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1. Einleitung

1. Einleitung

1.1. Entdeckung der Eigensüchtigkeit des Gehirns

Das Gehirn spielt im Energiemetabolismus eine zentrale Rolle (Peters et al., 2004). Erste 

Anzeichen für die Eigensüchtigkeit (engl. Selfishness) des Gehirns lieferten die Daten der 

Pathologin Marie Krieger. Sie zeigte bereits 1921, dass das Gewicht des Gehirns während 

einer Hungerperiode nicht abnahm, während alle anderen Organe wie z.B. Herz, Leber, 

Nieren und Pankreas circa 40% ihres Gewichts verloren (Krieger, 1921). In der jüngeren 

Forschung konnte diese Beobachtung mittels modernen state-of-the-arts Techniken für 

fetale und erwachsene Menschen und Tiere bestätigt werden (Peters et al., 2011; Bosy-

Westphal et al., 2009; Muhlau et al., 2007; Kind et al., 2005; Miller et. al., 2002; Gong et 

al., 1998; Goodman et al., 1984). Diese Ergebnisse zeigen, dass die Energieverteilung 

innerhalb des Organismus nicht gleichmäßig erfolgt, sondern dass das Gehirn und die 

anderen Organe miteinander um die Energieressourcen konkurrieren (Peters, 2009).

Schon 1889 spekulierte der Physiologe Luigi Luciani, aufgrund seiner Beobachtungen bei 

hungernden Menschen, dass das Gehirn aktiv Energie aus dem Körper anfordern müsse, 

um das zerebrale Energiegleichgewicht aufrecht zu erhalten (Luciani, 1889). Gut 50 Jahre 

später beschäftigte sich auch Jean Mayer mit der Energieversorgung des Gehirns und 

entwarf die glukostatische Theorie (Mayer, 1953). Er nahm an, dass der Hypothalamus 

mithilfe bestimmter Rezeptoren die Blutglukosekonzentration feststellen könne und 

danach die Nahrungsaufnahme steuere. So könne die Blutglukosekonzentration konstant 

gehalten werden. Er vermutete, dass der Energiefluss vom Körper zum Gehirn rein passiv 

wäre und somit die Energieversorgung des Gehirns durch die Blutglukosekonzentration 

bestimmt würde. Die Nahrungsaufnahme stünde daher im Dienst der Energieversorgung 

des Gehirns. Mayer erkannte allerdings, dass er mit seiner Theorie nicht erklären konnte, 

warum Patienten mit einem Diabetes mellitus Typ II trotz hoher Blutglukosekonzentration 

weiteraßen. Nach seiner Theorie sollte eine hohe Blutglukosekonzentration den Appetit 

mindern.

Die Idee eines passiven Energieflusses zum Gehirn konnte unter anderem von Madsen et 

al. widerlegt werden. Sie fanden heraus, dass während akuten milden psychischen 

Stresses das Energieangebot des menschlichen Gehirns um 12% steigt (Madsen et al., 

1995). Eine derart unverzügliche Zunahme des Energieangebotes legt die Existenz eines 
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1. Einleitung

zugrundeliegenden zerebralen Anforderungsmechanismus nahe. Auch mittels Positronen-

Emissions-Tomographie (PET) konnte gezeigt werden, dass der Glukoseverbrauch bei 

physiologischer fokal-neuronaler Aktivität um mehr als 50% ansteigt  (Fox et al., 1988). 

Der bei diesem Anstieg des Glukoseverbrauches zu erwartende Anstieg des 

Sauerstoffverbrauches fiel jedoch deutlich geringer aus. Das zeigte sich sowohl bei 

mentalem Stress als auch bei fokal-neuronaler Aktivität, sodass vermutet wird, dass die 

zusätzlich aufgenommene Glukose nicht sofort oxidiert wurde  (Madsen et al., 1995; Fox 

et al., 1988). Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass intermediäre Stoffwechselprodukte 

akkumulieren, die anschließend oxidiert werden (Madsen et al., 1999). Vor diesem 

Hintergrund bleibt unklar, ob der Energiebedarf des Gehirns in einer Stresssituation 

wirklich erhöht ist.

1.2. Die Lieferkette des Gehirns

Bedarf, Angebot und Nachfrage sind Begriffe aus der Ökonomie und Logistik. Die 

Prinzipien und Gesetze einer ökonomischen Lieferkette wurden angewendet, um den 

zentralen und peripheren Energiemetabolismus des Körpers zu charakterisieren (Peters 

und Langemann, 2009). Die Lieferkette des Gehirns – mit dem zentralen Nervensystem 

als Endverbraucher – beschreibt den Energiefluss von der entfernten zur nahen Umwelt, 

über den Körper zum Gehirn. Diese Lieferkette ist verzweigt, das heißt, es ist möglich 

Energie in Zwischenspeicher wie Fettgewebe, Muskulatur und Leber umzuleiten

(Abb. 1). 
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Abb. 1: Flussdiagramm der Lieferkette (nach Peters und Langemann, 2009)

Es ist ein generelles Prinzip von ökonomischen Lieferketten, dass der Energiefluss durch 

den Anbieter (Push-Komponente) und durch den Empfänger (Pull-Komponente) 

bestimmt wird (Slack et al., 2004). Mit anderen Worten, der Fluss wird durch Angebot 

und Nachfrage reguliert. In der Wirtschaft hat man herausgefunden, dass dieser Fluss 

besonderes effizient und schnell abläuft, wenn die Pull-Komponente dominiert (Peters, 

2009). 

Im menschlichen Körper gibt es zwei Brain-Pull-Mechanismen - den direkten und den 

allokativen - den Body-Pull und den Such-Pull. Diese stellen die Energieversorgung des 

Gehirns sicher (Peters, 2009).

1.3. Der direkte Brain-Pull

Der direkte Brain-Pull-Mechanismus findet auf zellulärer Ebene statt. Im Mittelpunkt 

stehen die Astrozyten, die mit ihren Endfüßchen Kontakte zu den Blutgefäßen des 

Gehirns herstellen. Dabei stellen sie eine wichtige funktionelle Verbindung zwischen dem 

Gefäßsystem und den Nervenzellen her, da sie die Aktivität der Neurone wahrnehmen 

und sie mit der Glukoseaufnahme verknüpfen können (Magistretti et al., 1999).

Durch eine Stimulation setzen 90% aller Nervenzellen Glutamat frei, das durch den 

synaptischen Spalt diffundiert und an der postsynaptischen Membran von spezifischen 
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Rezeptoren erkannt wird. Durch die Astrozyten wird das Glutamat schnell aus dem 

synaptischen Spalt eliminiert. Der Glutamattransporter nutzt dazu einen elektro-

chemischen Natriumgradient, sodass eine starke Verknüpfung zwischen Glutamat- und 

Natriumaufnahme in den Astrozyten besteht (Bergles et al., 1997). Der Astrozyt muss nun 

das Glutamat recyceln und den Natriumgradienten wiederherstellen, der durch die 

Natrium-Kalium-Adenosintriphosphatase (Na+-K+-ATPase) reguliert wird. Beide Prozesse 

benötigen Energie, wodurch die Adenosintriphosphat-(ATP)-Konzentration im Astrozyten 

abfällt (Magistretti et al., 1999).

Die Astrozyten nehmen nun über Glukosetransporter-1-(GLUT1)-Moleküle, die sich an 

ihren Endfüßchen und an der Blut-Hirn-Schranke befinden, Glukose aus dem Blut auf. 

Die GLUT1-Moleküle sind an ihrem intrazellulären Anteil mit ATP-Bindungskassetten 

ausgestattet (Blotgett et al., 2007). Sobald die Bindungskassetten kein ATP mehr binden 

öffnet sich der Transportkanal im GLUT1-Molekül, indem es seine Konformation ändert. 

Nun fließt Glukose in die Zelle, bis das Energiedefizit des Astrozyten ausgeglichen ist. 

Dann schließt ATP die Kanäle wieder (Peters, 2009).

Der Astrozyt verstoffwechselt die Glukose glykolytisch, das heißt, es entstehen zwei 

Moleküle ATP und Laktat. Davon benötigt der Astrozyt ein Molekül ATP für die Na+-K+-

ATPase und ein Molekül ATP für die Verstoffwechselung von Glutamat zu Glutamin. 

Glutamin wird nun freigesetzt und vom Neuron wieder zu Glutamat synthetisiert 

(Magistretti et al., 1999). Das entstandene Laktat wird nun entweder im Astrozyt weiter 

oxidiert oder dem Neuron zu Deckung seines Energiebedarfs zur Verfügung gestellt 

(Schurr et al., 1999; Bittar er al., 1996). 

Durch diesen „energy-on-demand“-Prozess, der 1994 von Luc Pellerin und Pierre 

Magistretti entdeckt wurde, kann das Neuron seinen aktuellen Energiebedarf mittels 

seiner benachbarten Astrozyten decken (Magistretti et al., 1999; Pellerin und Magistretti, 

1994). Dies ist wichtig, da das Gehirn nur sehr begrenzte Energiespeichermöglichkeiten 

besitzt (Peters et al., 2007).

Rouach et al. konnten außerdem zeigen, dass die Astrozyten nicht nur als einzelne Einheit 

funktionieren, sondern ein perivaskuläres metabolisches Netzwerk bilden. Dadurch wird 

ein aktivitätsabhängiger interzellulärer Austausch von Energiemetaboliten ermöglicht, der 

eine neuronale Aktivität sicherstellt (Rouach et al., 2008). 
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1.4. Der allokative Brain-Pull

Ähnlich dem Astrozyten, der Energie aus dem Blut anfordert, kann das Gehirn Energie 

aus den Speicherdepots des Körpers anfordern. Dies ist der allokative Brain-Pull-

Mechanismus. Auch hier ist der ATP-Spiegel die entscheidende Messgröße, allerdings ist 

nicht die astrozytäre, sondern die neuronale ATP-Konzentration von Bedeutung (Peters, 

2009).

