhr ins Bett zu gehen und zwischen 07.00 und 08.00 Uhr auf-

zustehen. Auf einen Mittagsschlaf musste eine Woche vor Versuchsbeginn verzichtet 

werden. Die Probanden wurden instruiert, Sportaktivitäten 48 Stunden, Alkoholgenuss und 

Sexualaktivitäten 24 Stunden vor Versuchsbeginn zu unterlassen. Neben Verzicht auf 

kalorien- und koffeinhaltige Getränke am Versuchstag musste von den Versuchs-

teilnehmern eine letzte Nahrungsaufnahme bis 12.00 Uhr vormittags des Versuchstages 

eingehalten werden. 

 
Zwecks Habitutation an die Experimentalbedingungen verbrachten alle Versuchspersonen 

eine Eingewöhnungsnacht im Schlaflabor, in der eine Venenverweilkanüle, eine rektale 

Temperatursonde sowie Elektroden zur polysomnographischen Ableitung und zur Be-

stimmung der Herzfrequenz und Rumpfaktivität platziert wurden. 

 
Vor Versuchsbeginn wurden die Teilnehmer über Sinn und Ziel sowie evtl. auftretende 

Nebenwirkungen aufgeklärt und gaben ihr schriftliches Einverständnis. Die Studie ist von 

der Ethikkommission der Universität zu Lübeck (s. Anhang) genehmigt worden. 

 

 

2.3 Experimentelles Design und Versuchsablauf 

Entsprechend einem randomisierten Cross-over Studiendesign nahm jeder Proband an zwei 

Bedingungen teil. Während in der Schlafbedingung den Probanden gewöhnlicher 

Nachtschlaf gestattet wurde, wurde den Probanden in der Schlafentzugsbedingung über 

den gesamten Zeitraum der Schlaf untersagt (Abbildung 12). Der der Studie zugrunde 

liegende Untersuchungszeitraum erstreckte sich jeweils von 18.00 bis 18.00 Uhr über 24 

Stunden. Die Versuchsbedingungen waren in ihrer Reihenfolge über die 14 Probanden aus-

balanciert. Zwischen den beiden Experimentalbedingungen wurde ein Zeitraum von 

mindestens vier Wochen festgelegt. 
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Zu den Versuchen fanden sich die Probanden um 16.30 Uhr im Schlaflabor ein. Nach 

Blasenentleerung wurden die bis auf Unterwäsche entkleideten Personen zunächst 

gewogen. Das durchschnittliche Körpergewicht der Probanden unterschied sich hierbei 

nicht wesentlich zwischen den Bedingungen (Schlaf- vs. Schlafentzugsbedingung: 82,7 ± 

2,2 vs. 83,0 ± 2,3 kg, p>0,22). Darauf folgend wurden die für die Untersuchungen 

erforderlichen Vorbereitungen getroffen: Es wurde zwecks regelmäßig durchzuführender 

Blutabnahmen (Kapitel 2.4.5) eine Venenverweilkanüle in den Unterarm platziert, 

Elektroden zur polysomnographischen Ableitung (Kapitel 2.4.6) sowie zur Bestimmung 

der Herzfrequenz und der Rumpfaktivität (Kapitel 2.4.4) positioniert. Zur kontinuierlichen 

Messung der Körperkerntemperatur erhielten die Probanden eine rektale Temperatursonde 

(Kapitel 2.4.3). Weiterhin erfolgte die Bestimmung der Körperzusammensetzung durch 

eine Bioelektrische Impedanzanalyse (Kapitel 2.4.2). Um möglichst präzise Energie-

verbrauchsmessungen zu ermöglichen, wurde die Raumtemperatur konstant auf 23 °C 

gehalten. Nach Durchführung der beschriebenen Vorbereitungen begann die Experimental-

sitzung gemäß dem Versuchsprotokoll um 18.00 Uhr. 

 

 
                              
Abbildung 12. Experimenteller Versuchsablauf. Der Ablauf einer Experimentalsitzung war in drei Phasen 
gegliedert: Studienbeginn (18.00-23.00 Uhr), Interventionsperiode (23.00-7.00 Uhr), die über die Versuchs-
bedingungen entschied, sowie Post-Interventionsperiode (7.00-18.00 Uhr). Im Gegensatz zur Schlaf-
bedingung, in der die Probanden zwischen 23.00 Uhr („Licht aus“) und 07.00 Uhr („Licht an“) zum Schlaf 
aufgefordert wurden, wurde den Probanden in der Schlafentzugsbedingung über den gesamten Unter-
suchungszeitraum Schlaf untersagt. Am Morgen wurde der Energieverbrauch mittels indirekter Kalorimetrie 
(graue Balken) vor und nach Einnahme der Flüssigkost (F) bestimmt. In dem für die vorliegende Arbeit 
relevanten Zeitraum erhielten die Probanden weiterhin ein Abendessen (A) und ein Mittagessen (M). Die 
Spritzen symbolisieren die Zeitpunkte der Blutabnahmen, die den Hormonbestimmungen dienten. In beiden 
Bedingungen mussten die Probanden von Beginn der Experimentalsitzung bis um 13.00 Uhr der Post-
Interventionsperiode in liegender oder sitzender Position im Bett verbringen.  
 

Wie in der Abbildung zu erkennen, wurde den Probanden in beiden Versuchsbedingungen 

abverlangt, von Beginn der Experimentalphase bis um 13.00 Uhr der Post-Interventions-

periode, entsprechend 19 Stunden, in Rückenlage oder in sitzender Position zu verbleiben 

und das Bett nicht zu verlassen. Kurz vor Beginn der Experimentalsitzung wurden daher 
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die Versuchsteilnehmer angehalten, letztmalig abzuführen. Urin hingegen konnte über 

Bettflaschen abgegeben werden.  

 
Um mögliche antizipatorische Effekte der Probanden in Bezug auf Schlaf- und Schlaf-

entzugsbedingung, die ihnen bevorstand, zu vermeiden, wurde den Versuchsteilnehmern 

die aktuelle Bedingung zunächst vorenthalten und erst unmittelbar vor Beginn der 

Interventionsperiode mitgeteilt.  

 
Im nächtlichen Schlafentzug verbrachten die Probanden die Zeit meist in sitzender Position 

im Bett und konnten sich mit Hilfe von Computer, Fernsehen, Büchern oder Brettspielen 

wach halten, wobei es emotionale Erregungen zu vermeiden galt. Der Schlafentzug konnte 

durch die ständige Beaufsichtigung sichergestellt werden. Da sowohl in der Schlaf- als 

auch in der Schlafentzugsbedingung ein EEG abgeleitet wurde, konnte das Durchwachen 

der Nacht kontrolliert werden. Die Schlafbedingung begann für die Probanden um 23.00 

Uhr und endete zwischen 06.30 und 07.00 Uhr des Folgetages, sofern sich die Probanden 

nicht in einer im EEG erkennbaren Tiefschlaf- oder REM-Phase befanden.  

 
In dem für die vorliegende Arbeit relevanten Untersuchungszeitraum erhielten die 

Versuchspersonen in beiden Bedingungen drei standardisierte Mahlzeiten (Abbildung 12). 

Die jeweiligen definierten Energiegehalte der Mahlzeiten sind aus Tabelle 1 zu entnehmen. 

Um 19.30 bis 20.00 Uhr erhielten die Probanden eine Abendmahlzeit. Es wurde stets 

darauf geachtet, dass die Versuchspersonen die Mahlzeiten vollständig zu sich nahmen, um 

gleiche Bedingungen über die Experimentalsitzungen zu garantieren. Am darauffolgenden 

Tag von 08.30 bis 09.00 Uhr nahmen die Probanden eine standardisierte Flüssigkost mit 

einem Gehalt von 3,8 MJ zu sich. Zur Ermittlung des Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese wurden vor und nach der Einnahme der Flüssigkost 

kalorimetrische Messungen durchgeführt (Kapitel 2.4.1). Nach Durchführung der 

Messungen erhielten die Probanden um 13.30 Uhr ein Mittagessen.  

 
   Energiehalt (MJ) 

  Kohlenhydrate Fett Eiweiß 

 Abendmahlzeit  0,7  0,5  0,5 

 Flüssigkost  1,9  1,3  0,6 

 Mittagessen  1,9  1,9  0,7 

 

Tabelle 1. Energiegehalt der Makronährstoffe in den jeweiligen Mahlzeiten einer Experimentalsitzung 
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2.4 Darstellung der Einzeluntersuchungen 

 

2.4.1 Messung des Energieverbrauchs 

In der vorliegenden Studie wurde der Energieverbrauch durch die Analyse der Atemgase 

ermittelt. Zum Verständnis der in dieser Arbeit zentralen Messmethode werden vor der 

eigentlichen Versuchsbeschreibung theoretische Grundlagen erörtert. 

 
Bei der Oxidation der jeweiligen Makronährstoffe besteht stets ein stöchiometrisches 

Verhältnis zwischen gebildeter Energiemenge und verbrauchter Sauerstoffmenge, welches 

als kalorisches Äquivalent des Nährstoffs bezeichnet wird (Tabelle 2). Mit Hilfe dieses 

Parameters kann die bei der Oxidation eines Nährstoffs freigesetzte Energiemenge aus dem 

dabei ermittelten Sauerstoffverbrauch gemäß folgender Formel berechnet werden: 

 
 Energiemenge (kcal) = Sauerstoffverbrauch (l O2 ) x kalor. Äquivalent (kcal/l O2) 

 
Da allerdings das kalorische Äquivalent von der Art des oxidierten Nährstoffs abhängig ist 

(Tabelle 2) und bei Nahrungsaufnahme nicht die exakte Zusammensetzung bekannt ist, 

muss zur Ermittlung des kalorischen Äquivalents der Respiratorische Quotient (RQ) 

bestimmt werden:  

 
            CO2-Abgabe (l)  
                    O2-Aufnahme(l) 

 
Hierbei gilt, dass das Verhältnis von Kohlenstoffdioxidabgabe und Sauerstoffaufnahme 

charakteristisch für die Art des oxidierten Nährstoffs ist (RQ = 1 bei reiner Kohlenhydrat-

oxidation, RQ = 0,7 bei reiner Fettoxidation, RQ = 0,81 bei reiner Eiweißoxidation). So 

lässt sich über Ermittlung des Respiratorischen Quotienten auf die Nahrungszusammen-

setzung schließen, wodurch die Ableitung des entsprechenden kalorischen Äquivalents 

ermöglicht wird.        

 

Tabelle 2. Gaswechsel und Respiratorischer Quotient bei Oxidation der Makronährstoffe 

Oxidation von 

1 Gramm O2-Aufnahme (l) CO2-Abgabe (l) 

Kal. Äquivalent 

(kcal/l) RQ 

Kohlenhydrate  0,829  0,829  5  1 

Fette  2,013  1,431  4,7  0,71 

Eiweißstoffe  0,957  0,774  4,7  0,81 
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Auf Grundlage dieser stöchiometrischen Beziehung zwischen Atemgasen und freigesetzter 

Energiemenge kann der Energieverbrauch der Probanden indirekt durch Bestimmung der 

Sauerstoffaufnahme und des Kohlenstoffdioxidverbrauchs nicht-invasiv mittels indirekter 

Kalorimetrie bestimmt werden. Die Validität dieser Messmethode wurde bestätigt (Phang 

et al., 1990). Für die Messungen wurde das Gerät Deltatrac II MBM-200 Metabolic 

Monitor (Datex-Engström, Achim, Deutschland) verwendet.  

 
Die Messungen erfolgten am im Bett ruhig liegenden Probanden. Während der Messungen 

waren die Studienteilnehmer angehalten, sich möglichst nicht zu bewegen, um die Aus-

sagekraft der Messungen nicht zu beeinträchtigen. Da sich die Probanden zu Beginn einer 

jeden Messung an die Kalorimetriebedingungen gewöhnen mussten, wurde ihnen eine 

Habitutation von fünf Minuten gewährt. 

 
Zur Sammlung der Exspirationsluft wurde eine Atemhaube (Canopy, ventilated hood) 

verwendet (Abbildung 13). Da die Präzision dieser Methode bei Undichtigkeiten reduziert 

ist (Hering, 2009), wurde stets auf eine luftdichte Abdeckung der Haube gegenüber der 

Umgebung geachtet. Die Atemhaube besitzt ein Einlass- und ein Auslassventil. Über 

ersteres wird der Proband mit Raumluft versorgt, über letzteres wird die ausgeatmete Luft 

abgesaugt. Der Flowgenerator pumpt die Raumluft mit einem konstanten Fluss (Flow) 

durch die Atemhaube (Datex-Ohmeda GmbH, 2003). Sowohl die ein- als auch ausge-

atmete Luft werden mittels eines paramagnetischen Sensors auf ihren Sauerstoff- und 

mittels eines Infrarotsensors auf ihren Kohlenstoffdioxidgehalt analysiert, sodass aus den 

jeweiligen Differenzen der Sauerstoffverbrauch bzw. die Kohlenstoffdioxidproduktion 

berechnet werden kann (Datex-Ohmeda GmbH, 2003). Die Messwerte wurden durch einen 

an das Kalorimeter angeschlossenen Drucker oder in handschriftlicher Form dokumentiert. 
 

