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Zusammenfassung

Der vorliegenden Arbeit liegt ein hypothetisches ddib Gber die Auswirkungen von
Stress auf das Essverhalten zugrunde, welches sbwddgische als auch psychologische
und behaviorale Faktoren integriert. Es wird dawwsgegangen, dass Stress zu einer
Beeintrachtigung der Hunger- und Sattigungsregutatifihrt, indem sowohl das

Essverhalten als auch die Sekretion gastrointdstieptidhormone verandert werden.

Basierend auf den Annahmen des Modells wurde emtrédtiertes, messwiederholtes
Laborexperiment mit adipdsen und normalgewichtigeauen durchgefihrt. Vor und nach
einem psychosozialen Stresstest wurden der SpeBdrébkol-Spiegel sowie die

gastrointestinalen Peptide PYY und Ghrelin gemessghanschlieRend mit den Werten
aus einer Kontrollbedingung verglichen. AulRerdenmrden unterschiedliche Kenngrof3en
der Mikrostruktur des Essverhaltens wahrend degéles einer Testmahlzeit erfasst.

Die Auswertung der Studienergebnisse zeigte, dassssSentgegen der Annahme im
Modell nicht zu einer gesteigerten Sekretion vomeBh, jedoch zu einer Inhibierung von
PYY flhrte. Stress fihrte bei den adip6ésen Frauen emer Inhibierung des
Hungerempfindens und des Essverhaltens. Dagegeuligtite Stress den Appetit und das
Essverhalten der normalgewichtigen Frauen. Unabgangm individuellen und
physiologischen Hungerempfinden fiihrt Stress zeregeringeren Nahrungsaufnahme bei
allen Probandinnen.

10



Einleitung

Wissenschaftliche Untersuchungen zeigen, dass 8@vé&oc der Menschen infolge von

Stress weniger essen und Koérpergewicht verlieren.eBhem weitaus grol3eren Teil der
Menschen stimuliert Stress dagegen die Nahrungahofe und kann langfristig zu einer
Steigerung des Korpergewichts bis hin zur Entwicglwon Adipositas fihren (Drobnjak

& Ehlert, 2011; Greeno & Wing, 1994; Oliver & Waedl1999). Stress hat sich als
potentieller Mediator in der Entstehung von Adipasierwiesen, indem er langfristig den
Mechanismus eines ausgeglichenen Essverhaltens dig@eeintrachtigung der Hunger-
und Sattigungswahrnehmung stért und Einfluss a@ 8ekretion gastrointestinaler
Peptidhormone nimmt. Da die Wahrnehmung von Hunget Sattigung bei adipdsen

Menschen gehemmt ist, wird davon ausgegangen, silelssStress bei ihnen besonders

deutlich auf das Essverhalten auswirkt.

Das Ziel dieser Arbeit soll es sein, den aktueWgissenstand Uber den Zusammenhang
zwischen Stress und Essverhalten darzustellen.b@ariinaus soll ein eigenes Modell
vorgestellt werden, welches sowohl biologischeaaish psychologische und behaviorale
Faktoren integriert. Dem Modell zufolge fuhrt Sgesowohl zu einer Verdnderung des
Essverhaltens als auch zu einer Beeinflussung desschittung gastrointestinaler
Peptidhormone. Es wird davon ausgegangen, dassligish Verdnderungen dysfunktional
auf die Hunger- und Sattigungswahrnehmung auswirkex kurzfristig zu einer
gesteigerten Nahrungsaufnahme fuhren, langfristigderum die Entstehung und

Aufrechterhaltung von Adipositas begtinstigen.

Die Arbeit ist wie folgt gegliedert:

Zunachst wird das Krankheitsbild Adipositas vorghist AnschlieRend wird das
menschliche Essverhalten anhand physiologischerhdesmen und psychologischer
Einflussfaktoren erlautert. Ein Schwerpunkt wirddeauf die Rolle der gastrointestinalen
Peptidhormone gelegt, die das Essverhalten durcdé Hunktion als Hunger- und
Sattigungssignale beeinflussen. In seiner Funki@d& Hungerhormon wird Ghrelin
vorgestellt. Als Sattigungshormone werden Cholaedyetn und Peptid Tyrosin Tyrosin
naher beleuchtet. Daraufhin geht es um spezifiS€ierakteristika des Essverhaltens und
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um Unterschiede in der Sekretion der drei genanmeptidhormone bei adipdsen

Menschen.

Es folgt ein Kapitel zum Thema Stress und der milggischen Prozesse der

Stressreaktion. Im Anschluss daran geht es um deflug& von Stress auf das

Essverhalten. Im Zuge dessen wird auf zwei thesmieéi Modelle zum stressinduzierten
Essen eingegangen, wozu entsprechende empirisdhedgedargelegt werden. Darlber
hinaus werden auch Ergebnisse von Studien Ubesssitkizierte Verdanderungen von
Ghrelin, CCK und PYY dargestellt.

Es folgt eine Zusammenfassung der vorgestellteruri®ef und die Einfihrung eines

hypothetischen Modells, auf dessen Grundlage diersunchungsleitenden Hypothesen der

dieser Arbeit zugrundeliegenden Studie abgeleitztian.

Hiernach folgt die Beschreibung der SVEA-Studie E3V Stressinduzierte
Veranderungen ddsssverhaltens béidipositas). Dazu werden das Untersuchungsdesign,
die Stressinduktion, die Erfassung des Essverlsatewie die eingesetzten Messverfahren
und Methoden beschrieben. Es folgen Beschreibudgerbiochemischen Analysen, der
Stichprobe sowie der experimentelle Ablauf. Darauflverden nach Schilderung des
Vorgehens zur statistischen Auswertung die Ergslerdsirgestellt.

In der Diskussion werden die einzelnen Hypothesanaehst getrennt voneinander
diskutiert und anschliel3end in einer Gesamtdiskassiiteinander in Beziehung gesetzt.

Als Abschluss wird ein Fazit der Untersuchungsenggsd® und deren Implikationen fur die

Adipositas-Therapie gezogen und das methodischgelen diskutiert.
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1 Adipositas

Weltweit wird Adipositas als das am schnellsten hsande Gesundheitsrisiko angesehen
(Muller, 2001). In Deutschland gilt bereits jed&rezte Erwachsene als Gibergewichtig und
rund 21 % der Bevdlkerung sind adipds (Muller, 200lvS 1l, 2008). Adipositas
bezeichnet ein medizinisches Krankheitsbild. Esclvesbt eine Gber das Normalmaf3
hinausgehende Vermehrung des Kdrperfetts und viareirem ,Body Mass Index' (BMI)
von 30 diagnostiziert (WHO, 2000). Der BMI ist emternational verwendeter Index zur
Bestimmung der Korpermasse eines Menschen und $isist berechnen, indem das
Koérpergewicht (in kg) durch die KérpergroRe (iff)rdividiert wird. Tabelle 1 gibt einen
Uberblick iber die international gliltige Gewichesddifikation durch den BMI.

Tabelle 1 Gewichtsklassifikation bei Erwachsenerchaen BMI (WHO, 2000)

BMI Gewichtskategorie
<185 Untergewicht
18,5-24,9 Normalgewicht
>25.0 Ubergewicht
30-34,9 Adipositas Grad |
35-39,9 Adipositas Grad |l
>40 Adipositas Grad llI

Adipositas geht mit einem deutlich erhéhten Risikir die Entwicklung von
schwerwiegenden Begleiterkrankungen einher (Haehed., 2013). Neben somatischen
Erkrankungen leiden Adipdse haufig unter psychisched sozialen Problemen (Wirth,
1997). Viele Adipdse sind sehr angstlich und salisither und haben einen geringen
Selbstwert. Aufgrund des allgemeinen Vorurteilstctiuziigelloses und undiszipliniertes
Essen selbst schuld an der Erkrankung zu sein,enesig haufig diskriminiert und ziehen
sich sozial zuriick (Cuntz, 2001).

Die zugrundeliegenden Mechanismen bei der Entstehwom Adipositas beruhen auf
einem Wechselspiel mehrerer Faktoren dar. Studieeirgeiigen Zwillingen, die getrennt
voneinander in unterschiedlichen Familien aufgewanh sind, zeigen, dass das
Korpergewicht einer starken genetischen Dispositimterliegt: Etwa zwei Drittel der
Zwillingspaare haben ein ahnliches Korpergewicbtyohl sie in verschiedenen Familien
aufgewachsen sind (Krude, 2001; Klaus & Meyerho01). Neben genetischen

Dispositionen spielen Umweltfaktoren eine entsobeitt Rolle (Drobnjak & Ehlert,
13



2011). So ist letztendlich immer ein Ungleichgewich Verhaltnis von Energieaufnahme
und Energieverbrauch fur die Entstehung von Adipssausschlaggebend (Stroebe, 2003).

Wie das Essverhalten beim Menschen gesteuert sottim folgenden Kapitel dargelegt
werden, um darauf aufbauend Mechanismen aufzudegkelche zur Dysregulation der

Nahrungsaufnahme bei Adipdsen fuhren.
2 Essverhalten

Der Begriff Essverhalten bezeichnet das Verzehalah einer Person, welches von den
Merkmalen einer Person und von deren Umwelt baesaflwird (Lexikon der Erndhrung,
2001). Somit geht das Konstrukt Essverhalten (ben dloRen Vorgang der
Energieaufnahme hinaus und wird auch durch emd#psaziale und zirkadiane Faktoren
beeinflusst (Beglinger & Degen, 2004).

Grundlegend fur die Regulierung des Essverhaltsindas Wechselspiel zwischen Hunger
und Sattigung (Schriever et al.,, 2013). Hunger dppetit fungieren als Start- und
Sattigung als Stoppsignal (Pudel & Westernh6fef330Hunger stellt ein unbehagliches,
oft schmerzhaftes Verlangen dar, etwas zu essenminadddurch einen physiologischen
Mangelzustand hervorgerufen. Appetit dagegen beaeticdie lustvolle Motivation nach
einem bestimmten Nahrungsmittel (Blundell & Hill985; DGE, 1988). Sattigung
bezeichnet den Beendigungsprozess einer Mahlzditwird direkt durch die Aufnahme
von Nahrung ausgeldost (DGE, 2008). Das Uberschreiker jeweiligen Hunger- und
Sattigungsgrenze fuhrt normalerweise zu einem aaxrZustand, der in der Folge dazu
veranlasst, den Essvorgang entweder zu beendenzadeeginnen (Herman & Polivy,
1984).

2.1 Physiologische Steuerung

Der physiologische Prozess der Hunger- und Satjgnegulation zur Steuerung des
Essverhaltens basiert auf einem Wechselspiel sowehltraler als auch peripherer
Prozesse. Zentrale Prozesse werden durch neuradientReaktionen im Gehirn gesteuert
und regulieren vornehmlich die Energieaufnahmederén Verbrauch (Dovey, 2010). Bei

den Vorgangen in der Peripherie sind vor allem &ride und gastrointestinale Prozesse
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von Bedeutung, welche vor allem die Verdauung umgdRption der Nahrung steuern
(Dovey, 2010).

2.1.1 Hypothalamus

Der Hypothalamus stellt die zentrale Schaltstdlledie komplexen Regulationsvorgange
der Nahrungsaufnahme dar. Dort werden externe Reieeoptische, olfaktorische und
gustatorische Sinneseindricke mit internen Signalesm dem Blutzuckerspiegel und
gastrointestinalen Peptiden verarbeitet. Langfiggewahrleistet er eine ausreichende
Nahrstoffzufuhr sowie die Anlage von Energiespeioheum stets eine optimale
Versorgung des Organismus zu gewdahrleisten.

Er besitzt eine Reihe lokaler Ansammlungen von Neen, den so genannten Kernen
(Nuklei), welche sich in eine periventrikuléare, medd und laterale Zone einteilen lassen
(Klaus & Meyerhof, 2001; Drobnjak & Ehlert, 2011).

Fur die Regulierung der Nahrungsaufnahme spielirdefypothalamus ansassige Nucleus
arcuatus (ARC) eine zentrale Rolle. Der ARC enthéki neuronale Populationen, welche
Uber die Freisetzung von Neurotransmittern dasviddum durch orexigene Neuropeptide
entweder zur Nahrungssuche oder durch anorexigengoNeptide zur Beendigung der
Nahrungsaufnahme veranlassen konnen (Drobnjak &rghP011). Welche neuronale
Population aktiv ist, richtet sich nach dem Blutzerspiegel (Oomura et al., 1969). Im
gesattigten Zustand ist der Blutzuckerspiegel erbhdld damit die anorexigene Population
aktiviert, sodass kein Bedirfnis nach Nahrungsdufrea besteht. Sinkt der
Blutzuckerspiegel ab, wird die orexigene Populatktiviert. Normalisiert sich der
Blutzuckerspiegel wieder, wird auch das orexigeystedn gehemmit.

Neben dem ARC gelten noch weitere Kerne des Hyjpmthes als bedeutsam flr die
Hunger- und Sattigungsregulation. Beispielsweigbhd@nder laterale Hypothalamus (LH)
wie der ARC ebenfalls Glucose-sensitive Neuronear f2entromediale Hypothalamus
(VMH) stellt die Hauptandockstelle fir das Hormoepkin dar, welches gemeinsam mit
Insulin das ZNS kontinuierlich Uber die Masse derFeett gespeicherten Energiereserven
informiert (Drobnjak & Ehlert, 2011), sodass das<j¢ nach Ausmal} der Fettmasse seine
Sensitivitat gegenuber den kurzfristig wirksamerptléormonen aus dem GI-Trakt
verandert, um daruber langfristig das KdrpergewichRahmen eines gewissen Sollwerts
stabilisieren zu kdnnen. Werden Koérpergewicht unitperfettmasse infolge einer Diét

reduziert, wird diese Information durch eine Sertkdas Leptin- sowie Insulinspiegels ans
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ZNS weitergegeben, woraufhin das ZNS seine Seftéitifiir anorexigene Peptidhormone
steigert und fur orexigene Hormone reduziert, se®das der Konsequenz die
Nahrungsaufnahme solange ansteigt, bis das Konpalge einen gewissen Sollwert
erreicht (Barsh & Schwart, 2002; Schriever etz013).

2.1.2 Gastrointestinaltrakt

Fur die Zersetzung und Resorption von Nahrstoffeodyziert der Gastrointestinaltrakt
(GI-Trakt) verschiedene Peptidhormone mit unteesdiichen Funktionen, z. B. fir die
Sekretion der Magensaure oder zur Verdnderung demiotilitdt sowie zur Regulation
der Magenentleerung, der pankreatischen Enzymedtivnd des Glucosestoffwechsels.
Darliber hinaus produziert er mehrere kurzzeitigksame Peptidhormone, welche
entweder praprandial in Erwartung der Mahlzeit ogestprandial als Reaktion einer
eingenommenen Mahlzeit sezerniert werden und &sniationsvermittler zwischen dem
zentralen Nervensystem (ZNS) und dem GI-Trakt feregi. In ihrer Eigenschaft als
Hunger- und Sattigungssignale koénnen sie indirakt Mahrungsaufnahme bzw. den
Abstand zwischen den Mahlzeiten beeinflussen, indendem ZNS Informationen tber
den Fullzustand und den Energiegehalt der sich ikTrékt befindlichen Nahrung
Ubermitteln (Schriever et al., 2013).

2.1.3 Anorexigene und orexigene Peptidhormone

Bereits in den 1960er Jahren fanden sich im Tisnar erste konkrete Anhaltspunkte fur
hormonbedingte Einflisse auf das Sattigungsempiinian transfundierte das Blut satt
gefressener Ratten in nlchterne Ratten und stelteaufhin eine Reduktion der
Nahrungsaufnahme fest (Davis et al., 1967; 1969).

Anorexigene Peptide werden wahrend der Nahrungahofa gebildet und passieren die
Blut-Hirn-Schranke Uber den Vagusnerv, um zum Nugl&actus solitarius (NTS) und
weiter ins kaudale Stammhirn zu gelangen, bis si@ dort aus zum ARC im
Hypothalamus geleitet werden. Dort inhibieren seekteisetzung von orexigen wirkenden
Peptiden und stimulieren Neurone, welche anoreedeeptide freisetzen (Schriever, et
al., 2013; Wynn & Bloom, 2006).
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2.1.3.1 Cholecystokinin

Cholecystokinin (CCK) gehdrt zu den wichtigsten Ngeptiden bei Saugetieren und ist
sowohl in der Peripherie als auch im ZNS zu findé&mgeregt durch Fette und
Aminosauren wird es vorwiegend in den I-Zellen d@dnndarms, daneben auch in
afferenten Fasern des Nervus vagus sowie im ZN&mBlutkreislauf sezerniert, sobald
der Speisebrei das Duodenum erreicht (Crawley &w@gr 1994). Daritber hinaus
stimuliert es die Gallenblasenkontraktion sowie di&nzymsekretion der
Bauchspeicheldriise, wodurch die Absonderung dekr@assaft in den Dinndarm erhdht
wird (Moran et al., 2007). Weiterhin hemmt es di@agdnentleerung in das Duodenum
(Beglinger & Degen, 2004).

Postprandial steigt die Basalkonzentration im P&son 1 pmol/L binnen 10-30 Minuten
auf 6 pmol/L an und bleibt dann fur drei bis furtuisden erhéht (Liddle et al., 1985;
Moran et al., 2007).

Der anorexigene Einfluss von CCK auf die Nahrunfisgtune wurde bereits in den
1970er Jahren von Gibbs et al. (1973) untersucathNpberipherer Applikation von CCK
bei Ratten trat eine verminderte NahrungsaufnahimeDeeser Effekt konnte spater auch
in Humanstudien repliziert werden (Schriever et2013). Es konnte gezeigt werden, dass
Probanden nach der Gabe von CCK bis zu 20% we#iglrien zu sich nahmen als die
Kontrollgruppe (Ballinger et al., 1995). Die Ergétse einer Studie von Lieverse (1994)
demonstrieren ebenfalls die appetithemmende Wirkumig CCK: die Infusion dieses
Neurotransmitters flhrte zu signifikant reduziertertungergefiihl und erhdéhtem

Vollegefuhl im Vergleich zu den Teilnehmern, dierk€CK injiziert bekamen.

2.1.3.2 Peptid Tyrosin Tyrosin

Ein weiteres anorexigenes Peptidhormon ist dasidP@ptosin Tyrosin (PYY), welches
aus 36 Aminosauren besteht und vorwiegend von emshok L-Zellen des Dinndarms
synthetisiert wird (Adrian et al., 1985). PYY exst in 2 Formen. PYYss(total)weist die
komplette 36-Aminosaurensequenz auf und wird ddash Enzym Dipeptyl-Peptidase IV
abgespaltet, wodurch das pharmakologisch aktivepidP PYY;_ssentsteht (Vila, 2013).
PYY verzogert die Magenentleerung, indem es die éMamptilitat (Hagan, 2002) sowie
die Entleerung der Gallenblase und die SekretionMagenséure sowie weiterer Enzyme
aus der Bauchspiegeldrise inhibiert (Pittner e2804).
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PYY kann die Blut-Hirn-Schranke passieren und ilNSZgelangen und dariber fur eine
verminderte Nahrungszufuhr sorgen (Gekle, 2010)bigdet direkt an Gehirnrezeptoren
(NPY2-Rezeptoren), kann aber auch indirekt Gbervdid@sahnen (Neary & Batterham,
2009; Vila, 2013) ins ZNS gelangen. Dort hemmtiesodexigenen Neuronen Neuropeptid
Y (NPY) und ,Agouti-related peptide* (AgRP) (Battexm et al., 2002).

Die Sekretion wird in Abh&ngigkeit von der Nahruagfahme insbesondere durch Lipide
stimuliert (Adrian et al., 1985; Essah et al., 20@er PYY-Spiegel im Plasma steigt etwa
15 Minuten nach Beginn einer Mahlzeit an und ehtegein Maximum nach etwa 60 bis
90 Minuten (Batterham et al., 2002, 2003; HanusckeEer & Roden, 2005). Abhangig
von der Grol3e der Mahlzeit und deren Kaloriengebleibt der PYY-Spiegel rund sechs
Stunden erhoht (Batterham et al., 2006; Adrian lget1®85; Helou et al., 2008). Die
Sekretion von PYY beginnt bereits, bevor die Naifetmit den Darmzellen in Kontakt
kommen und wird durch indirekte humorale und neuMéchanismen (vagale cholinerge
Fasern und Gallensaure) vermittelt. Diese kdnnewh anahrungsunabhangig die
Freisetzung von PYY stimulieren (Vila, 2013).

Die nahrungsregulierende Wirkung von PYY wurde iehneren kontrollierten Tier- sowie
Human-Studien unter Beweis gestellt (Le Roux & Bhp&@005; Ueno et al., 2008). Abbott
et al. (2005) injizierten Ratten entweder PYY odkm PYY-Antagonisten Y2. Die
Injektion von PYY wirkte sich anorexigen aus, wajegen der Y2-Antagonist orexigen
wirkte. In einer Studie von Pittner et al. (2008kamen Nagetiere tUber vier Wochen
exogen PYY appliziert, woraufhin sich eine Verringeg der Nahrungsaufnahme, des
Korpergewichts und der viszeralen Fettdepots zelgteliber hinaus zeigte sich auch in
einer Reihe weiterer tierexperimenteller StudieneePYY induzierte Reduktion der
Nahrungsaufnahme (Challis, et al., 2003, 2004; i€l et al., 2005; Cox & Randich,
2004; Halatchev et al., 2004; Riediger et al. 20049 weiterer Beleg fir die anorexigene
Wirkung von PYY kann eine Studie von Batterham le(2806) herangezogen werden,
welche bei PYY-defizienten Mausen infolge der Veeathung einer kohlenhydratreichen
Standarddiat geschlechterunabhéngig eine Erhdéhuag Mahrungsaufnahme, des
Korpergewichts und der Fettmasse erfasste. Dagkgenten Boey et al (2006) nur bei
dergleichen weiblichen Versuchstieren eine leidueahme der Nahrungsaufnahme und
Fettmasse feststellen.

Tschop, et al. (2004) sowie Boggiano, et al. (2d@s)nten den anorexigenen Effekte von

PYY dagegen nicht experimentell bestatigen.
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Auch beim Menschen liel3 sich eine signifikante Weyerung des Appetits durch die
exogene Verabreichung von PYY feststellen (Batmrhat al., 2002). Zwolf
normalgewichtige Probanden bekamen Uber einenazeitrvon 90 Minuten eine normale
postprandiale PYY Dosis (0.8 pmol/kg pro Minuteepein Placebo injiziert und durften
anschlieBend von einem Ad-libitum-Buffet essen. INaeYY reduzierte sich die
Nahrungsaufnahme um 33 % Uber einen Zeitraum vorstden. Das Placebo hatte

keine nahrungsregulierende Auswirkung.

2.1.3.3 Ghrelin

Ghrelin ist das bekannteste orexigen wirkende HorrfGummings, 2006). Es wurde
zunachst als Ligand fur den Rezeptor des Wachstmmsins (GHS-R) entdeckt (Kojima
et al., 1999) und ist sowohl bei der kurzzeitigeegation der Nahrungsaufnahme als
auch bei der langfristigen Regulation des Korpeigets involviert (Schriever et al.,
2013). Es besteht aus 28 Aminosauren und eineertkeitte und wird hauptsachlich im
Magen aus dem Protein Preproghrelin gebildet. Vlam gelangt es lber die Blutbahn ins
ZNS, wo es auf verschiedene Gewichtsregulationszeneinwirkt und dariber die
Nahrungsaufnahme stimuliert (Schriever, et al.,2@iter et al., 2003; Janas-Kozik et
al., 2007).

Man unterscheidet zwischen einer acetylierten undraunacetylierten Form, wovon vor
allem das acetylierte Ghrelin neuroendokrinologesakktivitat aufweist und orexigen
wirkt (Neary et al., 2006). Dagegen ist das undiggtg Ghrelin bei der Regulation der
Nahrungsaufnahme nur eingeschrénkt aktiv (Dimasakaffe, 2006).

Seine Sekretion wird durch eine Kombination vonrakan, mechanischen, chemischen
und hormonellen Faktoren stimuliert (Dostalova &aldtzik, 2009) und unterliegt
zirkadianen Schwankungen: Im Verlauf des Tages gtstaler Ghrelin-Spiegel
kontinuierlich an und fallt zwischen Mitternachtdudlem nachsten Morgen auf seinen
Tiefpunkt (Cummings et al., 2002).

Durch eine kurz- oder langfristige Nahrungsrestiktin Form einer kalorienarmen Diat
und einer damit einhergehender Gewichtsabnahmgt si& Expression von Ghrelin-
Rezeptoren im ZNS an, um Hunger und schliellichrivadsaufnahme zu induzieren
(Tschop et al., 2000; Wren et al., 2000; Nakazatl.e2001; Kim et al., 2003; Nogueiras
et al., 2004; Tups et al., 2004; Kurose et al.,.52@ummings et al., 2002; Wisse et al.,

2001).
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Postprandial sinkt der Ghrelin-Spiegel antagorgktigum Anstieg vom Insulin- und
Blutzuckerspiegel (Cummings et al., 2001; Tschoplgt2001; Shiiya et al., 2002) sowie
in Abhangigkeit des Kaloriengehalts und der Mikidorséoffe der im GI-Trakt
vorhandenen Nahrung (Erdmann et al., 2003) steuraberreicht innerhalb einer Stunde
nach der Nahrungsaufnahme seinen Tiefpunkt (Cumsnetgal., 2001; Hosoda et al.,
2006; Murray et al., 2003). Im Zuge der Magenenmntlieg und des Abfalls vom Insulin-
und Blutzuckerspiegel steigt der Ghrelin-Spiegeéd@rum an (Schriever, et al., 2013;
Schick et al., 2003).

Neben seiner nahrungsregulierenden Funktion istel@®hrebenso an der Regulation
weiterer physiologischer Prozesse beteiligt. Dad#uen u. a. kardiovaskulare Funktionen,
Immunreaktionen, Zellvermehrung und Zellerhalt, Kmenstoffwechsel, Fortpflanzung,
Gedéachtnis und Schlaf (Van der Lely et al., 2004).

2.2 Psychologische Einflussfaktoren

Die Nahrungsaufnahme unterliegt nicht nur physigldgen, sondern auch
psychologischen Komponenten (Pudel & Westernh&@63). So besteht zwischen der
Wahrnehmung von Hunger und dem Beginn der Nahrwfigghme und der

Sattigungswahrnehmung und der Beendigung des HEmswgs nicht unbedingt ein
kausaler Zusammenhang. Warum Nahrung auch in Almlegevon Hunger verzehrt,

oder trotz Hunger nichts gegessen wird, kann andasdBoundary Modells* von Herman
und Polivy (1984) erklart werden.

Bei diesem Modell wird das Essverhalten ebenfalisid Hunger und Sattigung begrenzt.
Ein Uberschreiten dieser Grenzen erzeugt einensiaggr Zustand, der entweder dazu
fahrt, den Essvorgang zu beginnen oder zu beeZdgachen den Grenzen liegt ein Raum
.biologischer Indifferenz®, welcher durch nicht-phglogische Faktoren beeinflusst wird.
Zu diesen nicht-physiologischen Faktoren zahlen tttmen und Kognitionen (Pudel &
Westernhofer, 2003).

