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1 Einleitung

Im Jahr 2005 waren 58 Prozent (%) der Méanner praadipés und somit Ubergewichtig
mit einem Body-Mass-Index (BMI) zwischen 25 und 29,9 kg/m?. 14 % wiesen einen
BMI > 30 kg/m? und damit Adipositas auf. Unter den Frauen fanden sich 42 % Uber-
gewichtige sowie 13 % Adiptse (Statistisches Bundesamt 2006a, S. 67). Die World
Health Organization (WHO) spricht von einer Adipositasepidemie in Europa (WHO
2006b), und die International Association of the Study of Obesity (IASO 2007) sieht
dabei Deutschland hinsichtlich des Anteils an Ubergewichtigen mittlerweile an der
Spitze der europaischen Lander. Der WHO Global Base Infobase (2007) zufolge wird
in Deutschland die Pravalenz von Ubergewicht und Adipositas bis zum Jahr 2015
weiter zunehmen, wenn keine Gegenmaflinahmen getroffen werden. Dabei betont
Wirth (2003, S. 105), dass die Adipositas aufgrund ihrer Komorbiditaten wie zum
Beispiel Bluthochdruck, Myokardinfarkt und Schlaganfall langst ,von einem oft noch
als kosmetisch eingestuften Problem zu einem gesundheitsékonomischen ange-
wachsen” sei. Somit verhindert bzw. reduziert eine Gewichtsabnahme nicht nur far
das Individuum Adipositas assoziierte Komorbiditdten, sondern gleichermal3en ge-

sundheits6konomische Kosten (Statistisches Bundesamt 2006a).

Wichtigster Ansatzpunkt der therapeutischen Intervention ist neben Bewegungsstei-
gerung das Essverhalten (DAG 2006), da sich vor allem bei Pradisposition fett- und
damit energiereiche Nahrung unginstig auf das Korpergewicht auswirken. Der
Richtwert der Deutschen Gesellschaft fur Ernahrung (DGE) fiur Fett liegt bei 30 Pro-
zent der Gesamtenergie. Die zuletzt 1998 erhobenen Daten zum Fettverzehr gehen
von 35-36 Energieprozent Fett aus (Georg 2004, S. 34-37, Mensink 2002). Da aber
gerade beim Nahrstoff Fett ein selektives underreporting stattfindet, was sich insbe-
sondere bei Adipdsen findet (Bailey et al. 2007, Goris et al. 2000, Lissner 2002), die
gegeniber Normalgewichtigen eine hdhere Fettzufuhr aufweisen (Alfieri et al. 1997,
Otto et al. 2001, Pudel und Westenhofer 1992), stellt laut Lissner (2002) der ermittel-

te Fettkonsum nur eine untere Grenze der tatsachlich verzehrten Menge dar.

Angesichts der zu hohen Zahl Ubergewichtiger und Adiposer sowie des zu hohen
Fettkonsums erscheint daher die Therapieempfehlung der DAG (2006) umso dringli-

cher, zur Gewichtsreduktion und -stabilisierung die Fettmenge zu reduzieren. Dabei



stellt sich die Frage nach der Langzeitakzeptanz. Follow-Up-Studien nach diateti-
scher Intervention — oft im Rahmen eines Gewichtsreduktionsprogramms — scheinen
zu beweisen, dass die Einhaltung der neuen Erndhrungsform funktioniert (Ellrott und
Kreuter 1998, Grieve et al. 2003, Toubro und Astrup 1997, Urban et al. 1992): Es
wird weniger Fett verzehrt, und dadurch werden fettreiche Produkte weniger, daflr
fettreduzierte mehr gemocht als vor der Intervention. Die Aussagefahigkeit solcher
Erhebungen gerat jedoch in Zweifel, da Adiptse insbesondere in Fragebtgen, aber
auch bei Geschmackstests zur Beliebtheit von Fett unehrlich antworten, was das
Mogen fettarmer Lebensmittel angeht (Cox et al. 1998, 1999, Grieve et al. 2003, Lai-
tinen et al. 1991, Roefs und Jansen 2002). Wird fettreduziertes Essen daher tatséach-
lich mehr gemocht, oder beruht der verringerte Fettkonsum allein auf kognitiven Ein-
flussen: ,lch sollte lieber fettarme Milch statt Vollmilch kaufen, obwohl mir letztere

weiterhin besser schmeckt“?

Angesichts der evolutionsbiologischen Bedeutung des Belohnungssystems im Ge-
hirn und seiner Aufgabe, durch Vermittlung von Schmackhaftigkeit daflr zu sorgen,
dass fett- und damit energiereiche Nahrung gerne gegessen wird, stellt sich die Fra-
ge, ob das Mogen von ,fettarm* tiberhaupt vorgesehen und dazu allein durch Ande-
rung des Essverhaltens beeinflussbar ist. Dass fettreiche Nahrung gemocht und da-
mit gerne und oft verzehrt wird, hangt zudem mit der geringen Sattigungswirkung von
Fett zusammen, die zu einem passiven Mehrkonsum fihrt (Gloay und Bobbioni
1997, Prentice 1998). Dieser wird heutzutage dadurch noch geférdert, dass sowohl
energie- und fettreiche Nahrung Uberall und gunstig verfiigbar ist als auch dass mit
wachsender Portionsgro3e mehr verzehrt wird (Ello-Martin et al. 2005, Geier et al.
2006). Zudem verandern Adipositas und standige Zufuhr fettreicher Kost die neuro-
nalen Strukturen im Belohnungssystem, was in Folge unter anderem die Zahl der
Dopaminrezeptoren reduziert und somit suchtdhnliches Verlangen nach Essen noch
verstarkt (Volkow 2004, Wang et al. 2004b).

Zur Uberpriifung, ob und inwieweit eine Gewichtsreduktion und insbesondere Veran-
derungen im Fettverzehr bei Adipdsen die Beliebtheit von Fett tatsdchlich beeinflus-
sen kann, wurden daher erstmalig sechs Monate lang adipdse Patienten eines wis-
senschaftlich anerkannten, ambulanten einjahrigen Gewichtsreduktionsprogramms

untersucht, die einen Zielwert von etwa 30 Energieprozent Fett anstrebten. An drei



pragnanten Zeitpunkten hinsichtlich Koérpergewicht und Fettzufuhr fanden Ge-
schmackstests statt, in denen Milchlésungen mit unterschiedlichen Fettgehaltsstufen
hedonisch bewertet wurden: Zu Beginn des Programms mit noch fettreicher Ernah-
rung, nach dreimonatiger Formuladiat mit knapp 20 Energieprozent Fett sowie nach
weiteren drei Monaten der Erndhrungsumstellung. Da sich auch adipdése Manner und
Frauen im Anteil des Korperfettes unterscheiden kénnen, wurde dessen Einfluss ge-

sondert untersucht.

Da Studien zur Wahrnehmung von Fett bei Adipésen teils zu Ergebnissen kamen,
die die Unbeeinflussbarkeit der Verarbeitung der somatosensiblen Informationen im
primaren gustatorischen Kortex (Rolls et al. 1988, 1989, Yaxley er al. 1988) in Frage
stellten, wurde dieser Aspekt in die vorliegende Arbeit mit aufgenommen. Zudem
setzt die Beurteilung der Schmackhaftigkeit im sekundaren gustatorischen Kortex
Informationen aus dem primaren voraus, so dass die Wahrnehmung der Identitat und
Intensitat von Fett die Basis fur das Verstandnis der Ablaufe im Belohnungssystem
bildet (Rolls 2005b).

Zusatzlich zu den sensorischen und hedonischen Geschmackstests fand noch ein
weiterer Test statt, der den sogenannten PROP-Tasterstatus ermittelt. Die Fahigkeit
zum ,Fett schmecken® scheint eng mit der genetisch bedingten Bitterwahrnehmung
der Substanz 6-n-Propylthiouracil (PROP) verknipft zu sein (Essick et al. 2003). Die
bisherigen Studien dazu untersuchten fast ausschliel3lich Normalgewichtige. Dabei
wurde festgestellt, dass Supertaster, die PROP als sehr bitter empfinden, auch Fett
besser wahrnehmen (Duffy et al. 1996, Hutchins et al. 2003), es weniger mdgen
(Bartoshuk et al. 1999, Duffy et al. 1999) und weniger davon verzehren (Dabrila et al.
1995, Duffy et al. 2001a) als Nontaster, die den Geschmack von PROP nicht oder
kaum als bitter wahrnehmen. Auch weisen Nontaster einen héheren BMI als Super-
taster auf (Basson et al. 2005, Tepper 1999). Diese Datenlage lasst darauf schlie-
Ben, dass Adipose, die gerne und viel Fett verzehren, eher Non- als Supertaster
sind. Da bisher nur wenige Studien den PROP-Tasterstatus an stark Adipdsen unter-
suchten, bot sich die vorliegende Untersuchung zur Erhebung an. Der Datenlage von
Normalgewichtigen folgend dirften nur Nontaster mit einem hohen Fettkonsum unter
den Teilnehmern sein, die fettreiches Essen mogen, verschiedene Fettgehalte aber

nicht unterscheiden kénnen.



Die vorliegende Arbeit beinhaltet zudem einen umfangreichen Literaturtberblick:
Zum einen wird somit beurteilt und an entsprechender Stelle diskutiert, welche
Schwachstellen bisherige Studien zur Geschmacksforschung aufweisen, wie diese
zu beheben sind und welche alten, veranderten oder neuen Methoden in das vorlie-
gende Studienkonzept einflossen. Ubernommen wurde zum Beispiel die zeitlich ge-
trennte Testung der Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett, neu ist die Bildung der
Sensorik- und Hedonikscores. Nicht erhoben wurde dagegen die kognitive Kontrolle,
die zwar als Einflussfaktor bei der Beliebtheit von Fett auch umfassend diskutiert
wird. Da aber keine zuverlassige Erhebungsmethode zur Verfligung stand, wird allein
auf die Ergebnisse hier vorgestellter Untersuchungen zuriickgegriffen, um die eige-

nen zu erklaren.

Zum anderen soll die umfassende Studienlage die Komplexitat der Thematik und
letztendlich die Bedeutung der Schnittstelle Gehirn in Bezug auf Adipositas und Fett-
beliebtheit sowie Fettwahrnehmung verdeutlichen. Dabei werden nicht nur konventi-
onelle Geschmackstests wie die der vorliegenden Untersuchung vorgestellt, sondern
auch solche mit bildgebenden Verfahren aus den letzten Jahren. In der vorliegenden
Arbeit kamen sie jedoch nicht zum Einsatz. Ihre Ergebnisse zeigen aber auf, welche
Gehirnareale auf Fett reagieren, und wie sich Adiptse bei der Beliebtheit und Wahr-
nehmung von Fett von Normalgewichtigen unterscheiden. Damit nimmt auch das
Wissen um die Bedeutung neuronaler Einfliisse im Belohnungssystem auf das Ess-
verhalten Adipdser zu, so dass die so gewonnenen Erkenntnisse helfen, auch die

Ergebnisse der konventionell durchgefihrten Geschmackstests zu interpretieren.

Zusammenfassend sollten somit in der vorliegenden Arbeit folgende Fragen geklart

werden:

= Beeinflussen Gewichtsabnahme und Fettreduktion bei Adipdsen die Beliebtheit

von Fett?
= Ist die Wahrnehmung von Fett dadurch beeinflussbar?

= Besteht ein Zusammenhang zwischen PROP-Tasterstatus und der Wahrneh-

mung und Beliebtheit von Fett?



= Wie ist die Verteilung des PROP-Tasterstatus bei Adipésen, d.h. finden sich hier
Supertaster? Wenn ja, unterscheiden sie sich im Koérpergewicht und Fettverzehr

von Nontastern?

= Welche aktuellen neurobiologischen Studien und Modelle erkléaren die Beliebtheit
von Fett bei Adipésen, und welche Faktoren nehmen Einfluss darauf?



2 Adipositas

2.1 Definition und Klassifikation

Der World Health Organization (WHO 2000) zufolge ist Adipositas ,als eine chroni-
sche Krankheit mit eingeschrankter Lebensqualitdt und hohem Morbiditats- und Mor-
talitatsrisiko zu bewerten, die eine langfristige Betreuung erfordert”. Die Internationa-
le statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme,
10. Revision (ICD-10 2007), listet Adipositas im Kapitel ,Endokrine Erndhrungs- und
Stoffwechselkrankheiten” unter E65 bis E68 auf. E66.0 klassifiziert die ,Adipositas
durch UberméaRige Kalorienzufuhr* (siehe Anhang 14.1). Dass auch die aktuell gultige
Auflage des Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV-TR) der
American Psychiatric Association (APA 2000) Adipositas nicht als psychische Sto-
rung fuhrt, verdeutlicht ihre gegenwartige Einstufung als rein metabolische Erkran-
kung. Allerdings wird gefordert, bestimmte Formen der Adipositas als brain disorders
in die funfte Neuauflage des DSM aufzunehmen (Volkow und O’Brien 2007; siehe
Kapitel 2.5.2, 4.4.3.2).

Die Klassifikation verschiedener Stadien der Adipositas basiert auf dem Korpermas-
senindex (Body-Mass-Index [BMI]) (WHO 2000). Dieser berechnet sich als Quotient

aus Korpergewicht und Korpergrof3e zum Quadrat:

BMI = Kérpergewicht (kg) / KérpergroRe (m)?

In Tabelle (Tab.) 2.1 sind die nach der WHO (2000) giltigen Auspragungen der Adi-
positas zusammengefasst. Ein BMI > 25 kg/m? charakterisiert Ubergewicht, das in
vier Schweregrade eingeteilt ist. Praadipts sind Personen mit einem BMI von 25-
29,9 kg/m?. Ein BMI von 30-34,9 kg/m? kennzeichnet die Adipositas Grad I, ein BMI
von 35-39,9 kg/m? die Adipositas Grad Il. Personen mit einem BMI > 40 kg/m? wei-
sen eine Adipositas Grad Il auf (WHO 2000).



Tab. 2.1:  Klassifikation der Adipositas (WHO 2000)

Klasse BMI (kg/m?)
Untergewicht <18,5
Normalgewicht 18,5-24,9
Ubergewicht > 25
Praadipositas 25-29,9
Adipositas Grad | 30-34,9
Adipositas Grad |l 35-39,9
Adipositas Grad Il > 40

Sowohl im allgemeinen Sprachgebrauch als auch in wissenschaftlichen Beitragen
wird die Praadipositas als Ubergewicht bezeichnet, die Stadien Grad | bis Il dagegen
zusammengefasst als starkes Ubergewicht oder als Adipositas. Diese Synonyme
verwendet auch die vorliegende Arbeit, wobei der jeweilige Auspragungsgrad der

Adipositas erwahnt wird.

Die Deutsche Adipositas-Gesellschaft (DAG 2006) erganzt in ihrer aktuellen ,Leitlinie
Adipositas” die Adipositas-Definiton der WHO um ,eine Uber das Normalmaf hi-
nausgehende Vermehrung des Korperfettes®. Wer zuviel wiegt, hat als Adipdser
auch einen entsprechend hohen Anteil an Fettmasse.

Der BMI bestimmt zwar das Ausmald der Adipositas, unterscheidet aber nicht zwi-
schen Fettmasse und fettfreier Masse des Korpers, die beide zusammen das Koér-
pergewicht ergeben. Da der BMI bei Ubergewichtigen und Adipésen im Gegensatz
zu Normalgewichtigen und Leistungssportlern aber positiv mit dem Kérperfett korre-
liert, ist er in dieser Klientel dennoch ein erster und guter Indikator fir die vorhandene
Fettmasse (Muller et al. 2003, S. 31). Die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ist
dabei eine der vielen Methoden — von der einfachen Bestimmung der Hautfaltendicke
bis zur aufwendigen Neutronenaktivierung —, anhand derer der Kdrperfettanteil eines

Menschen bestimmt wird.

Da Frauen weniger Muskulatur besitzen, liegt ihr Kérperfettanteil um etwa 10 % ho-
her als der von Mannern. Kyle et al. (2003) haben nachfolgende Werte fir Manner
und Frauen — aufgeschliisselt nach ihrem BMI — ermittelt (Tab. 2.2). Eine Ubersicht

weiterer verwendeter Referenzwerte findet sich bei Muller et al. (2003, S. 39-41).



Tab 2.2: BMI und Korperfettanteil bei gesunden Mannern (n = 2982) und Frauen (n = 2647) (Kyle

et al. 2003)
M F M F M F M F M F
BMI (kg/m?) 18,5 20 25 27,8 27,3 30
Korperfett-
amg’” %) 10,8 21,7 13,4 246 21,7 332 258 36,5 288 40,0

M = Manner, F = Frauen

2.2 Pravalenz

Weltweit waren 2005 mehr als eine Milliarde Personen Ubergewichtig und mindes-
tens 300 Millionen adipds (WHO 2005). Bei einer Weltbevoélkerung von 6,5 Milliarden
Menschen im Jahr 2005 (Deutsche Stiftung Weltbevélkerung 2006) entsprach dies
einer Pravalenz von knapp uber 15 % Ubergewichtigen. Halt der gegenwértige Trend
an, so wird gemal WHO (2005) die Zahl der Ubergewichtigen bis zum Jahr 2015
weltweit auf Gber 1,5 Milliarden steigen. Gerade fir die Industrienationen bezeichne-
te die WHO (2000) bereits im Jahr 2000 das Ausmald der Adipositas ,als das am
schnellsten wachsende Gesundheitsproblem®.

Um in Europa bis zum Jahr 2015 eine Trendumkehr zu realisieren, fand im Novem-
ber 2006 in der Turkei die ,Europaische Ministerkonferenz der WHO zur Bekampfung
der Adipositas” statt. Die dort verabschiedete ,Européaische Charta zur Bekampfung
der Adipositas® (WHO 2006b) betont, dass ,die Adipositasepidemie eine der
schwersten Herausforderungen fir die Gesundheitspolitik in der Europaischen Regi-
on der WHO" ist. Dies hat auch das Europaparlament erkannt und am 01.02.2007
die ,Forderung gesunder Ernahrung und korperlicher Bewegung: eine europaische
Dimension zur Verhinderung von Ubergewicht, Adipositas und chronischen Krankhei-
ten” initiiert (Européaisches Parlament 2007). Dies erscheint umso dringlicher ange-
sichts der Meldung der International Association of Obesity (IASO) im April 2007,
dass Deutschland den groRten Anteil an Ubergewichtigen in Europa aufweist (IASO
2007).

Die Daten fiir Deutschland bestatigen den Anstieg der Pravalenz von Ubergewicht
und Adipositas in den letzten Jahren (Mensink et al. 2005, Statistisches Bundesamt

2006). Die Daten beruhen zum einen wie im Gesundheitssurvey auf standardisierten



Direktmessungen von KdrpergroRe und Korpergewicht, zum anderen auf Selbstaus-

kiinften der Befragten des telefonischen Gesundheitssurveys und des Mikrozensus.

Der zuletzt 1998 vom Robert Koch-Institut durchgefuhrte Gesundheitssurvey, bei
dem KorpergroRe und Korpergewicht bei 18- bis 79-Jahrigen standardisiert direkt
gemessen werden, ermittelte 31,1 bis 48,7 % Ubergewichtige sowie 18,3 bis 24,5 %
Personen mit Adipositas Grad | bis Il (Bergmann und Mensink 1999). Die zugehdri-
gen Daten der 5790 Befragten, sortiert nach Geschlecht sowie unterteilt in West- und
Ostdeutschland, gibt Tab. 2.3 wieder. Bei zusammenfassender Betrachtung fanden
sich 1998 knapp ein Drittel Gbergewichtige sowie mehr als ein Funftel adipdse Frau-
en. Von den Mannern waren fast die Halfte Gbergewichtig und knapp ein Funftel adi-

pos.

Tab. 2.3:  Prozentuale Verteilung der BMI-Klassen nach Geschlecht und Ost-/West-Zugehdrigkeit
(Bergmann und Mensink 1999)

Manner (n = 2820) Frauen (n = 2970)
BMI-Wert (kg/m?) West Ost West Ost
<20 1,9 2,8 6,8 5,7
20-24,9 31,3 31,1 41,1 37,4
25-29,9 (Ubergewicht) 48,7 45,1 31,1 32,4
30-39,9 (Adipositas Grad I-11) 17,6 20,5 19,3 231
> 40 (Adipositas Grad IlI) 0,7 0,4 1,8 14
Zusammengefasst: BMI > 30 18,3 20,9 21,1 24,5

Von September 2002 bis Méarz 2003 ermittelte der telefonische Gesundheitssurvey
(GSTel03) des Robert Koch-Instituts die Koérpergréf3e und das Korpergewicht von
6774 18- bis 79-Jahrigen. Um diese auf Selbstauskunft beruhenden Daten mit denen
der Messungen des Gesundheitssurveys von 1998 sowie den drei friheren Surveys
von 1984-1992, 1987/88 und 1990/91 vergleichen zu kdnnen, wurden Korrekturfor-
meln angewandt (Mensink et al. 2005). Die Ergebnisse des GSTel03, getrennt nach
Geschlecht, listet Tab. 2.4 auf.
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Tab. 2.4:  Prozentuale Verteilung der BMI-Klassen nach Geschlecht im GSTel03 (Mensink et al.

2005)
BMI-Wert (kg/mz) Manner (n = 3220) Frauen (n = 3574)
<18,5 0,2 1,1
18,5-24,9 33,3 44,9
25-29,9 (Ubergewicht) 49,2 34,4
> 30 (Adipositas) 17,3 19,7

Damit waren 2003 die Halfte der erwachsenen Manner sowie gut ein Drittel der er-
wachsenen Frauen Ubergewichtig. Gut ein Sechstel der Manner sowie etwa ein Funf-

tel der Frauen waren adip0s.

Verglichen mit den Daten der oben erwdhnten vier Surveys seit 1984 sehen Mensink
et al. (2005, S.1355) daher Uber den Zeitraum von 1984 bis 2003 eine ,signifikante
Zunahme der Ubergewichts- und Adipositaspravalenz in Deutschland, jedoch keine

signifikante Veranderung zwischen 1998 und 2003".

Der auf den GSTel03 ein Jahr spater folgende zweite telefonische Gesundheitssur-
vey (GSTel04) des Robert Koch-Instituts erbrachte ebenfalls keine Verdnderungen.
Die an 7201 Personen erhobenen und korrigierten Daten zu Koérpergrof3e und Kor-

pergewicht (Ellert et al. 2006) &hneln denen des GSTel03, wie Tabelle 2.5 zeigt.

Tab. 2.5:  Prozentuale Verteilung der BMI-Klassen nach Geschlecht im GSTel04 (Ellert et al. 2006)

BMI-Wert (kg/mz) Mé&nner (n = 3509) Frauen (n = 3692)
<185 0,4 1,0
18,5-24,9 31,8 44,2
25-29,9 (Ubergewicht) 50,8 35,5
> 30 (Adipositas) 17,0 19,3

Die aktuellsten Zahlen zur Pravalenz der Adipositas in Deutschland stammen aus
der 2005 durchgefiihrten Mikrozensus-Zusatzbefragung, an der 1 % der Bevolkerung
teilnahm (Statistisches Bundesamt 2006a, S. 67-71). Laut Selbstauskunft der Befrag-

ten hinsichtlich Kérpergewicht und Koérpergro3e waren 58 % der Manner und 42 %



11

der Frauen — und somit jeder zweite Erwachsene — Uibergewichtig, entsprechend ei-
nem BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m?. Bei den bisherigen Mikrozensus-Befragungen
2003 und 1999 lag dieser Anteil bei 49% bzw. bei 48 % (Statistisches Bundesamt
20064, S. 67). Starkes Ubergewicht mit einem BMI > 30 kg/m?, dass heift (d.h.) Adi-

positas Grad I-lll, fand sich bei 14 % der Manner und bei 13 % der Frauen.

Gemal Statistischem Bundesamt (2006a, S. 68) nahm das Ubergewicht besonders
im Alter ,epidemische Ausmal3e* an: 74 % der Manner zwischen 65 und 69 Jahren
waren ubergewichtig, ebenso wie 64 % der Frauen im Alter von 70 bis 75 Jahren.
Auch starkes Ubergewicht trat gehauft in diesen Altersgruppen auf: 21 % sowohl der
65- bis 69-jahrigen Manner als auch der 70- bis 74-jahrigen Frauen wiesen einen
BMI > 30 kg/m? auf.

Die Daten des Mikrozensus mussen unter dem Aspekt betrachtet werden, dass die
Selbstauskinfte im Gegensatz zum GSTel03 (Mensink et al. 2005) und GSTel04 (EI-
lert et al. 2006) nicht korrigiert wurden, um sie mit standardisiert gemessenen Daten
vergleichen zu kénnen. Darin scheint die Ursache des niedrigen Wertes von 13 %
adipésen Frauen und 14 % adipsen Mannern im Mikrozensus von 2005 zu liegen,
wie auch das (Statistisches Bundesamt 2006a, S. 67) selbst betont. Auch Gorber et
al. (2007) sowie Volkert (2006) weisen darauf hin, dass Probanden bei Selbstaus-
kinften zum einen ihre Korpergrof3e um mehrere Zentimeter tberschéatzen, zum an-
deren jedoch ihr Korpergewicht um mehrere Kilogramm unterschatzen. Die Diskre-
panz zwischen zu vielen Ubergewichtigen und gleichzeitig zu wenigen Adipodsen des
Mikrozensus 2005 im Vergleich zu den anderen beiden hier genannten Erhebungen
des Robert Koch-Instituts lieRe sich damit begriinden, dass mit steigendem Korper-
gewicht dieses in Telefoninterviews beschonigt wird, wahrend nur wenige Kilos zuviel
im Bereich BMI 25 bis 29,9 kg/m? seltener verleugnet werden. Es ist daher davon
auszugehen, dass im Jahr 2005 zum einen weit aus mehr als 13-14 % der Erwach-
senen einen BMI > 30 kg/m? aufwiesen. Zum anderen diirfte damit auch die Angabe,
dass jeder 2. Erwachsene lUbergewichtig sei, ebenfalls nur als Untergrenze des wah-

ren Wertes erscheinen.

In Bezug auf Kinder und Jugendliche unterstreicht die ,Europaische Charta zur Be-
kampfung der Adipositas“ (WHO 2006b), dass ,der jahrliche Anstieg der Adiposi-
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taspravalenz unter Kindern sich standig erhdht hat und heute etwa zehnmal so hoch
ist wie 1970“. Dies ist insofern kritisch zu sehen, da aus Ubergewichtigen Kindern
Ubergewichtige oder adipdse Erwachsene werden, deren gesundheitlichen Probleme
weiter zunehmen, was zu steigenden Kosten im Gesundheitswesen flihren wird
(WHO 2006b; siehe Kapitel 2.3 und 2.4).

Dem aktuellen Kinder- und Jugend-Gesundheitssurvey (KIGGS) des Robert Koch-
Instituts zufolge waren im Untersuchungszeitraum Mai 2003 bis Mai 2006 ca. 1,9 Mil-
lionen Kinder und Jugendliche im Alter von 3 bis 17 Jahren Ubergewichtig und etwa
800 000 davon adipds. Aufgeteilt nach Altersklassen stellt sich die Situation folgen-
dermalRen dar: Im Alter von drei bis sechs Jahren waren 8,9 bis 9,3 % der Jungen
und Madchen Ubergewichtig, 2,5 bis 3,3 % waren adipds. Unter den 7- bis 10-
Jahrigen fanden sich 15 bis 16 % Ubergewichtige Madchen und Jungen, 5,7 bis 7 %
waren adipds. Unter den 11- bis 13-Jahrigen Madchen und Jungen waren 18 bis
19 % ubergewichtig, und 7 bis 7,3 % waren adip0s. 14- bis 17-Jahrige waren zu 8,2
bis 8,9 % Ubergewichtig, und zu 17 % adip6s (Schaffrath-Rosario und Kurth 2007).

Die WHO Global InfoBase Online (2007) prognostiziert fir die nachsten Jahre in
Deutschland eine Zunahme von Ubergewicht und Adipositas. Greift die ,Européische
Charta zur Bekdmpfung der Adipositas”* (WHO 2006b) nicht, kdnnten 2015 folgende
Zahlen wahr werden: 59 % der Frauen zwischen 15 und 100 Jahren weisen einen
BMI > 25 kg/m? auf, 23,9 % einen BMI > 30 kg/m?. Fur die Manner liegen die Zahlen
bei 69,2 % bzw. bei 25 %.

Ein erster Schritt dagegen ist die am 9. Mai 2007 vom Bundeskabinett beschlossene
Entwicklung eines Aktionsplans gegen Ubergewicht, mit dem die Bundesregierung
bis 2020 die Zunahme von Ubergewicht bei Kindern und Jugendlichen aufhalten will.
Ein Funf-Punkte-Plan soll Bewegung und gestndere Erndhrung fordern (Bundesmi-
nisterium fur Ern&hrung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz 2007).

2.3 Komorbiditaten

Adipositas per se wird gemal WHO (2000) und ICD-10 (2007) als Krankheit defi-

niert, birgt aber auch enorme Risiken fir Folge- und Begleiterkrankungen (Wirth
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2003, S. 105). Betroffen sind das kardiovaskulare System (insbesondere Bluthoch-
druck, Myokardinfarkt, Schlaganfall), metabolische und hormonelle Funktionen — zum
Beispiel (z.B.) Diabetes mellitus Typ-2 —, die Hamostase, das respiratorische sowie
das gastrointestinale System, ferner die Haut, der Bewegungsapparat, Neoplasien
und die Sexualfunktion. Auch ein erhéhtes Operations- und Narkoserisiko, eine er-
hohte Verletzungsgefahr, erschwerte Untersuchungsbedingungen sowie eine ver-
minderte Beweglichkeit und Ausdauer treten als Begleitfolgen der Adipositas auf.
Zusatzlich fahrt Wirth (2003, S. 123) aus, dass gerade aufgrund der gehéauften kardi-
ovaskularen Risikofaktoren auch die Sterblichkeit bei Adipésen erhoht ist. Neue Stu-
dienergebnisse zeigen zudem, dass ein positiver Zusammenhang zwischen steigen-
dem BMI und dem Auftreten bestimmter Krebsarten bei M&nnern und Frauen besteht
(Rapp et al. 2005).

Die Kreislauferkrankungen Bluthochdruck, Myokardinfarkt sowie Schlaganfall stellen
zusammen mit Diabetes mellitus Typ-2 die bekanntesten Komorbiditaten der Adiposi-
tas dar (Sander und Bergemann 2003). Das Risiko fur diese Folge- und Begleiter-
krankungen steigt mit dem Adipositas-Schweregrad an: Adipdse mit einem BMI
> 30 kg/m? haben ein insgesamt dreimal so hohes Risiko fiir die Entwicklung von Ko-
morbiditaten. Ubergewichtige haben im Vergleich zu Normalgewichtigen ein zweifach
hoheres Risiko fur Bluthochdruck, Adipose (BMI > 30) ein sechsfaches. Eng mit dem
Bluthochdruck ist auch das Risiko fur einen Schlaganfall verknupft. Adipése erkran-
ken neunmal haufiger als Normalgewichtige an Diabetes mellitus (Assmann und
Schulte 1992): 85 % aller Diabetiker Typ-2 weisen einen BMI > 30 kg/m? auf (Colditz
et al. 1995). Dieser BMI > 30 kg/m? per se erhdht das Risiko fiir einen Herzinfarkt um
das Dreifache. Die Auswertung der 20 Jahre dauernden Renfrew-Paisley Studie hin-
sichtlich Adipositas induzierter kardiovaskularer Folgen ergab, dass jeder BMI-
Anstieg um 1 Uber Normalgewicht das Risiko fur einen Schlaganfall um 3 %, fir My-
okardinfarkt um 4 %, fur eine Herzinsuffizienz um 6 %, fir Venenthrombosen um 8 %
und fur Vorhofflimmern um 5 % erhoht (Murphy et al. 2006). Diese und weitere oben
genannte Beschwerden fiihren dazu, dass Ubergewichtige und Adipése haufiger als
Normalgewichtige arztliche Hilfe in Anspruch nehmen mussen (Murphy et al. 2006,
Wirth 2003, S. 107, S. 116).
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2.4 Gesundheitsbkonomische Folgen

Die WHO (2006b) schatzt den Anteil der Kosten fiir Adipositas an den Gesamtge-
sundheitsausgaben europaweit auf bis zu 6 %, unter Bertcksichtigung aller Folge-
und Begleiterkrankungen sei aber von einem mindestens doppelt so hohen Anteil
auszugehen. Die zugrundeliegenden Analysen basieren teils ausschlie3lich auf di-
rekten, teils auf direkten und indirekten Kosten. Direkte Kosten beinhalten alle Kos-
ten, die unmittelbar fir die medizinischen Heilbehandlungen, Praventions-, Pflege-
oder RehabilitationsmalRnahmen aufgebracht werden. Indirekte Kosten entstehen
durch volkswirtschaftliche Produktionsverluste, die durch Arbeitsunfahigkeit, Invalidi-
tat oder durch Tod bedingt sind (Statisches Bundesamt 2006b).

Je nach Erhebungsart fallen die Kosten der Adipositas daher unterschiedlich hoch
aus. Basieren die Berechnungen zudem auf den Diagnoseschlisseln der ICD-10,
kann es zu Unterschatzungen der Kosten kommen. Grund hierfir ist, dass zur Be-
rechnung eine eindeutige und vollstandige Diagnosenkodierung vorliegen muss.
Dass dies bei Multimorbiditaten oftmals unterbleibt, kénnte speziell im Fall der Adi-
positas den Grund haben, dass die Kosten fur die Behandlung von Adipositas nur in
Ausnahmefallen von der Krankenkasse erstattet werden, wohl aber die Kosten fur
ihre Folge- und Begleiterkrankungen (Benecke und Vogel 2003, Statistisches Bun-
desamt 2006Db).

Das Statistische Bundesamt (2006c) ermittelte fur das Jahr 2004 in Deutschland di-
rekte Krankheitskosten der Adipositas in Hohe von 717 Millionen Euro. Die Zuord-
nung beruht auf den Diagnose-Schlisseln E65 bis E68 (ICD-10 2007; siehe Kapitel
2.1).

Der grof3te Teil der 717 Millionen Euro Krankheitskosten — namlich 242 Millionen —
entfallt dem Statistischen Bundesamt (2006c) zufolge auf Personen im Alter zwi-
schen 45 und 64 Jahren, gefolgt von Kosten in H6he von 216 Millionen Euro in der
Altersgruppe von 65 bis 84 Jahren. Bei Krankheitskosten von insgesamt 224,9 Milli-
arden Euro im Jahr 2004 entsprechen die Kosten fur Adipositas somit einem Anteil
von 0,32 %. Diese Zahl steht im Widerspruch zu den im Kapitel 2.2 genannten Hau-

figkeiten der Adipositas. Der Grund fur diese Diskrepanz beruht — wie oben ange-
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merkt —, darauf, dass viele MaRnahmen und Therapien der Adipositas unter den Di-

agnosen ihrer Folge- und Begleitkrankheiten ausgewiesen werden.

Deutsche Schatzungen, die diese Komorbiditaten mit bericksichtigen, kommen auf
Behandlungskosten der Adipositas von etwa 5,6 Milliarden Euro, direkte sowie indi-
rekte Kosten eingeschlossen. Allein die Kosten fur Folge- und Begleiterkrankungen
in Hohe von 5,2 Milliarden Euro machen einen Anteil von 92 % der Gesamtkosten
aus (Sander und Bergemann 2003). Allerdings mussen auch hier Einschrankungen
gemacht werden: Zum einen basieren die Kostenberechnungen auf Daten von 1993.
Zum anderen bericksichtigen die Verfasser nur die vier bekanntesten Komorbidita-
ten der Adipositas, ndmlich Diabetes Typ-2, Myokardinfarkt, Bluthochdruck und
Schlaganfall. Beides kénnte zu einer Unterschéatzung der tatsachlichen Kosten ge-
fuhrt haben (Sander und Bergemann 2003). Dartiber hinaus nahmen Sander und
Bergmann keine weitere Klassifizierung der Personen mit einem BMI > 30 kg/m? vor.
Aufgeschlisselt in die genannten Schweregrade der Adipositas zeigt sich in der
Auswertung der KORA-Studie 1999/2001 jedoch, dass gerade bei Personen mit ei-
nem BMI > 35 kg/m? wesentlich dfter als bei Normalgewichtigen Arztbesuche und
Krankenhausaufenthalte vorkommen, was dementsprechend hohere Kosten verur-

sacht (von Lengerke et al. 2005).

Mit Blick auf die demografische Entwicklung intensiviert sich aus medizinischen und
gesundheitsokonomischen Griinden die Dringlichkeit, nach erfolgter Abnahme ak-
zeptable Langzeitstrategien zur Gewichtsstabilisierung anzubieten (siehe Kapitel
2.6): Laut Statistischem Bundesamt (2006d) lebten Ende 2005 knapp 82,44 Millionen
Personen in Deutschland. Unter der Annahme sinkender Geburtenraten, steigender
Lebenserwartungen und Zuwanderungen wird diese Zahl mittleren Bevdlkerungsvor-
ausberechnungen zufolge auf 69 bis 74 Millionen im Jahr 2050 zurtickgehen. Dabei
wird der Anteil der Uber 65-Jahrigen von knapp 16 Millionen auf 23 Millionen an-
wachsen, so dass diese Altergruppe 2050 ein Drittel der Bevélkerung ausmachen
wird im Gegensatz zu einem Funftel im Jahr 2005. Nochmals untergliedert ergeben
sich folgende Zahlen: Der Anteil der 65- bis 84-Jéhrigen steigt von 12 Millionen 2005
auf 13 Millionen 2050, und der Anteil der Uber 85-Jahrigen steigt von 3,7 Millionen
auf 10 Millionen (Statistisches Bundesamt 2006e).
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Die oben erwahnte Krankheitskostenberechnung fur das Jahr 2004 zeigte, dass die
Krankheitskosten mit dem Alter ansteigen. An erster Stelle standen die 65- bis 84-
Jahrigen, die zwar 36,3 % der Kosten verursachten, aber nur 16,5 % der Bevdlke-
rung ausmachten. Die Gruppe der Uber 85-Jahrigen hingegen machte nur 1,7 % der
Bevolkerung aus, aber der Anteil an den Krankheitskosten war mit 9,1 % mehr als
funfmal so hoch. In beiden Gruppen dominierten Erkrankungen des Kreislaufsystems
(z.B. Schlaganfall, Myokardinfarkt, Bluthochdruck): Bei den 65- bis 84-Jahrigen ent-
fielen Uber ein Drittel der Kosten darauf, bei den Uber 85-Jahrigen sogar ein Viertel.
Wie Sander und Bergemann (2003) bereits in Kapitel 2.3 ausfiihrten, sind genau die-

se Erkrankungen die haufigsten Komorbiditaten von Adipositas.

Auch in der gesamten Bevolkerung verursachten 2004 die Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen mit knapp 16 % — 35,3 Millionen Euro — den gréf3ten Anteil an den Gesamtkos-
ten von 224,9 Milliarden Euro gegentber anderen Erkrankungen (Statistisches Bun-
desamt 2006¢). Untherapiertes Ubergewicht aller Altersstufen wird dementsprechend
mitwachsen und durch seine Komorbiditdten — wie insbesondere Kreislauferkrankun-

gen — auch in Zukunft die meisten Kosten verursachen.

2.5 Ursachen

LAdipositas entsteht als Interaktion von evolutionsbiologischen, genetischen Disposi-
tionen und Umweltbedingungen, zu denen eingeschrankter Bewegungsumsatz und
Verzehr von fettreicher, kohlenhydratarmer Kost zahlen* (Pudel 2003, S. 23). Die
DAG (2006) erganzt den letzten Punkt Fehlernahrung um héaufiges snacking — Na-
schen — sowie hohen Konsum energiereicher Lebensmittel, zu denen insbesondere
Fastfood, zuckerhaltige Softdrinks und alkoholische Getranke zahlen. Darlber hin-
aus konnen gemall DAG (2006) ferner Essstorungen (z.B. Binge Eating Disorder),
endokrine Erkrankungen (z.B. Hypothyreose, Cushing-Syndrom) oder die Einnahme
bestimmter Medikamente (z.B. Antidepressiva, Neuroleptika, Antidiabetika, Glukokor-
tikoide, Betablocker) Adipositas verursachen. Auch Lebensumstande wie Immobili-
sierung, Schwangerschaft, bestimmte Operationen oder Nikotinverzicht bewirken

eine Gewichtszunahme.
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2.5.1 Evolutionsbiologische Mechanismen

Evolutionsbiologische Mechanismen stellen sicher, dass unser Korper insbesondere
hochkalorische Nahrung zu sich nimmt und die daraus resultierende Energie in Form
von Korperfett gespeichert werden kann. Diese Vorgange sichern auch heute noch
unser Uberleben. Sowohl zentralnerviose als auch endokrine Regelkreise steuern
einer Untererndhrung sowie einer kurzfristigen Uberernahrung entgegen. Kommt es
aber zu einer chronischen Uberernahrung, sind sie auf Dauer nicht mehr in der Lage,
ein ,oberes Ende der Gewichtszunahme" zu gewahrleisten. Heutige Umweltbedin-
gungen — wie ein Zuviel an energiereicher Nahrung und ein Mangel an Bewegung —
treffen somit auf ein homdostatisches System, das nach wie vor auf die Speicherung
von Energie eingestellt ist (Berthoud 2004, 2006). Zudem spielt das zentralnervose
.Belohnungssystem” eine elementare Rolle bei der Suche nach insbesondere fettrei-

cher Nahrung und dem Verlangen, diese zu verzehren (siehe Kapitel 4.4.1).

252 Genetik

Ausgehend von Zwillings- und Adoptionsstudien liegt der genetische Anteil der Ge-
wichtszunahme zwischen 30 und 70 % (Loos und Bouchard 2003). ,The human obe-
sity gene map: the 2005 update” listet 135 Kandidatengene, die mit Adipositas asso-
ziiert sind (Rankinen et al. 2006). Mit wenigen Ausnahmen bendtigt die genetisch
bedingte Anfalligkeit zur sogenannten herkdmmlichen Adipositas aber ein ,obesoge-
nic* Umfeld, um den adip6sen Phanotyp auszubilden (Loos und Bouchard 2003).
Wie Pudel (2003, S. 23) beschreibt, sind dies vorrangig energiereiche Nahrung und

mangelnde Bewegung.

Zu den erwahnten Ausnahmen z&hlen z.B. seltene monogenetische Syndrome wie
das Prader-Willi-Syndrom (H&aufigkeit 1:25 000), das Cohen-Syndrom, das Alstrom-
sowie das Badet-Biedel-Syndrom (Lechleitner 2004). Haufiger finden sich mit etwa 2
bis 4 % dominante Formen der Adipositas, die auf Mutationen im Melanocortin-4-
Rezeptor beruhen, von denen bislang tber 70 identifiziert sind (Hinney et al. 2006,
Lubrano-Berthelier et al. 2006). Des Weiteren sind bisher vier monogene autosomal

rezessive Formen der Adipositas bekannt. Dazu zahlen Mutationen im Leptin- und
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Leptinrezeptor-Gen, im Pro-Hormon-Convertase-I-Gen sowie im Proopiomelanocor-
tin-Gen (Hebebrand et al. 2003, S. 63).

Da diese monogenetischen Defekte hypothalamische Bahnen und somit Hunger,
Sattigung und Nahrungszufuhr betreffen, schlussfolgerten O’Rahilly und Farooqi
(2006), ,dass, vom atiologischen und genetischen Standpunkt aus betrachtet, Adipo-

sitas weniger eine metabolische als eine neurobehaviorale Krankheit sei.”

Dabei scheint auch die Zahl der D2-Dopaminrezeptoren im Gehirn eine Rolle bei der
Entstehung der Adipositas zu spielen (siehe Kapitel 4.4.3.2). Das Taq 1 A-Allel
scheint bei Adipésen mit einer verminderten Anzahl von D2-Dopaminrezeptoren im
Gehirn einherzugehen (Noble et al. 1994). Um trotzdem eine erwinschte Dopami-
nausschittung zu erlangen, fuhrt dieser Zustand laut Wang et al. (2004b) zu sucht-
ahnlichem Essen und schliel3lich zu Adipositas. Es steht allerdings bislang nicht fest,
wie viele Adipése das genannte Allel besitzen. Zudem fanden Southon et al. (2003)
dieses Allel sowohl bei Normalgewichtigen als auch bei Adipésen. Ebenfalls unge-
klart ist daher, inwiefern noch andere Gene flr einen erniedrigter D2-Rezeptorspiegel
sorgen (Dalley et al. 2007, Volkow 2004) und dadurch das Risiko fur Adipositas er-
hoéhen (Wang et al. 2001). Vor diesem Kontext fordert Volkow in ihrer Funktion als
Direktorin des amerikanischen National Institute of Drug Abuse, dass solche Formen
der Adipositas als ,brain disorders” in das neuaufzulegende DSM-V aufgenommen
werden (Volkow und O’Brien 2007; siehe Kapitel 2.1).

2.5.3 Umweltbedingungen

Energiezufuhr und Energieverbrauch bestimmen im Wesentlichen die Energiebilanz
des Kdrpers. Wird bei einer zu hohen Energieaufnahme in Form von Nahrung nicht
gleichzeitig auch deren Abbau durch Bewegung gefordert, entsteht bei entsprechend
genetischer Disposition eine positive Energiebilanz. Die nicht benétigte Energie spei-
chert der Korper in seinen Fettzellen. Dieser evolutionsbiologisch sinnvolle Vorgang
wird durch die heute zu hohe Zufuhr an Nahrungsfett verbunden mit Bewegungsar-
mut standig gefordert (Benecke und Vogel 2003, WHO 2006a).
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Die mangelnde Bewegung der Deutschen erfasste der GSTel03 im Befragungszeit-
raum September 2002 bis Mai 2003 bei 8318 interviewten > 18-Jahrigen. Dabei ga-
ben 37,3 % der Mé&nner sowie 38,4 % der Frauen an, sportlich inaktiv zu sein (Lam-
pert et al. 2005). Ein Jahr spater ergab der GSTel04 bei 7324 Befragten, dass bereits
41,4 % der Manner und 44,2 % der Frauen keinen Sport treiben (Ellert et al. 2006).

Bewegungsarmut bezieht sich laut Pudel (2003, S. 211) allerdings nicht ausschliel3-
lich auf sportliche Aktivitat. Viel entscheidender ist die nachlassende Bewegung im
Alltag — wie z.B. die tagliche Benutzung des Fahrstuhls statt der Treppe. Allerdings
Uben gemalR Lampert et al. (2005) gerade Frauen solche Alltagsarbeiten wie z.B.
Putzarbeiten, Spielen mit Kindern und Radfahren zum Supermarkt aus, die ebenfalls

taglich verrichtet werden und mit kdrperlicher Bewegung verbunden sind.

Parallel zur Bewegungsarmut ist das Erreichen einer hohen Energieaufnahme in den
Industrienationen heute einfacher als jemals zuvor: Es existiert eine nie zuvor dage-
wesene Vielzahl an schnell verfigbaren, hochkalorischen und schmackhaften Nah-
rungsmitteln, die dazu kostenginstig sind (Astrup et al. 2006, Ello-Martin et al.
2005b, Volkow und Wise 2005, WHO 2006a). Der Beitrag dieser zumeist fettreichen
Erndhrung zur Adipositas wird im Kapitel 3 ausfuhrlicher behandelt.

2.6 Therapie

Die DAG (2006) sieht eine medizinische Behandlung tbergewichtiger Menschen in-
diziert, wenn ein BMI > 30 kg/m? vorliegt. Auch ein BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m?
rechtfertigt therapeutische MalRnahmen, wenn gleichzeitig Adipositas assoziierte
Folge- und Begleiterkrankungen, ein abdominales Fettverteilungsmuster, Erkrankun-
gen, die durch Ubergewicht verschlimmert werden oder ein hoher psychosozialer
Leidensdruck auftreten. Konnen sich bereits vorhandene Komorbiditaten durch Ge-
wichtsabnahme zwar nicht in jedem Fall zurtickbilden, so verbessern sie sich zumin-
dest.

Als Therapieziele nennt die DAG (2006) die Reduktion der Adipositas bedingten
Morbiditat und Mortalitdt sowie die Steigerung der Lebensqualitdt. Um dies zu errei-

chen, sollte eine langfristige Stabilisierung des Kérpergewichts nach erfolgter Reduk-
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tion, Verbesserung des Gesundheitsverhaltens (energieadaquate Erndhrung, regel-
malfige Bewegung) sowie eine Starkung der Selbstmanagementfahigkeit und der

Stressfahigkeit angestrebt werden.

2.6.1 MalRnahmen zur Gewichtsreduktion

Ein Basisprogramm zur konservativen Therapie sollte aus den drei Komponenten
Erndhrungs-, Bewegungs- und Verhaltenstherapie bestehen (DAG 2006). Idealer-
weise wird solch ein Programm auch medizinisch begleitet. Wahrend nur in Einzelfal-
len die Therapie stationar erfolgen muss, bieten sich ansonsten spezialisierte Zent-
ren an. Diese fuhren langfristige (z.B. einjahrige) ambulante Programme zur Ge-
wichtsreduktion und -stabilisierung durch, die professionell betreut werden (Ellrott
2003, S. 188).

Die Rolle der Fettreduktion bei Gewichtsreduzierung und -stabilisierung wird im Kapi-

tel 3 ausfuhrlicher behandelt.

Zusatzlich kann bei besonderer Indikation auch eine begleitende Medikamentengabe
erfolgen. Diese drei Medikamente sind zwar rezeptpflichtig, werden aber nicht erstat-
tet. Zur Zeit sind die Wirkstoffe Orlistat (peripherer Lipase-Inhibitor) und Sibutramin
(zentral wirksamer Serotonin-Noradrenalin-Reuptakehemmer) in Deutschland zuge-
lassen (DAG 2006). Ein dritter Wirkstoff erhielt 2006 von der europaischen Arzneimit-
telagentur ebenfalls die Zulassung zur Adipositastherapie: Rimonabant, ein zentral-
wirkender Endocannabinoid-Blocker (www.aerztezeitung.de 2006a, 2006b). 2007
sprach sich die amerikanische Zulassungsbehérde zwar gegen Rimonabant aus, die
europaische Arzneimittelagentur nahm jedoch daraufhin bestehende oder sich entwi-
ckelnde Depressionen unter Kontraindikationen auf (www.deutsches-aerzteblatt.de
2007).

Soll initial aus medizinischen Griinden eine grol3ere Gewichtsreduktion erfolgen, bie-
ten sich fir maximal zwolf Wochen Formuladiaten an (DAG 2006). Diese sind nach
§ 14a der Diatverordnung in ihrer Mikro- und Makronahrstoffzusammensetzung ge-
regelt und sollten nur unter arztlicher Aufsicht durchgeftihrt werden. Pudel (2003)

weist darauf hin, dass der Einsatz solcher Diaten sich nicht zur Therapie eignet,
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wenn nicht wahrenddessen und im Anschluss ein Verhaltenstraining erfolgt, das auf
ein verandertes Ess- und Bewegungsverhalten abzielt. Der Gewichtsverlust unter 12-

wochiger Formuladiat betragt zwischen 20 und 25 kg.

Chirurgische MalRnahmen wie vertikale Gastroplastik, Magenbypass oder Gastric-
Banding kommen nur bei Adipositas Schweregrad 11l oder 1l (mit erheblichen Komor-

biditaten) nach Scheitern konservativer Therapieversuche zum Einsatz (DAG 2006).

Eine Erhéhung des bei Adipdsen gefundenen verringerten D2-Rezeptorspiegels im
Gehirn verspricht ein Nachlassen des Ubermaligen Verlangens zu Essen (siehe Ka-
pitel 2.5.2). Allerdings sind beim Menschen noninvasive Methoden wie z.B. Sport zur
Erh6éhung der Rezeptorzahl noch nicht ausreichend erforscht (Wang et al. 2000).
Kapitel 4.4.3.2 beschreibt dementsprechende Versuche, sowohl den D2-Rezeptor-
spiegel zu erhohen als auch die Dopaminwirkung zu verlangern. Im letzteren Fall
besteht das Problem einer Medikation darin, dass einerseits wirkungsverlangernde
Substanzen wie Kokain oder Amphetamine aufgrund ihrer Suchtwirkung nicht einge-
setzt werden kénnen, andererseits der Effekt von D2-Rezeptor-Agonisten aufgrund
der verringerten Rezeptorzahl nicht in dem Ausmal3 wie erwinscht eintritt (Pijl und
Romijn 2006). Um dieses besser zu erforschen, durchlauft laut der Autoren der bis-
her bei Krankheiten wie Parkinson indizierte D2-Rezeptor-Agonist Bromocriptin ge-
rade das Zulassungsverfahren der amerikanischen Food and Drug Administration zur
Therapie von adiposen Typ 2-Diabetikern. In dem Zusammenhang konnten Kok et al.
(2006) kurzlich bei adipdsen Frauen feststellen, dass eine achttagige Behandlung mit
Bromocriptin zwar keinen Effekt auf das Kdrpergewicht und die -zusammensetzung
hatte. Allerdings bewirkte diese zum ersten Mal bei adipdsen Personen angewandte
Kurzzeittherapie eine Verbesserung des Glucosestoffwechsels und Verminderung
des systolischen Blutdrucks, ohne dass die Essgewohnheiten verédndert wurden.
Auch wenn die Verfasser nur metabolische Parameter ermittelten und keine Bestim-
mung der D2-Rezeptoranzahl oder -aktivitat vornahmen, sehen Kok et al. (2006) in
ihren Ergebnissen die Bestatigung dafir, dass der verminderten D2-Rezeptoraktivitat
bei Adipositas eine grol3e Rolle zukommt und pladieren daher fir weitere Studien.
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2.6.2 Mallnahmen zur Gewichtsstabilisierung

Laut DAG (2006) ist nach erfolgter Gewichtsabnahme die langfristige Gewichtsstabi-
lisierung das eigentliche Therapieziel. Auch hier rat die DAG neben der Fortfihrung
einer fettmoderaten Ernahrung zu korperlicher Aktivitat in Form von drei bis funf
Stunden pro Woche (siehe Kapitel 3). Als empfehlenswert einzustufen sei dabei eine

Kombination aus Ausdauersport und Krafttraining.

Erlernte verhaltenstherapeutische Techniken sollen Rezidive in der Phase der Ge-
wichtsstabilisierung verhindern. Zur Unterstitzung bietet sich neben weiteren Mal3-
nahmen insbesondere ein flexibel kontrolliertes Essverhalten anstatt rigider Verhal-
tenskontrolle an, welches optimalerweise bereits im Rahmen der die Gewichtsreduk-
tion begleitenden Verhaltenstherapie erlernt wurde (DAG 2006, Westenhofer 1996,
siehe Kapitel 6.2.1). Ob erlernte Kognitionen den Bereich des Gehirns verandern, der
fur die Verhaltenskontrolle zustandig ist und so uber den Erfolg einer Gewichtsab-

nahme mit entscheidet, zeigt Kapitel 4.5.2.2 auf.
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3 Fettzufuhr

3.1 Definition

Chemisch betrachtet sind Fette Triacylglycerole (Triglyceride), das heif3t (d.h.) die
Ester von drei Fettsduren mit dem dreiwertigen Alkohol Glycerol (Koolman und R6hm
1994). Zusammen mit Kohlenhydraten und Proteinen stellen Fette die drei Haupt-
nahrstoffe der menschlichen Ernédhrung dar. Nahrungsfette setzen sich in der Regel
aus Triglyceriden zusammen, so dass sich der Begriff ,Fett im Kontext der Nah-

rungsaufnahme auf die Zufuhr von Nahrungsfetten bezieht.