Die Neuronen des ventromedialen Hypothalamus (VMH) reagieren besonders 

empfindlich auf Veränderung der zerebralen intrazellulären ATP-Konzentration (Evans et 

al., 2004; Miki et al., 2001). Spanswick et al. konnten zeigen, dass die ATP-Konzentration 

mittels ATP-sensitiver Kaliumkanäle überwacht wird (Spanswick et al., 1997). Bei einem 

Abfall der intrazellulären ATP-Konzentration wird von den präsynaptischen VMH-

Neuronen weniger γ-Aminobuttersäure (GABA) freigesetzt, wodurch die 

postsynaptischen glutamatergen VMH-Neurone depolarisieren (Chan et al., 2007). 

Dadurch wird das sympathische Nervensystem (SNS) und die Hypothalamus-

Hypophysen-Nebennieren-Achse (engl. hypothalamic-pituitary-adrenal axis; HPA) 

aktiviert um so die Insulinsekretion und –wirkung zu hemmen (Tong et al., 2007; Mulder 

et al., 2005; Ahren, 2000). 

Die sympathischen Fasern und Kortisol hemmen an den β-Zellen des Pankreas bei 

zerebralem Energiemangel die Insulinsekretion (Frühwald-Schultes et al., 2000; Dunning 

et al., 1988, Woods und Porte, 1974). Da die Aufnahme von Glukose in das Fett- und 

Muskelgewebe durch das insulinabhängige Glukosetransporter-4-(GLUT4)-Molekül 

erfolgt, können diese VMH-getriggerten Mechanismen die Aufnahme der Glukose in die 

peripheren Speicher limitieren, wenn der Energiebedarf des Gehirns erhöht ist. Die 

Glukose kann nun vermehrt über die insulinunabhängigen GLUT1-Moleküle ins Gehirn 

gelangen (Peters und Langemann, 2009). 

Des Weiteren ziehen die sympathischen Fasern des VMH direkt zur Muskulatur und zum 

Fettgewebe und hemmen dort den GLUT4 (Lembo er al., 1994). Die an den Fettzellen aus 

den sympathischen Nervenenden freigesetzten Katecholamine interferieren außerdem auf 

molekularer Ebene mit der Translokation des GLUT4 aus dem Zellinneren in die 

Zellmembran (Mulder et al., 2005).

Ist die Konzentration an intrazellulärem ATP im Gehirn übermäßig hoch, bindet ATP an 

niedrig-affine KaliumATP-Känale (KATP-Kanäle) auf den GABAergen VMH-Neuronen 
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(Chan et al., 2007). Daraufhin setzen diese präsynaptischen Neurone vermehrt den 

hemmenden Neurotransmitter GABA frei, sodass die glutamatergen postsynaptischen 

Neurone gehemmt werden. Auf diese Weise wird der VMH-getriggerte Brain-Pull-

Mechanismus bei ausreichend hohem intrazellulärem ATP wieder terminiert (Peters, 

2009).

Auf den glutamatergen Neuronen gibt es jedoch eine andere Form von KATP-Kanälen. Sie 

sind, im Gegensatz zu den erstgenannten, hoch-affin für ATP (Griesemer et al., 2002; 

Zawar et al., 1999). Dadurch kommt es zu einem einfachen Regelprinzip (Peters et al., 

2007): Bei Energiemangel im Gehirn binden nur die hoch-affinen KATP-Kanäle ATP, 

sodass der Brain-Pull aktiviert wird. Nun wird die ATP-Konzentration im Gehirn erhöht, 

wodurch die niedrig-affinen KATP-Kanäle auf den GABAergen Neuronen auch ATP binden 

und somit ihre hemmende Wirkung dominiert. Das führt zur erneuten Terminierung des 

allokativen Brain-Pulls. Auf diese Weise entsteht ein Gleichgewichtspunkt, der die 

Homöostase des zerebralen intrazellulären ATP definiert.

1.5. Der Body-Pull und der Such-Pull

Im distalen Teil der Lieferkette gibt es zwei weitere Pull-Mechanismen, die für die 

Aufnahme von Energie aus der Umwelt verantwortlich sind. Body-Pull und Such-Pull 

werden aktiviert, wenn die Blutglukosekonzentration fällt (Peters et al., 2007). Im 

Mittelpunkt stehen hierbei die Neurone des lateralen Hypothalamus (LH), die Orexin 

freisetzen und damit Nahrungsaufnahme, Wachheit und belohnungssuchendes Verhalten 

initiieren (Kelley et al., 2005; Lin et al., 1999; Cai et al., 1999).

Die orexinfreisetzenden Neurone besitzen auf ihrer Zelloberfläche Glukoserezeptoren mit 

denen sie die extrazelluläre Glukosekonzentration messen können (Burdakov et al., 

2006). Die extrazelluläre Glukosekonzentration des Gehirns korreliert mit der 

Glukosekonzentration im Blut, ist jedoch um den Faktor 3 bis 10 geringer (Peters und 

Langemann, 2009). Die Neuronen des lateralen Hypothalamus reagieren jedoch nicht auf 

Änderungen der extrazellulären Laktatkonzentration (Gonzalez et al., 2008). 

Fällt die Glukosekonzentration ab, werden in diesen Neuronen spezielle Kaliumkanäle 

geöffnet und die Zellen depolarisieren. Dadurch wird die Nahrungsaufnahme bzw. ein 

Suchverhalten (Such-Pull) initiiert, außerdem erhöht sich die Wachheit. Diese Neuronen 

reagieren jedoch nicht nur auf die extrazelluläre Glukosekonzentration, sondern auch auf 
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das Serum-Leptin. Dieses Hormon wird von den Adipozyten gebildet und reflektiert die 

Energiereserven in den peripheren Speichern. Schwinden also die Energiereserven des 

Körpers wird der Body-Pull- bzw. der Such-Pull-Mechanismus aktiviert, um die 

peripheren Speicher wieder aufzufüllen (Peters, 2009).

Sowohl das Auffüllen der peripheren Speicher als auch der Anstieg der Blut-

glukosekonzentration werden vom VMH koordiniert. Dieser kann nicht nur, wie bereits 

beschrieben, die Insulinsekretion und –wirkung, sondern auch den LH hemmen (Sakurai 

et al., 2005; Oomura et al, 1964). Somit ist der VMH unverzichtbar für die 

Aufrechterhaltung des systemischen Energiegleichgewichts (Dhillon et al., 2006).

1.6. Bedeutung des Brain-Pulls

Neuere Veröffentlichungen der Neuroenergetik zeigen, dass ein hoch-reaktiver Brain-

Pull-Mechanismus in einer Hungerperiode unverzichtbar ist, um den hohen Energiebedarf 

des Gehirns kontinuierlich zu decken. Gleichermaßen konnte gezeigt werden, dass ein 

niedrig-reaktiver Brain-Pull-Mechanismus zu Übergewicht und Diabetes mellitus Typ II 

führt (Kubera et al., 2012). Bei einem niedrig-reaktiven Brain-Pull kann das Gehirn nicht 

mehr genügend  Energie aus dem Körper anfordern und gleicht dieses Defizit mittels des 

Body-Pulls und Such-Pulls mit Energie aus der Umwelt aus. Dadurch wird mehr Energie 

aufgenommen als eigentlich benötigt wird. Die nicht benötigte Energie wird dann in den 

Zwischenspeichern gespeichert (Peters und Langemann, 2009).

Auch am Beispiel des Morbus Addison kann man die Bedeutung eines hochreaktiven 

Brain-Pulls für die Aufrechterhaltung des zerebralen Energiegleichgewichts erkennen. Bei 

dieser Erkrankung besteht ein Ungleichgewicht zwischen zerebralem Energieangebot und 

-nachfrage. Dieses Ungleichgewicht entsteht durch eine veränderte zerebrale 

Energienachfrage. Addison-Patienten, die einen Ausfall des gesamten Stresssystems 

haben, zeigen nicht nur eine fehlende sympatho-adrenerge Aktivität, sondern leiden auch 

an neuroglukopenischen Symptomen wie Schwindel, Benommenheit, Verwirrtheit und 

Koma (Klement et al., 2010) (Neuroglukopenie zeigt den Mangel an Energie [Glukose] 

im Gehirn an). Dieses zerebrale Energiedefizit kann teilweise durch die Aufnahme von 

hochkalorischer Nahrung ausgeglichen werden (Klement et al., 2010). 
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Ein weiteres Ungleichgewicht zwischen zerebralem Angebot und Nachfrage wird bei der 

Hypoglykämie beobachtet. Hier ist das veränderte zerebrale Energieangebot der Auslöser 

des Ungleichgewichts. Wenn zu wenig Glukose im Blut zirkuliert, zum Beispiel bei einer 

Überdosierung des Insulins bei insulinpflichtigem Diabetes mellitus, ist das zerebrale 

Glukoseangebot zu gering, um den hohen Bedarf des Gehirns zu decken. Das löst die 

oben genannten neuroglukopenischen Symptome aus, die den zerebralen Energiemangel 

anzeigen. Das Gehirn aktiviert das SNS und das HPA-System, um Energie aus den 

Energiereserven des Körpers anzufordern und so seinen Energiebedarf zu decken. Der 

Mensch spürt dies durch autonome Symptome (Herzrasen, Zittern, kalte Hände, 

Schwitzen, Aufregung). Dieser funktionelle Brain-Pull kann von der hypoglykämischen 

Person wahrgenommen werden. In dieser Situation benötigt das Gehirn den 

beschriebenen Body-Pull um einen Anstieg der Blutglukosekonzentration zu erzielen. 

Während einer Hypoglykämie wird dieser Body-Pull als ausgeprägtes Gefühl von 

Heißhunger wahrgenommen.

Es bleibt bisher unklar, ob eine Stresssituation auch durch ein Ungleichgewicht von 

zerebralem Angebot und Nachfrage charakterisiert ist. Wenn ja, wäre eine Aktivierung des 

SNS und des HPA-Systems sowie eine gesteigerte Nahrungsaufnahme nach der 

Stresssituation zu erwarten – ähnlich den Anzeichen einer Hypoglykämie.