Als emotionale Komponente kann beispielsweise didivlerung von emotionalen
Gedéachtnisstrukturen  verstanden werden, welche imsa@menhang mit der
Nahrungsaufnahme stehen. Hierbei sind die Konzsgde Mogens” und ,Wollens" (Rolls

et al., 1988) zu nennen.
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Beim ,Mo6gen” handelt es sich um den positiven Ekigfl, den der geschmackliche Reiz
eines Nahrungsmittels auslost. Zum einen zahlen dezangeborene Praferenz fur Sules
und Salziges, zum anderen aber auch die im Laufé&dgialisation konditionierten und
gelernten Geschmackspréaferenzen. Der Konsum voogdan Speisen fuhrt zur Bildung
eines Gedachtnisses fur Geschmackserkennung. Skhafigc Nahrung aktiviert das
Belohnungszentrum im Gehirn und bekommt somit belehnende Funktion. So wird der
Wunsch verstarkt, dieses Nahrungsmittel erneut iz gu nehmen, was zu einer
vermehrten Aufnahme von als ,attraktiv‘ eingestoftélahrungsmitteln fihren kann
(Pietrowsky, 2008; Dovey, 2010). Das Mogen einebriagsmittels allein reicht jedoch
nicht aus, um es zu konsumieren; die eigentlichetivdton, ein bestimmtes
Nahrungsmittel zu sich zu nehmen, kommt vom ,Wdllebamit sind eher kognitive
Mechanismen im Sinne einer erhéhten Aufmerksamied Reaktion auf bestimmte
Nahrungsreize gemeint (Dovey, 2010). Die selekfiuémerksamkeit und die gedankliche
Auseinandersetzung mit dem Thema Nahrungsaufnaimdebsi Gesunden meistens auf
die Zeit des Hungers beschrankt, wohingegen besoRen mit einem gestorten
Essverhalten diese Prozesse kontinuierlich ablatlemschen mit gestértem Essverhalten
steuern die Nahrungsaufnahme anhand kognitiver riibmechanismen in Form von
Regeln Uber Qualitat und Quantitat der NahrungsrufDadurch unterdriicken sie die
Hunger- und Sattigungswahrnehmung willentlich, umnei selbstauferlegte Diatgrenze
nicht zu Gberschreiten.

Neben Menschen mit klinischen Essstérungen zeigech aAdipbse ein gestortes
Essverhalten, dahingehend, dass es nicht durchddwmgl Sattigung gesteuert wird.

Im Folgenden werden theoretische Konzepte zum HsaNen von adipésen Menschen

vorgestellt.

21



3 Essverhalten bei Adipositas

Psychologische Theorien des Essverhaltens gehemndaws, dass adipdse und
normalgewichtige Menschen ihr Essverhalten aufraokeedliche Weise steuern (Stroebe,
2001). Sie basieren auf der Annahme, dass Adipogaer Fahigkeit Hungergefiihle von
anderen korperlichen oder emotionalen Bedurfnigseanterscheiden, eingeschrankt sind
(Bruch, 1961; 1974). Lange Zeit wurden dafur frichiche Erfahrungen verantwortlich
gemacht. Demnach lernen Kinder nur dann Hunger &@dttigung von anderen
Bedurfnissen und Erregungszustanden abzugrenzem vkhee Mitter adaquat auf ihre
Bedurfnisse eingegangen sind und ihnen nur bei iBhea von Hunger zu Essen gaben
(Bruch, 1974). Mdutter, die ihre Kinder formlich stig ,abspeisten”, sollten spéater
unfahig sein, innere Zustande wie Hunger erkenmekdnnen. Daher wurde bei Adipdsen
vermutet, dass sie nicht gelernt haben Hunger @tiig8ng von anderen Bedirfnissen zu
unterscheiden. Diese Vermutung hat sich allerdmgst bestatigt (Stroebe, 2001).

Spezifische Charakteristika im Essverhalten adipddenschen lassen sich anhand der
theoretischen Konzepte des emotionalen, externaled gezigelten Essverhaltens

beschreiben.

3.1 Emotionales Essverhalten

Erste Arbeiten zum Einfluss von Emotionen auf diskEehung von Adipositas gab es
bereits in den 1950er und 1960er Jahren. Emotisnagsverhalten ist gekennzeichnet
durch die Tendenz auf emotionale Erregung mit vartee Nahrungsaufnahme zu
reagieren. Adipdse Menschen haben meist in deri€mdelernt emotionale Krisen durch
Essen zu bewaltigen, sodass sie auf emotionaléidast wie Angstlichkeit, Depressivitat
oder Einsamkeit mit vermehrter Nahrungsaufnahmegieean (Bruch, 1961, 1964;
Geliebter & Aversa, 2003; Heatherton et al., 19@dplan & Kaplan, 1957). Insbesondere
hochkalorische Nahrungsmittel kénnen das Wohlbefndsteigern. Das sogenannte
,comfort eating’ tritt insbesondere bei Einsamkg#fiihlen, Nervositat, Ehe- oder
Familienproblemen, Depressivitat und Angstlichkaiff. Haufig wir auch gegessen, um
sich von einem aversiven Geflhlszustand abzulerfBgmne et al., 2003; Bidgood &
Buckroyd, 2005). Die kurzfristigen positiven emaoigen Effekte der Nahrungsaufnahme

fuhren bei ihnen im Sinne einer operanten Kondiinmg zu einer stabilen Reaktion auf
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psychische Belastung, trotz der damit offensichtlidangfristigen negativen

Gewichtszunahme (Cuntz, 2001).

Neben operanten Mechanismen wirkt sich auch diewelerte Interozeptionsfahigkeit fur

Hunger- und Sattigungssignale von Adipdsen negadys. In  experimentellen

Untersuchungen der Arbeitsgruppe um Stunkard (1989)de herausgefunden, dass
adipbése Menschen eine geringere Interozeptiondéaéhidpesitzen als normalgewichtige
Menschen. Dies wurde untersucht, indem die Magenikiionen von adipdsen und

normalgewichtigen Probanden manipuliert wurden. Dmmalgewichtige Probanden

interpretierten die Magenkontraktionen als Hungeshingegen die adipdsen Probanden
diese seltener als Hungergefuhle wahrnahmen (Stdnk859; Stunkard & Koch, 1964).

Aufgrund der verminderten Wahrnehmung interner &gninterpretieren Adipose

unbehagliche Gefiihle falschlicherweise als Hungeadch, 1961; Bruch, 1974; Kaplan &

Kaplan, 1957; Slochower, 1983) und benutzen Esdsen Regulationsstrategie zur

Bewaltigung dieser emotionalen Zustande (Raspop@k,2010; Wardle et al., 2000).

3.2 Externales Essverhalten

Das Konzept des emotionalen Essverhaltens kanrh dliecAnnahmen der Externalitats-
Hypothese (Schachter et al., 1968) erweitert werb@rbei werden weniger die Einflisse
emotionaler Zusténde, sondern externaler Faktareuskiert. Laut Schachter wird Hunger
und das Essverhalten adip0ser Menschen sehr starkexternalen Faktoren (z. B.
Essensdufte, Schmackhaftigkeit, Tageszeit, Verfilggd ausgelost. In einer
experimentellen Studie wurden adipésen und normatdeigen Probanden Hunger und
Furcht induziert und die Ergebnisse mit einer Kolfitbedingung verglichen Es zeigte sich,
dass normalgewichtige Probanden im satten Zustardki Furcht weniger al3en als im
hungrigen Zustand in der Neutralbedingung. Intenetesweise fuhrte die experimentelle
Manipulation bei den adipésen Probanden demgegeriibekeiner Veranderung der
Nahrungsaufnahme. Sie verzehrten unter allen Badoen die gleiche Menge. Schachter
et al. (1968) schlussfolgerte daraus, dass Adiposeverminderte Interozeptionsfahigkeit
fur interne Hunger- und Sattigungsmerkmale habend usich stattdessen ihre
Nahrungsaufnahme an auf3eren nahrungsbezogenemndrmakttentieren. Dies kann sich
einerseits auf praktische Gegebenheiten bezielaspiblweise darauf, dass unabhangig
vom Hunger immer zur Mittagspause gegessen wirdlefgrseits kann es sich auch auf

gelernte Regeln aus der Kindheit beziehen, zumpB®jsvie etwa den Zwang, den Teller
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immer leer essen zu mussen. Die Wahrnehmung elgerdamweisreize fuhrt demnach
zum Essen unabhangig von Hunger und zum Verzeler didheren Nahrungsmenge als
erforderlich. Dartber hinaus sprechen auch einigtutle fur eine Dysregulation der
Sattigungswahrnehmung bei Adipdsen, wonach der tpgeerlust, d. h. die
Bedurfnisbefriedigung in Form von Sattigungssignalbei Adiposen zeitlich deutlich
spater eintritt als bei Normalgewichtigen (Pudéig2).

Aul3enreizabhangigkeit, eine reduzierte Interozegfihigkeit sowie durch Emotionen
ausgeloste Nahrungsaufnahme sind entscheidenderi&nitzur Beschreibung geziigelten
Essverhaltens (Pudel & Oetting, 1976).

3.3 Gezugeltes Essverhalten

Das Konzept des gezlgelten Essverhaltens (resttagating’) ist eine Erweiterung der
bisher vorgestellten Theorien. Es beschreibt eitiicterelativ iberdauerndes Muster der
Nahrungsaufnahme, welches durch ein stark ausgegrd&gpgnitives Kontrollverhalten
und der Ubersteuerung physiologischer Hunger- uittigingssignale gekennzeichnet ist
und auf eine reduzierte Kalorienzufuhr abzielt, das Korpergewicht zu stabilisieren bzw.
zu reduzieren (Herman & Polivy, 1975). Eine selusferlegte Diatgrenze bestimmt, was
und wie viel gegessen werden darf. Sie unterliegiaden sowie kulturellen Normen.
Obwonhl gezlgelte Esser sehr viel Energie darawkereden ihr Gewicht zu kontrollieren,
haben diverse Studien gezeigt, dass gezilgelte Bes¢rweniger wiegen als ungezigelte
Esser (LaRle et al, 1989). Da die interne physistdge Begrenzung durch Hunger und
Sattigung nicht mehr ausschlaggebend fir die Nasaufnahme ist, konnen externale
Einflisse oder Emotionen die kognitiven Kontrollrhaoismen abschwéchen, sodass es im
Extremfall zu unkontrollierten Essanfallen kommug¢®rman, 1986).

Besonders deutlich wird die externale Beeinflussdeg Essverhaltens von gezugelten
Essern anhand eines Experiments von Herman und §&3#5). In diesem Experiment
wurden die Probanden anhand eines Fragebogensziiggjee und ungeziligelte Esser
unterteilt. Anschlieend wurden gleichgroRe Gruppgehildet. Die Probanden erhielten
entweder eine Vorabmabhlzeit (,Preload’) in Form Whiichshakes oder gar nichts serviert.
Anschlieend durften die Probanden so viel Eiscressgen wie sie wollten. Ohne
,Preload’ al3en die geziigelten Esser weniger Eiserais die ungezigelten Esser. Hatten
die Probanden dagegen einen ,Preload’ verzehrt digegeziigelten Esser mehr Eiscreme

als die ungezugelten Esser. Wahrend der ,Preldsd‘den ungezigelten Essern offenbar
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einen sattigenden Effekt hatte, trat bei den gditlgdEssern das Gegenteil ein, da die
Kontrollmechanismen durch den ,Preload’ inhibigirden. Dieser Befund wird als
,Disinhibitions-Effekt* bezeichnet und dergestatkiért, dass ein Uberschreiten der selbst
auferlegten Diatgrenze zum Uberessen fiihrt, weilekdlotwendigkeit mehr dazu besteht,
die Kontrolle weiter aufrecht zu erhalten. Hinzunkat, dass der Anreiz bestimmter
besonders schmackhafter und hochkalorischer Leb#akdurch die standige Restriktion
immens erhoht wird und im Sinne ironischer Prozé¥éegner, Ansfield & Pilloff, 1998)
besonders an Salienz gewinnt. Zwangslaufig werdesedRestriktionen irgendwann
kompensiert, indem die eigentlich verbotenen Spewsé&hrend eines Essanfalls in grol3er
Menge gegessen werden. Dies macht gezugelte Edsemrgfallig fur die Entwicklung von

Essstorungen.

3.4 Unterschiede des Essverhaltens auf mikrostrukturedir Ebene

Die Konzepte des emotionalen, externalen und gdéEig&ssverhaltens machen flr die
Entstehung von Adipositas ein chronisches ,Uberg¢ssgerantwortlich, d. h. eine
Nahrungsaufnahme (ber die Sattigungsgrenze hindlbstessen wird hierbei als Folge
einer verminderten Wahrnehmung interner Hunger- 8#ttigungssignale gesehen.
Hinweise auf eine gestdrte Hunger- und Sattigungsmehmung kann die Analyse der
Mikrostruktur des Essverhaltens einer Person ieféwuf mikrostruktureller Ebene lasst
sich der Vorgang der Nahrungsaufnahme sehr genambabbten. So koénnen
Veranderungen der Essgeschwindigkeit sowie AnZatdf3e und Frequenz der einzelnen
Bissen erfasst werden, der Vorgang der Nahrungshofe dartber hinaus in einer
kumulativen Essenskurve dargestellt werden. Dierd&itcuktur hat sich bereits in vielen
Studien als bedeutende Variable im ZusammenhangUingrgewicht und Adipositas
erwiesen. So ist die Nahrungsaufnahme Adipdsermnyedachnet durch grol3e Bissen und
eine hohe Essgeschwindigkeit, welche tber den gesavtorgang der Nahrungsaufnahme
aufrechterhalten wird (Pudel, 1982).
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3.5 Veranderte Sekretion gastrointestinaler Peptidhormae bei Adipositas

Einige empirische Befunde sprechen daflr, dass phgsiologische Hunger- und
Sattigungsregulation bei Adipdsen gestort ist. thui@iede in Form einer verénderten
Hormonsekretion bei Adipositas werden im Folgende®ezug auf die Peptidhormone
Ghrelin, CCK und PYY dargestellt.

3.5.1 Ghrelin und Adipositas

Ghrelin wird neben seiner initierenden Funktion der Nahrungsaufnahme auch eine
wichtige Rolle in der Entwicklung von Adipositasgaschrieben (Dostalova & Haluzik,
2009). Die Ghrelin-Konzentration reagiert kompeogath auf bidirektionale
Veranderungen des Korpergewichts (Cummings, 2006)). es besteht ein negativer
Zusammenhang zwischen BMI bzw. der Korperfettmassd dem Ghrelin-Spiegel
(Ariyas et al., 2001; Chanoine & Wong, 2004; Cumgsiret al., 2002; Haqq et al, 2003;
Otto et al.,, 2001; Tolle et al., 2003; Tschop et aD01; Ravussin et al., 2001). Bei
Adiposen ist die Ghrelin-Konzentration demnach imargfeich zu Normalgewichtigen
geringer (Hanusch-Enserer & Roden, 2005). LautreBtadie von Dostalova & Haluzik
(2009) betragt die durchschnittlich zirkulierendeeri8nkonzentration bei adipdsen
Menschen weniger als 400 pg/ml und bei Normalgetigeh 400-1000 pg/ml.

Im Hypothalamus beeinflusst Ghrelin u.a. die Regtader ebenfalls stark orexigen
wirkenden Neuropeptide AgRP und NPY (Barsh & Schzyaf002; Cummings &
Shannon, 2003; Nakazato et al. 2001; Chen et @04)2 Deren Aktivierung fuhrt neben
der Stimulierung der Nahrungsaufnahme auch zurbiehing des Energieverbrauchs
(Schriever et al., 2013) und somit zur Zunahme Képergewichts und der Fettmasse
(Tschop et al., 2000). Ghrelin-Rezeptoren befindarh auch im peripheren Gewebe
(Petersenn, 2002). Im braunen Fettgewebe redwesettie Expression relevanter Gene bei
der Thermogenese (z. B. uncoupling Proteinl UCIi)wveiRen Fettgewebe stimuliert es
die Lipogenese durch eine gesteigerte Expressionfetispeichernden Enzymen (z. B.
Lipoproteinlipase) (Theander-Carillo et al., 200B)ese Veranderungen begtnstigen die
Entwicklung und Aufrechterhaltung von Adipositas.
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3.5.2 CCK und Adipositas

Es existieren mehrere Studien, die adipdse und algewichtige Probanden hinsichtlich
ihres CCK-Gehalts im Serum sowie deren Sensibihiasichtlich einer CCK-Infusion
untersucht haben. In einer Studie von Burhol e{(X884) zeigte sich im basalen CCK-
Spiegel kein Unterschied zwischen normalgewichtigeth adipdsen Versuchsteilnehmern,
jedoch hatten die Adipdsen postprandial einen l@M&@CK-Spiegel. Auch bei Mathus-
Vliegen et al. (2005) konnten keine Verédnderungem GCK-Werte bei Adipbsen
festgestellt werden. In einer Studie von Zwirskad¢ala et al. (2007) wurde der basale
sowie postprandiale CCK-Spiegel von acht normalgktigen und 29 adiptsen Frauen
verglichen. Adipose wiesen signifikant geringereri&’euf als die Kontrollgruppe. Bowen
et al. (2006) untersuchten den postprandialen Cg@ikgel adiposer und
normalgewichtiger Manner nach einer protein- odehlénhydratreichen Mahlzeit. Es
zeigte sich ein hoherer CCK-Spiegel nach der pnodghen Mahlzeit. Die adipdsen
Probanden wiesen insgesamt geringere CCK-Wertelguflie Kontrollgruppe. In einer
Studie von Stewart et al. (2011) bekamen elf Ubed acht normalgewichtige Manner
einmal eine Infusion mit Salzlosung, ein andere$ i Olsaure. Der CCK-Spiegel nach
der Salzlosung war bei beiden Gruppen niedriger rmgh der Olinfusion. Die
Ubergewichtigen Manner hatten jedoch niedrigere OAZétte als diejenigen der
normalgewichtigen Gruppe. Demgegeniber widersprigie Untersuchung von
Chearskul et al. (2008) der Annahme, dass das Ce&kelLbei Adipbsen verglichen
mitdemjenigen Normalgewichtiger niedriger ist. Sigtersuchten zwolf adipése Manner
vor und nach der Teilnahme an einem Gewichtsrednggtirogramm. Der postprandiale
CCK-Spiegel war nach der Gewichtsreduktion sigatfikreduziert.

Dass exogen appliziertes CCK auch bei Adiposeneximgen wirkt, wiesen Pi-Sunyer et
al. (1982) nach, indem die Nahrungsaufnahme vomposen Probanden infolge der
Applikation einer pharmakologisch hohen CCK-Dosgsnindert wurde. Auch bei Wisén
et al. (1988) fuhrte die exogene Verabreichung G&K bei adipdsen Probanden nach
einer vagalen Stimulation durch Scheinfltterungemer verminderten pankreatischen
Enzym- sowie Gallensauresekretion. Einen Untersiciw@schen Normalgewichtigen und
Adip6sen hinsichtlich der Sensitivitat gegentberogen infundiertem CCK konnte

allerdings nicht gefunden werden (Schick et al91)9
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3.5.3 PYY und Adipositas

Der appetithemmende Effekt von PYY scheint auchAmBpdsen vorhanden zu sein. Bei
Batterham et al. (2003) war die Kalorienzufuhr veiitr eines Buffets bei adipdsen
Versuchspersonen um 30 % reduziert, wenn sie zwaid8n zuvor eine PYY Infusion
erhalten hatten.

Einige Befunde deuten darauf hin, dass die Sertéitizur postprandialen Ausschittung
bei Adipdsen (gleichermal3en auch bei PatienterBalitmia nervosa und ,Beinge Eating
Disorder) geringer ausfallt als bei Normalgewigetn (Daousi et al., 2005; English et al.,
2006). Dies bewies auch eine Studie von Batterhiaah. €2003), in welcher die adipdsen
Teilnehmerinnen eine grolRere Kalorienzahl zu saitmmen bis sich ihr PYY-Serumspiegel
den Werten der Normalgewichtigen annéaherte. BeeR@&n mit Anorexia nervosa ist der
PYY-Plasmaspiegel dagegen erhoht (Karra et al.02®alsh et al., 2000). Unterschiede
zwischen adip6ésen und normalgewichtigen Menschemnteoa allerdings nicht
durchgehend festgestellt werden (Korner et al.628@luger et al., 2007). In einer Studien
von Cabhill et al. (2014) wurden 2094 Versuchspegsonach ihrem Korperfettanteil und
BMI in normal, Gbergewichtig und adip0s eingeteittd auf ihren PYY Serumgehalt
untersucht. Es gab weder einen Gruppen- noch éieschlechterunterschied. Auch Stock
et al (2005) konnten keinen signifikanten Untersdhin der PYY-Serumkonzentration
zwischen anorektischen und adipésen Versuchspersofeststellen. In einer
humanexperimentellen Studie von Guo et al. (20€#) ¢benfalls weder zwischen dem
zirkulierenden noch dem postprandialen PYY-Spiegehd einer Ad-libitum-

Nahrungsaufnahme innerhalb eines Zeitraumes vd@t@4dden ein Zusammenhang.

Aufgrund seiner appetitzigelnden Wirkung bei Nagen und Menschen steht PYY
besonders im Aufmerksamkeitsfokus der Adipositas¢ioung. Parallel zum kurzfristigen
postprandialen Effekt auf die Appetitregulation eaadh PYY bei langfristiger
Verabreichung auch einen positiven Effekt auf dieefgiehomdostase sowie die
Adipositas-Symptomatik zu haben (Neary & Battermham2009). Mehrere
humanexperimentelle Studien bestatigen eine negamrrelation zwischen PYY und
Adipositas-Markern (Bartolomé et al., 2002; Battarhet al., 2003; Guo et al., 2006; Roth
et al., 2007; Siahanidou et al., 2005). PYY erhiatLipolyse und Thermogenese (Sloth et
al., 2007).
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Einige Studien berichten einen negativen Zusammenhawischen zirkulierender

praprandialer PYY-Konzentration und dem BMI (Bateen et al.,, 2002) sowie dem

Huftumfang (Guo et al., 2006; Neary & Battermhand02). Dagegen fanden andere
Studien keinen entsprechenden Zusammenhang (Kiat.,e2005; Roque et al., 2006).
Eine Gewichtsreduktion, unabhéngig davon, ob dielge einer bariatrischen Operation
oder eines Diat-Programms eintrat, ging laut Katral. (2010) und Roth et al. (2005) mit
erhohten basalen und postprandialen PYY-Konzeatrati einher. Dieses Ergebnis
konnten Gueugnon et al. (2012) in einer Studiejugiendlichen Versuchspersonen jedoch

nicht bestétigen.
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4 Stress und Stressreaktion

Situationen, welche als nicht eindeutig, neuartimkontrollierbar oder bedrohlich
eingeschatzt werden, l6sen Stress aus (Mason, 1@88)Stress erlebt wird, unterliegt
einem subjektiven Bewertungsprozess hinsichtliahetiepfundenen Bedrohung sowie der
erwarteten negativen Konsequenzen auf physiologischpsychologischer und
psychosozialer Ebene im Verbund mit der Einsch&@jzdar zur Verfigung stehende
Bewaltigungsmoglichkeiten (Lazarus & Folkman, 19840s Synthese dieser
Informationen findet eine entsprechende Neubewgrtler Situation statt (Rief & Nanke,
2003). Im Gegensatz zu einem akuten Stressor, erekginmalig und kurzzeitig auftritt
und damit einen eindeutig erkennbaren Anfang undeede hat (Dougall & Baum, 2001),
beginnen chronische Stressoren graduell, sind toietilich présent, und haben kein
vorhersehbares Ende. Typische Beispiele sind zeimsolenschliche Konflikte, komplexe
Leistungsanforderungen oder Rollenerwartungen (R&f Nanke, 2003). Auch
wiederkehrende kleine Unannehmlichkeiten und Angsedes Alltags, die sogenannten
,daily hassles’ fallen in diese Kategorie.

Eine akute Stresssituation ist héchst adaptiv &ir @rganismus, weil sie den Organismus
optimal fur eine Kampf- oder Fluchtreaktion vorbtse Im Organismus werden dann
verschiedene Anpassungsprozesse in Gang gesetztcl&t werden tber die Aktivierung
des sympathischen Nervensystems (SNS) Adrenalin Machdrenalin ausgeschittet
(Pinel, 2007; Thiel & Dretsch, 2011). Parallel dazd Cortisol ausgeschittet, welches
zusammen mit anderen Glukokortikoiden die Glukoeeege anregt, um dem Organismus
zusatzliche Energie in Form von Glukose zur Verfiggzu stellen (Kirschbaum, 2008;
Birbaumer & Schmidt, 2010). Die Cortisol-Ausschiijuerfolgt Uber die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrindenachse (HHNA) (Miller &Callaghan, 2002; Thiel &
Dretsch, 2011). Die HHNA st eine dreigliedrige Huwmachse, welche aus dem
hypothalamischen Corticotropin-Releasing Hormon HKJER dem hypophyséaren
Adrenocorticotropes Hormon (ACTH) sowie dem Nebersmrindenhormon Cortisol
besteht (Heinrichs & Kaiser, 2003). Infolge voneSt wird im Nuklei paraventrikularis
(NPV) des Hypothalamus CRH ausgeschuttet und inAdienohypophyse transportiert,
dort I6st es die Synthetisierung von ACTH aus. én Nebennierenrinde (NNR) bewirkt
ACTH u. a. die Ausschittung des GlucocorticoidstiSor ins Blut (Carlson, 2004; Thiel

& Dretsch, 2011). Cortisol wirkt sich wiederum inmBe einer negativen Ruckkopplung
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hemmend auf CRH und ACTH aus. Der Feedbackmechasisfunktioniert in

Abhangigkeit von der Besetzung der Glucorticoid-€earen im Hypothalamus und in der
Hypophyse. Wenn die Rezeptoren besetzt sind, wad-tkisetzung von CRH und damit
die Freisetzung ACTH gehemmt. Dieser negative FaddMechanismus halt die
Konzentration der NNR-Hormone im Blut konstant, &s&l ein Sollwertspiegel von

Cortisol nicht Uberschritten wird.

5 Einfluss von Stress auf das Essverhalten

Im Folgenden geht es um den Einfluss von StresslasiEssverhalten. Dazu werden zwei
Modelle zu den Auswirkungen von Stress auf das éthsiten dargestellt und ein

Uberblick tiber den Stand der empirischen Forschenggbnisse gegeben. Das ,General
Effect Model’ postuliert eine Zunahme der Nahrungsahme in Reaktion auf Stress bei
allen Organismen und bertcksichtigt ausschliel3pblysiologische Faktoren. Dagegen
geht das ,Individual Difference Model* von individllen Unterschieden aufgrund von
Lerngeschichte, Einstellungen und biologischen Deiteanten im Hinblick auf

stressinduzierte Verénderungen des Essverhalteasuad fokussiert damit verstarkt

psychologische Einflussfaktoren (Greeno & Wing, 499
5.1 General Effect Model

Dem Modell des generellen Stress-Effekts (,Gen&fééct Model) zufolge verursacht
Stress physiologische Veranderungen, die zu eiegtemerten Nahrungsaufnahme fihren
(Abb. 1). Diese Annahme basiert auf tierexperimiégrneUntersuchungen und wurde vor

allem auf physiologische und biologische Reaktionerickgefihrt.