Triglyceride sind zudem die Speicherform von Fetten im Kdrper, so dass im allge-
meinen Sprachgebrauch die Begriffe ,Fett* und ,Korperfett* oftmals gleichbedeutend
benutzt werden. Um dies im Folgenden besser zur Fettaufnahme durch die Nahrung
abzugrenzen, wird im Zusammenhang mit dem Korperfett der Begriff ,Fett* nicht

synonym eingesetzt.

Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich mit der Beliebtheit und der Wahrnehmung der
Nahrungsfette im Allgemeinen. Unterschiede, Qualitat und Bedeutung der einzelnen
Fettsauren fur den Organismus werden daher nicht naher diskutiert. Dies gilt auch fur

Resorption und Stoffwechsel der Nahrungsfette.

Inwieweit sich sowohl eine erhéhte Zufuhr von Fett als auch seine Reduktion auf das
Kdrpergewicht auswirken, behandeln die hier nachfolgenden Kapitel. Die Physiologie

der Fettwahrnehmung und seiner Beliebtheit erdrtern dagegen Kapitel 4.3 und 4.4.

3.2 Einfluss auf die Gewichtszunahme

Der physiologische Brennwert von 1 Gramm (g) Fett betragt 9,3 Kilokalorien (kcal).
Dies ist mehr als doppelt soviel im Vergleich zu jeweils 4,2 kcal von 1 g Protein und
von 1 g Kohlenhydrate (Noack 1999, S. 30). Fett besitzt damit eine hohe Energie-
dichte (g/kcal). Bei ausgeglichener Energiebilanz kénnen sich die drei Nahrstoffe zur
Energielieferung gegenseitig ersetzen. So kann eine Zufuhr von 500 kcal durch die
Aufnahme von 54 g Fett oder von 122 g Kohlenhydrate gewahrleistet werden. Bei

erhohter Energiezufuhr behandelt der Korper die Nahrstoffe allerdings unterschied-
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lich: Proteine und Kohlenhydrate werden bevorzugt zur Energielieferung herangezo-
gen, wahrend Fett in Form von Triglyceriden im Fettgewebe gespeichert wird (Noack
1999, S. 39). Dies macht evolutionsbiologisch gesehen auch Sinn, da die Speicher-
kapazitaten von Proteinen und Kohlenhydraten bei weitem nicht an die des Korper-
fettes heranreichen. Tab. 3.1 stellt die Energiereserven einer normalgewichtigen Per-

son denen einer adipdsen gegenuber (Ditschuneit 2000).

Tab. 3.1:  Energiereserven des Menschen bei Adipositas und Normalgewicht (Ditschuneit 2000)

Adip6se Person Normalgewichtige Person
Kdrpergewicht (kg) 165,3 70,0
KorpergréRe (cm) 174 174
BMI (kg/m?) 54,5 23,1
kg kcal kg kcal
Fett (Fettgewebe) 80 752 000 11 100 000
Protein (Muskel) 8 32 000 6,5 25 000
Glykogen (Muskel) 0,160 640 0,150 600
Glykogen (Leber) 0,070 280 0,075 300
Glucose (Blut) 0,025 100 0,050 20
Gesamtenergie 785 020 126 000

Der Vergleich der Protein- und Kohlenhydratreserven beider Personen verdeutlicht,
dass diese Depots im Gegensatz zum Fettspeicher begrenzt sind und auch bei Adi-
positas nicht nennenswert vergroRert werden. Gerade die permanente Zufuhr fettrei-
cher Nahrung stellt wegen der hohen Speicherkapazititen des Fettgewebes daher
ein Risiko dar: Bei gleichzeitiger Bewegungsarmut entsteht ein Zustand, in dem we-
niger Energie verbraucht als zugefiihrt wird. Je nach genetischer Disposition entsteht
ein erhdhter Anteil an Kérperfett, der zu Adipositas fuhrt (Ditschuneit 2000). Diese
Wirkung von Fett auf die Gewichtszunahme zeigt sich nicht nur in Tierversuchen,
sondern auch in Humanstudien, in denen eine dauerhaft Gberhohte Fettaufnahme
eine Zunahme des Gewichts bewirkte (Astrup 2001, Bray und Popkin 1998, Bray et
al. 2004).
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3.3 Richtwert und aktuelle Zufuhr

Die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung (DGE) gibt in ihren aktuellen Referenzwer-
ten fur Erwachsene sowie fir Jugendliche ab dem 15. Lebensjahr einen Richtwert
von 30 Energieprozent Fett pro Tag vor. Dies bezieht sich auf Personen mit leichter
bis mittelschwerer Arbeit. Bei schwerer korperlicher Arbeit kann die Fettaufnahme
um weitere 5 bis 10 Prozent der Gesamtenergiezufuhr gesteigert werden (DGE
2000). In ihrer 2006 publizierten ,Evidenzbasierte Leitlinie: Fettkonsum und Praventi-
on erndhrungsmitbedingter Krankheiten“ betont die DGE (2006) erneut, dass je nach

korperlicher Aktivitat die Gesamtfettzufuhr 30 bis 35 Energieprozent ausmachen soll.

Da die Thematik der vorliegenden Arbeit sich nur mit dem Gesamtfett beschaftigt,
wird auf den empfohlenen Anteil gesattigter und ungesattigter Fette nicht weiter ein-

gegangen.

Die den 30 Energieprozent entsprechende Fettmenge in Gramm (g), aufgelistet fur

Manner und Frauen verschiedener Altersgruppen, stellt Tab. 3.2 dar.

Tab. 3.2:  Richtwerte fur Energie- und Fettzufuhr fir Manner und Frauen verschiedener Altersgrup-
pen (berechnet nach DGE 2000)

Energiezufuhr (kcal/Tag) Fettzufuhr (g/Tag)"
Altergruppe Méanner Frauen Manner Frauen
15 bis < 19 Jahre 3100 2500 100 80,6
19 bis < 25 Jahre 3000 2400 96,7 77,4
25 bis < 51 Jahre 2900 2300 93,5 74,2
51 bis < 65 Jahre 2500 2000 80,6 64,5
= 65 Jahre 2300 1800 74,1 58,1

! basierend auf 30 Energieprozent Fett pro Tag

Die tatsachlich pro Tag verzehrte Menge Fett liegt weit Gber diesen Richtwerten. Die
WHO (2003a) beschreibt einen weltweiten Anstieg der taglichen Fettzufuhr fur die
letzten drei Jahrzehnte. In Westeuropa und Nordamerika stieg der durchschnittliche
tagliche Konsum von 117 g Fett in den Jahren 1967/1969 auf 143 g bzw. 148 g in
den Jahren 1997/1999 an. Damit liegen beide Regionen mit einem Fettanteil von

> 35 Energieprozent weltweit an der Spitze.
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Der 1998 im Rahmen des bereits erwahnten Gesundheitssurveys an 4000 Personen
durchgefuhrte Ernahrungssurvey ermittelte das Ernahrungsverhalten der vorange-
gangenen vier Wochen in einem personlichen Interview mithilfe des Computerpro-
gramms DISHES 98 (Dietary Interview Software for Health Examination Studies). Die
mittlere durchschnittliche Fettzufuhr betrug fur Manner ab 18 Jahren 99,7 g, flur
Frauen ab 18 Jahren 73,0 g (Mensink 2002). Bezogen auf die jeweils durchschnittli-
che Gesamtenergiezufuhr machte dies einen Anteil von 35 sowie von 35,5 Energie-

prozent aus.

Ebenfalls fir das Jahr 1998 liegen Daten aus dem aktuellen Erndhrungsbericht 2004
der DGE vor. Diese beruhen auf der 1998 erhobenen Einkommens- und Verbrauchs-
statistik (EVS). Die damit ermittelten Einkaufsmengen wurden mithilfe von Korrektur-
faktoren auf tatsachliche Verzehrsmengen transformiert. Fir Frauen und Manner ab
19 Jahren ergab sich eine mittlere tagliche Fettzufuhr von 94,2 g bzw. von 108,5 g.
Dies entsprach einem Fettanteil an der Gesamtenergiezufuhr von 36 Energieprozent
(Georg 2004, S. 34-37).

Hauptquellen der Fettzufuhr sind dem Ernahrungssurvey 1998 zufolge Milchproduk-
te. Bei Mannern standen Wurstwaren an zweiter Stelle, gefolgt von pflanzlichen und
tierischen Fetten vor Fleisch, StilBwaren, Kuchen, Eiern, Nissen und Brot. Bei Frau-
en sah die Reihenfolge é@hnlich aus, allerdings tauchten die Wurstwaren erst an vier-

ter Stelle nach den genannten Fetten auf (Mensink 2002).

Bei oben genannten Erhebungen zum Fettverzehr wurde nicht zwischen normal- und
Ubergewichtigen Personen differenziert. Betrachtet man dagegen den Fettverzehr
aufgeschlisselt nach Adipositas-Schweregraden, stellt sich eine positive Korrelation
zwischen BMI und relativer Fettaufnahme dar. Eine der umfangreichsten diesbeziig-
lichen Studien mit 200 000 Erndhrungstagebiichern ergab, dass Personen mit einem
BMI > 30 kg/m? Uber 46 % der Gesamtenergie in Form von Fett zu sich nahmen,
wahrend Personen mit einem BMI < 27,5 kg/m? weniger als 40 Energieprozent Fett
verzehrten (Pudel und Westenhofer 1992). Dass der Fettverzehr mit dem BMI an-
steigt sowie als Pradiktor fir eine Gewichtszunahme gilt, konnten Alfieri et al. (1997)
bzw. Otto et al. (2001) feststellen.
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Insbesondere bei Erhebungen zum Fettverzehr adipdser Personen stellt sich laut
Lissner (2002) allerdings die Frage, inwieweit der tatsachliche Verzehr dadurch vali-
de abgebildet wird. Bailey et al. (2007) stellten in ihrer Studie fest, dass underrepor-
ting vorrangig mit Ubergewicht assoziiert ist. Underreporting bezeichnet eine unvoll-
standige, untertriebene Angabe der verzehrten Lebensmittel. Dies beruht zum einen
auf underrecording, zum anderen auf undereating. Im ersten Fall schreibt die Person
weniger als sie tatsachlich im Erhebungszeitraum verzehrt hat auf, im anderen Fall
verzehrt sie bewusst weniger (Goris et al. 2000). Die Kalorienzufuhr der underrepor-
ter in Bailey’s et al. (2007) Studie lag etwa 400 kcal unter denen der plausible repor-
ters, was vorrangig auf der mit 35,8 g gegentiber 61,8 g weitaus niedrigeren Fettzu-
fuhr basiert. Dass insbesondere Fett im Vergleich zu den anderen beiden Makro-
nahrstoffen Kohlenhydrate und Proteine am auffalligsten erniedrigt ist (Bailey et al.
2007), liegt gemaR Lissner (2002) daran, dass Adipdse hauptsachlich diejenigen Le-
bensmittel unvollstdndig angeben, die laut allgemeiner Meinung als ungesund und
dickmachend gelten: namlich fettreiche. Diesen Einfluss des selektiven underrepor-
ting der Fettzufuhr sahen bereits Goris et al. (2000) in ihrer Untersuchung an Adip6-
sen. Wahrend die prozentuale Energiezufuhr in Form von Fett bei den plausible re-
porters 46 betrug, ergaben die aufgeschriebenen Daten der underreporter einen
Wert von 39. Zusatzlich korrelierte das Ausmald an underreporting negativ mit der
Hohe der angegebene Fettzufuhr: Je mehr die Teilnehmer untertriebene Angaben
zum Verzehr téatigten, desto geringer war der Fettanteil in Energieprozent der aufge-
schriebenen Nahrungsmenge. Insgesamt fanden die Autoren in ihrer Studie einen
underreporting Anteil von 37 %, der sich aus 12 % underrecording und 26 % unde-
reating aufteilte. Das bedeutet, dass im Erhebungszeitraum 12 % des Essens weni-

ger aufgeschrieben, und 26% weniger als tblich an Nahrung verzehrt wurde.

Lissner (2002) betonte, dass, wenn der tatsachliche Fettverzehr Adipdser hoher lage,
aber im Erhebungszeitraum ein selektives underreporting der Fettzufuhr stattfande,
die Fettaufnahme unterschétzt werde. Dieses Problem der Verzehrserhebung ist bis
heute nicht zufriedenstellend gel6st. Zahlen zum Fettkonsum Adipdser sollten daher

immer unter diesem Aspekt diskutiert werden.

Inwieweit in der vorliegenden Arbeit fur dieses Problem bei der Erhebung des Fett-

verzehrs eine akzeptable Losung gefunden wurde, klart Kapitel 6.1.4.
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34 Ursachen erhohter Fettzufuhr

Der Grund fur eine erhdhte Aufnahme von Fett ist zum einen seine geringere Satti-
gungswirkung im Vergleich zu Kohlenhydraten und Proteinen; die Sattigungswirkung
von Proteinen liegt Uber der von Kohlenhydraten, gefolgt von der von Fett (Golay und
Bobbioni 1997, Weigle et al. 2005). Auch sind energiedichte Lebensmittel schmack-
hafter als energiearme. Somit kann es beim Verzehr fettreicher Lebensmittel zu ei-
nem sogenannten ,passiven Mehrkonsum® an Energie kommen, um eine ausrei-
chende Sattigung zu erreichen (Golay und Bobbioni 1997, Prentice 1998). Drew-
nowski (1998) und Westerterp (2006) fassen zusammen, dass die Energiedichte ei-
nes Lebensmittels mit seiner Sattigungswirkung selbst invers, aber positiv mit seiner
Schmackhaftigkeit, dem ,schmeckt gut, dem Wohlgeschmack, verknupft ist (Spinat
gegenuber Schokolade). Auch Tiere bevorzugen bei freier Wahl schmackhaftes Fut-
ter mit einem hohen Fettanteil und verzehren mehr davon (Ackroff et al. 1990, Ler-
mer und Mattes 1999, Reed et al. 1997, Teegarden und Bale 2007).

Zum anderen ermoglichen erst zentralnervose Vorgange das Empfinden von
Schmackhaftigkeit und verstarken die Beliebtheit der entsprechenden Speisen (siehe
Kapitel 4.4.1): Was gut schmeckt, wird gern gegessen. Die Schmackhaftigkeit ist da-
bei zu Beginn im hungrigen Zustand besonders grofd und lasst mit der Dauer des
Verzehrs nach (Kringelbach et al. 2003, Rolls et al. 1989, Rolls 2004). Allerdings
kann dieser Wohlgeschmack auch dazu fiihren, dass so — im Gegensatz zu einem
rein Uber das hypothalamische homdostatisch regulierte System der Nahrungszufuhr
mittels Hunger und Sattigung — wesentlich mehr verzehrt wird als zur Deckung des

Energiebedarfs notig ist (Saper et al. 2002).

Fordern wirkt dabei, dass in der heutigen Zeit energie- und fettreiche, schmackhafte
Lebensmittel Gberall zu niedrigen Preisen verfiigbar sind (Astrup et al. 2006, Volkow
und Wise 2005; siehe Kapitel 2.5.3).

Insbesondere der Aul3er-Haus-Verzehr ist gemal3 Astrup et al. (2006) und Ledikwe et
al. (2005) dabei ein wichtiger Faktor. Ledikwe et al. (2005) fassten diese Entwicklung
fur die USA zusammen: Seit den 80ziger Jahren stiegen die Portionsgrof3en insbe-
sondere in Fastfoodrestaurants um das zwei- bis fiinffache an. Diese groéf3eren Porti-
onen energie- und fettreicher Nahrung tragen dazu bei, dass der oben erwahnte
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passive Mehrkonsum eintritt. Ello-Martin et al. (2005) sowie Ledikwe et al. (2005)
dokumentierten hierzu zahlreiche Studien, die den Zusammenhang zwischen stei-
gender Portionsgrofe und Mehrkonsum demonstrieren: Ein Teilverzehr — ,nur die
Halfte* — der sogenannten Supersize-Portionen fand in nur wenigen Ausnahmefallen

statt.

Auch Geier et al. (2006) konnten in ihrer Studie zeigen, dass mit wachsender Porti-
onsgroRe auch mehr verzehrt wird. Die Autoren boten SiuRRigkeiten und Brezeln an
verschiedenen Tagen in verschiedenen Gréf3en an und stellten fest, dass von groR3e-
ren Portionseinheiten mehr genommen wurde als von kleineren. Warum grof3e Porti-
onen vollstandig verzehrt werden, begriinden Geier et al. (2006) damit, dass zum
einen der unmittelbare Anblick des ersehnten Lebensmittels auch das Bedirfnis
weckt, dieses zu verzehren. Zum anderen ist es — zumindest in der amerikanischen
Kultur — unangebracht, dieses Lebensmittel nach dem ersten Biss noch anderen
Personen anzubieten. Ferner impliziert dieser kulturelle Druck, dass eine gangige
PortionsgroRe aufgegessen wird und auf keinen Fall komplett oder Teile davon weg-

geworfen werden.

Fur Deutschland kénnen gegenwartig keine Angaben gemacht werden, inwieweit
auch hier die Portionsgrof3en und damit der Verzehr von Nahrungsfett zugenommen
haben. Allerdings liegen Zahlen vor, die die Entwicklungen im Fastfoodbereich
betreffen — und damit dem Sektor, in dem fettreiche, schmackhafte Lebensmittel be-

sonders gunstig jederzeit verfugbar sind.

Eine Studie der Zentralen Markt- und Preisberichtstelle GmbH (ZMP) im Auftrag der
Centralen Marketing-Gesellschaft der deutschen Agrarwirtschaft mbH (CMA) ergab,
dass die Ausgaben im gesamten Auf3er-Haus-Markt 2005 gegeniuber 2004 um ins-
gesamt 0,6 % auf 41,45 Milliarden Euro gestiegen sind. Bei alleiniger Betrachtung
des Schnellrestaurant/Imbiss-Sektors zeigt sich, dass dort im Vergleich zu 2004
1,5 % mehr ausgegeben wurden. In Hamburgerketten, die zusammen mit auslandi-
schen Imbissen, Backerei- und Metzgereiimbissen, der Handelsgastronomie und
anderen Schnellrestaurants zu diesem Sektor gezahlt werden, stiegen die Ausgaben
in diesem Zeitraum sogar um 4,7 % an. Die Ausgaben in Schnellrestaurants und
Imbissen wurden der ZMP zufolge sowohl von der bestehenden Kundschaft als auch
von neuen, insbesondere jingeren Kunden getatigt. Neben den Ausgaben erhéhten

sich 2005 auch die Besucherzahlen — und zwar um insgesamt 0,7 % im Vergleich zu
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2005 auch die Besucherzahlen — und zwar um insgesamt 0,7 % im Vergleich zu
2004. Dabei verzeichnete der Schnellrestaurant/Imbiss-Sektor insgesamt 1,8 % und
die Hamburgerketten allein 6,9 % mehr Besuche. Auf die Schnellrestaurants/Imbisse
entfiel damit laut ZMP 2005 mit 41,8 % der gro3te Anteil der insgesamt 6,83 Milliar-
den Besuche im Aul3er-Haus-Markt (Kirchmann 2006).

Dies schlug sich entsprechend auch im Umsatz nieder: Der Deutsche Hotel- und
Gaststattenverband (DEHOGA) sah 2005 den Fastfoodbereich mit 49,7 % an der
Spitze der Verkaufserlose der Top 100 der gréf3ten Unternehmen der Systemgastro-
nomie (DEHOGA 2006). Systemgastronomie betreibt gemald DEHOGA (2006, S. 4)
jemand, ,wer entgeltlich Getranke und/oder Speisen abgibt, die an Ort und Stelle
verzehrt werden kénnen, und Uber ein standardisiertes und multipliziertes Konzept
verfligt, welches zentral gesteuert ist“. Insgesamt wurden mit Fastfood 4,35 Milliar-
den Euro und damit 5,4 % mehr als im Jahr 2004 umgesetzt (DEHOGA 2006). 2006
stieg dieser Umsatz im Vergleich zu 2005 um weitere 8,1 % auf 4,71 Milliarden Euro
an, so dass der Fastfoodbereich mit 50,1 % auch 2006 wieder den gréf3ten Teil des
Gesamtumsatzes von 9,40 Milliarden Euro der TOP 100 in der Systemgastronomie
ausmachte (DEHOGA 2007).

An erster Stelle der Umsatze im Fastfoodbereich stand auch 2006 wieder die Ham-
burgerkette McDonald’s. Wahrend ihr Umsatz 2005 um 119,3 Millionen Euro im Ver-
gleich zu 2004 auf 2,42 Milliarden Euro anstieg und somit knapp mehr als die Halfte
des Gesamtumsatzes von 4,35 Milliarden Euro im Fastfoodsegment ausmachte
(DEHOGA 2006), erhdhte sich ihr Umsatz 2006 weiter um 6,1 % auf 2,57 Milliarden
Euro. Damit lag der Anteil von McDonald’s am Gesamtumsatz des Fastfoodberei-
ches von 4,71 Milliarden Euro bei 54,6 %. Waren es im Jahr 2006 1276 Filialen des
Marktfiihrers, die diese Erlose erwirtschafteten, lag der Umsatz im Jahr 1996 in ins-
gesamt 743 Filialen bei 1,62 Milliarden Euro. Innerhalb von 10 Jahren hat somit die
fuhrende Fastfoodkette die Zahl ihrer Filialen allein in Deutschland um 72 % erhéht
und knapp 60 % mehr umgesetzt (DEHOGA 2007).

Der Bedeutung von Fastfood fir das Korpergewicht tragt die aktuelle Leitlinie der
DAG (2006; siehe Kapitel 2.5) Rechnung, indem sie Fastfood als eine Ursache von

Adipositas listet.
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35 Fettreduktion als didtetische MalRnahme

Bewegungs- und Verhaltenstherapien férdern und unterstitzen eine diatetisch her-
beigefuhrte Gewichtsabnahme und insbesondere die anschlielBende Gewichtserhal-
tung. Beim Vorliegen von Adipositas vermag vermehrte Bewegung alleine allerdings
keine ausreichende Gewichtsreduktion herbeifihren. Ein empfohlenes tagliches E-
nergiedefizit von 500 bis 800 kcal lasst sich daher nur tber eine Umstellung der Er-
nahrung erreichen. Dabei steht die Reduzierung der Nahrungsfette im Vordergrund
(DAG 2006). In Anlehnung an die Definitionen aus der Leitlinie der DGE (2006, S.
23) bedeutet ,Fettreduzierung“ eine Verringerung der bei den meisten Adipdsen vor-
liegenden zu hohen Zufuhr von Nahrungsfetten auf den von der DGE empfohlenen
Richtwert von 30 bis 35 Energieprozent Fett — je nach korperlicher Aktivitat. Die
Spanne zwischen 25 und 35 Energieprozent Fett beschreibt die DGE (2006) als
Lfettmoderat”, wahrend die Begriffe fettarm“ und ,fettreich” implizieren, dass weniger

als 25 bzw. mehr als 35 Energieprozent aus Nahrungsfetten stammen.

Dass eine Einschréankung der Fettzufuhr nach wie vor zur Gewichtsreduktion emp-
fohlen wird, liegt an den im vorherigen Kapitel 3.4 genannten Eigenschaften des Fet-
tes. Fettmoderate Erndhrung in Kombination mit einer Erh6hung sattigender Nahr-
stoffe — wie komplexen Kohlenhydraten — bewirkt eine ausreichende Sattigung und
verhindert einen passiven Mehrkonsum, so dass sich diese Ernahrungsform zur Ge-
wichtsreduktion eignet (Bray et al. 2004, Prentice 1998, Pudel und Ellrott 1998). Der
Abnahmeerfolg ausschlie3lich durch Fettnormalisierung betragt dabei weniger als
zwei Kilo pro Monat. Auch Astrup (2001), Astrup et al. (2000), Carmichael et al.
(1998) und Shick et al. (1998) bestatigen, dass eine Reduzierung der Fettaufnahme
zu einer Gewichtsabnahme fihrt. Verschiebe man dazu den Anteil der Kohlenhydra-
te zugunsten der Proteine, sei die gewichtsreduzierende Wirkung noch effektiver
(Astrup 2001, Due et al. 2004). Noakes et al. (2005) stellten zwar einen gleich hohen
Gewichtsverlust sowohl durch die Kombination fettarm/hoher Proteinanteil als auch
durch die Kombination fettarm/hoher Kohlenhydratanteil fest. Einige metabolische
Veranderungen — z.B. verringerte Blutfette — waren unter der Diat mit hohem Prote-
inanteil allerdings ausgepragter. Astrup (2001) und Noakes et al. (2005) schlussfol-
gerten, dass eine Gewichtsreduktion durch fettreduzierte Didten mit einem hohen

Anteil an komplexen Kohlenhydraten und/oder Proteinen im Gegensatz zu anderen
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Diaten keine nachteilige, sondern vielmehr eine positive Wirkung auf kardiovaskulare
Risikofaktoren ausubt. Auch die DGE (2006) stuft die Evidenz der Ernéhrungsthera-

pie der Adipositas mittels Fettreduktion als tGiberzeugend ein.

Praxisnah umsetzen lasst sich eine Reduktion der Nahrungsfette durch die haufigere
Verwendung von Produkten, deren Fettgehalt fettarm oder fettreduziert ist. Fettarme
Lebensmittel, wie zum Bespiel gekochter Schinken oder Hartkdse, haben ,von Natur
aus” einen geringen Fettgehalt. Fettreduzierte Lebensmittel sind die fettarmere Vari-
ante eines normalerweise eher fettreichen Lebensmittels. Der Fettgehalt wird dabei
industriell eingestellt: So gibt es z.B. Trinkmilch in den Varianten 0,3 %, 1,5 %, und
3,5 % Fettanteil. Zu beachten ist, dass fettreduziert nicht unbedingt wenig Fett be-
deutet: Fettreduzierte Salami enthélt zwar weniger Fett als herkdbmmliche, aber im-

mer noch mehr als gekochter Schinken (Pudel und Ellrott 1998).

3.6 Akzeptanz der Fettreduktion

Wie die DAG (2006) in ihrer Leitlinie ,Pravention und Therapie der Adipositas” aus-
fuhrt, ist gerade die langfristige Gewichtsstabilisierung nach erfolgter Gewichtsab-
nahme das eigentliche Ziel der Adipositastherapie. Um Rezidive zu verhindern und
die Langzeitcompliance zu erhéhen, empfiehlt die DAG (2006) auch dafir — in Kom-
bination mit gesteigerter Bewegung und Verhaltensstrategien — eine fettmoderate
Ernahrungsweise. Follow-Up-Studien scheinen zu belegen, dass diese Ernahrungs-
form dazu geeignet ist (Ellrott und Kreuter 1998, Grieve et al. 2003, Toubro und
Astrup 1997, Urban et al. 1992). Findet neben der Fettreduktion noch eine erhéhte
Zufuhr komplexer Kohlenhydrate statt, kann dies Ello-Martin et al. (2005a) zufolge
die Sattigungswirkung erhéhen sowie die Energiedichte verringern. Zudem erlaube
die Verwendung energiedrmerer und damit fettreduzierter Lebensmittel, weiterhin
gewohnte Portionsgrof3en und somit volle Teller zu haben, was laut der Verfasser die

Akzeptanz der fettmoderaten Ernahrung erhohe.

Der Wohlgeschmack — die Schmackhaftigkeit; siehe Kapitel 4.4 — ist der entschei-
dende Faktor bei der taglichen Lebensmittelauswahl und somit auch fur die Akzep-
tanz einer Kostform (Glanz 1998). Erlernte kognitive Faktoren — wéhrend eines Ver-

haltenstherapie — beeinflussen zusatzlich die Auswahl und den Verzehr der ,richti-
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gen“ Lebensmittel (,Ich sollte fettreduzierten Gouda kaufen®). Gerade daher bleibt oft
ungeklart, ob die wie in obigen Follow-Up-Studien insbesondere per Fragebogen er-
mittelte verringerte Beliebtheit fettreicher Lebensmittel auf sozialer Erwiinschtheit
beruht (,ich gebe besser nicht an, dass ich fettreichen Gouda noch genauso gern
esse wie friher”), oder ob durch die fettreduzierte Erndhrung tatsachlich fettreiches

Essen weniger gemocht wird (,Mir schmeckt fettreicher Gouda jetzt nicht mehr®).

Erstrebenswert fur eine langfristige Akzeptanz fettmoderaten Erndhrung ware, wenn
sie nicht nur aus kognitiven Grinden erfolgt, sondern vorrangig wegen einer veran-
derten Schmackhaftigkeit und damit Beliebtheit. Diese Thematik wird detaillierter im

Kapitel 4 erdrtert.
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4 Wahrnehmung und Beliebtheit des Fettgeschmacks

In dieser Arbeit steht der Wohlgeschmack von Fett im Vordergrund. Da die Beliebt-
heit von Fett auf der Basis der Physiologie der Fettwahrnehmung entsteht, wird

nachfolgend ab Kapitel 4.2 das Thema Wahrnehmung vor der Beliebtheit behandelt.

Um die Besonderheiten der Wahrnehmung und Beliebtheit von Fett in den Kapiteln
4.3 und 4.4 darstellen zu kénnen, wird dabei zunachst im Kapitel 4.2 auf die Anato-
mie, die neuronalen Bahnen und die beteiligten Gehirnbereiche der Geschmacks-
wahrnehmung im Allgemeinen eingegangen. Die Beeinflussung der Empfindung und
der Beliebtheit von Fett durch Kognitionen — wie z.B. im Rahmen einer Verhaltens-
therapie — erdrtert Kapitel 4.5, bevor sich Kapitel 4.6 und 4.7 naher mit der Situation
bei Adiposen befassen. Vorweg beschreibt das nachfolgende Kapitel 4.1 die Ubli-
cherweise in der Literatur verwendeten Messmethoden zur Erfassung der Beliebtheit
und Wahrnehmung von Fett. Die dazugehdrigen Studien werden in den entspre-

chenden Kapiteln nachfolgend detaillierter diskutiert.

4.1 Methoden zur Beurteilung des Fettgehaltes und seiner Beliebtheit

Waéhrend es in der Lebensmittelsensorik definierte Testmethoden gibt, verwenden
die zumeist in der Psychologie oder in den Neurowissenschaften beheimateten Ar-
beitsgruppen zur Geschmacksforschung an ihre Bedingungen und Ziele angepasste
Methoden, um die Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett zu messen. Dabei werden
auch die aus der Lebensmittelsensorik stammenden Begriffe anders eingesetzt. Un-
ter ,Sensorik* wird laut DIN 10950-1 die ,Wissenschaft vom Einsatz menschlicher
Sinnesorgane zu Prif- und Messzwecken® verstanden. Zu den sensorischen Test-
methoden z&ahlen dabei neben den Prifungen zur Ermittlung der Intensitat oder der
Identitat eines Geschmacks auch die Beliebtheitsprifungen. Die Geschmacksfor-
schung verwendet oftmals fir die Wahrnehmung der Intensitat oder der Identitat ei-
nes Geschmackseindrucks den Begriff sensory, um diesen von der Erfassung der
Beliebtheit — hedonic — abzugrenzen. Die in dieser Arbeit verwendeten Begriffe ,sen-

sorisch® bzw. ,Sensorik” sowie ,hedonisch* bzw. ,Hedonik" lehnen sich daran an.
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Weiterhin nehmen im Gegensatz zur industriellen Lebensmittelsensorik an den in
dieser Arbeit durchgefuhrten sowie in der entsprechenden Literatur beschriebenen
Geschmackstests sogenannte ,naive* Probanden teil, d.h. Personen ohne Vorkennt-
nisse. Die Reaktionen dieser ungeschulten Teilnehmer sollen so das durchschnittli-
che Verzehrs- und Praferenzverhalten sowie das Geschmacksempfinden der Bevol-
kerung abbilden. Dabei ist allerdings in fast allen Fallen eine eingeschrankte Auswahl
der Probanden zu beobachten: Da diese Studien — von nur wenigen Ausnahmen ab-
gesehen — von Wissenschaftler an Universitaten durchgefuihrt werden, kommen die
Teilnehmer zumeist ebenfalls aus dem studentischen Umkreis. Das Alter der Test-

personen liegt damit berwiegend unter 30 Jahren.

Um sowohl die Wahrnehmung in den Geschmackstests nicht zu beeinflussen als
auch messbare Ergebnisse in den bildgebenden Verfahren zu erhalten (siehe Kapitel
4.1.3), nehmen die Teilnehmer oftmals eine bestimmte Zeit von wenigen bis mehre-
ren Stunden vor den Untersuchungen auf3er Wasser nichts zu sich. Dies fallt im Wei-
teren unter die Begriffe ,Nahrungskarenz” bzw. ,nichtern®. Im Gegensatz dazu ste-
hen das Fasten sowie die Reduktion der Nahrungszufuhr, da in beiden Féllen nur

eine verminderte Aufnahme an Nahrung bzw. energiereichen Getranken erfolgt.

Da Beliebtheitsprifungen in Studien zur Geschmacksforschung haufiger eingesetzt
werden als Tests, die die Wahrnehmung eines Geschmackseindrucks thematisieren,

werden sie nachfolgend zuerst vorgestellt.

4.1.1 Beliebtheit des Fettgeschmacks

Die Beliebtheitsprifung ist das gangigste Verfahren um zu ermitteln, wie eine Le-
bensmittelprobe (Stimulus) geschmacklich gefallt. Wie Kapitel 4.4 noch ndher aus-
fuhrt, spiegelt diese erhobene Beliebtheit die subjektive Schmackhaftigkeit, also den
Wohlgeschmack eines Geschmackseindrucks wider. Erfasst wird dagegen nicht, wo-
nach was ein Stimulus schmeckt, denn die sensorische Wahrnehmung von sowohl
Identitdt als auch Intensitat eines Geschmackseindrucks entspricht der physiologi-
schen Definition von Geschmack (siehe Kapitel 4.2). Die Beliebtheitsprifung unter-
sucht vielmehr, wie gut oder schlecht ein Stimulus schmeckt, wie sehr er gemocht

wird — liking —, also wie beliebt er ist.
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Diese auch als hedonische Prufung bekannte Untersuchung erfasst die subjektive
Geschmacksbewertung der Probanden zumeist mithilfe der sogenannten hedoni-
schen Skala (siehe Kapitel 7.4.7) (Peryam und Pilgrim 1957). Hierbei markiert die
Testperson auf einer Skala von 1 ,missfallt auRerordentlich* bis 9 ,geféllt aul3eror-
dentlich” diejenige der neun Ziffern, die ihren subjektiven Geschmackseindruck am

besten widerspiegelt.

Allerdings ist beim Analysieren der Ergebnisse zu beachten, dass es sich bei dieser
Ratingskala um eine Ordinalskala handelt: Ein mit ,8" bewerteter Stimulus schmeckt
nicht doppelt so gut wie ein mit ,4“ bewerteter (Bartoshuk et al. 2004). Um beim Be-
werten mehrerer Stimuli mit unterschiedlichem Fettgehalt Gruppenvergleiche anstel-
len zu kénnen, wurde deshalb eigens fur die vorliegende Arbeit ein Hedonikscore

entwickelt (siehe Kapitel 6.1.2).

Entscheidend ist, dass es in der hedonischen Geschmackstestung ausschlief3lich um
das liking/disliking, also das Mdgen, die Beliebtheit, eines Lebensmittels geht und
nicht — wie im Fall von Fett — um die Ermittlung des wahrgenommenen Fettgehaltes.
Wie diese Trennung bereits bei der Geschmackswahrnehmung und -verarbeitung im
Gehirn vollzogen wird, beschreibt Kapitel 4.2.2 noch naher. Der Geschmack von Fett
und sein Wohlgeschmack sind daher zwei zu differenzierende Begriffe und Sachver-

halte.

Liking ist zudem abzugrenzen von den oftmals synonym verwendeten Begriffen ,Vor-
liebe" und ,Praferenz”. Letztere implizieren die Bevorzugung eines Lebensmittels vor
anderen. Dabei wird zwar zumeist das Lebensmittel gewéhlt, das man auch am
liebsten mag. Allerdings mogen die meisten Personen fettreiche Speisen, wéhlen
aus kognitiven Grinden im Alltag aber oftmals fettarmere aus (Rozin und Vollmecke
1986). Daher geben Fragebodgen zur Verzehrshaufigkeit oder Erndhrungstagebiicher
keine genaue Auskunft dartiber, wie sehr ein bestimmtes fettreicheres oder -armeres
Lebensmittel tatsachlich gemocht wird. Umgekehrt kdnnen aus Beliebtheitsprifungen
nicht automatisch Rickschlisse auf die Préaferenzen gezogen werden. Um insbe-
sondere die Situation im Alltag der Probanden einzuschatzen, sollten immer sowohl

der Verzehr als auch die Beliebtheit von Speisen erhoben werden.
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Zur Vermeidung sozial erwinschter Antworten gerade am Ende eines Gewichtsre-
duktionsprogramms mit Erndhrungsumstellung ist allerdings darauf zu achten (Wo-
men’s Health Initiative Study Group 2004; siehe Kapitel 3.6 und 4.5), dass die Be-
liebtheit eines Lebensmittels nicht zusammen mit der Haufigkeit seines Verzehrs ab-
gefragt wird. Geeigneter ist die — auch zeitlich — getrennte Erhebung. Soziale Er-
wuinschtheit — d.h. die Tendenz zur positiven Selbstdarstellung — in Befragungen tritt
auf, wenn sich die Testperson positive Eigenschaften und Verhaltensweisen bzw.
sozial erwiinschte Merkmale zuschreiben und negative leugnen mochte (Choi und
Pak 2005): ,Ich mag Salami, sollte aber besser nicht angeben, dass ich sie taglich
esse”. Nach erfolgter diatetischer Intervention ist das Wissen um die ,richtige Erndh-
rung“ zwar vorhanden, kann oftmals aber noch nicht im Alltag umgesetzt werden.
Fragen, die dann auf das neu erlernte Verhalten abzielen, kénnen so zu unehrlichen
Antworten fuihren (,Ich méchte nicht zugeben, dass es mir immer noch schwer fallt,
fettreduziert zu essen”) (Wallstrom et al. 2005). Okamoto et al. (2002) stellten fest,
dass Frauen eher als Manner zu sozial erwinschtem Antwortverhalten tendieren,
insbesondere bei Fragen zum Gesundheitsverhalten. Wurden diese zudem von ei-
nem Interviewer gestellt, gaben beide Geschlechter unehrlichere Antworten als beim

Selbstausfiillen des Fragebogens.

Zur hedonischen Beurteilung von Lebensmittelproben mit unterschiedlichem Fettge-
halt eignen sich praktische Prifungen besser als Fragebtgen, die nur handelstbliche
Lebensmittel auflisten. Fragebdgen bergen das Problem, dass der Fettgehalt aus der
Angabe des Lebensmittels selbst ersichtlich ist und dies gerade am Ende einer Inter-
vention sozial erwiinschte, also unehrliche Antworten fordert. Aufschlussreicher sind
praktische Beliebtheitsprifungen mit Verkostungen allerdings auch nur dann, wenn
auch hier der Fettgehalt nicht offensichtlich eingeschatzt werden kann (siehe Kapitel
4.5.1). Inwieweit sich die Ergebnisse von Studien an Adipésen mit/ohne diatetischer
Intervention, die Fragebdgen zur Beliebtheit verwendeten, von denen anderer Me-

thoden unterscheiden, wird im Kapitel 4.7.1.4 dargelegt.

Das am héaufigsten verwendete Lebensmittel in hedonischen Prufungen ist Milch. In
den fast ausschlie3lich amerikanischen Studien kommen meist 0,1 % (nonfat), 3,5 %
(whole fat), 11,3 % (half and half: halb Milch, halb Sahne), 19,5 % (single cream:

Schlagsahne mit reduziertem Fettgehalt) und 37,5 % (Schlagsahne) zum Einsatz.
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Hohere Stufen wie 46 % oder 52 % bestehen aus einem Milch- und Ol- oder Sahne-
gemisch. Andere Fettgehaltsstufen kommen kaum vor, obwohl diese aus Milch und
Sahne einfach zu mischen wéaren. Oftmals wird noch Zucker zugesetzt, dessen Ge-
halt zusétzlich zum Fettgehalt variiert. Entsprechend werden auch Milch- und Zu-
ckervariationen in Form von Quark, Milchshakes oder Eiscreme getestet, letztere
allerdings oft noch mit einer zusatzlichen Geschmacksrichtung Vanille oder Schoko-
lade. Der zusatzliche Zuckeranteil kann allerdings bei festen Lebensmitteln zu einer
Maskierung des Fettgehaltes fihren (siehe Kapitel 4.3.2) und eignet sich daher nicht,
wenn bei einer Untersuchung ausschlief3lich die Wahrnehmung des Fettgeschmacks
im Vordergrund stehen soll. Bei flissigen Lebensmitteln sollen sich Zucker und Fett
zwar nicht hinsichtlich der Wahrnehmung beeinflussen, aber beim liking: Drewnowski

et al. (1985) zufolge verstarkt Zucker die Beliebtheit fettreicher Lebensmittel.

Selten finden sich Milchproben, deren Fettgehalte enger beieinander liegen als oben
genannt. Dies ist 6fter der Fall bei Ol- und Wassermischungen, die hinsichtlich ihres
Fettgehaltes eingestuft und zusatzlich hedonisch beurteilt werden. Aul3er Milchpro-
ben verkosten Probanden in der hedonischen Prifung oftmals auch ,feste* Lebens-
mittel wie Kasesorten oder ganze Mahlzeiten. Milch und Sahne — einzeln oder als
Mischung — haben diesen gegeniber allerdings den Vorteil, dass sie international
annahernd vergleichbar in Produktion und Inhaltsstoffen sind. Dies ist z.B. bei Kase-
sorten und anderen festen Lebensmitteln schwieriger nachvollziehbar. Mit steigender
Anzahl der Zutaten wie bei einer Mahlzeit — als Fertigprodukt gekauft oder selbst
hergestellt — sinkt neben der Vergleichbarkeit zudem auch die Wahrscheinlichkeit,
dass diese exakt so in anderen Studien eingesetzt werden. Ein weiterer Schwach-
punkt insbesondere der Mahlzeiten ist oftmals der erkennbare Fettanteil, der die
Probanden in ihrer Beurteilung, wie sehr sie den Geschmack der Speise mdgen, be-
einflussen kann (siehe Kapitel 4.5.1). Variationen des Fettgehaltes in Milchmischun-

gen lassen sich dagegen kognitiv schwerer erkennen.

4.1.2 Wahrnehmung des Fettgeschmacks

Sozial erwlnschtes Antworten kann auch in den Fallen entstehen, in denen die sen-

sorische Beurteilung des wahrgenommenen Fettgehaltes zusammen mit der Beliebt-
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heit der Lebensmittelprobe erfolgt. Zum Einsatz kommen dieselben Lebensmittel wie
in hedonischen Prufungen, zumeist ebenfalls Milchproben. Die Probanden bewerten
auf einer Skala die subjektiv empfundene Intensitat des Fettgehaltes, oft auch als
»sahnig”, ,cremig" oder ,0lig“ bezeichnet. Fast alle Studien erheben jedoch auch
gleichzeitig, wie sehr die Probanden die Probe geschmacklich mdgen. Dass dies im
Fall einer als fettreich beurteilten Probe zu einer unehrlichen Antwort fihren kann,
zeigen die im Kapitel 4.5.1 beschriebenen Label-Studien. Deshalb empfiehlt sich
auch hier — analog zur Erfassung der Beliebtheit und Verzehrshaufigkeit — eine zeitli-
che Trennung beider Verfahren. Da im Fall einer alleinigen hedonischen Beurteilung
die Probe zwar ebenfalls verkostet und ihr Fettgehalt wahrgenommen, aber nicht do-
kumentiert wird, ist davon auszugehen, dass hierbei eine ,ehrliche” Antwort erfolgt.
Werden beide Bewertungen zwar zeitlich getrennt, aber in einer Studie erhoben,
kann zusatzlich der Zusammenhang zwischen sensorischem und hedonischem Urtell
der Testpersonen analysiert werden So erhélt man Klarheit, ob beide Bewertungen
unabhangig voneinander erfolgten. Dies wurde allerdings bisher in keiner Studie U-

berpruft.

Wie Kapitel 4.1.1 bereits betonte, ermittelt die Wahrnehmung eines Geschmacksein-
drucks ausschliefRlich, was fur ein Geschmack und in welcher Intensitat er zu schme-

cken ist und nicht, wie sehr er gemocht wird.

Zu beachten ist dabei, dass die in den Geschmacksstudien erhobene Wahrnehmung
des Fettgehaltes nicht gleichzusetzen ist mit derjenigen von sensorischen Tests in
der Lebensmittelindustrie. Dort kommen Expertenpanels zum Einsatz, die in der ex-
akten Intensitatswahrnehmung eines Geschmacks geulbt sind. Dies kdnnen Studien
mit naiven Personen aus der wissenschaftlichen Geschmacksforschung dagegen
zum einen nicht leisten, zum anderen interessieren sie sich vielmehr dafir, inwieweit
die Probanden uberhaupt Intensitatsunterschiede zwischen verschiedenen Fettge-
haltsstufen erkennen. Auch in der vorliegenden Arbeit liegt der Schwerpunkt auf der
Fahigkeit der Probanden, zwischen funf Fettgehaltsstufen eines Lebensmittels diffe-
renzieren zu kdnnen und nicht darauf, den genauen Fettanteil der einzelnen Proben

oder die Abstufungen — ,schmeckt doppelt so fettig” — zu identifizieren.

Dabei erwecken viele Geschmacksstudien den Eindruck, sie wirden genau Letzteres

messen koénnen: Durch Verwendung von Ratingskalen — analog zu der im Kapitel
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4.1.1 vorgestellten hedonischen Skala (Peryam und Pilgrim 1957) — implizieren sie,
dass ein angekreuzter Wert von ,8“ eine doppelt so starke wahrgenommene Intensi-
tat wie der von ,4" hat. Kapitel 4.1.1 wies aber bereits darauf hin, dass diese Verglei-
che mit Daten der Ordinalskalen nicht mdglich sind. Da aber bei naiven Testperso-
nen individuelle Unterschiede eine grol3e Rolle spielen und diese auch auf Intervall-
skalen so nicht berticksichtigt werden kdnnen (Bartoshuk et al. 2004), wurde fiur die-
se Arbeit analog zum Hedonikscore auch eigens ein Sensorikscore entwickelt (siehe
Kapitel 6.1.2). Dieser behebt diese Schwachpunkte, indem er das Skalenniveau der

angekreuzten Werte selbst nicht mit in die Analyse eingehen lasst.

4.1.3 Reaktionen des Gehirns

Die Reaktionen des menschlichen Gehirns auf Fett lassen sich mittels Positronene-
missionstomografie (PET) und funktioneller Magnetresonanztomografie (fMRT) ab-
bilden (Bahr et al. 2003, S. 371). Beide bildgebenden Verfahren kdnnen die sowonhl
bei der Geschmacksidentifizierung als auch bei der hedonischen Reaktion auf Le-
bensmittel aktiven Gehirnareale darstellen (siehe Kapitel 4.3.2), indem sie den Ener-
giebedarf dieser Regionen messen. Die rdumliche Auflosung geht dabei bis in den
Millimeterbereich. Um eine Aktivitatsdnderung in bestimmten Gehirnarealen als Re-
aktion auf schmackhafte Stimuli oder auf Fotos entsprechender Lebensmittel festzu-
stellen, wird als ,Ruhezustand“ die Reaktion dieser Bereiche auf einen neutralen
Stimulus — z.B. das Trinken von Wasser oder Bilder von Gegenstéanden — gemessen
(Kaufmann und Auer 2002). Ebenfalls lassen sich so auch die Gehirnreaktionen Adi-

poser und Normalgewichtiger miteinander vergleichen.

Die fMRT arbeitet mit Magnetfeldern und erzeugt anatomisch detailliertere Darstel-
lungen als die PET. Ein weiterer Vorteil der fMRT ist, dass der Proband in der Unter-
suchungsroéhre liegend wahrend der Aufnahmen mehrere Stimuli verkosten oder Bil-
der von Lebensmitteln ansehen kann (Bahr et al. 2003, S. 371). Herkdmmliche ge-
schlossene fMRT-Gerate haben jedoch den Nachteil, dass Personen mit einem Kor-
pergewicht von mehr als 150 kg nur in offenen Geréaten untersucht werden kénnen,
deren Bildqualitat aufgrund ihrer geringeren Feldstarke von 0,7 Tesla — Mal3 fur die
magnetische Kraft — bei Adipdsen schlechter ist als die von geschlossenen Geraten.
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Im Bremer Klinikum Mitte befindet sich seit Anfang 2005 das europaweit erste offene
.Magnetom Espree*, das fur diese Klientel genug Raum bietet und mit 1,5 Tesla die-
selbe Bildqualitdt wie geschlossene Gerate erreicht (www.aerztezeitung.de 2005a).
Das europaweit starkste MRT-Gerat (7 Tesla) steht im Institut fir Neurobiologie in
Magdeburg und kann aufgrund seiner Magnetfeldsteigerung Aufnahmen von Ner-
venzellen beim Menschen machen, die bisher nur in Tierstudien moglich waren. Fur
adipose Personen ist dieses Gerat ebenfalls geeignet (Brechmann 2005,
www.aerztezeitung.de 2005b). Dabei ist zu beachten, dass die fMRT zwar eine er-
hohte neuronale Aktivitat in einem Gehirnareal feststellen kann, aber keine Aussage
dariber getroffen werden kann, welche Neurotransmitter daran beteiligt sind, d.h.

was genau die Aktivitatsanderung auf neuronaler Ebene verursacht hat.

Wahrend die fMRT ohne ionisierende Strahlung und damit ohne schéadliche Neben-
wirkungen auskommt, wird fur das nuklearmedizinische Verfahren der PET ein Ra-
dionuklid injiziert. Dieser an Glucose gekoppelte Tracer sammelt sich in stoffwech-
selaktiven Zellen an, die so aufgrund ihrer abgebenden Strahlung von weniger akti-
ven Nachbarzellen unterschieden werden kdénnen. Da die PET-Aufnahmen dagegen
zum einen zeitlich von der Verteilung der Tracer-Substanz abhangen sowie zum an-
deren eine Strahlenbelastung erzeugen, begrenzt sich diese Messung zumeist nur
auf einen Stimulus (Bahr et al. 2003, S. 371).

Allerdings hat die PET gegenuber der fMRT den Vorteil, dass sie auch den Umsatz
von Neurotransmittern und -peptiden, die Dichte von Rezeptoren und die Bindung
von Pharmaka an diese messen kann (Beutel 2006). Darauf beruhen viele der Stu-
dien zur Freisetzung und Wirkung von Dopamin im Belohnungssystem des Gehirns
(siehe Kapitel 4.4.3). Mittels neuerer PET-Gerate und Liganden kdnnen mittlerweile
auch die wichtigsten Opioidrezeptoren (siehe Kapitel 4.4.2) quantitativ erfasst wer-
den. Diese Messungen kommen jedoch vorrangig in der Schmerz- und Drogenfor-
schung zum Einsatz (Lever 2007), so dass bislang keine Humanstudie die Ablaufe

im Opioidsystem bei Adip6sen bzw. in Hinsicht auf das Essverhalten untersucht hat.

Wird allerdings mittels PET oder fMRT ausschlief3lich die Veranderung der metaboli-
schen Aktivitat in einem bestimmten Gehirnareal als Reaktion auf einen Stimulus
gemessen, kbnnen nur begrindete Rickschlisse gezogen werden, welche neurona-

len Ablaufe — z.B. Dopamin oder endogene Opioide — dafir verantwortlich sind. Dies
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ist insbesondere bei den Studien zur Beliebtheit von Fett im Kapitel 4.7.2 der Fall, in
denen die Messungen im Bereich des Belohnungssystems (siehe Kapitel 4.4.1) statt-
fanden. Die dortige Gehirnaktivitat ist somit bisher der einzige Anhaltspunkt fur Zu-

sammenhange zwischen schmackhaftem Essen und dem Opioidsystem.

Eine Mdglichkeit, die Wirkung der Opioide auf das menschliche Essverhalten indirekt
zu bestimmen, ist die Gabe der Opioid-Antagonisten Naloxon oder Naltrexon (siehe
Kapitel 4.4.2). Damit kann erhoben werden, inwieweit die Beliebtheit und der Verzehr
schmackhafter Nahrung durch die Antagonisten sinkt. Ohne zuséatzliche Messung mit
bildgebenden Verfahren bleibt aber ungewiss, in welchem Gehirnareal Naloxon oder

Naltrexon die Opiodrezeptoren blockieren.

Auch im Tierversuch kommen Opioid-Antagisten, aber auch Agonisten zum Einsatz.
Im Gegensatz zu den Humanstudien kdnnen hier die Veranderungen der Opioidfrei-
setzung und der Rezeptoren durch Sezierung ermittelt werden (siehe Kapitel 4.4.2).
Daneben werden zur Aktivitdtserfassung einzelner Neuronen, die bei der Fettbeliebt-
heit und -wahrnehmung agieren, spezielle Mikroelektroden eingesetzt. Dadurch kann
sowohl die Anzahl der reagierenden Neuronen als auch die Starke der Reaktion ge-
messen werden. Die Tiere — meistens Makaken (Affen) oder Ratten — erhalten ver-
schiedene Stimuli, die sich in ihrer Zusammensetzung hinsichtlich Geschmack, Tex-
tur und Viskositat unterscheiden (siehe Kapitel 4.3.2). Da je nach Inhalt des Stimulus
verschiedene Neuronen darauf reagieren und einige auch auf mehrere Stimuli, kdn-
nen so einerseits die beteiligten Gehirnareale, andererseits die Richtung und Kon-

vergenz der Informationen erfasst werden.

4.2 Physiologie der Geschmackswahrnehmung

Als Geschmack wird die ,Wahrnehmung und Empfindung der Geschmacksqualita-
ten" bezeichnet (Roche Lexikon Medizin 1987, S. 659). Wie bereits im Kapitel 4.1.1
betont, ist ,Geschmack" daher abzugrenzen von dem Wohlgeschmack, also der
Schmackhaftigkeit eines wahrgenommenen Geschmackseindrucks. Nachfolgend
werden daher zunachst die physiologischen Grundlagen der Geschmackswahrneh-
mung sowie anschlie3end die des Wohlgeschmacks dargestellt, aus der dann letzt-

lich die Beliebtheit, also das Mégen — liking — eines Geschmacks resultiert.
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421 Geschmacksfasern und Geschmacksbahn

Zu den Geschmacksqualitaten z&hlt neben den vier Qualitaten suf3, sauer, salzig und
bitter auch umami, die Geschmacksempfindung fir Glutamat, das Natriumsalz der
Aminosaure Glutamin. Die gustatorische Empfindung auf der Zunge ermdglichen
Sinnesszellen, die in ihren Membranen die fir die Reizaufnahme nétigen Rezeptor-
proteine besitzen. Etwa 10 bis 50 Sinneszellen sind zusammen mit Stitz- und Basal-
zellen in jeweils einer Geschmacksknospe angeordnet; diese Knospen liegen wie-
derum tulpenférmig angeordnet in den Wanden und Graben der Geschmackspapil-
len. Ferner gibt es einzelne Geschmackssinneszellen im Bereich des Kehlkopfes und
des Rachens (Hatt 2004, S. 1928).