Vor diesem Hintergrund möchte ich in der vorliegenden Dissertation folgende 

Fragestellung untersuchen: Wie verhalten sich zerebrales Angebot und Nachfrage bei 

Menschen in einer psychosozialen Stresssituation? Wird auch beim Menschen die 

Insulinsekretion während der Stressphase unterdrückt? Wird durch eine Stresssituation 

mehr zuckerhaltige Nahrung konsumiert um Glukose für das Gehirn bereitzustellen?
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2. Material und Methoden

2.1 Studienpopulation

Für die Durchführung der Studie wurden 53 gesunde Männer rekrutiert. Davon konnten 

40 Probanden im Alter von 18 bis 33 Jahren (22,2±0,5 Jahre) und mit einem normalen 

Body-Maß-Index (19,8 bis 25,2 (22,6±0,3) kg/m²) in unsere Studie eingeschlossen 

werden. Die übrigen 13 Männer erfüllten die Einschlusskriterien nicht. Zur Rekrutierung 

nutzen wir Aushänge sowie Kleinanzeigen im Internet (Anhang 7.1 Aushang). 

Alle Probanden erfüllten folgende Einschlusskriterien: normale sportliche Aktivität, 

unauffällige Laborwerte (Elektrolyte, TSH, CK, GOT, GPT, γGT, kleines Blutbild, 

Gerinnung), keine physischen oder psychischen Erkrankungen, keine Nikotin-, Drogen- 

oder Alkoholabhängigkeit, keine Nachtarbeit, keine Schlafstörungen oder 

außergewöhnliche Stresssituationen in den letzten zwei Wochen sowie keine Blutspende 

in den letzen vier Wochen vor der Studienteilnahme. Ein auffälliges Essverhalten sowie 

chronischer Stress wurden jeweils mit dem „Fragebogen zum Essverhalten“ (Pudel und 

Westhöfer, 1989) und dem Fragebogen „Trier Inventar zum chronischen Stress“ (Schulz 

et al., 2004) ausgeschlossen.

Alle Probanden wurden über den Ablauf und die möglichen Risiken des Versuchs 

aufgeklärt und haben schriftlich eingewilligt. Die Studie wurde von der Ethikkommission 

der Medizinischen Fakultät der Universität zu Lübeck genehmigt und in 

Übereinstimmung mit den Vorgaben der Deklaration von Helsinki durchgeführt 

(Anhang 7.2 Genehmigung der Studie von der Ethikkommission).

2.2 Studienprotokoll

Da diese Studie Teil eines größeren Projektes ist, habe ich bei der Versuchsdurchführung 

mit drei weiteren Doktorandinnen, Irena Zeiß, Saskia Otte und Ann-Sophie Lindenberg, 

zusammengearbeitet. Die drei anderen Doktorandinnen haben thematisch abgetrennte 

Hypothesen mit Schwerpunkt auf Stimmung, weitere Blutparameter und autonome bzw. 

neuroglukopenische Symptomen bearbeitet.
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Bei den im Folgenden beschriebenen Tätigkeiten haben wir so zusammengearbeitet, dass 

pro Versuchstag mindestens zwei Doktorandinnen den jeweiligen Probanden betreut 

haben.

Die Studienteilnehmer wurden randomisiert in vier verschiedene experimentelle Gruppen 

eingeteilt, die sich in der bereitgestellten Energie unterschieden (hochkalorische Buffet, 

niedrigkalorischer Salat, Dextroseinfusion, Laktatinfusion; Abb. 2).

Jeder Proband nahm an zwei Versuchsbedingungen (Stress- und Nicht-Stressbedingung) 

mit einem Intervall von sieben bis vierzehn Tagen zwischen den beiden Bedingungen teil. 

Die Studie wurde einfach blind durchgeführt, das heißt den Probanden wurde nicht 

mitgeteilt, welche Art von Infusion sie erhielten.

Die Versuche wurden in einem schallisolierten Raum durchgeführt, in dem der Proband 

auf einem Bett lag. In jeden Arm wurde ein Venenverweilkatheter gelegt. Über eine der 

Kanülen wurde die Infusion verabreicht, über die andere wurde aus dem Nebenraum Blut 

über einen dünnen Schlauch abgenommen, sodass der Proband durch die Blutentnahmen 

nicht gestört wurde. In dem Raum waren ein Mikrofon und eine Kamera installiert, um 

den Studienteilnehmer zu überwachen und mit ihm zu kommunizieren.

Nach 2,5-stündiger Nahrungskarenz erschienen die Probanden um 12.30 Uhr in der 

klinischen Forschungseinrichtung der Universität zu Lübeck. Sie wurden körperlich 

untersucht und zu den studienrelevanten Vorerkrankungen befragt. Mithilfe einer 

elektronischen Waage wurde das Körpergewicht auf 100g genau erfasst. Die Körpergröße 

wurde mit Hilfe eines Stadiometers auf 0,5 cm genau gemessen. Der BMI wurde als 

Körpergewicht (kg)/ Körpergröße (m²) berechnet.

Jeder Proband erhielt um 15.00 Uhr eine 250 ml Ringer-Infusionslösung (isomolar, 

bestehend aus Natriumchlorid, Kaliumchlorid, Kalziumchlorid und Wasser; Berlin 

Chemie AG Menarini in 12474 Berlin), um den Flüssigkeitsverlust durch die folgenden 

Blutentnahmen zu kompensieren.

Anschließend erhielten die Probanden ein standardisiertes Mittagessen, das aus 

Kartoffeln, Erbsen und Karotten, Butter, Hähnchenbrustfilet, Margarine, Bratensoße, 

Tomaten und Joghurtdressing bestand. Zwischen 15.00 und 16.00 Uhr wurden alle 15 

Minuten Blutentnahmen durchgeführt. Um 16.00 Uhr wurde dem Probanden für 40 

Minuten die jeweilige Versuchsinfusion infundiert. Die Ringer-Infusionslösung wurde mit 

einer Infusionsrate von 7,5 ml/h/kg Körpergewicht verabreicht (Versuchsgruppen 1 und 

2). Um eine ausreichende und sichere Dosierung der Dextrose- und Laktatinfusion zu 
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gewährleisten, wurden im Vorfeld Dosisfindungsstudien durchgeführt. Die Dextrose-

infusion (500 ml Dextroseinfusion, 0,25 molar, DeltaSelect GmbH in Dreireich) wurde 

mit einer Infusionsrate von 5,4 ml/h/kg Körpergewicht appliziert (Versuchsgruppe 3), die 

Laktatinfusion (500 ml Laktatinfusion, 0,4 molar, Universitätsapotheke der Universität zu 

Lübeck) mit einer Infusionsrate von 7,5 ml/h/kg Körpergewicht (Versuchsgruppe 4). 

Abb. 2: Übersicht der Stressstudie

Wie in den Abbildung 3 und 4 zu sehen, zeigte sich nach Dextrose- und Laktatinfusion 

ein deutlicher Anstieg der Serumglukose- bzw. Serumlaktatkonzentration. 

Die Dextroseinfusion führte zu einem Anstieg der Serumglukosekonzentration um 163% 

(Stressbedingung) und um 140% (Nicht-Stressbedingung); die Laktatinfusion führte zu 

11

Gruppe 4: Laktatinfusion + niedrigkalorischer Salat  (n=10)

Gruppe 3: Dextroseinfusion + niedrigkalorischer Salat (n=10)

15:00                       16:00               17:00      18:00         19:30

15:00                       16:00              17:00     18:00         19:30

Gruppe 2: niedrigkalorischer Salat + Kontrollinfusion (n=10)

basal kein Stresstest + niedrigkalorischer Salat + Kontrollinfusion   

basal Stresstest         + niedrigkalorischer Salat + Kontrollinfusion

basal Stresstest + Dextroseinfusion + niedrigkalorischer Salat

basal kein Stresstest + Dextroseinfusion    + niedrigkalorischer Salat

basal Stresstest + hochkalorisches Buffet + Kontrollinfusion

basal kein Stresstest + hochkalorisches Buffet + Kontrollinfusion

basal kein Stresstest + Laktatinfusion + niedrigkalorischer Salat

basal Stresstest + Laktatinfusion + niedrigkalorischer Salat

Gruppe 1: hochkalorisches Buffet + Kontrollinfusion (n=10)
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einem Anstieg der Serumlaktatkonzentration um 326% (Stressbedingung) und um 338% 

(Nicht-Stressbedingung).

Abb. 3: Blutglukosekonzentration der 10 Probanden, die eine Dextroseinfusion 
erhielten

Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler.

*P<0,05; signifikanter Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test
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Abb. 4: Blutlaktatkonzentration der 10 Probanden, die eine Laktatinfusion erhielten
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler.

*P<0,05; signifikanter Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test

Um 16.00 Uhr begann der Trier Social Stress Test (TSST). Direkt nach dem Stresstest 

(um 16.25 Uhr und um 16.30 Uhr) wurde den Probanden Blut entnommen und um 16.30 

Uhr wurde Ihnen das entsprechende Essen angeboten. Der Versuchsgruppe 1 wurde ein 

hochkalorisches Buffet angeboten, von dem die Probanden eine Stunde lang beliebig 

essen durften (Zusammensetzung des hochkalorischen Buffets siehe Tab. 1). 
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Tabelle 1: Zusammensetzung des hochkalorischen Buffets

Nahrungsmittel Menge
[g]

Energie-
gehalt 
[kJ]

Kohlen-
hydrate 
[g]

Fett          
[g]

Protein 
[g]

Kartoffelchips 200 4510 100 70 12
Erdnüsse 200 4980 28 98 50
Schokolade 100 2220 58,5 29,5 6,6
Muffins 160 2910 81,6 36,8 9,6
Gummibärchen 300 4300 234 0 18,6
Käse 60 760 0,01 14,4 12,9
Vanillepudding 150 950 22,5 12,9 5,3
Brötchen 
(dunkel)

75 770 36,5 1,3 6

Brötchen (hell) 70 660 31,6 1,3 4,6
Vollkornbrot 165 1350 64,4 2,3 10,1
Lachs 150 940 0,8 12 31,5
Fleischsalat 200 2620 14 58 14
Nuss-Nougat-
Creme

40 860 21,6 12 2,8

Butter 30 950 0,2 25 0,2
Hackbällchen 300 3670 27 69 37,5
Salami 80 1090 0,8 20,8 17,6
Frischkäse 70 850 2,2 19,6 4,6
Orangensaft 1000 1800 90 10 90
Kondensmilch 100 460 10,8 4 7,5
Orangenlimonade 1000 1710 100 1 1
Kakao 500 860 35,5 0,5 15
Wasser
Kaffee (koffein- 
frei)
Tee
Gesamt 4950 39220 960 498,4 357,4

Die angebotenen Nahrungsmittel wurden jeweils vor und nach dem Essen gewogen, so 

dass die verzehrte Menge auf den Energie- und Makronährstoffgehalt von einer 

Ernährungswissenschaftlerin analysiert werden konnte.