Stress

£ 2

Physiologische Veranderunge

£ 2

Nahrungsaufnahme

=]

Abbildung 1 Modell des generellen Stress-Effekts.
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Die darauf basierenden Untersuchungsergebnissegbcim@n ein besseres Verstandnis
neuronaler Belohnungsmechanismen sowie neuroema#ok®ysteme im Kontext der
Nahrungsaufnahme (Dallman et al., 2010). So weil heute, dass die Intensitat eines
Stressors ein mal3geblicher Faktor daflr ist, afigefvon Stress gefressen wird oder nicht
(Alario et al., 1987; Harris et al., 1998; Krebsakt 1996; Macht, 2008; Torres & Nowson,
2007). Marti et al. (1994) verwendete bei mannlirchatten intermittierend auftretende
Stressoren unterschiedlicher Intensitdt (grobe Habdng, Mobilitatseinschrankung,
absolute Fixierung). Dabei kam heraus, dass dasweehalten mit zunehmender Intensitat
des Stressors abnahm. Die Induktion von akutem ratela Stress mittels ,tail-pinch-
Paradigma' (Schwanzkneifen) fuhrte bei Ratten mealbith zu einem gesteigerten
Fressverhalten (Antelman et al., 1975; Nemeroffalet 1978; Rowland et al., 1976;
Wallach et al., 1977). Dagegen zeigten Ratten gefaler Induktion starker Stressoren eine
verminderte Nahrungsaufnahme (Michajlovskij et 2888; Monteiro et al., 1989; Vallés
et al., 2000). Daruber hinaus konnten Kupferman Wfedss (1981) auch eine Zunahme
der Fressgeschwindigkeit nach Stress belegen.

Ein moderater Stressor scheint die verzehrte Fo&ege jedoch nur dann zu beeinflussen,
wenn deren Anreiz besonders hoch ist. Dies zeigdanfalls Studien, bei denen Ratten
entweder sehr schmackhaftes, hochkalorisches F(#teB. sif3e Kondensmilch) oder
gewohnliches Tierfutter nach der Stressinduktiogepen wurde (Bertiere et al., 1984;
Hansen et al, 2005; Rozen et al. 1994).

Auch Untersuchungen zu den Auswirkungen von chobreis1 Stress zeigten sowohl bei
Ratten nach Isolations-Stress als auch bei Hamstexch Stressinduktion durch
Gruppenhaltung eine gesteigerte Nahrungsaufnahme séewichtszunahme (Meisel et
al., 1990; Morgan, 1973).

5.2 Stressinduzierte Veranderungen gastrointestinaler &ptidhormone

Das Modell des generellen Stresseffekts trifft kespezifischen Aussagen dariber, welche
physiologischen Veranderungen durch Stress genatnetan. Nahe liegt, dass Stress
Einfluss auf die Sekretion gastrointestinaler Répirmone nimmt, dariber hinaus sowohl
die Hunger- als auch die Sattigungsregulation lokvin Da Adipdse generell eine
gehemmte Wahrnehmung von Hunger und Séattigung hasieanzunehmen, dass ihnen
Stress starker zusetzt als Normalgewichtigen. Uber Auswirkungen von Stress auf
gastrointestinale Peptidhormone ist bislang wergabnnt. Einige Studien berichten von
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stressinduzierten Veranderungen der Sekretion qasgstinaler Peptide. Im Folgenden
werden empirische Befunde zu den Wirkungen vonsStaaif Ghrelin, CCK und PYY bei

normalgewichtigen und adipésen Menschen dargestellt

5.2.1 Ghrelin

Sowohl im Tierexperiment (Hong et al., 2011) alshaun Humanstudien (Chuang &
Zigman, 2010; Kontoravdis et al., 2012; Maruna kt 2008) fiihrte Stress zu einer
erhohten Ghrelin-Sekretion.

Eine erhohte Ghrelin-Sekretion nach Stressinduktitnat auch in  mehreren
Untersuchungen mit adipdsen Probanden auf (Zwikskazala et al., 2007; Sodowski et
al., 2007; Brownley et al., 2004; Shiiya et al. 02 In einer Studie von Sarker et al.
(2013) wurde der Ghrelin-Spiegel vor und nach deznz€hr einer Mahlzeit sowie dessen
Zusammenhang mit dem Cortisol-Spiegel bei adipé$gauen untersucht. Ihre
Auswertung zeigte eine positive Korrelation zwisthdem Anstieg des Cortisol- und
Ghrelin-Spiegels. Dagegen hatte Stress in eineersmthung von Stylianou et al. (2007)
keinen Einfluss auf die Ghrelin-Sekretion bei Adipii. Zu diesem Schluss kamen auch
Rouach et al. (2007), in deren Studie den Einfeisss psychosozialen Stresstests auf die
Ghrelin-Sekretion bei 24 normalgewichtigen und ge®rchtigen Probanden mit und
ohne ,Binge Eating Disorder' (BED) untersucht wuré@&inen Zusammenhang zwischen
Ghrelin- und Stress zeigte sich auch bei Gluckl.e2814). Sie untersuchten, inwiefern
sich der Ghrelin-Spiegel nach der Durchfiihrung Kial$wasserstresstests bei 21 adipdsen
Frauen mit und ohne BED verandert. Weiterhin unigren sie auch den Zusammenhang
zwischen der Cortisol-Ausschittung und dem Ghr8jiegel. Die Auswertung ergab,
dass sowohl der Cortisol- als auch der Ghrelin@ibei allen Probandinnen in Folge des
Stresstests anstieg. In einer Studie von Viceretati. (2007) fuhrte Stress bei Adipdsen
zu einer Absenkung des Ghrelin-Spiegels.

5.2.2 Cholecystokinin

Fur CCK wurden stressinduzierte Veranderungen tslaelten erforscht. Einige
tierexperimentelle Befunde deuten darauf hin, &issss die CCK-Sekretion hemmt. Cao
et al. (2005) untersuchten bei ménnlichen MausenAdiswirkung von psychologischem
Stress auf die CCK-Konzentration im Dunndarm und Biasma und erfassten die
Darmbewegung der Versuchstiere. Die Ergebnisse emunchit einer Kontrollgruppe
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verglichen. Die M&ause beider Bedingungen warenednm Kafigen untergebracht und

hatten jederzeit Zugang zu Wasser und Futter. Udéer Stressbedingung wurden die
Mause an zehn aufeinanderfolgenden Tagen fur jevwzethn Minuten in die untere Ebene
eines Kafigs gesperrt, in dessen oberer Ebene heingrige Katze untergebracht war.
Zwischen Maus und Katze bestand kein physischertakbn Bei den Mausen der

Kontrollgruppe entfiel diese Prozedur. Nach dertflesse wurde die Darmbewegung
anhand von Grafit bestimmt, welches den Mausen hdwme orogastrale Sonde
verabreicht wurde. Die CCK-Konzentration in Dinndaund Plasma wurde durch einen
Radioimmunoassay analysiert. Die Messungen ergalven durchschnittlich langsamere
Darmbewegung sowie einen niedrigeren CCK-GehalDiamndarm bei den gestressten
Mausen im Vergleich zur Kontrollgruppe. In Bezugf @en CCK-Spiegel im Plasma

unterschieden sich die Gruppen dagegen nicht.

In einem anderen Experiment untersuchten Miyasald. €2005), inwieweit sich Stress

auf das Fressverhalten von Wildtyp-Mausen auswikhen der CCK-Rezeptor (CCK-

AR(-/-) fehlt. Auch hier existierte eine Kontrollgppe. Die Mause wurden gewogen und
anschlieend sieben Stunden in kleinen Plastikrolgehalten, um bei ihnen Stress
auszuldsen. AnschlieBend wurde ihr Fressverhakebdchtet. Alle Mause nahmen nach
der Stressinduktion zunachst weniger Futter zu sth davor. Wahrend sich das
Essverhalten der Kontrollgruppen-Méause vier Tag@&espwieder normalisierte, nahmen
die CCK-AR(-/-)-Mause mehr Nahrung zu sich.

Im Humanexperiment zeigte sich eine erniedrigte &Xisschittung nach einem akuten
Stressor bei Jonsson et al. (1998).

5.2.3 Peptid Tyrosin Tyrosin

Laut Neary & Batterham (2009) gibt es Hinweis daflass sie PYY-Sekretion auch durch
nicht-nahrungsbezogene Faktoren wie Emotionen &desss beeinflusst werden kann.
Unter Stress wird die Konzentration von NPY im ARMOoht (Conrad & McEwen, 2000;
Makino et al., 2000). Da die anorexigene Wirkung \RYY Uber die Hemmung NPY
erfolgt, ist anzunehmen, dass dessen Wirkung d8tobss vermindert wird (Wynne &
Bloom, 2006). Die abgeschwéchte anorexigene WirkiorgPYY durch Stress zeigte sich
in einer Studie mit Nagetieren, welche vor Studegibn nicht an die experimentellen
Bedingungen gewdhnt wurden und daher unter Sttasden (Halatchev et al., 2004). Die

generelle Beeinflussbarkeit der PYY-Ausschittungldibtress beim Menschen wurde bei
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Chandarana et al. (2009) gezeigt. In dieser Studreelierte die AUC des Cortisol-
Spiegels im Plasma positiv mit der AUC von PYY itadgta. Die konkrete Wirkung eines

akuten Stressors auf PYY wurde bislang jedoch micifit untersucht.

5.3 Zusammenfassung der dargestellten Befunde

Trotz einiger Negativbefunde spricht die vorhand&stenlage mehrheitlich fir einen
Einfluss von Stress auf die Ausschittung gastrsiimtaler Peptide:

Fur Ghrelin zeigt sich tierexperimentell eine streduzierte erhéhte Ausschittung (Hong
et al., 2011), die auch aus den gefundenen Humdiesthervorgeht (Maruna et al., 2008;
Chuang & Zigman, 2010; Kontoravdis, et al., 2012).

Aufgrund von Tierexperimenten zu CCK kann von eiremtuzierten Ausschittung nach
Stress ausgegangen werden (Cao et al., 2005). &ahtjedoch die vorliegenden Daten
aus Humanstudien heran, ist dieser Zusammenhalagdisur schwach belegt (Jonsson et
al., 1998).

Direkte empirische Belege flr eine veranderte PY0&gchittung nach einem Stressor
sind weder aus Tierexperimenten noch aus Humamstugbrhanden. Die Befunde von
Halatchev et al. (2004) deuten allerdings auf sinessinduzierte Hemmung von PYY hin.
In Bezug auf Adipositas scheint der basale Ghrgépregel insgesamt niedriger zu sein als
bei Normalgewichtigen, jedoch genau wie bei Norraalightigen durch Stress erhdht zu
werden (Brownley et al., 2004; Gluck et al., 20%4yker et al., 2013; Shiiya et al., 2002;
Sodowski et al., 2007; Zwirska-Korczala et al., 2O@CCK (Stewart et al., 2011; Zwirska-
Korczala et al., 2007) und PYY (Batterham et 8002 Daousi et al., 2005; English et al.,
2006) sind bei Adipdsen reduziert, sodass davogemaigen werden kann, dass eine
stressbedingte Inhibierung bei Adip6sen noch stéalebei Normalgewichtigen ausfallen

kdnnte.
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5.4 Individual Difference Model

Das Modell des differentiellen Stress-Effektes djindual Difference Model)
beriicksichtigt individuelle Unterschiede bezlglides Essverhaltens sowie spezifische
Vulnerabilitatsfaktoren, die unterschiedlich stgiédisponieren, ob infolge von Stress

gegessen wird (Abb. 2).

Unterschiede der Lerngeschichte,
Einstellungen oder Biologie

- .
hohe Vulnerabilité niedrige Vulnerabilité

§ <=0 1

Physiologische oder psychologischg Unterschiedliche physiologische ungl
Veranderungen psychologische Veranderungen
Nahrungsaufnahme Keine Nahrungsaufnahme

Abbildung 2 Modell des differentiellen Stress-Eftiek

Es bildet die Grundlage humanexperimenteller Untgdrangen, welche mit

psychologischen Stressoren durchgefiihrt wurdenef@@& Wing, 1994).

Nahrungsaufnahme stellt eine Kompensationsmoglithlee, um mit Stress umgehen zu
konnen. In den Uberblicksarbeiten von Macht (2068)ie Torres und Nowson (2007)
werden mehrere Befunde gelistet, wonach sich Stesshl appetitsteigernd als auch

hemmend auswirken kann.

Die Auswertung von Selbstauskinften von 212 Stweritber die Auswirkungen von
Stress auf das Essverhalten erbrachte eine Gletelluag derer, die infolge von Stress
mehr afllen und derjenigen, die weniger afllen (Ol&eWardle, 1999). Bei einer

experimentellen Untersuchung wurden Probandinnexhd@ieilinahme am Trier Sozial
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Stress Test (TSST) gestresst. Anhand ihrer Coisaiite wurden sie anschlie3end in
,high* und ,low reactors’ (hoher Cortisolanstieg. v8edriger Cortisolanstieg im Vergleich
zur Kontrollbedingung) eingeteilt. Es zeigte sictass die ,high reactors' infolge von
Stress nicht nur mehr al3en als die weniger getgre3gilnehmerinnen, sondern auch eher

hochkalorische Nahrungsmittel wahlten (Epel et20Q1).

Aquivalent zu den tierexperimentellen Befunden suhéaher auch beim Menschen die
Starke des Stressors ausschlaggebend dafir zuobeinfolge dessen mehr oder weniger
gegessen wird. Die Tendenz zu stressinduziertemnEssimt mit der Starke des Stressors
ab, sodass infolge von moderatem Stress mehr ucll @iaem intensiven Stressor mit

hohem Erregungsniveau weniger gegessen wird (Gi&aNag, 1994).

Gegen diese Annahme sprechen Experimente von Guebeal. (1992) und Michaud et
al. (1990). Es zeigte sich, dass mannliche Probanigch einem milden Stressor
(Filmausschnitt) weniger konsumierten als die Koligruppe (Grunberg et al., 1992) und
nach einem starken Stressor (Prifung) durchsdehitthehr gegessen wurde als an einem
Kontroll-Tag (Michaud et al., 1990). Einschrankendss allerdings erwahnt werden, dass
die Nahrungsaufnahme vor der Teilnahme an den figeri Laborexperimenten nicht

durchgehend kontrolliert wurde (Torres & NowsonQ2p

Neben der Starke eines Stressors beeinflussenEBmaotionen das Essverhalten (Macht,
2008). Emotionen koénnen Klassifiziert werden duratas damit verbundene
Erregungsniveau, deren Intensitat und Valenz.

Negative Emotionen l6sen impulsives Verlangen nidehrungsmitteln aus, die schnell
verfugbar sind (,Junk food'), verringern jedoch di Essen einhergehende befriedigende
Wirkung. Positive Emotionen dagegen fordern derz¥ler gesunder Lebensmittel sowie
deren befriedigende Wirkung (Macht, 2008). Fur eiésnahme sprechen die Ergebnisse
aus einer kontrollierten Studie von Zellner und izaa(2006), wonach die Halfte der
Probandinnen durch die Bearbeitung unlésbarer Asmagre gestresst wurde und die
anderen Probandinnen losbare Anagramme als Kdmdbiigung prasentiert bekamen.
Wahrend der Bearbeitung konnten die Versuchspensveeschiedene Snacks verzehren,

welche in die Kategorien gesund (Trauben und Emi)isind ungesund (Chips und
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M&M'’s) eingeteilt wurden. Die gestressten Probanéim nahmen mehr ungesunde Snacks

zu sich als diejenigen in der Kontrollgruppe.

In einer korrelativen, naturalistischen Studie tsuehten Wallis und Hetherington (2009)
89 junge Frauen. Erfasst wurde die wahrgenommemsskelastung in den letzten Tagen
mit einem Fragebogen, welcher zwischen allgemeimnich spezifischem Stress, z. B.
,Ego-Threat' (Selbstwertbedrohung) unterschied. Brebanden sollten anschlieRend auf
einem Fragebogen retrospektiv einschatzen, wasnimdiel sie in dieser Zeit gegessen
hatten. Es zeigte sich kein signifikanter Untereadhzwischen den Probanden, welche
unter Stress mehr oder weniger als gewohnlich gegesatten. In einer Folgestudie wurde
Stress nun experimentell induziert. Die Autorenzeatdazu in einem messwiederholten
Kontrollgruppen-Design eine  abgewandelte Form  eingBtroop-Task’ mit
selbstwertbedrohenden Wortern, z. B. ,worthlegwiertlos). Danach wurden den
Probanden ein hochkalorischer (Schokolade) und éialorienarmer Snack
(Trockenfrichte) angeboten. Es zeigte sich sowolhe e signifikant erhéhte
Nahrungsaufnahme als auch ein erhéhter Konsum atdsalorischen Snacks infolge der

Stressinduktion.

Wie sich chronischer Stress in Form von ,daily hessauf das Essverhalten auswirkt,
untersuchten Stone et al. (1994). In ihrer Studexteten sie Stress- und ,Coping'-

Fragebogen von verheirateten Paaren Uber eineraditvon 84 Tagen aus. Die Paare
wurden dariber hinaus gebeten, taglich Angaben (ther Menge der verzehrten

Nahrungsmittel zu machen. Die Ergebnisse lassernedn, dass Stress bei den
Teilnehmern unterschiedlich wirkte: ca. 28 % gabanunter Stress grol3ere Mengen zu
essen als sonst, wahrend 72 % in stressigen Zeitanger al3en als Ublicherweise.
Dartber hinaus zeigte sich, desto eher die Nahawigahme reduziert wurde, je starker
der Stressor war. Auch O"Connor und Jones (2008etea die Nahrungsaufnahme von
Probanden anhand von Ernahrungstagebticher Gber 2agaum von einer Woche aus.

Je mehr ,daily hassles' die Probanden ausgesetanwaesto eher verzichteten sie auf

vollwertige Mahlzeiten und griffen zu fettigen usdl3en Snacks.
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5.5 Stressinduzierte Veranderungen des Essverhaltensib&dipositas

Laut Stunkard (1959) tendieren adipése Menschenhititerer Wahrscheinlichkeit als
Normalgewichtige dazu, nach einem Stressor zu egsesn Pudel (1982) formulierte die
Hypothese, Adipdse neigten unter Stress zu gestergeAppetit.

Gestutzt wird diese Annahme durch mehrere Befundekantrollierten Experimenten, in
denen Adipose infolge der Induktion eines Laboe&toren (z. B. Androhung eines
elektrischen Schocks oder eines Angst auslosendiemadsschnitts) ein gesteigertes
Essverhalten zeigten (Chua et al., 2004; Hepwadrtd.e2010; Pine, 1985; Slochower et
al., 1981). Auch neuere Studien liefern Daten, fiie eine erhdhte stressinduzierte
Nahrungsaufnahme bei Adipdsen sprechen: In eineworaisierten Laborexperiment
untersuchten Chua et al. (2004) 40 adiptse Frauerinem mittleren BMI von 40. Als
Stressinduktion wurde den Probandinnen ein Angstiaander Filmausschnitt gezeigt und
Schokolade angeboten. Die gestressten ProbandiaBen mehr Schokolade als die
Kontrollgruppe. Auch in einer Studie mit 80 jung&mauen flhrte Stress zu einem
signifikanten Anstieg des Appetits im Vergleich gmer Neutralbedingung (Hepworth et
al., 2010).

Der Grund flr stressinduziertes Essen bei Adipdged in der Tendenz gesehen Stress
und negative Gefiihle durch Nahrungsaufnahme zulieegn (Pudel, 1971). Frauen
tendieren eher als Manner dazu, Nahrungsaufnahnse Kampensationsstrategie
einzusetzen (Pudel, 1971). Damit es bei ihnen zZwessnduzierten Essen kommt, haben
sich einige externale Kontextfaktoren als bedeutsemviesen: Demnach wird
stressinduziertes Essen durch bestimmte Tageszeittisozialen Situationen beguinstigt.
Uberessen tritt demnach verstarkt in den Abendsturadif und wenn sich die Betroffenen
nicht wohlfihlen (Weingarten & Elston, 1991; PelchE097). In diesen Situationen wird
haufig Schokolade verzehrt, weil diese zu einepletdn Konzentration von Tryptophan
im Gehirn fihrt, was wiederum die Serotonin-Synghasd damit das psychische
Wohlbefinden steigert (Wurtman, et al., 1981; RpZif91). Darlber hinaus stellt laut
Herman und Mack (1975) geziigeltes Essverhaltemdiaasalen Faktor flr das Auftreten
von stressinduziertem Uberessen dar. Viele Adipéisemeiden es tagsuber, sich
vollstandig satt zu essen, um eine Gewichtszunalungermeiden. Dies gelingt ihnen
durch ein hohes Mal3 an Selbstkontrolle. Entspretheben sie abends haufig starke
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Hungergefuhle. Wenn sie alleine sind und sich unwdhlen, steigt das Risiko, die
Selbstkontrolle nicht aufrechterhalten zu konnen. us&zlich greifen
Konditionierungsprozesse dahingehend, dass siéghdief Erfahrung gemacht haben, dass
es ihnen nach dem Essen von siufRen Nahrungsmitaimir(dest kurzfristig) besser geht
(Pudel, 2001). Denn nach dem Verzehr ,verboteneghmingsmittel kommen héaufig
Schuldgefuhle hoch und damit Anspannung und negdBefihle, was wiederum dazu

fuhren kann, dass weiter gegessen wird.
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6 Theoretisches Modell der Studie

Dieser Studie liegt ein hypothetisches Modell zagrj welches sowohl biologische als
auch psychologische und behaviorale Faktoren iiegESs wird davon ausgegangen, dass
Stress zu einer Beeintrachtigung der Hunger- untdigBagsregulation fihrt, indem
sowohl das Essverhalten als auch die Sekretiomogatststinaler Peptidhormone veréndert
werden.

Konkret bedeutet das, dass stressinduziertes HEsdtear gekennzeichnet ist durch den
Verzehr einer groRen Nahrungsmenge, die mit groiseseB in hohe Geschwindigkeit
verzehrt wird. Diese hohe Essgeschwindigkeit wid&hwend des gesamten Vorgangs der
Nahrungsaufnahme aufrechterhalten. Diese Charatikeri treten insbesondere im
Essverhalten adipdser Menschen auf, weshalb anmerehist, dass sie besonders
stressanféllig sind.

Gleichzeitig wird davon ausgegangen, dass Stressishen mit einer veranderten
Ausschittung gastrointestinaler Peptide einhergeindlem die Sekretion von orexigenen
Hormonen (Ghrelin) erhdht und die anorexigener Horen(CCK und PYY) vermindert ist
(siehe Abb. 3).

Stressinduzierte Verdnderungen beeintrachtigen Islowie biologische Regulation als
auch die Wahrnehmung von Hunger und Sattigung, eirmes erhdohte Kalorienaufnahme
begiinstigt. Langfristig verstarken beide stresspezen Mechanismen einander
gegenseitig. Sie stellen deshalb einen wichtigenfli&sfaktor fur die Entstehung und

Aufrechterhaltung von Adipositas dar.

Ghrelin
CCK _
~ - Erhohte
PYY Dysregulationvon || .-, NI

) T Kalorienzufuhrbei ST
Stress - ~ Hunger und cinzelnen Adipositas

®a1111111gsauinalu11e Sattigung Mallzeit

mit ungiinstigem Juzeren

Ess-Stil (schnell,
o
Loffelportionen,
beschleunigte

\ Essgeschw.)

J

Abbildung 3 Hypothetisches Modell zur Beschreibsirgssinduzierten Essverhaltens
bei Adipositas
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7 Fragestellung und Hypothesen

Ziel der vorliegenden Studie war die Uberprifung denahmen des in Kapitel 5
beschriebenen Modells, demzufolge Stress sowohllner Veranderung des Essverhaltens
fuhrt als auch die Ausschittung gastrointestinddeptidhormone beeinflusst. Dafur
wurden die Auswirkungen eines akuten psychosoziategssors auf die Mikrostruktur des
Essverhaltens und auf die Ausschittung der gastsiinalen Peptidhormone Ghrelin,
PYY sowie CCK uberpruft. Dartber hinaus wurde etaitit ob sich die Stress-Effekte bei
adipésen und normalgewichtigen Frauen unterscheidehei vermutet wurde, dass sich
Stress bei adipésen Frauen starker auspragt isbealsiormalgewichtigen Frauen. Im

Einzelnen wurden folgende Hypothesen gepruft:
7.1 Hypothese 1

In der ersten Hypothese wird die Wirkung eines aekytsychosozialen Stressors auf die
Mikrostruktur des Essverhaltens von adipdsen umihalgewichtigen Frauen Uberpruft.
Unter Bezug auf vorhergehende Studien (Schulz &d,8R012; LaRRle & Schulz, 2009;
LaRle et al.,, 2007) wurde angenommen, dass sichMikeostruktur des Essverhaltens
zwischen den Gruppen dahingehend unterscheides, diasadipbésen Frauen schneller
sowohl zu Beginn der Mahlzeit als auch lber dieagds Zeit des Essvorgangs essen und
auch gegen Ende der Mahlzeit nicht langsamer werd@ariiber hinaus wurde
angenommen, die adipésen Frauen wirden groRererBisszehren und zwischen den
einzelnen Bissen weniger Pausen machen. AulRerdedewermutet, dass sie insgesamt
mehr von der Testmahlzeit verzehren als die norevalhtige Vergleichsgruppe. Die
Stressinduktion sollte diese Effekte weiter veistar

Es wurden demnach folgende Effekte von Stress asiEdsverhalten angenommen:

Stress fuhrt zu ...
- ... einer erhohten durchschnittlichen EssgeschwirelidRER, average eating rate),
- ... einer erhéhten Ausgangsgeschwindigkeit (IERiahdating rate),
- ... einem verminderten Abfall der Essgeschwindigkeait Ende des Essvorgangs
(CER, change of eating rate),

- ... einer groReren Verzehrmenge (T, total intake),

42



- ... einer VergroRerung der einzelnen Bissen bzw. dipéfrtionen (SSF, size of
spoonfuls),
- ... einer erhdhten Bissrate bzw. Frequenz der Ldbieipnen (FSF, frequency of

spoonfuls).

Der Grad an kognitiver Kontrolle tiber das eigensvEghalten (FEV) wurde als Kovariate

bei der Auswertung des Essverhaltens berticksichtigt

7.2 Hypothese 2

In der zweiten Hypothese wird die pra- und postgi@e Sekretion der gastrointestinalen
Peptidhormone Ghrelin, PY%ssowie CCK untersucht. Es wird Uberprift, ob sich ghia-

und postprandialen Hormonspiegel zwischen den he@leippen unterscheiden und ob
die Induktion eines akuten psychosozialen Stresdersn Sekretion beeinflusst und ob

sich hierbei wiederum Unterschiede zwischen derpfn zeigen.
7.3 Hypothese 3

In der dritten Hypothese wird der Frage nachgegangk ein Zusammenhang zwischen
den untersuchten Peptidhormonen und der Mikrosirukles Essverhaltens besteht.
Ermittelt wird, ob sich anhand der praprandialerrilanspiegel einzelne Parameter der
Mikrostruktur des Essverhaltens vorhersagen lagseh ob die Gruppenzugehdrigkeit
einen moderierenden Einfluss darauf nimmt. Weitexhird ermittelt, ob sich anhand der
praprandialen Hormonspiegel, als physiologisches3 Miir den Hunger- bzw.