Von den vier morphologisch unterschiedlichen Papillentypen auf der Zunge sind nur
drei fur die Geschmackswahrnehmung zustandig, namlich die Pilz-, Blatter- und
Wallpapillen. Die Fadenpapillen finden sich zwar ebenso wie die Pilzpapillen tberall
auf der Zungenoberflache, sie haben aber nur taktile Funktionen. Es existieren etwa
200 bis 400 Pilzpapillen im Gegensatz zu etwa 15 bis 20 Blatterpapillen an den hinte-
ren Seitenrdndern der Zunge sowie etwa sieben bis zwdlf Wallpapillen an der Grenze
zum Zungengrund. Unterschiede weisen die Papillen auch in der Anzahl der enthal-
tenen Geschmacksknospen auf: mehr als 100 in Wall-, etwa 50 in Blatter- sowie nur
drei bis vier in Pilzpapillen (Hatt 2004, S. 1927-1928).

Die Weiterleitung eines Geschmackseindrucks bedarf der Erregung einer innervier-
enden Nervenfaser, was durch eine Neurotransmitter- und Neuropeptidfreisetzung
bewirkt wird. Die dazu bendtigte Membrandepolarisation der Geschmackssinneszelle
kann unterschiedlich ausgelést werden (Hatt 2004, S. 1928-1929):

Saure Substanzen verursachen die Membrandepolarisation durch Wasserstoffionen,
die Kaliumkanéle blockieren. Auch salzige Substanzen nutzen lonenkanéle: Kationen
gelangen durch einen Amilorid sensitiven lonenkanal in die Zelle und I6sen so die
Depolarisation aus. Anionen bewirken dies auf indirektem Wege, indem sie mittels
Anionentransporter in benachbarte Stitzzellen gelangen und dort das Membranpo-
tenzial verandern, das Uber gap junctions die Wirkung auf die Membran der Sinnes-

zelle Ubertragt.
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SuRe Stoffe hingegen nutzen ein Rezeptorprotein, an das Gustducin — ein Guanin-
Nucleotid-bindendes Protein (G-Protein) — gekoppelt ist, um die Membrandepolarisa-
tion herbeizufihren. Die Wechselwirkung mit dem Rezeptorprotein verursacht G-
Protein vermittelt die Aktivierung des Enzyms Adenylatcyclase und damit eine Erho-
hung der cyclo-Aminomono-phosphat (cAMP)-Konzentration in der Zelle, was
schlie3lich zur Blockade der kaliumdurchlassigen lonenkandle fuhrt. Auch bittere
Stoffe wirken G-Protein vermittelt: Dadurch kommt es intrazellular zu einem Kalzium-
anstieg, der — wie auch bei sif3en Stoffen — letztendlich eine Neurotransmitter- bzw.
Neuropeptidfreisetzung bewirkt. Mittlerweile sind 25 dieser Bitterrezeptorproteine be-
kannt, die von sogenannten TAS2R Genen kodiert werden (Kim und Drayna 2005).
Auf die Bedeutung der Bitterwahrnehmung — insbesondere im Zusammenhang mit
dem Fettgeschmack — geht Kapitel 5 ndher ein. Glutamat — Bestandteil der umami-
Empfindung — scheint beide Wege zur Depolarisation zu nutzen: Zum einen kann es
lonenkanéle des apikalen Membranrezeptors aktivieren, zum anderen erhdht es
durch Bindung an einen spezifischen Rezeptor die cAMP-Konzentration (Scott und
Verhagen 2000).

Da die Geschmackssinneszellen selbst keine Nervenfortsatze aufweisen, werden sie
durch afferente Fasern von Hirnnerven lber chemische Synapsen versorgt. Diese
Fasern verlaufen mit dem Nervus lingualis — ein Ast des Nervus trigeminus —, dem
Nervus glossopharyngeus sowie mit dem Nervus fascialis und dem Nervus vagus.
Die Geschmacksbahn wird auch als Drei-Neuronen-Leitungsbahn bezeichnet. Dabei
befinden sich die Zellkdrper des ersten Neurons in den Ganglienzellen der entspre-
chenden Hirnnerven. Das zweite Neuron beginnt im Nucleus tractus solitarii, das drit-
te Neuron im Thalamus. Eine einzelne Geschmackssinneszelle kann so von mehre-
ren Fasern versorgt sein und auch selbst mehrere Ganglienzellen aktivieren (Bahr et
al. 2003, S. 172-174).

Die Geschmacksfasern, die die Geschmacksknospen mit ihren Sinneszellen in den
vorderen zwei Dritteln der Zunge innervieren, verlaufen zunachst mit dem Nervus
lingualis des Nervus trigeminus und spater Gber die Chorda tympani, einem Ast des
Nervus fascialis, zum Ganglion geniculi. Von dort geht es mit dem Nervus intermedi-
us, der sich an den Nervus fascialis anlagert, weiter zum Nucleus tractus solitarii
(Bahr et al. 2003, S. 172-174). Das hintere Drittel der Zunge wird von Geschmacks-
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fasern des Nervus glossopharyngeus versorgt, die Uber das Ganglion inferius
(extracraniale) ebenfalls im Nucleus tractus solitarii minden. Dort enden auch die
Fasern des Nervus vagus, der Uber das Ganglion inferius (nodosum) die Ge-
schmackssinneszellen des Kehlkopfes innerviert (Bahr et al. 2003, S. 172-174, 195-
198).

Der Nucleus tractus solitarii befindet sich im verlangerten Rickenmark (Medulla
oblongata) des Hirnstamms und stellt die Umschaltstelle fir die Geschmacksfasern
dar. Von hier aus verlaufen die Fasern des zweiten Neurons zum kontralateralen
Thalamus und enden dort in der medialen Spitze des Nucleus ventralis posteromedi-
alis. Der Thalamus, die grof3te Struktur des Zwischenhirns, stellt die letzte grof3e
zentrale Umschaltstation fur eingehende sensible Impulse vor Erreichen der Hirnrin-
de des GroRRhirns (Cortex cerebri; Kortex) dar (Bahr et al. 2003, S. 173-174, 264-
265).

Nach erfolgter Umschaltung auf das dritte Neuron gelangen die Geschmacksfasern
vom Thalamus zum Ful3 des Gyrus postcentralis und zur Insel sowie zum sie Uberla-
gernden Operculum (Bahr et al. 2003, S. 174). Gemal} der Brodmann-Einteilung ent-
spricht Areal 43, das sich im Bereich des Operculums/der Insel befindet, dem prima-
ren gustatorischen Kortex und wird folglich auch als Geschmacksareal bezeichnet
(Bahr et al. 2003, S. 384). An ihm grenzt direkt der obere Teil des Gyrus postcentra-
lis an, der die Brodmann-Areale 1 bis 3 représentiert. Diese werden zusammen auch
als primarer somatosensibler Kortex bezeichnet, da hier die somatosensiblen Fasern
enden, die sensible Empfindungen wie Berthrung, Druck, Temperatur und Schmerz
vermitteln (Bahr et al. 2003, S. 372). Eine Ubersicht zu den Gehirnarealen und zu
den Leitungsbahnen findet sich in Abbildung [Abb.] 4.1 und Abb. 4.2.

Ein wichtiger Hirnnerv fur die Ubertragung somatosensibler Empfindungen ist der
Nervus trigeminus. Sein sensibler Anteil ist fur die Sensibilitdt der Schleimhaut von
Mund, Nase, Nebenhthlen sowie fur die der Zahne, grol3en Teilen der auliersten
Hirnhaut (Dura mater) und bestimmten Bereichen des Ohres zustandig (Bahr et al.
2003, S. 162). Auch wenn die Geschmacksfasern der Chorda tympani des Nervus
fascialis zunéachst mit seinem Nervus lingualis verlaufen, ist der Nervus trigeminus
nicht fur die Geschmacksempfindung zustandig. Der Nervus lingualis nimmt vielmehr

Berihrungs-, Druck-, Schmerz- und Temperaturempfindungen der vorderen zwei
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Drittel der Zunge wahr, wéahrend dies vom hinteren Zungendrittel sowie vom Rachen
und Kehlkopf durch Fasern des Nervus glossopharyngeus bzw. des Nervus vagus
vermittelt wird. Die Umschaltung erfolgt in beiden Fallen wieder im Nucleus ventralis
posteromedialis, der die Fasern weiter zum Gyrus postcentralis leitet (Bahr et al.
2003, S. 161-165). Insbesondere die Pilzpapillen weisen einen hohen Anteil an sen-
siblen trigeminalen Fasern auf, die um die Geschmacksknospen herum enden (Es-
sick et al. 2003).

4.2.2 Primarer und sekundarer gustatorischer Kortex

Der Kortex des Grof3hirns ist in vier Lappen unterteilt, und zwar in den Frontallappen
(Lobus frontalis), Parietallappen (Lobus parietalis), Okzipitallappen (Lobus occipitalis)
sowie Temporallappen (Lobus temporalis) (siehe Abb. 4.1). Die Hirnoberflache ist
stark gefaltet und bildet Windungen (Gyri) sowie Furchen (Sulci) aus. Der Gyrus
postcentralis befindet sich im Parietallappen, an der Grenze zum Frontallappen, und
reicht bis an die Insel heran. Die Insel, auch als funfter Lappen (Lobus insularis) be-
zeichnet, ist an der Oberflache nicht zu erkennen. Sie liegt an der Stelle, an der der
Sulcus lateralis den Temporallappen vom Frontal- und Parietallappen trennt. Dabei
ist das Operculum derjenige Hirnteil, der die Insel bedeckt (Bahr et al. 2003, S. 354-
355). Unterschieden werden die Opercula frontale, parietale und temporale, die je-
weils Teil der entsprechenden drei Lappen sind, die Uber der Insel zusammentreffen
(Reuter 2004, S. 1572).
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Geschmacksbahn mit somatosensiblen Fasern stattfindet, ist laut Rolls (2005a) noch
nicht geklart. Neben den Informationen tUber Geschmack und somatosensible Ein-
driicke erhalt der OFC auch Signale vom Mandelkern, vom visuellen und olfaktori-
schen Kortex, und sendet selbst zum Mandelkern, lateralen Hypothalamus, Corpus
striatum und anderen Bereichen (Rolls 2007). Die Lage und Verknupfung dieser Ge-

hirnareale erdrtert Kapitel 4.4.1 noch naher.

Entscheidend fir die Geschmackswahrnehmung und -verarbeitung sind die unter-
schiedlichen Funktionen, die der primére und der sekundare gustatorische Kortex
innehaben. Wahrend Ersterer Identitdt und Intensitat eines eingehenden Ge-
schmacks wahrnimmt, bildet der Zweite den sogenannten reward value — Beloh-
nungswert — dessen, was sich als pleasant, palatable — als angenehm, wohltuend,
schmackhaft — im Mund befindet (Rolls 2005b). Dies geschieht durch Konvergenz

der Informationen aus anderen Hirnarealen (siehe Kapitel 4.3.2, 4.4.2).

Dass die Darstellung von sowohl Identitat als auch Intensitat eines Geschmacks ge-
trennt von seinem Wohlgeschmack — dem hedonischen Empfinden — erfolge, ist ge-
mal3 Rolls (2007) ein wichtiges Prinzip. Deutlich wird dies im Zustand des Hungers:
Der priméare gustatorische Kortex verarbeitet unabhangig vom Hungerzustand alle
ankommenden gustatorischen Signale. Intensitat und Identitat eines Ge-
schmackseindrucks verandern sich demnach weder durch Hunger noch durch Satt-
heit (Rolls et al. 1988, 1989, Yaxley et al. 1988). Dies bestatigen auch Pasquet et al.
(2006) in ihrer Studie, deren Teilnehmer weder nach nachtlicher 14-16-stiindiger
Nahrungskarenz noch direkt nach einer Mahlzeit Unterschiede in der Wahrnehmung

sechs verschiedener Geschmackseindriicke aufwiesen.

Im sekundéaren gustatorischen Kortex sinkt die Neuronenreaktion dagegen gegen
Null, wenn sich nach der Mahlzeit der Zustand des Sattseins einstellt (siehe Abb.
4.2). Auch die sogenannte sensorisch-spezifische Sattigung wirkt hier: Wird eine be-
stimmte Speise bis zur Sattigung verzehrt, gehen die Reaktionen der Neuronen auf
diesen Stimulus im sekundaren gustatorischen Kortex zuriick, nicht aber auf andere
Stimuli (Kringelbach et al. 2003, Rolls et al. 1989, Rolls 2004). Diese sensorisch-
spezifische Sattigung ist der Grund dafiir, dass nach einem Hauptgang noch ein
Dessert verzehrt werden kann: Wahrend der empfundene Wohlgeschmack der ver-
zehrten Speise sinkt, steigt das Verlangen nach der noch nicht verzehrten Speise an
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(Nasser 2001). Auf diese unterschiedlichen Rollen des primaren und sekundaren
Kortex bei der Fettwahrnehmung und Fettbeliebtheit gehen die nachfolgenden Kapi-

tel detaillierter ein.

Ob ein intensiverer Geschmack seine Beliebtheit positiv oder negativ beeinflusst und
ab welcher Konzentration dies passiert, ist Uberwiegend bei der Produktentwicklung
in der Lebensmittelindustrie von Bedeutung. In den wissenschaftlichen Geschmacks-
studien der Psychologie mit naiven Testpersonen geht es dagegen vorrangig um die
Erforschung der Fahigkeit, zwischen verschiedenen Intensitaten eines Geschmacks
zu differenzieren und daruber ein hedonisches Urteil zu fallen. Auf diesen Zusam-

menhang — Differenzierung und Beliebtheit — geht Kapitel 4.4.1 noch naher ein.

Allerdings widmen sich abgesehen von der Lebensmittelindustrie auch Geschmacks-
studien zur Bitterwahrnehmung der Substanz 6-n-Proplthiouracil (PROP; siehe Kapi-
tel 5) dem direkten Einfluss der Intensitat auf die Beliebtheit: Sie zeigen, dass eine
intensive Bitterwahrnehmung das Hedonikurteil Gber die entsprechenden Lebensmit-
tel stark negativ beeinflusst. Je bitterer die sogenannten PROP-Taster einen Ge-
schmack empfinden, desto weniger mogen sie ihn. Im Fall der Bitterwahrnehmung
liegt dies jedoch an der damit verbundenen Bedeutung fiir den Organismus, da Bit-
terstoffe als Marker fur giftige Inhaltsstoffe gelten (siehe Kapitel 4.3). Ein Nichtmégen
dieses Geschmackseindrucks ist daher fiir das Uberleben eines Individuums bzw.

einer Population von Vorteil. Diese Thematik greift Kapitel 5.5 noch naher auf.

4.3 Physiologie des Fettgeschmacks

.Fett” gehdort definitionsbedingt nicht zu den vier Grundgeschmacksqualitaten. Suf3,
sauer, bitter und salzig haben die Funktion, sofort Informationen tber den Wert und
die Ungefahrlichkeit der zu verzehrenden Nahrung zu liefern. So steht ,suf3* fur
schnelle Energie in Form von Zucker, die der Kérper bendtigt, wahrend ,salzig” Mine-
ralstoffe verspricht, die fur die Regulierung des Elektrolythaushaltes wichtig sind.
L~Sauer” und ,bitter” sind hingegen als Warnhinweise zu verstehen: So kénnte die
Nahrung noch unreif oder schon durch Faulnisprozesse verdorben sein bzw. gerade
bei Pflanzen giftige Substanzen enthalten (Saper et al. 2002). Die Vielzahl von Bitter-

rezeptoren verdeutlicht die lebensrettende Notwendigkeit, mdglichst viele potenziell
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toxische Stoffe wahrzunehmen (siehe Kapitel 5). Da aber auch die Zufuhr von
schnell verfugbarer Energie durch Zucker — gerade fur das Gehirn — von grolRer Be-
deutung ist, erscheint es sinnvoll, dass sich eine Vorliebe fur Stif3es und eine Ableh-

nung gegeniber Bitterem schon bei Sauglingen zeigt (Birch 1999).

Wie im Kapitel 3 erdrtert, ist Fett aufgrund seiner hohen Energiedichte der effizien-
teste Energielieferant. Auch fur die Speicherung von Energie — insbesondere fur
Hungerszeiten — ist Fett am geeignetsten. Dartber hinaus sichert es die Zufuhr es-
sentieller Fettsauren. Sein Erkennen in der Nahrung bréachte dem Organismus daher
ebenfalls viele Vorteile. Dass es evolutionsbedingt ein zentrales Belohnungssystem
gibt, welches nach der Identifizierung fettreicher Nahrung deren Zufuhr fordert, steht
deshalb auRRer Frage (siehe Kapitel 4.4).

Diskutiert wird vielmehr, wie die Empfindung ,Fett* ausgelost wird und damit auch,
welche Fasern — Geschmacksfasern oder somatosensible — diese weiterleiten. Zwei
unterschiedliche Theorien werden dazu postuliert und nachfolgend dargestellt. Bei
der Ersten spielen freie Fettsduren eine Rolle, bei der Zweiten physikalische Eigen-
schaften der Fette bzw. Triglyceride. Letztere sind die Hauptbestandteile des Nah-
rungsfettes, wahrend sich darin nur zu einem geringen Teil freie Fettsauren finden
lassen (Schiffman et al. 1998).

4.3.1 Wahrnehmung der freien Fettsauren

Fukuwatari et al. (1997) wiesen bei Ratten einen Fettsauretransporter nach, der sich
im apikalen Bereich der Geschmackssinneszellen von Pilzpapillen befindet. Dieser
Transporter war bereits aus Adipozyten bekannt und schleust dort freie Fettsauren in
die Zelle ein. Nachfolgend kommt es zur Erhéhung der intrazellularen Kalziumkon-
zentration, was bei der Geschmackssinneszelle zu einer Erregung der afferenten
Nervenfasern der Geschmacksbahn fuhrt. Die Verfasser schlossen aber auch weite-
re, noch unbekannte Folgereaktionen nicht aus, die durch die Fettsauren in der Zelle
in Gang gesetzt werden. In humanen Geschmackszellen konnte bislang kein solches

Transportsystem fir freie Fettsauren gefunden werden.
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Einen ahnlichen Mechanismus beschrieben Gilbertson et al. (1997): In isolierten Ge-
schmackssinneszellen von Ratten entdeckten sie, dass mehrfach ungesattigte Fett-
sauren — und nur diese — Kaliumkanéle an der apikalen Membranseite der Ge-
schmackssinneszellen hemmen, was ebenfalls zu einer Erregung der entsprechen-
den Nervenfasern fihrt. Dass nur dieser Typ Fettsauren dazu in der Lage war, un-
termauerte gemal Gilbertson et al. (1997) den Sinn eines solchen Erkennungssys-
tems, dem Korper durch Fettaufnahme insbesondere die Zufuhr an essentiellen Fett-

sduren zu sichern.

Bei beiden Mechanismen verliefe die Weiterleitung eines Fettgeschmacks tber die
zuvor beschriebene Geschmacksbahn. Vorraussetzung zur Empfindung ist jeweils,
dass zum einen genigend freie Fettsauren — und insbesondere mehrfach ungesattig-
te Fettsauren — in der Nahrung enthalten sind, um diese auch wahrzunehmen. Zum
anderen muss die Zungenlipase aktiv sein, um noch gebundene Fettsauren der
Triglyceride abzuspalten. Letzteres ist beim Menschen aber nicht der Fall: Nach der
Sauglingszeit verliert die humane Zungenlipase an Aktivitat, so dass die Nahrungs-
fette erst durch die Pankreaslipase im Dunndarm hydrolisiert werden (Schiffman et
al. 1998). Erwachsene Ratten besitzen jedoch noch die volle Aktivitat ihrer Zungenli-
pase (Kawai und Fushiki 2003). Da sich ferner auch der Verlauf der Geschmacks-
bahn samt Projektionen zu den verschiedenen Gehirnarealen zwischen Nagetieren
und Primaten unterscheidet, lassen sich diese Ergebnisse generell nicht direkt auf
den Menschen Ubertragen (Rolls 2005b). Zusatzlich spricht laut Verhagen et al.
(2003) der Zeitfaktor dagegen: Die Interaktion der freien Fettsduren mit dem Kalium-
kanal dauere mehrere Minuten (Gilbertson et al. 1997) und somit zu lange, um die
mit < 1 Sekunde schnelle subjektive Empfindung von Fett im Mund zu rechtfertigen.
Ferner reagieren diese schnellen Neuronen der Insel sowie des orbitofrontalen Kor-
tex — wie nachfolgend erortert — auf texturale und viskdse Eindriicke des Fettes und
nicht auf freie Fettsduren. Dies zusammen mit dem schwankenden Gehalt an freien
Fettsauren in Lebensmitteln lasst das von Gilbertson et al. (1997) postulierte Erken-

nungssystem flr Fett als nicht plausibel erscheinen.



53

4.3.2 Wahrnehmung der physikalischen Eigenschaften

Die Wahrnehmung von Nahrungsfett aufgrund seiner physikalischen — d.h. texturalen
und viskésen — Eigenschaften scheint dagegen die plausiblere und bewiesenere der
beiden Theorien zu sein. Als Textur wird die struktur-stoffliche Beschaffenheit eines
Lebensmittels bezeichnet. Bei dem sowohl in der vorliegenden Arbeit als auch im
Groliteil vorangegangener Studien anderer Autoren verwendeten Milchfett ist es ins-
besondere die Viskositat, die als empfundene ,Zahigkeit* oder ,Dicke* eine Rolle
spielt und mit steigendem Fettgehalt zunimmt (Phillips et al. 1995). Dies beruht auf
der Anzahl der Fettkligelchen: In diesem Zustand liegen die Triglyceride vor, aus de-
nen das Milchfett zu 96 % besteht. Freie Fettsauren finden sich hingegen nur zu 0,1
bis 0,4 % in der Milch. Durch Homogenisierung wird eine feinere und gleichmaligere
Verteilung des Milchfettes erreicht, die Fettkiigelchen weisen danach einen Durch-
messer < 1 Mikrometer (um) auf. Umgeben sind sie von einer Proteinmembran (Be-
litz et al. 2001, S. 506-510). Bedingt durch den htheren Fettanteil kbnnen in Sahne
mehr Fettkligelchen miteinander reagieren und die Viskositat erh6hen. So tragt mehr
Fett zu einem sahnigeren Geschmack bei (Cooper 1987, S. 218-219, Mela 1988).
Diese Sahnigkeit wird zusatzlich durch Glatte — Abwesenheit fester Partikel — erreicht
(Cooper 1987, S. 218-219).

Dabei beeinflussen weder Nasenclips — zur Ausschaltung von Gertchen — noch un-
terschiedliche Lichtverhaltnisse oder Mund- und Probentemperaturen die Wahrneh-
mung des Fettgehaltes (Mela et al. 1994, Schiffman et al. 1998). Allerdings bewirkt
die Zugabe von Zucker zu Fett durch eine Veranderung der Textur zumindest bei
festen Lebensmitteln eine ,Maskierung“ des Fettgehaltes: Wahrend die Intensitat der
SufRe nur vom Zuckergehalt abhing, zeigte sich beim Bewerten des Fettgehaltes e-
benfalls eine Abhangigkeit vom SulRempfinden dahingehend, dass bei gleichbleiben-
dem Fettlevel, aber bei Erh6hung des Zuckeranteils weniger Fett wahrgenommen
wurde (Drewnowski und Schwartz 1990). Dies erklart, warum Verbraucher viele fett-
und zuckerhaltige Lebensmittel wie Schokolade oder Eiscreme ublicherweise als
,SUR* bzw. kohlenhydratreich, dagegen den Fettgehalt als zu vernachlassigend ein-
stufen (Drewnowski 1993). In flissigen Lebensmitteln hingegen beeinflussen sich
Zucker und Fett nicht gegenseitig, so dass die jeweilige Wahrnehmung nicht beein-

trachtigt ist. Allerdings wirkt sich der Zucker auf das hedonische Urteil des Fettes
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aus, indem er die Beliebtheit von Fettreichem noch verstarkt (Drewnowski et al.
1985, Drewnowski und Greenwood 1983).

Die physikalische Theorie geht davon aus, dass die taktilen Empfindungen, die die
Fettmolekuile auf der Zunge verursachen, von den Auslaufern des Nervus trigeminus,
Nervus glossopharyngeus und Nervus vagus an den Geschmacksknospen registriert
und Uber die somatosensiblen Fasern weitergeleitet werden. Die Signale enden im
oberen Bereich des Gyrus postcentralis: dem primaren somatosensiblen Kortex
(Bahr 2003, S. 372; siehe Abb. 4.2). Dabei ist der genaue physikalische Ablauf des
auslosenden texturalen bzw. viskdsen Signals auf der Zunge noch nicht geklart (Ka-
dohisa et al. 2005).

Rolls et al. (1999, 2003) und Verhagen et al. (2003) untersuchten die physikalische
Theorie an Neuronen im sekundaren gustatorischen Kortex, dem OFC. Dieser emp-
fangt entsprechende Informationen vom primaren somatosensiblen Kortex (siehe
Abb. 4.2). Makaken erhielten mehrere Stimuli, darunter u.a. Carboxymethylcellulose
verschiedener Viskositat fur das Empfinden von ,Nicht-Fett-Viskositat. Fir die Emp-
findung ,Fett* — textural sowie viskds — kamen Pflanzen-, Kokos-, Sonnenblumendl
sowie Sahne zum Einsatz. Paraffin- und Silikondl, die beide eine fettdhnliche Textur
haben, aber chemisch betrachtet keine Nahrungsfette sind, wurden ebenfalls getes-
tet. Um die Fettsaurentheorie von Fukuwatari et al. (1997) und Gilbertson et al.
(1997) zu uberprufen, testeten die Verfasser zusétzlich die Neuronenreaktion auf die

freien Fettsauren Laurin- und Linolenséure.

Die Ergebnisse belegen, dass die Wahrnehmung von Fett tatsachlich durch somato-
sensible Empfindungen — bedingt durch Textur und Viskositat — vermittelt wird. Eine
Gruppe der fettsensitiven Neuronen im OFC reagierte dabei ausschlief3lich auf das
Textursignal, das nicht nur durch die Nahrungsfette wie Pflanzendle und Sahne,
sondern auch durch die texturédhnlichen Substanzen Paraffin- und Silikondl ausgeldst
wurde. Eine andere Gruppe der Neuronen reagierte auf viskdse Eindriicke, unab-
hangig ob durch Fett oder Nicht-Fett bedingt. Eine weitere Neuronengruppe vermit-

telte viskdse Signale, die nicht mit Fett zusammenhingen.

Dass das Gehirn trotzdem Nahrungsfett identifizieren kann, liegt den Autoren zufolge

daran, dass jeweils ein Teil der Neuronen nicht ausschlie3lich auf nur einen Stimulus
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reagiert. So vermittelten einige texturempfindliche Neuronen auch viskése Eindriicke
und umgekehrt. Keine Reaktion zeigten die untersuchten fettsensitiven Neuronen auf
die getesteten freien Fettsauren, so dass diese Theorie der Fettwahrnehmung wei-

terhin als nicht zutreffend anzusehen ist.

Dartber hinaus wies Rolls’ Arbeitsgruppe (Kadohisa et al. 2005; Verhagen et al.
2004) kurzlich an Makaken nach, dass bereits die Neuronen im Bereich der Insel und
des Operculums frontale — als primarer dem sekundéren gustatorischen Kortex vor-
geschaltet — nicht nur auf geschmackliche, sondern ebenfalls auf somatosensible
Eindriicke reagieren. Getestet mit den Stimuli vorheriger Studien, sprachen einige
Neuronen auf Geschmack — z.B. von Glucose — an, andere auf die Viskositat oder
die Textur von Fett, wiederum andere auf die Temperatur. Auch hier reagierten man-
che Neuronen unimodal, d.h. nur auf einen Stimulus wie z.B. Geschmack oder Tex-
tur, wahrend andere mehrere Informationen wie z.B. Geschmack und Textur und
Temperatur wahrnahmen. Analog zu den Neuronen im OFC zeigten auch die der

Insel und des Operculums frontale keine Reaktion auf freie Fettsauren.

Diese Ergebnisse weisen auf ein anderes Verstandnis der Informationswege hin.
Bisher galt, dass im Bereich der Insel und des Operculums frontale — dem priméaren
gustatorischen Kortex — Geschmackseindriicke vermittelt werden, wahrend die so-
matosensiblen Fasern und mit ihr die texturalen und viskdsen Empfindungen von
Fett im primaren somatosensiblen Kortex enden und von dort aus zum OFC — dem
sekundaren gustarorischen Kortex —, aber nicht zum primaren gustatorischen Kortex
senden. Rolls (2005a) vermutet, dass es zum einen auf Thalamusebene zu einem
Informationsaustausch zwischen gustatorischen und somatosensiblen Fasern kom-
me, die ansonsten getrennt verlaufen. Zum anderen grenze der primare somatosen-
sible Kortex dicht an die Insel und das Operculum frontale an, so dass auch hier eine
bisher nicht bekannte Verbindung der beiden Bereiche bzw. ein Ineinandertberge-
hen existiere (siehe Abb. 4.2).

Die Studien von Verhagen et al. (2004) und Kadohisa et al. (2005) zeigten aul3er-
dem, dass die verschiedenen oralen Stimuli im OFC wesentlich ausgepragter darge-
stellt werden als im Bereich der Insel und des Operculums frontale. Dort reagierten
bedeutend mehr Neuronen unimodal, d.h. Stimuli wie Geschmack, Textur oder Vis-
kositat aktivierten jeweils verschiedene Neuronen. Anders dagegen im OFC: Hier
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fand sich eine wesentlich hohere Anzahl multimodaler Neuronen, die auf mehrere
Stimuli reagierten. Zusatzlich zeigten die untersuchten oralsensitiven Neuronen im
Bereich der Insel/des Operculums frontale keine Reaktion auf visuelle oder olfaktori-
sche Stimuli, wahrend dies im OFC sehr wohl der Fall war. Der OFC ist damit die
entscheidende Stelle, an der geschmackliche, somatosensible — texturale und visk6-
se —, olfaktorische und visuelle Eindriicke zusammenlaufen (siehe Abb. 4.2); ,it shar-
pens the tuning of the neurons to this broad range of oral stimuli“ (Kadohisa et al.
2005). Diese Konvergenz ermdglicht die Detaildarstellung der sensorischen Eigen-
schaften jedes Lebensmittels. Welche wichtige Bedeutung dies fir die Bildung des
reward value — den Belohnungswert — im OFC hat, erértert das nachfolgende Kapitel
4.4,

Diese an Affen gewonnenen Erkenntnisse zur Fettwahrnehmung konnten in zwei
Studien am Menschen bestétigt werden. Kadohisa et al. (2005) untersuchten in ihrer
oben erwahnten Studie zusatzlich zu den Affen auch zwdlf Testpersonen, die Carbo-
xymethylcellulose-Stimuli, Silikondl, Sonnenblumenél sowie Glucose auf Intensitat
und wahrgenommenen Geschmack verkosteten. Dabei zeigte sich, dass die Carbo-
xymethylcellulose-Stimuli sowie die Ole als geschmacks- und geruchslos empfunden
wurden. Dies belegt den Autoren zufolge, dass die Fettwahrnehmung auch beim
Menschen nicht von der Geschmacks- oder olfaktorische Bahn, sondern tatsachlich

durch somatosensible Fasern vermittelt wird.

Mittels fMRT wiesen hingegen De Araujo und Rolls (2004) in ihrer Humanstudie zu-
dem erstmals direkt die Reaktion der Insel auf somatosensible Eindriicke nach. Die
gemessene Aktivitat im Bereich der Insel korrelierte dabei positiv mit der Viskositat
der getesteten Carboxymethylcellulose-Stimuli. Auch die Textur von Rapsol aktivierte
die Insel als, ferner auch den OFC. Einschrankend gilt laut De Araujo und Rolls
(2004), dass ein normales fMRT-Geréat mit 3 Tesla nicht die unimodale oder multi-
modale Neuronenreaktion obiger Tierstudien darstellen kann (siehe Kapitel 4.1.3).
Trotzdem zeige sowohl diese als auch die Untersuchung von Kadohisa et al. (2005),
dass die bei Affen gefundenen Ergebnisse zur oralen Fettwahrnehmung auf andere

Primaten wie den Menschen Ubertragbar sind.

Rolls (2005a) vermutete daher im Kapitel 4.2.2, dass es beim Menschen schon auf

Thalamusebene zu einer Zusammenlegung gustatorischer und somatosensibler In-
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formationen kommt. Zusatzlich gelangen die Informationen zur Fettwahrnehmung
wie gehabt zum priméaren somatosensiblen Kortex, und von da aus zum primaren
gustatorischen Kortex (siehe Abb. 4.2). Inwieweit beide Wege zutreffen oder nur ei-

ner davon, ist gemaf Rolls (2005a) bislang nicht geklart.

Wie schon im Kapitel 4.2.2 beschrieben, ist die Darstellung von Identitat und Intensi-
tat der Geschmackseindricke im Bereich der Insel/des Operculums frontale unab-
hangig vom Hungerzustand des Individuums. Die Arbeitsgruppe von Rolls konnte
zwar nach 18-stiindiger Nahrungskarenz im OFC von Makaken einen diesbezigli-
chen Einfluss auf die Motivation zum Verzehr finden sowie die sensorisch-
spezifische Sattigungswirkung (SSS) nachweisen, aber nicht in der Insel/im frontalen
Operculum (Rolls et al. 1988, 1989, Yaxley et al. 1988). Auch Kringelbach et al.
(2003) stellten nach sechsstindiger Nahrungskarenz mittels fMRT im menschlichen
OFC einen Zusammenhang zwischen dem Hungerzustand und dem Wohlge-
schmack einer Schokoladenmilch fest, der sich analog zum Tierversuch nicht in der
Insel zeigte. Dieser Bereich reagierte unabhangig vom Hunger- oder Sattheitszu-

stand.

Auf die Geschmacksstudien zur Fettwahrnehmung bei Adipdsen und die entspre-

chenden Reaktionen des primarem gustatorischen Kortex geht Kapitel 4.6 ein.

4.4 Physiologie der Beliebtheit des Fettgeschmacks
4.4.1 Einfluss der Schmackhaftigkeit auf das Belohnungssystem

Gefragt nach den Einflissen auf die Lebensmittelauswahl, wird der Geschmack —
taste — noch vor finanziellen und gesundheitlichen Aspekten genannt (Glanz 1998).
Damit ist aus Verbrauchersicht allerdings weniger die Geschmackswahrnehmung
verbunden, d.h. wonach oder wie intensiv eine Speise schmeckt, sondern vielmehr
ihr Wohlgeschmack, also wie gut oder schlecht sie schmeckt. Wie bereits in den Ka-
piteln 3.6 und 4.1.1 erwahnt, wird diese individuelle Bewertung eines wahrgenom-
menen Geschmackseindrucks als palatability — Schmackhaftigkeit — bezeichnet. Die-
se misst subjektiv, wie pleasant — wohlschmeckend — ein Lebensmittel empfunden

wird (Gerstein et al. 2004). Dabei ist zu beobachten, dass erwéhnte Aspekte wie
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Geld oder Gesundheit (Glanz 1998) eher kognitiv wirken: Missten sich diese Perso-
nen nicht finanziell oder aufgrund einer Diat einschranken, wirden sie gerne weiter-
hin ihre nun zu teuren oder zu fettreichen Lebensmittel verzehren und damit allein

nach dem Wohlgeschmack auswahlen (Rozin und Vollmecke 1986).

Je mehr ein Lebensmittel als wohlschmeckend — pleasant — empfunden wird, desto
mehr wird es gemocht — liking (Mela 2000). Wie im Kapitel 3.4 beschrieben, sind e-
nergiereiche Lebensmittel besonders schmackhatft. Deren Fettanteil wirkt sich evolu-
tionsbedingt gesehen gunstig auf den Energiespeicher des Kérpers aus. Zuckerrei-
che Speisen werden zwar ebenfalls als wohlschmeckend empfunden. Ihr Zuckeran-
teil steht aber fur den kurzfristigen Energiebedarf zur Verfuigung, da der menschliche
Organismus nur Uber geringfiigige Kohlenhydratspeicher verfugt (siehe Kapitel 3.2).
An der Regulation der Nahrungsaufnahme zwecks Energieversorgung ist insbeson-
dere der Hypothalamus im Zwischenhirn beteiligt. Das Hunger- und Durstempfinden
steuern zahlreiche ineinandergreifende Regelkreislaufe unter Beteiligung zentraler
und gastrointestinaler Hormone (Schulz und Lehnert 1999, S. 42). Dass energierei-
che Nahrung allerdings immer wieder gerne verzehrt wird, daftir sorgt ihr Wohlge-

schmack beim Verzehr, der als Belohnung — reward — fungiert.

.Belohnung®, synonym als positiver Verstarker bezeichnet, bewirkt, dass ein gezeig-
tes Verhalten erneut auftritt. Essen und Trinken, d.h. die Zufuhr und der Geschmack
von Nahrungsmitteln, zahlen zu den primaren, ungelernten Verstarkern, durch die die
physiologischen Bedurfnisse Hunger und Durst gestillt werden. Sekundare Verstar-
ker wie der Anblick oder der Geruch der Nahrungsmittel werden auch als gelernte
Verstarker bezeichnet, die nach erfolgter Assoziation mit dem primaren auch alleine
als Verstarker dienen kdonnen (Kringelbach und Rolls 2004, Rolls 2005b, Zimbardo
und Gerrig 2004).

Inwieweit der Verzehr einer Speise vom Gehirn als Belohnung empfunden wird, ist
laut Berridge und Robinson (2003) abhangig von den drei psychologischen Kompo-
nenten der Belohnung: Lernen, Emotionen (liking) und Motivation (wanting). Zuerst
sei der Zusammenhang zwischen einem Stimulus (Reiz) und seiner Reaktion mittels
Lernen entscheidend. Dann missen diese Reaktionen hedonisch, also pleasant, ge-
nussvoll sein — liking. Dartber hinaus musse beim Individuum der Antrieb zum Ler-

nen und Handeln vorhanden sein — wanting. Diese Unterscheidungen sind aus neu-
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rowissenschatftlicher Sicht hilfreich, um die jeweils daran beteiligten Kreislaufe, Neu-

ronen und Molekile zu identifizieren.

Lernen geschieht assoziativ oder kognitiv. Assoziatives Lernen bezieht sich zumeist
auf die klassische Konditionierung nach Pawlow oder die operante Konditionierung
nach Skinner. Die klassische Konditionierung ist die einfachste Lernmethode und
verlauft unbewusst. Ein neutraler Stimulus (Glockenton) wird dabei mit einem unkon-
ditionierten Stimulus (Futter) zusammengebracht, der eine unkonditionierte Reaktion
(Speichelfluss) auslost. Durch die gemeinsame Darbietung der beiden Stimuli wird
aus dem neutralen (Glockenton) ein konditionierter Stimulus, d.h. auf ihn folgt auch
ohne den unkonditionierten Stimulus die nun konditionierte Reaktion (Speichelfluss).
Bei der operanten Konditionierung wird die Ausfihrung einer erwiinschten Handlung
positiv verstarkt — z.B. durch Schokolade als Belohnung fiir das aufgeraumte Zimmer
—, SO dass ein Zusammenhang zwischen Handlung und Belohnung hergestellt und
so das Auftreten der Handlung begunstigt wird. Kognitives Lernen dagegen verlauft
aufwendiger: Situationen werden bewertet, die Handlungsfolgen daraus verstanden
und damit eine Belohnung ,erwartet, d.h. einkalkuliert — das eigene Handeln wird
somit bewusst geplant (Berridge und Robinson 2003). Beide Lernmethoden — asso-
ziative und kognitive — kommen auch im Rahmen einer Verhaltenstherapie zum Ein-
satz. Inwieweit diese die Wahrnehmung und Beliebtheit von Fett beeinflussen, zeigt
Kapitel 4.5 auf.

Die emotionale liking-Komponente der Belohnung kann gemaf Berridge und Robin-
son (2003) in sogenannte objektive affektive Reaktionen und subjektive affektive Re-
aktionen unterteilt werden. Beide stellen das liking — Mégen — dar, das endogene
Opioide vermitteln. Die objektive, angeborene Reaktion auf liking zeigt sich bei Sdug-
lingen von Primaten und auch von Nagetieren in einem spontanen positiven Ge-
sichtsausdruck, der z.B. beim Geschmack von Sifl3em entsteht. Die subjektive Reak-
tion hingegen umfasst den bewussten Genuss, den die hedonische Wirkung des Ge-
schmacks einer verzehrten Speise hervorruft und der in Beliebtheitsprifungen sub-

jektiv bewertet wird.

Der entscheidende Faktor der Belohnung ist jedoch die Motivation, das wanting —
Wollen. Einerseits kdnnen die dazu nétigen Anreize kognitiv sein — in Form von defi-
nierten Zielen, explizitem Verlangen. Anderseits ist gerade die Anreizhervorhebung —
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incentive salience — die entscheidende motivationale Komponente der Belohnung.
Berridge und Robinson (2003) verstehen darunter die Zuordnung des Anreizes zu
einer bestimmte Empfindung, so dass diese zum ,gewlnschten” Ziel der Motivation
wird. Gustatorische Informationen Uber das Essen als positiven, primaren Verstarker
und seine Signale — sekundare Verstarker wie Aussehen oder Geruch — werden so in
attraktive Anreize bzw. laut der Verfasser in ,motivationale Magneten“ verwandelt.

Die neurale Substanz, die das wanting auslost, ist Dopamin.

Ahnlich der getrennten Darstellung von ldentitat/Intensitat einer Geschmacksempfin-
dung und ihres Belohnungswertes erfolgt auch hier eine Differenzierung zwischen
der Emotion — dem hedonischen Wert der Nahrung — und der Motivation, dem Wol-
len der Nahrung (Berridge 2007, Berridge und Robinson 2003). Zwar werden Spei-
sen, die gemocht werden, normalerweise auch gewollt. Aus der Drogenforschung ist
jedoch bekannt, dass Stimuli, auch wenn sie nicht langer gemocht werden, trotzdem
weiterhin gewollt werden. Ursache daflr sind die zwei Substanzen, die entweder li-

king oder wanting vermitteln: endogene Opioide und Dopamin.

Die Aufgaben dieser beiden unterschiedlichen Wirkstoffe beschreiben Barbano und
Cador (2007) passend im Titel ihres Reviews: ,Opioids for hedonic experience and
dopamine to get ready for it". So beeinflussen Verdnderungen im dopaminergen Sys-
tem zwar das wanting, also die Motivation zur Nahrungssuche, nicht aber den emp-
fundenen Genuss — liking — beim Verzehr der Speise. Umgekehrt kann der Genuss
beeinflusst werden, nicht aber die grundlegende Motivation, die Nahrung zu suchen
und zu verzehren (Berridge 2007, Berridge und Robinson 2003, Berthoud 2004). Ka-

pitel 4.4.2 und 4.4.3 befassen sich detailliert mit diesem Sachverhalt.

Inwieweit das Opioidsystem trotzdem Einfluss auf das dopaminerge nehmen kann,
erortert Kapitel 4.4.3.1. Berridge und Robinson (2003) vermuten, dass der Sinn der
getrennten Systeme von liking und wanting darin besteht, dass sich wanting evoluti-
onsbedingt schon frih als eine elementare Form der Stimulus gerichteten Zielvorga-
be ausbildete, um das Streben nach den wenigen angeborenen priméren Verstar-
kern wie z.B. Essen oder Sex — zur Stillung der entsprechenden physiologischen Be-
durfnisse — zu vermitteln. Die Anreizhervorhebung — incentive salience — entstand

schlief3lich, um einen Vergleich und eine Wahl zwischen diesen konkurrierenden
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primaren Verstarkern/Belohnungen zu ermdglichen, die unvereinbare Genisse —

liking — aufweisen.

Der Ort, an dem der Belohnungswert der Nahrung entsteht, ist der OFC (siehe Kapi-
tel 4.2.2). Die Konvergenz aller eingehenden sowohl gustatorischen und somatosen-
siblen als auch visuellen und olfaktorischen Informationen, die als primére bzw. se-
kundare Verstarker dienen, ermdglicht dem OFC zum einen deren ,Entschlisse-
lung“. Zum anderen stellt er durch Konditionieren schnell Assoziationen zwischen
den primaren und sekundaren Verstarkern her oder kntpft sie neu (Cox et al. 2005,
Kringelbach und Rolls 2004, Rolls 2005b). Dabei findet Ostlund und Balleine (2007)
zufolge im OFC die klassische Konditionierung statt und nicht die operante, die statt-

dessen in eng mit dem OFC verknupften Gehirnarealen wie dem Mandelkern ablauft.

Entscheidend bei der Konvergenz der Informationen im OFC ist gemal3 Kringelbach
und Rolls (2004), dass die Darstellung der Identitat und Intensitat der primaren und
sekundaren Verstarker — z.B. Geschmackseindrticke in der Insel und im Operculum
frontale — unabhéngig vom Hungerzustand erfolgt, wahrend ihr Belohnungswert da-
durch beeinflussbar ist: Rolls et al. (1989) wiesen im OFC bereits bei Affen den Ein-
fluss von Hunger und Sattheit auf die Motivation nach, einzelne Lebensmittel zu es-
sen. Die in dieser Studie ebenfalls gefundene sensorisch-spezifische Sattigungswir-
kung (SSS) bestatigte erstmals die Arbeitsgruppe von Rolls mittels fMRT auch beim
Menschen. Die Korrelation der SSS mit dem jeweils empfundenen Wohlgeschmack
der Speisen (Kringelbach et al. 2003) zeigt Rolls (2005b) zufolge, dass durch den
Zusammenhang zwischen Hunger/hohem Wohlgeschmack der Speise und satt
sein/niedrigem Wohlgeschmack das Belohnungssystem mit der Motivation zum Es-

sen verknupft ist.

Vom OFC gehen die Informationen weiter zu anderen Gehirnarealen im Belohnungs-
system wie dem Nucleus accumbens und dem ventralen Pallidum sowie dem ventra-
len Tegmentum. Diese Areale sind wie der Mandelkern am hedonischen Erleben be-
teiligt (Berridge und Robinson 2003, Berthoud 2004; Kringelbach 2004). Abbildung
4.3 zeigt deren Lage auf. Dabei sind sowohl das ventrale Tegmentum am oberen
Ende des Hirnstamms als auch das ventrale Pallidum, das vom Putamen verdeckt

wird, nicht sichtbar. Der Hippocampus findet in Kapitel 4.6.2 Erwahnung.
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Abb. 4.3:  Seitliche Ansicht des préafrontalen Kortex (Sitz des OFC), des Mandelkerns, des Nucleus
accumbens, des Putamens und des Hippocampus (nach © Bertram 2007, Bildnachweis
siehe Kapitel 13)

Wahrend das ventrale Tegmentum als Teil des Mittelhirns zum Hirnstamm gehart,
zahlt der Mandelkern ebenso wie der Hippocampus hingegen zum limbischen Sys-
tem, einem entwicklungsgeschichtlich alten Teil des Grol3hirns (Bahr et al. 2003,
S.312). Der Nucleus accumbens gehoért zum Corpus striatum, das Bestandteil der in
der Basis jeder Grol3hirnhalfte neben dem Thalamus im Zwischenhirn liegenden Ba-
salganglien (Kernmassen) ist. Der dorsale Teil des Corpus striatum besteht aus zwei
der drei Hauptkerngebieten: dem Putamen und dem Nucleus caudatus. Die ventrale
Verlangerung des dorsalen Teils ist der Nucleus accumbens, auch als ventrales Stri-
atum bezeichnet. Das dritte Hauptkerngebiet der Basalganglien bildet der Globus
pallidus, auch Pallidum genannt (Bahr et al. 2003, S. 331-337).

Dabei sollen die erwéhnten kognitiven motivationalen Anreize im prafrontalen Kortex
sowie in der Insel entstehen, wahrend die Anreizhervorhebung — incentive salience —
im ventralen Tegmentum, im Mandelkern sowie im ventralen Pallidum und im Nuc-

leus accumbens vermittelt wird. Die beiden letzten Gehirnareale weisen zudem auch
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liking-Funktionen auf. Der Mandelkern ist ferner wie erwahnt an Konditionierungsab-
lAufen beteiligt (Berridge und Robinson 2003, Rolls 2005b, Verhagen et al. 2004).

Die Einflisse des Lernens beschreibt Kapitel 4.5. Entgegen friherer Annahmen ist
heute bekannt, dass die dritte Komponente der Belohnung, das Lernen, Dopamin
unabhangig erfolgt. Selbst flir das assoziative Lernen — die Konditionierung — wird
kein Dopamin benétigt (Berridge 2007). Robinson et al. (2005) zeigten an M&ausen,
denen genetisch bedingt Dopamin fehlt, dass diese Tiere auch ohne Dopamin neue
Verhaltensweisen erlernen und auch anwenden. Berridges (2007) Ubersicht zufolge
unterstreicht dies, dass Dopamin allein fur das wanting, nicht aber fur das liking oder

das Lernen bei der Belohnung zustandig ist.

Berridge und Robinson (2003) betonten, dass die oben beschriebenen einzelnen
Belohnungskomponenten nicht explizit auf einen Bereich des Gehirns festgelegt,
sondern miteinander verflochten sind. So haben gemal Pecina et al. (2006) insbe-
sondere die hedonischen Reaktionen ihren Ursprung in den sogenannten hedonic
hot spots im Nucleus accumbens und ventralen Pallidum, und werden dann im OFC

entsprechend kodiert und dargestellit.

4.4.2 Rolle der endogenen Opioide

Als Opioide werden alle Liganden bezeichnet, die an die Opioidrezeptoren im Gehirn
und im Korper binden. Zu den Opioiden z&hlen einerseits die Opiate — Alkaloide wie
Morphin, das naturlicherweise im Opium, der getrockneten Milch des Schlafmohns
vorkommt —, andererseits die synthetischen — Heroin, Methadon — und die endoge-
nen Opioide (Reuter 2004, S. 903, 1394, 1574). Letztere stammen von drei unter-
schiedlichen Vorlaufern ab: Aus Proopiomelanocortin entstehen die Endorphine (a-,
B-Endorphine), aus Proenkephalin die Enkephaline sowie verschiedene langerkettige
Opioidpeptide. Die Dynorphine (A und B) sowie a- und B-Neoendorphine stammen
von Prodynorphin ab. Der Vorlaufer der Endomorphine ist nicht bekannt (Przewlocki
2004). Da endogene Opioide zum Belohnungssystem gehoren, finden sie sich insbe-
sondere in entsprechenden neuronalen Netzwerken wie dem Nucleus accumbens,

dem ventralen Tegmentum, dem préafrontalen Kortex und dem Mandelkern.
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Kelley et al. (2003) zufolge sind es insbesondere die endogenen Opioide im Nucleus
accumbens (siehe Abb. 4.3), die bei der Modulation der Schmackhaftigkeit eines
Verstarkers — der verzehrten Speise — eine Schliisselrolle einnehmen. Die Ubersicht
von Pecina et al. (2006) erganzt, dass das ventrale Pallidum zusammen mit dem
Nucleus accumbens die beiden Gehirnregionen darstellen, die die entscheidenden

hedonic hot spots aufweisen.

Bei den Opioidrezeptoren kénnen bislang drei Gruppen unterschieden werden: An p-
Rezeptoren bindet Morphin, ferner B-Endorphin und Endomorphin. B-Endorphin zeigt
ebenfalls eine starke Affinitdt zum 0-Rezeptor, an den vorrangig Enkephaline binden.
Dynorphine binden an k-Rezeptoren. Dabei zeigt sich gemald Przewlocki (2004),
dass einzelne Opioide zwar eine Affinitat fir einen bestimmten Rezeptor haben, aber
nicht exklusiv daran binden. Als Antagonisten von Opiaten und Opioiden wirken
Naltroxen sowie Naloxon uUberwiegend an p-Rezeptoren, in hoheren Dosen auch an
0- und k-Rezeptoren. Dabei verdréangen sie die Opioide vom Rezeptor, aktivieren ihn
aber nicht. Sie kommen daher intravends appliziert bei der Behandlung von Opioid-

vergiftungen — durch Morphium oder Heroin — zum Einsatz.

Die Wirkung der Opioide am Rezeptor entfaltet sich vor allem durch die G-Protein
vermittelte Hemmung der cAMP-Bildung in der Zelle, die Reduktion des Kalziumein-
stroms sowie die vermehrte Ausstromung von Kaliumionen, was insgesamt die
Hemmung der neuronalen Erregung und synaptischen Weiterleitung nach sich zieht.
Je nach Lage der Rezeptoren im Gehirn kann sich dies analgetisch, antitussiv, atem-
lahmend oder blutdruck- und herzfrequenzsenkend auswirken (Reuter 2004, S.

1574) sowie den hedonischen Wert der Nahrung vermitteln (Saper et al. 2002).

Letzteres beruht gemal Kelley et al. (2002) und Ward et al. (2006) darauf, dass die
endogenen Opioide im Nucleus accumbens die liking-Wirkung der Energietrager Fett
und Zucker in Form von Schmackhaftigkeit verstarken. Dies fordert ein Verhalten —
namlich die Aufnahme dieser energiereichen Nahrung —, das evolutionsbiologisch

Uberaus wichtig gewesen ist.

Dass endogene Opioide insbesondere die Vorliebe fur Fett verstarken, konnten
Zhang und Kelley (2000) bei Ratten durch Injektionen des p-Opioidrezeptor-
Agonisten [D-Ala®, N-;Me-Phe*, Gly>-ol]-Enkephalin (DAMGO) im Nucleus accum-
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bens nachweisen: Die Fettaufnahme stieg um 153 % an, wenn die Autoren DAMGO
in den medialen Teil des shell-Bereiches injizierten, um 365 % im lateralen Teil, um
253 % im core-Bereich und um 231 % bei Injektion in den ventrolateralen Bereich
des Corpus striatum. Ebenso fanden Will et al. (2002, 2006) im Nucleus accumbens
von Ratten eine DAMGO induzierte 300 %ige Erhéhung der Fettaufnahme. Der Ver-
zehr von ausschlie3lich kohlenhydratreichem Futter stieg in der Studie von Zhang
und Kelley (2000) um 75 % an, wahrend bei gemeinsamer Darbietung von kohlen-
hydrat- und fettreichem Futter die Tiere das fettreiche bevorzugten. Auch Barnes et
al. (2006b) konnten nachweisen, dass DAMGO die Vorliebe von kohlenhydratreicher

zugunsten von fettreicher Kost verandert.

Verabreichten Zhang und Kelley (2000) den Antagonist Naltrexon, beendete dieser
die DAMGO induzierte erhdhte Futteraufnahme, was den Einfluss der Opioide auf
die Schmackhaftigkeit unterstreicht. Auch Ward et al. (2006) stellten nach Injektion
des p-Opioidrezeptor-Antagonisten B-Funaltrexamin in den Nucleus accumbens von
Kaninchen fest, dass diese daraufhin zwar ihr Standardfutter weiter fra3en, aber das

schmackhafte, fettreiche nicht mehr anriihrten.