 

Abbildung 13. Schematische Darstellung der 
Energieverbrauchsmessung mittels indirekter 
Kalorimetrie (aus Müller und Bosy-Westphal, 
2008) 
    
   1 = Einlass von Raumluft 
   2 = Canopy 
   3 = Verbindungsschlauch 
   4 = Inspiratorischer Probenschlauch 
   5 = Analysator und Flowgenerator  
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Vor jeder Messung erfolgte eine etwa halbstündige Warmlaufphase des Kalorimeters. Um 

eine optimale Messgenauigkeit zu erreichen, ging eine Kalibrierung des Gerätes mit einem    

Gemisch von 5 % CO2 and 95 % O2 (Quick Cal Kalibriergas, Datex-Engström) voraus. 

 
Sowohl bei Probanden der Schlaf- als auch der Schlafentzugsbedingung wurde morgens in 

der Zeit von 07.45 bis 08.15 Uhr der Ruheenergieverbrauch kalorimetrisch ermittelt. Um 

die nahrungsinduzierte Thermogenese in den Bedingungen zu untersuchen, nahmen die 

Probanden zwischen 08.30 und 09.00 Uhr eine Flüssigkost (Fresubin® energy drink, 

Fresenius Kabi, Bad Homburg, Deutschland) mit einem definierten Energiegehalt von 3,8 

MJ  zu  sich. Aufgrund  der  hohen  Osmolarität  (5,6 g  Protein/100 ml;  5,8 g Fett/100 ml;  

18,8 g Kohlenhydrate/100 ml) und der dadurch gegebenen Gefahr des Erbrechens wurden 

die Probanden angehalten, minütlich jeweils 20 ml über eine halbe Stunde mit Hilfe eines 

graduierten Messbechers zu sich zu nehmen. Über einen Zeitraum von vier Stunden wurde 

anschließend viermalig für jeweils 20 Minuten der Energieverbrauch kalorimetrisch 

ermittelt (s. auch Abbildung 12). Zwischen den Messungen durften die Probanden das Bett 

nicht verlassen. Die Versuchspersonen erhielten nach jeder Messung ein Glas mit maximal 

150 ml Wasser, das stets Raumtemperatur aufwies. 

Da insbesondere die Probanden nach Schlafentzug unter großer Müdigkeit litten und 

einzuschlafen drohten, wurden die Probanden stets beaufsichtigt und motiviert. Um zu 

kontrollieren, dass die Probanden unter den monotonen Bedingungen der Kalorimetrie 

nicht einschliefen, wurde während des gesamten Messzeitraums ein EEG abgeleitet. 

 

 
2.4.2 Messung der Körperzusammensetzung 

Da die FFM den entscheidenden Bestimmungsfaktor des Ruheenergieverbrauchs darstellt 

und 80 % seiner Varianz erklärt (s. Einleitung, Kapitel 1.2.1), wurde aus diesem Grund die 

Körperzusammensetzung der Probanden unmittelbar vor Beginn einer Experimentalsitzung 

gemessen. Gemäß der Formel nach Ravussin und Bogardus (1989) konnte dann die 

erforderliche Adjustierung des Ruheenergieverbrauchs an die FFM erfolgen. 

 
Für die Messung der Körperzusammensetzung kam aufgrund der Sensitivität und 

Zugänglichkeit eine phasensensitive, multifrequente Bioelektrische Impedanzanalyse 

(BIA; Nutrigard 2000-M, Data Input GmbH, Frankfurt, Deutschland) zum Einsatz. Die 

BIA weist eine sehr geringe Variabilität auf und ist im Vergleich zu anderen Methoden die 

präziseste und reproduzierbarste Messmethode (Jackson et al., 1988; Heitmann, 1990). 
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Als theoretische Grundlage liegt der BIA das Drei-Kompartimentmodell des menschlichen 

Körpers zugrunde:                    

                                

  
 
Abbildung 14. Das Drei-Kompartimentmodell des menschlichen Körpers. Der menschliche Organismus 
setzt sich aus drei Kompartimenten zusammen: Fettmasse (fat mass, FM), Körperzellmasse (body cell mass, 
BCM) und Extrazellulärmasse (extra cellular mass, ECM). Während die Körperzellmasse durch das intra-
zelluläre Wasser und Membranen gebildet wird, gehören zur Extrazellulärmasse das extrazelluläre Wasser 
sowie das Skelett und das Bindegewebe. Die Körperzellmasse und die Extrazellulärmasse bilden die Mager-
masse (FFM) und stehen der Fettmasse gegenüber (aus Edlinger, 2002). 

 

Mittels zwei stromeinleitender Elektroden, von denen eine an der Hand und eine am Fuß 

positioniert wird, wird ein elektrisches Wechselstromfeld erzeugt. Die elektrische Leit-

fähigkeit wird hierbei durch den Wassergehalt der verschiedenen Gewebetypen bestimmt, 

wobei sich die FFM als sehr guter, die FM als schlechter elektrischer Leiter herausstellt 

(Edlinger, 2002). Durch zwei weitere Elektroden, die proximal der Elektroden an Hand 

und Fuß platziert werden (Abbildung 15), kann der durch die verschiedenen Gewebetypen 

verursachte Spannungsabfall und damit der Widerstand, auch Resistance genannt, ge-

messen werden. Hierbei verhält sich der Widerstand umgekehrt proportional zur Menge 

des Gesamtkörperwassers (Data Input GmbH, 2005). 

 
Nach der modifizierten Formel nach Kushner (Kushner und Schoeller, 1986) wird das 

Gesamtkörperwasser (total body water, TBW) aus der ermittelten Resistance (R) und den 

erforderlichen Personendaten [Körpergröße (H), Körpergewicht (Bw)] errechnet. Für 

Männer gilt: 

 
 TBW (kg) = 0,396 x [H² (cm) / R (Ω)] + 0,143 x Bw (kg) + 8,399 

 
Da die FFM beim gesunden, euhydrierten Menschen durchschnittlich 73,2 % des Gesamt-

körperwassers beträgt, lässt sich diese aus dem Gesamtkörperwasser mittels folgender 

Formel bestimmen (Edlinger, 2002):  

 
 FFM (kg) = TBW (kg) / 0,732 
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Da für die vorliegende Arbeit nur die Ermittlung der FFM zur Adjustierung des Ruhe-

energieverbrauchs von Bedeutung ist, wird die Darstellung der Bestimmungen anderer 

Größen wie FM, BCM und ECM außer Acht gelassen. 

 
Entsprechend vorgeschriebener Weise (Data Input GmbH, 2005) wurden die Messungen 

am entspannten in Rückenlage liegenden, entkleideten Probanden mit Abduktion der Arme 

und Beine im Winkel von 30° bis 40° vorgenommen. Weder Körper des Probanden noch 

Kabel hatten während der Messung Kontakt zum metallischen Bettgestell. Nach voran-

gegangener Reinigung der Hand- und Fußoberfläche mit einem Flüssigdesinfektionsmittel 

wurden, entsprechend der Abbildung 15, die Bianostikelektroden der Firma Data Input 

positioniert. Die Elektrodenplatzierung erfolgte stets auf der dominanten Körperseite des 

Probanden. 

 

  

 
Abbildung 15. Platzierung der stromeinleitenden und spannungsabfallmessenden Elektroden in der Bio-

elektrischen Impedanzanalyse. Die zwei stromeinleitenden Elektroden wurden unmittelbar proximal der 
Metacarpophalangealgelenke bzw. der Metatarsophalangealgelenke zwischen Strahl II und III platziert. Die 
den Spannungsabfall registrierenden Elektroden wurden mittig über den Gelenkspalt von Hand und oberem 
Sprunggelenk positioniert (aus Data Input GmbH, 2005). 
 

Die Voraussetzungen für standardisierte Messbedingungen wurden entsprechend dem 

Kompendium (Data Input GmbH, 2005) eingehalten: 

 •     Die Probanden hatten vor der Messung 4-5 Stunden keine Mahlzeit zu sich 

     genommen. 

 •     Die letzte sportliche Betätigung lag mindestens 12 Stunden zurück. 

 •    Der letzte Alkoholkonsum lag mindestens 24 Stunden zurück. 

 •    Die Probanden hatten vor Messung ihre Harnblase entleert. 

 •    Die Messungen wurden stets bei Zimmertemperatur vorgenommen. 

 •    Vor Messbeginn lagen die Probanden mindestens 10 Minuten im Bett. 
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2.4.3 Messung der Körperkerntemperatur 

Studien haben gezeigt, dass die präzisesten Messergebnisse der Körperkerntemperatur am 

ehesten rektal ermittelt werden können (Carroll, 2000). Daher wurde im Rahmen dieser 

Arbeit die Körperkerntemperatur über einen rektalen Messfühler bestimmt, der über den 

vollständigen Untersuchungszeitraum im Mastdarm der Probanden platziert war. Ein Kabel 

stellte die Verbindung zwischen Temperaturmessfühler und einem kompakten ambulanten 

Speichergerät (Minilogger, Minimitter, Inc. Bend, Oregon) her, das in einem Intervall von 

30 Sekunden die Temperaturdaten speicherte.  

 
Vor Beginn der Experimentalsitzung wurde die mit einer Schutzhülle versehene Rektal-

sonde durch den Probanden etwa 12 cm in das Rektum eingeführt. Ein auf die Sonde ge-

streifter gekürzter Katheter diente einerseits der Befestigung der Schutzhülle, andererseits 

erleichterte dieser die Fixierung in der Rima ani. Nach Platzierung wurde die Verbindung 

zwischen dem Minilogger und der Sonde durch eine Steckverbindung hergestellt. Mit Hilfe 

einer Schlauchbinde (Surgifix Nr. 9, Colorline) und Pflasterstreifen wurde das kompakte 

Speichergerät im Bereich des lateralen Oberschenkels der Versuchsperson fixiert.  

 
Zwecks Funktionsüberprüfung und Sicherstellung der korrekten Lage der Rektalsonde 

wurde vor Versuchsbeginn über eine Software (Minilogger 2000) die durch die Sonde 

ermittelte Körperkerntemperatur abgerufen. Nach Beendigung der Experimentalsitzung 

wurden die Temperaturdaten über die Software ausgelesen und gespeichert. 

 

 
2.4.4 Messung der Herzfrequenz und Rumpfaktivität 

Dank der Fortschritte der Mikroelektronik gibt es inzwischen eine Vielzahl mobiler Geräte 

zur Erfassung der Herzfrequenz und der physischen Aktivität. Im Rahmen dieser Studie 

wurde der Actiheart-Monitor (Actiheart®, Cambridge Neurotechnology, Cambridge, 

Großbritannien) verwendet. Hierbei handelt es sich um ein Gerät, das neben der 

Herzfrequenz auch die Rumpfaktivität erfasst. Sowohl Validität als auch Reliabilität des 

Actiheart-Monitors wurden untersucht und wissenschaftlich bestätigt (Brage et al., 2005). 

 
Der Sensor zur Messung der Herzfrequenz verstärkt das Signal des Elektrokardiogramms 

(EKG) um den Faktor 900 und erkennt die Lage der QRS-Komplexe (Cambridge 

Neurotechnology, 2006). Hierbei beruht die R-Zacken-Erkennung auf einem modi-

fizierten Pan/Tompkins-QRS-Detektor-Algorithmus (Pan und Tompkins, 1985). Nach 
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Analyse der Intervalle zwischen den R-Zacken kann die durchschnittliche Herzfrequenz 

berechnet werden. Die Samplingrate, d.h. die Häufigkeit, mit der die Signale pro Sekunde 

kontinuierlich registriert werden, beträgt 128 Hz. Die Sensitivität wird mit 250 µV 

angegeben (Cambridge Neurotechnology, 2006). 

 
Das im Bewegungssensor befindliche uniaxiale Akzelerometer registriert mit Hilfe seines 

piezoelektrischen Elements vertikale Beschleunigungen des Probanden mit einem Auf-

lösungsvermögen von 0,2 m/s2 und einer Samplingrate von 32 Hz (Cambridge 

Neurotechnology, 2006). Als Antwort hierauf wird im Akzelerometer eine elektrische 

Spannung induziert, die anschließend in Counts pro Zeiteinheit (Einheit der Akzelero-

meterdaten) umgewandelt wird. Je mehr Spannung erzeugt wird, desto mehr Counts pro 

Zeiteinheit zeichnet das Akzelerometer auf. 

 
Vor Experimentalbeginn erfolgte die Platzierung des Actiheart-Monitors mittels zwei 

herkömmlicher EKG-Elektroden auf der Brust des Probanden (Abbildung 16). Gemäß dem 

Kompendium (Cambridge Neurotechnology, 2006b) wurden zuvor die entsprechenden 

Hautbereiche, auf die die Elektroden aufgebracht wurden, rasiert und anschließend 

akribisch gereinigt. Zur Ableitung eines adäquaten EKG-Signals kam der exakten Posi-

tionierung der Elektroden, entsprechend folgender Abbildung, besondere Bedeutung zu. 

                                                                                                                                                                                                                                                       

Abbildung 16. Positionierung der EKG-Elektroden zur 

Messung der Herzfrequenz und der Rumpfaktivität (modi-
fiziert nach Cambridge Neurotechnology, 2006b). Die 
mediale Elektrode wurde sternal auf Höhe des dritten 
Interkostalraums, die laterale Elektrode wurde möglichst 
horizontal zwischen linker Medioclavicular- und vorderer 
Axillarlinie über dem M. pectoralis major positioniert 
(Brage et al., 2005). Diese genannten Elektrodenpositionen 
entsprechen den unipolaren Brustwandableitungen nach 
Wilson, und zwar V1/V2 und V4/V5 (Rautaharju et al., 
1998). 