Sattigungsstatus einer Person, entsprechende nmgddubzw. Séattigung assoziierte
Parameter der Mikrostruktur des Essverhaltens vsagen lassen und ob das
Korpergewicht einen moderierenden Einfluss aufahegusammenhang nimmt. Fur die
normalgewichtigen Frauen wird angenommen, je gerirtger praprandiale PYY-Spiegel

ist, desto geringer fallt der mit Sattigung assor Parameter CER aus: Je gro3er dagegen
der praprandiale Ghrelin-Spiegel ist, desto grofééit der mit Hunger assoziierte

Parameter IER aus. Bei den adiptsen Frauen wirdwtet, dass sie unabhangig von der
Peptidkonzentration, hohere Werte in den UEM-Patameaufweisen. Dariliber hinaus
wird erwartet, dass die Stressinduktion den Zusamhaweg zwischen Peptidsekretion und

Essverhalten in beiden Gruppen beeintrachtigt.
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8 Methode

8.1 Untersuchungsdesign

Der Einfluss von Stress auf das Essverhalten womdtels Messungen der Mikrostruktur
des Essverhaltens und der PeptidhormonkonzentratidRahmen eines zweifaktoriellen
Kontrollgruppen-Designs mit Messwiederholung gepruf

Faktor 1: Gruppe: adip6s vs. normalgewichtig (Kifdsstion durch den BMI)

Faktor 2: Bedingung: Stress vs. Neutral
8.2 Stressinduktion

Zur Induktion von psychosozialem Stress wurde aerai der Untersuchungstermine der
Trier Sozial Stress Te€ISST)eingesetzt (Kirschbaum et al., 1993). Dabei hareeiich
um einen 15-mindtigen standardisierten Laborstregsstehend aus einer freien Rede und
der Losung einer Rechenaufgabe vor einem zweiképfigAuswahl-Gremium,
zusammengesetzt aus einem Mann und einer Frainen fektiven Bewerbungssituation.
Nach einer funfminutigen Vorbereitungszeit soll \vadem Gremium mindestens ebenso
lang Uberzeugend darlegt werden, weshalb man dee [Bewerber flr eine Stelle ist. Im
Raum sind eine Video-Kamera, ein Tonbandgerat sairie Mikrofon aufgebaut, die
angeblich zur Analyse der Mimik und der Stimmfregpelienen und als entscheidende
Kriterien fur die Auswahl im Vergleich mit den amde Bewerbern herangezogen wuirden.
Anschlie3end soll finf Minuten so schnell und kktr&ie moéglich die Zahl 17 von 2023
rickwarts subtrahiert werden. Bei jedem Fehler nonight das Gremium. Die Aufgabe
muss von vorne begonnen werden. Uber die jewelllgaer der Aufgaben werden die
Probanden bewusst im Unklaren gelassen. Das Gremilbbinwahrend der gesamten Zeit
lediglich neutrales Feedback.

Untersuchungen belegen, dass ,soziale Bewertund“,Unkontrollierbarkeit* die besten
Pradiktoren fir eine endokrine Stressreaktion ddet. TSST integriert diese Kriterien. Er
hat sich bereits in zahlreichen Untersuchungenzalgrlassige Methode zur Induktion
eines signifikanten Anstiegs von ACTH, Cortisol, rldrenalin, Adrenalin sowie der
Herzrate erwiesen (Heinrichs & Kaiser, 2003).
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8.3 Universal Eating Monitor

Die Mikrostruktur des Essverhaltens der Versuclsp®en nach Stressinduktion wurde
mit einer modifizierten und erweiterten Version délmiversal Eating Monitor* (UEM)
nach Kissileff et al. (1980) gemessen. Beim UEMdwdines sich um einen Tisch mit einer
integrierten elektronischen Waage, auf der einetSsd# mit der Versuchsmahlzeit
platziert werden kann. Die Waage befindet sich en Tischplatte und ist somit flr den
Probanden unsichtbar. Die Waage ist wiederum migrei PC verbunden, der ebenfalls
nicht sichtbar fur die Versuchsperson ist. Alle 03ekunden werden die
Gewichtsveranderungen der Testmahlzeit registied in einem Grafen abgetragen,
sodass eine kumulative Essenskurve entsteht. Aufydechse wird das Gewicht der
Nahrung (in Gramm) und auf der x-Achse die Zeit 8ekunden) abgetragen. Das
mathematische Modell zur Beschreibung einer kunuwdat Essenskurve ist eine
quadratische Regressionsgleichung § + bx + cx® (Kissileff et al., 1982). Durch
Verwendung dieser Gleichung lassen sich 97-99%MW@eranz aufklaren (Adam et al.,
2000). Die Konstanta bestimmt den Schnittpunkt der Kurve mit der y-Aslsbestimmt
die Steigung und gibt den Krimmungsgrad der Kurve an.

Anhand der Kurve kdnnen mehrere Parameter der [glikuktur des Essverhaltens erfasst
werden. Neben der verzehrten Gesamtmenge kann digchsthnittliche
Essgeschwindigkeit erfasst werden und dartber biaagh der Geschwindigkeitsanstieg
zu Beginn und Abfall gegen Ende der Mahlzeit bestimverden. Die Essgeschwindigkeit
zu Beginn der Testmahlzeit erhalt man durch Bilddeg erste Ableitung der Gleichung
(y = b + 2cx ), so isb bei x = 0 die Steigung der Kurve und kann als Maf3Hunger
interpretiert werden. Die Veranderung der Essgesuhigkeit wahrend der Testmabhlzeit
spiegelt die Sattigung wieder und kann durch Biglder zweiten Ableitung (y™ b+ 2¢)
berechnet werden. Dariiber erhéalt man die Krimmenddrve;c steht dann fur die halbe
Krimmung der Kurve. Nimme¢ einen positiven Wert an, handelt es sich um eegativ
beschleunigte Kurve, d. h. dass die Essgeschwirdigkn Laufe der Testmahlzeit
gesunken ist. Wene = 0 ist, handelt es sich um eine lineare Essernskutie eine
gleichbleibende Essgeschwindigkeit abbildet (Kediet al., 1982). Uberdies ermoglicht
der UEM auch die Erfassung der durchschnittliched3@ der verzehrten Loffelportionen

sowie die durchschnittliche Frequenz der einzeBissen.
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Die Erstellung und Auswertung der Essenskurven daen Universal Eating Monitor
erfolgte anhand der Software ,Emilia“ (Programm Egsmonitoring im Labor) (May &
Block, 2002).

8.3.1 Untersuchungsmahlzeit

Die Testmahlzeit bestand aus 500 g Sahnepudding @etker, Deutschland) in der
favorisierten Geschmacksrichtung Schokolade odenilda Die durchschnittlichen
Néahrwerte pro 100 g der Mahlzeit betrugen fur Schadenpudding: 158 kcal, 3,1 g
Eiweil3, 15,8 g Kohlenhydrate und 9,1 g Fett. Finilgpudding: 152 kcal, 2,9 g Eiweil,
15,2 g Kohlenhydrate und 8,8 g Fett.

8.4 Fragebogen

Die Datenerhebung der visuellen Analogskalen urab&bogenparameter wurde am PC
(EGS-Miditower mit 1,5GB RAM und Intel Zweikern Pr@ssoren) mittels der Software
Questback EFSurvey (Version 10.2) realisiert.

8.4.1 Visuelle Analogskalen

Zur Erfassung der subjektiven Stressbelastung wudd Probandinnen vor und nach
dem TSST jeweils 100 mm visuelle Analogskalen (VA®) bipolarem Aufbau vorgelegt
(,Bitte geben Sie auf folgender Skala an, wie sta&ksiBh im Moment gestresst fuhien
Die Probanden konnten antworten zwischesehy gestres$Stbis ,sehr entspanfit
AulRerdem wurde vor dem Verzehr der Testmahlzeit sldgektive Hungerempfinden
(,Bitte schatzen Sie vor dem Essen Ihr Hungergeflihfadgender Skala eih, gar kein
Hungef bis ,sehr starker Hungéy und nach der Mahlzeit das subjektive
Sattigungsempfinden erfasst.B(jte schatzen Sie Ihr Sattigungsgefihl:“ejngar nicht
gesattigt bis ,Uberséttigt). AbschlieRend wurde die Probandinnen gebetens da
Geschmacksempfinden der Testmahlzéiaf,mir gar nicht geschmecktis ,,hat mir sehr

gut geschmecRktund erneut das aktuelle Stressempfinden zu raten
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8.4.2 Fragebogen zum Essverhalten (FEV)

Der Fragebogen zum Essverhalten (FEV; Pudel & Wiester, 1989) ist die deutsche
Ubersetzung des Three-Factor-Eating-Questionn@FEQ; Stunkard & Messick, 1985).
Mithilfe des FEV lasst sich das Essverhalten desddeen mit 51 Items in drei Skalen
erfassen: kognitive Kontrolle, Stoérbarkeit des Eskaltens und erlebte Hungergefihle.
Ein hoher Wert auf der Skala der kognitiven Kon&ahdiziert, dass das Essverhalten
weniger durch interne Hunger- und Sattigungssigdake Kérpers gesteuert wird. Sie ist
weiterhin eine Mdglichkeit, das Konstrukt des gedten Essens zu erfassen. Die
Storbarkeitsskala indiziert, in welchem Ausmalaiue Gegebenheiten oder die eigene
psychische Befindlichkeit einen Einfluss auf dasveshalten ausiben. Der FEV erfasst
weiterhin soziometrische und anthropologische MafReler vorliegenden Studie wurden
aber nur die Skalen zur Storbarkeit und zur kogenti Kontrolle des Essverhaltens
verwendet.

Einige Items des Fragebogens weisen zwar eineggefirennscharfe von unter .3 auf,
wurden aber beibehalten, um die Vergleichbarkeit seinem englischen Pendant zu
garantieren. Zudem weist die interne Konsistenzm@gsen durch Cronbachtg flr
Kognitive Kontrolle ¢ = .84 - .87) und Storbarkeito. (= .75 - .82) Uber drei
Normierungsstichproben befriedigende Werte auf.Re&abilitat des Verfahrens ist damit
als gut zu bewerten. Die differentielle Validit&sdFEV ist gegeben, da sich das Verfahren
als unabhangig von soziodemographischen Skalekee Erwerbstatigkeit und Bildung
erwiesen hat. Die Skalen kognitive Kontrolle undirBarkeit korrelierten tber drei
Normstichproben nur gering miteinander (-.22 b8), was fir eine gute diskriminante
Validitat spricht.

Die Skalen des FEV zeigen enge Zusammenhange zreand/ariablen, die mit dem
Essverhalten in Verbindung stehen. Es besteht emgative Korrelation zwischen
Energiezufuhr und kognitiver Kontrolle, damit kostsint ergab sich eine positive
Korrelation zwischen kognitiver Kontrolle und de#tdigkeit von Diaten. Die héchste
Energiezufuhr zeigte sich bei Versuchspersonen hoher Storbarkeit und geringer
kognitiver Kontrolle. Weiterhin korrelieren gering8térbarkeit und hohe kognitive
Kontrolle mit einem niedrigen BMI. In einem Traigsprogramm zur Gewichtsreduktion

ergab sich eine Korrelation von hoher kognitivemkolle und geringer Storbarkeit mit
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einer erfolgreichen Gewichtsreduktion gegen Ende Tainings. Die Konstruktvaliditat

des Verfahrens kann daher als gesichert bezeigrareen.
8.4.3 Becks Depressions Inventar (BDI)

Das Beck Depressions-Inventar Revision (BDI II) Beck, Steer und Brown ist ein seit
1996 angewendetes Instrument zur Depressions-Dssign¢gHautzinger, Keller und
Kihner, 2006). Beim BDI handelt es sich um ein Stbleurteilungsinstrument, das aus 21
Items besteht. Diese sind als Aussagesatze fomrhulnel beschreiben die verschiedenen
Symptome einer Depression auf Grundlage der DSNiiterien. Bei den vierstufigen (0

- 3), ausformulierten Antwortskalen soll jeweile d\ntwortmdglichkeit gewahlt werden,
die den Erfahrungen der vergangenen beiden Woadmeah&sten entspricht. Ein héherer

Wert steht dabei flir eine schwerer ausgepragte ynatik.

Der BDI kann bei Personen ab 13 Jahren sowohl iop@an- also auch Einzelsettings
angewendet werden. Fir die Beantwortung des Fragelsowerden circa funf bis zehn
Minuten bendtigt. Sowohl interne Konsistenz (Crariisan zwischen .84 - .94) als auch
Retest-Reliabilitatr( = .74 - .96) des BDI sind als gut bis sehr gutbezeichnen. Es

zeigten sich hohe Ubereinstimmungen des BDI Il ddwoit dessen Vorgangerversion
sowie mit anderen Selbst- und Fremdbeurteilungsimsnten zur Depressivitat. Als

Normenwerte stehen Prozentrange fur Gesunde undsidpe Patienten zur Verfligung.

8.5 Strukturiertes Klinisches Interview (SKID-1)

Das strukturierte Klinische Interview nach DSM+SKID-1; Wittchen et al., 1997a) dient
der Erfassung und Diagnostik der auf Achse | im DiSMaufgeflhrten psychischen
Syndrome und Stérungen. Dartber hinaus bietet ediekongsmaoglichkeiten fir die
Beurteilung korperlicher Storungen (Achse 1ll) uthein psychosozialen Funktionsniveau
(Achse V). Alle Diagnosen werden im Langs- und @aobnitt sowie mit

Zusatzinformationen Uber Beginn und Verlauf erhobEnlgende Diagnosen kénnen
beurteilt werden: affektive Stérungen, psychotiscBeorungen, Stérungen durch
psychotrope Substanzen, Angststorungen, somatofd@tdeungen, Essstorungen und
Anpassungsstdrungen. Durch Sprungregeln wird @heedle und valide Diagnosestellung
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ermoglicht. Die Durchfiihrungszeit von SKID-I betraga. 60 Minuten (Wittchen et al.,
1997b).

8.6 Biochemische Analysen
8.6.1 Cortisol

Zur Uberprifung, ob es infolge des TSST tatsachizth einer erhéhten Cortisol-

Ausschittung kam, wurde Speichel-Cortisol gemes8ahand des Speichels wurde die
Konzentration des freien Cortisols im Koérper erfggsrschbaum & Hellhammer, 1994).

Speichel wurde mittels Salivetten (Sarstedt, Nuwittezehn Minuten vor dem TSST und
20, 30 sowie 60 Minuten danach gesammelt. Die Pidibaen speichelten daftr fur ca. 30
Sekunden eine Zellstoffrolle ein, die anschlie&nsl zur Analyse im biochemischen
Labor der Universitat Trier in einem Polypropylemréhen bei -20°C gelagert wurde.

Der quantitative Nachweis des freien Cortisols imeiShel erfolgte mit Hilfe eines

zeitverzogerten Fluoreszenz-Immunoasseys als Doeginmung. Die Interassey-
Variabilitat betragt zwischen 7.1 und 9.0% und lditcaassay-Variabilitat liegt bei 4.0 bis
6.7%, sodass diese Methode als reliables VerfaarenMessung von Salivacortisol

bewertet werden kann (Dressendoérfer et al., 1992).

8.6.2 Gastrointestinale Peptidhormone

Zur Gewinnung der Blutproben wurden 9 ml EDTA-Mogrtien (Sarstedt, Numbrecht)
eingesetzt, die mit einem Proteasinhibitor (Pefe®lo 76307 SC, 4-(2-
Aminoethyl)benzenesulfonyl fluoride hydrochlorideEBSF; Sigma-Aldrich Chemie
GmbH) in der Konzentration 1 mg pro ml Blut versetaren.

Zur Stabilisierung wurden die Proben gekuhlt irschemische Labor der Universitét Trier
gebracht und sofort zehn Minuten bei 4°C zentrdugiPro Messzeitpunkt wurden zur
Bestimmung von Ghrelin insgesamt 495 pl Plasma Snjil 5N HCI mittels Vortex
gemischt und zur Bestimmung von CCK und PYY ca. 31 Serum in
Mikroreaktionsgefalie (Eppendorf AG, Hamburg) altijert. Bis zur Analyse wurden die
Proben bei — 80 °C eingefroren.
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Der quantitative Nachweis des Human R¥Yy (Total) im Plasma erfolgte mit Hilfe eines
ELISA KIT (Cat. # EZHPYYT66K) der Firma EMD Millipee (Merck KGaA, Darmstadt)
als Einzelbestimmung. Die Inter-assey-Variabilitat Plasma betragt zwischen 3.65 und

16.50 % und die Intra-assay-Variabilitdt wiederumszhen .86 und 5.78 %.

Der Nachweis des Human Ghrelin (Total) im Plasnialgte mithilfe eines ELISA KIT
(Cat. # EZGRT-89K) der Firma EMD Millipore (Merck @A, Darmstadt) als
Einzelbestimmung. Die Inter-assey-Variabilitat tieggvischen 5.18 und 7.74 % und die

Intra-assay-Variabilitat wiederum zwischen 1.11 dfafl.

Die Weiterverarbeitung der CCK-Proben erfolgte dudie Firma IBL Hamburg anhand
des Radioimmunoassay (Bestellnr. MI11031; Kat.RB.302).

8.7 Stichprobe

Es nahmen insgesamt 85 gesunde Frauen im Alterckens18 und 30 Jahren an der
Studie teil, von denen jeweils 45 normalgewichtingl 40 adipés waren. Die Zuteilung zu
den Untersuchungs-Gruppen erfolgte nach dem BodssNradex (BMI), wonach ein BMI
zwischen 19 und 24 als normalgewichtig und ein BEMischen 30 und 35 als Adipositas
Grad | (DGE, 2008) klassifiziert wird.

Folgende Kiriterien fihrten zum Ausschluss von ddud®: Drogenkonsum im
vergangenen Monat, durchschnittlicher Konsum vohmaés flnf Zigaretten bzw. Tassen
Kaffee pro Tag, aktuelle Schwangerschaft bzw. Z&iifl oder ein polyzystisches
Ovarialsyndrom (PCOS), da bei diesem Syndrom umkbierbare Effekte auf das
Essverhalten und die Sekretion gastrointestinadgti®e wahrscheinlich sind (Kirschbaum
& Hellhammer, 1989; Barr et al., 2011; Moran et 2007).

Die Anwendung hormoneller Kontrazeptiva wurde aunhgl von
Rekrutierungsschwierigkeiten bei einem Teil dempéden Stichprobe zugelassen. Orale
Kontrazeptive mit dem Inhaltsstofbrospirenon (Schering AG, Deutschland) wurden
aufgrund der antimineralocorticoiden EigenschafhhizugelassenY@smin Yasminelle
YAZ Angelig (Bayer Vital GmbH, Deutschlandfida und Petibelle (Jenapharm GmbH,

Deutschland)). Die Probandinnen erhielten fir dietud@nteilnahme eine
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Aufwandsentschadigung in H6he von 80 Euro. Die Btudirde von der Ethikkommission
der Universitat Trier im April 2012 bewilligt.

8.8 Untersuchungsdurchfiihrung

Die Probandinnen wurden im Zeitraum von August 20is3 August 2014 untersucht.
Dazu kamen sie zu jeweils drei Terminen ins dieednichungsraume der Abteilung fur

Klinische & Physiologische Psychologie der Univeisilrier.
8.8.1 Voruntersuchung

Am ersten Termin wurde die arztliche Voruntersughuworgenommen. Nach der
Aufklarung uber Inhalt und Ziele der Studie wurdeeeEinverstandniserklarung zur
Studienteilnahme  unterschrieben. Die Studienarztiiihrte anschlielend ein
Anamnesegesprach, in dem u.a. Fragen zu chronisechdnakuten gesundheitlichen
Beschwerden aufgegriffen wurden, sowie das Vorhegen Ausschlusskriterien gepruift
wurde. Daraufhin wurde eine korperliche Untersuchonit Erfassung verschiedener Vital-
und anthropometrischer Parameter (Blutdruck, Blchewspiegel, Grol3e, Gewicht,
Taillen- und Huftumfang) durchgefihrt. AnschlieBerdfolgten Blutentnahmen zur
Bestimmung des Cholesterinwertes und eines kleBletbildes. Insbesondere wurden
Symptome eines moglichen PCOS U(Uberprift. Dazu wurdeyklusbetreffende
Informationen gesammelt sowie eine Einschatzung Blelsaarungsstatus anhand des

Hirsutismus-Score nach Ferriman und Gallwey (19®tyenommen.

AbschlieRend erfolgte ein strukturiertes KliniscHegerview nach DSM-IVfur Achse |
Storungen (SKID; Wittchen et al., 1997) zur staddaerten Erhebung etwaiger affektiver
Stérungen oder Essstorungen, durch psychologisshehildete und speziell geschulte
Hilfskrafte. Alle Diagnosen wurden im Langs- und epgchnitt sowie mit
Zusatzinformationen Uber Beginn und Verlauf erholigie Voruntersuchung dauerte ca.
35 Minuten. Auf Grundlage der Befunde aus der Vmrsuchung wurde eine endgultige
Entscheidung hinsichtlich der Studienteilnahmeajtsn.
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8.8.2 Ablauf der experimentellen Erhebung

Die experimentellen Erhebungen fanden an zwei Tagem, an denen die Probandinnen
einer Stressbedingung und einer adaquaten Korgdbiilgung ausgesetzt wurden, wobei
die Reihenfolge der Bedingungen interindividuell ndamisiert erfolgte. Pro
Untersuchungstag wurden max. drei ProbandinnenberhoUntersuchungsbeginn war
jeweils 14:00, 14:20 und 14:40 Uhr, einem Zeitraum, dem sich die Cortisol-
Konzentration in einem relativ stabilen zirkadiangaf befindet (Kudielka et al., 2004).
Die Teilnehmerinnen wurden im Vorfeld instruierine Nahrungskarenz von drei Stunden

einzuhalten.

Zu Beginn jedes Erhebungstermins applizierte digli®harztin eine Venenverweilkanile
in die Unterarmvene des nicht dominanten Armes.eimer folgenden 45-minltigen
Ruhephase sollten die Probandinnen Fragebogen diedeim. Uber die

Venenverweilkanile wurden jeweils zu drei Zeitp@nkica. 9 ml Blut enthommen. Die
Blutentnahmen zur Bestimmung der Peptidhormoneediarmthn Minuten vor dem TSST,
bzw. der Kontrollbedingung (Zeitunglesen), sowie @dd 60 Minuten danach statt.
Zeitgleich wurden mittels Salivetten (Saarstedt, nidiecht) Speichelproben zur
Bestimmung des Cortisol-Gehalts genommen, zushtztidolgte eine Speichelprobe
unmittelbar vor der Einnahme der Testmahlzeit (2@u¥en nach Beginn des TSST, bzw.
der Kontrollbedingung). Unmittelbar vor der erstlut- und Speichelprobe wurde das
subjektiv erlebte Stress- bzw. Entspannungsnivedharad einer visuellen Analogskala

(VAS) gemessen.

In der Stressbedingung wurde zur Induktion von pegozialem Stress der Trier Sozial
Stress Tes{TSST; Kirschbaum et al., 1993) eingesetzt. Die tkalbedingung bestand
aus einer 15-minutigen Ruhesituation, wahrend vegldie Probandinnen an einem Tresen

stehend die Gelegenheit hatten, in Magazinen urtdrfgen mit neutralem Inhalt zu lesen.

20 Minuten nach Beginn des TSST bekamen die Teaiheeimnen eine Testmahlzeit
(Pudding) am “Universal Eating Monitor™ serviertirbittelbar vor Einnahme der Mahlzeit
wurden erneut das subjektive Stressempfinden sdaseerlebte Hungerempfinden mittels

VAS erfragt. Wahrend dem Essen wurden aul3erdem 30e Sekunden das

52



Sattigungsempfinden und am Ende der Mahlzeit dasi@eacksempfinden eingeschatzt.
Unabhangig davon durfte so lange und so viel gegeagrden wie gewollt. Zwischen der
zweiten und dritten Blutentnahme flillten die Prabanen erneut Fragebtgen aus. Nach
der letzten Blutentnahme wurde die Venenverweillamintfernt. In der Stressbedingung
bildeten ein  Debriefing des TSST sowie das Untesbben einer
Verschwiegenheitserklarung den Abschluss des Erugstermins. Eine Ubersicht des

Untersuchungsablaufs bietet die Abbildung 4.

TSST/
Ankunft | | FB Neutral UEM FB
i ,
-55min -10min Omin 20min 30min 60min
C1 + BEA1 Cc2 C3 + BE2 C4 + BE3

Abbildung 4 zeitlicher Ablauf der erhobenen Paranetihrend des Experiments.

AnmerkungenFB: Fragebogen; C: Speichelcortisolmessung; BiEteBtnahme; UEM: Verzehr der
Testmahlzeit am Universal Eating Monitor; TSST:Ii@hme am Trier Sozial Stress Test; Neutral:

Zeitunglesen.
8.9 Statistische Auswertung

Die Auswertung der Daten wurde mit der Softwareti§taal Package for the Social
Sciences 22 fur Windows (SPSS, IBM) durchgefihrt.

Zur Uberprifung von Gruppenunterschieden hinsiciitiiler anthropometrischen sowie
demografischen Daten der Untersuchungsteilnehmamimvurden t-Tests fur unabhangige
Stichproben durchgefihrt.

Die Uberprifung der Wirksamkeit der experimentelianipulation durch den Stresstest
wurde anhand zweifaktorieller Varianzanalysen (ANQVmit Messwiederholung
getestet. Um nachzuweisen, ob der TSST zur einévidkung der HPA-Achse gefiuhrt
hat, wurde eine 2*4 ANOVA mit den intraindividuelldaktoren Bedingung (Stress vs.
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Neutral) und Messzeitpunkt (MZP1 vs. MZP2 vs. MZF3 MZP4) durchgefuhrt. Als
abhéngige Variable dienten die individuellen Coitid/erte.

Um zu testen, ob der TSST einen Einfluss auf ddgektive Stressempfinden der
Probandinnen hatte, wurde eine 2*3 ANOVA mit derraimdividuellen Faktoren
Bedingung (Stress vs. Neutral) und MesszeitpunkZRWM vs. MZP2 vs. MZP3)
durchgefuhrt. Als abhangige Variable dienten dierté/eler visuellen Analogskala zum

Stressempfinden.
8.9.1 Uberprifung der Hypothesen

Zur Uberpriifung von Hypothese 1 wurden Kovarianiasem (ANCOVA), bestehend aus
dem interindividuellen Faktor Gruppe (normalgewights. adipds), des FEV-Skalenwerts
zur kognitiven Kontrolle als Kovariate und dem a@tdividuellen Faktor Bedingung
(TSST vs. Neutral) mit Messwiederholung auf dem té&alBedingung gerechnet. Die
Skalenwerte wurden vor Einschluss in die Analysgandardisiert. Abhéangige Variablen
waren die initiale Essgeschwindigkeit (IER), dier&ederung der Essgeschwindigkeit zum
Ende der Mahlzeit hin (CER), die allgemeine Esdgesuligkeit (AER) sowie die
insgesamt verzehrte Menge (Tl), die Menge einefdlgbrtion (SSF) und die Frequenz
der verzehrten Loffelportionen (FSF), unter der afgrahme, dass diese
Intervallskalenqualitat besitzen. Die Richtung &éfekte dabei auftretender Interaktionen
wurden fur jede Bedingung anhand von Regressiohsmra Uberprift. Um
gruppenspezifische Unterschiede herauszufindenjevder Datensatz vor der Analyse in
die Gruppen (normalgewichtig vs. adipds) aufgeteilt

Bezug nehmend auf vorhergehende Studien, denelyeidtvessinduzierte Veranderungen
des Essverhaltens sowie spezifisch der UEM-PararR&E und CER (Lallle & Schulz,
2009; Schulz & Lalle, 2012) sowie AER (LaRle & Sehw2009), IER, SSF und TI
(Schulz & LaRle, 2012) gefunden wurden sowie Studdenen zufolge Adipose hodhere
Werte der Parameter IER, SSF und Tl (LaRle e@D7) hatten, werden die Hypothesen
wie bei Bortz und Doering (2006) beschrieben, efigsgetestet.

Zur ldentifikation von Ausreil3ern wurden fur die MEParameter Boxplots durchgefihrt.