Auch die umgekehrte Wirkung konnte in Tierversuchen festgestellt werden: Der Ver-
zehr schmackhaften Futters bewirkte direkt die akute Freisetzung zentraler endoge-

ner Opioide (Yeomans und Gray 2002).

Wahrend wie beschrieben die endogenen Opioide im Nucleus accumbens die
Schmackhaftigkeit verstarken bzw. umgekehrt auch schmackhaftes Essen Opioide
freisetzt, was letztendlich in einer erhohten Nahrungszufuhr mindet, scheinen die
Opioide im hypothalamischen Nucleus paraventricularis auch unabhangig von der
Schmackhaftigkeit ausschlie3lich auf einen hohen Fettgehalt im Essen zu reagieren.
Chang et al. (2007) wiesen dort bei Ratten sowohl eine erhéhte Genexpression als
auch einen erhohten Level von Enkephalin und Dynorphin nach. Die Tiere fralen fur
die Dauer von 15 Minuten, 60 Minuten, einem Tag oder einer Woche Futter mit ei-
nem Fettanteil von 50 Energieprozent, was zu einem Anstieg der Messenger-
Ribonukleinsaure (MRNA) und der Opioidsynthese von Enkephalin und Dynorphin
um 50 — 100 % fuhrte. Da fettarmes Futter, das dieselbe Schmackhaftigkeit wie das
fettreiche besal3, diese Effekte nicht hervorrief, sahen die Autoren die Ursache fur die

erhohte Genexpression und Opioidsynthese im Anstieg der Triglyceride im Blut, der
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auch bereits nach der 15-minttigen Futterphase prasent war. Dieser Zusammenhang
zwischen futterbedingtem Triglyceridanstieg und der Wirkung auf das Opioidsystem
im Nucleus paraventricularis zeigte sich nach allen vier Futterungsphasen. Dabei ist
Chang et al. (2007) zufolge noch vdllig unklar, auf welche Weise Triglyceride in die
neurale Genexpression und Aktivitat eingreifen konnen. Wahrend besonders im Nuc-
leus accumbens die Opioidwirkung auf der durch fettreiches Futter induzierten
Schmackhaftigkeit beruht, sehen die Autoren im hypothalamischen Nucleus para-
ventricularis eine Mdglichkeit, wie Fett per se die Expression und Produktion von O-
pioiden beeinflusst, was nachfolgend ebenfalls Hyperphagie férdert. Dabei konnten
Chang et al. (2007) in zwei anderen hypothalamischen Regionen, dem perifornicalen
Hypothalamus und dem Nucleus arcuatus, im Gegensatz zum Nucleus paraventricu-
laris kaum einen Einfluss des fettreichen Futters auf Enkephalin und Dynorphin fest-

stellen.

Im Gegensatz zu Tierstudien gestaltet sich laut Yeomans und Gray (2002) in Hu-
manstudien der Nachweis von Auswirkungen fettreichen Essens auf die endogene
Opioidsynthese schwieriger. Messungen eines erhdhten Plasmaspiegels von [-
Endorphin in Folge der Nahrungsaufnahme lassen keine direkten Ruckschlisse auf
einen erhohten Spiegel im Gehirn zu, sondern geben vielmehr Auskunft Gber den
Stress-Status der Person. Die wenigen nachfolgend beschriebenen Ergebnisse zu
endogenen Opioiden und menschlichem Essverhalten sowie Adipositas stammen
gemal Kapitel 4.1.3 bislang aus Studien, in denen Opioid-Antagonisten verabreicht
wurden. Dabei fanden aber keine Messungen mittels bildgebender Verfahren statt,
um so direkt die veranderte Anzahl von p-Opioidrezeptoren in den entsprechenden
Gehirnarealen zu erheben. Diese Untersuchungen mittels neuerer PET-Geréate ha-
ben sich in der Humanforschung vorrangig auf die Wirkung von Drogen und
Schmerzmitteln konzentriert (Lever 2007), so dass bisher keine entsprechenden Er-
gebnisse beziiglich Adipositas und der Opioid bedingten Beliebtheit schmackhafter

Nahrung vorliegen.

Yeomans und Gray (2002) fassten die Ergebnisse von elf Studien zusammen, die die
kurzfristigen Auswirkungen von Naloxon oder Naltrexon am Menschen untersuchten:
In zehn der Studien fuhrte der Opioid-Antagonist zu einer Verringerung der Nah-

rungszufuhr. Diese rihrte jedoch nicht von einer verringerten Motivation zum Essen
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her, sondern lag Yeomans und Gray (2002) zufolge an der Opioid-Antagonist indu-
zierten Reduzierung der Schmackhaftigkeit. In ihrer eigenen Studie (1997) wiesen
sie nach, dass endogene Opioide Uber die Verstarkung der Schmackhatftigkeit die
Menge der verzehrten Nahrung steuern: Die Probanden aRen mehr von Nudeln mit
einer schmackhaften Sol3e als von Nudeln mit einer weniger schmackhaften. Wah-
rend die Gabe eines Placebos ergebnislos blieb, reduzierte Naltrexon am stérksten
den Verzehr der schmackhafteren Speise. Dass diese Opioid-Antagonist induzierte
Verringerung nicht auf einer verminderten gustatorischen Wahrnehmung der Ge-
schmackseindriicke beruht, beobachteten Arbisi et al. (1999). Die Gabe von Naltre-
xon senkte zwar die Beliebtheit einer siiRen Losung, hatte aber keine Auswirkung auf
die Fahigkeit der Probanden, verschiedene Lésungen mit stfiem, salzigem, saurem
und bitterem Geschmack zu identifizieren. Auch Yeomans und Gray (2002) fanden
keine Studie, in der unter Einfluss von Opioid-Antagonisten eine veranderte Ge-

schmackswahrnehmung auftrat.

Wird die Futtermenge begrenzt, resultiert dies in einer verringerten Opioid-
Genexpression. Kim et al. (1996) wiesen bei Ratten einen Rickgang der Genexpres-
sion von Prodynorphin, Proenkephalin sowie Proopiomelanocortin, und zwar im Nuc-
leus arcuatus, einem Bereich des Hypothalamus. Auch 24-stiindige oder 48-stiindige
Nahrungskarenz reduzierte die Genexpression von Proopiomelanocortin bzw. von
Proopiomelanocortin und Prodynorphin, hatte aber keinen Einfluss auf die Ge-

nexpression von Proenkephalin.

Auch dauerhafte Zufuhr schmackhafter und fettreicher Kost fihren — statt zur oben
beschriebenen akuten Freisetzung der endogenen Opioide — zu einer verringerten
Opioid-Genexpression. Kelley et al. (2003) fanden bei Ratten, die zwei Wochen lang
drei Stunden taglich zusatzlich Zugang zu schmackhaftem Futter hatten, im Gegen-
satz zu normalgeflitterten Tieren eine verringerte Proenkephalin-Genexpression in
verschiedenen Bereichen des Corpus striatum, insbesondere im Nucleus accum-
bens. Da beide Gruppen weder an Gewicht zunahmen noch hungern mussten, fihr-
ten Kelley et al. (2003) die Downregulation der Proenkephalin-Genexpression allein
auf den Langzeiteffekt der fett- und zuckerbedingt hohen Schmackhaftigkeit der Kost
zuruck. Kelleys Arbeitsgruppe vermutete darin eine Kompensierung der standig er-

hohten Ausschittung der beteiligten Opioide. Auch Spangler et al. (2004) stellten
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diese Downregulation im Nucleus accumbens von Ratten feststellen, die 21 Tage
lang jeweils in den ersten 12 Stunden kein Futter bekamen und danach 12-stiindigen

Zugang zum Futter samt zusatzlicher Zuckerlésung hatten.

Eine Folge der verminderten Opioid-Genexpression und Freisetzung ist eine Upregu-
lation der entsprechenden Rezeptoren. Bei Ratten, die 12 Wochen lang fettreich er-
nahrt wurden, kam es zu einer Zunahme der p-Rezeptoren im Hypothalamus (Bar-
nes et al. 2003). Bei Ratten, die genetisch bedingt anfallig fir eine Gewichtszunahme
unter fettreicher Kost sind, konnten Barnes et al. (2006b) diesen Effekt sogar bereits
nach einer Woche fettreicher Nahrung sehen. Smith et al. (2002) stellten bei Ratten
nach 17 Wochen schmackhafter Kost eine erhéhte Bindung von DAMGO an den p-
Rezeptor u.a. im Nucleus accumbens fest, die auch sie auf die verringerte Freiset-
zung von B-Endorphin sowie die nachfolgende Upregulation der p-Rezeptoren zu-
rackfuhrten. Dabei zeigte sich eine Korrelation mit der Gewichtszunahme: Diejenigen
Ratten, die mehr zunahmen, wiesen eine hohere Bindung von DAMGO an den p-

Rezeptor auf.

Hammers und Lingford-Hughes (2006) fassten die Ergebnisse von PET-Studien bei
Suchtkranken zusammen. Hier fand sich kurz nach Absetzen der Droge ein erhéhter
u-Rezeptorspiegel, der im Fall von Kokain und Alkohol positiv mit dem Verlangen
nach der Droge sowie mit der zuletzt konsumierten Menge zusammenhing. In Analo-
gie dazu vermuten auch Barnes et al. (2006b) die Ursache fur die gefundene ver-
starkte Fettpraferenz samt Gewichtszunahme in ihrer beobachteten Zunahme der p-

Rezeptoren.

Allerdings ist bislang nicht untersucht, inwieweit die bei chronische Zufuhr schmack-
hafter Nahrung festgestellte verringerte Opioidsynthese sowie Erhdhung der p-
Rezeptorspiegel die Folgen anderer Vorgange sind. Von G-Protein gekoppelten Re-
zeptoren ware zu erwarten, dass in Folge standiger Opioidfreisetzung eine Downre-
gulation stattfindet. Ob dies zunachst der Fall ist, bevor die Opioid-Genexpression

sinkt, ist somit ungewiss.

Um die Beteiligung anderer Neurotransmitter am opioiden System aufzuklaren, gin-
gen Barnes et al. (2006a) der Frage nach, ob die endogenen Opioide die Nahrungs-
zufuhr allein tGber die Vermittlung von Schmackhatftigkeit steigern. Die Autoren wie-
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sen im Hypothalamus von Ratten p-Opioidrezeptoren an Neuropeptid Y-Neuronen
nach. Neuropeptid Y (NPY) gilt als wichtigster Stimulator der Nahrungsaufnahme,
und nach Verabreichung von DAMGO stieg sowohl die Genexpression von NPY als
auch die Nahrungszufuhr an. Andersherum fand keine DAMGO-induzierte Zunahme
der Futteraufnahme statt, wenn Barnes et al. (2006a) zuvor einen Antagonisten des
NPY Y1-Rezeptors injizierten. Gemal den Verfassern weist dieses Ergebnis darauf
hin, dass endogene Opioide die erhdhte Nahrungsaufnahme einerseits durch eine
gesteigerte Schmackhaftigkeit induzieren, andererseits durch eine erhdhte Freiset-
zung des NPY im Hypothalamus. In einer weiteren Studie konnten Barnes et al.
(2006b) zeigen, dass Ratten, die genetisch bedingt bei fettreicher Nahrung an Ge-
wicht zunehmen, bereits nach einer Woche mit dieser Kostform eine verstarkte Ge-
nexpression der p-Rezeptoren im Nucleus arcuatus aufwiesen, der Region im Hypo-

thalamus, wo sich verstarkt NPY-Neuronen finden.

Aus den Befunden ihrer beiden Untersuchungen (Barnes et al. 2006a, 2006b)
schlossen Barnes et al. (2006b), dass die Zunahme der p-Rezeptor-Genexpression
die Aktivierung von NPY bedingt, was dann zu einer Hyperphagie und letztlich auch
Gewichtszunahme fihrt. Dass dabei die Schmackhaftigkeit fettreicher Nahrung ver-
starkt wird, wiesen Barnes et al. (2006b) im gleichen Versuch an Ratten nach, die
genetisch bedingt trotz fettreicher Kost nicht zunehmen und kohlenhydratreiches Fut-
ter bevorzugen. Die fettreiche Nahrung fuhrte bei diesen Ratten nur zu einem gerin-
gen Anstieg der p-Rezeptor-Genexpression, aber anschlieBende Verabreichung von
DAMGO bewirkte, dass die Tiere das fettreiche Futter dem kohlenhydratreichen ge-

genuber vorzogen.

Levine und Billington (2004) betonten, dass die bisherigen Studienergebnisse zwar
Licht in die Beteiligung der endogenen Opioide am Belohnungssystem gebracht ha-

ben, aber noch langst nicht alle Facetten davon verstanden sind.

Dies bezieht sich auch auf die Situation bei Adiptsen. Mitte der 80er-Jahre kamen
Naloxon oder Naltrexon als gewichtsreduzierende Medikamente bei Adipositas zum
Einsatz, zeigten aber keinen Langzeiteffekt. Yeomans und Gray (2002) beschrieben
sechs Studien, in denen Opioid-Antagonisten bei Adipdsen eingesetzt wurden. In
funf davon sank die Nahrungszufuhr, ferner — wenn getestet — das empfundene Hun-

gergefuihl zu Beginn des Essens sowie der Wohlgeschmack der Speise. Da aber in
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fast allen Fallen langfristig Nebenwirkungen — insbesondere Ubelkeit — auftraten,
seien Yeomans und Gray zufolge sowohl der anorektische Effekt als auch das redu-
zierte Hungergefihl der untersuchten Adipdsen darauf zuriick zu fuhren. Drewnowski
et al. (1995) konnten zwar einen negativen Effekt des Naloxons auf die Hedonik
nachweisen, die verzehrte Nahrungsmenge anderte sich bei den untersuchten Adi-
pdsen allerdings nicht. Studien zur Messung der Opioidrezeptorbindung mittels PET
sind bislang an dieser Klientel noch nicht durchgefihrt wurden.

Dabei steht gemanR Will et al. (2006) allerdings fest, dass Dopamin bei der Vermitt-
lung der Schmackhaftigkeit keine Rolle spielt. Aber auch wenn sie getrennte Funkti-
onen wie liking und wanting vermitteln, sind das opioide und dopaminerge System
trotzdem in dem Sinne eng verflochten, dass eine Aktivierung der p-Rezeptoren die
Freisetzung von Dopamin beeinflusst. Auf diesen Zusammenhang geht das nachfol-

gende Kapitel 4.4.3.1 n&her ein.

4.4.3 Rolle des Dopamins

Dopamin entsteht aus Tyrosin als Zwischenprodukt bei der Synthese der Katechola-
mine Adrenalin und Noradrenalin. Als Neurotransmitter agiert Dopamin insbesondere
im dorsalen — Putamen und Nucleus caudatus umfassenden — und im ventralen —
Nucleus accumbens umfassenden — Teil des Corpus striatum (Reuter 2004, S. 514;
siehe Kapitel 4.4.1, siehe Abb. 4.3), gemal} Lindsey und Gatley (2006) ebenso im
OFC. Von den funf Dopaminrezeptoren sind besonders der D1- und der D2-Rezeptor
physiologisch und pathophysiologisch bedeutsam. Bei Bindung an den D1-Rezeptor
wird G-Protein vermittelt die Signallbertragung geférdert, wahrend die Bindung an
den D2-Rezeptor inhibitorische Wirkung hat (Reuter 2004, S. 514). Laut Volkow
(2004) ist es gerade der D2-Rezeptor, der fur die Verstarkerwirkung des wanting
verantwortlich ist.

4.4.3.1 Einfluss der endogenen Opioide

Dass Dopamin wanting, aber nicht liking vermittelt (Berridge 2007), wird deutlich bei
genetisch verdnderten Mausen, denen Dopamin fehlt (DD-Mé&use): In der Studie von
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Zhou und Palmiter (1995) verharrten die Tiere in Reichweite des schmackhaften Fut-
ters und alRen sehr unregelmaRig davon. Dies anderte sich erst, nachdem sie einen
Dopaminvorlaufer injiziert bekamen. In einer ahnlichen Studie mit DD-M&ausen besta-
tigten Robinson et al. (2005) ebenfalls, dass Dopamin nicht fur das liking der Beloh-
nung notwendig sei, sondern fur das Wollen, den Anreiz. Wang et al. (2004b) be-
schrieben dies als einen natirlichen Mechanismus, der zum Austben sowie zum Su-
chen und Begehren eines bestimmten Verhaltens — namlich Essen — animiert. Die
Ergebnisse von Robinson et al. (2005) und Zhou und Palmiter (1995) konnten Will et
al. (2006) in ihrer Studie an Ratten wiederholen (siehe Kapitel 4.4.2): Die Blockade
von Dopaminrezeptoren im Nucleus accumbens hatte keinen Einfluss auf die ver-

zehrte Menge schmackhaften, fettreichen Futters.

Wie im Tierversuch festgestellt, ist das Opiod- mit dem dopaminergen System trotz-
dem eng verbunden. Insbesondere die p-Rezeptoren im Nucleus accumbens sind
daran beteiligt: Bei ihrer Aktivierung wird auch Dopamin freigesetzt. Schmackhaftes
Futter stimulierte bei Ratten im medialen prafrontalen Kortex sowie in der shell-
Region, nicht aber in der core-Region des Nucleus accumbens die Dopaminfreiset-
zung (Tanda und Di Chiara 1998). Wurde vorweg der Opioid-Antagonist Naloxonazin
eingesetzt, unterblieb die Freisetzung in der shell-Region. Dosisabhangig reduzierte
Naloxonazin auch die Dopaminausschittung nach Nikotin oder Morphium. Johnson
und North (1992) untersuchten im ventralen Tegmentum von Ratten die Wirkung der
Opioide auf die Dopamin-Neuronen. Die Aktivierung des p-Rezeptors fuhrte zu einer
Hemmung von Neuronen, die y-Aminobuttersaure als Neurotransmitter enthalten.
Dadurch entfiel deren hemmender Einfluss auf Dopamin-Neuronen, so dass endo-
gene Opioide indirekt die Freisetzung des Dopamins hervorriefen. Ahnliche Reaktio-
nen fanden Spangler et al. (2004) bei Ratten, die fur 21 Tage taglich fur jeweils 12
Stunden hungerten und anschlielBend 12-stindig Zugang zu Futter und zusatzlich
Zucker hatten. Drei Wochen Extrazucker verringerte im Corpus striatum die mRNA
sowohl fur Proenkephalin als auch fur den D2-Rezeptor im Vergleich zu Normalgefit-
terten ohne Zucker. Ratten, denen genetisch bedingt der pu-Rezeptor fehlte, wiesen
schwachere Feuerraten der Dopamin-Neuronen auf (Mathon et al. 2005). Die Ver-
fasser sahen darin eine Ursache fur das geringere Suchtpotential von Drogen bei
Ratten, denen ebenfalls der p-Rezeptor fehlte. In Anlehnung an frihere Studien

sprachen sie den endogenen Opioiden und ihrer Aktivierung der p-Rezeptoren eine
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Schlusselrolle beim Modulieren sowohl der neuronalen Aktivitat des Dopamins als

auch der dadurch bedingten Anfalligkeit fur Drogen zu.

4.4.3.2 Einfluss auf das Belohnungssystem

Im Kapitel 4.4.1 beschrieben Berridge und Robinson (2003), dass die Bewertung
.Belohnung“ vom Gehirn von liking, wanting und Erlernen der Belohnung gepragt ist.
Liking erfordert kein Dopamin. In ihrer im vorherigen Kapitel 4.4.3.1 erwdhnten Stu-
die mit DD-Mausen fanden Robinson et al. (2005) zudem, dass Dopamin auch kei-
nen Einfluss auf das Erlernen der Belohnung hat. Wie Berridge (2007) im Kapitel
4.4.1 betonte, ist Dopamin daher durch seine incentive salience allein fir das wan-

ting der Belohnung zustandig.

Eine Vielzahl der Studien zur Rolle des Dopamins im Belohnungssystem stammt aus
der Drogenforschung. Mit der Ahnlichkeit der Vorgange im Gehirn bei Drogenabhan-
gigkeit, Essen und Adipositas hat sich insbesondere die Arbeitsgruppe von Wang
und Volkow beschaftigt. Sowohl der Gebrauch von Drogen als auch die Zufuhr von
Essen lasst die Dopaminkonzentration im Gehirn ansteigen, Ersteres um das Funf-
bis Zehnfache mehr als der primare, naturliche Verstarker ,Essen“ (Volkow et al.
2006a).

Wie Kapitel 4.4.1 darlegte, reicht nach erfolgreicher Assoziation des primaren Ver-
starkers Droge bzw. Essen mit seinem sekundaren Verstarker Anblick letzterer aus,
um einen Dopaminanstieg zu bewirken. Volkow et al. (2006b) stellten mithilfe der
PET an 18 Kokainabhangigen fest, dass neutrale Filmszenen keinen Einfluss auf die
Dopaminausschittung im dorsalen Striatum hatten. Wurden dagegen Szenen ge-
zeigt, in denen Personen mit Kokain handelten oder die Droge konsumierten, regist-
rierten die Autoren in dieser Gehirnregion sowohl einen Anstieg der Dopaminkon-
zentration als auch ein per Fragebogen erfasstes gesteigertes Verlangen nach der
Droge. Bereits in einer friheren Studie vorher konnten Volkow et al. (2002) mithilfe
der PET zeigen, dass allein der Anblick von Essen einen Anstieg des Dopamins im
dorsalen Striatum sowie ein vermehrtes Verlangen nach den gezeigten Lebensmit-
teln verursacht. In beiden Studien korrelierte die Dopaminkonzentration positiv mit

dem berichteten Verlangen. Das Autorenteam um Volkow (et al. 2002, 2006b) zog
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daher den Schluss, dass der dorsale Teil des Striatums fiur den wanting-Effekt des

Dopamins, das Verlangen, zustandig ist.

Kommt es zu einer wiederholten und somit chronischen Dopaminausschittung und
damit zur Uberstimulation des Dopaminsystems, sinkt in Folge dessen kompensato-
risch die Zahl der D2-Rezeptoren. Diese verringerte Anzahl von D2-Rezeptoren ma-
che anféallig fur das bei Drogenabh&ngigen zu findende Suchtverhalten. Freigesetztes
Dopamin hat im Synapsenspalt mit weniger als 50 Millisekunden nur begrenzt Zeit,
mit dem Rezeptor zu reagieren, so dass bei verringerter Rezeptorzahl weniger Inter-
aktionen stattfinden und damit eine schwéacher stimulierende Wirkung erzielt wird.
Um dies zu kompensieren, wird die Droge wiederholt und vermehrt konsumiert (Vol-
kow 2004, et al. 2004).

So wiesen Wang et al. (2001) bei Adipdsen mit einem BMI > 40 kg/m? eine verringer-
te D2-Rezeptorverfugbarkeit im Corpus striatum — zu dem auch das dorsale Striatum
gehort — nach. Die Zahl der D2-Rezeptoren korrelierte ferner negativ mit dem BMI
der Adipdsen, so dass diejenigen mit der geringsten Anzahl an D2-Rezeptoren den
hdchsten BMI hatten. Bei den mituntersuchten normalgewichtigen Teilnehmern wur-
den dagegen normale D2-Rezeptorspiegel gefunden. Die Verfasser zogen zwei mog-
liche Schlussfolgerungen: Entweder sei die Downregulation der D2-Rezeptoren eine
Kompensierung der vorher herrschenden stédndigen Dopaminausschittung, die durch
chronische Uberstimulation durch Essen ausgelost wurde. Oder Adipose haben ge-
nerell einen erniedrigten D2-Rezeptorlevel, was sie suchtahnlich essen lasse, um die
erwiinschte Dopaminwirkung zu erzielen. Dies mache Wang et al. (2004b) zufolge
Adipo6se mit erniedrigtem D2-Rezeptorspiegel empfanglicher fur belohnende Stimuli
wie Essen, um so ihr Defizit zu kompensieren, d.h. auf eine ausreichende Dopamin-

wirkung zu kommen.

Dalley et al (2007) sowie Volkow (2004) gingen dieser in der Drogenforschung wich-
tigen Frage nach, inwieweit der erniedrigte D2-Rezeptorlevel die Folge tbermaliger
Stimulation durch Drogen oder vielmehr die Ursache dafir ist, dass Drogen konsu-
miert werden. Volkow (2004) untersuchten dazu an gesunden Personen die Auswir-
kungen der stimulierenden Substanz Methylphenidat. Diese blockiert analog zu Ko-
kain den Transporter fir extrazellulares Dopamin, so dass dessen Wirkung am Re-
zeptor verlangert ist. 50 % der Probanden berichteten nach der Verabreichung tber
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ein pleasant Geflhl, die andere Halfte fuhlte sich unpleasant. Die Autorin stellte fest,
dass diejenigen mit dem unguten Gefuhl eine hohere Zahl der D2-Rezeptoren auf-
wiesen als die Personen, die sich gut fuhlten. Gemal Volkow (2004) berge daher ein
niedriger D2-Rezeptorspiegel eher die Gefahr, aufgrund der pleasant Erfahrung wie-
derholt Drogen zu nehmen, wogegen ein hoherer Spiegel der Rezeptoren aufgrund
einer unpleasant Erfahrung die Wahrscheinlichkeit daftir senke. In welchem Ausmalf3
das endogene Opioidsystem am pleasant Gefihl daran beteiligt war, wurde nicht

mituntersucht.

Dalley et al. (2007) studierten hingegen an Ratten, ob ein niedriger D2-Rezeptorspie-
gel mit Suchtabhéngigkeit einhergeht. Die Autoren wéhlten dazu Tiere, die entweder
ein hohes oder niedriges Mal3 an Impulsivitdt zeigten und stellten fest, dass eine
ausgepragte Impulsivitat die selbstverabreichte Kokainzufuhr férderte. Dalley et al.
(2007) wiesen zudem in einem weiteren Experiment nach, dass sich im Nucleus ac-
cumbens kokain-naiver Ratten mit hoher Impulsivitat deutlich weniger D2/D3-Rezep-
toren befanden als bei den Tieren mit niedriger Impulsivitat. Zusatzlich zeigte sich
hier ein inverser Zusammenhang: Je ausgepragter das impulsive Verhalten, desto
weniger Rezeptoren in dieser Region. Die Verfasser schlussfolgerten daher aus ih-
ren Ergebnissen, dass die Disposition ,Impulsivitat* eine hohe Anfalligkeit fur Sucht-
verhalten bedingt. Mit daran beteiligt ist Dalley et al. (2007) zufolge der niedrige
D2/D3-Rezeptorlevel im Nuceus accumbens. Dieser verleitet dort zu einer hdheren
Empfindsamkeit gegentber Kokain, wahrend sich die Auswirkungen chronischen
Kokainkonsum im dorsalen Striatum zeigen: Gemaf3 der Autoren geht somit der Dro-
genabhéangigkeit eine niedrige Anzahl von D2-Rezeptoren im Nucleus accumbens —
auch ventrales Striatum genannt — voraus. Der durch Downregulation entstandenen
niedrige Rezeptorspiegel — oftmals im dorsalen Striatum — bei bereits Suchtkranken

ist hingegen die Folge des langwierigen Missbrauchs.

Sowohl Dalley et al. (2007) als auch Volkow (2004) sehen daher zum einen die Ur-
sache fur ein Suchtanfélligkeit in einem niedrigen Level von D2-Rezeptoren, zum
anderen scheint ihnen dieser genetisch bedingt zu sein. Volkow (2004) weist aber
zudem auf die Rolle des Alters und der Umwelt — z.B. korperliche Bewegung — hin,

die hier Einfluss nehmen kann, wie weiter unten noch ausgefuhrt wird.
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Personen, die das sogenannte Taq 1 A-Allel besitzen, weisen genetisch bedingt ei-
nen niedrigen Level an D2-Rezeptoren auf. Unbekannt ist bislang, wie viele Adip6se
dieses Allel besitzen. Wahrend Noble et al. (1994) es bei 45,2 % ihrer adiptsen Teil-
nehmer (BMI 35,1 kg/m?) fanden, konnten Southon et al. (2003) keinen Unterschied
zwischen Normalgewichtigen und Adiptsen feststellen, was das Vorhandensein des
Taqg 1 A-Allels betrifft.

Dabei ist gemall Wang et al. (2004b) — analog zu Dalleys et al. (2007) und Volkows
(2004) Ansicht zu Drogenkonsum-— die geringe Zahl der Rezeptoren nicht als priméare
Ursache der Gewichtszunahme, sondern als Risikofaktor flr eine Verhaltensweise zu
sehen, die Uberméfiges Essen fordert. In der Studie von Volkow et al. (2003) gesell-
te sich nur eine hohe Emotionalitéat hinzu: Je héher diese ausfiel, desto niedriger war
der D2-Rezeptorspiegel im dorsalen Striatum. Die Autoren untersuchten Normalge-
wichtige, die den Dutch Eating Behavior Questionnaire (Van Strien et al. 1986) aus-
fullten. Wahrend der PET-Messung bekamen die Teilnehmer kleine Happchen war-
men Essens auf die Zunge gelegt, die nicht verschluckt werden sollten. Laut Volkow
et al. (2003) verstarkt die hohe Emotionalitat die Anfalligkeit flr Gbermafiges Essen,

die bereits von dem niedrigem D2-Rezeptorspiegel ausgeht.

Ziel musse Volkow (2004) zufolge sein, die Dopaminfunktion wieder zu verstarken. In
Hinblick auf die Adipositas bedeutet dies, dass in beiden Fallen — Downregulation der
D2-Rezeptoren wegen Adipositas oder Adipositas aufgrund genetisch bedingt er-
niedrigtem D2-Rezeptorlevel — eine Erh6hung des D2-Rezeptorspiegels den Lang-
zeiterfolg einer Gewichtsreduktion unterstitzt. Tierstudien, in denen invasiv die Zahl
der D2-Rezeptoren erhéht wurde, zeigten bereits, dass die selbst verabreichte Dosis
von Alkohol oder Kokain dadurch zuriickging. Da es bisher nicht moglich ist, am
Menschen noninvasiv die D2-Rezeptorzahl zu erhdhen, bleiben diese Untersuchun-
gen weiter auf Tiere beschrankt. Bei diesen flihrte auch bereits ein verstarktes Be-
wegungsverhalten zu einem Anstieg sowohl der Dopaminfreisetzung (Hattori et al.
1994) als auch der Zahl der D2-Rezeptoren (MacRae et al. 1987). Letzteres war zu-
dem nicht nur bei jungen, sondern auch bei alteren Tieren erfolgreich bei der Reduk-
tion der altersbedingten Verringerung der D2-Rezeptoren, die etwa vier bis sechs
Prozent pro Dekade betragt (Volkow 2004, Volkow et al. 2000): Trainierte altere Rat-
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ten wiesen mehr Rezeptoren auf als ihre untrainierten Artgenossen (MacRae et al.
1987).

Da beim Menschen psychostimulierende Drogen wie Amphetamine oder Kokain auf-
grund ihres Suchtpotentials zur Beeinflussung des dopaminergen Systems nicht in
Frage kommen, und die dadurch entstehende chronisch erhéhte Dopaminwirkung
wieder die Downregulation der Rezeptoren fordert, sollten gemald Wang et al. (2001)
hier andere Optionen wie z.B. verstarkte Bewegung in Betracht gezogen werden —
auch wenn eine frihere Humanstudie im Gegensatz zu den Tierstudien auf den ers-
ten Blick nicht erfolgversprechend schien. Wangs Arbeitsgruppe (Wang et al. 2000)
konnte dabei bei gesunden Normalgewichtigen nach 30 Minuten Bewegung auf dem
Laufband keine Anderung der Dopaminfreisetzung beobachten. Mdgliche Griinde
daflr waren Wang zufolge zum einem die Auswahl der Probanden, die aufgrund ih-
rer Trainiertheit im Test selbst moglicherweise keine hohe Dopaminausschiittung
aufwiesen. Zum anderen konnte nicht wie im Tierversuch bereits wéhrend des Trai-
nings, sondern erst funf bis zehn Minuten spéater die PET durchgefihrt werden. Da
natirliche Verstarker eine um etwa 80 % hdhere Dopaminausschittung erwirken, die
von Drogen aber um das 300- bis 900-fache daruber liegt (Volkow et al. 2006a,
Wang et al. 2000), war laut den Verfassern eine wahrscheinlich niedrigere Freiset-
zung Minuten spater mittels PET nicht zu entdecken. Auch hier sind Wang et al.
(2000) zufolge daher weitere Studien mit verbesserten Messmethoden — d.h. starker

auflosenderen Geraten — mit Adipdsen erforderlich.

Eine Verringerung der Nahrungszufuhr beeinflusst ebenfalls das dopaminerge Sys-
tem. Ratten, die nach sieben bis zehn Tagen Diat nur noch 70 - 80 % ihres Normal-
gewichtes wogen, wiesen einen 20-50 % geringeren extrazellularen Level an Dopa-
min im Nucleus accumbens auf (Avena et al. 2006, Pothos et al. 1995). Ferner be-
wirkte lokal appliziertes Amphetamin bei untergewichtigen Ratten eine hdhere Do-
paminfreisetzung als bei ihren normalgewichtigen Artgenossen (Pothos et al. 1995).
Die Verfasser schlussfolgerten daraus zwar eine normale Syntheserate, aber eine
Fasten bedingte geringere Freisetzung von Dopamin, die sich jedoch bei Nahrungs-
zufuhr sofort andern kann. Dies stellten auch Avena et al. (2006) fest: lhre Ratten
erhielten 21 Tage lang freien Zugang zum Futter und zu einer Zuckerlésung, letztere

stand allerdings nur fiir zwei Stunden taglich zur Verfugung. Fuhrte bereits dieses
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restriktive Zuckerangebot zu einer um 120 % héheren Dopaminausschittung am 21.
Tag gegeniber dem ersten, lielRen sieben folgende Tage mit vermindertem Futter-
und Zuckerangebot die Dopaminfreisetzung um 180 % ansteigen, wenn am 28. Tag
eine Zuckerlésung gereicht wurde. Die Ratten wiesen zu dem Zeitpunkt nur noch

85 % ihres anfanglichen Korpergewichtes auf.

Avena et al. (2006) und Pothos et al. (1995) zufolge verstarken Nahrungsbeschran-
kung und Untergewicht daher sowohl bei Tieren als auch bei Menschen Verhaltens-
weisen wie Nahrungs- oder Drogenzufuhr, die dem Erhdéhen des Dopaminspiegels
dienen. Dazu passen die Befunde von Patterson et al. (1998), die an Ratten nach 24-
und 36-stindiger Nahrungskarenz sowohl eine erniedrigte Aktivitdt als auch Ge-
nexpression des Transporters fanden, der Dopamin wieder aus dem Synapsenspalt

zuruckholt und damit seine Wirkung dort beendet.

Trotz geringerem Dopaminlevel kam es bei Pothos et al. (1995) aber nicht zu einer
Upregulation der D2-Rezeptoren. Aufgrund eigener Studien vermutet Wang (2005)
allerdings, dass langerfristige Gewichtsreduktionsprogramme bzw. Formuladiaten
hingegen die reduzierte Zahl der D2-Rezeptoren bei Adipdsen wieder ansteigen las-
sen, es also aufgrund des verringerten Dopaminspiegels zu Beginn der Intervention
zu einer Upregulation der Rezeptoren komme. Ungeklart ist gemal Wang (2005)
jedoch, ob die Ursache dafir im langeren Zeitraum der Restriktion oder im zuvor bei
Adipdsen niedrigeren Rezeptorlevel liege. Dies erforscht Wang ebenfalls in seiner
aktuellen Rattenstudie. Ob es ferner Unterschiede in der Upregulation durch Ge-
wichtsverlust zwischen adipdsen Ratten mit genetisch bedingter niedriger D2-
Rezeptorzahl und denen gibt, wo Adipositas bedingt der D2-Rezeptorlevel sank,

misse nach Ansicht von Wang (2005) ebenfalls in weiteren Studien geklart werden.

Angesichts dieser veranderten neurobiologischen Ablaufe, die entweder durch Adi-
positas und verstarktes Essen entstehen oder beides erst bedingen, zieht Volkow
weitere Parallelen zwischen Adipositas und psychischen Stérungen, die im DSM-IV-
TR (APA 2000) gelistet sind. Verhaltensweisen wie suchtahnliches Essen sowie das
Verlangen nach Essen entsprechen laut Volkow und O’Brien (2007) den Kriterien fur
Substanzabhéangigkeit und beruhen auf denselben Gehirnfunktionen, besonders im
dopaminergen System. Da zudem Therapiemal3nhahmen wie die kognitive Verhal-

tenstherapie sowohl bei Kokain, Opiat- oder Alkoholabhangigkeit als auch in Ge-
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wichtsreduktionsprogrammen zum Einsatz kommen, erscheint den beiden Autoren
eine Aufnahme derjenigen Adipositasformen, die mit mental disorders einhergehen,
in die Neuauflage des DSM-V gerechtfertigt. Dartiber hinaus sei es nicht nachzuvoll-
ziehen, dass den Essstorungen Anorexia nervosa und Bulimia nervosa durch die
Nennung im DSM-IV-TR eine psychische Komponente zugestanden wird (APA
2000), der Adipositas jedoch nicht (Volkow und O’Brien 2007).

4.5 Einfluss von Kognitionen auf die Fettwahrnehmung und -beliebtheit

Die Psychologie versteht unter Kognitionen ,Strukturen oder Prozesse des Erken-
nens und Wissens. Darunter fallen z.B. Wahrnehmung, Schlussfolgerung, Lernen,
Gedachtnis, Denken, Problemlésen, Planen und Handlungskontrolle sowie sprachli-
che Fahigkeiten* (Zimbardo und Gehring 2004, S. 790). Auf diesen kognitiven Struk-
turen beruht das bereits in den Kapiteln 3.6 und 4.1 beschriebene Phanomen des

sozial erwinschten Antwortverhaltens.

Auch eine in der Verhaltenstherapie — wie die DAG (2006) sie zur Unterstitzung der
Gewichtsreduktion und -stabilisierung einfordert — zum Einsatz kommende Lernme-
thode beruht auf Kognitionen. Wie bereits im Kapitel 4.4.1 dargelegt, erfolgt Lernen

kognitiv oder auch assoziativ.

Beim Lernen ist neben dem Mittelhirn vorrangig der Kortex gefordert: Wéahrend sich
in Ersterem Uberwiegend das Gedé&chtnis fur Ereignisse — wissen, dass — befindet,
ist der Kortex fir den Erwerb und das Behalten von Fahigkeiten — wissen, wie — zu-
standig. Dazu zahlen u.a. die Konditionierung sowie kognitive Fertigkeiten. Durch
repetitive Darbietung und Durchfiihrung, d.h. Lernen von Fahigkeiten durch Ubung,
werden diese Fahigkeiten im Kortex langfristig gespeichert (Spitzer 2000, S.212-
223).

Veranderungen der Gehirnaktivitdt durch Kognitionen lassen sich mittels PET oder
fMRT nachweisen. Wahrend sozial erwtinschtes Antworten durch akute Kognitionen
situationsgegeben entsteht, scheinen sowohl erlernte Kognitionen als auch assozia-
tives Lernen wie erwahnt dauerhaft Einfluss auf die Gehirnaktivitdt zu nehmen (Beu-

tel 2006). Solche langfristigen Effekte der Verhaltenstherapie waren insofern ein
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winschenswertes Ziel eines Gewichtsreduktionsprogramms, da die Umsetzung des
neu erlernten Essverhaltens dann leichter fallen wirde. Inwieweit hier direkt Einfluss
auf die Beliebtheit von Fett genommen werden kann, wird nachfolgend im Kapitel
4.5.2 dargestellt.

Kapitel 4.5.1 beschreibt zunachst die sogenannten Label-Studien. Diese zeigen auf,
wie Kognitionen das Antwortverhalten von Teilnehmern steuern, sobald es um ihre
Fettwahrnehmung oder -beliebtheit geht. Dazu werden je nach Studiendesign eine
fettarme oder fettreiche Variante eines Lebensmittels verkostet. Ein Etikett — Label —
gibt Auskunft tber den vermeintlich richtigen Fettgehalt. Bewertet werden die Proben
u.a. hinsichtlich Beliebtheit und Fettgehalt. Dabei zeigen sich je nach Situation und

Manipulation der Etiketten unterschiedliche Reaktionen.

Diese Ergebnisse sind auf Follow-Up-Studien nach erfolgter diatetischer Intervention
ubertragbar, da den Teilnehmern nach Programmende der Fettgehalt der entspre-
chenden Lebensmittel bekannt sein dirfte. Kapitel 3.6 und 4.1 wiesen bereits darauf
hin, dass Teilnehmer in diesen Follow-Up-Studien zwar angeben, fettnormalisiertes
Essen geschmacklich zu moégen, die soziale Erwinschtheit beim Antwortverhalten
insbesondere aber dann eine Rolle spielt, wenn der Fettgehalt der sensorisch zu tes-
tenden oder der per Fragebogen erfassten Lebensmittel offensichtlich ist (,Brathahn-
chen®, ,Hahnchen ohne Haut"). Auf die Ergebnisse solcher per Fragebogen erhobe-

nen Daten zur Beliebtheit von Fett geht Kapitel 4.7.1.4 noch n&her ein.

45.1 Geschmackstests

Um den Einfluss von Kognitionen auf die Geschmacksbewertungen zu testen, lieRen
Wardle und Solomon (1994) Probanden zwei Fruchtjoghurts und zwei Kasesandwi-
ches mit je identischer Fettgehaltsstufe hinsichtlich ihrer Schmackhaftigkeit beurtei-
len. Als Etikett verwendeten sie das eine Mal fettreich®, das andere Mal ,fettarm®.
Erwartungsgemal zeigte sich, dass dasselbe Lebensmittel nur aufgrund des Etiketts
Jettarm® in der hedonischen Bewertung schlechter abschnitt als das mit ,fettreich®
gekennzeichnete. Auch bei der Beurteilung des Fettgehaltes manipulierte das Etikett:
Einen Quark mittleren Fettgehaltes — per Aufdruck entweder als Sahne- oder Mager-

quark deklariert — empfanden die Testpersonen entsprechend als sahnig bzw. mager
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(Westenhofer et al. 1996). In beiden Studien fiel das Antwortverhalten der Teilneh-
mer sozial erwlnscht in dem Sinne aus, dass mit ,fettarm” ein magerer Geschmack
bzw. wenig schmackhaftes Empfinden verbunden ist. Bei der Studie von Westenho-
fer et al. (1996) ist zudem davon auszugehen, dass die Testbedingung selbst den
sozialen Druck noch erhohte, indem die Teilnehmer einem anwesenden Interviewer

ihre Antworten personlich mitteilten mussten (siehe Kapitel 4.1.1).

Frauen, die gesundheitsbedingt eine fettarme Intervention anfingen, bekamen einen
fettreichen oder fettarmen Milchshake gereicht, dessen Fettgehalt per Etikett entwe-
der richtig oder falsch deklariert war. Diejenigen Frauen, die tatséachlich den fettrei-
chen Shake erhielten, gaben unabhangig vom Etikett an, dass er sahniger schme-
cke. Erwarteten sie allerdings laut Etikett einen fettarmen Shake, mochten sie ihn
mehr, ebenfalls wieder unabhéngig vom tatsachlichen Fettgehalt. Bowen et al.
(2003) mutmaldten, dass Ersteres die Tatsache widerspiegele, ,fettreich® schmecke
aufgrund des hoheren Fettanteils tatsdchlich sahniger, wahrend bei Letzterem erlern-
te Kognitionen im Sinn einer sozial erwinschten Antwort eine Rolle spielen — ,ich
muss mich ab sofort fettarm erndhren, das ist besser fur mich®. Dieser Einfluss der

Kognitionen zeigte sich schon in einer friheren Studie von Bowen et al. (1992).

45.2 Bildgebende Verfahren
4.5.2.1 Kognitionen und Fettwahrnehmung

Die Reaktion des Gehirns hinsichtlich kognitiver Einflisse auf die Wahrnehmung des
Fettgehaltes wurde noch nicht mittels PET oder fMRT untersucht. Da aber Rolls’
Ausfihrungen — siehe Kapitel 4.3.2 — zufolge der primare gustatorische Kortex nur
Identitdt und Intensitat eines eingehenden Geschmacks ermittelt und die Bewertung
im sekundéren gustatorischen Kortex erfolgt, sollte eine Beeinflussung auf der Ebene
des wahrgenommenen Fettgeschmacks nicht erfolgen. In den Fallen des Kapitels
4.5.1, wo ein fettreich“-Aufkleber einen fettigen Geschmackseindruck trotz fettarmen

Inhalts erzeugte, ist daher von einer sozial erwiinschten Antwort auszugehen.

Allerdings scheint es dagegen im Fall der Bitterwahrnehmung doch madglich, die

Wahrnehmung kognitiv zu beeinflussen: Nitschke et al. (2006) zeigten, dass die Er-
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wartung eines bestimmten bitteren Geschmackseindrucks zu einer geringeren Akti-
vierung des primaren gustatorischen Kortex fuhrt. Den Teilnehmern wurde jeweils
mittels eines entsprechenden Symbols angekindigt, ob sie eine neutrale, bittere oder
extrem bittere Quinin-Losung erhielten. Nach deren Verkostung kreuzten sie auf ei-
ner Skala ihre wahrgenommene Intensitat an, anschlieRend erfolgte eine fMRT des
Gehirns. Die Autoren stellten fest, dass mit steigender Bitterkonzentration sowohl
das Intensitatsrating als auch die Durchblutung im priméren gustatorischen Kortex
anstieg. Um den Einfluss der Kognitionen auf die Wahrnehmung zu testen, kiindigten
Nitschke et al. (2006) nun per Symbol die bittere Losung an, lie3en aber die extrem
bittere nachfolgen. Es zeigte sich zum einen, dass die Teilnehmer diese auf der Ska-
la weniger intensiv einstuften als unter der Bedingung ,extrem bitteres Symbol — ex-
trem bittere Losung®. Zum anderen reagierte auch der primére gustatorische Kortex
in dieser manipulierten Situation schwacher als in jener zuvor, in der dieselbe Lésung
wahrheitsgemal als extrem bitter angekiindigt wurde. Die Verfasser schlussfolgerten
daher, dass entgegen bisheriger Annahmen die Geschmackswahrnehmung doch
durch Kognitionen, d.h. hier in Erwartungshaltung einer bestimmten Geschmacksin-

tensitat, beeinflussbar sei.

Interessanterweise konnten Nitschke et al. (2006) diese kognitive Beeinflussung des
priméren gustatorischen Kortex allerdings nur beim bitteren, nicht aber beim eben-

falls getesteten stiRen Geschmack feststellen.

Dass lediglich die Bittermanipulation erfolgreich war, spiegelt eine Besonderheit des
Gehirns wider, mit aversiven Eindricken umzugehen. Auch Nitschke et al. (2006)
fuhrten an, dass dieses Ergebnis denen der Schmerzforschung ahnelt, die die Wir-
kung von Hypnose und Placebos auf die Schmerzwahrnehmung erforschen. Beides
kann das Gehirn schitzen, d.h. es findet keine 1:1-Wahrnehmung des Schmerzes
statt, sondern eine verringerte, die so eine Uberflutung des Gehirns mit aversiven
Informationen verhindert. Das heil3t, dass die Uberlebensnotwendige Sinneswabhr-
nehmung von Schmerz und Bittergeschmack zwar stattfindet, die Intensitat dieser
Wahrnehmung im Einzelfall aber durch Kognitionen geschwacht werden kann. Auf
dieser Beeinflussung beruhen im Fall des Schmerzes Methoden wie Hypnose und
Autosuggestion. Auch wenn sich die Frage stellt, inwieweit eine kognitiv induziert

abgeschwachte Bitterwahrnehmung im Alltag Gberhaupt anwendbar und reliabel ist,
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zeigen Nitschke et al. (2006) doch interessanterweise, dass dies mdoglich ware. Der
Grund dafur ist, dass anscheinend analog zum Schmerz eine zu intensive Bitter-
wahrnehmung eine Anflutung an aversiven Reizen darstellt, vor der das Gehirn sich
schitzen kann. Diese Erwartung eines eintreffenden bitteren Geschmackseindrucks

produzierte in der Studie von Nitschke et al. (2006) das beschriebene Ergebnis.

4.5.2.2 Kognitionen und Fettbeliebtheit

Aus Studien zur Selbstregulation von Emotionen ist bekannt, dass deren kognitive
Unterdrickung im Gegensatz zu ihrer Zulassung Gehirnareale unterschiedlich akti-
viert (Beauregard et al. 2001, Lévesque et al. 2003). So wurden die Teilnehmer bei
Lévesque et al. (2003) angewiesen, nicht traurig auf Bilder mit traurigem Inhalt zu
reagieren. Diese Unterdriickung fuhrte in der fMRT zu einer geringeren Aktivierung
der entsprechenden Areale, die bei den nicht unterwiesenen und somit traurig rea-
gierenden Teilnehmern starker aktiviert waren. Die Ergebnisse zeigen gemal} Beau-
regard et al. (2001), dass ,Menschen die Fahigkeit haben, die elektrochemische Dy-
namik ihrer Gehirne dadurch zu beeinflussen, indem sie freiwillig die Art der sich

entwickelnden Gedankenablaufe im psychologischen Raum verandern®.

Dies ist umso interessanter, da an diesen Emotions-Regelkreisen auch Bereiche des
Belohnungssystems beteiligt sind — wie z.B. der OFC und der Mandelkern. Dass die-
se Areale durch Gedanken beeinflussbar sind, demonstriert auch eine laufende Stu-
die von Birbaumer (2005). Straffallig gewordene Soziopathen lernen durch biologi-
sches Feedback, ihren Mandelkern wieder stéarker zu durchbluten. Die Minderdurch-
blutung sowohl des Mandelkerns, des OFC als auch anderer Gehirnareale sei der
Grund fur die fehlende emotionale Bewertung von Handlungen, die aufgrund fehlen-
der Hemmschwellen zu Gewalttaten fuhren (Birbaumer et al. 2005). Verhaltensthe-
rapien, die allein auf kognitivem Lernen basieren, zeigen Birbaumer et al. (2005) zu-
folge daher bei Personen mit dieser anatomisch bedingten unterentwickelten Ge-
fuhlswelt keine Wirkung. Hier wendet die Arbeitsgruppe von Birbaumer das Prinzip
des assoziativen Lernens, genauer gesagt die operante Konditionierung, an; beide
Lernmethoden beschrieb Kapitel 4.4.1. Steigert die Person beim Betrachten emotio-

naler Bilder im fMRT die Durchblutung der genannten Gehirnareale, wird sie dafir
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mit Geld als positivem Verstarker belohnt. Die Belohnung durch Geld spielt sich ge-
mal Kringelbach und Rolls (2004) im OFC ab. In kritischen Situationen werde dann
anschliel3end gepriift, ob sich das Verhalten der Straftater geandert habe (Birbaumer
2005).

Dass Verhaltenstherapien mit sowohl assoziativer als auch kognitiver Lernkompo-
nente die Gehirnaktivitat verdndern und bildgebende Verfahren dies aufzeigen, fasst
Beutel (2006) in seiner Ubersicht zusammen. GemaR Kandel (1998) basiert die Ver-
anderung darauf, dass Lernen zu einer veranderten Genexpression fuhrt und so ei-
nen messbaren Einfluss auf das Gehirn ausubt. Beutel (2006) beschreibt mehrere
Studien zur Behandlung von Zwangsstdrungen, Phobien, Depressionen und Border-
line-Stérungen, in denen entweder kognitives bzw. assoziatives Lernen oder Psy-
chopharmaka eingesetzt wurden. Nach Behandlungsende konnte mittels fMRT oder
PET sowohl fur das Erlernen neuer Verhaltensmuster als auch fir die Medikation
eine erwlnschte geringere Gehirnaktivitat als friher in den entsprechenden Arealen
nachgewiesen werden. Dementsprechend gingen auch die jeweiligen Symptome
zurtick. Phillips (2007) betont, dass so allgemein mittels bildgebender Verfahren der

Therapieerfolg tUberprift werden kann.

Erste Antworten auf die obigen Fragen zum Einfluss von Kognitionen auf das Beloh-
nungssystem nach erfolgter Gewichtsabnahme geben zwei Studien aus der Arbeits-
gruppe von Del Parigi (Del Parigi et al. 2007, Le et al. 2006) sowie eine Untersu-
chung von Volkow et al. (2003). Le et al. (2006) untersuchten dazu mittels PET und
fMRT 20 normalgewichtige und 20 stark adipdse Manner; letztere wiesen einen
durchschnittlichen BMI von 39 kg/m? auf. Dabei zeigte sich, dass die Verkostung von
400 ml einer schmackhaften Lésung — Zusammensetzung und Prozedere der Del
Parigi-Studien siehe Kapitel 4.6.2 — bei den Adipdsen zu einer schwacheren Aktivie-
rung des dorsalen prafrontalen Kortex (DPFC) fuhrte. Letzterer ist laut Bahr et al.
(2003, S. 400) und Le et al. (2006) verantwortlich fiir die kognitiven Kontrolle des
Verhaltens. Die Verfasser sehen in dieser schwacheren Reaktion im DPFC einerseits
eine der Ursachen, dass es zu Ubermafigen Essen und damit zur Gewichtszunahme
kommt. Andererseits, so Le et al. (2006), stellt diese das Ubergewicht begleitender
Reaktion des DPFC ein Hindernis dar, wenn es um die Reduktion des Gewichtes

geht.
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Dass die schwachere Reaktion des DPFC auf schmackhaftes Essen bei Adipdsen
durch eine starke kognitive Kontrolle wieder reversibel ist, demonstrierten Del Parigi
et al. (2007) in ihrer Folgestudie. Die Autoren untersuchten dazu mittels PET neun
Frauen, die durch Diat oder Sport ihren BMI von 35 kg/m? und mehr auf 25 kg/m?
reduziert hatten und das neue Koérpergewicht seit mindestens drei Monaten erfolg-
reich hielten sowie 20 normalgewichtige Frauen, die keine Diat absolviert hatten. Das
Verkosten von 2 ml schmackhaften Lé6sung — Zusammensetzung und Procere der
Del Parigi-Studien siehe Kapitel 4.6.2 — fuhrte zu bei den neun Diat haltenden Frau-
en zu einer schwacheren Aktivierung des OFC und zu einer starkere Aktivierung des
DPFC. Wie bereits erwahnt, ist Letzterer wichtig bei der kognitiven Kontrolle des
Verhaltens (Del Parigi et al. 2007, Le et al. 2006). Dass diese Kontrolle bei den
Frauen mit Diaterfahrung ausgepragter war, wurde mittels Three-factor eating
questionnaire (Stunkard und Messick 1985) erhoben: Das Ausmald der so im Frage-
bogen ermittelten kognitiven Kontrolle war bei den Diat haltenden Frauen wesentlich
starker als bei den Frauen, die keine Diat durchfuhrten. Diese kognitive Kontrolle des
Essverhaltens — dietary restraint; siehe Kapitel 2.8 und 6.1.5 — fiihrte Del Parigi et al.
(2007) zufolge bei Ersteren dazu, dass die normalerweise auftretende Aktivitat im
Belohnungssystem — hier dem OFC — als Reaktion auf schmackhaftes Essen unter-
drickt wurde. Untermauert wurde dies durch den negativen Zusammenhang zwi-
schen der Hohe der in der PET sichtbaren Mehr-Aktivierung des DPFC und der ge-
ringeren Aktivierung des OFC: Je starker also die kognitiv ausgeiibte Kontrolle im
DPFC, desto geringer die Reaktion im OFC.