Die Versuchsgruppen 2-4 erhielten einen niedrigkalorischen Salat (durchschnittlicher 

Energiegehalt: 173,1 ± 15,6 kJ, Kohlenhydrate: 11,1±2,7 g, Fett: 0,2±0,0 g und Protein: 

1,2±0,1 g). Während und nach dem Essen erfolgten neun Blutentnahmen nach dem 

folgenden Schema: 16.40 Uhr; zwischen 17.00 Uhr und 18.00 Uhr alle 15 Minuten und 

zwischen 18.00 Uhr und 19.30 Uhr alle 30 Minuten. Tabelle 2 zeigt eine Übersicht des 

Versuchsablaufes und den jeweils durchgeführten Blutentnahmen.
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Während des gesamten Versuches war ein approbierter Arzt im Hintergrund tätig, der bei 

Rückfragen und eventuellen Problemen erreichbar war. 

Der Ablauf der Nicht-Stressbedingung entspricht dem hier beschriebenen Vorgehen, außer 

dass der Stresstest nicht durchgeführt wurde. 

Tabelle 2: Übersicht des Versuchsablaufs

Uhrzeit Arbeitsschritt
12:30 Standardessen

Aufklärung
Anamnese

15:00 Blutentnahme 1
Ringerinfusion (250ml/h)

15:15 Blutentnahme 2
15:30 Blutentnahme 3
15:45 Blutentnahme 4
16:00 Blutentnahme 5

Vorbereitung TSST
Infusion je nach Versuchsgruppe1

16:10 Beginn TSST
16:25 Blutentnahme 6
16:30 Blutentnahme 7

Buffet bzw. niedrigkalorischer Salat
16:40 Blutentnahme 8

Ende der Infusion
17:00 Blutentnahme 9
17:15 Blutentnahme 10
17:30 Blutentnahme 11
17:45 Blutentnahme 12
18:00 Blutentnahme 13
18:30 Blutentnahme 14
19:00 Blutentnahme 15
19:30 Blutentnahme 16

1Gruppe 1 und 2: 7,5 ml/h/kg Körpergewicht Ringerlösung; Gruppe 3: 5,4 ml/h/kg 
Körpergewicht Dextroselösung, Gruppe 4: 7,5 ml/h/kg Körpergewicht Laktatlösung

2.3 Trier Social Stress Test (TSST)

Der Trier Social Stress Test (TSST) ist ein Standardinstrument, um psychosozialen Stress 

in einer Studiensituation zu erzeugen. Die im Folgenden beschriebene Vorgehensweise 
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entspricht der von Kirschbaum et al. veröffentlichten Durchführung (Kirschbaum et al., 

1993).

Der TSST besteht aus einer zehnminütigen Vorbereitungsphase und einer zehnminütigen 

Testphase, in der der Proband vor einem Prüfungsgremium fünf Minuten reden und fünf 

Minuten Kopfrechnen muss.

Während der Vorbereitungszeit, die um 16.00 Uhr begann, wurde der Proband in den 

vorbereiteten Prüfungsraum gebracht. In diesem Raum waren eine Videokamera sowie 

ein Tonbandgerät installiert. Außerdem saßen beim Eintreten des Probanden bereits die 

zwei Mitglieder des Prüfungsgremiums hinter einem Schreibtisch. Das Prüfungsgremium 

bestand jeweils aus einem männlichen und einem weiblichen Mitglied. Beide trugen 

weiße Kittel und zeigten während des gesamten TSST keine nonverbale, emotionale 

Reaktion auf die Rede des Probanden. Außerdem wurde dem Probanden gesagt, dass sie 

besonders auf Verhaltensbeobachtung geschult wären. 

Der Proband wurde gebeten, sich vor das Mikrophon und die Kamera zu stellen. Als 

Nächstes wurde ihm erklärt, dass er im Folgenden die Rolle eines Bewerbers für einen 

Studienplatz bzw. einen Arbeitsplatz seiner Wahl spielen soll, der ein Vorstellungs-

gespräch bei unserem Gremium hat (TSST-Instruktionen des Versuchsleiters siehe 

Anhang 7.3). Der Proband hatte dann eine Vorbereitungszeit von drei Minuten, um sich 

Notizen für das kommende Bewerbungsgespräch zu machen, die er allerdings später nicht 

benutzen durfte. Anschließend musste er sich dem Prüfungsgremium als geeigneter 

Bewerber für die imaginäre Stelle vorstellen.

Falls der Proband in weniger als fünf Minuten mit seiner Vorstellungsrede fertig war, 

wurde er vom Gremium darauf aufmerksam gemacht, dass er noch Zeit habe. Bei einer 

Pause von mehr als 20 Sekunden begann das Gremium dem Probanden Fragen aus einer 

vorbereiteten Liste zu stellen (TSST-Fragen des Gremiums, siehe Anhang 7.3).

Nach genau fünf Minuten wurde die Rede unterbrochen und dem Probanden die nächste 

Aufgabe erklärt. Die zweite Aufgabe bestand darin, dass der Proband von der Zahl 2023 

fortlaufend 17 subtrahieren sollte. Wenn er sich verrechnete oder zu lange brauchte, 

musste er jedes Mal von vorn beginnen. Nach fünf Minuten wurde auch diese Aufgabe 

abgebrochen und der Proband wurde wieder in den Versuchsraum gebracht. Dort wurde er 

wieder an das Blutentnahmesystem angeschlossen und hat je nach Versuchsbedingung das 

hochkalorische Buffet oder einen niedrigkalorischen Salat bekommen.
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2.4 Labormethoden

Alle Blutproben wurden sofort nach der Abnahme zentrifugiert (Sigma Laborzentrifuge 

Typ 3-16K, Osterode am Harz, Deutschland) und die Überstände in Eppendorfgefäße 

pipettiert. Das Serum bzw. das Plasma wurde bis zur Analyse bei -60°C gelagert. Die 

Analyse der Proben wurde von einer medizinisch-technischen Assistentin durchgeführt.

Die Blutglukosekonzentration wurde mit der Hexokinasemethode bestimmt (Abbott 

Clinical Chemistry, IL, USA, Intra-Assay- und Inter-Assay-Variationskoeffizient (VK): 

<5%). 

Das Immulite 2000-System (Siemens, Los Angeles, USA) wurde verwendet um mit Hilfe 

eines immunologischen Test Seruminsulinkonzentration, Plasma-ACTH-Konzentration 

und Serumkortisolkonzentration zu bestimmen (Insulin: Intra-Assay-VK: 3,3-5,5%; Inter-

Assay-VK: 4,1-7,3%; ACTH: Intra-Assay-VK: 6,7-9,5%; Inter-Assay-VK: 6,1-10,0%; 

Kortisol: Intra-Assay-VK: 5,2-7,4%, Inter-Assay-VK: 7,2-9,4%). Für die Bestimmung 

wurden verdünnte Serum- bzw. Plasmaproben auf eine vorbereitete Mikrotiterplatte 

gegeben, die jeweils entsprechende Antikörperlösungen enthielt. Die in der Lösung 

enthaltenen Antiköper waren enzymmarkiert und erzeugten bei Antigenbindung eine 

Chemolumineszenz mit deren Hilfe dann die entsprechende Konzentration des Substrats 

bestimmt werden konnte.

Die Plasmakonzentrationen von Adrenalin und Noradrenalin wurden mittels 

Hochleistungsflüssigkeitschromatographie (HPLC) ermittelt (Chromsystems Diagnostics 

von HPLC, München, Deutschland, Intra-Assay-VK: 1,7-11,4%, Inter-Assay-VK: 3,7-

12,7%). Das für die Analyse benötigte Blut wurde in speziellen ClinRep®-Röhrchen 

(RECIPE, München, Deutschland) entnommen. Das daraus gewonnene Plasma wurde 

zusammen mit einem Elutionsmittel durch eine Trennsäule gepumpt, die die sogenannte 

stationäre Phase enthielt. Durch Bestimmung der verschiedenen Retentionszeiten und den 

Vergleich mit Standards konnte so die Konzentration der zu bestimmenden Substanzen 

ermittelt werden. Auch diese Analyse wurde von einer medizinisch-technischen 

Angestellten durchgeführt.
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2.5 Statistik

Für die Datenanalyse benutzte ich die SPSS Statistiksoftware für Windows (SPSS 12.0, 

Inc., Chicago, USA). Die deskriptive Statistik ist angegeben als Mittelwert (MW)

± Standardfehler (SF). Die Unterschiede der Messwerte zwischen Stress- und der Nicht-

Stressbedingung wurden mit Hilfe abhängiger t-Tests berechnet.

Mit Hilfe der Varianzanalyse (ANOVA) für wiederholte Messungen wurden die 

Unterschiede der Messwerte über die Zeit zwischen Stressbedingung und Nicht-

Stressbedingung bestimmt. Dafür wurden die Zeit und die jeweilige Bedingung (Stress/ 

Nicht-Stress) als „Within-Subjectfactors“ angenommen und die Zuordnung zu den 

verschiedenen Versuchsgruppen als „Between-Subjectfactors“.