 

Mittels Druckknöpfen wurde der Actiheart-Monitor auf den Elektroden befestigt. Nach 

Validierung der richtigen Elektrodenpositionen durch die mitgelieferte Software (Actiheart 

V2.2) erfolgte die Messung über den gesamten Untersuchungszeitraum. Nach Messende 

wurden die Daten über die Actiheart-Software ausgelesen und gespeichert. 

 
Aufgrund technischer Probleme konnten die Daten aus Herzfrequenz- und Rumpf-

aktivitätsmessung von drei Probanden nicht in die Auswertung eingehen. 
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2.4.5 Blutabnahmen und -untersuchungen 

Zwecks der Vielzahl von Blutabnahmen, die bei jedem Probanden in einer Sitzung 

durchgeführt werden mussten, wurde vor Experimentalbeginn eine Venenverweilkanüle in 

den Unterarm platziert. Die Blutentnahme erfolgte über einen an der Kanüle ange-

schlossenen Drei-Wege-Hahn. Um eine Thrombosierung der Venenverweilkanüle zu 

verhindern, wurde ein Infusionssystem installiert und etwa 500 ml isotone Kochsalzlösung 

über den gesamten Zeitraum der Experimentalsitzung infundiert. Um mögliche Ver-

dünnungseffekte durch die Kochsalzinfusion zu vermeiden, wurde vor jeder Entnahme        

2 ml Blut abgenommen und verworfen. 

 
Aus folgendem Schema können die für die vorliegende Dissertation relevanten sechs 

Abnahmezeitpunkte entnommen werden: 

 

 
 
Abbildung 17. Zeitpunkte der Blutabnahmen im Verlauf einer Experimentalsitzung. Die Spritzen symboli-
sieren die Blutabnahmen, die zu definierten Zeitpunkten in der Post-Interventionsperiode (07.00 – 18.00 Uhr) 
erfolgten. Die erste Abnahme fand vor der kalorimetrischen Ermittlung des Ruheenergieverbrauchs (REE, 
resting energy expenditure) statt. Die darauf folgenden Blutentnahmen erfolgten nach Einnahme der 
hochkalorischen Flüssigkost in einstündigen Intervallen. Zwischen den Entnahmezeitpunkten erfolgte die 
Bestimmung der postprandialen Thermogenese (DIT, diet induced thermogenesis). 
 

Die Blutentnahme zur Bestimmung der Serumhormonkonzentration von Cortisol, 

Thyreotropin und Leptin erfolgte in Serum-Monovetten (Sarstedt, Nümbrecht, 

Deutschland). Für die Ermittlung der Plasma-Ghrelinkonzentration wurden EDTA- 

Monovetten (Sarstedt, Nümbrecht, Deutschland) verwendet. Die Plasma-Noradrenalin-

konzentration wurde hingegen aus Recipe-Röhrchen (RECIPE Chemicals + Instruments 

GmbH, München, Deutschland) bestimmt. 

 
Nach jeder Blutentnahme wurden die Proben zunächst bei 4000 Umdrehungen pro Minute 

und einer Temperatur von 4 °C über einen Zeitraum von zehn Minuten zentrifugiert 

(Labofuge 400R, Heraeus Instruments GmbH, Hanau, Deutschland). Der Überstand wurde 

mit Präzisionspipetten der Firma Eppendorf in Eppendorfgefäße (Eppendorf, Sarstedt, 
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Deutschland) überführt. Anschließend wurden die Proben unverzüglich bei einer 

Temperatur von -80 °C tiefgefroren. Die in den Monovetten und den Recipe-Röhrchen 

verbliebenen korpuskulären Bestandteile wurden verworfen. Die analytischen Bestim-

mungen der Hormonkonzentrationen erfolgten im klinischen Labor der Universität zu 

Lübeck. 

 
Die Serumkonzentrationen von Thyreotropin und Cortisol wurden mittels Immulite 

Analyzer (Siemens Medical Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA, USA) ermittelt. 

Mittels Radioimmunoassays wurden Plasma-Ghrelin- (Total, Linco Research, St. Charles, 

Missouri, USA) und Serum-Leptinkonzentrationen (Linco Research, St. Charles, Missouri, 

USA) bestimmt. Zur Ermittlung der Noradrenalinkonzentration im Plasma kam eine high 

performance liquid chromatographie (HPLC) zum Einsatz.  

 
Den einzelnen Messungen lag folgende Sensitivität zugrunde: Thyreotropin 0,004 µIU/ml, 

Cortisol 5,5 nmol/l, Leptin 0,05 ng/ml, Ghrelin 0,093 ng/ml und Noradrenalin 0,03 nmol/l.  

 
 

2.4.6 Polysomnographie 

Der Schlaf wurde von 23.00 bis 07.00 Uhr digital unter Verwendung eines 24-Kanal- 

Neurofax-Verstärkers (Nihon Kohden, Japan) mit einer Samplingrate von 200 Hz aufge-

zeichnet. Um die Nachtruhe nicht zu stören, waren die zur polysomnographischen 

Ableitung erforderlichen Computer dem Schlafraum der Probanden benachbart. Außerdem 

konnte durch die EEG-Ableitung in der Schlafentzugsbedingung die Einhaltung des 

Schlafentzugs während der Nacht und während der kalorimetrischen Messungen kontrol-

liert und sichergestellt werden.  

 
Die Ableitung erfolgte mittels Silber/Silber-Chloridelektroden nach dem modifizierten 

Standardverfahren von Rechtschaffen und Kales (1968). Entsprechend Abbildung 18 

wurden zur unipolaren Ableitung des EEG zwei Elektroden an den Positionen C3 und C4 

platziert, wobei die Referenzelektrode (REF) an die Nasenwand angelegt wurde. Die 

Ableitung des Elektromyogramms (EMG) erfolgte durch die Platzierung von zwei 

Elektroden auf den Muskelbäuchen des M. mentalis. Zwei weitere Elektroden wurden 

diagonal zu dem Verlauf der Augenlinie als Kombination von vertikalem und horizontalem 

Elektrookulogramm (EOG) positioniert. Zur Erdung erfolgte die Anlegung einer Elektrode 
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auf der Stirn (GRND, ground). Die jeweiligen Ableitungen unterlagen hierbei folgenden 

Filtereinstellungen: EEG 0,0318-35 Hz, EOG 0,1592-35 Hz, EMG 0,1592-90 Hz. 

 

  

           

Abbildung 18. Schema der polysomnographischen Elektrodenpositionierung (aus Windau, 2008) 

 

Vor Platzierung der Elektroden unter Verwendung eines Elektrodengels wurde die Haut 

der Probanden mit einem Flüssigdesinfektionsmittel gründlich gereinigt und mit einer 

aufrauenden Creme entfettet. Um eine adäquate EEG-Qualität zu gewährleisten, wurden 

die Übergangswiderstände der EEG-Signale möglichst unter 5-10 kΩ gehalten. 

 
Die EEG-Auswertung erfolgte visuell offline nach den Kriterien von Rechtschaffen und 

Kales (s. Einleitung, Kapitel 1.4.1) mit dem Computerprogramm „SchlafAus“, Version 

1.5.0.1, durch eine von der Studie unabhängige, erfahrene Person. Hierbei wurden jeweils 

30-Sekundenintervalle der polysomnographischen Aufzeichnung den verschiedenen 

Schlafstadien zugeordnet.  

 
Aufgrund fortbestandener EEG-Artefakte und technischer Probleme konnten die poly-

somnographischen Daten von drei Versuchspersonen nicht in die Auswertung eingehen.  
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2.5 Datenaufbereitung und Statistik 

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit SPSS 17.0 für Windows 

(SPSS Inc., Chicago, Illinois). Zur statistischen Evaluierung von Unterschieden zwischen 

Schlaf- und Schlafentzugsbedingung wurde eine Varianzanalyse mit Messwiederholungen 

(analysis of variance, ANOVA) eingesetzt. Messwiederholungsfaktoren waren dabei die 

Versuchsbedingungen („Schlaf/Schlafentzug“) und die einzelnen Messzeitpunkte („Zeit“). 

Zur Bestimmung von linearen Zusammenhängen zwischen den Bedingungen wurde der 

Korrelationskoeffizient nach Pearson verwandt. Signifikante Unterschiede zwischen den 

Versuchsbedingungen wurden durch paarweise T-Tests spezifiziert. Alle Ergebnisse 

wurden als Mittelwerte ± Standardfehler des Mittelwertes (standard error of the mean, 

SEM) angegeben. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p≤0,05 wurde dabei als statistisch 

signifikant angesehen. 
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3 Ergebnisse 

 
 
3.1  Polysomnographie 

Während der regulären Schlafbedingung schliefen die Probanden (n=11) im Schnitt 418 ± 

8 Minuten. Die aus der polysomnographischen Auswertung resultierenden Parameter in 

der Schlafbedingung können aus Tabelle 3 entnommen werden. Es zeigte sich im 

Durchschnitt eine normale nächtliche Dauer der Schlafstadien, die typisch für Probanden 

dieser Altersgruppe ist. Auch die anderen in der Schlafbedingung polysomnographisch 

aufgezeichneten Parameter zeigten für Laborbedingungen typische Werte. 

 

     

Schlafparameter  Zeit (Minuten) 

 Anteil von Gesamt-

 schlafzeit (%) 

 Gesamtschlafzeit  418 ± 8   

 Schlafstadium 1  25 ± 4  6,0 ± 1,0 

 Schlafstadium 2  242 ± 8  57,9 ± 1,9 

 SWS-Schlaf  67 ± 6  16,0 ± 1,4 

 REM-Schlaf  72 ± 6  17,2 ± 1,4 

 Wachzeit  11 ± 3  2,6 ± 0,7 

 Latenz Einschlafdauer  32 ± 8   

 Latenz SWS-Schlaf  24 ± 4   

 Latenz REM-Schlaf  97 ± 12   

 

Tabelle 3. Polysomnographisch ermittelte Parameter in der regulären Schlafbedingung. Neben der durch-
schnittlichen Dauer der in der Nacht durchlaufenen Schlafstadien wurden die jeweiligen Latenzen der 
Einschlafdauer, des SWS- und REM-Schlafs ermittelt. Zur Angabe der Dauer des Tiefschlafs (SWS) wurden 
die Schlafstadien 3 und 4 zusammengefasst. Als Einschlafzeitpunkt wurde das erste Auftreten von Stadium 1, 
sofern diesem direkt das Stadium 2 folgte, definiert. Während sich die Einschlafdauer auf den Referenz-
zeitpunkt 23.00 Uhr („Licht aus“) bezieht, sind die Latenzzeiten des SWS- und des REM-Schlafs ausgehend 
vom Einschlafzeitpunkt dargestellt. Alle Werte sind als Mittelwerte ± SEM dargestellt. 
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3.2 Ruheenergieverbrauch und nahrungsinduzierte 
 Thermogenese 
 

Sowohl der bei den Probanden (n=14) ermittelte Ruheenergieverbrauch als auch die 

nahrungsinduzierte Thermogenese zeigten zwischen der Schlaf- und Schlafentzugs-

bedingung deutliche Unterschiede. Die Ergebnisse der Energieverbrauchsmessungen sind 

in der folgenden Abbildung zusammengefasst: 

 

 
 

Abbildung 19. Einfluss des Schlafentzugs auf den morgendlichen Energieverbrauch des Menschen. Mittels 
indirekter Kalorimetrie wurde bei 14 jungen, gesunden Männern jeweils nach regulärem Schlaf (schwarze 
Balken) und Schlafentzug (weiße Balken) (A) der Energieverbrauch in Ruhe (REE) zwischen 07.45 und 
08.15 Uhr und (B) viermalig in Abständen von einer Stunde nach Einnahme einer standardisierten Flüssig-
kost (DIT) gemessen. Die nahrungsinduzierte Thermogenese ist abzüglich des Ruheenergieverbrauchs 
dargestellt. Eine messwiederholte ANOVA erbrachte eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren 
„Schlaf/Schlafentzug“ und „Zeit“ (p<0,03). Alle Werte sind als Mittelwerte ± SEM dargestellt. Signifikante 
Unterschiede zwischen den Bedingungen sind durch Sternchen (***, p<0,001; **, p<0,01; *, p<0,05) 
gekennzeichnet. 
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Wie in Abbildung 19A zu erkennen, zeigte die Messung des Ruheenergieverbrauchs (REE) 

nach Schlafentzug im Vergleich zur Messung nach regulärem Schlaf signifikant geringere 

Werte (5,5 ± 0,1 vs. 5,8 ± 0,2 kJ x min-1, p<0,05).                                

 
Sowohl in der Schlaf- als auch in der Schlafentzugsbedingung stieg nach Einnahme der 

hochkalorischen Flüssigkost erwartungsgemäß der Energieverbrauch (DIT; Abbildung 

19B) deutlich über das Niveau der Ruhemessung an. Hierbei stellte sich jedoch heraus, 

dass die in der Schlafentzugsbedingung erhobene nahrungsinduzierte Thermogenese 

durchschnittlich 20 % niedrigere Werte zeigte als in der Schlafbedingung (1,06 ± 0,06 vs. 

1,32 ± 0,07 kJ x min-1, p<0,0001). Dieser Effekt konnte vor allem in den ersten zwei 

postprandialen Messungen mit statistischer Signifikanz herausgestellt werden.  