Einen positiven Zusammenhang zwischen Ausmal der kognitiven Kontrolle — erho-
ben mittels Dutch Eating Behavior Questionnaire (Van Strien et al. 1986) — und der
Freisetzung von Dopamin im dorsalen Striatum auf schmackhafte Stimuli sahen Vol-
kow et al. (2003) in ihrer bereits im Kapitel 4.4.3.2 erwahnten PET-Studie bei ihren
normalgewichtigem Teilnehmern. Die Autoren interpretierten dies dahingehend, dass
diejenigen, die auf Essensreize mit einer hohen Dopaminausschittung reagieren und
somit anfallig sind fur suchtahnliches Verhalten, mittels starker kognitiver Kontrolle

eine praventive Adaption schaffen wollen, um dem Verlangen nicht nachzugeben.

Das Erlernen der kognitiven Kontrolle ist Bestandteil von Verhaltenstherapien, wie

sie im Rahmen eines Gewichtsreduktionsprogramms mit Erndhrungsumstellung an-
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gewandt werden. Allerdings steht dabei vorrangig die flexible und nicht die rigide
Verhaltenskontrolle im Vordergrund (DAG 2006). Die Studie von Del Parigi et al.
(2007) machte zum einen keine weiteren Angaben dariber, inwieweit die Kontrolle
dort in Therapieprogrammen erlernt oder selbst beigebracht wurde. Zum anderen ist
die Differenzierung in flexible und rigide Kontrolle (Westenhdfer 1996) im englisch-
sprachigen Raum trotz der von Westenhdofer publizierten Kurzfassung (Westenhoefer
al. 1999), die auf den Fragen des Three-factor eating questionnaire (Stunkard und
Messick 1985) beruht, kaum bekannt.

Die Grunde dafur, dass in der vorliegenden Studie die kognitive Kontrolle sowie Ver-
haltensmal3nahmen im Allgemeinen weder per Fragebogen noch per bildgebender

Verfahren erhoben wurden, erdrterte Kapitel 6.1.5.

4.6 Fettwahrnehmung Adiposer

In der Literatur finden sich nur wenige Studien der Geschmacksforschung, die sich
der Fettwahrnehmung und ihren Einflissen durch Korpergewicht und Korperfettan-
teil, Fettgehalt des Essens oder Nahrungskarenz widmen. Gerade zwei sind es, die
AdipOse untersuchten. Um eventuelle Unterschiede in der Fettwahrnehmung bei A-
dipdsen im Vergleich zu Normalgewichtigen zu erkennen, werden die Ergebnisse
aus den vier Studien mit Normalgewichtigen zusammen mit den beiden Studien mit

AdipOsen erortert.

Dabei ist anzumerken, dass nur zwei der nachfolgend im Kapitel 4.6.1 dargestellten
Studien die Wahrnehmung von Fett mittels ungesuf3ter Milchldsungen testeten, wéh-
rend die Stimuli der anderen vier Untersuchungen zusatzlich zum Fett auch Zucker
enthielten (siehe Tab. 4.1). Auch zwei der drei im Kapitel 4.6.2 beschriebenen Stu-
dien, die bildgebende Verfahren einsetzten, verwendeten in ihren Stimuli neben Fett
noch zusatzlich Zucker. Zwar betonten Drewnowski et al. (1985) und Drewnowski
und Greenwood (1985), dass dies nur bei festen Lebensmitteln ein Problem darstellt,
wéahrend sich in flissigen Lebensmitteln Zucker und Fett nicht gegenseitig beeinflus-
sen (siehe Kapitel 4.1.1; Tab. 4.1). Nicht immer wird dies jedoch in jeder Studie exp-

liziert Uberprift und erwahnt.
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Alle der in Tab. 4.1 gelisteten Geschmacksstudien untersuchten zusatzlich zur Fett-
wahrnehmung, wie die Probanden die gereichten Stimuli hedonisch bewerteten. Al-
lerdings ging keine dieser sechs Studien der Frage nach, inwieweit die Wahrneh-
mung des Fettgeschmacks seine Beliebtheit beeinflusst hat und umgekehrt (siehe
Kapitel 4.1.2).

Neben den konventionellen sensorischen Tests, die in diesem Kapitel diskutiert wer-
den und in der vorliegenden Arbeit zum Einsatz kamen, werden zunehmend auch
bildgebende Verfahren wie die PET angewandt, um die Reaktionen derjenigen Ge-
hirnbereiche auf die Stimuli zu erfassen, die mit dem Geschmack in Zusammenhang
gesehen werden. Wie bereits im Kapitel 4.1.3 erortert, konnen so insbesondere Un-
terschiede zwischen Adiposen und Normalgewichtigen dargestellt werden. Obwohl
PET-Messungen in der vorliegenden Arbeit nicht eingesetzt werden konnten (siehe
Kapitel 6.1.6), bieten ihre Ergebnisse doch Diskussionsgrundlagen fir die Ergebnis-

se der sensorischen Geschmackstests.

Es werden daher zunachst im Kapitel 4.6.1 die Studien erdrtert, in denen sensori-
sche Prifungen stattfanden. Die mdglichen Grinde, warum sich die Ergebnisse der
sensorischen Tests mit Adipésen von denen der bildgebenden Verfahren des Kapi-
tels 4.6.2 unterscheiden, werden im Kapitel 10 zusammen mit den Daten der vorlie-

genden Arbeit diskutiert.

Wie Kapitel 4.5.2.1 bereits ausfiihrte, sollten kognitive Einflisse bei der Wahrneh-
mung von Fett keine Rolle spielen. Diese Thematik wird daher in diesem Kapitel
nicht weiter verfolgt. Zudem erhoben ausschlie3lich Del Parigi et al. (2005) in ihrer
PET-Studie mittels Three-factor eating questionnaire (Stunkard und Messick 1985;
siehe Kapitel 6.1.5) die kognitive Kontrolle, die sich aber bei den untersuchten Adi-
pdsen und Normalgewichtigen nicht unterschied. In keiner der anderen sieben Ge-
schmacks- und drei PET/fMRT-Studien des Kapitels 4.6 kamen vergleichbare Erhe-

bungen zur Kontrolle des Essverhaltens zum Einsatz.

An vier der sechs sensorischen Studien im Kapitel 4.6.1 (Drewnowski et al. 1985,
Drewnowski und Greenwood 1983, Guinard et al. 1999) sowie an den drei im Kapitel
4.6.2 (Del Parigi et al. 2004, et al. 2005, Wang et al. 2002), die die PET eingesetzt
haben, nahmen sowohl Frauen als auch Manner teil. Jedoch wurde in keiner dieser
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sieben Studien erhoben, ob geschlechtsspezifische Unterschiede in der Fettwahr-

nehmung bestehen.

Abschlie3end ist zu betonen, dass sowohl der Ausgangs-BMI als auch — falls erho-
ben — der Gewichtsverlust der nachfolgend dargestellten Studien im Kapitel 4.6.1
und 4.6.2 jeweils unter dem der vorliegen Arbeit lagen (siehe Kapitel 8.2.2). Hinsicht-
lich verlasslicher Angaben zum BMI ist bei allen diesen Untersuchungen das im Ka-
pitel 2.2 erwahnte Problem des Unterschatzen des Korpergewichts und Uberschat-
zen der KorpergroRe bei Selbstauskiinften (Gorber et al. 2007, Statistisches Bundes-
amt 2006, S. 67, Volkert 2006) zu vernachlassigen, da alle Teilnehmer jeweils stan-

dardisiert vermessen wurden, wenn sie vor Ort an den Geschmackstests teilnahmen.

46.1 Sensorische Tests

Die nachfolgend in den Kapiteln 4.6.1.1 bis 4.6.1.3 beschriebenen Ergebnisse zei-
gen, dass aul3er in einer Studie der Fettgehalt der Lebensmittelproben richtig einge-
stuft werden kann. Zudem hat bei adipésen Personen weder das Kérpergewicht noch
das Korperfett Einfluss auf ihre Fettwahrnehmung. Zuséatzlich unterscheiden sie sich
diesbezuglich nicht von Normalgewichtigen. Bei Letzteren hat zudem weder der
Fettanteil der Ernahrung noch eine Diat darauf Einfluss. Zu gegensatzlichen Resulta-
ten kommen dagegen die PET-Studien des Kapitels 4.6.2, die ebenfalls Normalge-

wichtige und Adipdse untersucht haben.

Tab. 4.1 listet die mit Milchldsungen durchgefuhrten konventionellen Geschmacks-
studien zur Fettwahrnehmung auf. Fand zusatzlich auch eine hedonische Bewertung

(siehe Kapitel 4.7.1) statt, ist dies vermerkt.



88

Tab. 4.1:  Ubersicht der sensorischen Studien zur Fettwahrnehmung in Milch

Autor Teilnehmer (n) Stimuli / Karenz (h) Ergebnis Hedonische
vor Testung Testung

Pangbornet UG (19w) M-Lsg Fettgehalt nicht erkannt zeitlich ge-
al. (1985) NG (31w) Karenz: k.A. Kein Einfluss KG und KF trennt

UG (20w)
Drewnowski NG (15w) M-Z-Lsg" Fettgehalt erkannt gemeinsam
etal. (1985) Adipo6se (12w) Karenz: 6-12 h Kein Einfluss KG

ehemals Adipdse Kein Einfluss Mahlzeit

(7w, 1m)
Coolingund NG (18m) M-Z-Lsg* Fettgehalt erkannt gemeinsam
Blundell Karenz: 3 h Kein Einfluss FV
(2001)
Greenetal. NG (55w) M-Z-Lsg Fettgehalt erkannt gemeinsam
(1993a) Karenz: 4 h Kein Einfluss FV
Guinard etal. NG (12w, 8m) M-Lsg, Vanille- Fettgehalt erkannt gemeinsam
(1999) puddings Kein Einfluss der 8-wo-

Karenz: 1 h chigen Diéten, k.A. bzgl.
Gewichtsverlust

Drewnowski NG (11w, 5m) M-Z-Lsg* Fettgehalt erkannt gemeinsam
und Green- Karenz: uber Nacht  Kein Einfluss Karenz

wood (1983)

! keine gegenseitige sensorische Beeinflussung durch Fett und Zucker

w = Frauen, m = Manner

UG = Untergewichtige, NG = Normalgewichtige, UG = Ubergewichtige (ochne BMI-Angabe)
M-Lsg = Milchlésungen, M-Z-Lsg = Milchlésungen mit Zucker

4.6.1.1 Einfluss des Korpergewichts und des Kdrperfettes

In den zwei Studien von Pangborn et al. (1985) und Drewnowski et al. (1985), die die
Fettwahrnehmung bei Ubergewichtigen sowie Adipdsen im Vergleich zu Normalge-
wichtigen testeten, fanden sich keine diesbeziglichen Unterschiede zwischen beiden
Gruppen. Pangborn et al. (1985) untersuchten dazu 19 unter-, 31 normal- und 20
Ubergewichtige Frauen. Die sechs ungesuf3ten 20 ml-Milchlésungen wiesen die Fett-
gehaltsstufen 0 %, 0,25 %, 0,75 %, 1,5 %, 3,5 % und 5 % auf und wurden unter Rot-
licht getestet. Die Autoren machten keine Angaben, wie lange vor der Testung auf

Essen und Trinken verzichtet wurde.

Drewnowski et al. (1985) teilten ihre 34 weiblichen und einen méannlichen Teilnehmer
dem BMI entsprechend in zwolf Adipose (BMI 34,4 kg/m?), 15 Normalgewichtige
(BMI 21,6 kg/m?) sowie acht ehemals Adipése (BMI 23,6 kg/m?) ein und lieRen sie
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jeweils 10 ml einer gesufiten Milchlosung testen. Diese Stimuli wiesen einen Fettan-
teil von 0,1 %, 3,5 %, 11,7 %, 37,6 % und 52,6 % auf und waren zuséatzlich mit einem
Zuckeranteil von 0 %, 5 %, 10 % und 20 % versetzt, so dass insgesamt 20 Proben
zu beurteilen waren. Die Nahrungskarenz vor der Testung betrug bei Drewnowski et
al. (1985) sechs bis zwolf Stunden.

Der entscheidende Unterschied zwischen beiden Studien besteht allerdings darin,
dass die Teilnehmerinnen bei Pangborn et al. (1985) nicht in der Lage waren, die
verschiedenen Fettgehalte der Milchlésungen richtig zu bestimmen — das galt dann
jedoch fur alle unabhéngig vom Kdrpergewicht und Korperfettanteil. Drewnowski et
al. (1985) fanden im Gegensatz dazu, dass sowohl die Fett- als auch die Zuckerge-
halte richtig erkannt wurden, und zudem unbeeinflusst voneinander. Mdglicherweise
waren die Abstande zwischen den Fettgehalten bei Pangbron et al. (1985) zu eng
gewahlt, wahrend Drewnowski et al. (1985) sich mit ihren an handelsublichen und

damit bekannten Fettkonzentrationen anlehnten.

Zwar untersuchten auch Guinard et al. (1999) im Rahmen ihres 8-woéchigen Diatre-
gimes — was oftmals einen Gewichtsverlust mit sich bringt —, ob sich dadurch die
Fettwahrnehmung anderte. Allerdings nahmen zum einen an der Studie nur Normal-
gewichtige teil. Zum anderen machten Guinard et al. (1999) keine Angaben bezlg-
lich eines gemessenes Gewichtsverlustes, woraus zu schlie3en ist, dass keiner statt-
fand. Somit ist diese Untersuchung hinsichtlich eines Einflusses des Korpergewichts
auf die Fettwahrnehmung zu vernachlassigen. Sie wird daher entsprechend ihrer

Fragestellung in den nachfolgenden Kapiteln 4.6.1.2 und 4.7.1.2 néher vorgestellt.

Den Einfluss des Kdrperfettanteils auf die Intensitatswahrnehmung von Fett in Milch-
l6sungen untersuchten Pangborn et al. (1985) in ihrer oben genannten Studie zu-
satzlich zum Koérpergewicht. Analog zu diesem konnten die Autoren allerdings auch

hier keinen Zusammenhang mit der Fettwahrnehmung feststellen.

4.6.1.2 Einfluss des Fettanteils der Erndhrung

Inwieweit der Fettgehalt der Erndhrung bei seiner Wahrnehmung eine Rolle spielt,

wurde ausschlie3lich in Studien mit Normalgewichtigen untersucht. Dabei zeigten
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weder der aktuelle Fettverzehr noch diatetische Interventionen einen Einfluss auf die

Fettwahrnehmung.

Cooling und Blundell (2001) teilten ihre 18 méannlichen Probanden basierend auf ih-
rem taglichen Fettverzehr in zwei gleichgroRe Gruppen ein: Die eine nahm taglich ca.
43, die andere ca. 32 Energieprozent Fett zu sich. Zwischen beiden Gruppen fand
sich kein Unterschied in der Wahrnehmung des Fettgehaltes bzw. des Zuckergehal-
tes in 18 gesuRten Milchldsungen, der jeweils von allen Teilnehmern richtig erkannt
wurde: Stieg der Fettgehalt, wurde die Lésung héher in der ,creaminess” bewertet.
Dasselbe galt fur den Zuckeranteil — je hdher, desto mehr Sufl3e wurde wahrgenom-
men. Dabei beeinflussten weder Zucker- noch Fettgehalt die jeweilige Wahrneh-
mung. Der Fettgehalt der Lésungen betrug 0,1 %, 1,6 %, 3,9 %, 11,5 %, 19,1 % und
48 %, und der Zuckergehalt 5 %, 10 % und 15 %. Die Karenzzeit vor der Testung
umfasste drei Stunden.

Auch Green et al. (1993a), die ihre weiblichen Probanden in 24 ,Fettreiche* (Nah-
rungsfettanteil in Energieprozent > 35) sowie 31 ,Fettarme” (< 25) einteilten, stellten
zwischen beiden Gruppen keine unterschiedlichen Beurteilungen des Fettgehaltes
von 20 gesiuften 10 ml-Milchldsungen fest: Alle Teilnehmer konnten die Fettlevel
richtig einordnen. Der Fettgehalt der Proben lag bei 0,1 %, 3,5 %, 10,5 %, 37,6 %
und 52,6 %; der Zuckergehalt betrug 0 %, 5 %, 10 % und 20 %. Die Teilnehmerinnen
wurden gebeten, mindestens vier Stunden vor der Testung auf3er Wasser nichts

mehr zu essen oder zu trinken.

Guinard et al. (1999) untersuchten den Einfluss einer diatetischen Intervention auf
die Fahigkeit, den Fettgehalt in Milchlésungen ohne weiteren Zusatz zu schmecken.
An diesen Studie nahmen ebenfalls nur Normalgewichtige teil. Die 12 weiblichen und
acht mannlichen Teilnehmer durchliefen jeweils drei achtwdchige Didtregimes. Der
Fettanteil der Diaten betrug 26, 30 oder 37 Energieprozent. Getestet wurde vor und
nach der jeweiligen Diatphase: Die Probanden beurteilten nach mindestens einer
Stunde Nahrungskarenz unter Rotlicht den Fettgehalt von sieben Milchlésungen
(Fettanteil 3,5 %, 4,5 %, 5,5 %, 6,5 %, 7,5 %, 8,5 % und 9,5 %) und auch von sieben
Vanillepuddings (Fettanteil 2,0 %, 2,5 %, 3,7 %, 4,9 %, 6,1 %, 7,3 % und 8,5 %). Die
Fahigkeit, den Milchfettgehalt richtig herauszuschmecken, blieb unbeeinflusst vom
Fettgehalt der jeweiligen Diat (Guinard et al. 1999).
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Das Problem des underreporting, insbesondere von fettreichen Lebensmitteln, stellt
sich auch bei diesen Erhebungen. Wie bereits Kapitel 3.3 erorterte, tritt dieser Effekt
allerdings Uberwiegend bei adipdsen Personen auf (Bailey et al. 2007, Goris et al.
2000, Lissner 2002). Da die oben genannten Studien zum einen an Normalgewichti-
gen durchgefuhrt wurden und zum anderen der durchschnittliche Fettverzehr in E-
nergieprozent nicht ausschlief3lich unter 30 lag, ist davon auszugehen, dass die von
den Teilnehmern angegebenen Verzehrsdaten plausibel sind.

4.6.1.3 Einfluss der Nahrungskarenz

Die in der Geschmacksforschung ubliche Karenzzeit vor den sensorischen bzw. he-
donischen Tests betragt tblicherweise einige Stunden (siehe vorherige Kapitel). In-
wieweit Hunger oder Sattigung Einfluss auf die Fettwahrnehmung ausiben, unter-
suchten Drewnowski und Greenwood (1983) an 16 normalgewichtigen Probanden.
Deren letzte Nahrungszufuhr fand am Abend vor der morgendlichen Testung statt
und dauerte mindestens zehn bis zwolf Stunden. Die elf Frauen und funf M&nner be-
urteilten 20 gestf3te Milchlésungen, deren Fett- und Zuckergehalt 0,1 %, 3,5 %,
10,5 % und 37,6 % sowie 0 %, 5 %, 10 % und 20 % betrug. Die Verfasser konnten
keinen Unterschied in der Wahrnehmung zwischen der im Hungerzustand und der im
Anschluss an eine Mahlzeit durchgefihrten Testung feststellen: Die Fett- und Zu-
ckerkonzentrationen wurden unter beiden Bedingungen richtig eingestuft. Dabei zeig-

te sich, dass weder der Zucker- noch der Fettgehalt sich gegenseitig beeinflussten.

Zwei Jahre spéater konnten die Ergebnisse wiederholt werden: In ihrer bereits im Ka-
pitel 4.6.1.1 vorgestellten Studie testeten Drewnowski et al. (1985) die Fettwahrneh-
mung nach sechs- bis zwdlfstiindiger Nahrungskarenz sowie zusétzlich direkt im An-
schluss an eine Mahlzeit. Die Autoren stellten analog zu 1983 keinen diesbezigli-
chen Einfluss fest: Auch nach einer Mahlzeit wurden die unterschiedlichen Fett- und

Zuckergehalte wie bereits im nlichternen Zustand richtig erkannt.

Diese Ergebnisse stitzen die in den Kapitel 4.2.2 und 4.3.2 bereits erorterten Befun-
de, dass der Hunger- oder Sattigungszustand keinen Einfluss auf die Wahrnehmung
der Identitat und Intensitat eines Geschmackseindrucks im primaren gustatorischen
Kortex hat (Rolls et al. 1988, 1989, Yaxley et al. 1988). Da diese Region zusatzlich
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auch bereits somatosensible Informationen — wie die von Fett — empfangt (De Araujo
und Rolls 2004, Kadisha et al. 2005, Verhagen et al. 2004), erklart dies, warum ne-
ben dem Zucker- auch das Fettgeschmack der obigen Milchldsungen unbeeinflusst

von Hunger und Sattigung blieb.

4.6.2 Bildgebende Verfahren

Im Gegensatz zu den im Kapitel 4.6.1 vorgestellten Ergebnissen der Geschmacks-
forschung bezlglich der Fettwahrnehmung liel3en sich in den nachfolgend vorgestell-
ten drei Studien von Del Parigi et al. 2004, et al. 2005 und Wang et al. (2002) mit
bildgebenden Verfahren diesbeziglich unterschiedliche Gehirnreaktionen von Adip6-
sen und Normalgewichtigen nachweisen. Eine dieser Studien (Del Parigi et al. 2005)
stellte zusatzlich Stimulus induziert eine Aktivierung des Belohnungssystems fest

und wird diesbeztglich im Kapitel 4.7.2 erneut behandelt.

Allen drei Studien, bei denen die PET eingesetzt wurde, ist gemeinsam, dass die
teiinehmenden Probanden vor der Geschmackstestung und Messung keine Nahrung
zu sich nahmen — entweder Gber Nacht oder 36 Stunden lang. Gerade Letzteres ist
ein weitaus langerer Zeitraum als die in der Geschmacksforschung ublichen ein bis
vier Stunden Nahrungskarenz vor den sensorischen Tests. Diese lange Nahrungska-
renz ist notwendig, um eine moglichst sichtbare Reaktion des Gehirns auf die Stimuli
zu erlangen, da natirliche Verstarker im Vergleich zu Drogen geringere Gehirnaktivi-
taten hervorrufen (Del Parigi et al. 2005, Volkow et al. 2006a). Messungen nach kur-
zerem Nahrungsverzicht von nur wenigen Stunden wurden bislang nicht durchge-
fuhrt. Es ist aber zu vermuten, dass dies schwéachere, je nach Gerateleistung nicht

mehr sichtbare Reaktionen erzeugt.

In dem Zusammenhang muss nochmals betont werden, dass die PET zum einen
zeigt, ob ein Gehirnareal Uberhaupt eine Reaktion auf einen dargebotenen Stimulus
— wie hier Essen — zeigt (siehe Kapitel 4.1.3). Zum anderen kann so das Ausmal} der

Gehirnreaktion von adipésen und normalgewichtigen Personen verglichen werden.

Die Arbeitsgruppe um Del Parigi hat in zwei Studien (Del Parigi et al. 2004, et al.

2005) die Gehirnreaktionen Adiptser auf schmackhafte Stimuli im Vergleich zu Nor-



93

malgewichtigen oder ehemals Adipdsen erforscht. In beiden Untersuchungen befolg-
ten die Probanden zunéchst drei Tage lang eine Diat, die aus 50 Energieprozent
Kohlenhydraten, 30 Energieprozent Fett sowie 20 Energieprozent Protein bestand.
Daran schloss sich eine 36-stiindige Nahrungskarenz an, in der die Probanden au-
Ber Wasser und kalorien- sowie koffeinfreien Getréanken bis zur Messung nichts zu
sich nahmen. Kurz vor der PET-Messung verzehrten sie als Stimulus Ensure plus®.
Diese hochkalorische und ballaststofffreie Trinknahrung wird in den USA sowie in
Europa vertrieben. lhr Kohlenhydratgehalt liegt bei 53,8 Energieprozent, ihr Fettge-
halt bei 29,5 Energieprozent sowie ihr Proteingehalt bei 16,7 Energieprozent; der

Brennwert betragt 1,5 kcal/ml.

In einer dieser beiden Studien untersuchten Del Parigi et al. (2005) mittels PET den
zerebralen Blutfluss bei 21 Adipésen (BMI > 35 kg/m?) und 20 Normalgewichtigen
(BMI < 25 kg/m?). Die erste Gruppen setzte sich aus elf Frauen und zehn Mannern
zusammen, die zweite aus je zehn Frauen und Mannern. Gemessen wurde nach
dem Verzehr von 2 ml Ensure plus®-Lésung im Anschluss an eine 36-stiindige Nah-
rungskarenz. Den Geschmack der Lésung — Erdbeere, Vanille oder Schokolade —
wahlten die Probanden selbst. Im Gegensatz zu den Normalgewichtigen wiesen die
Adipésen nach dem Verkosten der Probe groRere Reaktionen im Bereich der Insel
auf — dem Bereich der Darstellung von Intensitat und Identitat eines Geschmacks;
siehe Kapitel 4.2.2 —, die zudem positiv mit dem Anteil an Korperfett korrelierten. Die
Autoren folgerten daraus, dass Adipése im primaren gustatorischen Kortex Fett bes-
ser wahrnehmen kdnnen als Normalgewichtige, da sie schmackhaftes — und damit

fettreiches — Essen bevorzugen.

Dass diese verstarkten Gehirnreaktionen von adipésen Personen auch noch nach
dem Abnehmen vorhanden sind, konnten Del Parigi et al. (2004) in einer friheren
Studie mit 23 Adipdsen (BMI 39,6 kg/m?), elf ehemals Adipésen (BMI 23,6 kg/m?)
sowie mit 21 Normalgewichtigen (BMI < 25 kg/m?) demonstrieren. Der Frauenanteil
lag in der ersten und dritten Gruppe bei elf, und in der zweiten bei drei. Die PET wur-
de ebenfalls direkt nach der 36-stiindigen Nahrungskarenz im Anschluss an das Ver-
kosten der 2 ml-Probe sowie dem dann folgenden Verzehr der restlichen Ensure
plus®-Losung durchgefiihrt. Hier zeigte sich Stimulus induziert im Vergleich zu den

Normalgewichtigen eine gro3ere Reaktion im Bereich der Insel nicht nur bei den Adi-
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pdsen, sondern auch bei den ehemals Adipdsen. Im Zustand der Sattigung wies der
Bereich des Hippocampus der beiden ersten Gruppen einen gréf3eren Riickgang auf,
wahrend sich die Reaktion bei den Normalgewichtigen verstarkte. Del Parigis Ar-
beitsgruppe bezeichnete sowohl den Anstieg der Gehirnaktivitéat in der Insel nach
dem Stimulus als auch den Abfall im Hippocampus im Zustand der Sattigung als
.neuralen Marker fur ein erhdhtes Adipositasrisiko“. Um dies zu bestatigen, bedarf es
den Autoren zufolge jedoch weiterer longitudinaler Studien an dieser Klientel.

Auch Wang et al. (2002) gingen der Frage nach, ob sich die Gehirnaktivitat Adiposer
von der Reaktion Normalgewichtiger bezuglich der Geschmackswahrnehmung un-
terscheidet. Sie verglichen dazu mittels PET zehn adipdse (BMI 51 kg/m?) und 20
normalgewichtige Personen (BMI 21,3 kg/m?). Die erste Gruppe bestand aus sechs
Frauen und vier Mannern, die zweite aus sechs Frauen und 14 Mannern. Die Teil-
nehmer fasteten Uber Nacht etwa 12 bis 15 Stunden lang vor der PET-Messung, die
sich direkt an diese Karenzphase anschloss. Wang et al. (2002) konnten nachwei-
sen, dass Adipdse bereits ohne visuelle oder sensorische Lebensmittelreize eine
erhdhte metabolische Aktivitat im Gyrus postcentralis — dazu zahlt der primare soma-
tosensorische Kortex; siehe Kapitel 4.2.1 — sowie im Kleinhirn und im Precuneus —
einem Rindenfeld auf dem Scheitellappen — hatten. Den Verfassern zufolge mache
dies Adipose anfalliger fur die belohnenden Eigenschaften des Essens, auch wenn
unter diesen Messbedingungen keine erhdhte Aktivitat im OFC nachgewiesen wer-
den konnte. Letzteres liege laut Wang et al. (2002) allerdings daran, dass keine Sti-

muli gezeigt oder verkostet wurden.

4.7 Fettbeliebtheit Adip6ser

Analog der geringen Anzahl von Studien zur Fettwahrnehmung (siehe Kapitel 4.6)
liegen auch nur wenige Untersuchungen zur Fettbeliebtheit vor. Das beruht tberwie-
gend darauf, dass nicht in allen Studien, die die Beliebtheit von Fett messen wollten,
diese auch tatsachlich mit den dafiir geeigneten Methoden erhoben wurde (siehe
Kapitel 4.1). Daher werden nachfolgend nur die Untersuchungen miteinbezogen, die
das liking, das Mogen des Fettgeschmacks in Beliebtheitsprifungen anhand von Le-
bensmittelproben getestet haben. Um allerdings das aus Kapitel 4.5 bekannte Prob-
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lem des sozial erwiinschten Antwortverhaltens zu verdeutlichen, werden im Kapitel
4.7.1.4 zusatzlich diejenigen Studien besprochen, die ausschliel3lich Fragebdgen zur
Erhebung der Beliebtheit eingesetzt haben. Keine Erwéhnung finden jedoch die Un-
tersuchungen, die statt der Beliebtheit die Praferenz einzelner Lebensmittel gegen-

Uber anderen erhoben haben.

Wie Kapitel 4.6 bereits ausfiihrte, existieren kaum Studien zur Fettwahrnehmung von
Adiposen. Dies trifft auch auf das aktuelle Kapitel zu: Von den neun in Tab. 4.2 auf-
gelisteten Studien testeten nur drei Untersuchungen adipdse Teilnehmer. Da die An-
gaben zum Korpergewicht und zur KoérpergroRe in allen nachfolgend besprochenen
Studien — aul3er denen im Kapitel 4.7.1.4 — standardisiert vor Ort erhoben wurden, ist

von plausiblen BMI-Daten auszugehen.

Des Weiteren werden hier analog zu Kapitel 4.6 im Kapitel 4.7.2 drei Studien mit
bildgebenden Verfahren erortert. Die Unterschiede zwischen den in den Beliebtheits-
prifungen und den per PET oder fMRT erhobenen Daten werden im Kapitel 10 zu-

sammen mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie diskutiert.

Hinsichtlich der verwendeten Stimuli kamen in den nachfolgenden Studien zur Be-
liebtheit von Fett analog zu denen zur Fettwahrnehmung sowohl reine Milchfettlo-
sungen als auch Stimuli mit zusatzlichem Zuckergehalt zum Einsatz. Insbesondere
die PET- und fMRT-Studien im Kapitel 4.7.2 griffen auf solche mit Fett- und Zucker-
anteil zurtck. Die mdgliche Problematik dieser Mischung beim hedonischen Urteil —

Maskierung des Fettgehaltes durch Zucker — erorterte bereits Kapitel 4.1.

Der mogliche Einfluss von Kognitionen auf die Beliebtheit von Fett war Thema des
Kapitels 4.5. Auf das Problem der sozial erwinschten Antworten im Sinne akuter
kognitiver Einflisse sowie der langfristigen Effekte erlernter Kognitionen gehen die

nachfolgenden Kapitel 4.7.1 und 4.7.2 an passender Stelle ein.

Dabei ist vorab festzuhalten, dass in keiner der nachfolgend neun genannten Stu-
dien, auch nicht in den beiden mit mehrwéchiger Gewichtsreduktion samt Ernédh-
rungsumstellung (Guinard et al. 1999; Mattes 1993), zusatzlich eine Verhaltensthe-
rapie zum Einsatz kam. Einflisse durch kognitives oder assoziatives Lernen (siehe

Kapitel 4.5) sind insofern nicht anzunehmen.
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Wie ferner bereits im Kapitel 4.6 erwahnt, besteht auch bei den hier beschriebenen
Studien das Problem, dass zwar in sechs der neun Beliebtheitsprifungen (Drew-
nowski et al. 1985, Drewnowski und Greenwood 1983, Guinard et al. 1999, Mattes
1993, Mela und Sacchetti 1991, Salbe et al. 2004; siehe Kapitel 4.7.1) sowie in den
drei Studien mit bildgebenden Verfahren (Del Parigi et al. 2005, Simmons et al. 2005,
Wang et al. 2004a; siehe Kapitel 4.7.2) sowohl Frauen als auch Manner untersucht
wurden, dies aber nicht in weitere Analysen einfloss. Aul3er Mela und Sacchetti
(1991, die aufgrund des Zusammenhanges zwischen Fettbeliebtheit und Korperfett-
anteil ihre Teilnehmer nach Geschlecht getrennt voneinander analysierten, ging kein
Autor der Frage nach, ob geschlechtsspezifische Unterschiede in der Beliebtheit von

Fett existieren.

4.7.1 Beliebtheitspriufungen

Alle sechs Studien zur sensorischen Fettwahrnehmung, die Kapitel 4.6.1 behandelte,
haben auch die Beliebtheit von Fett miterhoben, zwei davon an Adipésen (siehe Tab.
4.2). Im Kapitel 4.1.1 wurde darauf hingewiesen, dass die gemeinsame Erhebung
dieser beiden Parameter aus Grinden des sozial erwinschten Antwortverhaltens
kritisch zu sehen ist. In den folgenden Kapiteln wird daher diese Problematik im Ein-
zelfall aufgegriffen. Dabei ist auch hier analog zu Kapitel 4.6.1 anzumerken, dass die
Ergebnisse der Geschmackstests mit Adiposen sich von denen der bildgebenden
Verfahren unterscheiden. Diejenigen Untersuchungen der Tab. 4.2, in denen auch
die Wahrnehmung von Fett erhoben wurde, wurden diesbeziglich bereits ausfihrlich

im Kapitel 4.6.1 besprochen.

Wahrend die sensorischen Studien im Kapitel 4.6.1 weder bei Adipdsen noch bei
Normalgewichtigen einen Einfluss des Korpergewichts, Korperfettes, Fettverzehrs
oder von Hunger und Sattigung auf die Fettwahrnehmung feststellen konnten, zeigt
die nachfolgende Tab. 4.2, dass die Studienlage bei den Beliebtheitsprifungen nicht

ganz so einheitlich ist.
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Tab. 4.2:  Ubersicht der hedonischen Milchstudien zur Fettbeliebtheit
Autor Teilnehmer (n) Stimuli / Karenz (h) Beliebtheit (B) und Er- Sensorische
vor Testung gebnis Testung
Pangbornet UG (19w) M-Lsg B: weder fettarm noch zeitlich ge-
al. (1985) NG (31w) Karenz: k.A. fettreich trennt
UG (20w) Kein Einfluss KG, KF
B: fettreich bei hohem FV
Einfluss FV
Drewnowski NG (15w) M-Z-Lsg B: fettreich (Adipdse), fett- gemeinsam
etal. (1985) Adip6se (12w) Karenz: 6-12 h arm (NG)
ehemals Adipdse Einfluss KG
(7w, 1m)
Salbe et al. Adip6se (123w,m) M-Z-Lsg B: fettreich nein
(2004) Karenz: uber Nacht  Einfluss auf spateres KG
Mela und NG (21w, 9m) M-Lsg, Rahrei, Kar-  B: fettreich nein
Sacchetti toffelbrei, Thunfisch, Einfluss KF bei Frauen
(1991) Pudding, Tortillachips B: weder fettarm noch
Kése, Cracker fettreich
Karenz: 3 h Kein Einfluss FV
Coolingund NG (18m) M-Z-Lsg B: weder fettarm noch gemeinsam
Blundell Karenz: 3 h fettreich
(2001) Kein Einfluss FV
Greenetal. NG (55w) M-Z-Lsg B: Vollfettmilch gemeinsam
(1993a) Karenz: 4 h Kein Einfluss FV
Guinard etal. NG (12w, 8m) M-Lsg, Kase, Muf- B: weder fettarm noch gemeinsam
(1999) fins, Mayonnaise, fettreich
Hot dogs, Kleinge- Kein Einfluss der 8-wo-
back chigen Diaten, k.A. bzgl.
Karenz: 1 h Gewichtsverlust
Mattes (1993) NG (14w, 8m) M-Lsg, Schokolade, B: fettreich nimmt ab nein
Vanillepudding, To-  Einfluss der 12-wéchigen
matencremesuppe Diat. Keine Unterschiede
Karenz: k.A. im Gewichtsverlust (2,1 kg
bzw. 1,9 kg)
Drewnowski NG (11w, 5m) M-Z-Lsg B: fettreich gemeinsam
und Green- Karenz: tber Nacht  Kein Einfluss Karenz

wood (1983)

w = Frauen, m = Manner
UG = Untergewichtige, NG = Normalgewichtige, UG = Ubergewichtige (ochne BMI-Angabe)
M-Lsg = Milchlésungen, M-Z-Lsg = Milchlésungen mit Zucker
k.A. = keine Angabe
KG = Korpergewicht, KF = Kdrperfett, FV = Fettverzehr

4.7.1.1

Einfluss des Korpergewichts und des Kdérperfettes

Unterschiedlich fallen die Ergebnisse zum Zusammenhang zwischen der Beliebtheit

von Fett und dem Kdépergewicht aus: Wahrend eine Studie mit Ubergewichtigen kei-
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nen Einfluss feststellte (Pangborn et al. 1985), wiesen zwei andere einen positiven
Zusammenhang zwischen Fettbeliebtheit und Kérpergewicht nach (Drewnowski et al.
1985, Salbe et al. 2004). Da sich die Fragestellung in den Studien von Guinard et al.
(1999) und Mattes (1993) auf die Ernahrung und nicht auf das Kdrpergewicht be-

zieht, werden sie im Kapitel 4.7.1.1 naher besprochen.

Keinen Einfluss des aktuellen Kérpergewichts oder des Korperfettanteils auf die Be-
liebtheit von Fett in ungesifRten Milchldsungen fanden Pangborn et al. (1985) in ihrer
bereits im Kapitel 4.6.1.2 vorgestellten Studie an 19 unter-, 31 normal- und 20 Uber-
gewichtigen Frauen. Auch allgemein zeigte sich keine gréf3ere Beliebtheit der fettér-
meren oder -reicheren Milchlésungen, so dass alle Proben ahnlich neutral bewertet
wurden. Die hedonische Testung wurde zwar mit denselben Stimuli wie die der sen-
sorischen durchgefihrt, aber zeitlich getrennt von ihr. Die Autoren gaben nicht an,

wie lange vor der Testung auf Nahrung verzichtet wurde.

Im Gegensatz dazu fanden Mela und Sacchetti (1991) einen positiven Zusammen-
hang zwischen der Beliebtheit fettreicher Lebensmittelproben und dem Korperfettan-
teil bei Normalgewichtigen, der sich allerdings nur bei den 21 Frauen und nicht bei
den neun Mannern feststellen lie3. Die insgesamt 30 Teilnehmer gaben nach einer
dreistiindigen Nahrungskarenz an, wie sehr sie den Fettgeschmack von Ruhrei und
Kartoffelbrei — Fettgehalt mit je 0 %, 5 %, 10 % und 20 % —, Thunfisch -1 %, 12 %,
24 %, 36 % und 48 % —, Pudding — 0 %, 5 %, 10 %, 15 % und 20 % —, Milchlésungen
— Fettgehalt 1 %, 4 %, 8 %, 16 % und 36 % — sowie von handelstblichen Kéasesor-

ten, Crackers und Tortilla Chips mochten.

Bei den von Drewnowski et al. (1985) untersuchten zwolf Adipdsen, acht ehemals
Adipdsen sowie 15 Normalgewichtigen liel3 sich im Gegensatz zu Pangborn et al.
(1985) ein Einfluss des BMI auf die Beliebtheit der Zucker- und Milchlésungen fest-
stellen. Dabei mochten Adipose fettreiche Stimuli mit wenig Zuckeranteil, wahrend
die ehemals Adipdsen einen hohen Fett- und Zuckeranteil mochten. Die Zusammen-
setzung der Stimuli sowie die Verteilung der insgesamt 34 Frauen und einem Mann
auf die drei Gruppen wurde bereits im Kapitel 4.6.1.1 beschrieben. Wie in Tab. 4.2
erwahnt, erfolgte hierbei die hedonische Bewertung in einem Durchgang zusammen
mit der sensorischen, und zwar nach einer sechs- bis zwdlfstindigen Nahrungska-

renz.
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Inwieweit die Beliebtheit von fettreichen und gestifdten Milchproben als Pradiktor ei-
ner zukinftigen Gewichtszunahme gilt, untersuchten Salbe et al. (2004) an 123 Pima
Indianern beiderlei Geschlechts. Dabei wurden im Anschluss an eine nachtliche Nah-
rungskarenz Milchlésungen mit einem Fettgehalt von 0,1 %, 3,5 %, 11,3 % und
37,5 % sowie einem Zuckergehalt von 0 %, 5 %, 10 % und 20% hedonisch beurteilt.
Eine Nachuntersuchung funf Jahre spéater an 75 Pima Indianern ergab zwar keinen
Zusammenhang mit dem Korperfett, aber mit der Gewichtsentwicklung: Wer funf
Jahren zuvor die fettreichen Proben mochte, nahm in diesem Zeitraum am meisten

ZU.

4.7.1.2 Einfluss des Fettanteils der Erndhrung

Sechs der in Tab. 4.2 aufgelisteten neun Studien widmeten sich dem Einfluss des
aktuellen Fettverzehrs oder einer Diat auf die Beliebtheit von Fett. Adipdse nahmen
nur an einer Studie davon teil, die zwar einen Einfluss des Fettkonsums, aber unab-
gangig vom Korpergewicht feststellte (Pangborn et al. 1985). An den restlichen flnf
Untersuchungen nahmen ausschlie3lich Normalgewichtige teil: In vier davon fand
sich ebenfalls kein entsprechender Zusammenhang (Cooling und Blundell 2001,
Green et al. 1993, Guinard et al. 1999, Mela und Sacchetti 1991). Allein in der Studie
von Mattes (1993) liel3 sich ein Einfluss des Fettverzehrs auf die Beliebtheit von Fett

nachweisen.

Inwieweit der aktuelle Fettverzehr ausschlaggebend ist, untersuchten Cooling und
Blundell (2001) in ihrer bereits im Kapitel 4.6.1.2 naher beschriebenen Studie an
normalgewichtigen Mannern. Nach dreistiindiger Nahrungskarenz beurteilten die 18
Teilnehmer die gesuften Milchproben auch hedonisch, und zwar zusammen mit der
sensorischen Bewertung. Dabei fanden Cooling und Blundell (2001) keinen Einfluss
des Fettgehalts der Erndhrung — durchschnittlich 43 oder 22 Energieprozent Fett —
auf die Beliebtheit der einzelnen Milchproben. Zusatzlich dazu, dass sich die beiden
Gruppen nicht unterschieden, wurden von den 18 Teilnehmern alle sechs Fettgehalte
hinsichtlich ihrer Beliebtheit gleich bewertet, und zwar neutral in der Mitte zwischen 0

und 100 auf der Skala. Dasselbe galt fir das Mogen des Zuckergehaltes: auch hier
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wurden alle drei Varianten gleichbleibend auf der Mitte der Skala bewertet. Die Be-

wertung der Fettgehalte wurde nicht durch die Zuckerkonzentrationen beeinflusst.

Dieses Studiendesign entspricht dem von Green et al. (1993a), die allerdings aus-
schlie3lich Frauen untersuchten. Analog zur gleichzeitig getesteten Fettwahrneh-
mung (siehe Kapitel 4.6.1.2) fanden die Autoren auch bei der Fettbeliebtheit keinen
Einfluss des Fettverzehrs. Egal ob fettreiche oder fettarme Ernéhrung, die Teilneh-
merinnen beurteilten die gesuf3ten Milchldsungen nicht unterschiedlich. Dabei zeigte
sich jedoch, dass die Losung mit Vollfettgehalt die héchsten hedonischen Bewertun-
gen erhielt. Die Nahrungskarenz der 55 Teilnehmerinnen betrug vier Stunden vor der

Testung.

Auch Mela und Sacchetti (1991) beobachteten in ihrer bereits im Kapitel 4.7.1.1 dar-
gestellten Studie mit normalgewichtigen Frauen und M&nnern keinen Einfluss des
taglichen Fettverzehrs, der 20 bis 45 Energieprozent reichte, auf die Beliebtheit von
Fett.

Dagegen wiesen Pangborn et al. (1985) in ihrer bereits im Kapitel 4.6.1.1 sowie im
Kapitel 4.7.1.1 dargestellten Studie an 19 unter-, 31 normal- und 20 Ubergewichtigen
Frauen zusatzlich einen gewichtsunabhangigen Zusammenhang zwischen dem ak-
tuellen Fettverzehr — ohne genaue Angabe — in der Ernahrung und dem Fettgehalt
einer selbst herzustellenden Mischung aus 0 %iger Milch und 12 %iger Schlagsahne
nach. Da in der normalen Beliebtheitsprifung kein Einfluss festzustellen war, pladier-
ten die Verfasser dafur, zukinftig nur noch zur Erhebung, welcher Fettgehalt ge-

mocht wird, die Methode des ad libitum-Mischens anzuwenden.

Den Einfluss einer achtwdchigen diatetischen Intervention untersuchten Guinard et
al. (1999) in ihrer bereits im Kapitel 4.6.1.2 vorgestellten Studie. In einer zusatzlichen
Testung lieRen sie ihre normalgewichtigen zwo6lf Frauen und acht Manner angeben,
wie sehr sie den Fettgehalt ungesufdter Milchldsungen sowie verschiedener fester
Lebensmittel — Kéase, Muffins, Mayonnaise, Hot dogs und Kleingeback — in zwei oder
drei Fettvarianten mochten. Die Teilnehmer al3en und tranken eine Stunde vor der
Testung nichts. Analog zu den Ergebnissen der Fettwahrnehmung Ubte auch hier der
Fettgehalt der jeweiligen Diat von 37, 30 und 26 Energieprozent Fett keinen Einfluss
auf das hedonische Urteil aus. Dieses variierte stark, so dass kein eindeutiges Er-
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gebnis feststand, was das Mdgen der getesteten fettarmeren oder fettreicheren Le-

bensmittel anging.

In der Studie von Mattes (1993) hingegen fand sich ein Einfluss des Fettanteils der
Ernahrung auf die Fettbeliebtheit der 14 Frauen und acht Méanner, als zwolf Wochen
lang die Fettzufuhr von vorher > 30 auf < 20 Energieprozent reduziert wurde. Dabei
verzichtete ein Teil der Probanden auf alle sichtbaren Fette, wéhrend der andere Teil
Fettersatzstoffe zu sich nahm. Beide Gruppen zu je neun Personen wurden gegen
eine aus neun Personen bestehende Kontrollgruppe getestet, die ihre Fettzufuhr
nicht veranderte. Die Tests fanden vor Beginn, dreimal wahrend und einmal nach der
12-wéchigen Intervention statt. Alle Probanden beurteilten den Fettgehalt von flnf
ungesuf3ten Milchlésungen (Fettanteil 0,1 %, 3,5 %, 11,1 %, 37,0 % und 52,0 %),
ferner von funf Sorten Schokoladenmilch (Fettanteil 0,3 %, 3,3 %, 10 %, 33 % und
47%), funf Vanillepuddings (Fettanteil 0,08 %, 2,9 %, 9,0 %, 30,5 % und 43,0 %) so-
wie von vier Tomatencremesuppen (Fettanteil 1,0 %, 2,6 %, 19,4 % und 27 %). Da-
bei zeigte sich in der Gruppe, die auf alle sichtbaren Fette verzichtete, am Ende der
12-wéchigen Intervention eine verringerte Beliebtheit der fettreicheren Lebensmittel-
proben. Mattes fuhrte dies allein auf die fettarme Intervention zurtick, wahrend derer
konsequent auf sichtbare Fette aus der Nahrung eliminiert wurden. Bezuglich einer

Nahrungskarenz vor den Testungen machte der Autor aber keine Angabe.

Beiden Interventionsstudien von Guinard et al. (1999) und Mattes (1993) ist gemein,
dass sie neben der Erndhungsumstellung keine zusatzliche Verhaltenstherapie an-
wandten. Dies lag in der Sache selbst, denn Ublicherweise werden in wissenschatftli-
chen Studien mit verschiedenen Diatregimes keine verhaltenstherapeutischen Malf3-
nahmen ergriffen oder kontrolliert. Assoziatives oder kognitives Lernen findet daher
nicht statt, so dass solche im Kapitel 4.5.2.2 erwahnten Auswirkungen auf das Ge-

hirn auch nicht untersucht werden kdnnen.

Wie bereits im Kapitel 4.6.1.2 diskutiert, ist auch bei den obigen Untersuchungen von
Bedeutung, inwieweit die erhobenen Daten zum Fettverzehr plausibel sind und nicht
dem Einfluss des underreporting unterliegen. Auch hier scheint Letzteres nicht der
Fall zu sein, da analog zu den Studien des Kapitels 4.6.1.2 der Ubliche Fettverzehr —
nicht der im Rahmen einer Diat initilerte bei Guinard et al. (1999) und Mattes (1993)
— der Teilnehmer im normalen Rahmen lag sowie fast ausschlief3lich Normalgewich-
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tige als Teilnehmer rekrutiert wurden. Da Pangborn et al. (1985) keine Angaben zur
Hohe des Fettkonsums machen, liegen von ihren adipdsen Studienteilnehmer eben-
falls keine Daten hierzu vor. Von dieser Ungeklartheit abgesehen ist ansonsten wie
bereits im Kapitel 4.6.1.2 anzunehmen, dass die erhobenen Daten zum Fettverzehr

nicht durch underreporting verfalscht sind.

4.7.1.3 Einfluss der Nahrungskarenz

Wie bereits im Kapitel 4.6.1.3 beschrieben, gingen Drewnowski und Greenwood
(1983) in ihrer Studie der Frage nach, inwieweit Hunger- oder Sattigung die Fett-
wahrnehmung beeinflussen. An ihren elf weiblichen und finf mannlichen Normalge-
wichtigen testeten sie dies zusatzlich hinsichtlich der Beliebtheit von Fett. Auch hier
zeigte sich jedoch kein Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Testung — nach
nachtlicher Karenz oder nach einer Mahlzeit — und der hedonischen Beurteilung der
gesuRten Milchlésungen, die gemeinsam mit der sensorischen stattfand. Dabei zeig-

te sich jedoch, dass Zucker die Beliebtheit fettreicher Milchlésungen noch verstarkte.

Auch in einer Folgestudie stellten Drewnowski et al. (1985) beim hedonischen Urteil
keinen Unterschied fest zwischen der Beliebtheitsprifung nach einer Mahlzeit und
nach sechs- bis zwolfstindiger Nahrungskarenz. Der Einfluss des Kdrpergewichts
auf die Beliebtheit gestf3ter fettreicher Milchlésungen in dieser Studie war bereits
Thema im Kapitel 4.7.1.1.

Ob die Ergebnisse durch die bereits erorterte Problematik beeinflusst wurden, dass
die Beliebtheitsprifung in beiden Studien zeitgleich mit der Testung der Intensitat
stattfand, lasst sich nicht bestimmen. Erwartet wurde, dass die Fettbeliebtheit im
hungrigen Zustand eine andere ist als im gesattigten. Den Studien von Rolls (Rolls et
al. 1988, 1989, Yaxley et al. 1988) zufolge sinkt die Beliebtheit einer Speise im Satt-
heitszustand (siehe Kapitel 4.2.2, 4.3.2). Das Testen bei Drewnoswki und Green-
wood (1983) sowie Drewnowski et al. (1985) direkt im Anschluss an eine Mahlzeit
kann sich allerdings mdglicherweise aufgrund der sensorisch-spezifischen Sattigung
nicht von der Testung nach der Nuchternphase unterscheiden: Die Beliebtheit der
gerade verzehrten Nahrung sinkt, wahrend die der neuen Speise steigt (Kringelbach
et al. 2003, Nasser 2001, Rolls et al. 1989, Rolls 2004). Die Milchlésungen waren
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demnach ,der Nachtisch nach dem Mittagessen®, so dass das hedonische Urteil dem

nach der Nahrungskarenz glich.

4.7.1.4  Erhebungen per Fragebogen

Im Gegensatz zu der im Geschmackstest ermittelten Beliebtheit von Fett bei Adipo-
sen zeigt sich bei den per Fragebogen erhobenen Daten ein anderes Bild, das dem

der Label-Studien im Kapitel 4.5.1 entspricht: sozial erwinschtes Antwortverhalten.

Cox et al. (1998) fragten bei 20 Normalgewichtigen und 30 Adiptsen (BMI
> 30 kg/m?) die Beliebtheit von 50 géngigen Lebensmitteln ab. Dabei konnten sie
keinen Unterschied zwischen beiden Gewichtsgruppen feststellen. Bei den fettrei-
chen Lebensmitteln gaben Adiptse jedoch an, diese weniger zu mégen. Keinen Un-
terschied im Verzehr und Moégen von fettreichen Lebensmitteln fanden Cox et al.
(1999), als sie in einer Folgestudie 41 Normalgewichtige und 35 Adipdse (BMI
> 30 kg/m?) vier Tage lang ein Ernahrungstagebuch filhren lieRen, bei dem die ein-

getragenen Lebensmittel zusatzlich hedonisch bewertet werden sollten.

Den Einfluss eines 16-wochigen Diatprogramms mit einem Fettanteil von 20 Ener-
gieprozent untersuchten Grieve et al. (2003) an 118 adiptésen Frauen (BMI
> 30 kg/m?). Nach Abschluss der Intervention gaben die Frauen im Fragebogen an,
dass das Verlangen nach fettreichen Lebensmitteln, deren Verzehr und Beliebtheit
gesunken war. Stattdessen stieg die Beliebtheit fettarmer Produkte sowie deren Ver-

zehr.

Ahnliches stellten Laitinen et al. (1991) fest, die den Einfluss einer diatetischen Inter-
vention bei 31 neu diagnostizierten, nicht insulinpflichtigen Diabetikern Typ-2 (BMI
32 kg/m?) untersuchten. Nach zwélf Wochen berichteten die Teilnehmer im Fragebo-
gen, fettreiches Essen nun weniger zu mogen und auch weniger zu verzehren. Die
Autoren mutmaliten selbst, dass dieses Antwortverhalten mehr sozial erwiinscht als
realitdtsnah sei, und fihrten es auf den eingesetzten Fragebogen zurick. Eine prak-

tische Geschmackstestung hatte ihrer Meinung nach ein anderes Ergebnis erbracht.
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Auch gemalRl Roefs und Jansen (2002) besteht eine Diskrepanz zwischen dem im
Fragebogen erhobenen und dem tatsachlichen Verhalten Adipdser. Die Verfasser
befragten 30 adipése und 31 normalgewichtige Personen zu ihren Einstellungen ge-
genuber verschiedenen Lebensmitteln. Dabei zeigte sich, dass Adipdse eine negati-

vere Einstellung zu fettreichen Speisen aufwiesen, die kontréar zu ihrem Verzehr war.