Um die Auswirkungen des Anstiegs der verschiedenen Stresshormone im Stresstest auf 

die Glukose- bzw. Insulinkonzentration der Probanden, die ein hochkalorisches Buffet 

erhielten, über den Zeitverlauf festzustellen, stellte ich ein zwei Level umfassendes 

hierarchisches lineares Model (HLM) mittels HLM 6.0 Software Paket für Windows auf 

(Raudenbush und Bryk, 2002; Singer et al., 2003). Level 1 war dabei die Veränderung der 

Glukose- bzw. Insulinkonzentration nach Verzehr des hochkalorischen Buffets über die 

Zeit als zu erklärende Variable. Level 2 war die „Area under the Curve“ (AUCi, siehe 

Pruessner et al., 2003) der Katecholamin- bzw. Kortisolkonzentrationen. Dieser AUCi-

Wert wurde für jeden Probanden aufgrund der zwischen 16.00 Uhr und 16.30 Uhr 

entnommenen Blutproben berechnet (kurz vor und direkt nach dem Stresstest), um den 

Anstieg der jeweiligen Hormone im Stresstest zu erfassen. Ein P-Wert (zweiseitig) von 

0,05 wurde als signifikant angenommen.
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3. Ergebnisse

3.1 Psychosozialer Stress erhöht die anschließende Kohlenhydrataufnahme 

Um zu überprüfen, ob psychosozialer Stress die Nahrungsaufnahme steigert, wurde 10 

Probanden jeweils unmittelbar nach der Stress- bzw. Nicht-Stressintervention ein 

hochkalorisches Buffet angeboten. Die Kohlenhydrataufnahme stieg von 149,1±13,1 g in 

der Nicht-Stressbedingung auf 183,4±15,6 g in der Stressbedingung. Somit aßen die 

gestressten Probanden 34g mehr Kohlenhydrate (Haupteffekt Stress: F=6,4; P<0,05; 

Effekt der Reihenfolge der Versuchsbedingungen: F=0,0; n.s.).

Im Gegensatz zur Kohlenhydrataufnahme zeigten sich bei der Aufnahme von Eiweiß 

(Haupteffekt Stress: F=0,0; n.s.) und Fett (Haupteffekt Stress: F= 0,4; n.s.), sowie bei der 

Gesamtenergiemenge keine Unterschiede zwischen Stress- und Nicht- Stressbedingung 

(Haupteffekt Stress: F= 1,8; n.s.) (Abb. 5).

Abb. 5: Makronährstoff- und Energieaufnahme während Stress- und Nicht-
Stressbedingung bei den 10 Probanden, die ein hochkalorisches Buffet erhielten
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; ausgefüllte Balken = Stressbedingung, nicht 
ausgefüllte Balken = Nicht-Stressbedingung

*P<0,05; mittels ANOVA für wiederholte Messungen 
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Die Probanden bevorzugten unter Stress keine bestimmten Lebensmittel des Buffets 

(Tab. 3). Insbesondere zeigten die Probanden keine Präferenzen für süße oder nicht-süße 

Kohlenhydrate.

Diese Ergebnisse zeigen, dass die Stresssituation die Kohlenhydrataufnahme von einem 

hochkalorischen Buffet steigert. 

Tabelle 3: Menge der verzehrten Lebensmittel vom hochkalorischen Buffet während 
der Stress- und der Nicht-Stressbedingung

Stress-
bedingung 

(n=10)

Nicht-Stress- 
bedingung 

(n=10)

P-Wert

Kartoffelchips[g] 10.6±8.5 3.2±2.3 0.410
Erdnüsse [g] 10.6±5.2 4.6±2.2 0.270
Schokolade [g] 16.9±6.3 11.6±4.9 0.325
Muffins [g] 45.7±20.2 30.9±20.6 0.188
Gummibärchen [g] 50.4±12.6 29.8±5.5 0.080
Käse [g] 5.7±3.0 10.8±3.6 0.342
Vanillepudding [g] 85.0±23.2 63.0±22.7 0.472
Brötchen (dunkel) [g] 28.5±11.8 47.5±10.6 0.251
Brötchen(hell) [g] 50.0±11.1 53.8±12.0 0.735
Vollkornbrot [g] 23.2±17.5 12.9±7.5 0.436
Lachs [g] 28.3±11.3 42.4±12.5 0.172
Fleischsalat [g] 10.0±7.0 12.1±8.6 0.850
Nuss-Nougat-Creme [g] 7.8±5.2 3.1±3.1 0.268
Butter [g] 6.4±2.2 10.4±2.5 0.255
Hackbällchen [g] 71.9±24.4 75.1±18.1 0.877
Salami [g] 13.0±4.1 14.6±4.8 0.624
Frischkäse [g] 8.6±4.0 7.0±3.2 0.433
Orangensaft [g] 110.0±48.5 166.8±62.0 0.440
Kondensmilch  [g] 1.8±1.8 1.9±1.9 0.343
Orangenlimonade [g] 158.9±103.9 113.4±50.9 0.497
Kakao [g] 102.7±68.5 60.3±51.0 0.660
Süße Nahrungsmittel1 [g] 577.4±81.4 478.9±64.7 0.104
Süße Getränke² [g] 371.6±102.0 340.5±68.2 0.675

Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; abhängiger t-Test
1Schokolade, Muffins, Gummibärchen, Vanillepudding, Nuss-Nougat-Creme,
 Orangenlimonade, Orangensaft, Kakao
2Orangenlimonade, Orangensaft, Kakao
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3.2 Zusätzliche Stresskohlenhydrate erhöhen die Blutglukosekonzentration

Um zu untersuchen, ob diese zusätzlichen Stresskohlenhydrate zu einem Anstieg der 

Blutglukosekonzentration führen, wurde während und nach dem Verzehr des 

hochkalorischen Buffets alle 15 Minuten die Blutglukosekonzentration bestimmt. In der 

Stressbedingung stieg diese nach Verzehr des hochkalorischen Buffets um 47%, während 

sie in der Nicht-Stressbedingung nur um 33% anstieg (Abb. 6) (Interaktion Zeit×Stress: 

F=3,8, P<0,001; Haupteffekt Zeit (16.00 Uhr und 16.40 Uhr bis 17.30 Uhr): F=25,7, 

P<0,001; Haupteffekt Stress: F=3,4; n.s.). Somit war die postprandiale Hyperglykämie 

nach der Stresssituation stärker ausgeprägt.

Abb. 6: Glukose- und Insulinkonzentration in der Stress- und Nicht-
Stressbedingung bei den 10 Probanden, die ein hochkalorisches Buffet erhielten
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; gefüllte Symbole = Stressbedingung, leere 
Symbole = Nicht-Stressbedingung

*P<0,05; signifikanter Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test
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3.3 Zusätzliche Stresskohlenhydrate erhöhen nicht die Seruminsulinkonzentration

In Hinblick auf die postprandiale Hyperglykämie analysierte ich anschließend den 

begleitenden Anstieg der Insulinkonzentration. Die Erhöhung der Seruminsulin-

konzentration nach dem Verzehr des hochkalorischen Buffets war in der Stress- und in der 

Nicht-Stressbedingung gleich (Abb. 9; Interaktion Zeit×Stress: F= 2,5, n.s.; Haupteffekt 

Zeit (16.00 Uhr und 16.40 Uhr bis 17.30 Uhr): F=39,8, P<0,001; Haupteffekt Stress: 

F=0,1, n.s.). Die Insulinsekretion ist also durch die höhere Blutglukosekonzentration nach 

dem Stresstest nicht angestiegen.

Dieses Muster der Insulinsuppression konnte nicht nur in der Erholungsphase nach dem 

Stresstest beobachtet werden. Bereits während des Stresstests stieg die Blut-

glukosekonzentration um 11% an (gemessen an den Blutentnahmen 16:00 und 16:25). Bei 

der Nicht-Stressbedingung konnte indes kein Anstieg der Glukosekonzentration 

nachgewiesen werden (-2%) (Abb. 6) (Interaktion Zeit×Stress: F= 7,6, P<0,05, 

Haupteffekt Zeit: F= 5,0, P=0,05; Haupteffekt Stress: F= 0,0, n.s.). Die erhöhte 

Blutglukosekonzentration während des Stresstestes erhöhte die Insulinsekretion nicht 

(Abb. 6) (Interaktion Zeit×Stress: F= 0,3, n.s.; Haupteffekt Zeit: F=0,3, n.s.; Haupteffekt 

Stress: F= 3,1, n.s). Der Anstieg der Blutglukosekonzentration führte also weder während 

der Stresssituation noch in der folgenden Erholungsphase zu einem begleitenden Anstieg 

der Insulinsekretion. 

3.4 Psychosozialer Stress erzeugt eine robuste sympatho-adrenerge Antwort

Um der Frage nachzugehen, ob die Insulinsekretion des Menschen in einer Stressphase 

unterdrückt wird, bestimmte ich die Konzentrationen von ACTH, Kortisol sowie den 

Katecholaminen Adrenalin und Noradrenalin. Diese Konzentrationen waren bei den 

Probanden nach dem Stresstest deutlich erhöht. In der Versuchsgruppe, in der die 

Probanden das hochkalorische Buffet erhielten, stieg die Konzentration von Adrenalin um 

72%, die Noradrenalinkonzentration um 148%, die ACTH-Konzentration um 184% und 

die Kortisolkonzentration um 131% (Abb. 7, rote Symbole). Ähnliche Ergebnisse konnten 

in der Versuchsgruppe 2 gezeigt werden, die nach dem Stresstest einen niedrigkalorischen 

Salat erhielten (Abb.7, grüne Symbole).
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Um die Frage zu klären, ob eine simultane Energiesupplementation während des 

Stresstestes Auswirkungen auf die Stressantwort hat, infundierte ich jeweils 10 Probanden 

Dextrose- bzw. Laktatlösung während der Stressintervention (Abb. 7, blaue und violette 

Symbole). Ich konnte zeigen, dass die Stressantwort, wiederum gemessen an 

Katecholamin-, ACTH- und Kortisolkonzentration von dieser intravenösen Energiezufuhr 

nicht beeinflusst wurde (Dextrose- oder Laktatinfusion gegen Placeboinfusion; Tab. 4, 

Spalte a).