 
Auch prozentual ausgedrückt, führte die Einnahme der hochkalorischen Flüssigkost nach 

Schlafentzug zu einem signifikant geringeren postprandialen Energieverbrauch als nach 

regulärem Schlaf (6,7 ± 0,4 vs. 8,4 ± 0,4 %, p<0,0001).  
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3.3 Körperkerntemperatur, Herzfrequenz und Rumpfaktivität 

Die Probanden wiesen im Durchschnitt zwischen der Schlaf- und der Schlafentzugs-

bedingung keine wesentlichen Unterschiede in den Ausgangswerten für Körperkern-

temperatur (n=14), Herzfrequenz (n=11) und Rumpfaktivität (n=11) auf (p>0,21 über alle 

Bedingungen). Die Messergebnisse sind in Abbildung 20 auf der nächsten Seite 

zusammengefasst. 

 
Abbildung 20A stellt den Verlauf der Körperkerntemperatur (CBT, core body temperature) 

über den gesamten Untersuchungszeitraum dar. In beiden Versuchsbedingungen konnte 

nach Beginn der Interventionsperiode ein Temperaturabfall festgestellt werden, wobei es 

nach Erreichen des Tiefstpunktes in der zweiten Nachthälfte in beiden Bedingungen zu 

einem Wiederanstieg kam. Allerdings fiel auf, dass die Körperkerntemperatur in der 

Schlafentzugsbedingung in der Nacht und zum Morgen signifikant höhere Werte als in der 

Schlafbedingung annahm (Interventionsperiode, 24.00 – 07.30 Uhr: 36,8 ± 0,08 vs. 36,6   

± 0,07 °C, p<0,02). Dieses Muster kehrte sich zum Zeitpunkt der Flüssigkosteinnahme um, 

sodass im weiteren Verlauf die Körperkerntemperatur in der Schlafentzugsbedingung nun 

signifikant geringere Werte als in der Schlafbedingung zeigte (Post-Interventionsperiode, 

9.00 – 18.00 Uhr: 36,9 ± 0,04 vs. 37,0 ± 0,04 °C, p<0,02). Eine Korrelationsanalyse nach 

Pearson stellte hierbei heraus, dass die nach Schlafentzug zwischen 09.00 und 13.00 Uhr 

ermittelte durchschnittliche Körperkerntemperatur eine positive Korrelation zu der nach 

Schlafdeprivation ermittelten nahrungsinduzierten Thermogenese aufwies (r=0,43, 

p<0,03).  

 
In der Schlafentzugsbedingung zeigte die über 24 Stunden ermittelte Herzfrequenz (HR, 

heart rate) im Durchschnitt signifikant höhere Werte als im regulären Schlaf-/Wach-

rhythmus (68 ± 2  vs. 65 ± 2 Schläge/Min., p<0,02). Wie in Abbildung 20B veranschau-

licht, fällt diese Differenz zwischen beiden Versuchsbedingungen besonders nachts in der 

Interventionsperiode auf (24.00 – 06.00 Uhr: 64 ± 1 vs. 56 ± 2 Schläge/Min., p<0,001). 

 
Die Rumpfaktivität (TM, trunk movement; Abbildung 20C) zeigte über den 24-stündigen 

Untersuchungszeitraum hingegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Versuchsbedingungen (Schlafentzug vs. Schlaf: 2,3 ± 0,5 vs. 2,6 ± 0,4 activity 

counts/Min., p>0,45). Während der Energieverbrauchsmessungen mittels indirekter Kalo-

rimetrie konnten in beiden Bedingungen vergleichbare Werte ermittelt werden (Schlaf-

entzug vs. Schlaf: 2,0 ± 0,4 vs. 2,3 ± 0,3 activity counts/Min., p>0,43). Nach Beendigung 
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der Energieverbrauchsmessungen und der darauf folgenden Aufhebung der strikten 

Bettruhe ab 13.00 Uhr konnte in beiden Versuchsbedingungen ein deutlicher Anstieg der 

Rumpfaktivität verzeichnet werden. Allerdings konnten auch nach Aufhebung der Bettruhe 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Bedingungen gemessen werden (13.00 – 

18.00 Uhr, Schlafentzug vs. Schlaf: 7,3 ± 1,2 vs. 6,9 ± 2,0 activity counts/Min., p>0,79). 

 

 
 

Abbildung 20. Verlauf der Körperkerntemperatur, Herzfrequenz und Rumpfaktivität während der Schlaf- 

und Schlafentzugsbedingung. Bei jungen, gesunden Männern wurden (A) Körperkerntemperatur (CBT, °C, 
n=14), (B) Herzfrequenz [HR, beats per minute (bpm), n=11] und (C) Rumpfaktivität (TM, activity 
counts/Min., n=11) während der Schlaf- (durchgezogene Linien) und Schlafentzugsbedingung (gestrichelte 
Linien) über den gesamten Untersuchungszeitraum bestimmt. Zur zeitlichen Zuordnung sind die  
Experimentalphasen (s. Material und Methoden, Kapitel 2.3) eingezeichnet. Die von den Probanden zu 
definierten Zeitpunkten eingenommenen Mahlzeiten sind mit A (Abendessen), F (Flüssigkost; grauer Balken) 
und M (Mittagessen) in der Graphik eingetragen. Zwecks graphischer Darstellung dieser Daten auf einer 
gemeinsamen Skala wurden die jeweiligen Messwerte der Probanden in 60-minütige Intervalle 
zusammengefasst (z.B. 08.30 – 09.30 Uhr = 09.00 Uhr). Alle Werte sind als Mittelwerte ± SEM dargestellt. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Bedingungen sind durch Sternchen (***, p<0,001; **, p<0,01; *, 
p<0,05) gekennzeichnet. 
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3.4 Bluthormonkonzentrationen 

Die Ergebnisse der jeweiligen Hormonbestimmungen, die aus den Blutentnahmen der 

Probanden (n=14) nach durchwachter Nacht und regulärem Schlaf ermittelt wurden, sind 

in Abbildung 21 dargestellt. Es konnten zum Teil signifikante Unterschiede der Blut-

hormonkonzentrationen zwischen den Versuchsbedingungen ermittelt werden. 

 
Am Morgen nach durchwachter Nacht konnte im Vergleich zum regulären Schlaf eine 

durchschnittlich signifikant höhere Plasma-Noradrenalinkonzentration (07.30 – 13.00 Uhr: 

1,12 ± 0,10 vs. 0,95 ± 0,06 nmol/l, p<0,01; Abbildung 21A) gemessen werden. Diese nach 

Schlafentzug ermittelte höhere Hormonkonzentration ließ sich kontinuierlich während der 

Messungen des Ruheenergieverbrauchs und der nahrungsinduzierten Thermogenese 

nachweisen. 

 
Bei dem Vergleich der Serum-Cortisolkonzentrationen zwischen den Versuchs-

bedingungen (Abbildung 21B) fiel auf, dass die Probanden nach Schlafentzug initial einen 

signifikant geringeren Hormonspiegel aufwiesen (07.30 Uhr: 361,23 ± 27,23 vs. 473,37 ± 

16,88 nmol/l, p<0,001). Dieses Muster kehrte sich allerdings im weiteren Verlauf des 

Morgens um: Während der nachfolgenden Messungen der nahrungsinduzierten Thermo-

genese konnte eine signifikant höhere Serum-Cortisolkonzentration bei den schlaf-

supprimierten Probanden ermittelt werden (09.00 – 13.00 Uhr: 323,97 ± 12,39 vs. 280,56 ± 

9,99 nmol/l, p<0,001). 

 
Die Serum-Thyreotropinkonzentration (Abbildung 21C) fiel nach Schlafentzug über den 

gesamten Zeitraum der Energieverbrauchsmessungen durch signifikant höhere Werte auf 

(07.30 – 13.00 Uhr: 2,36 ± 0,24 vs. 1,81 ± 0,16 µIU/ml, p<0,01). 

 
Hingegen konnten zwischen der in beiden Versuchsbedingungen ermittelten Serum- 

Leptinkonzentration (Abbildung 21D) während der Energieverbrauchsmessungen im 

Durchschnitt keine deutlichen Unterschiede ermittelt werden (07.30 – 13.00 Uhr, Schlaf-

entzug vs. regulärer Schlaf: 2,84 ± 0,35 vs. 2,84 ± 0,34 ng/ml, p=1,0).  

 
Die Plasma-Ghrelinkonzentration (Abbildung 21E) zeigte nach Schlafentzug zum Zeit-

punkt der ersten Blutentnahme um 07.30 Uhr vor Messung des Ruheenergieverbrauchs im 

Durchschnitt signifikant höhere Werte als nach regulärem Schlaf (0,85 ± 0,06 vs. 0,77 ±  

0,06 ng/ml, p<0,02). An den nächsten Messpunkten näherten sich die Plasma-Ghrelin-                                                                                          
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konzentrationen zwischen den Versuchsbedingungen weitgehend an, sodass während der 

Messungen der nahrungsinduzierten Thermogenese kein signifikanter Unterschied 

zwischen Schlafentzugs- und Schlafbedingung erhoben werden konnte (09.00 – 13.00 Uhr, 

Schlafentzug vs. regulärer Schlaf: 0,58 ± 0,03 vs. 0,57 ± 0,03 ng/ml, p>0,4). 

 

   
Abbildung 21. Bluthormonkonzentrationen nach regulärem Schlaf und Schlafentzug zum Zeitpunkt der 
Energieverbrauchsmessungen. Bei 14 jungen, gesunden Männern wurden nach regulärem Schlaf (durchge-
zogene Linien) und totalem Schlafentzug (gestrichelte Linien) die Hormonkonzentrationen von Plasma- 
Noradrenalin (A), Serum-Cortisol (B), Serum-Thyreotropin (C), Serum-Leptin (D) und Plasma-Ghrelin (E) 
bestimmt. Vor und nach Einnahme der standardisierten Flüssigkost (F; schraffierter Bereich) erfolgten die 
kalorimetrischen Messungen (REE - Ruheenergieverbrauch, DIT - nahrungsinduzierte Thermogenese; grau 
hinterlegte Balken). Alle Werte sind als Mittelwerte ± SEM dargestellt. Signifikante Unterschiede zwischen 
den Bedingungen sind durch Sternchen (***, p<0,001; **, p<0,01; *, p<0,05) gekennzeichnet. 
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4 Diskussion 

In der vorliegenden Arbeit wurde bei jungen, gesunden Männern der Einfluss eines 

einnächtlich andauernden totalen Schlafentzugs auf den Ruheenergieverbrauch und die 

nahrungsinduzierte Thermogenese am Morgen untersucht. Hierbei wurde der Fragestellung 

nachgegangen, ob Schlafentzug über eine Reduktion des Energieverbrauchs in die Energie-

homöostase des darauffolgenden Tages eingreift. Ziel war die Demonstration eines 

möglichen Ansatzes, der die in epidemiologischen Studien dargestellte Begünstigung einer 

Gewichtszunahme nach „chronisch schlechtem Schlaf“ erklärt. Ebenso galt es in der 

vorliegenden Arbeit zu analysieren, über welche Mediatoren der Energieverbrauch nach 

Schlafentzug beeinflusst wird. Zu diesem Zweck wurden in den Versuchsbedingungen 

neben Bluthormonspiegel auch Körperkerntemperatur, Herzfrequenz und physische 

Aktivität der Probanden bestimmt. 

 
Es konnte gezeigt werden, dass Schlafentzug im Vergleich zum regulären Schlaf-/ 

Wachrhythmus am darauffolgenden Morgen zu einer signifikanten Reduktion sowohl des 

Ruheenergieverbrauchs als auch der nahrungsinduzierten Thermogenese führt. Die 

Körperkerntemperatur nahm in der Schlafentzugsbedingung in der Nacht eindeutig höhere 

Werte an, wobei sich dieses Muster am Morgen umkehrte. Eine Analyse wies hierbei auf 

eine positive Korrelation zwischen dem nach Schlafentzug ermittelten niedrigeren Niveau 

der nahrungsinduzierten Thermogenese und der Körperkerntemperatur hin. Die 

Auswertung der physischen Aktivität lieferte in beiden Versuchsbedingungen keine 

signifikanten Unterschiede. Hingegen war die Herzfrequenz in der Schlafentzugs-

bedingung durchgehend höher. Der Vergleich der Bluthormonwerte zwischen den 

Bedingungen zeigte zum Zeitpunkt der kalorimetrischen Messungen zum Teil erhebliche 

Abweichungen. So konnten nach Schlafentzug höhere Hormonkonzentrationen von 

Noradrenalin, Cortisol und TSH nachgewiesen werden. Während die Ghrelinkonzentration 

nach Schlafentzug nur zum ersten Messpunkt höhere Werte zeigte, blieb Leptin über den 

gesamten Untersuchungszeitraum unbeeinflusst. 
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4.1 Einfluss des Schlafentzugs auf den Energieverbrauch 
 (Hypothese H1) 
 
Die einleitend aufgestellte Hypothese H1, dass akuter Schlafentzug zu einer signifikanten 

Reduktion des morgendlichen Ruheenergieverbrauchs und der nahrungsinduzierten 

Thermogenese des darauffolgenden Tages führt, wurde bestätigt. Frühere Untersuchungen 

konnten übereinstimmend zeigen, dass die Entstehung von Übergewicht und Adipositas 

sowohl durch einen erniedrigten Ruheenergieverbrauch als auch durch eine erniedrigte 

Thermogenese begünstigt wird (s. Einleitung, Kapitel 1.2.2). Die in der vorliegenden 

Arbeit nach einnächtlicher Schlafdeprivation aufgezeigte Erniedrigung des Energiever-

brauchs könnte somit einen möglichen plausiblen Erklärungsansatz für die Begünstigung 

einer Gewichtszunahme nach chronischer Schlafbeeinträchtigung darstellen. 