Wie bereits bei Cox et al. (1998) sowie Roefs und Jansen (2002) erkennbar, schei-
nen Normalgewichtige in Befragungen dagegen selten sozial erwiinscht zu antwor-
ten. Nakamura et al. (2001) stellten bei 1023 normalgewichtigen japanischen Stu-
dienteilnehmern fest, dass es bei den untersuchten Mannern einen Zusammenhang
zwischen dem Mogen von fettreichen Lebensmitteln und dem abdominalen Koérper-
fett gab. Bei den Frauen zeigte sich dies beim BMI. Allerdings lassen die im Kapitel
4.5.1 erwahnten Label-Studien erkennen, dass auch Normalgewichtige sozial er-
wunscht antworten: wenn ein Etikett auf dem Lebensmittel einen bestimmten Fettge-

halt suggeriert.

Zusammenfassend untermauern die obigen Studien die bereits im Kapitel 4.5.1 dar-
gelegte Ansicht, dass die Beliebtheit eines Geschmackseindrucks nicht per Fragebo-
gen erhoben werden sollte, da hier kognitive Einflisse zu unwahren Ergebnissen

fuhren.

4.7.2 Bildgebende Verfahren

Die Beliebtheit von Fett wird Kapitel 4.4.2 zufolge von endogenen Opioiden vermit-
telt. Aus im Kapitel 4.1.3 vorgelegten Grinden kann bislang nur auf Studien mit bild-
gebenden Verfahren zuriickgegriffen werden, die die Aktivitatsanderung im Beloh-
nungssystem — meist dem OFC — mal3en, aber keine zusatzliche Bestimmung hin-
sichtlich Verdnderungen der Rezeptoren vornahmen. Die Studien aus Kapitel 4.4.2
legen allerdings nahe, dass dortige Veranderungen als Reaktion auf einen schmack-
haften Stimulus mit endogenen Opioiden zusammenhéangen. Pecina et al. (2006)
betonen, dass Opioide zwar vorrangig im Nucleus accumbens und ventralem Palli-
dum agieren, ihre liking-Informationen aber zurtick zum OFC gesendet werden, wo
dann zusammen mit anderen eingehenden Informationen der Belohungswert der

Nahrung entsteht (siehe Kapitel 4.4.1). Aber auch Dopamin, das gemal Kapitel
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4.4.3.2 neben Opioiden ebenfalls am Belohnungssystem beteiligt ist, wirkt zum einen
im OFC selbst oder projiziert dorthin, so dass Veranderungen der OFC-Aktivitat auch
durch Dopamin bedingt sein kdnnen. Zudem beeinflussen Opioide auch direkt das
Dopaminsystem (siehe Kapitel 4.4.3). Inwieweit beide Substanzen fir die nachfol-
gend beschriebenen Veranderungen der metabolischen Aktivitat im Belohnungssys-

tem verantwortlich sind, diskutiert Kapitel 10.

In der Studie von Del Parigi et al. (2005; siehe Kapitels 4.6.2), die die Gehirnreaktio-
nen Adiposer bei der Wahrnehmung von Fett untersucht hat, wurden auch Verande-
rungen in den Arealen festgestellt, die mit dem Belohnungssystem assoziiert sind.
Die Besonderheiten beim Procedere der Geschmackstests mittels PET oder fMRT
wurden bereits in jenem Kapitel bereits erortert. Zwei weitere nachfolgend dargestell-
te Untersuchungen (Simmons et al. 2005, Wang et al. 2004a) befassten sich eben-

falls mit der Fettbeliebtheit, allerdings von Normalgewichtigen.

Del Parigi et al. (2005) untersuchten mittels PET 21 Adipdse (BMI > 35 kg/m?) und
20 Normalgewichtige nach 36-stindiger Nahrungskarenz. Der Frauenanteil lag bei
elf bzw. bei zehn. Dabei stellten die Autoren nach Gabe von 2 ml der insgesamt zu
verkostenden 500 ml Ensure plus®-Lésung fest, dass die Gehirnaktivitat im OFC der
Adiposen im Gegensatz zu den Normalgewichtigen stark zurtickging. Da sie insbe-
sondere bei den Adipdsen eher mit einer Aktivierung des OFC angesichts der zu
verzehrenden LAsung gerechnet hatten, mutmalfiten die Autoren, dass die verringer-
te Aktivitat nach Verzehr des ,Appetizers” auf dem Gefiihl der Frustration beruhe,
nach der langen Nahrungskarenz und in Erwartung einer sattigenden Mabhlzeit ledig-
lich 2 ml davon erhalten zu haben. Inwieweit jedoch noch andere Erklarungsmodelle
in Frage kdmen, wurde von Del Parigi et al (2005) nicht weiter diskutiert. In diesem
Zusammenhang ist zu erwéhnen, dass keine der PET- oder fMRT-Studien Angaben
dariber machte, wie grof3 das Zeitfenster zum Messen der Stimulus induzierten Ge-
hirnaktivitat ist. Dies konnte aber je nach Gehirnareal eine bedeutende Rolle bei der

Erhebung und beim Interpretieren der Daten spielen.

Obwonhl in ihrer Studie keine Verhaltenstherapie stattfand, erhoben Del Parigi et al.
(2005) trotzdem mittels Three-factor eating questionnaire (Stunkard und Messick
1985; siehe Kapitel 6.1.5) das Ausmald der kognitiven Kontrolle ihrer adipdsen und

normalgewichtigen Teilnehmer. Da sich aber diesbezlglich kein Unterschied zwi-
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schen beiden Gruppen fand, gingen die Autoren in ihrer Studie nicht weiter darauf

ein. Diese Thematik wird im Kapitel 10.3.2 ausfuhrlich diskutiert.

Im Gegensatz zu Del Parigi et al. (2005) konnten Wang et al. (2004a) sehr wohl eine
Aktivierung des OFC in Erwartung schmackhaften Essens nachweisen, allerdings bei
Normalgewichtigen. Die sieben Frauen und finf Manner hatten Uber Nacht — d.h.
insgesamt zwischen 17 und 19 Stunden — vor der PET gefastet und erhielten eine
kleine Portion ihrer Lieblingsspeise auf die Zunge gelegt, ohne sie verzehren zu dur-
fen. Die Verfasser fanden einen Zusammenhang zwischen dem Ausmalfd der OFC-
Aktivierung, dem empfundenen Hungergefuhl und dem Verlangen zu essen. Der er-
hohte zerebrale Blutfluss in dieser Region basierte Wang et al. (2004a) zufolge auf
der verstarkten Stimulation des Dopamins im Belohnungssystem. Es ware daher in
weiteren Studien zu klaren, warum diese Region bei den Teilnehmern von Del Parigi

et al. (2005) in vergleichbarer Situation mit einem Aktivitatsrickgang reagierte.

Dass der OFC allein schon visuell, d.h. durch Bilder von appetitanregenden Lebens-
mitteln aktiviert wird, beobachteten Simmons et al. (2005). Die Autoren machten al-
lerdings keine weiteren Angaben zum Sattigungszustand oder Koérpergewicht der
mittels fMRT untersuchten weiblichen und mannlichen Probanden. Trotzdem unter-
stutzt diese Studie Wangs et al. (2004a) Ansicht, dass normalerweise kurz vor dem
Verzehr von ,appetizing foods" eine verstarkte Durchblutung im OFC zu erwarten
ware. Dies ist insbesondere an Adiposen bislang nicht getestet worden. Wie im Kapi-
tel 4.4.1 erortert, fungieren visuelle Eindricke als sekundare Verstarker, die nach
erfolgter Assoziation mit dem priméaren Verstarker Essen auch allein als Ausloser

einer Reaktion im Belohnungssystem dienen.
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5 Propylthiouracil (PROP)

Seit der 1931 zufallig im Labor des Chemikers Alfred Fox gewonnenen Erkenntnis,
dass es unterschiedliche Wahrnehmungen in der Bitterkeit von Kristallen der Sub-
stanz Phenylthiocarbamid (PTC) gibt, definiert der Begriff , Tasteblindness” die Reak-
tion derer, die beim Schmecken von PTC keinen bitteren Geschmack empfinden (A-
nonymous 1931). Diese Personen werden der angloamerikanischen Bezeichnung
folgend im Weiteren als Nontaster benannt, diejenigen mit Bittergeschmack als Tas-
ter. Letztere lassen sich noch je nach Auspragung der Bitterempfindung in

sogenannte Medium- und Supertaster unterteilen (siehe Kapitel 5.3).

Inzwischen existiert eine Vielzahl von Studien zum Zusammenhang zwischen der
Wahrnehmung von ,bitter* und anderen Geschmacksempfindungen sowie deren
Auswirkungen auf die Lebensmittelauswahl. Da PTC einen schwefeligen Geruch be-
sitzt, hat sich ein anderer, weniger toxischer Thioharnstoff — 6-n-Propylthiouracil
(PROP) — zu Untersuchungszwecken bewahrt (Bartoshuk et al. 2002). Dessen Ei-
genschaften sowie das unterschiedliche Geschmacksempfinden einschliel3lich Fett-
wahrnehmung und Auswirkungen auf das Kérpergewicht werden im Folgenden dar-
gestellt. Dabei ist zu beachten, dass einige Studien nur zwischen Nontastern und
Tastern unterschieden haben, andere dagegen differenzierter zwischen Non-, Medi-

um- und Supertastern.

Bertcksichtigt werden ausschlie3lich Studien mit Erwachsenen. Die Bitterwahrneh-
mung von PROP wurde zwar auch in Tests mit Kindergarten- oder Schulkindern er-
mittelt, die Ergebnisse sind aber mit Vorsicht zu interpretieren. Insbesondere der
Verzehr wird in diesem Alter noch vorrangig durch die Eltern bestimmt. Teils gaben
auch nur die Eltern Auskunft zum Essverhalten der Kinder. Da aul3erdem die Test-
methode zur Bestimmung des Tasterstatus eine stark vereinfachte ist, wird auf die

weitere Ausfuhrung dieser Studien verzichtet.

51 Chemie

Beim Wirkstoff Propylthiouracil handelt es sich um 2,3-dihydro-6-propyl-2-thioxo-

4(1H)-pyrimidinon, das als Thioharnstoff zur Familie der Thioamide gehort. Die che-



108

mische Formel lautet C;H;0N2Os, das Molekulargewicht betragt 170,24 Dalton. Pro-
pylthiouracil ist ein weil3es, kristallines Pulver von starkeartigem Aussehen und von
bitterem Geschmack (Merck-Index 2001, S.7965).

5.2 Medizinische Verwendung und Risiken

PROP wird zu therapeutischen Zwecken bei Hyperthyreoidismus eingesetzt. Thio-
harnstoffe hemmen kompetitiv Peroxidasen, die fur den Einbau von Jod in die
Schilddrisenhormone und die Kopplung der Schilddrisenhormon-Vorstufen Mono-
jodtyrosin und Dijodtyrosin notwendig sind. Die in Medikamenten befindliche Dosis
betragt 25 oder auch 50 Milligramm (mg) PROP pro Tablette (Rote Liste 2005).

PROP-Dosen in der Geschmacksforschung liegen weit unter denen der therapeuti-
schen Anwendung. Die in Studien zum Einsatz kommenden PROP-LAsungen enthal-
ten PROP in Konzentrationen von 0,000032 Mol pro Liter (mol/l) bis 0,0032 mol/l.
Bislang ist in der Literatur kein Fall bekannt, bei dem in dieser Dosierung Probleme
oder Nebenwirkungen auftraten. Die in dieser Studie verwendete Konzentration von
PROP liegt bei 0,00032 mol/l. Aufgrund seines Molekulargewichtes betragt der Ge-
halt von PROP in 5 Milliliter (ml) der verabreichten Lésung daher 0,2723 mg. Dies ist
weit unterhalb einer therapeutischen Dosis, so dass selbst bei unbeabsichtigtem

Verschlucken der Losung keine negativen Effekte zu erwarten sind.

53 Klassifikation des Tasterstatus

Zur Bestimmung, ob jemand ein sogenannter Taster oder Nontaster ist, wird Ubli-
cherweise sein Bittergeschmack von PROP ermittelt. Dieses Verfahren wird im fol-
genden Kapitel 5.3.1 ausfuhrlich dargestellt. Seltener findet eine Vermessung der
Zunge statt, was das daran anschlieRende Kapitel 5.3.2 erortert. Inwieweit die Be-
stimmung des Haplotyps eine geeignete Methode zur Klassifizierung des Tastersta-

tus darstellt, wird im Kapitel 5.4 diskutiert.
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53.1 Bitterwahrnehmung

Zur Analyse der Bitterwahrnehmung haben sich zwei Methoden bewéhrt: Bei der
Ersten werden mehrere PROP-L6sungen in aufsteigender Konzentration gegen
Wasser bis zur Geschmackswahrnehmung eingesetzt, bei der Zweiten wird nur eine
einzige hohe Konzentration an PROP — in Form von Filterpapier oder als Losung —
verwendet, die weit Uber dem liegt, was Taster als bitter schmecken. Dabei ermittelt
zwar das erste Verfahren, bei welcher Konzentration genau die individuelle Erken-
nungsschwelle fiur PROP liegt, kann aber nicht differenzierter zwischen Medium- und
Supertastern unterscheiden. Dafir eignet sich das zweite Verfahren: Der Bitterge-
schmack einer sogenannten ,supra-threshold® Konzentration an PROP wird von
Nontastern nicht oder nur sehr gering wahrgenommen, wahrend Mediumtaster die
Konzentration als bitter und Supertaster sie als extrem bitter empfinden (Bartoshuk et
al. 1994, 1996). Da es in den meisten Studien zum Zusammenhang zwischen
PROP-Wahrnehmung und gesundheitlichen Parameter weniger auf die Erkennungs-
schwelle als auf den Tasterstatus an sich ankommt, gilt diese — auch zeitlich weniger
aufwendige — Methode mittlerweile als gangige Klassifikation fir Non-, Medium- und
Supertaster (Bartoshuk 2000, Tepper et al. 2001).

Dabei kreuzen die Teilnehmer die von ihnen wahrgenommene Bitterkeit der PROP-
Lésung bzw. des PROP-Filterpapiers auf der sogenannten ,Labeled Magnitude Sca-
le“ nach Green et al. (1993b) an (siehe Kapitel 7.5.5). Anhand von Cut-offs wird der
Tasterstatus direkt abgelesen. Modifiziert von Bartoshuk (2000) und Tepper et al.
(2001), geht diese logarithmisch aufgebaute 100 Millimeter (mm)-Skala von ,kaum
vorstellbar* bis zu ,das starkste, was vorstellbar ist“. So ist sicher gestellt, dass ins-
besondere die obere Begrenzung fir alle drei Tastergruppen das gleiche bedeutet
und es daher nicht — wie auf anderen Skalen — zum sogenannten ,ceiling effect"
kommt. Dieser tritt auf, wenn die Skala zu eng gewahlt wird, so dass Super- und Me-
diumtaster zwar den gleichen oberen Wert ankreuzen, die empfundene Intensitat der
Supertaster aber trotz gleichem Wert nicht mit der eines Mediumstasters gleichzu-
setzen ist. Zusatzlich sichert das Testen einer Natriumchlorid (NaCl)-Losung die Be-
stimmung des Tasterstatus ab: Im Vergleich zu PROP empfinden Nontaster NaCl
intensiver, Mediumtaster beide Substanzen etwa gleich, wahrend Supertaster PROP

wesentlich intensiver wahrnehmen als NaCl (Prutkin et al. 2000).
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Allerdings verwenden nicht alle Studien die exakt gleichen Cut-offs. Dies hangt mit
der Art zusammen, wie die Cut-offs und damit der Tasterstatus ermittelt werden. Die
in der Literatur Ubliche untere Grenze zwischen Non- und Mediumtastern liegt zwi-
schen 15 und 17 mm, die obere Grenze zwischen Medium- und Supertastern findet
sich zwischen 53 und 71 mm. Die géangige Vorgehensweise dabei ist, in einem
Streudiagramm die PROP- und NaCl-Werte aller Teilnehmer anzusehen und so die
finalen Cut-offs festzulegen. Zieht man die untere Grenze bei 15 mm, hat aber einen
Studienteilnehmer mit einem PROP-Wert von 17 mm und einem NaCl-Wert von
40 mm, verschiebt sich in diesem Fall die Grenze auf 18 mm, um diesen Nontaster
noch in der entsprechenden Gruppe zu platzieren. Auch an der oberen Grenze wird
individuell entschieden, wo genau der Cut-off zwischen Medium- und Supertastern
liegt. Abgesichert wird die Einteilung in die drei Tasterklassen durch die Analyse der
PROP-Mittelwerte, in denen sich die Non-, Medium- und Supertaster signifikant un-
terscheiden sollten. Die in dieser Studie verwendeten Cut-offs beschreibt Kapitel
7.5.6.

5.3.2 Pilzpapillen

Eine weitere Mdglichkeit zur Bestimmung des Tasterstatus ist das Zahlen und Ver-
messen der Pilzpapillen auf der Zunge. Taster weisen davon Nontaster pro Quadrat-
zentimeter (cm?) eine hohere Dichte als auf; diese Dichte korreliert sowohl mit der
Wahrnehmung von bitter als auch von suf3 (Miller und Reedy 1990, Yackinous und
Guinard 2002). So hatten Supertaster 143,7 Pilzpapillen pro cm? Mediumtaster
106,5 und Nontaster 54,5. Damit verbunden war auch der Durchmesser der Papillen:
0,60 mm bei Supertastern, 0,68 mm bei Mediumtastern sowie 0,84 mm bei Non-
tastern (Essick et al. 2003). Ahnliche Zahlen fanden Reedy et al. (1993), die dazu die
Anzahl der Geschmacksknospen pro Pilzpapille ermittelten. 17 % der Supertaster
hatten mehr als acht Knospen pro Papille, wahrend dies nur bei 3,4 % der Medium-
und bei keinem einzigen Nontaster der Fall war. Den Zusammenhang zwischen
PROP-Wahrnehmung, Zahl der Pilzpapillen und Geschmacksknospen bestatigten
auch Duffy et al. (1994).
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5.4 Genetik der PROP-Sensitivitat

Die Bitterwahrnehmung (siehe Kapitel 4.2.1) ermoglichen spezielle Rezeptoren, die
in den Geschmackssinneszellen lokalisiert sind und von TAS2R Genen kodiert wer-
den (Adler et al. 2000). Mit TAS2R38 ist seit kurzem das sogenannte PTC-Gen auf
Chromosom 7q identifiziert, das den Bitterrezeptor fur die Wahrnehmung von PTC
(Kim et al. 2003) und PROP (Bufe et al. 2005, Duffy et al. 2004a) kodiert. Durch drei
Polymorphismen kommt es an entsprechenden Positionen zu unterschiedlichen A-
minosaurenbesetzungen: an Position 49 (Alanin [A] oder Prolin [P]), Position 262
(Alanin oder Valin [V]) und an Position 296 (Valin oder Isoleucin [I]). Diese drei Kom-
binationen formen die zwei haufigsten Haplotypen (PAV und AVI) sowie die drei we-
niger haufigeren Formen (AAI, PVI, AAV). Der Haupthaplotyp fir ,tasting” ist PAV,
der fur ,nontasting” AVI. Dabei stellt PAV den stammesgeschichtlichen Ur-Haplotyp
dar (Kim und Drayna 2005, Wooding et al. 2004).

Die Auswirkungen auf den Phanotyp des Tasterstatus untersuchten Kim und Drayna
(2005): Wer zwei Kopien des AVI-Haplotyps (AVI/AVI) besal3, war in der Regel Non-
taster. Taster besal3en haufig ein oder zwei PAV-Kopien, so dass PAV/AVI hetero-
zygote Personen PTC in geringerem Ausmal3 als PAV-homozygote (PAV/PAV)
wahrnahmen. Der Haplotyp AAV nahm eine mittlere Position ein: Untersuchte
AVI/AAI-Heterozygote waren zur Haélfte Taster, zur Halfte Nontaster. Die Autoren
fassten zusammen, dass die untersuchten Haplotypen vollstandig die bimodale Ver-
teilung der PTC-Bitterwahrnehmung und bis zu 85 % deren Varianz erklaren kénnen.
Auch Bufe et al. (2005) wiesen nach, dass die genannten Polymorphismen unter-
schiedliche TAS2R38-Rezeptortypen ausbilden, die das Ausmald der Bitterwahrneh-
mung von PTC und PROP beeinflussen. Dabei sind drei Haplotypen AAI, AAV und
PVI fur die Vermittlung der Bitterempfindungen zustandig, die zwischen denen der
Nontaster- und Tastervariante (AVI/AVI bzw. PAV/PAV) liegen.

Allerdings scheint der Status des Supertasters nicht ausschliel3lich vom Haplotyp
abzuhangen. Auch Duffy et al. (2004a) stellten fest, dass Personen, die AVI/AVI ho-
mozygot waren, PROP weniger bitter als AVI/PAV Heterozygote und PAV/PAV Ho-
mozygote empfanden. Ein zusatzlicher, vom Haplotyp unabhangiger Pradiktor war
die Zahl der Pilzpapillen. Die Verfasser leiteten daraus ab, dass der Status des Su-

pertasters durch zwei Faktoren bestimmt wird: zum einen durch die homozygote
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PAV/PAV-Rezeptorvariante des TAS2R38-Gens, zum anderen durch eine weitere

genetische Einflussgrof3e wie die Dichte der Pilzpapillen.

5.5 Verbreitung der PROP-Sensitivitat

In den Uberwiegend in Nordamerika durchgefuihrten Studien zeigt sich eine Vertei-
lung von etwa 25 % Nontastern, 50 % Medium- und 25 % Supertastern (Bartoshuk et
al. 1998). Unter Tastern finden sich fast ausschlie3lich mehr Frauen als Manner. Da
die Sensitivitdt gegeniber PROP kein geschlechtsgebundenes Merkmal ist, Frauen
aber gegenuber Mannern mehr Geschmacksknospen und Pilzpapillen aufweisen,
konnten die Unterschiede in der Bitterwahrnehmung anatomische sein (Bartoshuk et
al. 1994, Bell und Song 2004, S.139, Duffy et al. 1994). Evolutionsbiologisch gese-
hen ist gemal3 Duffy (2007) die weibliche Fahigkeit, Kinder auszutragen und so das
Uberleben der Menschheit zu sichern, ein weiterer Grund dafir, dass Frauen Bitteres
besser als Manner wahrnehmen. Wie weiter unten noch ausgefihrt, verhindert eine
gute Bitterwahrnehmung, dass in dieser Zeit toxische und teratogene Stoffe aufge-

nommen werden, die zu Fehlgeburten oder -bildungen des Embryos flihren kénnen.

Im Alter scheint die Bitterwahrnehmung leicht nachzulassen: Dies betrifft vorwiegend
die Fahigkeit, Bitteres in geringen Konzentrationen zu entdecken. Dabei zeigt sich,
dass eine Kompensation mdglich ist, wenn die zu testende Lésung anstatt lokal an

einer Stelle der Zunge im ganzen Mund verteilt wird (Drewnowski 2001).

Weltweit weist nach einer Ubersicht von Bell und Song (2004, S.140) nahezu jede
Population einen Anteil an Nontastern auf. Dieser variiert zwischen etwa 30 % bei
Kaukasiern (,caucasian“: Im anglo-amerikanischen Sprachraum gebrauchlicher Beg-
riff, der sich auf die weil3e Hautfarbe bezieht), etwa 10 % bei Asiaten sowie etwa 5 %
bei der afrikanischen Bevolkerung. Dabei lasst sich den Verfassern zufolge feststel-
len: Je grol3er der Anteil der Nontaster in einer Population ist, desto geringer ihr An-

teil an Supertastern und umgekehrt.

Ungeklart ist, warum die Insensitivitat gegeniber PTC bzw. PROP lberhaupt erhal-
ten blieb. Evolutionsbedingt scheint sich auf den ersten Blick der Status des Super-

tasters als Uberlebensgarant anzubieten — insbesondere wie oben erwahnt in der
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Schwangerschaft —, erhoht eine bessere Bitterwahrnehmung doch die Wahrschein-
lichkeit, UngenielRbares oder Giftiges durch sofortiges Schmecken nicht zu verspei-
sen. Der menschliche Genpool hatte daher davon profitiert, diesen Phanotyp ver-
starkt auszubilden, noch dazu wenn der zugrundeliegende PAV-Haplotyp als ur-
sprunglich gilt. Auf der anderen Seite, so argumentiert neben Bell und Song (2004,
S.148) auch Mattes (2004, S.231), bietet der Status des Nontasters den Vortell, eine
Vielfalt an Lebensmitteln ohne geschmackliche Beeintrachtigung inklusive Karenz
geniel3en zu konnen. Ein grol3eres Speisenangebot erhdht wiederum die Wahr-
scheinlichkeit, sich ausgewogen zu ernédhren und so alle wichtigen Nahrstoffe aus-
reichend aufzunehmen — was ebenso fir die Entwicklung der Menschheit als auch
fur jedes einzelne Individuum notwendig war bzw. ist. Wooding et al. (2004) kommen
zu dem Schluss, dass ein balancierter Polymorphismus, der Heterozygote gegen-
Uber beiden Homozygoten bevorzugt, zum Erhalt der Nontaster- und Taster-Allele
des TAS2R38-Gens beigetragen habe. Der zugrundeliegende Mechanismus bedarf

allerdings weiterer Forschung.

5.6 Einfluss auf die Geschmackswahrnehmung und die Lebensmittel-

auswahl

Zu den Substanzen, die Taster — insbesondere Supertaster — im Gegensatz zu Non-
tastern als bitter empfinden, gehéren hauptsachlich sogenannte bioaktive Stoffe in
Lebensmitteln. Aufgrund der chemischen Verwandtschaft von PROP und PTC zu
den Abbauprodukten der Glucosinolate, den Isothiocyanaten, nehmen Taster insbe-
sondere den Geschmack von Gemusen der Familie Cruciferae (Kreuzblitler) als bit-
ter wahr (Dinehart et al. 2006, Tepper 1998). Dazu gehotren als Nutzpflanzen z.B.
Senf, Kresse, Meerettich, Kohlgemuse, Brokkoli, Raps und Radieschen (Watzl
2001).

Den Zusammenhang zwischen der Bitterwahrnehmung dieser Glucosinolate in Ge-
mise und den im Kapitel 5.4 beschriebenen PAV/AVI-Haplotypen wiesen Hakala et
al. (2006) kdrzlich nach. PAV homozygote Teilnehmer (Supertaster) empfanden im
Gegensatz zu AVI homozygoten Teilnehmern (Nontastern) den Geschmack von glu-

cosinolathaltigen Gemisesorten wie z.B. Kohl und Senf als wesentlich bitterer.



114

Zwar fanden Halaka et al. (2006) keinen direkten Einfluss des untersuchten Haplo-
typs auf die Bitterwahrnehmung von Gemusesorten, die frei von Glucosinolaten sind
wie z.B. Kirbis, Endivie und Radicchio. Doch auch solche Substanzen ohne die den
Isothiocyanaten, PROP und PTC gemeinsame N-C=S-Gruppe empfinden Taster als
bitter oder unangenehm. Dazu zahlen weitere bioaktive Inhaltsstoffe wie z.B. die Po-
lyphenole, das Naringin der Grapefruit (Drewnowski et al. 1997a), oder das oral irri-
tierende Capsaicin der Chili (Karrer und Bartoshuk 1991, Tepper und Nurse 1997).
Neben den bioaktiven Wirkstoffen werden auch eine Reihe anderer Substanzen wie
Koffein (Duffy et al. 2001b, Yiee et al. 2002), Saccharin (Bartoshuk 1979), Zitronen-
saure, NaCl, Chinin (Prutkin et al. 1999) sowie Hopfen und Ethanol (Duffy et al.
2004b, Intranuovo und Powers 1998, Pickering et al. 2004) von Tastern, insbesonde-
re von Supertastern, als bitterer empfunden als von Nontastern. Die intensivere
Wahrnehmung der Taster erstreckt sich ferner auch auf sti3e Eindricke durch z.B.
Saccharose, Neohesperidin dihydrochalcon (Gent und Bartoshuk 1983, Hayes und
Duffy 2007), Trichlorsaccharose, Aspartam und Acesulfam-K (Zhao und Tepper
2007).

Hansen et al. (2006) untersuchten die Wahrnehmung der vier Bitterstoffe PROP, Kof-
fein, Quinin-Hydrochlorid und Sucroseoctaacetat. Die Studie bestatigte einerseits
einen genetischen Zusammenhang bezuglich deren Bitterempfindung. Andererseits
zeigte sich kein direkter Einfluss der PROP-Wahrnehmung auf die der anderen Stof-
fe. Die Verfasser stellten daher fest, dass hier zwei unterschiedliche Gene wirken:
Das Eine ist fur die Bitterwahrnehmung von PROP, das Andere fir die der drei ande-
ren Substanzen zustandig. Dieses Ergebnis fugt sich in die oben genannten Resulta-
te von Hakala et al. (2006) ein: Dass namlich der PROP-Haplotyp an sich keinen di-

rekten Einfluss auf die Bitterwahrnehmung anderer Substanzen aul3er PROP hat.

Zahlreiche Studien untersuchten die Auswirkung des PROP-Tasterstatus auf die
Essgewohnheiten. Dabei zeigt sich ein negativer Zusammenhang zwischen der Bit-
terwahrnehmung und der Beliebtheit des Lebensmittels sowie seinem Verzehr (Di-
nehart et al. 2006, Kaminski et al.1998, 2000). Taster verzehren weniger Gemuse als
Nontaster — wie z.B. Rosenkohl, Brokkoli, Kohl oder Spinat (Basson et al. 2005,
Drewnowski et al. 1998, 1999, Duffy et al. 2001b) — und mdgen es auch weniger
(Drewnowski et al. 2000, Freeman et al. 1999, Kaminsiki et al. 2000). Dieser Sach-
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verhalt konnte auch fir Griintee, Sojaprodukte (Akella et al. 1997, Kaminski et al.
2000), Kaffee (Drewnowski et al. 1999, Kaminski et al.1998) und Grapefruitsaft
(Drewnowski et al. 1997a) gefunden werden. Auch Alkohol wird verstarkt von Non-
tastern konsumiert: Supertaster trinken in geringerem Ausmalf? Bier oder Rotwein als
Nontaster und moégen den Geschmack der beiden Alkoholika auch weniger (Duffy et
al. 2004b, Intranuovo und Powers 1998, Pickering et al. 2004, Wang et al. 2007). Die
Verfasser fuhren dies auf den bitteren Geschmack von Hopfen und Polyphenolen
zuriick. Wang et al. (2007) konnten zudem einen Zusammenhang zwischen dem
TAS2R38-Haplotyp (siehe Kapitel 5.4) und Alkoholkonsum ausmachen: Der ,taster”-
Haplotyp PAV ging mit einem geringeren Konsum von Alkoholika einher im Vergleich

zu den anderen Haplotypen.

Wie im Kapitel 4.2.2 dargelegt, ist der Einfluss einer Geschmacksintensitat auf ihre
Beliebtheit insbesondere in der Lebensmittelindustrie von Interesse. Dabei existieren
grofRe individuelle Unterschiede, ob dieser Einfluss positiv oder negativ ist, d.h. wie
das Belohnungszentrum die wahrgenommene Intensitat bewertet. Dass allerdings im
Fall der Bitterwahrnehmung ein Anstieg der empfundenen Intensitat ausschlief3lich
mit einer geringeren Hedonik einhergeht, deutet darauf hin, dass das Belohnungs-
zentrum hier eine positive Bewertung nicht zul&sst. In Anbetracht der Tatsache, dass
Loitter” in der Natur als Warnhinweis fur Ungeniel3bares und Giftiges steht (siehe Ka-
pitel 4.3), wird so verhindert, dass bitterere und damit potenziell gefahrliche Lebens-
mittel als schmackhaft empfunden werden und dadurch das Belohnungszentrum ih-
ren wiederholten Verzehr fordert — zumindest bei Tastern. Nontaster hingegen mo-
gen und verzehren aufgrund ihrer nicht vorhandenen PROP-Bitterwahrnehmung o-
ben genannte Lebensmittel gerne. Den jeweiligen evolutionsbiologischen Vor- und

Nachteil der Bittersensitivitat legte bereits Kapitel 5.5 dar.

Inwieweit sich auch ein Zusammenhang zwischen Intensitat der Bitterwahrnehmung,

Fettwahrnehmung und -beliebtheit findet, klart das nachfolgende Kapitel.
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5.7 Einfluss auf die Wahrnehmung, die Beliebtheit und den Verzehr von
Fett

Die im Kapitel 4.1 erorterte Problematik unterschiedlicher Methoden in der Ge-
schmacksforschung trifft auch auf die folgenden Geschmackstests zu, an denen
Nontaster und Taster teilnahmen: Zum einen erschweren verschiedene Methoden
den Vergleich der Ergebnisse, zum anderen kdnnen je nach Methode falsche Ergeb-
nisse produziert werden — wie z.B. durch sozial erwinschtes Antwortverhalten oder
das gemeinsame Bewerten der Wahrnehmung und Beliebtheit einer Probe. Bei den
folgenden Untersuchungen werden diesbezigliche Unterschiede im Einzelfall be-

schrieben.

Des Weiteren existiert beziglich des PROP-Status analog zu den Geschmacksstu-
dien aus den Kapiteln 4.6 und 4.7 keine Studie, die einen direkten Zusammenhang
zwischen der Wahrnehmung verschiedener Fettintensitéaten und der Beliebtheit von
Fett gemessen hat. Untersucht wurde ausschlielich der Einfluss der PROP-
Bitterwahrnehmung auf jeweils einen der beiden Parameter Fettwahrnehmung oder
Fettbeliebtheit. Tepper (2004, S.171) sieht nachfolgend im Kapitel 5.8 zwar einen
Zusammenhang dahingehend, dass eine bei Supertastern intensivere Wahrnehmung
von Fett dessen geringere Beliebtheit bedingt, was sich letztendlich in einem gerin-

geren Konsum fettreicher Lebensmittel niederschlagt.

Ferner machten nur wenige der nachfolgenden Studien Angaben zum BMI der unter-
suchten Personen. Drewnowski et al. (1997b) erhoben ihre Daten an Normalgewich-
tigen. Yackinous und Guinard (2001) erwahnten, dass ihre Teilnehmer einen BMI
von 16 bis 34 kg/m? aufwiesen; Bartoshuk et al. (1999) sowie Duffy et al. (1999)
schlossen ebenfalls Normal-, aber auch Ubergewichtige bis Adipése ein (Hutchins et
al. 2003). Es ist daher davon auszugehen, dass alle anderen Verfasser ohne weitere
Erwdhnung des BMI Normalgewichtige getestet haben. Die Auswirkungen der Ver-

zehrsgewohnheiten auf das Korpergewicht behandelt Kapitel 5.8.2.

Ungeklart ist bisher auch, ob sich die in Geschmackstests gefundene bessere Fett-
wahrnehmung der Supertaster gegentber den Non- und Mediumtastern auch in der
PET oder fMRT zeigt. Zu erwarten ware eine verstarkte Durchblutung des Bereichs

der Insel und des Operculum frontale, also des priméren gustatorischen Kortex. Hin-
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gegen musste sich bei den Supertastern eine geringere Durchblutung der Beloh-

nungszentren als Reaktion auf fettreiche Stimuli finden.

5.7.1 Wahrnehmung von Fett

Wie bereits im Kapitel 4.3.2 beschrieben, wird das Vorhandensein von Fett auf der
Zunge Uberwiegend durch texturale und viskdse Eindriicke vermittelt. Taster — insbe-
sondere Supertaster — sollten daher aufgrund ihrer erhéhten Anzahl von Pilzpapillen
und deren Innervierung durch den Nervus lingualis des Nervus trigeminus einen ana-
tomischen Vorteil gegeniber Nontastern haben. Dies fanden Essick et al (2003) bes-
tatigt: Supertaster nahmen taktile Empfindungen auf der Zunge besser wahr als Me-
dium- und Nontaster; dies korrelierte zusatzlich mit der PROP-Bitterkeit. Wurde dazu
die Anzahl der Pilzpapillen ermittelt, fand sich auch hier ein positiver Zusammenhang
mit dem taktilen Empfinden. Die Autoren schlussfolgerten, dass Supertaster aufgrund
dieser anatomischen Beschaffenheit schneller und intensiver somatosensible Reize

— wie durch kleine Partikel ausgeléste Beriihrungen — wahrnehmen kénnen.

Dies erklart die Ergebnisse von Tepper und Nurse (1997), deren Supertaster im Ge-
gensatz zu Nontastern Salatdressings mit 10 oder 40 % Fett unterscheiden konnten.
Auch bei hoheren Fettgehaltsstufen in Milchlésungen waren Supertaster eher in der
Lage, diese als cremiger einzustufen (Duffy et al. 1996, Hayes und Duffy 2007, Pres-
cott et al. 2001).

Keinen Zusammenhang zwischen PROP-Sensitivitat und einer besseren Fettwahr-
nehmung fanden Yackinous und Guinard (2001) beim Testen je einer fettreichen und
fettarmen Variante Kartoffelchips, Schokoladendrink, Kartoffelbrei und Vanillepud-
ding. Ahnliches stellten Drewnowski et al. (1997b) fiir Frauen in einer Studie mit
Milchlésungen fest. Laut Kirkmeyer und Tepper (2004, S.119) beruht dies darauf,
dass beide Autorengruppen nicht nur den Fett-, sondern auch den Zuckergehalt vari-
iert haben, Yackinous und Guinard (2001) zusatzlich noch den Salzgehalt. Insbeson-
dere SuRRes Uberdecke ihnen zufolge die Fettwahrnehmung. Dagegen sprechen je-
doch die Ergebnisse von Drewnowski und Greenwood (1983) sowie Drewnowski et
al. (1985), die diesen Zusammenhang nur in festen, nicht aber in flissigen Lebens-

mitteln fanden (siehe Kapitel 4.6.1). Auch Hayes und Duffy (2007) konnten in ihrer
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Studie keine Beeintrachtigung der Fettwahrnehmung durch verschiedene Zuckerge-

halte feststellen.

Trotz Verwendung handelsublicher fester Lebensmittel* fanden zudem auch Hut-
chins et al. (2003), die ausschliel3lich Frauen untersucht haben, und Phillips et al.
(2001) eine positive Korrelation zwischen PROP-Bitterwahrnehmung und dem Emp-
finden eines sahnigen bzw. fettigen Geschmacks. Die verwendeten Lebensmittel

wurden nicht weiter in ihrer Zusammensetzung manipuliert.

57.2 Beliebtheit von Fett

Hutchins et al. (2003) stellten bei ihrer Verkostigung verschiedener fettreicher Le-
bensmittel fest, dass Supertaster Fettreiches im Gegensatz zu Nontastern weniger
mdgen. Auch Bartoshuk et al. (1999), Duffy et al. (1999) und Tepper und Nurse
(1998) ermittelten bei ihren weiblichen und mannlichen Nontastern im Geschmacks-
test eine hohere Beliebtheit fettreicher Lebensmittel, die beiden ersten Autorengrup-
pen allerdings nur bei Frauen. Diesen geschlechtsspezifischen Effekt fanden auch
Phillips et al. (2001), der die Beliebtheit fettreicher Lebensmittel per Fragebogen er-
hob. Da in diesen Studien weder eine Zahlung der Pilzpapillen noch eine Haplotyp-
Bestimmung stattfand, kann nicht geklart werden, warum es zu diesem Geschlechts-
unterschied gekommen ist. Duffy et al. (2006), die ausschliel3lich Frauen untersuch-
ten, fanden im Geschmackstest bei ihren Teilnehmerinnen mit Nontaster-Status e-

benfalls eine groRere Beliebtheit von fettreichen Lebensmitteln.

5.7.3 Verzehr von Fett

Abgefragt zum Konsum ausgewahlter Lebensmittel zeigt sich bei Frauen ein negati-
ver Zusammenhang zwischen PROP-Bitterwahrnehmung und Verzehrshaufigkeit
fettreicher Speisen (Dabrila et al. 1995, Duffy et al. 2006, Hutchins et al. 2003). Dies
findet sich auch im Erndhrungstagebuch untersuchter Frauen (Lucchina et al. 1995)
sowie im 24-Stunden-Recall beider Geschlechter (Duffy et al. 2001a). Savage und

Davidson (2000) ermittelten bei Frauen per 24-Stunden-Recall, dass der Fettanteil in
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Energieprozent in der Ernahrung von Nontastern 39 % betrug, der von Supertastern
25 %.

5.8 Einfluss auf die Gesundheit

Die beschriebenen unterschiedlichen Lebensmittelvorlieben und Verzehrsgewohn-
heiten von Nontastern und Tastern fuhrten zu der Frage, inwieweit der Tasterstatus
gesundheitliche Auswirkungen hat. Dabei ist die vereinfachte Kausalkette ,PROP-
Wahrnehmung = Geschmackswahrnehmung - Lebensmittelpréaferenz - Essverhal-
ten = Adipositas bzw. Krankheitsrisiko" gemal3 Tepper (2004, S.171) an vielen Stel-
len ergdnzungsbedirftig. So beeinflussen genetische Faktoren das Risiko sowohl
einer Gewichtszunahme als auch das ernahrungsbedingter Krankheiten. Ferner spie-
len zum einen kognitive Grinde eine Rolle beim Essverhalten, zum anderen beein-
flusst korperliche Bewegung das Korpergewicht und das Krankheitsrisiko. Tepper
(2004, S.170) fasst daher zusammen, dass es eine — noch detaillierter zu untersu-
chende — Verknupfung von Tasterstatus, Vorliebe fir Fett, dessen Konsum und Ge-
wichtszunahme gibt. Die Einflisse der PROP-Wahrnehmung auf erndhrungsbedingte
Krankheiten bedirfen ebenfalls weiterer umfassender Studien, bevor der Phanotyp

Tasterstatus als Marker fir Krankheitsrisiken dienen kann.

Wahrend sich bisher nur wenige Studien mit den Auswirkungen des Tasterstatus auf
ernahrungsbedingte Krankheiten befasst haben, wurde der Zusammenhang zwi-
schen Tasterstatus und Koérpergewicht in mehreren Untersuchungen erhoben. Bei-
des wird im Folgenden dargestellt.

5.8.1 Ernahrungsbedingte Krankheiten

Da die von Tastern weniger praferierten Nahrungsmittel gerade diejenigen mit antio-
xidativem und antikanzerogenem Potential sind — aufgrund jener bioaktiven Substan-
zen — (Watzl und Leitzmann 1999), ist auch der Zusammenhang zwischen PROP-
Sensitivitat und Auftreten von Krebserkrankungen in den Mittelpunkt wissenschatftli-

chen Interesses gerickt.
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Basson et al. (2005) untersuchten Manner, die sich einer Koloskopie unterzogen.
Diejenigen, die PROP als bitter wahrnahmen, wiesen — unabhéangig vom altersbe-
dingten Anstieg — mehr Darmpolypen auf als Nontaster. Aufgeteilt in unter und in U-
ber 66-Jahrige, fand sich dieser Effekt nur in der letzten Gruppe. Gleichzeitig ver-
zehrten in einem Teilkollektiv PROP-Taster wesentlich weniger Gemuse als Non-
taster. Die Verfasser schlussfolgerten, dass PROP sensitive Personen Verzehrsge-
wohnheiten haben, die sie einem hdheren Risiko fur die Entwicklung von Darmpoly-
pen aussetzen. Dass unter den Jungeren kein Zusammenhang zwischen Tastersta-
tus und Polypenzahl gefunden wurde, spiegele die Erkenntnis wider, dass Ernah-
rungsmuster oft erst nach Jahrzehnten Einfluss auf eine Polypenentstehung nehmen.
Zum anderen existieren vererbte Krebsarten, die in geringerem Ausmalfd durch Er-

nahrung und Lebensstil beeinflussbar sind.

Aber auch Nontaster scheinen durch ihr Erndhrungsverhalten bestimmte Krankheiten
zu férdern. Duffy et al. (2006) und Hutchins et al. (2003) fanden bei weiblichen Non-
tastern ein erhohtes Risiko fur kardiovaskuldre Erkrankungen. Eine PROP-
Insensitivitat ging mit Ubergewicht oder Adipositas sowie mit erhohten Blutdruck- und
Cholesterinwerten einher. Als Grund gaben die Autoren den weitaus hdheren Fett-
verzehr der Nontaster gegeniber den Tastern an. Auch Duffy et al. (2001a) und
Lucchina et al. (1995) stellten in entsprechenden fest, dass Supertaster wesentlich
weniger Fett als Nontaster verzehrten. Letztere wiesen analog zu Duffy et al. (2006)
und Hutchins et al. (2003) ebenfalls im Blut erhdhte Risikowerte fir kardiovaskulare

Erkrankungen auf.

Ein anderes Bild zeigt sich allerdings, wenn statt des Nontaster- und Taster-
Phanotyps allein die TAS2R38-Haplotypen bestimmt werden. In der ,British Wo-
men’s Heart and Health Study* konnte kein Zusammenhang zwischen PAV- und AVI-
Haplotypen, Risikofaktoren fiur Herzerkrankungen (BMI, Blutfette) und Ernahrungs-
gewohnheiten (Verzehr von Gemiuse, Fett, Alkohol) gefunden werden (Timpson et al.
2005). Dies steht im Widerspruch zu den Ergebnissen obiger Studien, in denen der
Tasterstatus direkt anhand der Bitterwahrnehmung klassifiziert wurde. Neben mdgli-
chen methodischen Fehlern mutmal3en Timpson et al. (2005), dass die Beziehung
zwischen TAS2R38 und der Fahigkeit, PTC und PROP bitter zu schmecken, keine

direkte zu sein scheint. Dies untermauert Duffys et al. (2004a) Ansicht, dass sowohl
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der PAV-Haplotyp als auch die Dichte der Pilzpapillen die PROP-Sensitivitat deter-
minieren. Die ausschliel3liche Bestimmung der Haplotypen scheint daher ungeni-
gend, um als Marker fur Erndhrungsgewohnheiten und damit verbundene Krankhei-
ten zu dienen. Dass Timpson et al. (2005) allerdings keinen Zusammenhang zwi-
schen Haplotypen und Gemduseverzehr feststellten, kdnnte daran liegen, dass nicht
zwischen glucosinolathaltigen und -freien Gemisesorten unterschieden wurde.
Halaka et al. (2006; siehe Kapitel 5.6) hingegen, die dies beachteten, konnten einen
direkten Einfluss des PAV/PAV-Haplotyps auf die Bitterwahrnehmung von Gemi-

sesorten mit Glucosinolatgehalt feststellen.

5.8.2 Korpergewicht

Der Einfluss des Tasterstatus auf den BMI stand teils direkt im Mittelpunkt einiger
Studien, teils wurde das Kdérpergewicht routinemafig miterhoben. Wahrend manche
Verfasser bei Normalgewichtigen keinen Zusammenhang feststellten (Duffy und Bar-
toshuk 2000, Drewnowski et al. 1997a, Yackinous und Guinard 2002), fanden ande-
re, dass mit steigender Bitterwahrnehmung der BMI sinkt (Akella et al. 1997, Bartos-
huk et al. 1999, Dabrila et al. 1995, Duffy et al. 1999, Lucchina et al. 1995, Tepper
1999). Drewnowski et al. (1997a) sowie Akella et al. (1997), Dabrila et al. (1995) und
Lucchina et al. (1995) untersuchten dabei ausschlief3lich Frauen; Tepper (1999) fand
den Effekt nur bei Mannern, nicht aber bei Frauen. Ein moéglicher Grund fir die un-
terschiedlichen Ergebnisse beziiglich des Zusammenhangs PROP — BMI scheint zu
sein, dass die untersuchten Personen ausschlie3lich normalgewichtig waren, d.h.
einen BMI < 25 kg/m? aufwiesen, so dass Gruppenunterschiede nicht immer entdeckt

werden konnten.

Wenige Studien schlossen neben Normalgewichtigen auch Personen mit einem
BMI > 25 kg/m? ein. Basson et al. (2005), Goldstein et al. (2005) und Hutchins et al.
(2003) beobachteten bei Mannern bzw. Frauen, dass die untersuchten Nontaster
Ubergewichtiger oder adiposer als die Medium- bzw. Supertaster waren. Bartoshuk et
al. (1999) und Duffy et al. (1999) wiesen diesen Effekt wie oben bereits erwahnt zwar

bei ihren normalgewichtigen Probanden nach, nicht aber bei denen mit einem BMI >
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25 kg/m?. Hier stieg mit der Bitterwahrnehmung auch der BMI an. Der Grund dafiir ist

ungeklart.

Wie im Kapitel 3.2 ausgefiihrt, geht eine langfristig erhéhte Fettzufuhr mit einer Ge-
wichtszunahme einher. Dass ein erhdhtes Korpergewicht bei Nontastern im Ver-
gleich zu Medium- und Supertastern insbesondere durch ihre Vorliebe fur fettreiche
Speisen und dadurch bedingten héheren Verzehr von Fett zustande kommt, unter-
mauern die Ergebnisse von Snyder et al. (2003, 2004). Erwachsene Supertaster, die
in der Kindheit unter Mittelohrentziindungen oder Kopftraumata litten, waren Uberge-
wichtig oder adipos. Alle bevorzugten sowonhl fettreiche als auch bittere Lebensmittel.
Da die Geschmacksfasern der Chorda tympani durch das Mittelohr verlaufen, scheint
eine Schadigung einerseits die Geschmackswahrnehmung der vorderen zwei Drittel
der Zunge zu beeinflussen, andererseits die Hemmung des Trigeminusnerves her-
vorzurufen. Da letzteres insbesondere die somatosensible Fettwahrnehmung betrifft,
haben diese Personen gemafl Snyder et al. (2003, 2004) zwar urspringlich ,den

Mund eines Supertasters, aber den Appetit eines Nontasters entwickelt”.

Der Zusammenhang zwischen PROP-Tasterstatus, BMI und Fettverzehr wurde in
oben genannten Studien zum Korpergewicht aul3er bei Akella et al. (1997),
Drewnowski et al. (1997a,1998) und Tepper (1999) mituntersucht. Selbst in drei der
vier Studien, die keinen Einfluss des Tasterstatus auf den BMI bei Normal- (Duffy
und Bartoshuk 2000) oder Ubergewichtigen und Adiposen feststellen konnten (Bar-
toshuk et al. 1999, Duffy et al. 1999), mochten Supertaster fettreiche Lebensmittel
weniger als Nontaster. Diese Abneigung bzw. ein geringerer Verzehr fand sich auch
bei Hutchins et al. (2003) bzw. Dabrila et al. (1995) und Lucchina et al. (1995).

Ungeklart ist bisher, wie sich der Zusammenhang zwischen Tasterstatus und BMI bei

Personen mit einem BMI > 35 oder > 40 kg/m? darstellt.

5.8.3 Nikotin

Der Bittergeschmack des in Zigaretten enthaltenen Nikotins halt Enoch et al. (2001)
und Snedecor et al. (2006) zufolge Medium- und Supertaster vom Rauchen ab. In



123

ihrer Studie fanden sich unter den Nontastern wesentlich mehr Raucher als in den

beiden anderen Gruppen.

Bislang ist allerdings nicht eindeutig geklart (Gromysz-Kalkowska et al. 2002, Perkins

et al. 1990), ob und in welchem Umfang Raucher eine schlechtere Geschmacks-

wahrnehmung als Nichtraucher — auch in bezug auf Fett — haben.
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6 Studiendesign

6.1 Voruberlegungen

Bei der Konzipierung der vorliegenden Untersuchung wurden die im Kapitel 4.1 dar-
gelegten methodischen Unterschiede und Probleme der bisherigen Geschmacksstu-
dien zur Beliebtheit und Wahrnehmung bericksichtigt. Das so entstandene Design
erortern die folgenden Kapitel 6.2 bis 6.6.2, die angewandten Methoden behandelt
Kapitel 7. Um jedoch die Unterschiede oder auch Gemeinsamkeiten zu den Studien
der Literatur herauszustellen, wird die Auswahl der Methoden nachfolgend kurz be-
schrieben. Dabei kommen auch die Grinde zur Sprache, welche Parameter in der

vorliegenden Arbeit nicht erhoben wurden.

6.1.1 Konzept

Die vorliegende Studie war als prospektive Langsschnittuntersuchung angelegt. Dies
ermoglichte es, bei Adipésen den Einfluss von Gewichtsverlust, Fettreduktion und
Tasterstatus sowohl auf die hedonische Beurteilung als auch die sensorische Wahr-
nehmung von Fett an drei relevanten Messzeitpunkten eines Gewichtsreduktions-
programms mit Ern&hrungsumstellung zu untersuchen. Einer der drei Zeitpunkte lag
vor Programmstart. Der Zweite lag nach drei Monaten starker Gewichtsabnahme
durch eine Formuladiat, der Dritte nach weiteren drei Monaten fettmoderater Ernéh-

rung.

Die Studienteilnehmer waren Patienten des ambulant im eigenen Institut durchge-
fuhrten Gewichtsreduktionsprogramm OPTIFAST® 52-Programm. Dadurch war zum
einen gewabhrleistet, dass das Programm den Empfehlungen der DAG (2006) ent-
sprach und kein nur fur den Studienhintergrund konzipiertes, nicht wissenschaftlich
evaluiertes Abnehmprogramm darstellte. Zum anderen kamen die Teilnehmer daher
nicht wie in anderen Studien vorrangig aus dem studentischen Umfeld. Letzteres
bewirkte zudem, dass ein héheres Durchschnittsalter von etwa 40 Jahren erreicht

wurde.
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6.1.2 Geschmackstests

Die Geschmackstests zur Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett fanden jeweils in
einer gemeinsamen Testsitzung statt. Um jedoch das im Kapitel 4.1 beschriebene
erwlinschte Antwortverhalten auszuschlie3en, wurde jede verkostete Probe nicht
sensorisch und hedonisch beurteilt. Stattdessen diente das erste von zwei identi-
schen, aber randomisierten Sets von funf Proben zur Bewertung des wahrgenom-
menen Fettgehaltes, das zweite zur Beurteilung, wie sehr die einzelne Probe ge-
mocht wurde (siehe Kapitel 7.4.5). Da weder Rotlicht noch Nasenclips Einfluss auf
die Testergebnisse zeigen (Mela et al. 1994, Schiffman et al. 1998), wurde darauf
verzichtet. Um allerdings Unsicherheiten bei der Durchfiihrung der Geschmackstests
zu vermeiden, nahmen die Studienteilnehmer vor Programmstart an einer Vortestung

teil, die genau dem Prozedere am Testabend entsprach.

Um eine Beeinflussung durch einen Interviewer auszuschlieen, sald jeder Teilneh-
mer bei der Beurteilung der Proben allein in einem Raum. Getestet wurden Milch-
Sahne-Mischungen, da sich so der gewiinschte Fettgehalt am besten einstellen
lasst. Die verwendeten Proben enthielten keine zusatzliche SufRe. Auch wenn Zucker
in flussigen Lebensmitteln den Fettgehalt nicht maskieren soll (siehe Kapitel 4.1,
4.3.2), wurde zur voélligen Absicherung darauf verzichtet. Hauptargument gegen die
SuRe war jedoch, dass ausschlie3lich der Fettgehalt getestet werden sollte. Die
Fettgehaltsstufen entstammten friheren Studien des Instituts und gewé&hrleisteten
zudem, dass die Teilnehmer nicht wie in anderen Untersuchungen die geschmack-
lich bekannten Fettstufen handelsublicher Milch testeten. Um Geschmacksbeein-
trachtigungen durch destilliertes Wasser zu vermeiden, tranken die Teilnehmer zwi-
schen den einzelnen Proben deionisiertes Wasser. Dies ermdglichte zudem eine
bessere internationale Vergleichbarkeit, die bei der Verwendung von Leitungs- oder

Mineralwasser nicht gewahrleistet ist.