Bei der gemeinsamen Untersuchung aller vier Versuchsgruppen (hochkalorisches Buffet, 

niedrigkalorischer Salat, Dextroseinfusion, Laktatinfusion) konnte ich zeigen, dass die 

Stressantwort, gemessen an Katecholamin-, ACTH- und Kortisolkonzentration robust war 

(Abb. 7, alle Farben; Tab. 4, Spalte b). Der soziale Stresstest erzeugte eine direkte 

hormonelle Antwort, die unbeeinflusst war durch das exogene Energieangebot.

Um bei den Probanden, die ein hochkalorisches Buffet nach der Stresssituation erhielten, 

eine mögliche Verbindung zwischen der sympatho-adrenergen Stressantwort und der 

Insulinsuppression zu zeigen, stellte ich ein hierarchisches lineares Model (HLM) auf. 

Von den verschiedenen Indikatoren der Stressantwort (Katecholamine, Kortisol, ACTH) 

war Kortisol mit dem Muster der Insulinsuppression in dieser Versuchsgruppe assoziiert. 

Ein stärkerer Anstieg der Kortisolkonzentration nach dem Stresstest war mit einem 

steileren Anstieg der Blutglukosekonzentration nach dem Essen des hochkalorischen 

Buffets verbunden (Koeffizient für die Interaktion zeitliche Glukoseanstieg und AUCi 

Kortisol = 0.000168, SE = 0.000068, P = 0.038, für die Stressbedingung; HLM). Es 

bestand jedoch kein Zusammenhang zwischen dem Kortisolkonzentrationsanstieg in der 

Stressphase und dem Anstieg der Insulinkonzentrationen nach dem Essen des 

hochkalorischen Buffets (Koeffizient = 0.000702 SE = 0.000911, P = 0.463, nur für die 

Stressbedingung; HLM). Dieses Muster zeigt sich unabhängig von der Kohlenhydrat-

aufnahme (Korrelationskoeffizient Kortisol-AUCi und Kohlenhydratverzehr vom 

hochkalorischen Buffet: r = -0.148; P = 0.68). 
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3. Ergebnisse

3.5 Die Stressantwort wird nicht durch exogene Energie vermindert

Desweiteren überprüfte ich, ob der Rückgang der Stressantwort durch orale oder 

intravenöse Energiezufuhr beeinflusst werden konnte. Der Abfall der Konzentrationen 

von Katecholaminen, ACTH und Kortisol nach der Stresssituation wurde nicht durch den 

Verzehr eines hochkalorischen Buffets beeinflusst (Tabelle 4, Spalte c; Abb. 7, grüne und 

rote Symbole). 

Auch in den Versuchsgruppen 3 und 4 konnte kein Einfluss der intravenösen 

Energiesupplementation auf die Stressantwort festgestellt werden (Tabelle 4, Spalte d; 

Abb. 7, blaue und violette Symbole).
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4. Diskussion

Die Ergebnisse meiner Dissertation zeigen, dass das Gehirn während einer Stresssituation 

Energie aus dem Körper anfordert. Die Stresssituation führt zu einer sympathoadrenergen 

Antwort, die durch einen Anstieg der Stresshormone Adrenalin, Noradrenalin, Kortisol 

und ACTH angezeigt ist. Gleichzeitig wird die Insulinsekretion supprimiert, was zu einer 

Zunahme des Glukoseangebots führt. Weiterhin konnte ich zeigen, dass die 

Kohlenhydrataufnahme von einem hochkalorischen Buffet nach der Stresssituation 

deutlich erhöht war. 

4.1. Gesteigerte Kohlenhydrataufnahme nach psychosozialem Stress

Die Probanden, die ein hochkalorisches Buffet erhielten, nahmen nach der psychosozialen 

Stresssituation 34g mehr Kohlenhydrate zu sich als in der Nicht-Stressbedingung. Ein 

normalgroßer, normalgewichtiger Mann nimmt täglich etwa 200g Kohlenhydrate auf. 

Davon erhält das Gehirn täglich etwa 130g, also ca. 2/3 der Gesamtmenge (Reinmuth et 

al., 1965). Verglichen damit erscheint die Menge von 34 g Glukose (17 % der 

Gesamtmenge), die zum Wiederauffüllen der Körperspeicher nach einer 10-minütigen 

Stresssituation aufgenommen werden, außergewöhnlich hoch. 

Die Stresssituation scheint für dieses veränderte Essverhalten verantwortlich zu sein. 

Bereits verschiedene human-experimentelle Studien ließen vermuten, dass akuter Stress 

die Energieaufnahme beeinflusst (Zellner et al., 2006; Epel et al., 2001; Oliver et al., 

2000; Mitchell und Epstein, 1996; Heatherton et al.,1991). Es konnten Veränderungen bei 

der Auswahl der Nahrungsmittel sowie bei der Menge der aufgenommenen 

Nahrungsmittel gezeigt werden (Zellner et al., 2006; Oliver et al., 2000). Rutters et al. 

konnten zeigen, dass bei normalgewichtigen Männern und Frauen nach einer 

Stresssituation die Nahrungsmittelaufnahme gesteigert war - trotz fehlenden 

Hungergefühls (Rutters et al., 2009). Greeno und Wing konnten zeigen, dass vor allem 

Menschen, die sich unter normalen Umständen in ihrer Ernährung einschränken (z.B. 

mittels Diät), während einer Stresssituation zur Nahrungsaufnahme neigen (Greeno et 

Wing, 1994). Sie bevorzugten hier vor allem hochkalorische Snacks (z.B. Schokolade). 

Auf Nachfrage antworteten über die Hälfte der Probanden, dass das Essen sie Trösten 

würde (Zellner et al., 2006). 
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Den Effekt des „tröstenden Essens“ haben Dallman et al. 2003 als „comfort food“-

Hypothese zusammengefasst (comfort food = engl. tröstendes Essen) (Dallman et al. 

2003). Demnach soll „comfort food“ die Aktivität des Stresssystems reduzieren und 

dadurch die Stimmung der Probanden verbessern. Weiterhin wurde vermutet, dass die 

gewohnheitsmäßige Aufnahme von „comfort food“ in Stresssituationen zu Übergewicht 

und Zunahme von abdominellem Fettgewebe führt. Dabei sollen v.a. Glukokortikoide 

(z.B. Kortisol) für die Stimmung und die erhöhte Nahrungsaufnahme verantwortlich sein 

(Dallman et al., 2006; Dallman et al., 2005; Tataranni et al., 1996). Insgesamt gibt es 

verschiedene Studien, die einen gesteigerten Verzehr von „comfort food“ bei Menschen 

und Tieren nach akuten physikalischen und emotionalen Stresssituationen zeigen (Zellner 

et al., 2006; La Fleur et al., 2005; Oliver et al., 2000).

In meinen Experimenten zeigte sich die Stressantwort jedoch sehr robust. Auch 

hochkalorische Nahrung sowie verschiedene energiereiche Infusionen konnten die SNS- 

und die HPA-Antwort nicht abschwächen. Die Stressantwort, gemessen an den 

Stresshormonen ACTH, Kortisol, Noradrenalin und Adrenalin, zeigte in keiner 

Versuchsgruppe eine Veränderung durch exogene Energiesupplementierung. Allerdings 

konnten Hitze et al. zeigen, dass bei den Probanden, die eine exogene Energie-

supplementierung bekamen, die neuroglukopenischen Symptome wie Schwindel, 

Benommenheit und Verwirrtheit sowie die Stimmung gebessert wurden (Hitze et al., 

2012). Das erweitert die „comfort food“-Hypothese insofern, dass durch das Essen die 

Neuroglukopenie (griech.; neuro- = Nerv, gluko- = süß, -penie = Armut) ausgeglichen 

wird und durch dieses ausgeglichene zerebrale Energiedefizit auch die Stimmung der 

Probanden verbessert wird (Kubera et al., 2012). Nur durch eine ausreichende Deckung 

des Energiebedarfs kann dann die Funktion des Gehirns aufrechterhalten werden, da bei 

kritisch reduzierter zerebraler ATP-Konzentration sowohl die hemmenden als auch die 

erregenden Neurone funktionell inaktiv sind. Dieses Phänomen heißt „global silencing“ 

(„globale Stille“) des zerebralen Kortex, dessen klinisches Korrelat das neuro-

glukopenische Koma ist (Mobbs et al., 2001). 

Ein Hinweis auf diesen gesteigerten Bedarf ist die Entwicklung stress-induzierter 

neuroglukopenischer Symptome trotz einer normalen Blutglukosekonzentration. Gemäß 

des Energieerhaltungssatzes kann der zerebrale Energiegehalt nur abnehmen, wenn der 

zerebrale Energiebedarf das Angebot übersteigt. Mittels der invasiven Kety-Schmidt-

Methode, die die gesamte zerebrale Glukoseaufnahme misst, konnte bereits früher gezeigt 
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werden, dass das Energieangebot für das Gehirn in einer mentalen Stresssituation 

gesteigert ist (Madsen et al., 1995). Der Nachweis einer Neuroglukopenie unmittelbar 

nach der Stresssituation zeigt also einen erhöhten zerebralen Energiebedarf an (Hitze et 

al., 2010). 

4.2. CIS – zerebrale Insulinsuppression

Ich konnte zeigen, dass in der Erholungsphase nach der Stresssituation die 

Glukosekonzentration bei den Probanden, die ein hochkalorisches Buffet erhielten, 

stärker stieg als in der Nicht-Stressbedingung. Die in der Stressbedingung zusätzlich 

verzehrten Kohlenhydrate führten jedoch nicht zu einem korrespondierenden 

Insulinanstieg, d.h. die Insulinkonzentrationen zeigten in der Nicht-Stress- und 

Stressbedingung keinen signifikanten Unterschied (Seite 19, Abb. 6). Von den 

Stresshormonen, die die sympatho-adrenerge Stressantwort anzeigen (ACTH, Kortisol, 

Noradrenalin, Adrenalin), zeigte nur die Kortisolkonzentration eine Assoziation mit 

diesem Muster der Insulinsuppression.

Das beschriebene Phänomen heißt zerebrale Insulinsuppression (CIS). Die bereits in der 

Einleitung als allokativer Brain-Pull bezeichneten Vorgänge sind die physiologische 

Grundlage des CIS und in Abb. 8 veranschaulicht. 