 
Da in der Literatur bereits seit mehreren Jahrzehnten dem Schlaf- und nicht dem Wach-

zustand eine energiekonservierende Funktion zugeschrieben wird (s. Einleitung, Kapitel 

1.4.3), scheint ein verminderter Energieverbrauch nach durchwachter Nacht zunächst über-

raschend. So konnten, entsprechend der postulierten energiekonservierenden Funktion des 

Schlafes, viele Studien zeigen, dass bereits unmittelbar nach Schlafbeginn der Energie-

verbrauch abnimmt und zum Morgen kurz vor dem Erwachen seinen Tiefstpunkt erreicht 

(Shapiro et al., 1984; Bonnet et al., 1991; Fraser et al., 1998). Eine kürzlich publizierte 

Studie konnte demonstrieren, dass der nächtlich ermittelte Energieverbrauch im Schlaf-

entzug etwa 30 % höhere Werte zeigt als im Schlaf (Jung et al., 2011). Vor diesem 

Hintergrund lassen die Befunde der vorliegenden Arbeit mit den bisherigen Erkenntnissen 

anmuten, dass die in dieser Arbeit am Morgen nach Schlafentzug ermittelte Verminderung 

des Ruheenergieverbrauchs und der nahrungsinduzierten Thermogenese einen energie-

konservierenden Mechanismus darstellen könnte, der die ausbleibende Absenkung des 

Energieverbrauchs in der durchwachten Nacht kompensiert. In Anbetracht dieses 

möglichen „energieeinsparenden“ Mechanismus stellen sich die entscheidenden Fragen, ob 

sich der Gesamtenergieverbrauch zwischen Schlaf- und Schlafentzugsbedingung in seiner 

Bilanz vollständig ausgleicht oder ob im Schlafentzug durch Veränderung der 

Energiebilanz die Voraussetzung für eine Veränderung des Körpergewichts geschaffen 

würde. Bis dato wurde dieser Zusammenhang nur in einer einzigen Studie aus dem Jahr 

2011 untersucht (Jung et al., 2011). Hier konnte in einer Gruppe von sieben jungen, 

normalgewichtigen Probanden (Männer/Frauen: 5/2) im akuten Schlafentzug ein um 7 % 

höherer Gesamtenergieverbrauch als im regulären Schlaf-/Wachrhythmus ermittelt werden, 
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sodass theoretisch bei negativer Energiebilanz über einen längeren Zeitraum, entgegen der 

obigen Annahme, eine Gewichtsabnahme zu erwarten wäre. Der Einfluss des Schlaf-

entzugs auf den morgendlichen Ruheenergieverbrauch und die nahrungsinduzierte 

Thermogenese wurde in der Studie von Jung und Mitarbeitern allerdings nicht untersucht. 

 
Neben dem energiekonservierenden Mechanismus ist auch an einen restaurativen Mecha-

nismus als potentielle Ursache für die Verminderung des Energieverbrauchs nach durch-

wachter Nacht zu denken. Es wird angenommen, dass ein erhöhtes Niveau des Energie-

verbrauchs in der Schlafdeprivation mit einem hohen Maß an oxidativem Stress einhergeht 

(Siegel, 2003; Cirelli et al., 2006). Tierexperimentelle Untersuchungen konnten sogar 

zeigen, dass Schlafentzug mit Zellschäden im Gehirn schlafdeprimierter Ratten einhergeht 

(Ramanathan et al., 2002). Dem Schlaf wird hingegen eine restaurative Funktion zuge-

sprochen (s. Einleitung, Kapitel 1.4.3). Vor diesem Hintergrund könnte die in dieser Arbeit 

nach Schlafdeprivation aufgezeigte Verminderung des Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese einen Weg darstellen, um die möglicherweise durch 

den erhöhten Energieverbrauch im Schlafentzug hervorgerufenen Schäden zu begrenzen. 

 
Allerdings scheint eine Minderung des Energieverbrauchs infolge einnächtlicher Schlaf-

deprivation einer im Jahr 2009 publizierten Studie, in der Probanden mittleren Alters mit 

einer Schlafdauer von 5,5 Stunden pro Nacht über einen Zeitraum von 14 Tagen einen 

unveränderten Energieverbrauch aufwiesen (Nedeltcheva et al., 2009), zu widersprechen. 

Es sind jedoch wesentliche methodische Unterschiede zwischen dieser Studie und der 

vorliegenden Arbeit zu beachten, die nicht nur unterschiedliche Faktoren wie Lebensalter 

(Studie vs. vorliegende Arbeit: 39 vs. 22,5 Lebensjahre), Geschlechterverhältnis 

(Männer/Frauen, Studie vs. vorliegende Arbeit:  6/5 vs. 14/0) und körperliche Bewegungs-

muster (Studie vs. vorliegende Arbeit: freie Bewegung im Experimentalraum vs. strikte 

Bettruhe) umfassen. Viel wichtiger erscheint in diesem Zusammenhang, dass im Rahmen 

der erwähnten Studie in erster Linie den Probanden REM-Schlaf, der die zweite Nacht-

häfte dominiert, entzogen wurde, während tiefer SWS-Schlaf, der dagegen vor allem in der 

ersten Nachthälfte vorkommt, gestattet wurde (Nedeltcheva et al., 2009). Es verdichten 

sich zunehmend Hinweise, dass der Einfluss des Schlafes auf die Regulation der Energie-

homöostase hauptsächlich durch den Anteil des SWS-Schlafes (Tasali et al., 2008) 

vermittelt wird. Schon seit längerer Zeit wird in der Literatur auf eine Assoziation 

zwischen SWS und einer Erniedrigung des Energieverbrauchs hingewiesen (s. Einleitung, 

Kapitel 1.4.3). Dieser Zusammenhang würde die Ergebnisse epidemiologischer Unter-
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suchungen erklären, in denen eine ausgeprägte Assoziation zwischen verminderter SWS- 

Dauer und Übergewicht gefunden wurde (Theorell-Haglow et al., 2010). Vor diesem 

Hintergrund weisen die dieser Arbeit zugrunde liegenden Daten in Verbindung mit den 

bisherigen Beobachtungen (Tasali et al., 2008) auf indirekte Weise darauf hin, dass 

besonders SWS das Ausmaß des tageszeitlichen Energieverbrauchs bestimmt. Nichtsdesto-

weniger müssen die Auswirkungen der verschiedenen Schlafstadien auf den tages-

zeitlichen Energieverbrauch noch gründlich untersucht werden, beispielsweise mittels der 

bereits publizierten Verwendung eines „SWS-suppression protocol“ (Tasali et al., 2008). 

 
Neben Humanstudien liefern auch tierexperimentelle Untersuchungen diskrepante 

Ergebnisse. So haben Experimente an Ratten übereinstimmend gezeigt, dass totaler und 

partieller Schlafentzug mit einem gesteigerten Energieverbrauch und einer konsekutiven 

Gewichtsabnahme und nicht mit einer -zunahme einhergehen, was auf eine negative 

Energiebilanz hinweisen würde (s. Einleitung, Kapitel 1.5). Allerdings könnten diese 

Befunde in den Rahmenbedingungen der tierexperimentellen Untersuchungen zu 

begründen sein. So zeigen Schlafentzugsexperimente mit Versuchstieren, die zum Beispiel 

das wiederholte Eintauchen der Tiere ins Wasser („disk-over-water method“) beinhalten, 

immer ein erheblich erhöhtes Niveau von körperlicher Aktivität und Stress, ganz im 

Gegensatz zu Schlafdeprivationsexperimenten am Menschen, die unter komfortableren 

Bedingungen in Raumtemperatur erfolgen (Knutson und Van Cauter, 2008). Des Weiteren 

könnte eine unterschiedliche Energiebilanz auch durch den Energiestoffwechsel im 

braunen Fettgewebe, das bei Nagetieren im Gegensatz zum Menschen reichlich vorkommt 

(Cannon und Nedergaard, 2004), erklärbar sein. 

 
Die vorliegende Arbeit konnte mit der Bestätigung der Hypothese H1 eines verminderten 

morgendlichen Energieverbrauchs nach einnächtlichem Schlafentzug einen neuen Aspekt 

in dem bisher nicht geklärten Zusammenhang zwischen Schlafbeeinträchtigung, Energie-

verbrauch und der möglichen Begünstigung von Übergewicht beitragen. In der Zusammen-

schau der in diesem Kapitel diskutierten Befunde verdichten sich zwar die Hinweise für 

eine bedeutende Rolle des Schlafes in der Regulation der Energiehomöostase, doch auf-

grund der derzeitigen Datenlage ist der direkte Einfluss des Schlafentzugs auf den tages-

zeitlichen Energieverbrauch und die Energiebilanz noch nicht sicher zu klären, sodass zur 

endgültigen Beantwortung der Frage einer möglichen schlafentzugsinduzierten Gewichts-

zunahme auf Basis einer positiven Energiebilanz noch Studienbedarf besteht (s. Diskus-

sion, Kapitel 4.5 und 4.6). 
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4.2 Einfluss des Schlafentzugs auf die Körperkerntemperatur 
 (Hypothese H2) 
 
Zur Untersuchung der Hypothese H2 wurde die Körperkerntemperatur in der Schlaf-

entzugs- und Schlafbedingung verglichen. Vor eigentlicher Bearbeitung der Hypothese 

wird zum Verständnis zunächst auf den nächtlichen Verlauf der Körperkerntemperatur in 

den Versuchsbedingungen eingegangen.  

 
In Übereinstimmung mit den Angaben aus der Literatur (Gierse, 1842; Satinoff, 1978; 

Moore und Danchenko, 2002; Saper et al., 2005) zeigte die kontinuierlich über 24 Stunden 

registrierte Körperkerntemperatur tageszeitliche Schwankungen mit ausgeprägter Nacht-

absenkung, die sowohl in der Schlaf- als auch Schlafentzugsbedingung gemessen werden 

konnten. Durch Konstanthaltung von Umgebungstemperatur und physischer Aktivität 

sowie durch standardisierte Mahlzeiten in beiden Versuchsbedingungen konnten mögliche 

Einflussfaktoren auf die Kerntemperatur ausgeschlossen werden. So sind die 

Schwankungen am ehesten auf den Einfluss des zirkadianen Rhythmus zurückzuführen (s. 

Einleitung, Kapitel 1.3.1). Allerdings zeigte hierbei die Körperkerntemperatur in der 

Schlafbedingung im Vergleich zur Schlafentzugsbedingung in der Nacht signifikant 

niedrigere Werte. Diese Beobachtung könnte auf der Tatsache beruhen, dass neben dem 

zirkadianen Rhythmus auch Schlaf als sog. Zeitgeber eine wichtige Größe in der 

Regulation der Körperkerntemperatur darstellt (Barrett et al., 1993). Auch ist bei der 

Interpretation dieses Phänomens die enge Beziehung zwischen Körperkerntemperatur und 

Energieverbrauch zu beachten (s. Einleitung, Kapitel 1.3.2). Bedenkt man, dass etwa zwei 

Drittel des Ruheenergieverbrauchs zur Aufrechterhaltung der Körperkerntemperatur 

erforderlich sind, liegt es nahe anzunehmen, dass die nächtliche Absenkung der Körper-

kerntemperatur mit der Reduktion des Energieverbrauchs im Schlaf assoziiert ist (s. 

Einleitung, Kapitel 1.4.3). Diese Annahme würde Ergebnissen anderer Studien 

entsprechen, in denen eine direkte Korrelation zwischen Körperkerntemperatur und 

Energieverbrauch ermittelt wurde (Du Bois, 1921; Keys et al., 1950; Rising et al., 1992). 

Diese möglicherweise durch Senkung der Körperkerntemperatur induzierte Reduktion des 

Energieverbrauchs im Schlaf lässt entsprechend der energiekonservierenden Funktion des 

Schlafes an den Winterschlaf wechselwarmer Tiere denken. Aus diesen Überlegungen 

heraus ist es wahrscheinlich, dass die in der vorliegenden Arbeit nachgewiesene geringere 

nächtliche Absenkung der Körperkerntemperatur im nächtlichen Schlafentzug mit einem 

höheren Energieverbrauch in der Nacht verbunden war. 
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Nachdem in der vorliegenden Studie die Körperkerntemperatur in der zweiten Nachthälfte 

ihr Minimum erreicht hatte, kam es in beiden Bedingungen zum kontinuierlichen Anstieg, 

wobei in der Schlafentzugsbedingung weiterhin höhere Körperkerntemperaturen gemessen 

werden konnten. Dieses Muster kehrte sich am Morgen zum Zeitpunkt der Einnahme der 

Flüssigkost um, sodass von nun an die Körperkerntemperatur in der Schlafentzugs-

bedingung signifikant niedrigere Werte als in der Schlafbedingung zeigte. Diese 

Beobachtung einer am Morgen nach Schlafentzug reduzierten Körperkerntemperatur wird 

sowohl durch Studien am Menschen (Shaw, 2005) als auch durch tierexperimentelle 

Untersuchungen (Rechtschaffen et al., 1989) gestützt. Es stellte sich in der vorliegenden 

Arbeit allerdings heraus, dass die niedrigere Körperkerntemperatur in der Schlafentzugs-

bedingung mit der gleichzeitigen morgendlichen Erniedrigung der nahrungsinduzierten 

Thermogenese korrelierte (s. Ergebnisse, Kapitel 3.3). In Anlehnung zum Abschnitt 4.1 

dieser Arbeit, in dem der erniedrigte Energieverbrauch nach dem Schlafentzug als 

kompensatorischer Mechanismus zum höheren Energieaufwand als Folge der 

durchwachten Nacht diskutiert wurde, könnte man also annehmen, das dieser energie-

konservierende Effekt über eine Absenkung der Körperkerntemperatur vermittelt wurde. 