Diejenigen Versuchspersonen, welche Uber 1,5 Béregein Gber dem 75. Perzentil der
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Stichprobe lagen (Baltes-Go6tz, 2010), wurden awsdessen, da in diesen Fallen
Ausreil3erwerte wahrscheinlich aufgrund von Mes$akten entstanden sind.

Zur Uberprifung von Hypothese 2 wurden Varianzasey (ANOVA), bestehend aus
dem interindividuellen Faktor Gruppe (Normalgewightvs. Adipds) und den
intraindividuellen Faktoren Bedingung (TSST vs. Mel) und Messzeitpunkt (MZP1,
MZP2, MZP3) mit Messwiederholung gerechnet. AbhdagiVariablen waren die

Hormon-Parameter Ghrelin- und PYY-Werte.

Zur Uberprifung der Spharizitatsannahme (Unabhegigaller Treatmentstufen) als
Voraussetzung fur die Durchfihrung einer messwiealan Varianzanalyse wurden
jeweils der Mauchly-Tests auf Spharizitdt berechnBei einer Verletzung der
Sphérizitatsannahme wurde eine Korrektur der Fitsip@ade nach Greenhouse-Geisser
oder Huynh und Feldt vorgenommen. Bei einem75 erfolgte die Korrektur der
Freiheitsgrade nach der Formel von Greenhouse-8€i68$€), bei einene>.75 nach der

Formel von Huynh und Feldt.

Das Signifikanzniveau wurde a priori auf .05 festgelegt, so dass im Folgenden keine p-
Werte mehr berichtet werden mit Ausnahme tendderidffekte (alsop < .10). Als
EffektstarkenmafR wird das partielle Eta-Quadnd} yerwendet. Nach den Konventionen
von Cohen (1988) wird ein Effekt vaff<.01 als klein, ein Effekt von’<.06 als moderat
und ein Effekt von n’<.14 als groR erachtet. Fir die Analyse signifikant
Interaktionseffekte wurde der ,Dunn’s multiple coanigon test” als Post-Hoc-Test
verwendet (Dunn, 1961).

Zur Uberpriifung der Hypothese 3 wurden multiplerdriehische Regressionsanalysen fir
jeden der UEM-Parameter zur Mikrostruktur des Edwaleens (IER, CER, AER, TI, SSF,
FSF) berechnet. Im ersten Modell wurden die Pradit PYY- und Ghrelin-Spiegel zu
MZP 1 sowie die Gruppenzugehorigkeit eingesetzt,ilran Einfluss auf die einzelnen
Parameter der Mikrostruktur des Essverhaltens anpiifen. Im zweiten Modell wurde
vorab ein Interaktionsfaktor zwischen Gruppe*PYYduGruppe*Ghrelin berechnet und
als zusatzliche Pradiktor aufgenommen, um den ner@eden Effekt der Faktors Gruppe

Uberprifen zu kénnen.
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9 Ergebnisse

9.1 Stichprobe

An der Studie nahmen 85 Frauen zwischen 18 undBed W = 23.84,SD = 3.32) teil.
Es handelte sich vorwiegend um Studentinnen (79rflb)deutscher Staatsangehdrigkeit
(63 %). Die Frauen wurden in zwei Gruppen eingetBie Zuteilung erfolgte durch den
Body Mass Index (BMI) nach Vorgabe der WHO (2013gmnach wurden Frauen mit
einem BMI zwischen 18.5 und 25 als normalgewichiigd Frauen mit einem BMI
zwischen 30 und 35 als adipds (Adipositas Gradldsdfiziert. In Tabelle 2 sind die
anthropometrischen Daten der Studienteilnehmeriraterulesen, unterteilt jeweils nach
Gruppe und fur die Gesamtstichprobe. Zum Untersugézeitpunkt waren alle
Probandinnen kinderlos und gro3tenteils alleintelb@ = 41), 25 Frauen lebten mit einem

Partner zusammen und sieben wohnten noch bei dem Exwei fehlende Angaben).

Tabelle 2 Anthropometrische = Daten  der  Stichprobe t miMittelwerten,
Standardabweichungen, t-Wert und Signifikanz zurerghifung von
Gruppenunterschieden

Adipose Normalgewichtige Gesamt

(n=40) (n=45) (N=85) tWert p
Alter (Jahre) 23.93+3.20 23.74%3.49 23.84 + 3.32 -.265 .792
BMI (kg/m?) 31.52+2.69 21.49+1.74 26.56 + 5.53 '2037 .00
Fettmasse in % 39.42+599 2201%+3.41 30.82+10.01 -16.42 .00
H20 42.94 + 6.38 58.3+3.18 50.53+9.12 14.000
WHR .76 .06 .75+ .06 0.76 £ 0.06 -49 .63
Cholesterin ;2663'14 * 172.98 + 29.21 184.56 +34.42 -3.26 .00

Anhand der Serum-Progesteronwerte am TSST-Tag wulide Zyklusphase jeder
Teilnehmerin bestimmt. Frauen mit einem Wert < hg@/ml befanden sich in der
Follikelphase, Frauen mit Werten zwischen 3.34.02&g/ml waren in der Lutealphase.
Diejenigen mit einem Wert > 1.41 und < 3.33 befandeh im Zeitraum der Ovulation

und konnten nicht einer der beiden Phasen zugeordmeeden (siehe Tabelle 3).
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Hinsichtlich der Zyklusphase zeigten sich keine gpenunterschiede. Die Anzahl der
Tage zwischen der Menstruation betrug im Mittel Z&gen und lag somit im

Normalbereich.14 Prozent der adipésen Frauen wendeirmonelle Verhitungsmittel an
(n =12).

Tabelle 3 Haufigkeitsverteilung sowie Prozentangater Zyklusphase am TSST-

Tag
Adipose Normalgewichtige = Gesamtstichprobe
ZyKlusphase (n = 40) (n = 45) (N = 85)
Follikelphase 30 (69.8 %) 28 (68.3%) 58 (69 %)
Ovulation 5 (11.6%) 7 (17.7%) 12 (14.3%)
Lutealphase 8 (18.6%) 6 (14.6%) 14 (16.7 %)

Zusatzlich wurde das Vorliegen eines vermehrtenayahabhéngigen Behaarungsmusters
anhand des Hirsutismus-Score nach Ferriman unav@al{1961) eingeschatzt. Demnach

wiesen in beiden Gruppen jeweils sieben Frauemdaiehten Hirsutismus auf.

Darlber hinaus wurde das Vorliegen psychischerutim anhand von SKID-Interviews
(Wittchen et al., 1997a) sowie eines Depressiogsetvagens (BDI; Beck et al., 1996)
erfasst. Angaben zur Haufigkeit von SKID-Diagnosenvie zum Depressionsgrad nach

Beck kdnnen den Tabellen 3 und 4 entnommen werden.

Tabelle 4 H&aufigkeitsverteilung sowie Prozentangaben der SRI&gnosen

Adiptse Normalgewichtige = Gesamtstichprobe
(n =40) (n =45) (N =85)
SKID-Diagnosen
Katatonische MDE 1 (1.2%) 0 1(1.2%)
Friihere MDE 9 (10.7%) 13 (15.5%) 22 (26.2%)
Fruhere Anorexia ., ; 405) 1 (1.2%) 3 (3.6%)
nervosa
Fruhere Bulimia 1 595 2 (2.4%) 3 (3.6%)
nervosa
Frihere Stérung mit 0 0 0
Essanfallen 2 (2.4%) 1 (1.2%) 3 (3.6%)
Derzeitige Stérung 1 (1.2%) 1 (1.2%)

mit Essanfallen
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Tabelle 5 Haufigkeitsverteilung sowie Prozentangater BDI-Diagnosen

Adipose Normalgewichtige = Gesamtstichprobe
BDI Score (n = 40) (n = 45) (N = 85)
(}ifge Depression 1, (37.8%) 7 (18.9%) 21 (56.7%)
Minimale
Depression 7 (18.9%) 5 (13.5%) 12 (32.4%)
(9-13)
Leichte Depression 0 0 0
(14-19) 1 (2.7%) 1 (2.7%) 2 (5.4%)
Mittelschwere
Depression 1(2.7%) 0 1(2.7%)
(20-28)
Schwere Depressior
(29-63) 0 0 0
9.2 FEV

Insgesamt lagen 84 beantwortete FEV-FragebtgenTabelle 6 gibt die Mittelwerte und
Standardabweichungen der Skakemgnitive Kontrolle Storbarkeit des Essverhaltensd

Hungergefuhber einzelnen Gruppen und der Gesamtstichprobe an.

Tabelle 6 FEV-Skalen Mittelwerte und Standardabtwengen, t-Wert und
Signifikanz zur Uberprifung von Gruppenunterschiede

Adipose Normalgewichtige Gesamtstichprobe

(n = 42) (n = 42) (N = 84)

M SD Mz SD M= SD F D
ALY 9.60 +4.19 8.52 +4.79 9.06 + 451 119 .28
Kontrolle
Storbarkeitdes g, 5 57 6.43 +2.83 7.30 +2.83 8.67
Essverhaltens
Hungergefhl 6.67 + 2.70 8.52 +4.79 6.69+ 2.97 0l 94

AnmerkungenM = Mittelwerte;SD= Standardabweichungen

9.3 Visuelle Analogskalen

Zur Erfassung subjektiver Einschatzungen der Sckhatigkeit der Testmahlzeit sowie
des Hunger- und Sattigungsempfindens der Studieaetenerinnen wurden 100 mm

visuelle Analogskalen verwendet. In Tabelle 7 sidi¢ einzelnen Mittelwerte und
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Standardabweichungen der subjektiven Einschatzurfgenbeide Gruppen und die

Gesamtstichprobe angetragen.

Die Schmackhaftigkeit der Testmahlzeit wurde duretpals sehr gut beurteilt. Die Urteile

unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen-< 1; n.s) oder Bedingungenr{ 77<

1;n.9.

Das subjektive Hungerempfinden vor dem VerzehrTasmtmahlzeit wurde in der TSST-

Bedingung von allen Teilnehmerinnen héher eingésisfin der Neutralbedingung(77=

19.61;p < .001,n2 = .20). Die Gruppen unterschieden sich allerdimght in ihrem Urteil

(F177< 1; n.9. Es zeigte sich ein Trend dahingehend, dass disen Frauen in der

Neutralbedingung mehr Hunger verspurten als dienatgewichtigen und umgekehrt in

der Stressbedingung weniger Hungerempfinden vebmplals die normalgewichtigen

Frauen F177= 3.79;p = .06,n2 = .20).

Das subjektive Sattigungsempfinden nach dem VerdehiTestmahlzeit unterschied sich

nicht zwischen den Bedingungeh; {7 < 1; n.s), jedoch gaben die adipdsen an beiden

Untersuchungstagen ein hoheres Sattigungsempfirasierals die normalgewichtigen

Frauen F177=7.84;p < .01,n2 = .09).

Tabelle 7 Mittelwerte und Standardabweichungersdbjektiven Einschatzungen zu
Schmackhaftigkeit, Hunger und Sattigung durch VAS

Adipose Normalgewichtige = Gesamtstichprobe
(n=40) (n=45) (N=85)
Schmackhaftigkeit 75 62 + 19 65 77.97 + 19.61 76.81+19.54
(Stress)
Schmackhaftigkeit 79.44 + 29 99 78.40 + 23.46 78.91 + 26.71
(Neutral)
Hungerempfinden 45.62 + 24.31 55.68 + 27.25 50.71 + 26.17
(Stress)
Hungerempfinden 67.21 + 23.23 64.08 + 25.33. 65.62 + 24.21
(Neutral)
Sattigungsempfindel 57 31+ 18.80 46.45 + 19.24 51.81+ 19.67
(Stress)
sattgungsempfindenge ;. 1 g 46.43 +19.92 51.20+19.66
(Neutral)
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9.4 Manipulations Check

Zur Uberpriifung, ob der TSST zu einem bedeutsamestidg des Cortisol-Spiegels
gefuhrt hat, wurde eine 2 (Bedingung) * 4 (Messueikt) ANOVA mit der abhangigen

Variable Cortisol-Spiegel berechnet. Es ergab ®th signifikanter Interaktionseffekt
MZP * Bedingung E 240)= 31.88,p < .001,n% = .29). Die Analyse dieses Effekts zeigte,
dass sich die Cortisol-Werte in beiden Bedingungen ,Baseline” nicht signifikant

voneinander unterschieden. Dagegen zeigten sicengégr den drei folgenden MZP (+
20 min, + 30 min, + 60 min) signifikante Untersateezwischen den Bedingungen.
Erwartungsgemald lagen die Cortisol-Werte der SiesBagung uber denen der
Kontrollbedingung. Einen Uberblick Uber den Verladér Cortisolausschiittung gibt
Abbildung 5.
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Abbildung 5 Verlauf des Speichel-Cortisols .

Als zusatzliches MalR fir die Wirksamkeit des TSSTurde das subjektive
Stressempfinden mittels 2 (Bedingung) * 3 (Mesgzaikt) ANOVA ausgewertet. Auch
hierbei ergab sich ein signifikanter Interaktiorfigkf (F(2,148 = 24.29,p < .001,n* = .25)
Mittels Post hoc Analyse konnte gezeigt werden,sdsish das jeweilige subjektive
Stressempfinden in beiden Bedingungen zur ,Baselmeht signifikant voneinander
unterschied. Dagegen zeigten sich signifikante tdoteede zwischen den Bedingungen zu
den zwei folgenden MZP (+ 20 min, + 30 min). Audkrlzeigte sich erwartungsgemars,
dass in der Stressbedingung das wahrgenommeneeinginden hoher war als in der
Kontrollbedingung.
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9.5 Hypothese 1

Aufgrund technischer Defekte konnten nur kumulatitessenskurven von insgesamt 70

Frauen in die Berechnungen der Mikrostruktur des/&haltens eingehen.

Zur Untersuchung des Einflusses von Gewicht unasStrauf die Mikrostruktur des
Essverhaltens wurden die UEM-Parameter initialg&sshwindigkeit (IER), Veranderung
der Essgeschwindigkeit zum Ende der Mahlzeit hiBRY; allgemeine Essgeschwindigkeit
(AER) sowie die gesamt verzehrte Menge (TI), dienfeder Loffelportionen (SSF) und
die Frequenz der verzehrten Loffelportionen (FStglygsiert. Die deskriptiven Ergebnisse

(Mittelwerte und Standardabweichungen) sind in Tlak&abgetragen.

Tabelle 8 Mittelwerte und Standardabweichungente&yl-Parameter der adipdsen
und normalgewichtigen Frauen in Bezug auf den Lstbessor

Adipose Normalgewichtige

Stress Neutral n Stress Neutral n
AER (g/s) .80 + .36 .89 + .39 33 .96+ .43 .89 + .38 35
IER (g/s) 1.11+ .64 1.24 £ .76 33 1.19+62 1.06 £ .51 35
CER
9/ x (- 1.25 +1.37 1.32+1.82 33 1.13+1.07 .81 +1.06 31
1000)
TI(9) 233.40 £99.42 293.36 +101.61 33  256.29 + 133.52 275.77 + 125.14 37
SSF () 12.24 £3.91 12.57 £ 4.02 32 12.48 £+4.67 12.22 +4.38 35
FSF
(g/s x 100) .07 £ .02 .07 £.02 33 .08 + .02 .07 £ .02 36

9.5.1 Initiale Essgeschwindigkeit (IER)

Fur die abhangige Variable initiale Essgeschwineliginitial eating rate, IER) zeigte sich
ein signifikanter Interaktionseffekt Bedingung xugpe €i164= 4.20,p < .05) mit einem
mittleren Effekt vonn2 = .06. Bei der Interaktion handelt es sich umeeilisordinale
Wechselwirkung zwischen Faktoren Bedingung und @eufAbb. 6). Dabei zeigt sich,
dass die adipésen Frauen in der Stressbedingung eiredrigere initiale
Essgeschwindigkeit hatten als in der Neutralbediggu wohingegen die
normalgewichtigen Frauen eine héhere initiale Essgwindigkeit in der Stressbedingung

als in der Neutralbedingung aufwiesen.
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Abbildung 6 Disordinale Interaktion Gruppe * Bedumgy auf die IER

Kognitive Kontrolle hatte einen signifikanten Eundls auf die IERK; 4= 9.69,p < .001,

n2 = .13). Umso héher eine Versuchsperson auf dala3ognitive Kontrolle scorte, desto
langsamer af3 sie in der Neutralbedinguigg< -2.21,p < .05,12 =.07). Daruber hinaus
zeigte sich eine signifikante Dreifachinteraktionu@e*Bedingung*kognitive Kontrolle
(Fie&= 3.11;p < .05,n2 = .05). Die Wirkrichtung dieses Effekts wurde ant einer
multiplen Regressionsanalyse ermittelt. Es zeigieh stiber beide Gruppen und
Bedingungen hinweg ein negativer Zusammenhang hewmsdognitiver Kontrolle und
IER. Bei den normalgewichtigen Teilnehmerinnen veudieser Zusammenhang in beiden
Bedingungen signifikant (NeutraB = - .19;SE = .08;p = - .40,p < .05; TSSTB = - .24;
SE; .08;p =-.44,p<.01).

9.5.2 Veranderung der Essgeschwindigkeit (CER)

Kognitive Kontrolle hatte einen signifikanten Ewdk auf die Veranderung der
Essgeschwindigkeit (Change of eating rate, CHR}#£ 5.07;p = .01,1n? = .08). In der
Neutralbedingung zeigte sich ein signifikant negati Zusammenhang zwischen
kognitiver Kontrolle und CER. Umso héher eine Vetsperson auf der Skala kognitive
Kontrolle scorte, desto weniger verlangsamte sie Bssgeschwindigkeit zum Ende der
Mabhlzeit hin in der Neutralbedingungg(= - 2.02,p < .05,12 = .06).
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9.5.3 Durchschnittliche Essgeschwindigkeit (AER)

Fur die AER als GlobalmalR fiir die durchschnittlidkesgeschwindigkeit (average eating
rate, AER) zeigte sich ein signifikanter Interakseffekt Gruppe*Bedingund{ 4= 2.94;

p = .05) mit einem kleinen Effekt voi? = .04. Die Analyse der Kontraste zeigte, dass es
sich um eine disordinale Wechselwirkung handelte.dér Stressbedingung al3en die
adipbésen Probandinnen tendenziell langsambt £ .81; SD = .07) als die
normalgewichtigen Frauei(= .93;SD= .07), in der Neutralbedingung dagegen schneller
als die normalgewichtigen FraueM €& .92; SD = .07 vs.M = .88; SD = .07). Kognitive
Kontrolle hatte einen signifikanten Einfluss au¢ dAER §164= 5.27,p = .01,12 = .08).
Der Interaktionseffekt aus allen drei Faktoren GenBedingung*kognitive Kontrolle war
ebenfalls signifikantK; 4= 4.35,p < .05,12 = .06). In der Neutralbedingung zeigte sich in
beiden Gruppen, dass ein hohes MalR an kognitivetrilte mit einer langsameren AER
einherging (Normalgewichtigeéss = - 1.04,n.s.; Adipose:tss = - 1.34,n.5). In der TSST-
Bedingung zeigte sich der Effekt in dieselbe Riogtuund wurde fir die
normalgewichtigen Teilnehmerinnen marginal sigmifik (Normalgewichtigetss = - 1.97,

p <.10; Adipdse:tzs =-.92,n.s)

9.5.4 Verzehrte Menge (TI)

Der Faktor Bedingung hatte einen grol3en Effekt wor= .15 auf die verzehrte Menge
(total intake, TI) F166= 11,47,p < .001). Die Analyse des Haupteffekts Bedingungtzgi
dass in der Stressbedingung weniger gegessen \{Mrde243.73;SE= 14.51) als in der
NeutralbedingungM = 284.43;SE= 14.09).

9.5.5 Grole der Loffelportion (SSF)

Kognitive Kontrolle hatte einen mittelgrol3en Eirdtuauf die durchschnittliche Grof3e der
Loffelportionen (size of spoonfuls, SSHf163 = 5.76,p = .01.,12 = .08). Kognitive

Kontrolle stand in negativem Zusammenhang mit &.Es zeigte sich tendenziell, dass,
je starker jemand auf der Skala kognitive Kontradleorte, desto kleiner fielen die

Loffelportionen in der Neutralbedingung atis € - 1.76,p < .10,12 = .05).
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9.5.6 Frequenz der verzehrten Loéffelportionen (FSF)

Der Faktor Gruppe hatte einen signifikanten kleik&ekt auf die Frequenz der verzehrten
Loffelportionen bzw. BissrateF{ g5 = 3.02;p < .05; 2 = .04). Die normalgewichtigen
Frauen M = .08; SD = .00) aRen mit einer hdéheren Frequenz als diedadip
TeilnehmerinnenNl = .07;SD=.00).

9.6 Hypothese 2
9.6.1 CCK

Fur die Ergebnisse des Peptidhormons CCK kénnemekiérgebnisse berichtet werden.
Alle gemessenen Plasmaproben wiesen Werte aul3etbalBtandardkurve aus, d. h. sie
waren zu niedrig fur eine Auswertung durch den Riadinunoassay, sodass fur die

Auswertung keine Werte vorhanden waren.

9.6.2 Ghrelin

Auf die abhangige Variable Ghrelin-Spiegel zeigaétBr Messzeitpunki; 166= 137.993,
p < .001.,m2 = .62) als auch der Faktor Grupge 4= 13.36;p < .001.,m? =.14) einen
signifikanten Haupteffekt (Mittelwerte und Standavd/eichungen siehe Tabelle 9).

Tabelle 9 Mittelwerte und StandardabweichungenGla®lin-Spiegels der adipdsen
und normalgewichtigen Frauen zu beiden Bedinguii§&ess und Neutral)

Adipose Normalgewichtige
(n=43) (n=42)
MZP Stress Neutral Stress Neutral

Baseline 512.52 (216.63) 510.82 (226.28) 751.58 (398.75) 726.13 (363.10)
+30  512.21 (223.41) 526.97 (237.30) 735.38 (381.51) 737.07 (341.58)
+60  407.72 (168.50) 420.06 (186.55) 593.23 (312.46) 605.24 (281.97)

Diesen beiden Haupteffekten lag eine signifikamteraktion Gruppe * MZP zugrunde
(F2.166= 3.40,p < .05.,n2 = .04). Es zeigte sich, dass der Ghrelin-Spiagelerwartet nach
dem Verzehr der Mahlzeit in beiden Gruppen sankisZwen der Baselinemessung und
der zweiten Messung unmittelbar nach dem VerzehiTdstmahlzeit veranderte sich die
Konzentration noch nicht signifikant. Jedoch waisolen der zweiten (unmittelbar nach
der Testmahlzeit) und dritten Messung (30 Minuteachn der Testmabhlzeit) sowie

zwischen der Baseline und dritten Messung ein fkgmter Abfall der
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Ghrelinkonzentration zu verzeichnen. In Bezug aef Gruppen zeigte sich, dass die
Adipdsen sowohl pre- als auch postprandial Ubex Besszeitpunkte eine signifikant
geringere Ghrelinkonzentration aufwiesen als dieniNdgewichtigen. Die Analyse des
linearen Verlaufs der Veranderungen des Ghrelir@gs Uber die Zeit zeigte, dass der
Ghrelin-Spiegel der Adipdsen signifikant langsamabfiel als derjenige der
Normalgewichtigen. Der Faktor Bedingung nahm keirteinfluss auf die Ghrelin-
Ausschuittung.K < 1,n.s). Abbildung 7 veranschaulicht den Verlauf dese&lhrSpiegels

zu allen drei Messzeitpunkten.
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Abbildung 7 Verlauf der Ghrelin-Sekretion der adipd und normalgewichtigen Frauen
zu beiden Bedingungen (Stress und Neutral)

9.6.3 PYY

Fur die abhangige Variable PYY-Spiegel (Mittelwened Standardabweichungen siehe
Tabelle 10) zeigte sich ein signifikanter Hauptiete fir den Faktor Messzeitpunkt
(F2166=75.01, p<.001., n2 =.48) sowie ein signifikanter Haupteffekt fur deéfaktor
Bedingung 1 85=24.74,p<.001,1? =.23). Die Haupteffekte wurden von einer Intei@ikt
Uberlagert [,,166=10.25, p<.001, n? =.11). Es zeigte sich, dass die PYY-Werte in der
Neutralbedingung zu jedem MZP (lber beide Gruppewdw signifikant Uber denjenigen
der Stressbedingung lagen. Abbildung 8 veransattaulien Verlauf des PYY-Spiegels zu
allen drei Messzeitpunkten.
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Tabelle 10  Mittelwerte und StandardabweichungenR¥s-Spiegels der adipésen und
normalgewichtigen Frauen zu beiden Bedingungem$Stund Neutral)

Adipése Normalgewichtige
(n=43) (n=42)
MZP Stress Neutral Stress Neutral

Baseline 32.27 (23.65) 4955 (22.58) 41.42 (18.81) 53.64 (30.08)
+30  33.63 (23.40) 51.77 (22.67) 41.88 (19.63) 54.25 (29.04)
+60 4156 (24.81) 66.40 (29.24) 49.45 (22.73) 71.25 (36.19)
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Abbildung 8 Verlauf der PYY-Sekretion der adipdsen normalgewichtigen Frauen zu
beiden Bedingungen (Stress und Neutral)

9.7 Hypothese 3

Mittels multipler hierarchischer Regressionsanatyseirde ermittelt, ob der praprandiale
PYY- sowie Ghrelin-Spiegel die Mikrostruktur dessksrhaltens anhand der UEM-
Variablen IER, CER, AER, TI, FFS und SSF nach Stnesd in der Neutralbedingung
vorhersagen kann und ob die Gruppenzugehorigkdipda vs. normalgewichtig) dabei

einen moderierenden Effekt ausubt.

Um den Einfluss von Ghrelin und PYY auf die Mikmes#ttur des Essverhaltens nach
Stress zu erfassen, wurden im ersten Schritt dmidP®rmon-Spiegel von Ghrelin und
PYY zur Baseline sowie die Gruppenzugehdrigkeit Eeybandinnen als Pradiktoren in
die Regression eingefuhrt. In einem zweiten Scimittden die Interaktionsterme zwischen
Peptidhormon-Spiegel und Gruppenzugehdérigkeit (BhreGruppe und PYY * Gruppe)

erganzt. Dasselbe Verfahren wurde fir die Neutdatigring wiederholt.
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9.7.1 AER

In der Stressbedingung konnte die AER tendenzigitld den PYY-Spiegel vorhergesagt
werden. Ein geringer PYY-Spiegel fuhrte zu einergsameren Essgeschwindigkeit. Die

Regressionskoeffizienten des Modells kbnnen Talddllentnommen werden.

Tabelle 11  Regressionsmale zur VorhersagbarkeAERrdurch PYY, Ghrelin und
Gruppenzugehdrigkeit in der Stress- und Neutralzpdig.

Stress Neutral

R° AR’ B SEs B R° AR’ B SE P
1 Schritt 07 .07 .00 .00
Gruppe -08 .10 -.10 .02 .10 .02
PYY .06 .05 16 .01 .05 .02
Ghr .06 .05 .14 -.00 .05 -.00
2. Schritt .08 .01 .00 .00
Gruppe -09 .10 -11 .02 A1 .02
PYY .09 .08 .23 .01 .06 .02
Ghr .06 .06 .16 .00 .06 .00
PYY*Gruppe -06 .10 -.10 .00 10 .01
Ghr*Gruppe -05 .12 -05 -.01 A1 -.02

AnmerkungerAR” = Anderung in R *p < .10, p<.05

9.7.2 IER

In Bezug auf die initiale Essgeschwindigkeit erwsgsh der PYY-Spiegel in der Stress-
Bedingung als signifikanter Pradiktor (Regressiaesfizienten, siehe Tabelle 12). Je

geringer der PYY-Spiegel war, desto langsamer wawdBeginn der Mahlzeit gegessen.
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Tabelle 12  Regressionsmalde zur VorhersagbarkelE&durch PYY, Ghrelin und
Gruppenzugehorigkeit in der Stress- und Neutratigpdig.