Am Anfang steht der Abfall der zerebralen ATP-Konzentration. Dieser wird in der 

Amygdala, im VMH und im PVN registriert, woraufhin es zu einer Ausschüttung von 

ACTH, Noradrenalin, Adrenalin und Kortisol kommt. Durch diese Stresshormone werden 

die β-Zellen des Pankreas inhibiert, wodurch es zur Suppression der Insulinsekretion 

kommt. Dann steht an den zerebralen GLUT1 mehr Glukose zur Verfügung, da diese 

nicht in Muskulatur und Fettgewebe aufgenommen werden kann. CIS ist also ein 

zerebraler Energie-Anforderungsmechanismus und kann auf diese Weise als Brain-Pull 

interpretiert werden. Obwohl CIS bereits seit längerem bekannt ist, konnte ich mit meiner 

Arbeit erstmals zeigen, dass sie auch während einer Stresssituation stattfindet.
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Abb. 8: CIS in der Lieferkette (nach Kubera et al, 2012)
Die Abbildung zeigt die physiologischen Mechanismen der CIS. Die Glukose fließt entweder zum Gehirn 
oder in Muskulatur und Fettgewebe. Fällt die zerebrale ATP-Konzentration führt dies zu einer Aktivierung 
der Neurone von Amygdala, VMH und PVN und somit zu einer Aktivierung von SNS und HPA. Als 
Zeichen der Stressantwort steigen die Konzentrationen von Noradrenalin, Adrenalin, Kortisol und ACTH. 
Die Insulinsekretion in den ß-Zellen des Pankreas wird supprimiert und damit sinkt der GLUT4-vermittelte 
Glukosetransport in die Muskulatur und ins Fettgewebe. Die Rückkopplung und Begrenzung dieses 
Prozesses erfolgt über Kortisol.

Das Konzept eines neuroendokrinen Einflusses auf das Pankreas wurde schon in den 

1970er Jahren von Steve Woods und Daniel Porte dargestellt. Schon damals konnten sie 

zeigen, dass CIS bei verschiedenen Arten von Stress auftritt, die die Energiehomöostase 

des Gehirns gefährden. Dazu gehören verschiedene Arten von Stress, inklusive einer 
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kalorienreduzierten Diät (Peters et al., 2011), Schlafentzug (Spiegel et al., 1999), 

Myokardinfarkt (Taylor et al., 1969), zerebraler Ischämie (Harada et al., 2009; McPherson 

et al., 2009), Verbrennungen (Allison et al., 1968), hämorrhagischer Schock (Cerchio et 

al., 1971), Subarachnoidalblutung (Kruyt et al., 2011), Hypoxie (Chen et al., 2007) und 

chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung (COPD) vom „Pink Puffer“-Typ (Franssen et 

al., 2011).

Als Beispiel dieser metabolischen Krisen konnten zwei tierexperimentelle Studien 

zeigen, dass CIS auch bei zerebraler Ischämie stattfindet. Bei Versuchsmäusen wurde ein 

zerebraler Arterienverschluss (MCAO) induziert. Als diese Mäuse einen Tag später, bei 

fortgeschrittener neuronaler Schädigung, eine größere Menge Glukose erhielten, waren 

sie nicht in der Lage, ihre Insulinsekretion entsprechend zu erhöhen. Die Kontrollmäuse 

(sham MCAO) zeigten jedoch einen signifikanten Insulinanstieg (Harada et al., 2009). 

Diese Beobachtungen deuten auf die Existenz eines CIS-Mechanismus hin, da das Gehirn 

diesen Anforderungsmechanismus aktiviert, um den zerebralen Energiemangel, der bei 

dem Verschluss einer Arterie entsteht, zu kompensieren. 

In einem zweiten Versuch zeigten erwachsene Ratten nach dem MCAO ebenfalls die 

Charakteristika von CIS. Diese war besonders ausgeprägt bei Ratten, die zusätzlich 

postnatalen Stress erlitten hatten. Durch diesen postnatalen Stress, in Form schmerzhaften 

Injektionen und verschieden langen Separationsphasen von der Mutter, zeigten die Ratten 

dauerhaft erhöhte Serumkortisolkonzentrationen sowie eine ausgeprägtere CIS im 

späteren Erwachsenenleben (McPherson et al., 2009). 

Die Stärke von CIS wird durch die Reaktivität des Stresssystems bestimmt. Eine Studie 

mit übergewichtigen Probanden sowie eine norwegische Langzeitstudie konnten dies 

bekräftigen. So konnten neuere Studien an übergewichtigen Probanden zeigen, dass bei 

ihnen während einer Stresssituation keine CIS nachgewiesen werden kann. Kubera et al. 

konnten zeigen, dass die sympathoadrenerge Reaktivität in einer Stresssituation geringer 

ausgeprägt ist (Kubera et al., 2012). 

Eine große epidemiologische Studie in Norwegen konnte die Relevanz einer adäquaten 

Reaktivität des Stresssystems für stabiles Körpergewicht zeigen. Vor der 18-jährigen 

Beobachtungszeit nahmen die Probanden an einem Stresstest teil, um ihre sympatho-

adrenerge Reaktivität zu bestimmen. Nach der Beobachtungszeit wurde das 

Körpergewicht der Probanden bestimmt. Durch die statistische Auswertung der Daten 
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konnte die Studie zeigen, dass eine geringe sympathoadrenerge Reaktivität ein 

prognostischer Faktor für eine Gewichtszunahme ist (Flaa et al.,2008).

Zusammenfassend lässt sich also sagen, dass das Gehirn CIS nutzt, um sich selbst mit 

ausreichend Energie zu versorgen. Dieser Brain-Pull-Mechanismus ist auch während 

einer psychosozialen Stresssituation aktiv und deckt den erhöhten zerebralen Bedarf.

4.3. Schlussfolgerung

Ich konnte zeigen, dass das zerebrale Energieangebot und die -nachfrage in einer 

Stresssituation gesteigert sind. Das durchgeführte Stressexperiment zeigt das 

Zusammenspiel zwischen dem Brain-Pull und dem Body-Pull bei der Versorgung des 

menschlichen Gehirns. Während und nach der Stresssituation hat das Gehirn über die CIS 

Energie aus dem Körper angefordert und beim Verzehr des hochkalorischen Buffets über 

die Regulation der Nahrungsausnahme zusätzliche Energie aus der nahen Umwelt 

erhalten. So konnte durch die Kombination von Brain-Pull und Body-Pull das durch die 

Stresssituation entstandene zerebrale Energiedefizit ausgeglichen werden.

In der „Selfish Brain“-Theorie, die im Zeitraum von 1998 bis 2004 von Achim Peters 

begründet wurde, wurden bereits verschiedene Mechanismen beschrieben, die als 

funktionelle Elemente den hohen zerebralen Energiebedarf auf Kosten des restlichen 

Körpers ausgleichen. Dabei wurden unter anderem allokative Steuermechanismen 

postuliert (Peters et al., 2004). Der allokative Brain-Pull kann jedoch durch verschiedene 

Faktoren pathologisch und dauerhaft verändert werden. Diese Faktoren sind unter 

anderem extreme Stresssituationen sowie nahrungsmittelbezogene Konditionierung, 

Infektionserkrankungen, Hormone, Drogen und andere chemische Substanzen, die das 

autonome neuroendokrine System stören (Peters und Langemann, 2009). Als Hauptfaktor 

dieser pathologischen Veränderung wird nach neusten Erkenntnissen jedoch immer die 

Anpassung an Dauerstress angesehen (Kubera et al, 2012). 

Des Weiteren sind die Neurone des limbischen Systems in der Lage, mittels sogenannter 

Langzeitpotenzierung (engl. long term potentiation, LTP), Erfahrungen des SNS zu 

speichern und so die Brain-Pull-Aktivität zu verändern (Peters et al., 2004). Hill et al. 

stellten fest, dass die in einer Stresssituation freigesetzten Glukokortikoide (v.a. Kortisol) 

im präfrontalen Kortex das Endocannabinoidsystem aktivieren. Über diese Aktivierung 

werden GABAerge Neurone gehemmt, was über weitere Zwischenschritte zur 
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Stimulation eines inhibitorischen Neuronennetzwerkes in der Stria terminalis führt, das 

zur Bildung einer negativen Feedbackschleife führt, die die Kortisolsekretion in der 

nächsten Stresssituation verändert (Hill et al., 2011). Auf diese Weise wird die hormonelle 

Stressantwort mit der neuronale Aktivität verknüpft. So ist das Gehirn in der Lage aus den 

Informationen über seine Energieanforderungsmechanismen und deren Effektivität zu 

lernen und mithilfe seiner Plastizität die Pull-Mechanismen dann zu optimieren. Aus 

diesen Veränderungen ergeben sich Langzeitkonsequenzen für die Allokation der Energie 

für Gehirn und Körper. Durch das veränderte Essverhalten können Probleme wie 

Adipositas entstehen  (Peters et al., 2004). 

Die „Selfish Brain“-Theorie wurde bereits von verschiedenen Studie belegt und erweitert 

(Klement et al., 2010; Oltmanns et al., 2008; Schweiger et al., 2008; Peters et al., 2007; 

Steinkamp et al., 2007). Durch meine Dissertation kann der Geltungsbereich weiter 

ausgedehnt werden. Ich konnte die wichtige Rolle von CIS beim Menschen erstmals in 

einer akuten psychosozialen Stresssituation aufzeigen. Außerdem konnte ich darstellen, 

wie CIS als allokativer Brain-Pull-Mechanismus während einer Stresssituation 

funktioniert. Mithilfe der Lieferkette des Gehirns konnte ein Gesamtbild über den 

zentralen und peripheren Energiemetabolismus konstruiert werden. Dieses Gesamtbild 

fügt die Ergebnisse früherer Forschungen (Dallman, 2010; Rutters et al., 2009; de Kloet et 

al., 2008; McEwen, 2007; Morton et al., 2006; Swanson, 2000; Magistretti et al., 1999; 

Mitrakou et al., 1991; Woods und Porte., 1974) mit verschiedenen neuen Beobachtungen 

zusammen, wodurch ein besseres Verständnis von der Sonderstellung des Gehirns im 

Energiemetabolismus des Körpers möglich ist. Außerdem konnte ich zeigen, dass bei den 

Probanden durch die Stresssituation ein zerebrales Energiedefizit entstand und dass die 

Probanden nach der Stresssituation 34 g Kohlenhydrate zusätzlich zu sich nahmen, was 

17% der täglichen Gesamtkohlenhydratmenge entspricht.