Die formulierte Hypothese H2, dass die vermeintliche Verminderung des Energie-

verbrauchs nach durchwachter Nacht mit einer zeitlich begleitenden Reduktion der 

Körperkerntemperatur einhergeht, konnte somit bestätigt werden. Zudem wird diese 

Hypothese durch die Befunde des von Keys durchgeführten „Minnesota Starvation 

Experiment“ (Keys et al., 1950) gestützt, die einen ähnlichen „energieeinsparenden“ 

Mechanismus vermuten lassen: Zur Bewertung gesundheitlicher Folgen der zu 

erwartenden Hungersnöte als Folge des Zweiten Weltkrieges wurden in den Jahren 1944 

und 1945 die klinischen Auswirkungen einer verminderten Kalorienzufuhr an 36 

gesunden, jungen Männern über einen Zeitraum von 24 Wochen getestet. Hierbei konnte 

bei den Probanden im Studienverlauf neben einer Abnahme der Körperkerntemperatur eine 

Senkung des Ruheenergieverbrauchs nachgewiesen werden. Dieses Phänomen lässt eine 

kompensatorische „Energieeinsparung“ durch Abnahme der Körperkerntemperatur an-

nehmen (Landsberg et al., 2009).  

 
Die Regulation des Energieverbrauchs durch die Körperkerntemperatur ist allerdings bis 

dato nicht ausreichend geklärt. Jüngste Erkenntnisse unterstreichen in dieser Beziehung die 

Rolle des fibroblast growth factor 21 (Inagaki et al., 2007). Diesem Faktor wird in 

katabolen Zuständen neben Stimulation der Lipolyse eine Senkung der Körperkern-

temperatur zugeschrieben. 
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Eine andere mögliche Erklärung für die Beeinflussung der Körperkerntemperatur und des 

Energieverbrauchs durch Schlafentzug könnte in der Tatsache zu begründen sein, dass 

sowohl Temperatur als auch Energiestoffwechsel durch den Nucleus suprachiasmaticus, 

dem zirkadianen Schrittmacher von Säugetieren, reguliert werden (Moore und Danchenko, 

2002; Saper et al., 2005; Mendoza, 2007). Da gezeigt wurde, dass Schlafentzug zu einer 

verringerten Aktivität in dieser Hirnregion führt (Deboer et al., 2007), könnte die nach 

durchwachter Nacht aufgetretene Senkung der Körperkerntemperatur und des morgend-

lichen Energieverbrauchs auch durch eine Störung der „biologischen Uhr“ als Folge des 

Schlafentzugs zu erklären sein. Diese Annahme passt gut zu früheren Befunden, die 

zirkadianen Faktoren eine wichtige Rolle in der Regulation der Energiebilanz von 

Säugetieren zuschreiben (Turek et al., 2005). 

 
Unabhängig von den genauen Mechanismen, die die enge Beziehung zwischen Körper-

kerntemperatur und Energieverbrauch erklären, könnte die Reduktion des Energie-

verbrauchs über eine Absenkung der Körperkerntemperatur nach durchwachter Nacht 

einen Ansatz darstellen, der zur Klärung des kausalen Zusammenhangs zwischen Schlaf-

entzug und Begünstigung von Übergewicht und Adipositas beiträgt. Eine im Jahr 1994 

publizierte Studie konnte nachweisen, dass eine verkürzte Schlafdauer über einen längeren 

Zeitraum eine dauerhafte Absenkung der Körperkerntemperatur um bis zu 0,5 °C mit sich 

ziehen kann (Bach et al., 1994). In Anlehnung der bestätigten Hypothese H2 könnte 

spekuliert werden, dass eine chronische Schlafbeeinträchtigung über die dauerhafte 

Absenkung der Körperkerntemperatur zu einer Gewichtszunahme führen könnte 

(Landsberg et al., 2009), vorausgesetzt der verminderte Energieverbrauch würde nicht auf 

Dauer durch eine Reduktion der Energiezufuhr kompensiert. 
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4.3 Einfluss des Schlafentzugs auf die physische Aktivität 
 (Hypothese H3) 
 
Während der 24-stündigen Messung konnten keine signifikanten Unterschiede der 

Rumpfaktivität zwischen Schlafentzugs- und Schlafbedingung ermittelt werden. Da die 

Probanden zwischen Beginn der Experimentalsitzung um 18.00 Uhr und 13.00 Uhr des 

Folgetages strikte Bettruhe einhalten mussten (s. Material und Methoden, Kapitel 2.3), war 

dieser Befund zunächst in gewünschter Absicht auf die experimentellen Rahmen-

bedingungen zurückzuführen. Einflüsse von körperlicher Aktivität auf die sensiblen 

Energieverbrauchsmessungen am Morgen konnten auf diese Weise ausgeschlossen 

werden. 

 
Im weiteren Versuchsverlauf wurde den Probanden zwischen 13.00 Uhr bis Beendigung 

der Experimentalsitzung um 18.00 Uhr gestattet, die liegende Bettposition zu verlassen 

und sich frei in den Räumlichkeiten des Schlaflabors aufzuhalten, sodass in beiden 

Bedingungen mittels Akzelerometrie eine deutliche Steigerung der Rumpfaktivität 

gemessen werden konnte. Basierend auf den Befunden einer Studie, die die Zunahme von 

Gefühlen der Erschöpfung und Müdigkeit nach Schlafentzug zeigen konnte (Dinges et al., 

1997), wurde in der vorliegenden Arbeit der Einfluss einer durchwachten Nacht auf das 

Aktivitätsniveau der Probanden untersucht. Die Verminderung der physischen Aktivität 

nach Schlafbeeinträchtigung wird in der Literatur als mögliche Prädisposition der 

Adipositas diskutiert (Knutson und Van Cauter, 2008). Untersuchungen konnten zeigen, 

dass der Hauptanteil des täglichen Leistungsenergieverbrauchs nicht durch stärkere körper-

liche Belastungen, wie sportliche Ertüchtigung, sondern durch Aktivitäten niedriger bis 

mittlerer Intensität (NEAT) bestimmt wird (s. Einleitung, Kapitel 1.2.1). Da zu den 

Tätigkeiten der niedrigeren Intensität Körperhaltung, Sitzen, Stehen oder Gehen gerechnet 

werden (Levine et al., 2005), ist in dieser Arbeit davon ausgegangen worden, dass solche 

Tätigkeiten auch im Laborumfeld durch die Messung der Rumpfaktivität erfasst werden 

können. 

 
Die Hypothese H3, dass die Probanden nach durchwachter Nacht ein geringeres 

Aktivitätsniveau aufweisen, konnte nicht bestätigt werden. In der vorliegenden Arbeit 

konnten zwischen den Versuchsbedingungen auch nach Aufhebung der Bettruhe keine 

signifikanten Unterschiede in der körperlichen Aktivität nachgewiesen werden. Diese 

Beobachtung widerspricht zahlreichen epidemiologischen und experimentellen Unter-
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suchungen (Patel et al., 2006a; Patel et al., 2006b; Schmid et al., 2009), die ein erniedrigtes 

Aktivitätsniveau nach Schlafentzug zeigen konnten. So ergab eine kürzlich durchgeführte 

Studie, in der bei jungen, gesunden Männern eine Schlafrestriktion auf 4 ¼ Stunden 

erfolgte, eine deutlich geringere physische Aktivität am Folgetag als im normalen Schlaf-/ 

Wachrhythmus (Schmid et al., 2009). Am ehesten sind die zu der vorliegenden Arbeit 

abweichenden Ergebnisse auf die unterschiedlichen Untersuchungsbedingungen zurück-

zuführen: Während in der vorliegenden Arbeit die Probanden unter ständiger Supervision 

gestanden hatten und angewiesen worden waren, sich frei, aber ruhig im Laborumfeld zu 

verhalten, wurden in der erwähnten Studie körperliche Bewegungen in freilebender 

Umgebung ohne reglementierende Aufsicht erfasst und nicht zwischen Aktivitäten 

niedriger und höherer Intensität unterschieden. Gleiches ergab die Analyse der erwähnten 

epidemiologischen Studien (Patel et al., 2006a; Patel et al., 2006b), in denen die 

körperliche Aktivität im privaten Umfeld über einen Fragebogen ermittelt wurde. 

Vermutlich waren in der vorliegenden Studie sowohl der kurze Untersuchungszeitraum zur 

Erfassung der Aktivität als auch die stark eingeschränkten Bewegungsmöglichkeiten im 

Labor eher ungeeignet, um das Aktivitätsniveau in beiden Versuchsbedingungen 

vergleichen zu können, sodass unter geeigneteren Studienbedingungen möglicherweise 

signifikante Unterschiede zwischen den Bedingungen ermittelt hätten werden können. 

 

 

 4.4 Einfluss des Schlafentzugs auf die Bluthormon-
 konzentrationen  
 

4.4.1 Ghrelin und Leptin (Hypothese H4a) 

Die Fragestellung, ob eine vermeintliche Reduktion des Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese nach Schlafdeprivation durch eine Erhöhung des 

Ghrelin- und eine Erniedrigung des Leptinspiegels vermittelt wird, war Inhalt von 

Hypothese H4a.  

 
Im Einklang mit den Befunden früherer Studien (Spiegel et al., 2004a; Spiegel et al., 

2004b; Schmid et al., 2007; Schmid et al., 2008) fiel Ghrelin nach Schlafentzug am ersten 

Messpunkt um 07.30 Uhr mit einer im Durchschnitt signifikant höheren Plasma-

konzentration als nach regulärem Schlaf auf. Demnach könnte Ghrelin als möglicher 

Mediator für den nach Schlafentzug kurz nach der Blutentnahme ermittelten verminderten 
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Ruheenergieverbrauch in Betracht kommen. Diese Annahme wird durch die Ergebnisse 

einer Studie aus dem Jahr 2004 gestützt. Hier konnte bei 65 jungen, gesunden Frauen nach 

zwölfstündiger Nahrungskarenz eine signifikante inverse Korrelation zwischen dem 

Plasma-Ghrelinspiegel und dem Ruheenergieverbrauch festgestellt werden (St-Pierre et al., 

2004). 

 
Die Einnahme der standardisierten Flüssigkost (Kohlenhydrate 62,3 %, Fett 19,2 %, 

Protein 18,5 %) zeigte eine supprimierende Wirkung auf den Plasma-Ghrelinspiegel, die in 

beiden Versuchsbedingungen verzeichnet werden konnte. Dieser Befund entspricht den 

Beobachtungen anderer Studien, nach denen kohlenhydratreiche Ernährung mit einer 

Senkung des Ghrelinspiegels einhergeht, während fett- und proteinreiche Kost zu einer 

Erhöhung des Ghrelinspiegels führen (Erdmann et al., 2003; Erdmann et al, 2004). 

Weiterhin fiel auf, dass sich nach Einnahme der Flüssigkost die Plasma-Ghrelin-

konzentrationen zwischen den Versuchsbedingungen annäherten, sodass von nun an keine 

Signifikanz mehr zwischen den Bedingungen erhoben werden konnte. Es ergibt sich somit 

kein Hinweis für einen möglichen Einfluss von Ghrelin auf die in der vorliegenden Arbeit 

nach Schlafentzug ermittelte reduzierte nahrungsinduzierte Thermogenese. Derzeit 

existieren bisher auch keine vergleichbaren Arbeiten, die einen möglichen Zusammenhang 

zwischen postprandial ermittelter Ghrelinkonzentration und nahrungsinduzierter Thermo-

genese untersuchten. 

 
Es wird durch die bisher ungeklärte Abhängigkeit der Ghrelinsekretion von dem vor-

herrschend zugeführten Nährstoff deutlich, dass die vollständige Funktion von Ghrelin bis 

dato nicht eindeutig geklärt zu sein scheint. Nichtsdestoweniger verdichten sich die 

Hinweise, dass Ghrelin über eine Steigerung des Hungergefühls und der Nahrungs-

aufnahme sowohl bei Tieren (Rechtschaffen und Bergmann, 1995) als auch bei Menschen 

(Spiegel et al., 2004b; Taheri et al., 2004) eine wesentliche Rolle in der Appetitregulation 

und somit eine mögliche Rolle in der Entwicklung von Übergewicht und Adipositas spielt. 

Wie in der vorliegenden Arbeit aufgezeigt, könnte der transient erhöhte Ghrelinspiegel 

nach Schlafentzug einen endokrinen Ansatz darstellen, der die in der Literatur be-

schriebene Assoziation zwischen chronischer Schlafbeeinträchtigung und der Entwicklung 

von Adipositas erklärt. 