Stress Neutral

R° AR’ B SE: B R° AR° B SE P
1 Schritt .05 .05 .02 .02
Gruppe -01 .15 -01 21 A7 16
PYY A2 .07 .21* -.01 .08 -.02
Ghr .05 .07 .09 .01 .08 .01
2. Schritt .06 .01 .05 .03
Gruppe -03 .16 -.02 A7 A7 13
PYY A4 11 24 .03 10 .04
Ghr .08 .09 .12 .08 Jd0 11
PYY*Gruppe -04 15 -05 -11 A7 -.10
Ghr*Gruppe -11 .18 -.09 -.24 .18 -.19

AnmerkungenAR*= Anderung in R, *p<.10, p<.05

9.7.3 CER

Fur die CER erwies sich PYY ebenfalls als signifitex Pradiktor. Je geringer der
praprandiale PYY-Spiegel einer Versuchsperson desto weniger verlangsamte sie ihre

Essgeschwindigkeit am Ende der Mahlzeit in der T-B8dlingung.

In der Neutralbedingung war die Gruppenzugehorigéii signifikanter Pradiktor fir die
CER. Die adipdsen Versuchspersonen verringertengssgeschwindigkeit starker als die
normalgewichtigen. Darlber hinaus erwies sich déeréktionsterm PYY * Gruppe als
marginal signifikant. Bei den normalgewichtigen Ilehmerinnen zeigte sich, dass sie, je
hoher der PYY-Spiegel war, ihre EssgeschwindigigitEnde der Mahlzeit umso starker
verlangsamten. Umso hoher dagegen der PYY-Spiegeldn adipésen Teilnehmerinnen

war, desto weniger verlangsamten sie ihre Essgesdigkeit.

Auch der Ghrelin-Spiegel hatte einen marginal digamnten Einfluss auf die CER. Umso
hoher der Ghrelin-Spiegel in der Neutralbedinguray,vdesto starker verlangsamten die
Versuchspersonen ihre Essgeschwindigkeit zum Ead&ldhlzeit. Dartiber hinaus wurde
der Interaktionsterm Ghrelin * Gruppe signifikade hoher der Ghrelin-Spiegel bei den
normalgewichtigen Teilnehmerinnen war, desto starkeerlangsamten sie ihre
Essgeschwindigkeit zum Ende der Mahlzeit in der tNdlbedingung. Bei den adipbsen

Teilnehmerinnen war es umgekehrt: Umso héher détaelin-Spiegel lag, desto weniger
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verlangsamten sie ihre Essgeschwindigkeit. Die ¥véet Regressionskoeffizienten fur die
CER sind in Tabelle 13 abgetragen.

Tabelle 13  Regressionsmalde zur Vorhersagbarke@BRBrdurch PYY, Ghrelin und
Gruppenzugehorigkeit in der Stress- und Neutratigpdig.

Stress Neutral

R° AR° B SE B R° AR* B SE B
1 Schritt .04 .04 .07 .07
Gruppe -14 31 -10 -95 45 -.26*
PYY -25 .15  -.10* -03 21 .02
Ghr -00 .16 -.00 .02 22 01
2. Schritt .05 .01 A7 0 .10%
Gruppe -20 .32 -.08 -74 44 -20*
PYY -28 24 -22 -.20 .25 =11
Ghr -07 .19 -.05 -33 25 -18
PYY*Gruppe 08 31 .05 .68 43 21
Ghr*Gruppe 28 .38 .11 1.18 .47 .35%*

AnmerkungenAR? = Anderung in R *p<.10, *p<.05; *p<.01

9.7.4 TI

Fur die Vorhersage der verzehrten Menge erwies &eimer der aufgenommenen
Préadiktoren als geeignet. Auch das Gesamtmodelkesraich weder fur die Stress- noch

fur die Neutralbedingung signifikant.

9.7.5 SSF

Der praprandiale PYY-Spiegel erwies sich als sigaifter Pradiktor, um die Gro3e der
Loffelportionen nach der Stressmanipulation vorbsagen. Darlber hinaus wurde der
Interaktionseffekt PYY * Gruppe marginal signifikarumso geringer der PYY-Spiegel

vor der Mahlzeit war, desto kleiner fielen die lgffortionen aus. Dieser Effekt war bei
den normalgewichtigen Teilnehmerinnen starker guegg bei denen der adiptsen
Gruppe. In der Neutralbedingung erwies sich wedéY lRoch Gruppe oder Ghrelin als

geeigneter Pradiktor fur die SSF. Die Werte derrBsgjonskoeffizienten fir SSF sind in
Tabelle 14 abgetragen.
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Tabelle 14  Regressionsmalie zur Vorhersagbarke®8Erdurch PYY, Ghrelin und
Gruppenzugehorigkeit in der Stress- und Neutratigrdig

Stress Neutral

R° AR’ B SE: B R° AR° B SE P
1 Schritt 05 .05 01 .01
Gruppe 39 1.06 .05 28 1.10 .03
PYY 80 51 .19 -00 52  -00
Ghr 52 53 .12 -43 55 -10
2. Schritt .08 .03 .03 .02
Gruppe 48 1.09 .06 .05 1.12 .01
PYY 1.76 .80  .41* A1 64 .03
Ghr 40 .60 .67 -04 66 -.01
PYY*Gruppe -1.59 1.03 '1'54+ -35 112 -.05
Ghr*Gruppe 19  1.26 .15 -1.35 1.22 -.16

AnmerkungenAR? = Anderung in R *p<.10, *p<.05; *p<.01

9.7.6 FSF

Die Frequenz der Loffelportionen nach der Stresgmodetion konnte signifikant durch die

Gruppenzugehorigkeit vorhergesagt werden. Die adipd-rauen al3en mit einer hoheren
Loffelfrequenz als die normalgewichtigen Frauendém Neutralbedingung konnte die FSF
tendenziell durch den Interaktionsterm Ghrelin *u@e vorhergesagt werden. Umso
hoher der Ghrelin-Spiegel bei den normalgewichtifeitinehmerinnen war, desto geringer
fiel die Frequenz der verzehrten Loffelportioners.aBei den adipésen Frauen war es
umgekehrt. Je groBer ihr Ghrelin-Spiegel war, dégiber war auch die Frequenz der

verzehrten Loffelportionen (siehe Tabelle 15 fig Riegressionskoeffizienten der FSF).
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Tabelle 15  Regressionsmalle zur Vorhersagbarkef$ferdurch PYY, Ghrelin und
Gruppenzugehdrigkeit in der Stress- und Neutrafimpdig.

Stress Neutral

1 Schritt 9 .09 .01 01

.0
PYY -00 .00 -10 -.00 .00 -.03
0 4

2. Schritt 11 .02 4 .0

PYY -

.01 .01 -27 -.00 .00 -11
01 01 21 -01 01 13

PYY*Gruppe . . . . .

AnmerkungenAR” = Anderung in R, "p<.10, *p<.05; **p<.01
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10 Diskussion

10.1 Stichprobe

In der vorliegenden Studie wurde die Zyklusphaserjd eilnehmerin anhand der Serum-
Progesteronwerte am TSST-Tag bestimmt, da siclidreexperimentellen Untersuchung
des Essverhaltens der Menstruationszyklus als igmhtEinflussfaktor erwiesen hat
(Brown et al., 2008; Cross et al., 2001; Desouz.eP004; Verma et al., 2005). Auch fur
die Stressreaktion ist die Berucksichtigung der ldsethase dahingehend wichtig, dass
Frauen in der Lutealphase eine starkere Stressypakeigen (Childs et al., 2010;
Goldstein et al, 2010; Kirschbaum et al., 1999;tiki®t al., 2010; Wolfram et al., 2011).
Da sich rund 70 Prozent der Studienteilnehmerinrgdeichmalflig verteilt auf beide
Gruppen, am Stress-Tag in der Follikelphase befandé ein bedeutsamer Einfluss der
Zyklusphase auf die Ergebnisse unwahrscheinlich wadde bei der Auswertung nicht

weiter berucksichtigt.

Um das Vorliegen eines Polyzystischen Ovarialsymd&r¢PCOS) auszuschliel3en, wurden
alle Probandinnen bezuglich chronische Zyklusstgean(Oligo- und Anovulation) und
ihrem Hirsutismus-Score nach Ferriman-Gallwey (Rean & Gallwey, 1961) gescreent.
Anhand des Hirsutismus-Score wird der Grad einediegenden androgenabhéngigen
Behaarungsmusters eingeschétzt, welcher als Khessc Hauptmerkmal von
Hyperandrogenismus eine Voraussetzung fir die Disevergabe eines PCOS darstellt.
Diese Einschatzung geht auf die neusten interraonKriterien der Androgen Excess
Society (Azziz et al., 2006) zurick. Bei den Prabanen in der vorliegenden Studie
betrug die Anzahl der Tage zwischen der MenstronatioMittel 28 Tage und lag somit im
Normalbereich. In beiden Gruppen wiesen jeweilsbesie Frauen einen leichten
Hirsutismus auf. Da bei diesen Frauen keine waitéderkmale eines PCOS festgestellt
werden konnten, waren keine PCOS-bezogenen Effalitedas Essverhalten und die

Sekretion gastrointestinaler Peptide zu erwarten.

Dariber hinaus wurde das Vorliegen psychischer ugggn anhand von SKID-I-

Interviews (Wittchen et al., 1997a) sowie eines l@sepionsfragebogens (BDI: Beck, 1996)
erfasst. Anhand des Interviews wurden bei Adiposénifig auftretende psychische
Stérungen (Essstorungen und affektive Stérungesgrgent. Auch diesbeziglich zeigte
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sich eine normale Auspragung psychischer Merknmsdelass kein Anlass zur weiteren
Bericksichtigung oder zum Ausschluss der jeweiligerbandinnen bestand.

Hinsichtlich des Ausmalies des gezligelten Essvensalinterschieden sich die Gruppen
hinsichtlich der kognitiven Kontrolle und der Stérkn Hungergefthlen nicht bedeutsam
voneinander. Die adiposen Probandinnen scorten dmrf Skala Storbarkeit des

Essverhaltens deutlich héher als die Normalgewgelnti Dieses Ergebnis spricht fir die

externale Beeinflussbarkeit des Essverhaltens Adip(vgl. Kapitel 3.2).

Insgesamt sprechen die erhobenen Merkmale fur @iaemale Ausprdgung der

untersuchten Stichprobe und validieren deren Reptasvitat.
10.2 Zusammenfassung der Hypothesen

Die vorliegende Arbeit basiert auf einem Erklarungsdell, demzufolge Stress sowohl zu
einer Veranderung des Essverhaltens fuhrt als diehAusschittung gastrointestinaler
Peptidhormone beeinflusst. Es wird davon ausgegandgss sich diese Verdnderungen
dysfunktional auf die Hunger- und Sattigungswahmehg auswirken und eine

gesteigerte Nahrungsaufnahme und langfristig distBnung von Adipositas begtinstigen.
Uberdies wird vermutet, dass sich Stress bei adipdgauen starker auspragt als bei

normalgewichtigen Frauen.

In der ersten Hypothese wurde die Wirkung eineseakpsychosozialen Stressors auf die
Mikrostruktur des Essverhaltens von adipdsen umihalgewichtigen Frauen Uberpruft.
Basierend auf der Annahme, dass sich adipdse umdhafgewichtige Menschen
hinsichtlich der Mikrostruktur des Essverhaltensewscheiden, wurde davon ausgegangen,
dass die adipdsen Teilnehmerinnen sowohl schrall@&eginn der Mahlzeit als auch tber
die gesamte Zeit des Essvorgangs essen und auan degde der Mahlzeit nicht
langsamer werden. DarUber hinaus wurde angenomigienadipdsen Probandinnen
wirden groRere Bissen verzehren und zwischen dereleen Bissen weniger Pausen
machen. Aullerdem wurde vermutet, dass sie insgesaght von der Testmahlzeit
verzehren als die normalgewichtige Vergleichsgrudpe Stressinduktion sollte diese
Unterschiede zusatzlich verstarken. Die Starkekdgnitiven Kontrolle Uber das eigene

Essverhalten wurde als Kovariate bei der AuswertleggEssverhaltens bertcksichtigt.
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In der zweiten Hypothese wurde die pra- und posthede Sekretion der
gastrointestinalen Peptidhormone Ghrelin, PYY sow€K untersucht. Es wurde
Uberprift, ob sich die pra- und postprandialen Horspiegel zwischen den beiden
Gruppen unterscheiden und ob die Induktion eineseakpsychosozialen Stressors deren

Sekretion beeinflusst.

Die dritte Hypothese hatte einen eher explorati@rarakter und bezog sich auf den
Zusammenhang zwischen dem Essverhalten als beakdoMall und den jeweiligen
Hormonspiegeln als biologische Marker. Es wurde iteiy ob sich anhand der
praprandialen Hormonspiegel einzelne ParameterMikrostruktur des Essverhaltens
vorhersagen lassen und ob die Gruppenzugehoérigikeih moderierenden Einfluss bei der

Vorhersagbarkeit hat.

10.3 Hypothese 1: Zusammenfassung der Ergebnisse

In der vorliegenden Studie zeigte sich, dass b&dgppen infolge der Stressinduktion
weniger von der Testmabhlzeit verzehrten als am dlitdg. Dartiber hinaus zeigten sich
Unterschiede hinsichtlich der Essgeschwindigkegm@ssen tber den gesamten Zeitraum
der Nahrungsaufnahme af3en die adipdsen Probandimieige der Stressinduktion
tendenziell langsamer als die normalgewichtige @eupAuch hinsichtlich der initialen
Essgeschwindigkeit zu Beginn der Mahlzeit alRenadipdosen Versuchspersonen infolge
der Stressinduktion langsamer als am Kontrolltagl wals die normalgewichtigen
Teilnehmerinnen. Dagegen afRen die normalgewichtifabandinnen infolge der
Stressinduktion schneller verglichen mit deren idtgeschwindigkeit am Kontrolltag.
Dartber hinaus zeigte sich ein Trend dahingeheads dlie adipésen Probandinnen in
beiden Bedingungen mit einer geringeren Frequenizoffielportionen (Bissrate) al3en als

die Normalgewichtigen, d. h. sie machten mehr Raasgéschen den einzelnen Bissen.

Das Ausmall der kognitiven Kontrolle tber das eigé&ssverhalten nahm in der
Neutralbedingung Einfluss auf die Parameter derrdsiktuktur des Essverhaltens. Ein
hohes Mafl} an kognitiver Kontrolle ging mit einendaamen Essgeschwindigkeit einher.
Je starker eine Versuchsperson ihr Essverhalteglteiiglesto langsamer af3 sie sowohl zu
Beginn der Mahlzeit als auch gemessen Uber den ngesa Zeitraum der

Nahrungsaufnahme. Dieser Effekt war bei den noreveilchtigen Probandinnen bezogen
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auf die durchschnittliche Essgeschwindigkeit starkesgepragt als bei den Adipdsen.
Uberdies fiihrte eine hohe kognitive Kontrolle dess\Eerhaltens auch zu einer starkeren
Verlangsamung der Essgeschwindigkeit am Ende détadé Dartber hinaus zeigte sich,
dass eine Versuchsperson, je starker ihr Essverhaltiigelte, desto Kkleinere

Loffelportionen sie beim Verzehr der Testmahlzeitsich nahm.
10.3.1 Diskussion der Ergebnisse zu Hypothese 1

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeichnen s@hr differenziertes Bild
stressinduzierter Veranderungen des Essverhaltemis der Unterschiede zwischen

adip6sen und normalgewichtigen Frauen.

Es zeigte sich, dass die adipdsen Teilnehmerinngmr lausen zwischen den einzelnen
Bissen machten als die Normalgewichtigen. Dies chprifiir einen sehr bewussten
Essvorgang bzw. geziigeltes Essverhalten. Adiposasdhen orientieren sich neben
externalen Hinweisreizen an bestimmten Regeln Hessen. Ratgeber postulieren eine
bessere Sattigungswahrnehmung, wenn Pausen zwidemerinzelnen Bissen eingelegt
werden und die Nahrung bewusst lange gekaut wiNdanalgewichtige orientieren sich

dagegen seltener an solchen externen Vorschrigemdr Nahrungsaufnahme. Entgegen
unserer Erwartung nahm Stress keinen Einfluss aufFdequenz der einzelnen Bissen.
Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu dem Ergebus der experimentellen Studie
von Schulz und LaRle (2012), in der die adiptsesb&ndinnen nach dem TSST mit
erhohter Bissrate al3en. Im Kontext der Ubrigen lEmgse am Stress-Tag deutet auch

dieser Befund auf eine starke Zugelung der adip®sebandinnen hin.

Als aufschlussreich erwies sich die Analyse dercGedigkeit, mit der die Testmahlzeit
verzehrt wurde. Dabei wurden drei Unterscheidungetroffen: erstens wurde die
durchschnittliche Geschwindigkeit Uber den gesanzteitraum der Nahrungsaufnahme
ermittelt, zusatzlich wurden Veranderungen der Gesudigkeit zu Beginn und zum Ende
der Mabhlzeit erfasst. Insbesondere die beiden zulgenannten Parameter geben
Aufschluss Uber den Grad der wahrgenommenen Huuagdr Sattigung einer Person
(Kissileff et al., 1982; Guss & Kissileff, 2000).
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Zu Beginn der Nahrungsaufnahme steht in der Regel deutlicher Anstieg der
Essgeschwindigkeit. Dieser initiale Geschwindigsaiistieg wird als Ausmald fur Hunger
interpretiert und spiegelt die Motivation einer $ar zur Nahrungsaufnahme wieder
(Kissileff et al., 1982). Je hungriger eine Perssin desto schneller wird sie zu Beginn
einer Mahlzeit essen. Dadurch, dass Adipdse ihvedflalten stets zligeln und Sattigung
erst sehr spat wahrnehmen, fihlen sie sich statgriguund reagieren sehr stark auf
nahrungsbezogene Reize (Stroebe, 2003). So kanblafie Verfigbarkeit von Nahrung
zum Verzehr fuhren (Stroebe, 2003). In einer Uniesng von LaRkle et al. (2007) al3en
adipése Probanden zu Beginn einer Labormahlzeihedien als die normalgewichtige
Vergleichsgruppe. Dieses Ergebnis wurde auch invddregenden Studie repliziert und
gibt einen deutlichen Hinweis auf ein gréReres Huwampfinden seitens adipdser
Menschen. Eine schnelle Essgeschwindigkeit fuhreiner erhohten Nahrungsaufnahme
(Robinson et al., 2014; Fisher et al., 2003; Zglstt al., 2009) und stellt ein typisches
Verhaltensmuster bei Adipésen dar (Stroebe, 20@¥r positive Zusammenhang
zwischen hoher initialer Essgeschwindigkeit und Bivies sich im Gegensatz zu einer
Reihe von anderen Studien (Gerace & George, 1986aks et al., 2003; Otsuk et al.,
2006) in der vorliegenden Untersuchung nicht alsbii@ngig von der gesamten verzehrten
Menge. So al3en die adipdsen Versuchspersonen iNadgralbedingung nicht nur initial
schneller, sondern auch insgesamt mehr von demagsteit als am Stress-Tag. Bei den

normalgewichtigen Probandinnen bestand dieser Zussnang nicht.

Eine schnelle Nahrungsaufnahme kann sich nachtailfgdie Sattigungswahrnehmung
auswirken (Angelopoulos et al., 2014), weil Sattigssignale erst nach einer gewissen
Latenzzeit wirken. Einen Hinweis auf Sattigung dief der Grad des Abfalls der
Essgeschwindigkeit am Ende der Mahlzeit. Bei adipddlenschen hat sich jedoch
gezeigt, dass Hunger- und Sattigung kaum Einflussdaren Nahrungsaufnahme haben,
sondern externale Faktoren fir den Beginn und deenBigung einer Mabhlzeit
ausschlaggebend sind (Schachter, 1974). Somitheiten meistens weniger die internen
Sattigungssignale Uber die Beendigung der Nahrufigghme als vielmehr die
PortionsgrofRe sowie Schmackhaftigkeit der Nahr@aghén, 2008; Kral & Rolls, 2004).
Dieses Phanomen spiegelt sich auch in der Mikrk&trudes Essverhaltens wieder. So
zeigen kumulative Essenskurven adiptser Menschpisctyerweise einen linearen, in

manchen Studien auch einen ansteigenden VerlasfbBdeutet, dass adipdse Menschen
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Uber den gesamten Zeitraum der Nahrungsaufnahmeglmdher oder sogar erhdhter
Geschwindigkeit essen (Meyer & Pudel, 1972). Nogeadchtige reduzieren hingegen die
Essgeschwindigkeit zum Ende einer Mahlzeit. In deriegenden Studie zeigten sich
keine Unterschiede zwischen den Gruppen hinsithtier Essgeschwindigkeit am Ende
der Testmahlzeit. Auch die Stressmanipulation nalemauf keinen Einfluss. Dieses
Ergebnis zeigte sich entgegen unserer Hypothese,sidh auf die bereits erwédhnte
experimentelle Studie von Schulz & LaRle (2012)iéletiz der zufolge die Stressinduktion
bei adiptsen Frauen zu einer starkeren VerlangsgrdenEssgeschwindigkeit zum Ende
der Mahlzeit fuhre. Kognitive Kontrolle verstarktadie Verlangsamung der
Essgeschwindigkeit am Ende der Mahlzeit. Diese®lfg widerspricht einer Studie von
Westerterp-Plantenga (2000), derzufolge geziigefteefihnen im Vergleich zu nicht-
gezugelten Esserinnen ihre Essgeschwindigkeit itziele Drittel einer Mahlzeit nicht
verlangsamten. Vor dem Hintergrund der Annahmes dsdip6se eine Mabhlzeit nicht
aufgrund von Sattigung, sondern kognitiver Begregzbeenden, ergibt dieses Ergebnis
jedoch durchaus Sinn. Dass sich der Effekt niclit Guppenebene gezeigt hat, kann
methodische Grinde haben. So weist die Verandeuerg Essgeschwindigkeit im
Vergleich zu den anderen UEM-Parametern die geenBeliabilitdt auf (Hubel et al.,
2006; LaRle & Geiermann, 2012).

Stress fuhrte zu einer Inhibierung der initialensgeschwindigkeit bei den adipdsen
Probandinnen, wohingegen die initiale Essgeschgkedi der Normalgewichtigen
stimuliert wurde. Eine stressinduzierte Hemmung iétialen Essgeschwindigkeit bei
adipésen Frauen berichten auch Schulz und LaRId2j2@us einer kontrollierten
Untersuchung des Essverhaltens im Laborkontext.sd3ieErgebnis spricht fur die
Annahme, dass weniger die Selbstkontrolle, sondeher externale Faktoren das
Essverhalten Adipdser bestimmen. Bei den normalgeigen Probandinnen scheint die
Selbstkontrolle durch die Stressinduktion zwar pescht worden zu sein, indem initial
schneller gegessen wurde, aber nicht vollkommemgehigt worden zu sein, da sie

ebenfalls weniger al3en als am Kontroll-Tag.

Hinsichtlich der allgemeinen Essgeschwindigkeit ribdie gesamte Zeit der
Nahrungsaufnahme zeigten sich keine Unterschiedscken den Gruppen. Dieses
Ergebnis ist zwar im Einklang mit einer Studie Vv®piegel (2000), steht allerdings im

Kontrast zu Untersuchungen denen zufolge adipdsgbaRdinnen durchschnittlich
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schneller essen als Normalgewichtige (Barkelinglgt1995; Westerterp-Plantenga et al.
1991). Kognitive Kontrolle wirkte sich wie zuvor fatie anderen Parameter auch auf die

durchschnittliche Essgeschwindigkeit hemmend aus.

Das Ergebnis, dass alle Probandinnen am Stressaisgger von der Testmahlzeit
verzehrten als am Kontroll-Tag, entsprach in zvediéa Hinsicht nicht unserer Erwartung.
Basierend auf Ergebnissen einer friheren StudiddléLd@t al., 2007) wurde davon
ausgegangen, dass adiptse Frauen am Kontroll-Talgr reesen wiuirden als die
normalgewichtigen Probandinnen und dass Stressrdidaterschied zusatzlich verstarken
wirde (Stunkard, 1959; Pudel, 1982; Pine, 1985 ®lwer et al., 1981; Chua et al., 2004;
Hepworth et al.,, 2010). Begriindet wurde diese Anmmaldadurch, dass Adipdse eine
verminderte Wahrnehmung fur Hunger und Sattiguriiehaind daher externale Reize wie
die Portionsgréf3e nutzen, um ihr Essverhalten euwesh. So tendieren Adipdse dazu, den
Essvorgang erst dann zu beenden, wenn der Telér degessen wurde (Pudel &
Oettinger, 1976). Da sie Uberdies starke Emotionen Stress durch vermehrtes Essen
regulieren, wurde angenommen, dass sie nach denT T&$r essen wirden als am
Kontroll-Tag. Zusatzlich wurde angenommen, das<hludie Stressinduktion kognitive
Ressourcen, welche zur Aufrechterhaltung von Sedbstolle bei der Nahrungszufuhr
bendtigt werden, dezimiert wurden, sodass das Hsalten der adipésen Probandinnen

enthemmt wirde.

Entgegen dieser Annahmen al3en die adipdsen Proiemdjedoch weder am Kontroll-
noch am Stress-Tag mehr als die Normalgewichtigergs fir eine starke
Aufrechterhaltung der Selbstkontrolle spricht. Emtscheidender Faktor dabei kbnnte die
PortionsgroRe der Testmahlzeit gewesen sein. D& der Testmahlzeit hat sich in
mehreren experimentellen Untersuchungen als wietiigflussvariable auf die insgesamt
verzehrte Menge erwiesen (Almiron-Roig et al., 20BBo-Martin et al., 2005; Rolls et
al., 2004; 2007). So zeigten Rolls et al. (2002¢imer Untersuchung, dass ca. 30 % mehr
gegessen wurde, wenn eine Portion von 1000 g 5@8ttg Makkaroni mit K&se serviert
wurde.

Neben einem Einfluss auf die verzehrte Menge hatPdirtionsgréRe auch einen Einfluss
auf die Grol3e der einzelnen Bissen. Je gro3erati@oR ist, desto grof3ere Bissen werden
verzehrt (Fisher et al., 2003; Fisher, 2007; Burgeal., 2011). Hinsichtlich der Grél3e der
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Loffelportionen zeigte sich in der vorliegenden d@¢uentgegen unserer Hypothese weder
ein Unterschied zwischen den Gruppen noch ein Effek Stressmanipulation.

Da in der vorliegenden Studie nur 500 g Puddingeboten wurden, was laut Rolls et al.
(2002) als kleine Portion einzustufen ist, ist edghch, dass die Effekte zur verzehrten
Menge und der Bissengrél3e deutlicher ausgefalleaeny&venn eine grol3ere Portion der
Testmabhlzeit verwendet worden ware.