Kapitel 4.1.2 fuhrte bereits aus, dass in der vorliegenden Arbeit die Fahigkeit unter-
sucht wurde, zwischen funf Fettgehaltsstufen, die von sehr fettarm bis sehr fettreich
gingen, zu differenzieren. Diese Einstufung der Proben driickte ein Sensorikscore
aus. Jede Milchprobe wurde auf einer 100 mm-Skala bewertet, die die Beschriftung
.sehr fettarm“ an ihrem linken Ende sowie ,sehr fettreich* an ihrem rechten Ende trug
(siehe Kapitel 7.4.6). Aus dem Verhéltnis der finf angekreuzten Einzelbewertungen
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zueinander entstand ein Score zwischen 0 und 10 (siehe Kapitel 7.4.10). Dass im
Gegensatz zu anderen Studien die Rohdaten der verwendeten Skala nicht direkt
verwendet wurden, hatte zwei Grinde: Zum einen stand nicht die exakte Bestim-
mung des Fettgehaltes im Mittelpunkt — was zudem von naiven Testpersonen auch
nicht erbracht werden konnte —, sondern die Fahigkeit zu schmecken, dass es sich
um funf unterschiedlich hohe Fettgehaltsstufen handelte. Zum anderen konnten die
individuellen Unterschiede im verwendeten Skalenniveau in dieser mit naiven Test-
personen durchgefuhrten Studie statistisch nicht erfasst werden, da die Studie daftr
nicht konzipiert war. Es galt daher, einen Parameter zu finden, der eine Vergleich-
barkeit der Skalenwerte und so der Fettwahrnehmung garantierte: den Sensoriksco-
re. Zu diesem Zweck erhielten alle Teilnehmer, die den Fettgehalt der finf Milchpro-
ben richtig, aber auf unterschiedlich hohem Skalenniveau einschétzten, denselben
Score von 10. Dieser Score konnte somit sowohl durch die finf Skalenwerte (in mm)
15, 30, 40, 55 und 60 als auch durch die Werte 40, 60, 80, 95 und 100 zustande
kommen. In beiden Fallen wurden die fettarmeren Milchproben auf der 100 mm-
Skala niedriger bewertet als die fettreicheren (siehe Kapitel 7.4.10). Genau diese
Fahigkeit sollte in der vorliegenden Arbeit abgebildet werden und nicht — wie oben
beschrieben —, ob der Fettgehalt der Probe exakt bestimmt werden konnte. Nur weil
das Skalenniveau im ersten Beispiel niedriger liegt als das im zweiten, kann daraus
mithilfe des eingesetzten Verfahrens nicht geschlussfolgert werden, dass dieser Teil-
nehmer eine schlechtere Wahrnehmung als der andere hatte: Beide bewerteten die

funf Milchproben hinsichtlich ihres Fettgehaltes in der richtigen Reihenfolge.

Das gleiche Prinzip galt fur die Bildung des Hedonikscores, der zwischen O und 10
angab, wie sehr die fettarmen Proben gemocht wurden. Auch hier flossen aus obigen
Grunden die Rohdaten und somit das Skalenniveau der auf der Hedonikskala beur-
teilten Proben nicht in die Score-Bildung mit ein (siehe Kapitel 4.1.1 und 7.4.11). Ein
Score von 10 bedeutete, dass die fettirmeren Proben am meisten, ein Score von 0,

dass die fettreicheren Proben am meisten gemocht wurden.

Im Kapitel 4.2.2 wurde bereits dargelegt, dass es vorrangig Interesse der Lebensmit-
telindustrie ist, inwieweit die Hohe der Geschmacksintensitat direkt die Beliebtheit
beeinflusst. Dieser Fragestellung geht die vorliegende Arbeit aus den eben erérterten

methodischen Grinden jedoch nicht nach. Allerdings wird die hier praktizierte zeitlich
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getrennte Erhebung von Sensorik und Hedonik statistisch Uberprift, um zu sehen, ob
beide Bewertungen tatsachlich unabhangig voneinander erfolgten (siehe Kapitel
4.1.2). Ausgehend von Rolls’ Erlauterungen im Kapitel 4.4.2 sollte per se keine Be-
einflussung stattfinden, d.h. eine bessere Wahrnehmung unterschiedlicher Fettinten-
sitdten geht nicht mit einer gréReren oder geringeren Beliebtheit dieses Ge-

schmackseindriicke einher.

6.1.3 PROP-Test

Die PROP-Testung zur Ermittlung der Bitterwahrnehmung musste an vier Gruppen-
abenden in den zeitlichen Ablauf integriert werden. Daher fand sie nach der Methode
von Tepper et al. (2001) statt (siehe Kapitel 7.5). Die Verwendung jeweils nur einer
PROP- sowie NaCl-Losung ermdglichte so am Testabend eine schnelle und verlass-
liche Erhebung des Tasterstatus. PROP-Filterpapier (siehe Kapitel 5.3.1) hingegen
garantiert nicht immer die gleiche Konzentration an verdampftem PROP, so dass

dieses nicht eingesetzt wurde.

Im Gegensatz zur sensorischen Bewertung der funf unterschiedlichen Fettproben
(siehe Kapitel 6.1.2) kam es bei der Bestimmung des wahrgenommenen Bitterge-
schmacks sehr wohl darauf an, dass der angekreuzte Skalenwert genau die empfun-
dene Intensitat widerspiegelte und so unverandert in weitere Analysen eingehen
konnte, insbesondere, da er zur Einteilung in eine der drei Tastergruppen diente. Als
Skala wurde daher die Labeled Magnitude Skala (Bartoshuk 2000, Green et al.
1993b, Tepper et al. 2001) gewahlt. Wie bereits im Kapitel 5.3.1 ausgefuhrt, bildet
diese Skala die wahrgenommene Intensitdt der PROP-LOsung flr alle drei Taster-

gruppen gleich ab, so dass Vergleiche zwischen den Gruppen méglich sind.

Kapitel 5.3.1 legte bereits dar, dass keine festen Cut-offs der Labeled Magnitude
Skala (Bartoshuk 2000, Green et al. 1993b, Tepper et al. 2001) existieren, anhand
derer die Einteilung in die drei Tastergruppen vorgenommen wird. Vielmehr wird die
Entscheidung individuell fur jede untersuchte Gruppe innerhalb bestimmter Grenzbe-
reiche getroffen. Fur diese Studie dienten die Cut-off-Bereiche der Arbeitsgruppen
von Bartoshuk sowie von Tepper als Orientierung: 15-17 mm fir die Trennung zwi-

schen Non- und Mediumtastern sowie 67-71 mm fir die Trennung zwischen Medium-
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und Supertastern (siehe Kapitel 7.5.6). Beide Forschergruppen haben die Labeled
Magnitude Skala in der PROP-Forschung etabliert (Madden 2001, Zhao et al. 2001).

Zur zusatzlichen Absicherung des Tasterstatus hatte unter anderen Umstanden noch
die Vermessung der Pilzpapillen stattgefunden (siehe Kapitel 5.3.2). Dies wurde aus
Grinden der zeitlichen Zumutbarkeit allerdings nicht erwogen: Trotz grof3er Bereit-
schaft zur Studienteilnahme und des personlichen Interesses der Teilnehmer an der
Geschmacksforschung durfte nicht vergessen werden, dass sie in erster Linie zah-
lende Patienten des OPTIFAST® 52-Programms waren, dessen zeitlicher Aufwand
auch ohne Geschmackstests bereits enorm war (siehe Kapitel 6.2.1). Zudem haben
die wenigsten friheren Studien den PROP-Tasterstatus mit beiden Methoden erho-

ben.

Weniger aufwendig hatte sich die zusatzliche Bestimmung der Haplotypen gestaltet
(sieche Kapitel 5.4), da im Rahmen der Laboruntersuchungen die OPTIFAST® 52-
Patienten regelmafig Blut abgenommen bekommen. Das Wissen um den Taster-
Haplotyp wurde aber erst publiziert, als die praktischen Erhebungen der vorliegenden
Arbeit vollstandig abgeschlossen waren, so dass diese Methode hier nicht mehr be-
ricksichtigt werden konnte.

6.1.4 Erhebung des Fettverzehrs

Das im Kapitel 3.3 berichtete Problem des selektiven underreporting von Fett bei A-
dipésen warf die Frage auf, wie in der vorliegenden Studie der Fettverzehr erhoben

werden sollte.

Wie im Kapitel 6.4 beschrieben, wird auch im Rahmen des OPTIFAST® 52-
Programms das Erndhrungsverhalten der Patienten erfasst, und zwar mittels einwo-

chigem freien Ernéhrungstagebuch. Die Details dazu finden sich im Kapitel 7.3.

Es lag daher nahe, auf diese Methode zuriickzugreifen, da die Verwendung des Ta-
gebuchs mit keinem zusatzlichen Studienaufwand verbunden war. Ferner konnten

sich so die Studienteilnehmer bei Fragen zum Ausfillen jederzeit auch an Mitarbeiter
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des OPTIFAST® 52-Programms wenden, da nicht nur die Studienmitarbeiter mit dem

Procedere vertraut waren.

Wie Kapitel 6.5.1 beschreibt, wurden die Teilnehmer vor Studienbeginn dartber auf-
geklart, dass der Zusammenhang zwischen Fettverzehr, Koérpergewicht und Ge-
schmack erforscht werden solle. Zur Ermittlung der verzehrten Fettmenge werde ein

Ernahrungstagebuch gefihrt, dessen Handhabung sie genau erklart bekamen.

Aufgrund der hohen Motivation, sich zusétzlich zu einem kostenpflichtigen einjahri-
gen Gewichtsreduktionsprogramm fur eine Studie zur Verfigung zu stellen, was ei-
nen weiteren zeitlichen Aufwand mit sich brachte, konnte davon ausgegangen wer-
den, dass die Teilnehmer eine ebenfalls hohe Bereitschaft zum plausible reporting
aufwiesen. Da die Thematik Fettzufuhr und Geschmack auch fir jeden Einzelnen
unmittelbar mit dem Gewichtsreduktionsprogramm und der zu erfolgenden Ernah-
rungsumstellung zu tun hatte, war das Verstandnis dafiir vorhanden, dass nur kom-
plett ausgefullte Ernahrungstagebucher zuverlassige Ergebnisse hervorbringen. Um
die Bereitschaft zum vollstandigen Angeben aller verzehrten Lebensmittel zuséatzlich
Zu unterstttzen, wurde jedem Teilnehmer eine Besprechung seines ausgewerteten
Nahrstoffprofils versprochen, das neben den Makron&hrstoffen auch Vitamine und
Mineralstoffe enthielt. Da so eine detaillierte Auswertung oft nur von Ernahrungs-
fachkraften, aber nicht beim Arzt vorgenommen wird, war das Interesse daran ent-

sprechend.

Auch wenn die letzte Ungewissheit bezlglich underreporting beim Erheben des Ver-
zehrs nie vollig ausgeschlossen werden kann, stellt das hier praktizierte Vorgehen

die fUr diese Untersuchung bestmdgliche Methode dar.

6.1.5 Kognitive Kontrolle

Diese Arbeit ging der Frage nach, inwieweit Fett- und Kdérpergewichtsreduktion bei
Adiposen Einfluss nehmen auf die Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett. Sowohl
die Umstellung des Essverhaltens als auch der Gewichtsverlust sind Bestandteile
des OPTIFAST® 52-Programms, so dass sich dieses hervorragend fiir die vorliegen-
de Studie eignete. Der dritte Bestandteil des OPTIFAST® 52-Programms ist die Ver-
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haltenstherapie, und dabei insbesondere die zu erlernende kognitive Kontrolle (siehe
Kapitel 6.2.1).

Da die Verhaltenstherapie an fast allen Gruppenabenden Thema ist und wesentlich
zur Veranderung des Essverhaltens und damit zur Gewichtsreduktion mit anschlie-
Render Stabilisierung beitragt, ware es nur schlissig gewesen, diese Veranderung
im Verhalten in der vorliegenden Arbeit mit zu erheben. Insbesondere deswegen, da
Del Parigi et al. (2006) zeigten, dass eine ausgepragte kognitive Kontrolle nach Ge-
wichtsabnahme zu einer geringeren Aktivierung des OFC in Reaktion auf schmack-
haftes Essen fuhrte. Noch wichtiger war dazu ihr Befund, dass diese Kontrolle zu
einer starkeren Aktivierung des DPFC in Reaktion auf schmackhaftes Essen fiihrte —
der gleiche Bereich, in dem Le et al. (2006) unter gleichen Studienbedingungen bei
Adiposen ohne kognitive Kontrolle und Gewichtsabnahme eine geringere Aktivierung

im Vergleich zu Normalgewichtigen feststellten (siehe Kapitel 4.5.2.2.

Auch andere Untersuchungen ohne Diatbezug weisen gemafd Beutel (2006) darauf
hin, dass Verhaltenstherapien die Aktivitat der jeweiligen Gehirnareale langfristig be-

einflussen kénnen.

Das Essverhalten und seine Kontrolle wird im deutschsprachigen Raum ublicherwei-
se mit Hilfe des ,Fragebogen zum Essverhalten” (FEV) von Pudel und Westenhofer
(1989) erhoben. Dieser stellt die deutsche Version des Three-factor eating question-
naire von Stunkard und Messick (1985) dar und liefert somit Ergebnisse, die eine
direkte Vergleichbarkeit mit der internationalen Literatur zulassen. Auf drei Skalen
werden bedeutsame Dimensionen des menschlichen Essverhaltens erfasst: (1) Kog-
nitive Kontrolle des Essverhaltens, auch als geziigeltes Essen — dietary restraint —
bezeichnet, (2) Storbarkeit des Essverhaltens und (3) erlebte Hungergefiihle. Der
FEV wurde spater von Westenhofer (1996) noch um die zusétzlichen Skalen rigide
und flexible Kontrolle erweitert, die eine genauere Spezifizierung des gezlgelten
Essverhaltens zulassen. Wie bereits im Kapitel 2.8 erlautert, ist eine kognitive Kon-
trolle hilfreich, um Gewicht zu verlieren und danach zu halten. Diese notwendige

Kontrolle sollte aber flexibel statt rigide gehandhabt werden.

Indem der FEV vor Beginn eines Gewichtsreduktionsprogramm eingesetzt wird, kann

so ermittelt werden, welche Essgewohnheiten und -verhaltensweisen zum hohen
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Kdrpergewicht beigetragen haben. Erhoben nach Abschluss des Programms kann
der FEV Aufschluss Uber das neue Essverhalten und seine Umsetzung im Alltag ge-

ben.

Das OPTIFAST® 52-Programm in Gottingen setzt den FEV zu Beginn des Pro-
gramms ein. Uberlegungen hinsichtlich der vorliegenden Studie waren daher dahin-
gehend, den FEV den Teilnehmern zum Studienende nach sechs Monaten erneut
auszuhandigen. Anhand der Veranderungen in den genannten funf Skalen hatten so
Ruckschlisse Uber erfolgreich erlernte Verhaltensmuster gezogen werden kénnen,
was das Essverhalten, seine Kontrolle und damit Aussichten fur eine langfristige

Gewichtsstabilisierung angeht.

Dass der FEV jedoch nicht in dieser Arbeit eingesetzt wurde, hangt mit dem Problem
des sozial erwlinschten Antwortens zusammen. Wie bereits in den Kapiteln 4.1.1, 4.5
und 4.7.1.4 erwéhnt, tritt dieses besonders bei Fragebdgen auf. Noch kritischer sind
Follow-Up-Befragungen zu sehen. Es stellte sich daher die Frage, wie verlasslich der
FEV nach den sechs Monaten OPTIFAST® 52-Programm ist, in denen die Teilneh-
mer durch die 12-wé6chige Formuladiat und anschlieende Umstellung ihres Essver-
haltens geprégt sind. Nicht ohne Grund wurde das OPTIFAST® 52-Programm vor
einigen Jahren von ehemals sechs Monaten auf 12 Monate Dauer angehoben, um
so verhaltenstherapeutisch mehr zu erreichen. Auch Beutel (2006) betont, dass Psy-
chotherapien ihre Wirkung erst langerfristig entfalten. Der zu kurze Abstand von
sechs Monaten barg daher die Gefahr, dass das Antwortverhalten im 2. FEV er-
winscht in dem Sinne ausgefallen ware, indem das gerade erlernte kognitive Wissen
wiedergegeben worden wére und nicht das, wie der Teilnehmer sich im Alltag ver-
hielt.

Aussagekraftig ware analog zu den Del-Parigi-Studien im Kapitel 4.5.2.2 (Le et al.
2006, Del Parigi et al. 2006) auch eine PET gewesen, um veranderte erlernte Kogni-
tionen durch die Verhaltenstherapie anhand der Reaktion des DPFC zu uberprifen —
was gemal Phillips (2007) bereits in Studien zum Therapieerfolg psychiatrischer Be-
handlungen angewandt wird. Dies war im Rahmen der vorliegenden Studie nicht
madglich, so dass der Einfluss der kognitiven Kontrolle sowie der Verhaltenstherapie
im Allgemeinen auf Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett nicht untersucht werden

konnte.
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In Bezug auf die Geschmacksstudien der Kapitel 4.6 und 4.7 stellt das Fehlen des
FEV in dieser Arbeit insofern kein Problem dar, da in keiner dieser Studien mit ver-
haltenstherapeutischen MalRnahmen gearbeitet wurde. Die Vergleichbarkeit be-
schrénkt sich daher ohnehin auf den Einfluss der Gewichts- und Fettreduktion. Allein
zum besseren Verstandnis der vorliegenden Ergebnisse und kompletten Betrach-
tungsweise alle Einflussfaktoren auf die Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett ware
es winschenswert gewesen, per Fragebogen — FEV — oder per PET die kognitive
Kontrolle erhoben zu haben. In den abschlieRenden Diskussionen im Kapitel 10 fin-

det dieser Punkt Beriicksichtigung.

6.1.6 Endogene Opioide und Dopamin

In der vorliegenden Studie standen bildgebende Gerate nicht zur Verfigung. Zum
einen eignen sich Kapitel 4.1.3 zufolge nicht alle herkdbmmlichen PET- oder fMRT-
Gerate zur Messung adipdser Personen, so dass dies vor Ort nicht méglich war. Zum
anderen rickten die entsprechenden Studien aus der Literatur erst nach Abschluss
der vorliegenden Untersuchungen in den Fokus bzw. wurden erst seitdem publiziert,

so dass selbst mit geeigneten Geraten keine Messungen héatten stattfinden kénnen.

Bildgebende Verfahren kénnen die Veranderung der Gehirnaktivitat in ausgewahlten
Bereichen zeigen, die sich nach Verabreichung eines schmackhaften Stimulus oder
beim Anblick entsprechender Bilder ergibt. Neuere PET-Gerate messen mittlerweile
zudem die Anzahl der Opioid- (siehe Kapitel 4.4.2) bzw. der Dopaminrezeptoren
(siehe Kapitel 4.4.3) (Lever 2007).

In Humanstudien wurde bisher aber noch nicht untersucht, wie die Opioidfreisetzung
und -wirkung am Rezeptor mit dem Verzehr schmackhaften Essens zusammen-
hangt. Der Einsatz entsprechender PET-Messungen hatte daher bei den hier unter-
suchten Adipésen neue Erkenntnisse gebracht, was die Fettbeliebtheit von Adipdsen
betrifft.

Zwar wurde in der Geschmacksforschung auch mit Opioid-Antagonisten wie Naloxon
oder Naltrexon gearbeitet (siehe Kapitel 4.4.2). Deren Einsatz hatte aber in der vor-

liegenden Arbeit ein anderes Studiendesign erfordert. Zudem ergeben sich ohne
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Kombination mit bildgebenden Verfahren nur Ergebnisse, die die Menge der verzehr-
ten Nahrung betreffen, da Opioid-Antagonisten durch Senkung der Schmackhaftig-

keit zu einer verringerten Zufuhr flhren.

Hinsichtlich des Dopamins héatte in der vorliegenden Arbeit mittels bildgebender Ver-
fahren bestimmt werden konnen, wie viele Teilnehmer zu Beginn des Gewichts-
reduktionsprogramms einen erniedrigten Level an D2-Rezeptoren aufweisen. Wang
et al. (2001), deren adipdse Teilnehmer mit steigendem BMI Uber weniger D2-
Rezeptoren verflugten, sehen in einem niedrigen D2-Rezeptorspiegel einen Risiko-
faktor fur suchtdhnliches Essen zwecks Erhéhung der Dopaminausschittung, was
gemald Kapitel 4.4.3.2 in Folge Adipositas bedingt. Auch der Verlauf des D2-
Rezeptorspiegels hatte nach den drei und sechs Monaten gemessen werden kon-
nen, um zu sehen, inwieweit hier wieder eine Upregulation stattfindet und so das Ri-

siko fur Ruckfélle in das alte Essverhalten verhindert (Wang 2005).

Ob ein erniedrigter D2-Rezeptorspiegel genetisch bedingt ist, hatte das Auffinden
des Taq 1 A-Allels geklart. Das Vorhandensein dieses Allels, das gemald Kapitel
4.4.3 mit einer verminderten Anzahl von D2-Rezeptoren im Gehirn einhergeht, wurde
jedoch nicht untersucht, da dieser Zusammenhang erst nach Abschluss der vorlie-

genden Untersuchung bekannt wurde.

Die PET-und fMRT-Studien zur Fettbeliebtheit und -wahrnehmung der Kapitel 4.6.2
und 4.7.2 beschrankten sich ausschlief3lich auf die Messung der Gehirnaktivitat in
den entsprechend in Frage kommenden Arealen. Kapitel 4.1.3 zufolge sind dies die
einzigen Humanstudien mit bildgebenden Verfahren zu dieser Thematik, so dass an
passender Stelle begrindet geschlussfolgert vermutet werden muss, ob Opioide
und/oder Dopamin hinter der gemessenen Veranderung der Aktivitat stecken (siehe
Kapitel 4.7.2 und 10).

6.2 Studienkollektive

Die untersuchten Teilnehmer entstammten dem OPTIFAST® 52-Programm, das seit
Uber zehn Jahren an der Ernédhrungspsychologischen Forschungsstelle der Universi-

tat Gottingen durchgefuhrt wird. Dieses einjahrige ambulante Gewichtsreduktions-
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programm wird seit 1989 von der Novartis Consumer Health im Franchiseverfahren
in mittlerweile 40 Kliniken bundesweit angeboten. Das Programm richtet sich an stark
adipdse Personen mit einem BMI > 30 kg/m?. Sind Begleiterkrankungen vorhanden,

wird auch bereits ab einem BMI > 27 kg/m? therapiert.

Schwerpunkte des Programms liegen nicht nur auf der Gewichtsreduzierung sowie
der anschlieRenden Stabilisierung, sondern auch auf der Reduzierung des zu hohen
Fettgehaltes der Nahrung. Erreicht wird dies durch eine zu Anfang durchgefiihrte
dreimonatige Formuladiat, die sowohl eine schnelle Gewichtsreduzierung herbeiftihrt
als auch den Fettanteil der Nahrung unter 20 Energieprozent senkt. Daran schlief3t
sich eine neunmonatige Phase der Ernahrungsumstellung an. In dieser Zeit verlang-
samt sich der Gewichtsverlust. Gleichzeitig wird nach stufenweisem Absetzen der
Formuladiat trainiert, den Fettgehalt im Essen bei durchschnittlich 30 Energieprozent

zu halten. Unterstitzt wird dies durch die begleitende Verhaltenstherapie.

An diesen einschneidenden Zeitpunkten wurden auch die Messungen zur Sensorik
und Hedonik durchgefuhrt, um so die Auswirkungen der erfolgten Veranderungen im
Gewicht sowie in der Fettzufuhr zu erfassen: vor Programmestart, am Ende der For-
muladiat sowie am Ende der ersten sechs Monate. Patienten aus insgesamt sechs
OPTIFAST®-Gruppen im Zeitraum 2001 bis 2003 konnten so untersucht werden.

Im Folgenden wird das OPTIFAST® 52-Programm naher beschrieben, da das Stu-
diendesign eng mit dessen Ablauf zusammenhing. Zur besseren Abgrenzung der
OPTIFAST®-Teilnehmer zu denjenigen, die an der Studie teilgenommen haben, wer-
den erstere nachfolgend als Patienten oder OPTIFAST®-Patienten bezeichnet. Die-
jenigen Patienten, die sich zur Teilnahme an der Studie bereit erklarten, werden als

Teilnehmer oder Studienteilnehmer bezeichnet.

6.2.1 Beschreibung des OPTIFAST® 52-Programms

OPTIFAST® 52 besteht aus insgesamt 52 wochentlichen Gruppenabenden, an de-
nen die Patienten interdisziplinar von Arzten, Krankenschwestern, Verhaltens-
therapeuten sowie Ernahrungs- und Bewegungstherapeuten betreut werden. Die
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Gesamtkosten des Programms liegen zwischen 2400 und 3000 Euro und werden

meist nur noch in Einzelfallen von den Krankenkassen tibernommen.

Der Behandlungszeitraum gliedert sich in die vier Phasen der Vorbereitung, des Fas-

tens, der Umstellung und der Stabilisierung (siehe auch Abbildung 6.1).

Die Vorbereitungsphase liegt eine Woche vor Programmstart und beinhaltet die arzt-

liche und psychologische Eingangsuntersuchung aller Patienten.

Die Fastenphase, die ab dem zweiten Gruppenabend beginnt, besteht aus 12 Wo-
chen modifiziertem Fasten mittels Formuladiat OPTIFAST 800® (gem&R § 14a der
deutschen Diatverordnung). In den Gruppenschulungen werden verhaltenstherapeu-

tische Methoden vermittelt. Das einjahrige Bewegungsprogramm startet.

In der sich daran anschlieRenden sechswdchigen Umstellphase wird schrittweise die
Formuladiat OPTIFAST 800° reduziert und auf kohlenhydratliberale und fettmoderate
Ernahrung umgestellt. Dabei wird jeweils woéchentlich eine Portion der Formuladiat
abgesetzt und durch herkdmmliche Speisen ersetzt. Zusatzlich zur Verhaltensthera-

pie beginnt das Ernahrungstraining.

Die Stabilisierungsphase umfasst die verbleibenden 33 Wochen, in denen weiterhin
Erndhrungs- und Verhaltensumstellung Thema sind. Die Fettaufnahme wird langfris-
tig auf 30 Energieprozent begrenzt, wahrend die Kohlenhydratzufuhr auf Gber 50 E-
nergieprozent gesteigert wird. Unterstitzt wird dies vor allem durch eine flexible Ver-

haltenskontrolle bei gleichzeitigem Abbau rigider Verhaltenstrategien.

Vorbereitungs- | Start OPTIFAST® Fastenphase Umstellungs- Stabilisierungs-
phase 52-Programm phase phase
WO W1 und W2 W3 bis W14 W15 bis W19 W20 bis W52
GAlund?2 GA 3 bis 14 GA 15 bis 19 GA 20 bis 52
1 Woche 12 Wochen 6 Wochen 33 Wochen

Abb.6.1:  Zeitlicher Ablauf des OPTIFAST® 52-Programms

W = Woche
GA = OPTIFAST® 52 Gruppenabend
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Die Verhaltenstherapie umfasst den grof3ten Teil des Programms, sie findet an ins-
gesamt 41 von 52 Gruppenabenden als Schwerpunktthema statt. Die Erndhrungsbe-
ratung nimmt 15 Abende ein, und die Bewegung findet an 34 Abenden statt. Die
Verhaltenstherapie beinhaltet Prinzipien des assoziativen und kognitiven Lernens
(siehe Kapitel 4.4.1, 4.5.2.2), die beim Erlernen von Coping-Strategien, Gegenregu-
lationsstrategien, Selbstbeobachtung, Situationsanalysen und Rickfallprophylaxe
angewandt werden. Diese Methoden spielen auch an den ernahrungsbezogenen
Abenden eine Rolle, wenn es um das Trainieren des Einkaufens, Essen mit Fami-
lie/Freunden und den Restaurantbesuch geht. Dabei steht insbesondere das Erler-
nen flexibler anstelle von rigider Kontrollmechanismen im Vordergrund (siehe Kapitel
6.1.5). Eine kognitive Kontrolle des Essverhaltens muss erlernt und eingehalten wer-
den, um Ruckfélle in alte Essgewohnheiten zu unterbinden. Diese Kontrolle wird aber
flexibel gehandhabt: Anstatt eines volligen Schokoladenverbotes wird eine geringere
Menge als friher erlaubt, die innerhalb eines bestimmten Zeitraumes verzehrt wer-
den kann (z.B. eine Woche). Ob die funf Riegel an einem Tag oder aufgeteilt auf
mehrere Tage gegessen werden, bestimmt die Person selbst (Pudel und Westenho-
fer 1998, S. 177-216).

Bei den wdchentlichen Gruppenabenden erfolgt zuerst das Wiegen und Blutdruck-
messen der Patienten durch eine Krankenschwester. An bestimmten Abenden finden
auch Untersuchungen durch den Teamarzt statt. Daran schlie3en sich ab dem dritten
Gruppenabend ein 45-minldtiges Bewegungsprogramm an, z.B. Schwimmen im
krankenhauseigenen Schwimmbad oder Walken in der Natur. Die Gruppenschulung
selbst dauert 90 Minuten und enthalt entweder Uberwiegend ern&hrungs- oder ver-
haltenstherapeutische Elemente. Erstere werden oft durch praktische Ubungen in der
Kiche der Forschungsstelle, im Supermarkt oder im Restaurant erganzt. Die genau-
en Themen der Gruppenabende sind in einem Manual einheitlich geregelt. Auch die
Anzahl der arztlichen Untersuchungen, der Blutentnahmen sowie der Messungen der

Fettverteilung im Koérper sind zeitlich festgelegt.
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6.2.2 Situation in Gottingen

Die OPTIFAST®-Gruppenabende werden im Géttinger Zentrum dienstags und don-
nerstags abgehalten. Finden an einem Abend zwei Schulungen statt, beginnt die ers-
te Gruppe mit dem eben beschriebenen Ablauf ab 18:00 Uhr, so dass die Gruppen-
schulung ab 20:00 Uhr startet. Die zweite Gruppe halt hingegen zuerst ab 18:00 Uhr
ihre Schulung und flihrt den arztlichen Untersuchungs- wie auch Bewegungsteil im
Anschluss daran ab 19:30 Uhr durch. Der Abend endet fir beide Gruppen um 21:30
Uhr.

In Géttingen startet etwa alle drei bis vier Monate eine neue OPTIFAST®-Gruppe.
Jede dieser Gruppen besteht aus 10, maximal jedoch 15 Patienten. Durch Mund-zu-
Mund-Propaganda oder offentliche Informationsabende werden regelmal3ig neue
Interessenten geworben, die sich in Einzelgesprachen bei der OPTIFAST®-Leiterin
detaillierter Gber das Programm informieren kénnen. Bei Erreichen der erforderlichen
Patientenzahl werden die Termine flr den neuen Gruppenstart festgelegt. Die neuen
Patienten werden dann in oben genannter Vorbereitungsphase einzeln zur arztlichen
bzw. psychologischen Eingangsuntersuchung gebeten. Zusatzlich zu den Untersu-
chungen flllen sie ferner eine Reihe von Fragebégen zum Gesundheitszustand und
psychologischen Befinden aus. Auch wenn die Indikation fir eine Teilnahme schon
vorher gestellt wird, wird hier nochmals aufgrund medizinischer und psychologischer

Parameter tUber eine endgultige Zusage entschieden.

Das Gattinger Einzugsgebiet ist relativ grofd und nicht nur auf den Regionalkreis be-
grenzt. Einige Patienten nehmen eine Anfahrtszeit von bis zu 90 Minuten auf sich.
Das liegt daran, dass sich in Niedersachsen das néachste OPTIFAST®-Zentrum erst
in Stadtoldendorf (Kreis Holzminden) befindet, wéahrend in Hessen GielRen und in
Sachsen-Anhalt Magdeburg die nachsten Zentren sind. Thiringen weist zur Zeit
noch kein OPTIFAST®-Zentrum auf.

6.2.3 Zusammensetzung der Formuladiat OPTIFAST 800

Die in der dreimonatigen Fastenphase eingesetzten OPTIFAST 800® Portionsbeutel

sind in sechs Geschmacksrichtungen erhaltlich. Aktuell sind dies Schokolade, Vanil-
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le, Kaffee, Erdbeere, Tomate sowie Kartoffel/Lauch. Jeder Portionsbeutel enthalt
42 g (bzw. 44 g bei Kartoffel/Lauch) des Pulvers, das in heiRem oder kaltem Wasser
aufgelost getrunken wird. Die Nahrstoffverteilung eines Beutels ist im Anhang 14.2

aufgefuhrt.

Soweit nicht anders empfohlen, werden in dieser Zeit taglich funf Portionsbeutel ver-
zehrt. Jeder Patient nimmt dadurch pro Tag ca. 800 kcal, 65 g Eiweil3, 100 g Kohlen-
hydrate sowie 17 g Fett auf. Letzteres entspricht einer Energiezufuhr von ca. 20 %
Fett.

6.2.4 Gewichtsverluste im OPTIFAST® 52-Programm

In der von Novartis 2002 publizierten Gesamtauswertung von 2651 Patientendaten
des OPTIFAST® 52-Programms (Bode 2002) wurde fiir die 76 % weiblichen Teil-
nehmer eine durchschnittliche Gewichtsabnahme von 19 kg, und fir die 24 % mann-
lichen Teilnehmer von 24 kg fiur das gesamte Jahr angegeben. Dabei wurde der
grofdte Teil des Gewichts in den ersten sechs Monaten verloren: Frauen nahmen
hierbei 23 kg ab, Manner 30 kg. Danach stabilisierte sich das Gewicht bei 92 + 19 kg
(Mittelwert £ Standardabweichung) bzw. 111 + 22 kg, teils auf einem hoheren Ni-
veau, aber immer noch weit unter dem Ausgangswert von 111 + 21 kg bzw. 135 *
26 kg. Entsprechend stellte sich der BMI-Verlauf der Teilnehmer dar: Fir Frauen
sank er von 40 + 7, fir Manner von 42 + 8 auf jeweils 32 + 8 kg/m? nach sechs
Monaten. Am Ende der zwdlf Monate wiesen Frauen einen BMI von 33 + 6 kg/m? auf,
Mé&nner einen BMI von 34 + 7 kg/m?. Das durchschnittliche Alter der Teilnehmer be-
trug 43 Jahre.

Ahnliche Daten prasentierten Bischoff et al. (2005) auf dem 14. Européaischen Adipo-
sitas-Kongress: 1293 untersuchte mannliche Teilnehmer des OPTIFAST® 52-
Programms wiesen einen Ausgangs-BMI von 42 + 8 kg/m? auf, 4005 untersuchte
Frauen hatten einen BMI von 40 + 7 kg/m?. Die durchschnittliche Gewichtsabnahme

in den 12 Monaten betrug fur Manner 27 kg, fur Frauen 20 kg.
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6.2.5 Bewertung des OPTIFAST® 52-Programms

Das Standardwerk ,Adipositas® von Wechsler (2003, S.256-259) beschreibt das
OPTIFAST® 52-Programm als das ,derzeit erfolgreichste, wenn auch aufwendigste
Adipositas-Programm?®, das in Deutschland, Osterreich und der Schweiz zur Verfi-
gung steht. Diese Beurteilung beruht vorrangig auf der oben erwdhnten publizierten
Gesamtauswertung von Novartis (Bode 2002), aber auch auf den Kongressbeitragen
und Publikationen der Wissenschaftler, die an ihren Kliniken das OPTIFAST® 52-

Programm einsetzen.

6.3 Einschluss- und Ausschlusskriterien

Patienten des OPTIFAST® 52-Programms konnten an der Studie teilnehmen, wenn
sie nicht an Laktoseintoleranz, MilcheiweiRallergie oder sonstigen Nahrungsmittel-
allergien oder -unvertraglichkeiten litten. Auch Schwangerschaft oder Stillzeit waren

Ausschlussgrinde.

Teilnehmer, die das OPTIFAST® 52-Programm vor Ablauf des Untersuchungszeit-
raumes von sechs Monaten abbrachen, wurden ebenfalls von der Studie ausge-
schlossen.

6.4 Erhebungsparameter

Im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms werden standardmaRig wochentlich
Gewicht sowie BMI ermittelt, bei der Voruntersuchung zusétzlich auch einmalig die
Korpergrol3e. Diese Daten wurden fur die Studie ibernommen. Auch die Daten der
zu Beginn des Programms und nach drei Monaten durchgefiihrten Korperfettbestim-
mung wurden Ubernommen. Dies traf ebenfalls auf das in der ersten Woche gefihrte

7-Tage-Erndhrungsprotokoll zur Ermittlung der Energie- und Nahrstoffzufuhr zu.

In der 26. Programmwoche, also am Ende des Untersuchungszeitraumes, wurde an
den Studienteilnehmern eine weitere Korperfettbestimmung vorgenommen. Diese ist
im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms nicht vorgesehen, konnte aber an eine

zu diesem Zeitpunkt stattfindende morgendliche Laboruntersuchung angeschlossen
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werden. Auch das 7-Tage-Ernahrungsprotokoll erhielten die Teilnehmer nochmals in
Woche 25.

Die sensorische und hedonische Bewertung von Fett in Milchproben (im weiteren
Verlauf zusammengefasst als Geschmackstest bezeichnet) fand zu den drei wesent-
lichen Zeitpunkten des OPTIFAST® 52-Programms statt, und zwar vor Programm-
start, am Ende der 12-wdchigen Formuladiat sowie zum Ablauf der ersten sechs Mo-
nate. Die Tests wurden jeweils an zwei aufeinander folgenden Gruppenabenden
durchgefuhrt: In Woche 1 und 2, in Woche 13 und 14 sowie in Woche 25 und 26. So
war sichergestellt, dass im Fall eines Fehltermins zumindest in der anderen der bei-

den Wochen eine Erhebung stattfand.

Zusatzlich erfolgte vor den Geschmackstests in Woche 1 und 2 eine sogenannte
Vortestung, die im direkten Anschluss an die morgendliche arztliche Eingangsunter-
suchung in Woche 0 durchgefiihrt wurde. Dieser Vortest diente dazu, die Teilnehmer
mit dem Prozedere der sensorischen und hedonischen Messung vertraut zu machen.
Die so erhobenen Daten wurden spéater nicht verwendet. Die Teilnehmer selbst wur-

den uber den Testdurchlauf aufgeklart.

Auf eine solche Vortestung wurde beim PROP-Test verzichtet, da er &ul3erst einfach
durchzufiihren ist. Gemessen wurde ebenfalls zweimal zu Beginn sowie zweimal am
Ende der Studie. Da die PROP-L6sung ein aul3erst bitteres Geschmacksempfinden
hervorrufen kann, wurde der PROP-Test zum einen erst im Anschluss an den Ge-
schmackstest durchgefuhrt. Zum anderen wurde wahrend des Tests selbst die NaCl-
Losung immer als erstes, die PROP-L6sung immer als zweites getestet und beurteilt.

Die erhobenen Parameter sind nachfolgend aufgefuhrt (siehe auch Abbildung 6.3).

e Gewicht, BMI: an jedem wdchentlichen Gruppenabend

e Sensorik- und Hedoniktest: Vortest in Woche 0 morgens, danach in Wo-
che 1, 2, 13,14, 25, 26 abends

e PROP-Test: Woche 1, 2, 25, 26 abends

e Korperfettbestimmung: Woche 0, 14, 26 morgens

e 7-Tage-Erndhrungsprotokoll: ausgeteilt in Woche 1, 25
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An allen drei wichtigen Zeitpunkten (M) der Studie, namlich vor dem Start des Pro-
gramms (M1), am Ende der Formuladiat (M2) sowie am Ende der sechs Monate
(M3), wurden somit die relevanten Parameter erhoben.

6.5 Teilnehmerrekrutierung

Die Rekrutierung der Studienteilnehmer orientierte sich an der psychologischen Ein-
gangsuntersuchung zum OPTIFAST® 52-Programm. Im direkten Anschluss an die-
ses Gesprach wurden die OPTIFAST®-Patienten von der Studienleiterin miindlich
Uber die Studie informiert. Sie wurden dabei Uber den Hintergrund der Studie, die
Ziele, den zeitlichen Ablauf der Studie sowie Uber die damit fur sie verbundenen Be-

lastungen aufgeklart.

Bestand Interesse und lag kein Grund gegen eine Teilnahme vor, wurde den Interes-
sierten eine Zusammenfassung der wichtigsten Studienaspekte sowie die Einver-
standniserklarung ausgehandigt (siehe Anhang 14.3 und 14.4). Bei telefonischer
Bestéatigung der Teilnahme wurde ihnen ein Studienbuch mit detaillierteren Informati-

onen sowie mit allen Terminen zugeschickt (siehe Anhang 14.5).

Als ,Dankeschon® und Aufwandsentschadigung erhielt jeder Teilnehmer eine detail-
lierte Auswertung seiner Erndhrungstagebiicher sowie das Buchset ,Pfundskur 2000
— Lust auf Leben” (Pudel 1999), das aus einem Trainingsbuch und zwei Rezeptb-
chern besteht (siehe Anhang 14.5). Inhalte der Pfundskur wie z.B. Ubungen zur fle-
xiblen Verhaltenskontrolle werden auch im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms
verwendet. Ferner werden Rezepte aus den Kochbicher regelméaRig von

OPTIFAST®-Patienten im praktischen Teil der Gruppenabende ausprobiert.

2001 starteten zwei und 2002 vier Gruppen, so dass aus insgesamt sechs Gruppen
des OPTIFAST® 52-Programms Teilnehmer fiir die Studie rekrutiert werden konnten.

Der zeitliche Untersuchungsverlauf der Gruppen ist in Tabelle 6.1 dargestellt.
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Tab. 6.1: Zeitlicher Ablauf der sechs untersuchten Gruppen

Gruppe Programmstart Ende Fastenphase  Studienende
OPTIFAST® 52 (Ende 3. Monat) (Ende 6. Monat)

1 Mai 2001 August 2001 November 2001

2 September 2001 Dezember 2001 Marz 2002

3 Januar 2002 April 2002 Juli 2002

4 April 2002 Juli 2002 Oktober 2002

5 August 2002 Oktober 2002 Januar 2003

6 August 2002 November 2002 Februar 2003

Von insgesamt 77 Patienten konnten auf diese Weise 46 Teilnehmer fir die Studie

gewonnen werden, entsprechend einem Anteil von 59,7 %.

6.5.1 Teilnehmerinformation zum Geschmackstest

Die 46 Studienteilnehmer wurden dartber unterrichtet, dass anhand der Studie er-
forscht werden solle, inwieweit sich durch Gewichtsabnahme und Erndhrungsumstel-
lung auf fettarmere Produkte die sensorische Wahrnehmung von Fett sowie die Vor-
liebe fur Fett im Essen andern kénne. Dazu solle ein Geschmackstest sowie ein Er-
nahrungstagebuch zum Einsatz kommen. Weiterhin erhielten die Teilnehmer folgen-
de Informationen (siehe Anhang 14.3 und 14.5). Der Geschmackstest bestehe aus
zwei Einzeltests, namlich einer sensorischen sowie einer hedonischen Testung. In
beiden Fallen bekommen die Teilnehmer jeweils finf Milchproben gereicht, die un-
terschiedliche Fettgehaltsstufen haben. Im ersten Test gehe es darum, den Fettge-
halt jeder Probe zwischen ,niedrig“ und ,hoch“ einzuschéatzen. Im zweiten Test mit
funf neuen Milchproben mussen die Teilnehmer angeben, wie sehr sie den Ge-
schmack der jeweiligen Probe mdgen bzw. nicht mégen. Wéahrend die hedonische
Testung ermittele, wie sehr die Teilnehmer Fett moégen, gebe das Erndhrungstage-
buch Aufschluss dariber, wie viel Fett tatsachlich verzehrt wird. Beides zusammen
gesehen gebe einen Eindruck der personlichen Vorliebe fur Fett. Aus Erfahrungsbe-
richten sei bekannt, dass viele ehemals Adipdse fettarme Produkte aus kognitiven
Grunden kaufen. Ob ihnen fettarm aber tatsachlich schmecke, werde die hedonische

Geschmackstestung zeigen.
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Die Teilnehmer erhielten keine Informationen dartber, welchen ungefahren Fettge-
halt die Proben haben. Sie erfuhren allerdings, dass an allen sechs Testabenden die
Proben randomisiert gereicht werden. Die Reihenfolge der Proben fir die sensori-
sche Testung sei daher theoretisch nicht die gleiche wie fur die hedonische. Dies
gelte fur alle sechs Testabende. Folglich werden theoretisch die jeweils finf Proben

an sechs Abenden in einer anderen Reihenfolge gereicht.

Es wurde ebenfalls darauf hingewiesen, dass zum einen die Milchproben nicht warm
serviert werden. Einige Interessierte hatten zuvor diesbeziglich nachgefragt und eine
Abneigung gegen warme Milch geéul3ert. Es erschien daher sinnvoll, dies gleich im
ersten Informationsgesprach zu klaren. Zum anderen wurde den Teilnehmern erklart,
dass eine zweistliindige Nahrungskarenz vor den Geschmackstest notig sei, um ihre
Wahrnehmung nicht zu beeinflussen. Weitere Informationen dazu befanden sich in

den Studienunterlagen (siehe Anhang 14.5).

6.5.2 Teilnehmerinformation zum PROP-Test

Um die Teilnehmer nicht im Vorfeld in ihrer Wahrnehmung zu beeinflussen, wurde in
den mundlichen und schriftlichen Studieninformationen nichts tber den eventuell fur
sie wahrnehmbaren bitteren Geschmack von PROP und den salzigen Geschmack
von NaCl erwahnt. Die Teilnehmer wurden lediglich dariiber aufgeklart, dass zuséatz-
lich zu dem Geschmackstest in einem weiteren zweiten Test gepruft werden solle,
wie intensiv sie eine Geschmacksrichtung wahrnehmen, unabhangig davon, welche
dies sei. Dieser zusatzliche Test wurde in allen Teilnehmerinformationen als ,Ge-
schmacksintensitatstest” bezeichnet. Des Weiteren erhielten die Teilnehmer die In-
formation, dass es wahrscheinlich einen positiven Zusammenhang gebe zwischen
der sensorischen Fettwahrnehmung und der Fahigkeit, die Intensitat einer Lésung

wie im Geschmacksintensitatstest richtig wahrzunehmen.

In dieser Studie wurden keine zusatzlichen Daten zur Bewertung des PROP-
Tasterstatus der Teilnehmer — wie z.B. der Verzehr von bitteren Lebensmitteln, die
Anzahl der Pilzpapillen oder die Bestimmung des Haplotyps — erhoben. Die Teilneh-

mer erhielten daher keine weitergehenden Informationen bezuglich eines Zusam-
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menhangs zwischen Intensitatsschmecken, Lebensmittelvorlieben und anatomischen

Besonderheiten oder genetischen Einflissen.

6.6 Studienablauf

6.6.1 Allgemeiner Ablauf der Studie

Den Ablauf der sechsmonatigen Untersuchung samt Vorlauf stellt Abbildung 6.2 dar.
Drei Messzeitpunkte (M1-3) existierten, die jeweils aus zwei Testabenden (T) be-
standen: T1 und T2 vor Programmstart (M1), T3 und T4 am Ende der Formuladiat
(M2) sowie T5 und T6 am Ende der sechs Monate (M3).

Vorbereitungs- Start OPTIFAST® 52- Ende der Formuladiat Ende des 6. Monats
phase Programm
Woche 0 Woche 1 und 2 Woche 13 und 14 Woche 25 und 26
TO Tlund T2 T3 und T4 T5und T6

Testabend: TO  Sensorik- und Hedoniktest, Kérperfettmessung (morgens)
T1  Sensorik- und Hedoniktest, PROP-Test, Erndhrungstagebuch
T2  Sensorik- und Hedoniktest, PROP-Test
T3  Sensorik- und Hedoniktest
T4  Sensorik- und Hedoniktest, Kdrperfettmessung
T5  Sensorik- und Hedoniktest, PROP-Test, Ernahrungstagebuch
T6  Sensorik- und Hedoniktest, PROP-Test, Kdrperfettmessung

Abb. 6.2: Zeitlicher Ablauf der Studie

Im Anschluss an die morgens ab 07:00 Uhr stattfindende arztliche Eingangsuntersu-
chung des OPTIFAST® 52-Programms, zu der die Teilnehmer niichtern erschienen,
erfolgte ein sogenannter Vortest. Dieser unterschied sich lediglich dahingehend von
den anderen Geschmackstests, dass er morgens und nichtern durchgefihrt wurde.
Im Anschluss daran konnten die Studienteilnehmern noch ein kleines Fruhstick zu

sich nehmen.

Jeweils ein oder zwei Tage vor jedem OPTIFAST-Gruppenabend, an dem der Ge-
schmackstest und auch ein PROP-Test stattfanden, erinnerte ein Studienmitarbeiter

die Teilnehmer nochmals telefonisch an ihren Termin. Falls sich dann herausstellte,
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dass jemand verhindert war, wurde wenn moglich sofort ein Ersatztermin vereinbart.
Der Mitarbeiter wies die Teilnehmer ferner darauf hin, unbedingt an die zweistlindige
Nahrungskarenz vor der Testung zu denken. Dieser Hinweis fand sich zwar auch in

ihrem Studienbuch, wurde aber trotzdem in jedem Telefonat noch einmal betont.

Am Testabend der Woche 25 bekamen die Studienteilnehmer noch einmal das 7-
Tage-Ernahrungsprotokoll ausgehéndigt. Des Weiteren wurden sie gebeten, fir die
zusatzlich im Anschluss an ihre OPTIFAST®-Laboruntersuchung in Woche 26 mor-

gens stattfindende Koérperfettbestimmung gentigend Zeit einzuplanen.

6.6.2 Beschreibung der Testabende

Der Geschmackstest, bestehend aus einer sensorischen sowie einer sich daran an-
schlieBenden hedonischen Testung, war mit ca. 25 Minuten veranschlagt worden,
der PROP-Test mit maximal drei Minuten. Fir die Durchfihrung der Tests war daher

am Abend immer etwa eine halbe Stunde pro Person einzuplanen.

Da der OPTIFAST®-Gruppenabend aus mehreren Elementen besteht, der Ge-
schmackstest sowie der PROP-Test aber vor dem Bewegungsteil stattfinden sollten,
wurde zusammen mit der OPTIFAST®-Leiterin besprochen, wie die ca. 30-miniitige
Testung am besten in diesen Ablauf zu integrieren sei. Zur Durchfiihrung bot sich die
Wartezeit fur Arztgesprach oder Wiegen und Blutdruckmessen an. Falls es zeitlich
trotzdem nétig war, einige Teilnehmer 30 Minuten vor Beginn des OPTIFAST®-

Abends ins Institut zu bestellen, wurden dafir telefonisch Termine vereinbart.

Fur die Testungen standen immer vier, manchmal auch finf Raume des Instituts zur
Verfiigung, so dass dementsprechend viele Personen gleichzeitig an den Messun-

gen teilnehmen konnten.

Vor Beginn des Geschmackstests erklarte ein Studienmitarbeiter jedem Teilnehmer
noch einmal kurz das Prozedere. Zuséatzlich war der Ablauf der Testung auch auf
dem Deckblatt der Fragebogenunterlagen vermerkt. Der Teilnehmer erhielt dann die

Milchproben, die er alleine verkostete und sensorisch bzw. hedonisch beurteilte.
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Fand am Abend noch der PROP-Test statt, bekamen die Teilnehmer die daflr
bendtigten LOsungen samt Fragebdgen im Anschluss an den Geschmackstest

gereicht. Auch hier erhielten sie jeweils noch eine kurz Einfihrung zum Testablauf.
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7 Material und Methoden

Wie im Kapitel 6 beschrieben, werden die Parameter Korpergrof3e, Gewicht und Kor-
perfett routinemaRig im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms erhoben. Diese
Daten wurden jeweils von der zustandigen Krankenschwester dokumentiert und fir
diese Studie mitverwendet. Ebenso fuhrte sie die zusatzliche Korperfettbestimmung
nur bei den Studienteilnehmer zum Studienende durch. Das Ernahrungstagebuch
wird standardméRig im OPTIFAST® 52-Programm am ersten Gruppenabend ausge-
teilt und wurde von den Studienteilnehmern erneut nach den sechs Monaten gefihrt.

Beide Male wertete die Studienleiterin die Unterlagen aus.

Zur Randomisierung und Entblindung der Milchproben sowie zur Score-Bildung ent-
wickelte ein Mitarbeiter des Mathematischen Instituts der Universitat Gottingen ein
eigenes Computerprogramm in der Programmiersprache Java. Die Listen zur Ran-

domisierung und Kodierung waren nur Mitarbeitern der Studie zuganglich.

7.1 Bestimmung von Koérpergrol3e, Korpergewicht und BMI

Die Korpergrol3e der Teilnehmer wurde mittels 200 cm hohem Teleskop-Messstab
(SECA, Hamburg) auf 0,5 cm genau bestimmt. Die Erhebung des Korpergewichts
fand auf einer geeichten Digitalwaage (Typ 701, SECA, Hamburg) auf 0,5 kg genau

statt. Die Teilnehmer trugen dabei leichte Kleidung und keine Schuhe.

Die Berechnung des BMI fand nach folgender Formel statt:

BMI = Kérpergewicht (kg) / KérpergréRRe (m)?
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7.2 Bestimmung des Kdrperfettanteils

Zur Bestimmung des Korperfettanteils wurde eine tetrapolare bioelektrische Impe-
danzanalyse (BIA) durchgefiihrt. Die Messung erfolgte mit dem Gerat AKERN-RJL
Body Composition Analyser BIA 101/S der Firma DATA INPUT (Frankfurt/Main).
Auch die BIAGNOSTIC Einmalelektroden der Firma wurden verwendet. Die Re-
sistanz wurde als Mal3 fir den Gesamtkorperwiderstand und die Reaktanz als Malf3
fur den kapazitiven Widerstand in einem Messintervall von 1 Q bei einer Stromstéarke
von 800 HA und einer Frequenz von 50 kHz gemessen. Im Handbuch der Firma
DATA INPUT (0.J.) ist die Durchfihrung der Messung ausfuhrlich beschrieben.

Die Berechnung der fettfreien Korpermasse (FFM) erfolgte nach der Formel von
Deurenberg et al. (1991):

FFM = 0,340 KH? / RE + 15.34 KH / 10> + 0,273 KG — 0,127 A + 456 S — 12,44

FFM = fettfreie Masse (kg)
KH = KdrpergroR3e (cm)
RE = Resistanz (Q)

KG = Kdrpergewicht (kg)
A = Alter (Jahre)

S = Geschlecht: Frauen = 0, Manner =1

Fur die Ermittlung der Fettmasse wurde anschlieRend die fettfreie Masse vom Kor-

pergewicht subtrahiert.