 
In der vorliegenden Studie konnte im Gegensatz zu anderen Studien (Mullington et al., 

2003; Spiegel et al., 2004a; Spiegel et al., 2004b; Taheri et al., 2004) keine Verminderung 
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der Serum-Leptinkonzentration nach Schlafentzug nachgewiesen werden. Hierbei handelt 

es sich bei Leptin um ein Hormon aus dem weißen Fettgewebe, das durch gegensätzliche 

Effekte zum Ghrelin beschrieben wird. So konnte gezeigt werden, dass höhere Serum-

konzentrationen dieses Hormons mit einer Reduktion des Appetits und der Nahrungs-

aufnahme beim Menschen assoziiert sind (Spiegel et al., 2004a; Spiegel et al., 2004b). 

Auch konnte in tierexperimentellen Untersuchungen an Mäusen eine Steigerung des 

Energieverbrauchs nach Leptingabe beobachtet werden (Halaas et al., 1997). Allerdings 

konnten bisherige Studien am Menschen, in denen der Einfluss einer Leptingabe bei 

normal- und übergewichtigen Probanden untersucht wurde, keinen Effekt auf den 

Energieverbrauch feststellen (Hukshorn et al., 2000; Mackintosh und Hirsch, 2001; 

Westerterp-Plantenga et al., 2001; Hukshorn et al., 2003). 

 
Die ausbleibende Beeinflussung des Serum-Leptinspiegels durch eine einnächtliche 

Schlafdeprivation entspricht den Ergebnissen einer im Jahr 2008 publizierten Studie 

(Schmid et al., 2008). Während hier nach einer durchwachten Nacht bei jungen, gesunden 

Männern eine Erhöhung des Ghrelinspiegels und des Hungers nachgewiesen werden 

konnte, blieb der Leptinspiegel unbeeinflusst. Hingegen konnte gezeigt werden, dass eine 

nächtliche Schlafrestriktion auf vier Stunden über zwei Tage (Spiegel et al., 2004b) und 

über sechs Tage (Spiegel et al., 2004a) sowie totaler Schlafentzug über einen Zeitraum von 

88 Stunden (Mullington et al., 2003) mit einer signifikanten Verringerung des Serum- 

Leptinspiegels einhergehen. Vor diesem Hintergrund deuten die Ergebnisse dieser Arbeit 

darauf hin, dass der Serum-Leptinspiegel nicht durch einen akuten, sondern eher durch 

einen chronischen Schlafmangel beeinflusst wird. Darüber hinaus lassen die Ergebnisse 

der oben aufgeführten Studien vermuten, dass Leptin nicht über die Beeinflussung des 

Energieverbrauchs, sondern eher über die Appetitregulation die Energiehomöostase des 

Menschen beeinflusst. 

 
In der Zusammenschau der in diesem Kapitel diskutierten Befunde zeigte sich die 

Hypothese H4a nur teilweise bestätigt. Vor dem Hintergrund des lediglich am ersten 

Messpunkt nach Schlafentzug ermittelten höheren Ghrelinspiegels könnte Ghrelin als 

möglicher Mediator des reduzierten Ruheenergieverbrauchs, nicht aber als Mediator der 

reduzierten nahrungsinduzierten Thermogenese eine Rolle spielen. Hingegen konnte nach 

Schlafentzug an keinem der Messpunkte eine Erniedrigung des Leptinspiegels festgestellt 

werden, sodass Leptin nicht als Mediator für den nach Schlafentzug ermittelten reduzierten 

Energieverbrauch in Betracht kommt. 
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4.4.2 Noradrenalin, Cortisol und TSH (Hypothese H4b) 

Die einleitend formulierte Hypothese H4b, dass Schlafdeprivation zu einer morgendlichen 

Erhöhung der Blutspiegel der Stresshormone Noradrenalin und Cortisol sowie des Schild-

drüsenparameters TSH führt, konnte mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit bestätigt 

werden. Erwartungsgemäß handelt es sich hierbei um bereits anerkannte Befunde, die mit 

den Ergebnissen zahlreicher anderer Studien (Kuhs et al., 1996; Irwin et al., 1999; Kato et 

al., 2000) übereinstimmen. In den folgenden Abschnitten werden die jeweiligen schlaf-

entzugsinduzierten Veränderungen der untersuchten Hormone vor allem im Hinblick auf 

die in der vorliegenden Studie nach Schlafdeprivation nachgewiesene morgendliche Ver-

minderung des Energieverbrauchs diskutiert:  

 

Noradrenalin 

Die Aktivierung des Stresssystems nach Schlafdeprivation spiegelte sich im signifikanten 

Anstieg des Plasma-Noradrenalinspiegels und der damit verbundenen Erhöhung der 

Herzfrequenz über den gesamten morgendlichen Untersuchungszeitraum wider. Vor 

diesem Hintergrund weisen die Befunde darauf hin, dass der Schlaf-/Wachrhythmus eine 

entscheidende Rolle in der Regulation des sympathischen Nervensystems spielt. Erhöhte 

Stresshormonspiegel nach Schlafentzug könnten auf Dauer eine bedeutende Ursache für 

die bereits in der Literatur beschriebene Assoziation zwischen chronischer Schlafbeein-

trächtigung und kardiovaskulären Erkrankungen, wie besonders die arterielle Hypertonie 

oder der Myokardinfarkt, darstellen (Tofler et al., 1990; Krachman et al., 1995). 

 
Allerdings handelt es sich bei dem gesteigerten Sympathikotonus um eine neuroendokrine 

Veränderung, die eher bekanntermaßen mit einem Anstieg und nicht, wie in dieser Studie 

gezeigt, mit einer Abnahme des Energieverbrauchs einhergeht (s. Einleitung, Kapitel 

1.2.2). In Anbetracht der ausgeprägten Stimulation der fakultativen Thermogenese durch 

Noradrenalin (Acheson, 1993) erscheint ein vermindertes Niveau der nahrungsinduzierten 

Thermogenese nach Schlafentzug bei gleichzeitig erhöhtem Katecholaminspiegel noch 

verwunderlicher. Eine mögliche Erklärung für dieses scheinbar widersinnige Phänomen 

könnte darin liegen, dass die Empfindlichkeit des Organismus auf katabole Signale durch 

akuten Schlafentzug gestört wird. Diese These wird durch frühere Beobachtungen einer 

reduzierten Erregbarkeit der Skelettmuskulatur durch sympathische Stimulation nach einer 

durchwachten Nacht gestützt (Kato et al., 2000). 
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Cortisol 

Vereinbar mit der Aktivierung des Stresssystems fiel erwartungsgemäß auch das Hormon 

Cortisol nach Schlafdeprivation bis auf Ausnahme des ersten Messpunktes über den 

gesamten morgendlichen Untersuchungszeitraum durch höhere Hormonkonzentrationen 

auf. Am ehesten ist die lediglich am ersten Messpunkt in der Schlafbedingung ermittelte 

signifikant höhere Cortisolkonzentration durch den Einfluss von Schlaf auf den 

zirkadianen Rhythmus zu erklären (Van Cauter, 1990; Balbo et al., 2010): Unter 

Voraussetzung eines ungestörten Schlaf-/Wachrhythmus erreicht die zirkadian vermittelte 

Cortisolsekretion in den Morgenstunden ihren Höhepunkt bzw. ihre sogenannte Akrophase 

(Weitzman et al., 1971; Balbo et al., 2010). 

 
Bei der nach Schlafentzug während der kalorimetrischen Messungen ermittelten über-

wiegend höheren Serum-Cortisolkonzentration handelt es sich um eine endokrine 

Veränderung, von der angenommen wird, eher einen stimulierenden als einen 

inhibierenden Effekt auf den Energieverbrauch auszuüben (Smith et al., 2001). Allerdings 

existieren Studien, die einen sehr viel komplexeren Einfluss von Cortisol auf den Energie-

verbrauch beschreiben. So konnten Studien demonstrieren, dass sowohl die einmalige als 

auch viermalige Gabe eines Cortisol-Rezeptorinhibitors zu keiner signifikanten Beein-

flussung des Ruheenergieverbrauchs und der nahrungsinduzierten Thermogenese führt 

(Jobin et al., 1996; Garrel, 1997). Demnach könnte in Bezug auf die in dieser Arbeit nach 

Schlafdeprivation nachgewiesene Verminderung des Energieverbrauchs vermutet werden, 

dass eine kurzzeitige Erhöhung der wirksamen Cortisolaktivität keinen Einfluss auf den 

Energieverbrauch mit sich zieht (Garrel, 1997).  

Ebenso interessant für die Interpretation der dieser Arbeit zugrunde liegenden Befunde ist 

eine weitere Studie, in der eine mehrtägige Glukokortikoidgabe bei gesunden Probanden 

zu keiner Änderung des Ruheenergieverbrauchs führte (Chong et al., 1994). Vielmehr 

konnte neben einer deutlichen Erhöhung des Leistungsenergieverbrauchs, der 

Thermogenese und des Gesamtenergieverbrauchs eine signifikante Zunahme der Fettmasse 

nachgewiesen werden. Die Ergebnisse einer anderen Studie konnten hingegen zeigen, dass 

eine Glukokortikoidgabe zu einer deutlichen Erhöhung der Energiezufuhr führt (Tataranni 

et al., 1996). Diese zuletzt dargestellten Befunde lassen in Bezug auf die Ergebnisse der 

vorliegenden Arbeit annehmen, dass der erhöhte Cortisolspiegel nach Schlafdeprivation, 

unabhängig von der Wirkung auf die Komponenten des Energieverbrauchs, 

möglicherweise über Steigerung der Energiezufuhr die Entwicklung einer Adipositas 

begünstigen könnte. 
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TSH 

TSH zeigte nach dem Schlafentzug über den gesamten morgendlichen Untersuchungs-

zeitraum höhere Werte. Diese Beobachtung stimmt mit den Ergebnissen früherer Studien 

überein, die einen stimulierenden Einfluss von Schlafentzug auf den Serum-TSH-Spiegel 

(Brabant et al., 1990; Kuhs et al., 1996) bzw. einen supprimierenden Effekt von 

nächtlichem Schlaf auf die TSH-Bluthormonkonzentration nachweisen konnten (Parker et 

al., 1987). Entsprechend der Vorbefunde (Baumgartner und Meinhold, 1986) ist davon 

auszugehen, dass akuter Schlafentzug über eine Erhöhung der TSH-Bluthormon-

konzentration mit einem begleitenden Anstieg der Schilddrüsenhormone einhergeht. 

Bisherige Studien konnten demonstrieren, dass Schilddrüsenhormone einen ausgeprägten 

stimulierenden Einfluss auf den Ruheenergieverbrauch aufweisen (Al-Adsani et al., 1997; 

Kim, 2008). Diese Beobachtung erklärt die in der Literatur beschriebene Assoziation 

zwischen Serum-TSH-Konzentration und dem BMI (Knudsen et al., 2005; Nyrnes et al., 

2006). So konnte sogar nachgewiesen werden, dass 20-25 % des Ruheenergieverbrauchs 

durch die Schilddrüsenhormonaktivität bestimmt werden (Smallridge, 1996). Unter diesen 

Gesichtspunkten erscheint es umso überraschender, dass der signifikante Anstieg der 

Serum-TSH-Konzentration die supprimierende Wirkung des Schlafentzugs auf den 

Energieverbrauch nicht ausgleichen konnte. 

 
Wie andere Hormone unterliegt auch TSH einem zirkadianen Rhythmus. Bisherige 

Untersuchungen konnten zeigen, dass ein über mehrere Tage andauernder Schlafentzug 

zwar die hormonellen Schwankungen des zirkadianen Rhythmus nicht außer Kraft setzt, 

allerdings mit einer progredienten Abnahme dessen Amplitude einhergeht (Parker et al., 

1976; Parker et al., 1987; Allan und Czeisler, 1994). Dieses Phänomen wird in der 

Literatur kontrovers diskutiert. Zum einen besteht die Annahme, dass der nach 

Schlafdeprivation vorliegende erhöhte Schilddrüsenhormonspiegel über das Prinzip der 

„Negative-Feedback-Regulation“ im Verlauf zu einer progredienten Senkung der 

Amplitude führt (Van Cauter und Turek, 1995). Zum anderen kann nicht ausgeschlossen 

werden, dass diese Beobachtung auf eine gestörte Regulation durch die Hypothalamus- 

Hypophysen-Achse zurückzuführen ist (Goichot et al., 1998). Unabhängig von dem 

zugrunde liegenden Mechanismus ist es interessant zu hinterfragen, inwieweit sich 

Veränderungen des zirkadianen Rhythmus in einer länger andauernden Schlafbeein-

trächtigung auf die Energiehomöostase und das Körpergewicht auswirken.  
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4.5  Methodische Einschränkungen 

Es sind einige methodische Einschränkungen der vorliegenden Arbeit zu erwähnen. Da die 

Dauer des Schlafentzugs in dieser Arbeit lediglich auf eine Nacht begrenzt war, lassen die 

dargestellten Befunde keine direkten Aussagen, sondern nur Mutmaßungen, über die 

Auswirkungen von langfristigem Schlafentzug zu. Der Energieverbrauch nach Schlaf-

entzug und regulärem Schlaf wurde nur am Morgen und am Vormittag ermittelt, sodass 

nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine später am Tag durchgeführte kalorimetrische 

Messung zu anderen Ergebnissen geführt hätte. Zwar konnte in dieser Studie gezeigt 

werden, dass Schlafentzug zu einer morgendlichen Reduktion des Ruheenergieverbrauchs 

und der nahrungsinduzierten Thermogenese führt, allerdings lassen die Ergebnisse, v.a. im 

Hinblick auf die Begünstigung einer Gewichtszunahme, die Frage offen, ob diese 

aufgezeigten Veränderungen nach Schlafentzug tatsächlich in einer positiven Energie-

bilanz resultieren. Weiterhin sind die dargestellten Veränderungen des Energieverbrauchs 

als eine Folge von totalem Schlafentzug zu werten und sind daher nicht zwingendermaßen, 

wie bereits gezeigt werden konnte (Nedeltcheva et al., 2009), nach partiellem Schlafentzug 

reproduzierbar. 