Der Grund fur den Effekt groRer Portionen héngt mugtich mit kognitiven
Kontrollmechanismen zusammen (Prentice & Jebb, 20G8sink & Van Ittersum, 2007).
Insbesondere bei stark gezligelten Essern steld$ed?ortionen eine Herausforderung fur
das eigene nahrungsbezogene Kontrollsystem ddresnadere dann, wenn es sich um
hochkalorische und damit ,verbotene“ Nahrungsmiti@ndelt. Diese Nahrungsmittel
haben einen auf3ert hohen Anreiz, sodass es eimesdald an Selbstdisziplin kostet, zu
widerstehen. Insbesondere dann, wenn etwas vojveldrotenen® Nahrung verzehrt wird,
und damit die selbstauferlegte Didtgrenze berdigs<chritten wurde, oder wenn kognitive
Ressourcen anderweitig verbraucht wurden, ist diekhterhaltung der Selbstkontrolle
erschwert. Ob die GroRRe der Testmahlzeit einenkEHeaf die verzehrte Menge und die
GrolRe der Bissen hatte, musste in einer zukunfti§erdie, in der die Portionsgrofe

variiert wird, Uberpruft werden.

Der Effekt, dass infolge der Stressinduktion wenggegessen wurde als am Kontroll-Tag,
zeigte sich ebenfalls entgegen unserer Erwartudgsteht im Kontrast zu einer Reihe von
Untersuchungen, denen zufolge Stress zu einerebteig des Essverhaltens bei Adiposen
fuhrte (Stunkard, 1959; Pudel, 1982; Pine, 198%ciswer, et al., 1981; Chua, et al.,
2004; Hepworth et al., 2010). Beim Vergleich degébmisse mit denen der genannten
Studien miussen mehrere Faktoren berlcksichtigtemerd

In der vorliegenden Untersuchung wurde der TSSTBaisssinduktion eingesetzt, welcher
eine intensive Stressreaktion auslost und zu ei@eninderten Nahrungsaufnahme fihrte.
Eine stressinduzierte Hemmung der Nahrungsaufnahremer akuten Gefahrensituation
ist evolutionsbiologisch gesehen auf3erst adaptidern alle nicht unmittelbar wichtigen
Kdrperfunktionen (z. B. Verdauung) inhibiert wergdemird dem Organismus maximal
Energie fur die Kampf-Flucht-Reaktion zur Verfugugestellt (Cannon, 1915; Birbaumer
& Schmidt, 2010; Kirschbaum, 2008). Die Unterdrieguder Nahrungszufuhr bzw. von
Hungergefuhlen in Notsituationen stellt somit dislgensnotwendige Reaktion dar. Erst in

der anschlieBenden Erholungsphase signalisiert @yanismus ein Energiedefizit,
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welches sich insbesondere durch hochkalorischeudghgut ausgleichen lasst (Dallman
et al.,, 2004). Vor diesem Hintergrund ist es na&gand, dass sich eine stressbedingte
erhohte Nahrungsaufnahme erst mit einer gewissditlzen Latenz zum Stressgeschehen
zeigt. Um diese Annahme zu Uberprifen hétte maocjederfassen mussen, was und
wieviel die Probandinnen zu Hause gegessen haben.

Zwar erscheint vor diesem Hintergrund der in dieSéudie gefundene Effekt einer
stressinduzierten Hemmung der Nahrungsaufnahmersdaingedoch erklart dies nicht,
warum in anderen Studien eine stressinduzierte l#uea der Nahrungsaufnahme
festgestellt werden konnte, bzw. ebenfalls nichtrat (Heatherton et al., 1991; Lowe &
Maycock, 1988; Shaye, 1989; Steere & Cooper, 19%3)wohl in theoretischen
Erklarungen als auch in vielen empirischen Untdrangen zum stressinduzierten Essen
bei Adiposen wird der Begriff Stress sehr unschiarfsamtliche negativen Geftihls- und
Spannungszustande verwendet. So wird vom @ stresserten Essen als
Bewaltigungsstrategie von negativen Emotionen getian. Selten wird dabei tatsachlich
Stress im Sinne der klassischen Stresstheorienigersendern eher negative Geflhle. So
wurde stressinduziertes Uberessen eher nach Adgktion (Chua et al., 2004; Hepworth
et al.,, 2010; Pine, 1985; Cools et al.,, 1992; Sleddr et al., 1981), dem Einsatz von
selbstwertbedrohenden Stressoren (Heatherton, €t98l1; Habhab et al., 2009; Wallis &
Hetherington, 2004), oder durch Frustration ausgel@ellner et al., 2006). In der
vorliegenden Untersuchung wurde der emotionaleafuistier Probandinnen nicht erfasst.
Es kann auch keine Aussage dartber getroffen weakeder TSST zu einer Bedrohung
des Selbstwerts gefluhrt hat. Beides sind jedoctchatdende Hinweise daftir, ob vermehrt
gegessen wird oder nicht und sollte daher in zuigeri Untersuchungen berucksichtigt
werden.

Laut Herman et al. (1975) stellt geziigeltes Esatwrh einen kausalen Faktor fur das
Auftreten von stressinduziertem Uberessen daridsed Studie wurde kognitive Kontrolle
als Mal3 fur gezugeltes Essverhalten als Kovariatédiksichtigt. Geziigeltes Essverhalten
beschreibt ein habituelles Verhalten, was auchNmemalgewichtigen vorliegt und war
auch in der vorliegenden Untersuchung in beidenp@en gleichermal3en ausgepragt.
Bezogen auf die verzehrte Menge hatte kognitive tiGdie statistisch gesehen keinen
Einfluss. Im Kontext von Adipositas hat sich neblergnitiver Kontrolle jedoch die
Beeinflussbarkeit des Essverhaltens durch extefraléoren als sehr bedeutsam erwiesen.

Dies bestétigte sich auch in der vorliegenden $tudh dem die Storbarkeit des
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Essverhaltens bei den adipdsen Probandinnen stadsgepragt war. Die Zigelung der
Nahrungsaufnahme seitens der Adiposen war demnamh Konsequenz bestimmter

externaler Faktoren. Als entscheidende externaldoFen haben sich Stimmungslage,
Tageszeit sowie sozialer Kontext erwiesen (Pelch@®7; Weingarten & Elston, 1991).

Vermehrtes Essen bei Frauen ist demnach insbhesoatbends beginstigt, bei negativer
Stimmungslage und wen sie alleine sind (Cuntz, 280del, 2001).

Die Studie fand am Nachmittag statt. Wéahrend destriiahlzeit waren die Probandinnen
zwar alleine in einem Raum, dennoch befanden sie wi@hrend der Studie in einem

standigen Beobachtungskontext, was ihnen auch ts¢éwuvar. Uber die Stimmung der

Probandinnen konnen keine Aussagen getroffen werden dass sie am Stress-Tag
infolge des TSST sich gestresst fuhlten und erh@udisol-Werte aufwiesen. Dieser

Faktoren waren hochst wahrscheinlich hauptsachiiafur ausschlaggebend, dass die

adipdsen Probandinnen ihre Nahrungsaufnahme géziajedn.

10.4 Hypothese 2: Zusammenfassung der Ergebnisse

Die Auswertung der Peptidhormone zeigte gewichi@fipehe Unterschiede der Ghrelin-
Ausschuttung, jedoch keine stressinduzierten Vexdmdyen, wohingegen bei PYY keine
Gruppenunterschiede, dafur aber deutliche Untezdehizwischen den Bedingungen

festgestellt wurden.

Erwartungsgemald sank der Ghrelin-Spiegel infolga destmahlzeit bei allen
Probandinnen an beiden Untersuchungstagen, wolengelgr PYY-Spiegel anstieg.
Darlber hinaus zeigte sich, dass die adipdsen Rraoeohl pra- als auch postprandial
niedrigere Ghrelin-Werte hatten als die normalgetgen Probandinnen. Dagegen waren
fur PYY keine Gruppenunterschiede zu verzeichneoRekdem war der Abfall des
Ghrelin-Spiegels in der adipésen Gruppe schwéaclkerbai der Kontrollgruppe. Die
Induktion von akutem psychosozialem Stress scheemekAuswirkungen auf die Ghrelin-
Sekretion zu haben, dafur lagen die PYY-Werte amasStTag deutlich unter denen am
Kontrolltag.
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10.4.1 Diskussion Hypothese 2

10.4.1.1Ghrelin

Die vorliegenden Ergebnisse der Ghrelin-Analyséarisich in eine ganze Reihe von
anderen Studienergebnissen ein und unterstitzen Adieahme einer veranderten

Freisetzung von Ghrelin bei Adipositas.

Die gewichtsspezifischen Unterschiede in der Glw8kkretion dahingehend, dass die
Ghrelin-Werte der adipésen Frauen deutlich niedrigearen als diejenigen der
normalgewichtigen Frauen wurden bereits in friheé3ardien berichtet (Batterham et al.,
2003; Ingelsson et al., 2008; Rouach et al.,, 200%chop et al., 2001). Die
zugrundeliegenden Mechanismen des niedrigeren Bf8piegels bei Adipdsen sind
jedoch bislang weitestgehend unklar (Le Roux et2805). Mdglicherweise handelt es
sich um eine kompensatorische Reaktion des Orgasisauf eine chronisch erhohte
Energiebilanz (Cummings & Shannon, 2003; Tscho@ml.et2001). Somit haben adipdse
Menschen physiologisch betrachtet niedrigere Hwigeale und damit einen schwacheren
Drang zur Nahrungsaufnahme als normalgewichtige ddleen. Dagegen machen Tschop
et al. (2001) Unterschiede bei der Magenentleerimgdie Unterschiede im Ghrelin-
Spiegel verantwortlich. Der Ghrelin-Spiegel stggiportional zur Entleerung des Magens
an. Da bei adipdésen Menschen die Magenentleeruritneler erfolgt als bei
Normlagewichtigen, steigt auch deren Ghrelin-Sdieggsprechend schneller an. Beide
Annahmen sprechen fur eine geringere Ghrelin-Augisehg als kompensatorische
Folgereaktion des Organismus auf eine exzessivadasaunahme zur Wiederherstellung

eines homoostatischen Gleichgewichts (Schick g2@03).

Laut Cummings (2006) zeigt sich bei adipésen Meesdteine postprandiale Absenkung
des Ghrelin-Spiegels. Diese Annahme wird durch erehBtudien bestatigt (English et al.,
2002; Moran et al., 2003; Morpurgo et al, 2003)dé&re Studien hingegen berichten, dass
auch bei Adipdsen der Ghrelin-Spiegel postprandlaillt, jedoch schwécher als bei
Normalgewichtigen (Greenman et al., 2004, Kojime&K&ngawa, 2005; Le Roux et al.,
2005; Marzullo et al., 2006). Die Ergebnisse datieggenden Untersuchung zeigen genau
dieses Muster. Es zeigte sich ein signifikantetgrasdialer Abfall des Ghrelin-Spiegels
in beiden Gruppen, jedoch war dieser Abfall bei ddipdsen Frauen geringer als bei der
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Vergleichsgruppe. Der Effekt Uber den postprandi@éfall von Ghrelin ist ein weiterer

Beleg fur die Rolle von Ghrelin als orexigenes Hommin der Regulation der

Nahrungsaufnahme (Cummings et al.,, 2002; Sakuraal.et1998). Die Unterschiede
zwischen den Studien, die teilweise einen gehemmiad teilweise gar keinen

postprandialen Ghrelin-Abfall fanden, kdnnen aufgrwnterschiedlicher methodischer
Faktoren zustande gekommen sein. Letztendlich spaechen sich die Ergebnisse nicht,
sondern weisen auf ein klares Defizit der Hungedagn bei Adipositas hin. Der

schwachere postprandiale Ghrelin-Abfall konnte éndéarung dafir sein, warum adipése
Menschen mehr Nahrung zu sich nehmen als sie ghgsoh brauchen. Indem der
postprandiale Abfall von Hungersignalen bei adipostnschen schwécher ausfallt, wird
auch die mit Hunger einhergehende Motivation zerssarker aufrechterhalten, wodurch
die Gefahr bestent mehr Nahrung zu konsumierennétgy. Dies spricht flr einen

Zusammenhang zwischen Ghrelin und der Pathophggelon Adipositas und kdnnte

erklaren, warum adipése Menschen langer brauchmrsatt zu werden (Delgado-Aros, et
al., 2004). Einschréankend muss allerdings festgemalverden, dass aufgrund der
niedrigeren Baseline Ghrelin-Spiegel der adipdseap@e nicht beurteilt werden kann,
wie ausschlaggebend die beobachtete postprandialmntdng des Ghrelin-Abfalls

tatsachlich ist.

Genau wie bei Zimmermann et al. (2007) und Rouachl.2007) konnten auch in der
vorliegenden Studie keine stressbedingten Verdnderu der Ghrelin-Ausschittung
zwischen adipésen und normalgewichtigen Probandirfestgestellt werden. Dagegen
berichten Monteleone et al. (2012) von erhéhteesstredingten Ghrelin-Ausschittungen.
Sie verglichen die Ghrelin-Konzentration im Spelcher und nach dem TSST bei
gesunden Probanden mit denjenigen von PatienteBuihia nervosa. Da in diesem Fall
jedoch Ghrelin im Speichel gemessen wurde und &s win eine klinische Stichprobe
handelte, lasst sich dieses Ergebnis kaum mit Brigeén zu stressinduzierten
Veranderungen von Plasma Ghrelin vergleichen. Addser kann nicht mit Sicherheit
gesagt werden, dass Ghrelin im Speichel tatsdcKateentrationen des zirkulierendem
Hormons Ghrelin im Plasma widerspiegelt (Monteleateal., 2012). Gluck et al. (2014)
und Geliebter et al. (2013) berichten ebenfalls Vdmeren stressinduzierten Ghrelin-
Ausschittungen nach Stress bei adipésen FrauenVBmgyleich dieser Ergebnisse mit

demjenigen der vorliegenden Studie ist aufgrund Wbmerschieden im methodischen
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Vorgehen nicht ohne weiteres mdglich. Im Gegengatzunserer Studie verwendeten
Gluck et al. (2014) und Geliebter et al. (2013)eaiphysiologischen Stressor (CPT) und
untersuchten ausschlief3lich adipése Frauen. Dahibaus validierten sie ihre Ergebnisse
nicht durch eine Kontrollbedingung. Uberdies maBennur den praprandialen Ghrelin-
Spiegel der Probanden, der biologisch bedingt dialerungszufuhr mit der Zeit immer
weiter ansteigt. Aufgrund dessen kann nicht bdtrteerden, ob der Ghrelin-Spiegel
tatsachlich durch die Stressinduktion anstieg, ailee normale Folge der zunehmenden

Fastenzeit war.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung bestecdurch das sehr teststarke
randomisierte Kontroll-Gruppen-Design mit Messwigadung. Mit dem TSST wurde ein

gut evaluierter Stresstest ausgewahlt, dessen ®nksit durch einen deutlichen Anstieg
des Cortisol-Spiegels sowie des subjektiven StregBiedens der Probanden bestétigt
wurde. Es kann allerdings nicht ausgeschlossen emerdass die Art des Stressors
(physiologisch vs. psychosozial) einen Unterschigasichtlich der Auswirkungen auf

Ghrelin macht. Um diese Frage zu beantworten, wire Replikation unserer Studie mit
einem physiologischen Stresstest (z. B. CPT) vamot

Zu aktuellen Zeitpunkt sprechen die Befunde allegdidafir, dass die Induktion eines
psychosozialen Stressors weder die Ghrelin-Sekretimwn adipésen noch von

normalgewichtigen Frauen beeinflusst.

10.4.1.2PYY

Hinsichtlich des Sattigungshormons PYY zeigte sigh bereits in einer Reihe anderer
Studien (Batterham et al., 2006; Cahill et al., £20Guo et al., 2006; Kim et al., 2005;
Korner et al., 2006; Le Roux & Bloom, 2005; Le Roex al., 2006; Pfluger et al., 2007;
Roth et al., 2005; Stock et al., 2005; Ueno et28l(08; Vazques Roque et al., 2006) auch in
der vorliegenden Untersuchung ein postprandialestidag des PYY-Spiegels in beiden
Gruppen. Dieses Ergebnis untermauert die RolleRX¥ als anorexigenes Hormon in der
Regulation der Nahrungsaufnahme.

Einige Studien berichten niedrigere pra- und pestpiale PYY-Spiegel bei adiptsen
Probanden (Ashby & Bloom, 2007; Bartolomé et aD02 Batterham et al. 2003;
Batterham & Bloom, 2003; Lawson et al., 2011; Zkadorczala et al, 2007).
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Einige Befunde deuten auf eine geringere Sengitiztir postprandialen Ausschittung bei
Adiptdsen hin (gleichermal3en auch bei PatientenBulitmia nervosa und beinge eating
disorder) (Daousi et al., 2005; English et al., @0Mies zeigte sich auch in einer Studie
von Batterham et al. (2003), in welcher die adipdédeilnehmerinnen eine groliere
Kalorienzahl zu sich nahmen bis sich ihr PYY-Semiegel den Werten der
Normalgewichtigen annaherte. Auch Studien lUber Migéung des PYY-Spiegels durch
Gewichtsreduktion berichten von einer Erh6hung liesalen und postprandialen PYY-
Konzentration (Batterham et al., 2002; Karra et 2010; Roth et al., 2005). Wohingegen
eine Untersuchung von Gueugnon et al. (2012) Kéeranderung des PYY-Spiegels nach
Gewichtsreduktion bei adipésen Jugendlichen erlbeach

Der Grund fur die Diskrepanz der Ergebnisse zuma#usenhang zwischen PYY und
BMI konnte in der Auswahl der Mahlzeiten begrindein, welche in den Studien
verwendet wurden. Je nach Nahrstoffzusammensetzkagn das Ausmald der
postprandialen PYY-Sekretion variieren (Cooper,40Einigen Befunden zufolge wird
PYY bei normalgewichtigen im Gegensatz zu adipobtanschen starker nach sehr
fettigen Mahlzeiten im Vergleich zu proteinreichetier kohlenhydratreichen Mahlzeiten
ausgeschittet (Misra et al., 2009). Fettbestamdstiinulieren tGber die Aktivierung von G-
Protein gekoppelte Rezeptoren die Sekretion vonelled, welche wiederum PYY
ausschutten (Cooper, 2014). Mdglicherweise sindediRezeptoren bei Adipdsen inhibiert,
wodurch die postprandiale PYY-Sekretion ebenfallerirgger ausfallt als bei
Normalgewichtigen (Hirasawa et al., 2005). Demzydokodnnte der Fettbestandteil der
Nahrung entscheidend sein, ob gewichtsspezifiscleednderungen im PYY-Spiegel
gemessen werden konnen. In der vorliegenden Studrde Pudding als Testmahlzeit
verwendet. Dieser enthielt 9,1 g Fett pro 100 grcbBschnittlich wurden ungeféahr 264 g
Pudding verzehrt, sodass die Probandinnen etwaR&ttgu sich nahmen. Vermutlich war
der aufgenommene Fettanteil zu gering, um gewipbigsche Unterschiede im PYY-

Spiegel aufzeigen zu kdnnen.

In den meisten Untersuchungen wird PYY exogen ampti weil es aufgrund seiner
orexigenen Wirkung als Mittel fur die Adipositas€rapie interessant ist. Diese Versuche
werden meistens an Nagetieren durchgefuhrt. Alshtige Variable daftr, ob PYY-
Injektionen zu einer verminderten Nahrungsaufnalfitheen, wird neben unterschiedlich

hohen Dosen die Habituation der Versuchstiere an ekperimentelle Manipulation
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angegeben (Hanusch-Enserer & Roden, 2005). Werngemhiere im Vorfeld nicht an die
experimentelle Umgebung gewdhnt, stehen sie unésssivem Stress und der anorexigene
Effekt von PYY zeigt keine Wirkung (Abbott et @005; Challis et al., 2004; Halatchev et
al., 2004; Hanusch-Enserer & Roden, 2005).

Beim Menschen wurde die Wirkung von Stress aufRi&y-Sekretion bisher nur in einer
Studie von Chandarana et al. (2009) untersuchtlideer Studie wurde der PYY- sowie
Cortisol-Spiegel von zehn normalgewichtigen Mannerfasst. Es wurde angenommen,
dass die Studienteilnahme bei den Probanden Saesi§st. Die Autoren fanden eine

positive Korrelation zwischen den Cortisol- und PWérten.

Die SVEA-Studie ist die erste Studie, in der dierklfhg eines akuten psychosozialen
Stressors auf die postprandiale PYY-Sekretion b@imalgewichtigen und adipdsen
Frauen explizit untersucht wurde. Im Gegensatz em &rgebnis von Chandarana et al.
(2009) wurde eine inhibierende Wirkung von Stragsdiée PYY-Sekretion gefunden. Ein
Vergleich der beiden Studien zeigt groRe Unterstshiem methodischen Vorgehen, die fur
die unterschiedlichen Effekte verantwortlich seirdnken. Statt einer expliziten
Stressinduktion wurde in der Untersuchung von Chearth et al. (2009) Stress durch die
bloRe Studienteilnahme ausgelost und die Ergebnisté durch eine Kontrollbedingung
Uberprift. Dartber hinaus war die Stichprobengréd$e klein (N=10) und es wurden nur
Manner untersucht. In der vorliegenden Studie wudde eine explizite Stressinduktion
vorgenommen und die Ergebnisse durch eine KorB®dllingung abgesichert. Aufgrund
der Ergebnisse der oben genannten tierexperimentelIntersuchungen und den
Resultaten der vorliegenden Studie wird davon agmugen, dass sich akuter
psychosozialer Stress inhibierend auf die postpagadPYY-Sekretion bei adipésen und
normalgewichtigen Frauen auswirkt. Damit scheime&t eine wichtige Variable fur die
Entwicklung von Sattigung darzustellen und sollee kiinftigen Forschungsvorhaben zu
PYY kontrolliert werden. Die Untersuchung der Audwing von Stress auf die
postprandiale PYY-Sekretion bei Mannern steht dileygs noch aus und sollte in

zukinftigen Untersuchungen tberprift werden.

Einschrankend muss bei der Interpretation der Erigeb allerdings beachtet werden, dass
sich die PYY-Baselinewerte der Probandinnen zwisalhen beiden Untersuchungstagen

signifikant voneinander unterschieden. Am TSST-Teagen die praprandialen Werte aller
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Probandinnen unter denjenigen am Kontrolltag. Distruktionen zur Einhaltung der
Nahrungskarenz waren zu beiden Untersuchungstemmigleich. Im Vorfeld der
Studienteilnahme wurden die Versuchspersonen iestru eine dreistiindige
Nahrungskarenz einzuhalten sowie keine kalorieigeadt Getrdnke mehr zu sich zu
nehmen. Dies sollte gewdahrleisten, dass einemdeit&Shrelin-Spiegel bis zum Verzehr der
Testmabhlzeit relativ hoch und der PYY-Spiegel dagegntsprechend niedrig ist, sodass
die Probandinnen hungrig sind. Bezuglich der pndgieden Ghrelin-Werte zeigten sich
keine Unterschiede zwischen den beiden Untersuchagegn. Hatten alle Probandinnen
vor dem TSST-Tag mehr oder kalorienhaltiger gegedsétte sich dies auch im Ghrelin-
Spiegel zeigen muissen. Die Reihenfolge der Tagedearen die Stressmanipulation
realisiert wurde, erfolgte randomisiert. Somit kamwar mit hoher Wahrscheinlichkeit
ausgeschlossen werden, dass es sich um einenisgweaif Effekt, ausgeldst durch die
Einnahme der letzten Mahlzeit vor Untersuchungsbegder in Erwartung des Stresstests
handelte. Eine Begrindung fur die niedrigeren BasePYY-Werte kann zum jetzigen

Zeitpunkt allerdings nicht gegeben werden.

10.4.1.3CCK

Die Datenlage zu stressinduzierten VeréanderungenC@K-Sekretion ist bislang sehr
unbefriedigend. Dieser Umstand ist u. U. mit dehlmeblichen methodischen Aufwand zu
rechtfertigen, der mit der Analyse verbunden istnd die zu erwartenden Unterschiede
sind im Picogramm-Bereich angesiedelt und damihtnieicht zu analysieren. Um
Unterschiede Uberhaupt messen zu kénnen, mussnaséler sensitives Analyseverfahren
zuruckgegriffen werden. Auch in der vorliegendertdgsuchung wurde ein sehr sensitiver
und valider Radioimmunoassay eingesetzt. Dennoekemi die gemessenen Plasmaproben
Werte aul3erhalb der Standardkurve auf und wareit damiedrig fir eine Auswertung.
Basierend auf Untersuchungen von Cao et al. (2Q0f®) Jonsson et al. (1998) ist
anzunehmen, dass Stress ahnlich wie bei PYY zu anhéierten Sekretion von CCK
fuhrt. Es bedarf hierbei jedoch dringend weiterersehung, um diese Annahme zu prufen.

10.5 Hypothese 3: Zusammenfassung der Ergebnisse

In der Neutralbedingung zeigte sich bei den noreaightigen Teilnehmerinnen, dass, je
niedriger der PYY-Spiegel war, sie umso wenigee iBssgeschwindigkeit zum Ende der

Mabhlzeit hin verlangsamten, wohingegen ein hohere®hSpiegel zu einer starkeren
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Verlangsamung der Essgeschwindigkeit fuhrte. Dartibeaus zeigte sich, dass ein hoher
Ghrelin-Spiegel zu einer langsameren Bissrate Brequenz der Loffelportionen fuhrte.

Bei den adipdsen Teilnehmerinnen war es umgeka&hmiedriger deren PYY-Spiegel war,
desto starker verlangsamten sie ihre Essgeschwagitligvohingegen ein hoher Ghrelin-
Spiegel dazu fuhrte, dass sie ihre Essgeschwinidigke Ende der Mabhlzeit weniger
verlangsamten, aber insgesamt mit einer schnellessr&8e bzw. Frequenz an

Loffelportionen al3en.

In der Stressbedingung fiihrte ein geringer PYY-@gliezu einer langsameren
Ausgangsgeschwindigkeit und zu kleineren Bissenes&i Effekt war bei den

normalgewichtigen Teilnehmerinnen starker ausgepa#g) bei denjenigen der adipdsen
Gruppe. Darlber hinaus fuhrte ein niedriger PYYe8pl bei der gesamte Stichprobe zu

einer starkeren Verlangsamung der EssgeschwindighkeEnde der Mahlzeit.

10.5.1 Diskussion Hypothese 3

Die dritte Hypothese hatte einen eher explorati@rarakter und bezog sich auf den
Zusammenhang zwischen dem Essverhalten als bebgorMalR und den
gastrointestinalen Peptiden Ghrelin und PYY alsldgische Marker fur Hunger und
Sattigung. Uns interessierte nun, ob sich das MHsakken durch die jeweiligen
Hormonspiegel vorhersagen lasst und ob Stress dindluss auf die Vorhersagbarkeit

nimmt.

Bei der Interpretation der Ergebnisse ist die Vgegwvartigung der zeitlichen Reihenfolge
wichtig, in der die Maf3e erhoben wurden. Zunédchstde der Hormonspiegel im Plasma
nach einer Fastenzeit von vier Stunden gemesseschlgf3end nahmen die
Versuchspersonen entweder am TSST teil oder lasatung (Kontrollbedingung),
daraufhin wurde die Testmahlzeit serviert und dasverhalten am UEM erfasst (20
Minuten nach der Blutentnahme).