Mittels CIS kann das Gehirn also in einer Stresssituation Energie aus dem Körper 

anfordern. Nach der Stresssituation wird mittels des Body-Pulls zusätzlich Energie 

angefordert um das Angebot für das Gehirn weiter zu erhöhen und um dann die 

Energiespeicher des Körpers wieder aufzufüllen. Das Gehirn verhält sich in diesem Sinne 

„selfish“ (engl. eigensüchtig), da es sein Energieangebot aktiv selbst reguliert  (Peters et 

al., 2004).
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5. Zusammenfassung

Während einer akuten psychischen Stresssituation steigt das Energieangebot für das 

Gehirn um 12 % an. Um zu untersuchen, wie das Gehirn Energieangebot und -nachfrage 

während einer Stresssituation reguliert, untersuchte ich 40 Probanden. Die Probanden 

erschienen an 2 Tagen zu je einer Stressbedingung mit Trier Social Stress Test (TSST) 

und einer Nicht-Stressbedingung. Die Probanden wurden randomisiert in vier 

verschiedene Versuchsgruppen eingeteilt, die sich bezüglich der Energiebereitstellung 

während bzw. nach der Stresssituation unterschieden (hochkalorisches Buffet, 

niedrigkalorischer Salat, Dextroseinfusion, Laktatinfusion). Es wurden in regelmäßigen 

Abständen Blutproben genommen um anschließend die Konzentrationen von ACTH, 

Kortisol, Adrenalin und Noradrenalin zu analysieren. Ich konnte zeigen, dass die 

Kohlenhydrataufnahme durch die Stresssituation um 34g anstieg (von 149±13g in der 

Nicht-Stressbedingung auf 183±16g in der Stressbedingung; P<0,05). Während die 

zusätzlichen Stress-Kohlenhydrate die Blutglukosekonzentration erhöhten, steigerten sie 

die Seruminsulinkonzentration nicht. Die Suppression der Insulinsekretion war mit der 

sympatho-adrenergen Stressantwort, insbesondere mit dem Anstieg der Kortisol-

konzentration, assoziiert. Die psychosoziale Stresssituation erhöhte die Konzentration von 

Adrenalin um 72% (18,3±1,3 vs. 31,5±5,8 pg/ml; P<0,05), von Noradrenalin um 148% 

(242,9±22,9 vs 601,1±76,2 pg/ml; P<0,01), von ACTH um 184% (14,0±1,3 vs. 39,8±7,7 

pmol/l; P<0,05) und von Kortisol um 131% (5,4±0,5 vs. 12,4±1,3 µg/dl; P<0,01). Die 

sympatho-adrenerge Stressantwort konnte nicht durch die exogene Energiezufuhr 

(hochkalorisches Buffet oder energiereiche Infusionen) beeinflusst werden. Die 

Ergebnisse meiner Dissertation zeigen, dass das Gehirn in Stresssituationen Energie aus 

dem Körper anfordert und dabei einen Mechanismus nutzt, den wir als „zerebrale 

Insulinsuppression“ definieren. Mithilfe dieses Mechanismus kann das Gehirn seinen 

hohen Bedarf in Stresssituationen decken.
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7. Anhang

7.2 Genehmigung der Studie von der Ethikkommission der Universität zu Lübeck
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7. Anhang

7.3 TSST-Instruktionen des Versuchsleiters

Stellen Sie sich vor, Sie bewerben sich auf 

- Schüler: Ihre erste Stelle nach dem Abitur

- Studenten: Ihre erste Stelle nach dem Studium

- Arbeitnehmer: eine Stelle die Ihrer jetzigen entspricht in einer anderen Firma.

Dies ist das Gremium, das darüber entscheidet, ob Sie die Stelle bekommen oder nicht. 
Das Gremium ist geschult in Verhaltensbeobachtung und wird sich gleich Notizen über 
das Bewerbungsgespräch machen und dabei insbesondere auch auf Ihre Gestik und 
Mimik achten. Das Gespräch wird auch von der Kamera und dem Tonbandgerät 
aufgezeichnet, so dass wir spätere Analysen Ihres Verhaltens und Ihrer Stimme machen 
können.

Gehen Sie davon aus, dass dem Gremium Ihre Bewerbungsunterlagen schon vorliegen. 
Sie sollen das Gremium davon überzeugen, dass Ihre persönlichen Charakter-
eigenschaften Sie für diese Stelle besonders geeignet machen.
Im Laufe des Gespräches wird Ihnen noch eine zweite Aufgabe gestellt, diese wird Ihnen 
jedoch zu gegebener Zeit vom Gremium erklärt.

Die haben nun etwas Zeit, sich zu überlegen, was sie gleich sagen möchten und sich 
einige Notizen dazu zu machen. Diese dürfen Sie jedoch während des Gespräches nicht 
benutzen.

Haben Sie noch Fragen?
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7. Anhang

7.4 TSST-Fragen des Gremiums

Rededauer: immer 5 Minuten; wenn kürzer: nach 5 sek evt. auf die Sprünge helfen 
(persönliche Qualifikation, wenn das noch nicht kam); dann nach ca. 3-5 sek Hinweis an 
VP: „Sie haben noch etwas Zeit...“ und dann 20 Sekunden warten , wenn nichts mehr 
kommt und Fragen stellen

Fragen:

Warum halten gerade Sie sich für besonders geeignet für diese Aufgabe?
Warum halten Sie sich selber für geeigneter als andere Bewerber?
Was schätzt Ihre Familie / schätzen Ihre Freunde besonders an Ihnen?
Was schätzen Sie an Freunden?
Was schätzen Sie an Kollegen?
Sie wiesen gerade darauf hin, dass Sie besonders gut ... können, welche besonderen 
Eigenschaften zeichnen Sie sonst noch aus?
Sie haben gerade Ihre besonderen Qualitäten in Bezug auf ... aufgezeigt, was halten Sie 
denn speziell von ... ?
Sie haben gerade Ihre besonderen Qualitäten in bezug auf ... aufgezeigt, welche typischen 
Eigenschaften zeichnen Sie darüber hinaus aus?

Sie sprachen gerade von ... , was halten Sie denn dann von ... ?
Vervollständigen Sie bitte den Satz ‘ich bin der/die Beste in ... 
Welche Stärken haben Sie?
Welche Schwächen haben Sie?
Welche Führungsqualitäten besitzen Sie?
Was halten Sie von Teamarbeit?
Wo sehen Sie Ihre Position in einem Team?
Was können Sie konstruktiv zu einem Team beitragen?
Sie wiesen gerade darauf hin, daß Sie Teamarbeit sehr begrüßen, was halten Sie von 
„Einzelkämpfern“?
Was halten Sie von Bewerbungsgesprächen?
Was halten Sie von Persönlichkeitstestungen im Rahmen von Einstellungsverfahren/ der 
Vergabe von Stipendien?
Was halten Sie von Intelligenztests im Rahmen von Einstellungsverfahren/ der Vergabe 
von Stipendien? 
Was schätzen Ihre Vorgesetzten/ Professoren an Ihnen? 
Wären Sie im Bedarfsfall bereit zu unentgeltlichen Überstunden?
Würden Sie in einem solchen Fall auch am Wochenende arbeiten?
Welche Führungsqualitäten erwarten Sie von Ihren Vorgesetzten?
Welche Eigenschaften erwarten Sie von Ihren Mitarbeitern?
Unter welchen Voraussetzungen wären Sie bereit, Fehler Ihrer Mitarbeiter mit zu tragen/ 
zu decken?
Würden Sie, um einen Vorteil zu erhalten, lügen?
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7. Anhang

7.5. Diagramme der Glukose- und Insulinkonzentration der Versuchsgruppen 2-4

Abb. 9: Glukose- und Insulinkonzentration in der Stress- und Nicht-
Stressbedingung bei den 10 Probanden, die einen niedrigkalorischen Salat erhielten 
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; gefüllte Symbole = Stressbedingung, leere 
Symbole = Nicht-Stressbedingung

*P<0,05; n.s. Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test

Ergebnisse der ANOVA: Interaktion Zeit×Stress: F=2,9, n.s.; Haupteffekt Zeit (16.00 
Uhr und 16.40 Uhr bis 17.30 Uhr): F=4,0, n.s.; Haupteffekt Stress: F=1,6; n.s.
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Abb. 10: Glukose- und Insulinkonzentration in der Stress- und Nicht-
Stressbedingung bei den 10 Probanden, die eine Dextroseinfusion erhielten
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; gefüllte Symbole = Stressbedingung, leere 
Symbole = Nicht-Stressbedingung

*P<0,05; n.s. Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test

Ergebnisse der ANOVA: Interaktion Zeit×Stress: F=4,7, n.s.; Haupteffekt Zeit (16.00 
Uhr und 16.40 Uhr bis 17.30 Uhr): F=73,7, n.s.; Haupteffekt Stress: F=1,6; n.s.
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Abb. 11: Glukose- und Insulinkonzentration in der Stress- und Nicht-
Stressbedingung bei den 10 Probanden, die eine Laktatinfusion erhielten
Die Werte sind Mittelwerte±Standardfehler; gefüllte Symbole = Stressbedingung, leere 
Symbole = Nicht-Stressbedingung

*P<0,05; n.s. Unterschied zur Nicht-Stressbedingung; abhängiger t-Test

Ergebnisse der ANOVA: Interaktion Zeit×Stress: F=1,8, n.s.; Haupteffekt Zeit (16.00 
Uhr und 16.40 Uhr bis 17.30 Uhr): F=7,9, n.s.; Haupteffekt Stress: F=7,3; n.s. 
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