 
Die in bisherigen Untersuchungen demonstrierte Reduktion der körperlichen Aktivität 

nach Schlafentzug (Patel et al., 2006a; Patel et al., 2006b; Schmid et al., 2009) könnte 

einen bedeutenden Einfluss auf die Energiehomöostase darstellen. Da im ersten Abschnitt 

dieser Studie die Konstanthaltung der körperlichen Aktivität zur standardisierten 

Ermittlung des Energieverbrauchs erforderlich war, verblieb zum einen nur ein geringer 

Zeitraum (Post-Interventionsperiode, 13.00 - 18.00 Uhr) zur Überprüfung dieser These. 

Zum anderen scheint die Untersuchung der NEAT unter Laborbedingungen und ständig 

reglementierender Supervision nicht sinnvoll und ist daher, wie bereits demonstriert 

(Schmid et al., 2009), eher unter freilebenden Bedingungen zu untersuchen. 

 
Auch ist zu erwähnen, dass die Bestimmung der hormonellen Parameter vor und nach den 

kalorimetrischen Messungen erfolgte, sodass keine direkte zeitgleiche Zuordnung 

zwischen Bluthormonkonzentration und Energieverbrauch möglich ist. Weiterhin wurden 

Hormone, u.a. Orexin oder α-MSH, die nachweislich eine Rolle im menschlichen 

Energiestoffwechsel spielen (Davidowa et al., 2003; Teske et al., 2010), nicht als mögliche 

Mediatoren des nach Schlafdeprivation aufgezeigten reduzierten Energieverbrauchs 

bestimmt. Interessant wäre auch die Untersuchung des Einflusses schlafentzugsinduzierter 
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Veränderungen zirkadianer hormoneller Rhythmen auf den Energieverbrauch, die aller-

dings nur in Schlafentzugsexperimenten über einen längeren Zeitraum hinterfragt werden 

könnten. 

 
Hervorzuheben ist, dass die aus der vorliegenden Studie unter streng standardisierten 

Bedingungen hervorgegangenen Daten aus einem begrenzten Probandenkollektiv von 14 

jungen, gesunden Männern resultieren, die jeweils definierte Ein- und Ausschlusskriterien 

(s. Material und Methoden, Kapitel 2.2) erfüllten. Da allerdings der Energiestoffwechsel 

verschiedenen Determinanten, wie u.a. Geschlecht, Alter und Körpergewicht, unterliegt   

(s. Einleitung, Kapitel 1.2.1), wäre zur vollständigen Evaluierung der Auswirkungen einer 

Schlafbeeinträchtigung die Untersuchung des Energieverbrauchs in einem breitgefächerten 

Probandenspektrum unter realistischeren Alltagsbedingungen, zum Beispiel unter Ver-

wendung einer Respirationskammer, wünschenswert. 

 

 

4.6 Zusammenfassende Diskussion und Ausblick 

Vor dem Hintergrund der in epidemiologischen Studien aufgezeigten bisher ungeklärten  

Assoziation zwischen verkürzter Schlafdauer und Übergewicht (Taheri et al., 2004; Singh 

et al., 2005; Vorona et al., 2005) untersuchte die vorliegende Arbeit den Einfluss akuten 

Schlafentzugs auf die Komponenten des Energieverbrauchs am Menschen. Die am Morgen 

nach akutem Schlafentzug ermittelte Verminderung des Ruheenergieverbrauchs und der 

nahrungsinduzierten Thermogenese könnte einen bedeutsamen Ansatz zur Klärung dieser 

bisher weitgehend ungeklärten Assoziation darstellen. Im Einklang mit der postulierten 

energiekonservierenden und restaurativen Funktion des Schlafes (s. Diskussion, Kapitel 

4.1) könnte dieser Befund als kompensatorischer Mechanismus gewertet werden, der die 

ausgebliebene nächtliche Absenkung des Energieverbrauchs in der Schlafdeprivation 

ausgleicht.  

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit demonstrieren, dass Schlaf eine bedeutende Rolle 

in der Regulation des tageszeitlichen Energieverbrauchs spielt. Demnach unterstreichen 

diese Befunde die postulierte enge Verzahnung zwischen dem Schlaf-/Wachrhythmus und 

der Energiehomöostase des Menschen (Laposky et al., 2008). Insbesondere der SWS- 

Anteil des nächtlichen Schlafes scheint hierbei das Ausmaß des tageszeitlichen Energie-

verbrauchs zu bestimmen (Tasali et al., 2008). Anhand der dargestellten Befunde 

verdichten sich die Hinweise, dass eine Störung des Schlaf-/Wachrhythmus, die in unserer 
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„24/7-Gesellschaft“  nur allzu häufig zu beobachten ist (s. Einleitung, Kapitel 1.1), mit 

konsequenten Veränderungen des Energiehaushaltes verknüpft ist. Da in der vorliegenden 

Arbeit der Energieverbrauch nach Schlafdeprivation allerdings nur am Morgen bestimmt 

wurde, bleibt die entscheidende Frage offen, ob im Schlafentzug durch Veränderung der 

ganztägigen Energiebilanz die Voraussetzung für eine Veränderung des Körpergewichts 

geschaffen würde. Basierend auf den Befunden der vorliegenden Arbeit sollte dieser 

zentrale Themenbereich in weiteren Untersuchungen hinterfragt werden. 

 
Entsprechend der von einer Vielzahl von Studien aufgezeigten hohen Energiekosten zur 

Aufrechterhaltung der Körperkerntemperatur (Silva, 2006; Landsberg et al., 2009) könnte 

die in der vorliegenden Arbeit nachgewiesene morgendliche Reduktion der Temperatur als 

potentieller Mediator für den nach Schlafentzug ermittelten reduzierten Energieverbrauch 

angesehen werden. Bisherige zahlreiche Befunde konnten eine direkte Korrelation 

zwischen der Höhe der Körperkerntemperatur und des Energieverbrauchs ermitteln (Du 

Bois, 1921; Keys et al., 1950; Rising et al., 1992). Es ist daher verleitend in weiteren 

Studien zu hinterfragen, ob eine chronische Schlafbeeinträchtigung über eine dauerhafte 

Absenkung der Kerntemperatur in die Regulation des Energiehaushaltes und des Körper-

gewichts des Menschen eingreifen kann. 

 
Das in der Literatur diskutierte verminderte körperliche Aktivitätsniveau nach Schlaf-

beeinträchtigung als mögliche Prädisposition in der Entwicklung der Adipositas konnte in 

der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. Vermutlich beruht dieser Befund auf den 

der Studie zugrunde liegenden experimentellen Untersuchungsbedingungen, wie insbe-

sondere mangelnde Bewegungsmöglichkeiten im Schlaflabor. Aufgrund dessen hätten 

unter geeigneteren Studienbedingungen möglicherweise signifikante Unterschiede 

zwischen den Bedingungen ermittelt werden können. 

 
In der vorliegenden Arbeit konnte nach einer Nacht Schlafentzug ein am Morgen transient 

erhöhter Ghrelinspiegel nachgewiesen werden, während Leptin unbeeinflusst blieb. 

Vereinbar mit den Ergebnissen einer anderen Studie (St-Pierre et al., 2004) könnte Ghrelin 

daher als möglicher Mediator für den nach Schlafentzug ermittelten verminderten Ruhe-

energieverbrauch in Betracht kommen. Unter Berücksichtigung von Vorbefunden (s. 

Diskussion, Kapitel 4.4.1) weist die vorliegende Studie darauf hin, dass der Serum- 

Leptinspiegel nicht durch einen akuten, sondern eher durch einen chronischen Schlaf-

mangel beeinflusst wird. Darüber hinaus scheinen Ghrelin und Leptin über ihre gegenseitig 
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antagonistisch appetitregulierenden Wirkungen auf entscheidende Weise in den Energie-

haushalt einzugreifen (s. Einleitung, Kapitel 1.5). 

 
Erwartungsgemäß führte die Schlafdeprivation zu einer Aktivierung des Stresssystems und 

der thyreotropen Achse, so dass nach Schlafentzug höhere morgendliche Bluthormon-

konzentrationen der Stresshormone Noradrenalin und Cortisol sowie von TSH ermittelt 

werden konnten. Trotz ihres bekanntermaßen ausgeprägten stimulierenden Einflusses auf 

den Energieverbrauch konnten sie die schlafentzugsinduzierte Reduktion des Ruheenergie-

verbrauchs und der postprandialen Thermogenese nicht ausgleichen. Mit Vorbefunden 

vereinbar (Kato et al., 2000) könnte dieses Phänomen auf eine gestörte Empfindlichkeit 

des Organismus auf katabole Signale als Folge akuten Schlafentzugs zurückzuführen sein.  

Darüber hinaus scheint insbesondere Cortisol eine Appetitsteigerung mit Erhöhung der 

Energiezufuhr herbeizuführen (Tataranni et al., 1996), sodass möglicherweise eine 

Gewichtszunahme nach Schlafbeeinträchtigung auf diese Weise erklärt werden könnte.  

Vor dem Hintergrund der bereits in Studien nachgewiesenen schlafentzugsinduzierten 

Veränderungen hormoneller zirkadianer Rhythmen (s. Diskussion, Kapitel 4.4.2) wäre es 

weiterhin interessant, hieraus resultierende Auswirkungen in einer länger andauernden 

Schlafbeeinträchtigung auf die Energiehomöostase und das Körpergewicht zu untersuchen.
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5 Zusammenfassung 

Epidemiologische Studien deuten auf die Begünstigung von Übergewicht durch chronische 

Schlafbeeinträchtigung hin, wobei der kausale Zusammenhang dieser Assoziation weit-

gehend ungeklärt ist. Die vorliegende Arbeit untersucht die zentrale Frage, ob Schlafbeein-

trächtigung über eine Reduktion des Energieverbrauchs in die Energiehomöostase ein-

greifen kann. Demnach wurde in dieser Studie der Einfluss eines totalen Schlafentzugs auf 

den morgendlichen Energieverbrauch bei 14 jungen, gesunden Männern untersucht, die 

jeweils an zwei 24-stündig andauernden Bedingungen teilnahmen. Während in der 

„Schlafbedingung“ den Probanden gewöhnlicher Nachtschlaf gestattet wurde, wurde den 

Probanden in der „Schlafentzugsbedingung“ der Schlaf untersagt. In beiden Bedingungen 

erfolgten am Morgen mittels indirekter Kalorimetrie die Ermittlung des Ruheenergie-

verbrauchs und der nahrungsinduzierten Thermogenese sowie Blutabnahmen zur Hormon-

bestimmung. Körperkerntemperatur, Herzfrequenz und Rumpfaktivität wurden hingegen 

über den gesamten Zeitraum gemessen.  

Im Vergleich zum regulären Schlaf waren der Ruheenergieverbrauch und die nahrungs-

induzierte Thermogenese nach Schlafentzug am Morgen signifikant niedriger. Die Körper-

kerntemperatur zeigte am Morgen nach dem Schlafentzug ebenfalls signifikant geringere 

Werte und korrelierte mit dem reduzierten Niveau der postprandialen Thermogenese. 

Vereinbar mit der höheren Herzfrequenz waren die Konzentrationen von Stresshormonen 

und Thyreotropin erwartungsgemäß nach Schlafentzug erhöht, allerdings konnten sie trotz 

ihrer katabolen Wirkung die ausgeprägte schlafentzugsinduzierte Reduktion des Energie-

verbrauchs nicht erklären. Während der transient erhöhte Ghrelinspiegel am Morgen mit 

dem reduzierten Ruheenergieverbrauch nach Schlafentzug assoziiert sein könnte, blieb 

Leptin unbeeinflusst. Da aufgrund der sensiblen Energieverbrauchsmessungen zunächst 

strikte Bettruhe eingehalten werden musste, konnte in dieser Zeit in den Bedingungen eine 

vergleichbare Rumpfaktivität erfasst werden. Allerdings konnten unter Laborbedingungen 

auch nach Aufhebung der Bettruhe im Gegensatz zu Studien in freilebender Umgebung 

keine Unterschiede der Rumpfaktivität ermittelt werden. 

Entsprechend der von Studien aufgezeigten hohen Energiekosten zur Aufrechterhaltung 

der Körperkerntemperatur könnte die schlafentzugsinduzierte Reduktion der Temperatur 

als potentieller Mediator für den reduzierten Energieverbrauch nach Schlafdeprivation an-

gesehen werden und möglicherweise einen energiekonservierenden Mechanismus dar-

stellen. Diese These könnte einen bedeutsamen Ansatz zur Klärung der Begünstigung einer 

Gewichtszunahme nach chronischer Schlafbeeinträchtigung darstellen. Ob diese Verän-

derungen mit einer positiven Energiebilanz einhergehen und unter chronischer Schlafbe-

einträchtigung reproduzierbar sind, ist in weiteren Untersuchungen zu klären. 
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