Es zeigte sich, dass der Ghrelin-Spiegel als bistbgr Marker fur das Ausmald an
Hunger die Veranderung der Essgeschwindigkeit anteEler Mahlzeit als behavioraler
Parameter fir das Sattigungsempfinden vorhersagent& Umso hoher der Ghrelin-

Spiegel einer normalgewichtigen Teilnehmerin vomd&erzehr der Testmahlzeit war,
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desto starker verlangsamte sie ihre Essgeschwieidigkn Ende des Essvorgangs. Aus
anderen Studien weil3 man, dass der Ghrelin-Spegelh Nahrungszufuhr sehr rasch
abfallt und bereits binnen einer Stunde seinenplieikt erreicht (Cummings et al., 2001,
Hosoda et al., 2005; Murray et al., 2003). Das knge aus der vorliegenden Studie
bestétigt die Annahme einer raschen Inhibierungsianfanglich stark ausgepragten
biologischen Hungersignals durch Nahrungsaufnahmese Inhibierung wird deutlich
durch die Verlangsamung der Essgeschwindigkeit amdeEder Nahrungsaufnahme,
welche ein typisches Merkmal fur eine eintretend#i@ingswahrnehmung ist (Kissileff et
al., 1982). Daruber hinaus zeigte sich, dass dmnalgewichtigen Probandinnen trotz
groRem Hunger mit einer relativ geringen Bissraie @estmahlzeit verzehrten. Das
bedeutet, dass sie trotz einer hohen Motivatioressen Pausen zwischen den einzelnen
Loffelportionen einlegten und somit die Testmaltlzeicht in sich hinein schlangen.
Dieses Ergebnis spricht insgesamt fiir einen guktionierenden Regulationsmechanismus
zwischen dem biologischen Hungerparameter Ghreioh @inem entsprechend flexiblen

angepassten Essverhalten bei normalgewichtigereRrau

Das Ergebnis bei der adiposen Gruppe deutet dagem#in einen gestdrten
Regulationsmechanismus hin. Bei ihnen schien dhebierung des Sattigungssignals
Ghrelin infolge der Nahrungsaufnahme nicht, bzwrzéigert einzutreten. Ein hoher
Ghrelin-Ausgangswert filhrte am Ende der Nahrungsduwhe nicht zu dem fir
Sattigungswahrnehmung typischen Essverhalten,dststn spricht deren Essverhalten
eher fir einen verzogerten Eintritt der Sattigurgjsmmehmung, ein Ergebnis, das sich
auch mit Befunden aus anderen Studien deckt (LexlRbal., 2005; Kojima, & Kangawa,
2005; Greenman et al., 2004, Marzullo et al., 200®erdies aRen sie auch mit einer sehr
schnellen Bissrate, was auf ein Verschlingen destriiahlzeit hinweist. Es muss jedoch
bertcksichtigt werden, dass die adipdsen Frauesnegnundsatzlich niedrigeren Ghrelin-
Spiegel aufwiesen als die Vergleichsgruppe. Soabbktet hatten sie ein biologisch
niedrigeres Hungersignal und damit eine geringeodiMtion zu essen, zeigten aber im

Essverhalten eine geringere Sattigungswahrnehmung.

Eine schnelle Essgeschwindigkeit ist mit einer vadarten Sattigung (Zhu, Hsu & Hollis,
2013) und erhohtem BMI (Maruyama et al., 2008) vaden. Kokkinos et al. (2010)
zufolge erhoht eine langsamere Essgeschwindigkest HBEYY-Sekretion. In der

vorliegenden Untersuchung zeigte sich ein posit&sammenhang zwischen dem PYY-
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Spiegel als biologischer Sattigungsmarker und derdderung der Essgeschwindigkeit
als behavioraler Sattigungsparameter. Je mehr dét-3piegel anstieg, desto starker
zeigte sich die eintretende Sattigung auch im HEhslten durch eine starkere
Verlangsamung der Testmahlzeit. Dieses Ergebni&netglas vorher berichtete Ergebnis
uber Ghrelin dahingehend, dass das Essverhaltenafgewichtiger Frauen gut mit ihren
biologischen Signalen abgestimmt ist. Es spriclerdies auch fir eine langere Latenzzeit
zwischen der Nahrungsaufnahme und dem Eintritt &#ttigungswahrnehmung,
gekennzeichnet durch eine erhdhte AusschittungRvi und der Verlangsamung der
Essgeschwindigkeit am Ende der Mahlzeit. Laut Bla#e et al. (2002; 2003) sowie
Hanusch-Enserer und Roden (2005) steigt der PY¥¢ggpiim Plasma erst binnen 15
Minuten nach Beginn einer Mahlzeit an und erreicheinem Zeitraum von 60 bis 90
Minuten sein Maximum. Die Versuchspersonen in defiegenden Studie allen maximal
10 Minuten, ein Zeitraum, der zu kurz war, um dggtigende Wirkung von PYY

wahrnehmen zu kénnen.

Wie auch zuvor schon bei Ghrelin, zeigte sich edenfin Bezug auf PYY, dass die

Anpassung des Essverhaltens an interne Sattiggngdsi bei der adipdsen Gruppe
inadaquat ist. Umso niedriger deren PYY-Spiegel wad damit deren Sattigungsstatus,
desto starker verlangsamten sie ihre Essgeschvwagitigm Ende der Nahrungsaufnahme.
Dieses Ergebnis wirde nur einen Sinn ergeben, va@mnAusschittung von PYY bei

Adiposen schneller vonstattenginge und sie somé schnellere Sattigung spiren wirden
als Normalgewichtige. Die Verlaufskurven der PYY<ddangen aus der vorliegenden
Studie zeigen dies allerdings nicht. Jedoch gaberadiposen Frauen grundsatzlich ein
hoheres Sattigungsempfinden an. Moglicherweise karmdas Essverhalten und die
subjektive Sattigungswahrnehmung der adipésen @rapjgrund der Laborbedingungen
zustande. Durch explizites Erfragen des Hunger- 8attigungsempfindens sowie die
standardisierte Umgebung kann es gut sein, dakssdgcadipésen Frauen starker auf ihr
Essverhalten konzentrierten als sie dies gewdhmlinhInsgesamt kénnen die Ergebnisse
allerdings als Hinweis dafir gewertet werden, dass Zusammenspiel zwischen

biologischen Sattigungsmarkern und dem EssverhbieAdipositas gestort ist.

Dass bei den adiposen Teilnehmerinnen wahrschieirdioe Dysregulation zwischen

Essverhalten und internen Hunger- und Séattigungakg besteht, wird auch durch die
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Ergebnisse aus der Stressbedingung unterstitzeigte sich namlich, dass unter Stress
das Essverhalten aller Probandinnen nicht mehr en biologischen Hunger- und
Sattigungssignalen passte. Im Zustand eines nedfY Y-Spiegels bzw. Sattigungsstatus
sollte eine Person ein entsprechend motiviertesvefsalten zeigen, welches sich
typischerweise durch eine gesteigerte initiale Esslgwindigkeit aul3ert (Kissileff et al.,
1982). Die Stressinduktion fuhrte allerdings dadass ein geringer PYY-Spiegel sowohl
zu einer langsamen initialen Essgeschwindigkeitaailsh zu einer langsameren Bissrate
fuhrte. Dartber hinaus wurde auch trotz niedrigdfY fSpiegel die Essgeschwindigkeit
am Ende der Nahrungsaufnahme starker verlangsams [Stress jedoch zu einer
Inhibierung von PYY und damit zu einem geringeresidgischen Sattigungssignale fihrt,
ist sowohl den Ergebnissen aus Hypothese 2 zu lemire und deckt sich auch mit der
bestehenden Literatur (Chandarana et al., 2009ust&nEnserer & Roden, 2005; Challis
et al., 2004; Halatchev et al., 2004; Abbott et2005).

Somit scheinen sowohl Adipositas als auch akutegychpssozialer Stress das

Zusammenspiel zwischen Verhalten und biologischeguRtionsmechanismen zu storen.

10.6 Gesamtdiskussion

In diesem Kapitel werden zunachst die dargestellieersuchungsergebnisse zu den
einzelnen Hypothesen zusammenfassend diskutiedchAierl3end erfolgt eine kritische
Bewertung der Methodik.

Das dieser Arbeit zugrundliegende hypothetische élldabasiert auf der Annahme, dass
Adipoése in ihrer Hunger- und Sattigungswahrnehmbegintrachtigt sind. Dies hat sich
mehrheitlich bestatigt. So zeigte sich, dass dipdsgn Frauen physiologisch betrachtet
ein niedrigeres Hungersignal in Form eines niedegepraprandialen Ghrelin-Spiegels
aufwiesen (Batterham, et al., 2003; Ingelsson|.e2@08; Rouach, et al., 2007; Tschdp, et
al., 2001). Trotz des physiologisch schwacherengdtsignals zeigten sie im Essverhalten
ein Muster, welches auf grof3en Appetit hindeutet dithlten sich auch subjektiv
hungriger als die Vergleichsgruppe. Diese Ergelknisgrechen fir eine mangelhafte
Passung zwischen der eigenen Wahrnehmung, demriskga und der internen Hunger-
und Sattigungsregulation bei adipdsen Frauen wge b&reits von Schachter (1971)
postuliert wurde (vgl. Kapitel 3.2). Andererseitwisht es flur eine starke Zugelung des
Essverhaltens. Einen Hinweis darauf, dass die WWdinnning und das Essverhalten jedoch
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nicht ganzlich losgel6st von physiologischen Signasind, gibt der postprandiale Abfall

des Ghrelin-Spiegels, welcher bei den Adipoésen &cher ausfiel als bei den

Normalgewichtigen (Le Roux et al., 2005; Kojima &gawa, 2005). Indem das interne
Hungersignal bei den adipésen Probandinnen langsabiflaute, wurde die mit Hunger

einhergehende Motivation zu essen langer aufrddditen, sodass eine erhohte
Nahrungsaufnahme begunstigt wurde (Delgado-Aroal. e2004). Im Endeffekt gaben sie
ihrem Hungerdrang jedoch nicht nach und alRen miedtr als die Normalgewichtigen,

was entweder fur eine starke Zigelung des Essvensalder adipdsen Probandinnen
spricht, oder als Bestatigung der Ergebnisse gesekeden kann, wonach Adipdse nicht
mehr essen als Normalgewichtige, sondern fettregclBpeisen praferieren und dadurch
eine positive Energiebilanz aufweisen.

Das Sattigungssignal, reprasentiert durch den powdmlen PYY-Spiegel, stieg in beiden
Gruppen gleichermalRen an. Jedoch fluhlten sich digdosen Probandinnen nach dem
Essen gesattigter, obwohl sie genauso viel gegdsstan wie die Vergleichsgruppe. Wie
auch in Bezug auf Hunger unterstreicht dieses Higebine gestdorte Wahrnehmung

interner Sattigungswahrnehmung bei Adipdsen.

Die Hauptannahme des Modells bezog sich auf diewkksng von Stress. Es wurde
davon ausgegangen, dass Stress das Essverhaliegetimd negativ beeinflusst, dass die
Wahrnehmung fiir Hunger und Sattigung noch starlesintrachtigt wird und dass die
Sekretion gastrointestinaler Hunger- und Sattighagaone ebenfalls in dysfunktionaler
Weise verandert wird. Die Kombination der stresgmeérten Verdnderungen des
Essverhaltens sowie der Hunger- und Sattigungshoensmollte kurzfristig eine hohe
Kalorienaufnahme beglnstigen und langfristig zurfréchterhaltung von Adipositas

beitragen.

Bezuglich der Auswirkungen von Stress hat die egende Untersuchung gezeigt, dass
sich das hypothetische Modell Uber stressinduzMeginderungen des Essverhaltens und
gastrointestinaler Hunger- und Sattigungshormonseiner Hauptaussage nicht bestatigt
hat.

Stress wirkte sich in der vorliegenden Studie ben cdip6ésen Frauen dahingehend
hemmend auf das Essverhalten aus, dass sowohlndialei und durchschnittliche

Essgeschwindigkeit als auch die subjektive Hungkmehmung und die insgesamt
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verzehrte Menge geringer waren. Bei den normaldawien Frauen hatte Stress dagegen
eine stimulierende Wirkung auf das Hungerempfindawar a3en auch sie weniger als am
Kontroll-Tag, jedoch fuhlten sie sich nach der Sneduktion deutlich hungriger und af3en
sowohl zu Beginn als auch Uber die gesamte Zeitviddizeit schneller als am Kontroll-
Tag.

Stress fuihrte entgegen der Annahme im Modell rachéiner gesteigerten Sekretion von

Ghrelin, dafur jedoch zu einer Inhibierung von PYY.

Die Ergebnisse der SVEA-Studie liefern demnach &mimdinweis daflr, dass akuter
psychosozialer Stress zu einer Enthemmung des fhsdtens bei adipdésen Frauen fihrt.
Die mikrostrukturellen Parameter sprechen sogaeiite stressinduzierte Inhibierung des

Essverhaltens bei den Adipdsen und fir eine Stengebei den Normalgewichtigen.

Adip6se mussen standig ein gewisses Mal} an Setiistke aufrechterhalten, um ihr
Gewicht halten zu kénnen. Am Stress-Tag war defliSss der kognitiven Kontrolle als
generelles Mal} fur die Zugelung des Essverhaltetistssch nicht mehr bedeutsam. Dies
deutet darauf hin, dass das Konstrukt kognitive tkidle, welches durch den FEV (Pudel
& Westenhofer, 1989) erfasst wird, tatsachlich du&tress inhibiert wurde, wie es von
Herman & Polivy (1984) vorhergesagt wird. Jedochrti@ die Inhibierung nicht zur
Enthemmung des Essverhaltens im Sinne einer UbeyeraKalorienaufnahme, wie es
laut der Disinhibitions-Hypothese (Hermann & Po|iitp84) sein sollte. Dieser Hypothese
zufolge beansprucht die Aufrechterhaltung kognitik@ntrolle Ressourcen, welche bei
der Bewaltigung zusatzlicher Belastung (z. B. dugttess) nicht mehr in ausreichendem
Mafl3e aufgebracht werden konnen, weil die Bewaltgeimen groRen Teil an kognitiven

Ressourcen erfordert (Hermann & Polivy, 1984).

Auf der Ebene der Mikrostruktur des Essverhalteresgte sich eine deutliche
stressinduzierte Steigerung der SelbstkontrollenbBissvorgang der adipdsen Frauen.
Diese Selbstkontrolle ist jedoch abzugrenzen von Benstrukt der kognitiven Kontrolle
im Sinne von Hermann & Polivy (1984), aul3ert sietigch klar in einer starken Zigelung
des Essverhaltens. Gezligeltes Essverhalten setzt mscht nur aus der kognitiven
Kontrolle sondern auch aus dem Konstrukt zur Stéidades Essverhaltens zusammen.

Die Storbarkeit des Essverhaltens umfasst die Basgbarkeit externaler Faktoren und
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war bei den adipdsen Probandinnen sehr viel stakesgepragt als bei den
Normalgewichtigen. Die Orientierung an external@ktbren wird durch die verminderte
Wahrnehmung interner Hunger- und Sattigungssigoailddipdsen begrindet (Schachter,
1968). Der Einfluss der Storbarkeit des Essverhaltgurde in der vorliegenden Studie
statistisch nicht kontrolliert, zeigt sich jedoakhs deutlich im Essverhalten der adipésen
Frauen. Ein starker externaler Faktor war die Ammbeit anderer Personen im
Untersuchungskontext. Adipose zugeln ihre Nahrumigsdame im Beisein anderer
Menschen, um nicht undiszipliniert oder maR3los mcleeinen (Stroebe 2003; Pudel &
Westenhofer, 2003). Dieser Faktor war wahrschédinko potent, dass er die starke

Zigelung hauptsachlich provoziert hat.

Im Grunde ist gezlgeltes Essverhalten positiv fdip@se Menschen. So fuhrt eine
langsamere Essgeschwindigkeit zu einem groReraigBiisempfinden (Angelopoulos et
al., 2014). Dieser Effekt zeigte sich auch bei delipdsen Probandinnen. Sie af3en
langsamer und fuhlten sich subjektiv gesittigtes am Kontroll-Tag, obwohl sie
biologisch gesehen ein niedrigeres postprandiaéggg8ngssignal (PYY) bekamen. Das
Problem ist, dass gezugeltes Essverhalten nicherdaft aufrechterhalten wird. Die
Ergebnisse der Mikrostruktur am Kontroll-Tag sowiee ganze Reihe anderer Befunde
zum Essverhalten zeigen, dass Adipose ein dysfumkees Essverhalten zeigen, welches
die Aufnahme groRer Mengen begiinstigt. Sobald eater Faktoren, welche die
Aufrechterhaltung der Selbstkontrolle begunstigeegfallen, wird nach den Ublichen
Mustern gegessen. Dies muss nicht bedeuten, dass esllkommenen Enthemmung des
Essverhaltens kommt. Bereits geringe Uberschredander Nahrungszufuhr tber den
taglichen Energiebedarf fihren auf Dauer zu Gewmimahme. Im Kontext von Studien
zu Langzeiterfolgen von Gewichtsreduktions-Programnwird das Problem deutlich.
Meist wird das initiale Gewicht innerhalb einesréshwieder erlangt, obwohl die adipdsen
Patienten versichern, sich an die Ernahrungsvaftairgehalten zu haben. Tatséchlich
kann der einfache Grund fir die langsame Gewiditpstung darin liegen, dass
regelmafig etwas mehr Nahrung verzehrt wird albragicht wird. Vor dem Hintergrund
einer genetischen Disposition fur Adipositas maseith das schnell im Phanotyp
bemerkbar. Mit diesen Rickschlagen missen adipasenen sowie die behandelnden
Therapeuten lernen umzugehen. Der Schlissel eangéristigen Behandlungsfortschritts

liegt in einer flexiblen Verhaltenskontrolle, woiaes keine strikten Ge- und Verbote bei
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der Nahrungsaufnahme gibt, sondern grundséatzlicbuebt wird, das Essverhalten zwar
zu kontrollieren, aber kleinere Verhaltensspielraufir Abweichungen des Diat-Plans
toleriert werden (Petermann & Haring, 2003). FléxiKontrolle ist als Langzeitstrategie
zu verstehen, die darauf abzielt die Kalorienzufzinreduzieren, jedoch Ausnahmen mit
einplant und darlber ein entspannter Umgang merEsstwickelt werden kann (Pudel &
Westenhofer, 2003).

10.7 Limitationen

Bei der Interpretation der Ergebnisse aus der egeinden Studie missen einige
Einschrankungen beachtet werden.

Da ausschlie3lich gesunde Frauen zwischen 18 udal@@n an der Studie teilnahmen, ist
die Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf das randgeschlecht sowie weitere

Altersgruppen nicht mdglich. Andererseits ist digeusuchte Stichprobe aufgrund ihrer
Homogenitdt durch die definierten Einschlusskraeri relativ robust gegenlber

gesundheitsbezogenen Storfaktoren, welche die Biggb verzerrt haben kdnnten. So
wurden kritische Einflussfaktoren fiir die Regulatigastrointestinaler Peptidhormone und
das Essverhalten ausgeschlossen (vgl. Kapitel ®@y. Umstand, dass nur Frauen
untersucht wurden, ist damit zu begrinden, dassedibesonders anfallig fur

stressinduziertes Essen sind (Edman et al., 20@5@rg & Straub, 1992; Kenardy et al.,
2003) und somit davon auszugehen war, dass sichtréissinduzierten Effekte bei ihnen
besonders deutlich zeigen wirden. Die Ergebnisseatbegenden Studie bestatigen diese
Annahme. Die Generalisierbarkeit der Studienergeni hinsichtlich mannlicher

Probanden und anderer Altersgruppen musste nocprifteverden.

Als Stressinduktion wurde der TSST eingesetzt, kezic sich in zahlreichen

Untersuchungen als valides Instrument zur Aktivigraler HPA und damit der Cortisol-
Ausschittung erwiesen hat (Heinrichs & Kaiser, 20QBschbaum, 1992). Durch diese
Studie konnte gezeigt werden, dass der TSST audfeznderungen in der Mikrostruktur
des Essverhaltens sowohl bei pathologischen Stiblepr (Adipositas, Restrained Eating)
als auch bei Normalgewichtigen fuhrt. Durch die Wwahl eines Verfahrens zur Induktion
von psychosozialem Stress wurde allerdings die Nmigoarkeit mit anderen Studien
einschrankt, welche einen anderen Stressor (z.H) @ingesetzt haben (Gluck et al.,

2004). Daher sollte das Studien-Design der vorhidga Studie mit einem anderen
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Stressor repliziert werden, um herauszufinden,ich die gefundene Effekte auch durch
eine physiologische Stressinduktion zeigen.

Adipdse wenden Essen héaufig als Strategie der Bmegulation an. Unterschiedliche
Emotionen klassifiziert durch Arousal, Intensitdhdu Valenz wirken sich jeweils

unterschiedlich aus (Macht, 2008). Infolge moderd&enotionen wird mehr gegessen,
wohingegen nach intensiven Emotionen mit hohem gabweniger verzehrt wird (Macht,

2008). In der vorliegenden Untersuchung wurde weldgrgenerelle Umgang mit Stress
noch das aktuelle emotionale Befinden wahrend d#efduchung erfasst, sodass keine
Aussagen daruber gemacht werden kénnen, wie sade dfariablen auf das Essverhalten

ausgewirkt hat.

Dass es sich um eine laborexperimentelle Studidditm muss insbesondere hinsichtlich
der Ergebnisse zum Essverhalten berlcksichtigt everthsbesondere das Essverhalten
adiposer Frauen wird durch externale Faktoren dtadinflusst (Vgl. Kapitel 3.2). Dies

geht zu Lasten der 6kologischen Validitat. Andessssind experimentelle Erhebungen
im Labortontext sehr vorteilhaft, weil die untereungsrelevanten Faktoren standardisiert

werden konnen.

Fur die quantitative Erfassung des menschlichervdtBaltens stehen unterschiedliche
Methoden zur zu Verfligung, welche sich in vier Katgen einordnen lassen: Wiegen,
beobachten, dokumentieren, befragen, wobei nocltsch&n retro- und prospektiver
Analyse unterschieden werden kann (Plachta-DakiézMduller, 2013). Beauftragt man
Probanden ihre Nahrungsaufnahme selbststandig kundmntieren, ist die Datenqualitat
stark abhangig von der Motivation und Bereitschdéis Probanden mitzuarbeiten.
Uberdies erfordert die selbststandige Dokumentadioren relativ hohen Zeitaufwand,
Ehrlichkeit und ein gewisses Maf3 an Disziplin. &@iteres Problem ist, dass der Proband
durch die gedankliche Auseinandersetzung mit séllamrungsaufnahme beeinflusst wird
und damit ebenfalls zu Lasten der 6kologischenditéli geht (Dovey, 2010). Aufgrund der
hohen Fehleranfalligkeit sowie der geringen Guten veelf-report’-Daten (Plachta-
Danielzik & Miller, 2013) ist eine objektive Datefeessung durch den UEM im
wissenschatftlichen Kontext sinnvoller. Wiegen stelhe sehr exakte Methode dar und
wird daher haufig in wissenschaftlichen Experimanteingesetzt. Meist wird die
Nahrungsmenge auf dem Teller gemessen und mit deickgebliebenen Rest verrechnet.
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Der Nachteil daran ist, dass man dariber nur Inddbionen Uber die verzehrte
Kalorienmenge einem definierten Zeitraum erhalt KMatruktur), dagegen werden keine
Informationen Uber Charakteristika wahrend der Napsaufnahme gesammelt
(Mikrostruktur). Dies wird durch kontinuierlichesi@gen der Testmahlzeit wahrend des
Essvorgangs ermdglicht. Der von uns eingesetztévddsal Eating Monitor’ zur Analyse
der Mikrostruktur des Essverhaltens hat sich bereit anderen Untersuchungen als
reliables Messverfahren erwiesen (Hubel et al. 620@RIe & Geiermann, 2012; Lalle et
al., 2007; Schulz & LaRle, 2012; LaRle & SchulzD2D Es konnte gezeigt werden, dass
alle Parameter, abgesehen von der Anderung dere&ssgindigkeit (CER), eine hohe
Retest-Reliabilitat zwischen .64 und .83 aufweismdass die Messung des Essverhaltens
einer Person anhand des UEM als relativ stabil setggn werden kann. Einschrankend
muss jedoch bedacht werden, dass diese Methodéathbieste Nahrungsmittel (z. B.
Pudding) als Testmabhlzeit zuladsst, wodurch desgterre Validitdt gemindert ist (Lalile
& Geiermann, 2012; Lalile et al., 2007).

Eine wichtige Voraussetzung fiir die experimentéligersuchung des Essverhaltens ist,
dass die Studienteilnehmer auch tatséachlich hurgind. Alle Versuchspersonen in der
vorliegenden Studie wurden instruiert eine dreidig@ Nahrungskarenz vor Beginn der
Untersuchungstermine einzuhalten und waren insgesiaraum Verzehr der Testmahlzeit
im Labor mindestens vier Stunden nidchtern. Somink@davon ausgegangen werden, dass
alle Probandinnen tatsachlich hungrig waren. Hungerde in unserer Studie Uber
verschiedene Mal3e kontrolliert: das subjektive Huampfinden wurde anhand von VAS
Uberprift, die bereits bei Lindel & LaRle (2002jodgreich eingesetzt wurden. Darlber
hinaus wurde der Hungerstatus Uber die initialeg&sshwindigkeit am UEM sowie Uber
das Hungerhormon Ghrelin kontrolliert. Alle Mal3estagigen, dass die Probandinnen an
beiden Untersuchungstagen hungrig waren, sodaesv@reerrung der Ergebnisse durch

mangelndes Hungerempfinden ausgeschlossen werdan ka

10.8 Ausblick

Stressmanagement-Strategien stellen einen wichtiBanstein fir die langfristige
Gewichtsstabilisierung dar. Es sollen Strategienm ziaddquaten Umgang mit
Alltagsstressoren vermittelt werden und Verhaltdasaativen (aul3er Essen) erarbeitet

und eingelbt werden, die in Belastungssituatiomgewendet werden konnen (Petermann
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& Haring, 2003; Stauber et al., 2001). Patientenlleso sensibilisiert werden

Problemsituationen frihzeitig zu erkennen und miteraativen kognitiven oder

motorischen Bewaltigungsmalinahmen reagieren (Haetdl, 2003). Fur diesen Zweck
bieten sich wissenschaftlich fundierte Entspannuadgahren an. In einer Studie von
Manzoni et al. (2009) lernten Probanden, sie zihthidben Essattacken neigten, eine
Form der progressiven Muskelrelaxation. Nach eastitwochigen Ubungsphase ging das
nachtliche Essbedurfnis deutlich zuriick, wohingegiensich morgens hungriger fuhlten.
Nach drei Monaten frihstickten die ProbandinnenfUadscher und hatten weniger

Episoden von nachtlichem Essen als vor dem Traimgse und andere Studien (Allison
& Faith, 1996; Kristal et al., 2005; Pawlow et &#003) zeigen, dass der Einsatz von
Entspannungsverfahren eine gute Mdglichkeit biggm, um die Wahrnehmung interner
Hunger- und Sattigungssignale Adipdser zu schuteh mit Stress adaquat umgehen zu
konnen. Obwohl Adipositas-Interventionsprogramme Entspannungselementen relativ
hohe Effektstarken zeigen (Katzer et al., 2008),dee sie bislang nur selten integriert.
Grund dafur ist der Mangel an empirischen Wirksaiiskaudien zum Einsatz

systematischer Entspannungstechniken bei Adipositas

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstemich die Notwendigkeit
Stressbewaltigungskompetenz sowie Achtsamkeitsigsufig korpereigene Signale in die
Adipositas-Therapie zu integrieren. Der Einsatz tesystischer Entspannungs- und
Achtsamkeitsverfahren in der Adipositas-Therapiestdii eine grof3e Chance fur
langfristige Therapieerfolge. Die Wirksamkeit selih zukinftigen Forschungsvorhaben

empirisch untersucht werden, um gezielte Empfetdarggben zu kénnen.
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