7.3 7-Tage-Ernahrungsprotokoll

Mit einem freien Verzehrsprotokoll Uber sieben Tage wurde der Fettverzehr der Teil-
nehmer zu Beginn der Studie sowie nach sechs Monaten abgebildet. Im OPTIFAST®
52-Programm wird zum Gruppenstart dazu standardmé&Rig ein von der friheren Fir-
ma SANDOZ NUTRITION entwickeltes Erndhrungstagebuch eingesetzt, die soge-
nannte OPTICARD-B. Dieses aufklappbare stabile Heft im 9 x 15 cm Format beinhal-
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tet Spalten fur das jeweils verzehrte Lebensmittel, ferner fir Menge, Angaben zum
Energiegehalt, Uhrzeit und Ort. Die OPTIFAST®-Patienten erhalten das Heft am ers-
ten Gruppenabend in Woche 1 und werden mit der Handhabung vertraut gemacht.
Besonderer Wert wird darauf gelegt, dass die Eintragungen zum Fettgehalt des ver-
zehrten Lebensmittels genau sind. D.h., es soll nicht nur ,eine Scheibe Kase" notiert
werden, sondern, wenn mdoglich, welche Sorte und welcher Fettgehalt. In Woche 25
bekamen nur die Studienteilnehmer erneut das Protokollheft ausgeteilt.

Ausgewertet wurden die Ernahrungsprotokolle von Woche 1 und 25 mithilfe der Er-
nahrungssoftware DGE-PC Professional Versionen 2.8 und 2.9, die auf dem Bundes-
lebensmittelschlissel Version 11.3 beruhen.

7.4 Sensorik- und Hedoniktestung

Die zusammenfassend als Geschmackstest bezeichnete Sensorik- und Hedonik-
testung umfasste das Verkosten von jeweils fiinf Milchproben sowie deren Bewer-
tung in einem Fragebogen. Im Sensoriktest wurde der Fettgehalt jeder Milchprobe
zwischen ,sehr fettarm“ und ,sehr fettreich” eingeschatzt. Im Hedoniktest gab der

Teilnehmer an, wie gut oder schlecht ihm jede Milchprobe geschmacklich gefiel.

7.4.1 Herstellung und Lagerung der Milchproben

Die zur sensorischen sowie zur hedonischen Testung verwendeten Milchproben un-
terschieden sich nicht in ihrer Zusammensetzung, so dass ihre Herstellung zusam-
men behandelt wird. Auch die Randomisierung sowie die Testdurchfihrung werden

gemeinsam beschrieben. Diesbezlgliche Abweichungen werden hervorgehoben.

Die verwendeten Lebensmittelproben sind Milch-Sahne-Mischungen (im Folgenden
als Milchmischungen bezeichnet) in funf aufsteigenden Fettgehaltsstufen: 3 g, 6 g,
99, 12g und 15 g/100 g (siehe Tab. 7.1). Hergestellt wurden sie aus entrahmter
Milch (Fettgehalt 0,3 %) und Sahne (Fettgehalt 30 %) der Marken ERLENHOF bzw.
JAL
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Tab. 7.1:  Fettgehaltsstufen der finf verwendeten Milchmischungen samt Rezeptur

Rezeptur 100 g Fett g/100 g
Milchmischung 1 (3 % Fett) 90,59 Milch /9,59 Sahne 3,12 g
Milchmischung 2 (6 % Fett) 80,59 Milch /19,59 Sahne 6,12 g
Milchmischung 3 (9 % Fett) 70,59 Milch /29,59 Sahne 9,06 g
Milchmischung 4 (12 % Fett) 60,59 Milch / 39,59 Sahne 12,03 g
Milchmischung 5 (15 % Fett) 50,59 Milch / 49,59 Sahne 15,00 g

Die Produkte lagerten in einem separaten Kiuhlschrank der Institutskiiche. Nur neue
und noch nicht angebrochene Packungen kamen fur jede Zubereitung der Proben

zum Einsatz.

Insgesamt wurden pro Teilnehmer und pro Testabend elf Milchproben hergestellt.
Funf der elf Proben dienten zur sensorischen Beurteilung des Fettgehaltes. Funf wei-
tere Proben wurden hedonisch bewertet. Die elfte Probe wies einen Fettgehalt von
9 % auf und wurde als sogenannte ,Einschmeckprobe* zu Beginn der Testung ge-
reicht. Da die funf Fettgehaltsstufen der Sensorik- und Hedonikproben identisch wa-
ren, wurden pro Testabend fur jeden Teilnehmer jeweils zwei Proben der flunf Stufen

produziert, im Fall der Milchmischung von 9 % drei Proben.

Am Vortag des Testabends wurden die Milchmischungen am spéaten Nachmittag in
der Institutskiiche hergestellt. Abgefullt wurden jeweils 20 ml der Milchmischungen in
braune 50 ml-Glasflaschen, auf die nach dem Abflllen sofort Einwegverschliisse
(beides von ZSCHEILE & KLINGER, Hamburg) geschraubt wurden. Um den Herstel-
lungsprozess zu vereinfachen, wurden jeweils alle Proben einer Fettgehaltsstufe flr

alle Teilnehmer zubereitet. Es gab daher insgesamt finf Durchgange

Die leeren Glasflaschen wurden zuvor mit Etiketten versehen, auf denen sich die
siebenstellige Kodierungsnummer befand (siehe Kapitel 7.4.8). Je nach Herstellung
einer der funf Milchmischungen wurden die entsprechend kodierten Glasflaschen
(siehe Tab. 7.3) neben die Waage gestellt sowie die entsprechende Anzahl an Ein-

wegverschlissen zum sofortigen Verschluss der abgefillten Flaschen.
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Zum Abwiegen kam eine geeichte Prazisionswaage Typ U 3600-*D2 (Firma
SARTORIUS, Gottingen) zum Einsatz. Die bendtigten Mengen an Milch und Sahne
wurde einzeln in separaten GlasgefaRen abgewogen und dann in einem dritten
Glasgefald zusammengefiigt. Durch langsames Riuhren mit einem Edelstahlloffel far
zwei Minuten wurde die Mischung durchmengt. AnschlieRend wurde jede Glasfla-
sche einzeln auf die Waage gestellt und mit exakt 20 g der Milchmischung befullt.
Vor dem Ansetzen der nachsten Fettgehaltsstufe wurden alle verwendeten Glasge-

falRe und Loffel gesplilt.

Nach Fertigstellung der bendtigten Milchproben wurden die Glasflaschen wieder je-
dem Teilnehmer zugeordnet, was durch die Kodierung maglich war. Alle elf Proben
kamen vorsortiert auf ein Tablett, so dass sie am Testabend selbst nur noch aus dem
Kihilschrank geholt werden und in dieser Reihenfolge auf das Serviertablett gestellt
werden mussten. Die Aufbewahrung fand in einem nur fir die Studie vorgesehenen
Kihlschrank bei 8 °C Kuhlung statt.

7.4.2 Vorbereitung und Aufbereitung der benutzten Glasflaschen

Am Vortag der Testung erhielten die 50 ml-Glasflaschen Etiketten, auf denen die per
Hand geschriebenen Kodierungen standen. Kunststoffeinsdtze (Kruken von
ZSCHEILE & KLINGER, Hamburg) kamen in die Flaschenhalse. Um das Abwiegpro-
zedere zu erleichtern, wurden alle Flaschen gemaR der zu befillenden Milchmi-
schung auf funf nach Fettgehalt gekennzeichneten Tabletts sortiert. Das Abwiegen

und Abfullen der Milchproben fand direkt im Anschluss daran statt.

Hatte ein Teilnehmer am Testabend den Geschmackstest abgeschlossen, gelangte
das Serviertablett mit den Glasflaschen zuriick in die Kiiche. Sowohl dabei als auch
im weiteren Verlauf trugen die zustandigen Mitarbeiter Einmal-Latexhandschuhe. Sie
entfernten die Kruken mit einer Zange und entsorgten sie zusammen mit den von
den Teilnehmern gedffneten Schraubverschlissen. Zur besseren Entfernung der Eti-
ketten kamen die Glasflaschen fir ein paar Minuten zunachst in eine mit heiRem
Wasser gefillte Plastikschissel. Danach wurden sie unter flieBend heil3em Wasser
abgespllt und in die Spulmaschine geraumt. In zwei Durchgangen ohne Spulmittel

erfolgte die Reinigung der Flaschen in der Maschine. Vor dem ersten Spulgang hatte
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bereits — ebenfalls ohne Spulmittel — Durchlauf ohne jegliches Geschirr stattgefun-

den. Diese MalRnahmen erfolgten in Absprache mit der Zentralapotheke.

Nach den zwei Spulgdngen wurden die Flaschen ausgerdumt und auf dem Kopf ste-
hend auf einem mit einem Baumwolltuch ausgelegtem Tablett gelagert. War an eini-
gen Stellen der Glasflaschen das Etikett nicht richtig entfernt worden oder gab es
eine aullere Schlierenbildung, wurden die entsprechenden Flaschen durch neue er-

setzt.

7.4.3 Neutralisationsmittel

Als Neutralisationsmittel zwischen der Verkostung der einzelnen Milchproben wurde
sowohl Knackebrot als auch Wasser gereicht. Jeder Teilnehmern erhielt jeweils zwei
Knackebrotscheiben ,Mjolk" (WASA, Kdln; zum Zeitpunkt der Studie noch ohne Jo-
ghurt hergestellt) auf einem Teller gereicht. Vor Testbeginn erfolgte der Hinweis,
dass kleine Bissen ausreichen und nicht alles komplett verzehrt werden solle. Nach
der Testung wurden die Teller in der Spulmaschine gereinigt. Dies fand allerdings

erst nach dem Spulen der 50 ml-Glasflaschen statt.

Zwischen dem Verkosten der einzelnen Proben — d.h. vor und nach dem Knacke-
brotverzehr — spilten die Teilnehmer ihren Mund mit deionisiertem Wasser. Dieses
wurde in der Zentralapotheke des Universitatsklinikums selbst hergestellt und in
braune 1 Liter-Glasflaschen mit Einmalverschluss (beides von ZSCHEILE &
KLINGER, Hamburg) abgefullt. Jeder Teilnehmer erhielt zwei verschlossene Fla-
schen, von denen in den meisten Fallen maximal nur eine geleert wurde. Sowohl der
Inhalt der angebrochenen als auch der unbenutzten vollen Flaschen wurde nach
Testende vollstandig weggeschittet. Die leeren Flaschen wurden zur Aufbereitung

an die Zentralapotheke zuriickgegeben.

Im Rahmen der PROP-Testung verwendeten die Teilnehmer zum Mundausspulen

ebenfalls das deionisierte Wasser.
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7.4.4 Weitere Vorbereitungen am Testabend

Im Vorfeld jeder Testung wurde die Raumaufteilung der Teilnehmer festgelegt. Ein
Plan in der Institutskiiche am Testabend informierte dariber. Jeder Teilnehmer war
namentlich sowie mit seiner Kodierung gelistet, ferner die entsprechende Raum-
nummer sowie die Zeit, zu der er erwartet wurde. Diese in der Institutskiiche befindli-

che Aufstellung war nur fir Studienmitarbeiter zuganglich.

Am Nachmittag des Testabends wurden in alle RAume Papiertlicher in einer Spen-
derbox sowie die 1 Liter-Wasserflaschen mit einer entsprechenden Anzahl von Plas-
tikbecher zum Einfilllen des Wassers gestellt. Pro Raum lagen eine Stoppuhr sowie

Kugelschreiber bereit.

Das Knackebrot wurde beim Eintreffen des Teilnehmers aus der Packung genom-
men und in den Raum gebracht. Auch die ebenfalls am Vortag kodierten Fragebdgen
zur sensorischen und hedonischen Wahrnehmung erhielt der Teilnehmer erst zu-
sammen mit dem Milchprobentablett. Hinweisschilder auf den jeweiligen Raumen

wiesen auf die Tests hin und untersagten Stérungen.

Die verwendeten Serviertabletts (MalRe 43 x 30 cm) wurden am Nachmittag des
Testabends neben dem Kuhlschrank mit den Milchproben platziert. In der vorderen
Reihe sowie in der hinteren Reihe des Tabletts klebten je funf Etiketten. Diese mar-
kierten den Platz, auf dem die entsprechende Milchprobe nach Entnehmen aus dem
Kihischrank gestellt wurde. In der vorderen Reihe trugen die Etiketten von links nach
rechts die Beschriftung ,1 bis ,5% in der hinteren Reihe ebenfalls wieder von links
beginnend ,6“ bis ,10“. Milchproben in der ersten Reihe waren flr die sensorische
Testung bestimmt, Milchproben in der hinteren Reihe fur die hedonische. Die Teil-
nehmer wurden jeweils vor Testbeginn dartber informiert, dass die Nummerierung
der Etiketten auf dem Serviertablett nur zur Markierung der jeweils zu verkostenden
Probe diene und keine Ruckschlisse vom Platz auf den Fettgehalt der Probe gezo-
gen werden konnen. Welche Probe auf welchen Platz komme, habe die Randomisie-
rung ergeben. Ein Etikett mit der Beschriftung ,E“, das noch vor der ersten Reihe

platziert wurde, kennzeichnete den Platz fur die Einschmeckprobe.
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Je nach Verschmutzungsgrad wurden die Serviertabletts nach Gebrauch gespilt und
bis zur nachsten Testung gelagert. Wenn notig, wurden die aufgeklebten Etiketten

durch neue ersetzt.

7.4.5 Ablauf der Testung

Nachdem der Teilnehmer im Testraum Platz genommen hatte, wurden die fur ihn
vorgesehenen Milchproben aus dem Kihlschrank genommen. Jede Probe wurde
dreimal in der Hand leicht geschwenkt und dann auf ihren vorgesehen Platz auf dem

Serviertablett gestellt.

Das Serviertablett bekam der Teilnehmer zusammen mit dem Fragebogen zur sen-
sorischen Testung und dem zur hedonischen Testung ausgehandigt. Der Studien-
mitarbeiter informierte ihn an jedem der sechs Testabende noch einmal Uber den
Ablauf des Geschmackstests. Diese Information befand sich zuséatzlich zum Nachle-

sen auf dem Deckblatt, das an beide Fragebdgen geheftet war (siehe Anhang 14.6).

Der Teilnehmer erfuhr vom Studienmitarbeiter, dass die Einschmeckprobe einen
mittleren Fettgehalt habe, zur Orientierung diene und noch nicht auf einem Fragebo-
genblatt bewertet werde. Ferner wurde er nochmals darauf hingewiesen, dass er mit
der vorderen Reihe der Milchproben beginnen und diese einzeln auf jeweils einem
der funf Fragebogenblatter sensorisch beurteilen solle. Dabei komme es bei der Be-
wertung des Fettgehaltes nicht auf absolute Werte, sondern auf die Einschatzung
zwischen ,niedrig” und ,hoch“ an. Nach den ersten fiinf Milchproben solle er mit der
hinteren Reihe der funf Milchproben fortfahren. Hier komme nun der zweite Fragebo-
gen mit ebenfalls je funf Einzelblattern zum Einsatz, mit dessen Hilfe die Proben he-

donisch, also nach dem Mogen des Geschmacks beurteilt werden sollen.

Des Weiteren bekam der Teilnehmer die Handhabung der Fragebdgen kurz erlautert
und erhielt den Hinweis, dass vor jeder Verkostung die Kodierung der jeweiligen

Milchprobe mit der auf dem jeweiligen Fragebogenblatt verglichen werden musse.

Wenn von Seiten des Teilnehmers keine Fragen mehr bestanden, blieb er fir die Zeit

der Testung allein.
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Der Ablauf des Geschmackstests war zusammengefasst wie folgt:

1. Durchlesen der Teilnehmerinformation auf dem Deckblatt.

2. Der Teilnehmer nimmt den Inhalt der Einschmeckprobe in den Mund und schluckt
sie nach kurzer Zeit vollstandig herunter. Diese Probe wird noch nicht bewertet.

3. Er spilt den Mund mit dem bereitgestellten Wasser nach, verzehrt etwas Kna-
ckebrot und spult erneut griindlich nach. Dann wartet er zwei Minuten, was er mit-
tels Stoppuhr kontrolliert.

4. Der Teilnehmer tberpruft die Kodierung auf dem Flaschenetikett der Milchprobe
vom Tablettplatz ,1“ mit der des ersten Fragebogenblattes. Bei Ubereinstimmung
verkostet er die Milchprobe und schluckt sie nach kurzer Zeit vollstandig herunter.
Anschlie3end schéatzt er ihren Fettgehalt mit einem senkrechten Strich auf der
Skala des ersten Fragebogenblattes ein. Er fahrt dann wie unter 3. fort.

5. Zum Verkosten der Milchproben 2 bis 10 wird ebenso verfahren, aul3er dass bei
den Proben 6 bis 10 die Beliebtheit und nicht der Fettgehalt bewertet wird.

Die Flasche sollten jeweils vollstandig geleert werden. Rickverkostungen zum Ver-
gleich des Fettgehaltes sollten unterbleiben, woran vor jeder Testung noch mal erin-

nert wurde.

7.4.6 Fragebogen zur sensorischen Wahrnehmung

Die Beurteilung des Fettgehaltes jeder der Proben 1 bis 5 erfolgte auf einer 100 mm
visuellen Analogskala (siehe Anhang 14.6). Bei 10 mm markierte ein senkrechter
Strich mit der Beschriftung ,sehr fettarm“ einen unteren Bereich zur Einschéatzung
des Fettgehaltes. Bei 90 mm diente ein zweiter Strich mit der Beschriftung ,sehr fett-
reich” als obere Orientierungsmarke. Die personliche Einschétzung des Fettgehaltes
jeder Probe sollte ebenfalls mit einem senkrechten Strich erfolgen. Dazu konnte je-
der beliebiger Punkt zwischen den beiden Endpunkten O und 100 mm auf der Linie

gewahlt werden.

Fur jede der funf Milchproben war ein eigenes Fragebogenblatt vorgesehen. Alle funf
Blatter wurden zusammengeklammert ausgegeben. Die Kodierung der Milchprobe

stimmte jeweils mit der auf dem entsprechenden Fragebogenblatt Gberein, so dass
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trotz einfacher Handhabung — erste Probe, erstes Blatt, zweite Probe, zweites Blatt
usw. — keine Verwechslungen beim Zuordnen der finf Fragebogenbléatter zu den
entsprechenden Proben vorkommen konnten. Diese Ubereinstimmung mussten die
Teilnehmer auf jedem Blatt erneut per Kreuz bestétigen. Ferner fand sich auf jedem

Fragebogenblatt nochmals die Anleitung zum Bewerten der Milchprobe.

7.4.7 Fragebogen zur hedonischen Wahrnehmung

Die Ermittlung der hedonischen Bewertung erfolgte auf der 1-9 Hedonikskala (Pery-
am und Pilgrim 1957). Den Zahlen 1 bis 9 sind dabei Attribute von ,1 = missfallt au-
Rerordentlich” bis ,9 = gefallt auRerordentlich® zugeordnet (siehe Anhang 14.6). Die
Zahl ,5" wurde vergeben, wenn die Milchprobe geschmacklich weder gefiel noch
missfiel. Die Teilnehmer sollten diejenige Zahl mit einem Kreis markieren, deren Be-
schreibung am besten ausdriickte, wie sehr sie den Geschmack der jeweiligen

Milchprobe 6 bis 10 mochten bzw. nicht mochten.

Die funf Fragebogenblatter wurden kodiert und zusammengeklammert. Auch hier war
pro Blatt die Anleitung zur Bewertung der Proben nachzulesen. Ebenfalls erfolgte pro
Verkostung der fiinf Milchproben eine Uberpriifung der Kodierungen von Fragebo-
genblatt und Etikett der Milchprobe.

7.4.8 Kodierung der Milchproben

Jede der untersuchten Teilnehmergruppen, die aus den sechs im Untersuchungszeit-
raum laufenden OPTIFAST®-Gruppen hervorging, erhielt eine eigene dreistellige
Nummer. Zur Identifikation jedes Teilnehmers der Gruppe wurden zwei weitere Zif-
fern angehangt. Dies ergab Tab. 7.2 zufolge eine funfstellige Identifikationsnummer
(ID-Nr.).
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Tab. 7.2:  Identifikationsnummern der sechs Gruppen

Gruppe 1 2 3 4 5 6
ID-Nr. 121-01 125- 31 146- 71 148- 11 538- 21 536- 41
bis... bis... bis... bis... bis... bis...

Zum Sortieren und Zuordnen der randomisierten Milchproben jedes Teilnehmers
beim Abwiegen und -flllen der funf unterschiedlichen Milchmischungen (Fettgehalte

3 bis 15 %) wurde je eine Ubersicht fiir jeden der sechs Testabende angefertigt.

Beispielhaft fir einen Testabend ist dies in Tab. 7.3 fur den Teilnehmer mit der ID-Nr.
14671 dargestellt. Die in Tab. 7.1 gelisteten funf Milchmischungen wurden mit 1 bis 5

abgekurzt, um eine schnelle Zuordnung beim Abwiegen zu ermdglichen.

Die Platze 1 bis 10 auf dem Serviertablett entsprechen den Spalten 1 bis 10. Dabei
bilden die ersten funf Spalten die fiinf sensorisch zu beurteilenden, die Spalten 6 bis

10 die funf hedonisch zu bewertenden Proben ab.

Tab. 7.3:  Randomisierung der jeweils fiinf Milchproben des Teilnehmers mit der ID-Nr. 14671 zum
sensorischen bzw. hedonischen Bewerten

Tablettplatz 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Milchmischung 5 3 4 2 1 2 4 5 3 1

Folgende Informationen enthalt die obige Tabelle: Der Teilnehmer mit der ID-Nr.
14671 erhielt auf dem Tablettplatz Nr. 1 die Milchmischung Nr. 5, die laut Tab. 7.1
einen Fettgehalt von 15 % hatte und damit die héchste Fettstufe aufwies. Auf Tab-
lettplatz Nr. 2 folgte die Milchmischung Nr. 3 mit einem Fettgehalt von 9 %. Milchmi-
schung Nr. 4 — Fettgehalt 12 % — stand auf Tablettplatz Nr. 3, wahrend Milchmi-

schung Nr. 2 sowie Nr. 1 auf dem Tablett die Platze 4 und 5 einnahmen.

Um am Testabend die im Kapitel 7.4.1 beschriebene Zuordnung der Milchproben
vornehmen zu konnen, wurde die flnfstellige ID-Nr. um zwei weitere Ziffern erganzt
(Tab. 7.4).
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Tab. 7.4:  Kodierung der jeweils finf Milchproben des Teilnehmers mit der ID-Nr. 14671 zum senso-
rischen bzw. hedonischen Bewerten

Tablettplatz 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Milchmischung 5 3 4 2 1 2 4 5 3 1

. 01 11 21 31 41 51 61 71 81 91
Kodierung

14671 14671 14671 14671 14671 14671 14671 14671 14671 14671

In der Zeile ,Kodierung“ sind die endgultigen Zifferfolgen aufgelistet, die auf die Eti-
ketten der Milchproben sowie auf die entsprechenden Fragebogenblatter zur senso-
rischen und hedonischen Bewertung Ubertragen wurden. Insgesamt gab es fir jede
der sechs untersuchten Gruppen je sechs Kodierungslisten flr sechs Testabende
(bzw. je eine siebte fur den Vortest in Woche 0). Diese Listen entstanden aus der
Probenrandomisierung (siehe Anhang 14.8). Eine der Listen ist beispielhaft im An-
hang 14.7 abgebildet.

Die angehéangte erste Ziffer der Kodierung (z.B. 0 in 0114671) informierte dabei Gber
den Tablettplatz dieser Milchprobe. Da fur die Nummerierung der insgesamt zehn
Milchproben nur die erste Ziffer zur Verfiigung stand, wurden die Ziffern 0 bis 9 fur
die Platze 1 bis 10 verwendet. Die zweite Ziffer der siebenstelligen Kodierung wies
auf einen der sechs Testabende hin, an dem die Testung stattfand. Der Vortest er-
hielt dabei die Ziffer ,0%, die in die Bewertung eingehenden Testabende die Ziffern 1
bis 6.

0114671
0 = Angabe, an welcher Tablettposition die Milchprobe stand (0 bis 9)
1 = Angabe, an welchem Testabend die Testung stattfand (1 bis 6)

14671 = ID-Nr. des Teilnehmers 14671

Diese Kodierung ,0114671" auf dem Flaschenetikett bedeutete zusammen mit den
Informationen aus den Tab. 1 und 4, dass der Teilnehmer mit der ID-Nr. 14671 auf
dem Tablettplatz Nr. 1 die Milchmischung Nr. 5 (Fettgehalt 15 %) bekam, und zwar
am ersten Testabend (Woche 1). Tab. 7.4 zufolge bekam dieser Teilnehmer am glei-
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chen Testabend auf dem zweiten Tablettplatz Milchmischung Nr. 3 (Fettgehalt 9 %),

die entsprechende Kodierungsnummer lautete ,1114671".

Insgesamt konnten so anhand jeder Kodierung der Tablettplatz der Milchprobe und
die Nummer des Testabends sowie die Information, zu welchem Teilnehmer aus
welcher der sechs Gruppen die Probe gehorte, abgelesen werden. Dies erleichterte
— wie erwdhnt — das Aufstellen der Milchproben auf dem Serviertablett, wenn sie aus
dem Kuhlschrank genommen wurden. Milchproben mit den Anfangziffern O bis 4 auf
dem Flaschenetikett kamen in der vorderen Reihe auf die Platze 1 bis 5, die Proben
mit den Anfangziffern 5 bis 9 in der hinteren Reihe auf die Platze 6 bis 10. Dartber
hinaus konnte anhand der Kodierung auch jedes Fragebogenblatt einer sensorisch
oder hedonisch bewerteten Milchprobe, dem Teilnehmer sowie dem Testabend zu-

geordnet werden.

Durch dieses Kodierungssystem waren am Testabend einfach zu handhabende Kontrollen
maoglich, ob jeder Teilnehmer auch seine ihm zugewiesenen Milchproben in der festgelegten
Reihenfolge erhielt: zum einem, wenn die Milchproben jedes Teilnehmers aus dem Kihl-
schrank geholt und auf das Serviertablett platziert wurden; zum anderen, wenn das Servier-
tablett mit den Milchproben vor dem Teilnehmer abgestellt und ihm die Testprozedur erklart
wurde. Allein von der Kodierung konnten keine Ruickschlusse auf den Fettgehalt der jeweili-
gen Milchprobe gezogen werden, da diese Information nur auf den Kodierungslisten ver-

merkt war.

7.4.9 Randomisierung der Milchproben

Die Randomisierung der jeweils fuinf Milchproben fir die sensorische sowie fur die
hedonische Bewertung fand mithilfe des Prinzips der Zufallszahlen statt. Vorgabe
war lediglich, dass jede der funf Proben einmal an erster der finf mdglichen Stellen
bei sechs Testabenden stehen sollte. Die Randomisierung der sensorischen Milch-
proben erfolgte unabh&angig von der Randomisierung der hedonischen Proben (siehe
Anhang 14.8). Die Proben fir die Vortestung in Woche 0 wurden ebenfalls randomi-

siert, aber unabhangig vom Prozedere fir die sechs Testabende.
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7.4.10 Auswertung und Bildung des Sensorikscores

Zur Auswertung wurde mit einem Lineal auf 0,5 cm genau abgelesen, an welcher
Stelle der 100 mm-Skala sich der senkrechte Strich zur Markierung des eingeschatz-
ten Fettgehaltes befand. Die Werte der fiinf Milchproben wurden nach der Ubertra-
gung in ein entsprechendes Datenblatt und Ablauf eines Computerprogramms wie-

der entblindet.

Um zu beurteilen, wie gut jeder Teilnehmer an jedem Testabend die Hohe des Fett-
gehaltes der funf Milchmischungen einschétzte, wurde jeweils ein Sensorikscore ge-
bildet. Dazu wurde jedes Teilnehmerergebnis zunachst so angeordnet, dass bei rich-
tiger Einschatzung die Zahlen, die den finf Milchmischungen entsprechen, nach
Fettgehalt aufsteigen. Die Abfolge bei funf Kategorien lautete daher 1 2 3 4 5. Hatte
der Teilnehmer die ersten beiden vertauscht, so ware das Ergebnis in dem Fall 2 1 3
4 5. Die Komponenten (k) des Ergebnisses wurden als k1 k2 k3 k4 k5 bezeichnet. Im
genannten Fall ware das k1 =2, k2 =1, k3 = 3, k4 = 4, k5 = 5 gewesen.

Nach diesem Schema wurden alle moéglichen Vergleiche durchgefiihrt. Das waren
bei funf Kategorien:

kl < k2 k2 < k3 k3 < k4 k4 < k5
k1l < k3 k2 < k4 k3 < k5

kl < k4 k2 < k5

k1l < k5

Es wurde ausgezahlt, wie haufig die Ungleichungen richtig waren. Diese Anzahl war
die Bewertung, wie gut der Tester gewesen war. Bei finf Kategorien lag dieser Score
immer zwischen O (beim Ausgang 5 4 3 2 1 = Fettgehalt vdllig falsch beurteilt) und 10
(beim Ausgang 1 2 3 4 5 = Fettgehalt genau richtig beurteilt). Der Score gab also an,
wie viele Paarvergleiche der Tester richtig hatte. Ein hoher Sensorikscore von 10 war
erstrebenswert, denn diese Teilnehmer konnten die Hohe des Fettgehaltes der flunf

Milchproben am besten beurteilen.
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7.4.11 Auswertung und Bildung des Hedonikscores

Zur Auswertung wurde abgelesen, welche der Zahlen 1 bis 9 der hedonischen Skala
vom Teilnehmer pro Milchprobe eingekreist worden war. Die Bewertungen der funf
Milchproben wurden analog der sensorischen Daten nach der Ubertragung in ein

entsprechendes Datenblatt entblindet.

Zur Bewertung, wie gut jedem Teilnehmer die fettarmeren Milchmischungen ge-
schmacklich gefielen, wurde jeweils ein Hedonikscore gebildet. Das Verfahren &hnel-
te dem der Bildung des Sensorikscores, allerdings invers gerechnet. Bei funf Katego-
rien lag der Hedonikscore ebenfalls immer zwischen 0 und 10. Ein Score von 0 be-
deutete jedoch, dass der Teilnehmer die Milchmischungen in der Reihenfolge 1 2 3 4
5 beurteilt hatte, also die fettarmste Milchmischung geschmacklich am schlechtesten
und die fettreichste am besten. Ein Score von 10 (5 4 3 2 1) bedeutete das Gegen-
teil: Die fettdarmeren Milchmischungen wurden geschmacklich besser eingestuft als
die fettreicheren, was bedeutete, dass der jeweilige Teilnehmer die fettarmeren

Milchmischungen mehr mochte als die fettreicheren.

7.5 PROP-Testung

Im PROP-Test wurde je eine NaCl- sowie eine PROP-L6sung hinsichtlich ihrer Inten-
sitdt nach der Methode von Tepper et al. (2001) beurteilt. Dieser Test fand viermal
wahrend der Studie im direkten Anschluss an den Geschmackstest der PROP-Test
statt: zu T1, T2, T5 und T6 (Woche 1, 2, 25 und 26). Auf diese Abende beziehen sich

die folgenden Beschreibungen.

7.5.1 Herstellung und Lagerung der PROP- und NaCl-Ldsungen

Die benétigten Losungen stellte die Zentralapotheke der Universitat Gottingen her

und lieferte sie jeweils am Vortag der Testung.

Der Herstellungsprozess der 0,1 M NaCl-Lésung sowie der 0,32 mM PROP-LGsung

verlief @hnlich: HeiRes deionisiertes Wasser (Herstellung Zentralapotheke) wurde
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aus der Leitung entnommen. Auf der Rezepturwaage wurden 0,5844 g NacCl
(CAELO, Hilden) in ein 100 ml-Becherglas bzw. 0,0544 g PROP (SIGMA-
ALDERICH, Deisenhofe) in ein 1000 ml-Becherglas eingewogen. Mit Wasser wurde
auf 100,0 g bzw. auf 1000,0 g erganzt. In zehn 10 ml-Tropfflaschchen wurden je 5 ml
abgefillt und mit Einmalschraubverschlissen (beides von ZSCHEILE & KLINGER,
Hamburg) verschlossen. Abschlieend bekam jedes NaCl-Tropfflaschchen ein
leuchtgriines Etikett mit der Beschriftung ,Losung 1“. Jedes PROP-Tropfflaschchen
erhielt dagegen ein leuchtorangenes Etikett mit der Beschriftung ,Losung 2“. Die L6-

sungen waren eine Woche haltbar und sollten bei 2 bis 8 °C aufbewahrt werden.

Im Institut lagerten die Losungen bis zum Testabend im gleichen Kuhlschrank wie die
Milchproben. Etwa eine Stunde vor Eintreffen der Teilnehmer wurden die PROP- und
NaCl-Lésungen aus dem Kihlschrank genommen und bei Raumtemperatur aufbe-

wabhrt.

7.5.2 Kodierung der PROP- und NaCl- Lésungen

Die durch die Zentralapotheke vorgenommene farblich unterschiedliche Etikettierung
der NaCl- und PROP-LOsungen sowie deren Beschriftung mit ,1* bzw. ,2* wies auf
die Reihenfolge bei der Testung hin. Lésung 1 enthielt immer NaCl, Losung 2 immer
PROP. Diese Information wurde zu keiner Zeit den Teilnehmern mitgeteilt oder auf

Anfrage kommentiert (siehe Kapitel 6.5.2).

Um die zwei Proben am Testabend jedoch den Teilnehmern zuordnen zu kénnen,

wurde die flnfstelligen ID-Nr. noch um 2 Ziffern erganzt:

114671-1
1 = Nummer des Testabends (1, 2, 5 oder 6)
-1 = Nummer des Testabends (1, 2, 5 oder 6)

14671 = ID-Nr. des Teilnehmers 14671
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Die erste vor der ID-Nr. stehende Ziffer gab Auskunft Uber den Testabend (T1, T2,
T5 oder T6), an dem der PROP-Test stattfand. Die letzte mit Bindestrich abgetrennte
Ziffer informierte, welche der beiden Losungen eingesetzt wurde. Im obigen Fall be-
kam der Teilnehmer mit der ID-Nr. 14671 am ersten Testabend (Woche 1) die Lo-

sung 1, also NaCl, gereicht.

7.5.3 Weitere Vorbereitungen am Testabend

Zur Durchfihrung des PROP-Tests wurden lediglich die zwei Losungen, die entspre-
chenden Fragebtgen und ein weiterer Plastikbecher zum Ausspucken der zwei L6-
sungen bendotigt. Diese Utensilien verblieben bis zu Beginn des Tests in der Instituts-
kiiche. Das deionisierte Wasser, das schon wahrend des Geschmackstests zum Ein-

satz kam, wurde mitbenutzt.

Eine Stunde vor Testbeginn wurden die NaCl- und PROP-L6sung aus dem Kuhl-
schrank genommen und mit den zusatzlichen Etiketten beklebt. Diese enthielten die
beschriebene Kodierung, anhand derer jeder Teilnehmer seine zwei Proben zuge-
wiesen bekam. Analog zum Prozedere des Geschmackstests erschien die jeweilige

Kodierung der zwei Losungen auch auf dem jeweiligen Fragebogenblatt.

Am Ende des PROP-Tests wurden unter Verwendung von Latexhandschuhen die
beiden Losungen samt Fragebogen, das deionisierte Wasser sowie die beiden Plas-
tikbecher — einer zum Trinken des Wassers, einer zum Ausspucken der beiden L6-
sungen — in die Kiche gebracht. Die Becher wurden entsorgt, die Wasserflaschen
wie im Kapitel 7.4.3 beschrieben entleert. Die Einmalverschliisse der PROP- und
NaCl-Flaschchen wurden entsorgt, die leeren Flaschchen kamen zur Aufbereitung
zurtick in die Zentralapotheke. Dort wurden, wenn noétig, auch neue farbige Etiketten

angebracht.

7.5.4 Ablauf der Testung

Nach Beendigung des Geschmackstests raumte ein Studienmitarbeiter das Servier-
tablett mit den Milchproben, die dazugehdrigen Fragebdgen sowie den Teller mit
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dem Knackebrot zuriick in die Institutskiiche. Der Teilnehmer erhielt die beiden L6-
sungen fir den PROP-Test, den dazugehorigen Fragebogen und einen zweiten Plas-

tikbecher zum Ausspucken der Lésungen.

An jedem der vier Testabende erlauterte ein Studienmitarbeiter dem Teilnehmer den
Ablauf der Testung, der sich zum Nachlesen auch noch einmal auf dem Deckblatt

des Fragebogens befand (siehe Anhang 14.9).

Diese mundliche Anweisung beinhaltete, dass vor Testbeginn der Mund mit Wasser
mehrfach ausgespult werden und dieses in den zweiten bereitstehenden Plastikbe-
cher ausgespuckt werden solle. Dann erfolge die Verkostung von Losung 1. Diese
solle vollstandig in den Mund entleert und nach ein paar Sekunden in den dazu be-
reitstehenden Plastikbecher ausgespuckt werden. Die Intensitat der Losung werde
dann auf dem ersten Fragebogenblatt beurteilt. Der Teilnehmer erfuhr, dass er an-
schlieBend zweimal mit Wasser nachspuilen und dieses ebenfalls wieder ausspucken
solle. Nach einer mittels Stopuhr ermittelten zweiminutigen Wartezeit werde die L6-

sung mit dem Etikett ,2“ verkostet und beurteilt.

Analog zur Einweisung zum Geschmackstest wurde ferner die Handhabung des Fra-
gebogens kurz erlautert und darauf hingewiesen, dass vor jeder Verkostung die Ko-
dierung der Loésung mit der auf dem entsprechenden Fragebogenblatt verglichen

werden musse.

Den Teilnehmern wurde erklart, dass ein eventuelles Verschlucken der Losungen
keine negativen gesundheitlichen Folgen habe. Es gehe lediglich darum, dass ein
maoglicher intensiver Geschmack jeglicher Art durch Herunterschlucken langer wahr-

nehmbar bleibe.

Wie bereits erwahnt, wurden Nachfragen bezuglich der zu erwartenden oder — nach
dem Test — wahrgenommenen Geschmacksrichtung nicht kommentiert, um den Teil-
nehmer nicht zu beeinflussen. Als Standardantwort galt, dass nicht der wahrgenom-

mene Geschmack, sondern seine Intensitat fir die Studie relevant sei.

Wenn von Seiten des Teilnehmers keine Fragen mehr bestanden, wurde er fir die

Zeit der Testung allein gelassen.



165

Der Ablauf des PROP-Tests war zusammengefasst wie folgt:

1. Durchlesen der Teilnehmerinformation auf dem Deckblatt

2. Der Teilnehmer spult seinen Mund mit dem deionisiertem Wasser und spuckt die-
ses in den zweiten Plastikbecher aus.

3. Er vergleicht die Kodierung von Lésung 1 mit der des Fragebogenblattes. Bei U-
bereinstimmung nimmt er deren Inhalt in den Mund und spuckt ihn nach kurzer
Zeit vollstandig in den Plastikbecher aus.

4. Die Intensitat der getesteten Losung markiert der Teilnehmer auf der Skala des
ersten Fragebogenblattes. Danach spiilt er seinen Mund mit dem bereitgestellten
Wasser nach und spuckt dieses aus. Dieser Vorgang wird wiederholt. Der Teil-
nehmer wartet anschlieBend zwei Minuten. Die Zeit kontrolliert er mittels Stopp-
uhr.

5. Die Verkostung der Losung 2 verlauft wie unter 3.

7.5.5 Fragebogen zur Intensitdtswahrnehmung

Die Beurteilung der wahrgenommenen Intensitdt sowohl der NaCl- als auch der
PROP-L6sung erfolgte jeweils auf einer 100 mm-Skala, der sogenannten Labeled
Magnitude Scale nach Green et al. (1993b). Diese wurde in der von Tepper et al.

(2001) modifizierten Fassung benutzt (siehe Anhang 14.9).

Die Skala besteht aus einem vertikalen 100 mm langen Strich, der funf markierte Be-
schriftungen enthalt: bei 1,4 mm ,kaum wahrnehmbar®, bei 6,1 mm ,schwach®, bei
17,2 mm ,maRig“, bei 35,4 mm ,stark®, bei 53,3 mm ,sehr stark” und beim oberen
Endpunkt 100 mm ,das starkste, was vorstellbar” ist. Die Bewertung der wahrge-
nommenen Intensitat der Loésung erfolgte mit einem waagerechten Strich auf jedem

beliebigen Punkt der 100 mm-Skala einschlie3lich der beiden Endpunkte.

Entscheidend war bei diesem Test, dass die Teilnehmer die Intensitat der jeweiligen
Lésung nicht nur mit anderen Intensitidten des gleichen Geschmacks verglichen.
Vielmehr sollte diese Intensitat mit der starksten oralen Empfindung verglichen wer-
den, die durch heil3e und kalte Speisen, Getranke, Gewdlrze, aber auch durch Arz-

neimittel oder Zahnpflegeprodukte hervorgerufen worden war.
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Betont wurde, dass nicht der Geschmack der zu testenden Losungen, sondern allein
ihre Intensitdt bewertet werden solle .Dies wurde jedem Teilnehmer am Beispiel
,SUR" verdeutlicht: Wenn er der Meinung sei, die Losung schmecke suf3, solle sie
nicht nur mit der Intensitat von z.B. Limonaden oder Bonbons verglichen und beurteilt
werden. An jede bisherige wahrgenommene Empfindung wie z.B. durch Chilischoten,
Zahnpasta, Alkohol oder durch eingelegtes Gemiuse solle sich der Teilnehmer erin-
nern und diese mit der Intensitat der getesteten Losung vergleichen. Dabei kdnne es
vorkommen, dass der Teilnehmer diese gar nicht oder kaum wahrnimmt. Aber auch
das Gegenteil, namlich ein extremes Empfinden, konne auftreten sowie alle mogli-

chen Nuancen dazwischen.

Die zwei Losungen wurden jeweils auf einem eigenen Fragebogenblatt bewertet.
Diese wurden wie schon die Blatter des Fragebogens zur Sensorik oder Hedonik zu-
sammengeklammert préasentiert. Auch hier entsprach die Kodierung der Lésung der-
jenigen auf dem entsprechenden Fragebogenblatt. Die Ubereinstimmung von Lésung
und Fragebogenblatt mussten die Teilnehmer jeweils per Kreuz bestéatigen. Zusatz-
lich enthielt jedes Fragebogenblatt nochmals die Anleitung zum Bewerten der LO-

sungen.

7.5.6 Auswertung und Zuordnung des Tasterstatus

Zur Auswertung wurde mit einem Lineal auf 0,5 cm genau abgelesen, an welcher
Stelle der 100 mm-Skala sich der waagerechte Strich zur Markierung der wahrge-
nommenen Intensitat befand. Die Werte der bewerteten PROP- und NaCl-Losungen
an den vier Testabenden wurden in eine Tabelle Ubertragen. Aus den jeweils vier
vorhandenen Werten wurde ein entsprechender Mittelwert gebildet, im Fall von feh-

lenden Werten gibt Kapitel 7.7.3 Auskunft Giber das Prozedere.

Die PROP- und NaCl-Mittelwerte aller Teilnehmer wurden in einem Streudiagramm
dargestellt, um die Cut-offs fir die Einteilung in die drei Gruppen festzulegen. In An-
lehnung an die Cut-offs von Bartoshuk und Tepper im Kapitel 6.1.3 wurde die untere
Trenngrenze zwischen Non- und Mediumtastern mit 17 mm, die obere Trenngrenze
zwischen Medium- und Supertastern mit 67 mm festgelegt. Dabei wurde von jedem

PROP-Wert auch der entsprechende NaCl-Wert angeschaut, um die Einteilung ab-
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zusichern. Dieser sollte bei Nontastern hoher als der PROP-Wert liegen, bei
Mediumtastern etwa gleich auf sowie bei Supertastern niedriger. Dabei wurden im
Einzelfall zusatzlich alle an den vier Abenden erhobenen Werte des Teilnehmers
visuell miteinander verglichen. Abschliel3end fand eine einfaktorielle Varianzanalyse
statt, um anhand der signifikant unterschiedlichen PROP-Mittelwerte der Non-, Me-
dium- und Supertaster die vorgenommene Einteilung zu bestatigen (siehe Kapitel
8.2.4).

7.6 Fehlende Werte

Fehlende Daten gab es bei den Erhebungen zum Korperfett, zur Energie- und Nahr-
stoffversorgung sowie beim Geschmacks- und PROP-Test. Die von 46 jeweils ab-
weichende Teilnehmerzahl ist in den betreffenden Analysen in den Kapiteln 8 und 9

aufgefuhrt.

7.6.1 Korperfettanteil

Von den 46 Teilnehmern nahmen an der Messung zur Korperfettermittlung in Woche
14 des OPTIFAST® 52-Programms nur 45 teil, in Woche 25 nur 41. Die fehlende
Person am zweiten Messzeitpunkt zum Ende der Formuladiat war mannlichen Ge-
schlechts, wahrend beim dritten Messzeitpunkt zum Ende der sechs Monate die Da-
ten von zwei Frauen und drei Mannern nicht erhoben werden konnten. Daten aller

drei Erhebungszeitpunkte liegen daher von 41 Teilnehmern vollstandig vor.

7.6.2 7-Tage-Ernahrungsprotokoll

Nur 42 von 46 Teilnehmern flllten zu Beginn das Ernédhrungstagebuch aus, nach
den sechs Monaten nur 40. Die Daten fehlten von flinf Frauen und vier Mannern. Da
nur ein Teilnehmer beide Male kein Tagebuch abgab, lagen insgesamt von 37 Teil-

nehmern vollstandige Energie- und Nahrstoffdaten vor.
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7.6.3 Sensorik- und Hedoniktestung

Tab. 7.5 listet die Anzahl der untersuchten Teilnehmer an den sechs Testabenden
(T1 bis T6) auf.

Tab. 7.5:  Anzahl der untersuchten Teilnehmer an den sechs Testabenden der insgesamt drei
Messzeitpunkte

Vor Programmstart Ende der Formuladiat Ende der sechs Monate
Tl T2 T3 T4 T5 T6
Teilnehmer 46 31 36 39 45 43
(n)
Fehlende Teil- 0 15 10 7 1 3

nehmer (n)

Die fehlenden Werte konnten aus Zeitmangel nicht erhoben werden: Die Teilnehmer
erschienen am Testabend zu spét, um noch vor dem Bewegungselement die Tes-
tung durchzufuhren. In den in Tab. 7.5 aufgefihrten Fallen liel3en sich fur den jeweils

ausgefallenen Test keine Ersatztermine finden.

Das Problem der fehlenden Werte wurde bereits bei der Studienplanung bericksich-
tigt. Da die Teilnehmer Patienten eines ambulanten einjahrigen Gewichtsreduktions-
programms waren und freiwillig zusatzlich an der Studie teilnahmen, musste mit
madglichen Zeitproblemen gerechnet werden. Dies war ein Hauptgrund dafir, dass an
den drei Messzeitpunkten je zweimal getestet wurde. Da diese Zeitpunkte die wich-
tigsten Stadien der Gewichtsentwicklung und Fettreduktion widerspiegeln, standen
die Termine zur Testung unumstoBlich fest. Sollte einmal kein Ersatztermin zur Ver-
fugung stehen, konnte so auf den zweiten der beiden Termine an den drei Zeitpunk-
ten zurtickgegriffen werden. Davon musste z.B. bei denjenigen Teilnehmern ausge-
gangen werden, die nicht im Raum Gottingen ansassig waren und im Fall eines Fehl-

termins nicht extra fur die Nachholtestung abends ins Institut gekommen waren.

Da alle Teilnehmer aus Tab. 7.5, die an einem Testabend fehlten, am jeweils ande-
ren der beiden Termine — T1 bzw. T2, T3 bzw. T4, T5 bzw. T6 — anwesend waren,
konnten auf diese Weise fir die Grundgesamtheit von 46 jeweils die drei Sensorik-

und Hedonikscores gebildet werden.
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7.6.4 PROP-Testung

An den vier Testabenden T1, T2, T5 und T6 konnte folgende Zahl von Teilnehmern

untersucht werden (Tab. 7.6).

Tab. 7.6:  Anzahl der untersuchten Teilnehmer an den vier Testabenden der insgesamt zwei Mess-

zeitpunkte
Vor Programmstart Ende der sechs Monate
T1 T2 T5 T6
Teilnehmer (n) 29 36 44 45
Fehlende Teil- 17 8 2 1

nehmer (n)

Fur die fehlenden Daten waren zwei Griinde ausschlaggebend. Zum einen konnten
drei Teilnehmer aus Zeitmangel am PROP-Test nicht teilnehmen. Dies betraf die
Messung T2 (ein Teilnehmer aus Gruppe 5) sowie die Messung T5 (zwei Teilnehmer
aus Gruppe 4). Eine dieser beiden Personen war auch bei der Messung T6 nicht an-

wesend.

Zum anderen war ein Fehler der Zentralapotheke die Ursache fir nicht erhobene Da-
ten bei den Messungen T1 und T2. Die Gruppe 1 der insgesamt sechs untersuchten
Gruppen erhielt zu T1 und T2 die NaCl-Losung nicht in der vorgegebenen 0,1 M
Konzentration, sondern als 1,0 M Losung. Dies wurde erst bemerkt, als sich die Teil-
nehmer nach der Testung Uber den auf3erst unangenehmen Salzgeschmack auf3er-

ten. Gruppe 2 erhielt an ihrem Testabend T1 ebenfalls die 1,0 M NaCl-Ldsung.

Von allen sieben Teilnehmern der Gruppe 1 konnten daher nur die Ergebnisse der
Tests T5 und T6 verwertet werden, von allen zehn Teilnehmern der Gruppe 2 nur die
von T2, T5 und T6.

Das Problem der fehlenden Werte wurde wie schon beim Geschmackstests bereits
im Vorfeld der Studie erortert. Auch hier waren unvorhersehbare Fehlzeiten der Teil-
nehmer ein Grund, den PROP-Test je zweimal am Anfang sowie am Ende

durchzufthren.
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7.7 Berechnungen

7.7.1 Korpergewicht und BMI an den drei Messzeitpunkten

Fanden wie beim Korpergewicht und BMI an den drei Messzeitpunkten Doppelerhe-
bungen statt, wurden diese Ergebnisse gemittelt. Die an den ersten beiden Test-
abenden erhobenen Messdaten bildeten jeweils den Durchschnittswert ,zu Beginn®
(M1). Mit den Daten der Tests sowohl in Woche 13 und 14 als auch in Woche 25 und
26 wurde genauso verfahren. Daraus entstanden die Messwerte ,nach drei Mona-
ten/nach der Formuladiat® (M2) und ,nach sechs Monaten“ (M3). Diese Werte (siehe
Anhang 14.10) gingen in alle weiteren Analysen der Studie ein. Das Verfahren beim

PROP-Test wird im entsprechenden Kapitel behandelt.

7.7.2 Sensorik- und Hedonikscores der drei Messzeitpunkte

Analog zum eben beschriebenen Verfahren entstand durch Mittelwertbildung aus
den beiden Sensorikscores bzw. Hedonikscores der Woche 1 und 2 der entspre-
chende Score ,zu Beginn“ (M1). Die Scores der Wochen 13 und 14 bildeten die je-
weils den Score ,nach drei Monaten / nach der Formuladiat® (M2), die der Wochen
25 und 26 den Score ,nach sechs Montane* (M3). War aufgrund fehlender Werte
einer der beiden Scores zur Mittelwertbildung nicht vorhanden, bildete der zweite

Score des Teilnehmers diesen Wert (siehe Anhang 14.10).

7.7.3 PROP-Werte der zwei Messzeitpunkte

Alle vier erhobenen PROP- sowie NaCl-Werte (T1, T2, T5, T6) wurden gemittelt. An-
hand dieses PROP- und NaCl-Mittelwertes wurde mittels verwendeter Cut-offs der

endgultige Tasterstatus jedes Teilnehmers bestimmt (siehe Kapitel 7.5.6).

Im Fall fehlender Daten wurden folgende Methoden angewandt:

1. Die Bestimmung des Tasterstatus in Gruppe 1 erfolgte anhand des Mittelwertes
der Messungen T5 und T6.
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2. In Gruppe 2 wurde zunachst analog verfahren. Dieses Ergebnis wurde dann mit
dem zu T2 erhobenen Daten gemittelt und daraus der Tasterstatus bestimmt.

3. Beim Teilnehmer, dessen Daten nur von T1 und T2 zur Verfligung standen, wur-
de dieser Mittelwert zur Bestimmung des Tasterstatus genutzt.

4. Beim Teilnehmer, der zum Testabend T5 fehlte, wurde mit den drei anderen Wer-

ten analog zu b) verfahren.

Fir alle 46 Teilnehmer konnte so der Tasterstatus ermittelt werden.

7.8 Statistische Methoden

Die statische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS® 11.5 (SPSS
Software GmbH, Minchen).

Der Kolmogorov-Smirnov- und der Shapiro-Wilk-Test pruften die Stichproben auf
Normalverteilung. War dies der Fall, ermittelte der Pearson-Produkt-Moment-
Korrelationskoeffizient (r«,) den Zusammenhang zweier Variablen. Um die Mittelwerte
zweier unabhangiger oder gepaarter Stichproben zu vergleichen, wurde der entspre-
chende t-Test angewandt. Lag keine Normalverteilung vor, kam als Zusammen-
hangsmali der Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman (rs) zum Einsatz, der Mit-
telwertsvergleich zweier unabhangiger Stichproben erfolgte mittels Median-Test bzw.
Kruskall-Wallis-Test bei Vorliegen gleichverlaufender Normalverteilungsdiagramme
der explorativen Datenanalyse. Fur abhangige Stichproben wurde analog zu Letzte-

rem der Wilcoxon-Test gewahlt, in allen anderen Féllen der Vorzeichen-Test.

Zeigte die Korrelation einen signifikanten Zusammenhang, erfolgte die Bestatigung
des Einflusses mittels linearer Regressionsanalyse. Bei Nichterreichen der Normal-
verteilung der Residuen wurde diese in einem der Falle durch Ausschluss eines Aus-
reiBers wieder hergestellt. Die nachfolgende Regressionsgleichung stellt die Bezie-

hung zwischen der abhangigen und der unabhangigen Variable dar:
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y = bo + b]_ * X
y = abhangige Variable bo = Y-Achsenabschnitt
b1 = Regressionskoeffizient X = unabhéangige Variable

Im Kapitel 9 wird zur statistischen Beurteilung der Gleichung zusatzlich der Korrelati-
onskoeffizient (r), das Signifikanzniveau (p) sowie das BestimmtheitsmaR (r*) ange-

geben.

Um zu prifen, ob zwischen mehreren unabhangigen Gruppen signifikante Unter-
schiede in den Mittelwerten bestehen, wurde eine einfaktorielle Varianzanalyse
durchgefuhrt. Dabei fand eine Testung sowohl auf Normalverteilung der Residuen als
auch auf Varianzhomogenitat statt. Lag bei der Varianzanalyse zwar keine Normal-
verteilung, aber mittels Levene-Test eine erwiesene Varianzhomogenitat vor, kam
der Median-Test zum Einsatz. Stand hier ein signifikantes Ergebnis fest, wurden Ein-
zelvergleiche zwischen den Gruppen durchgefuhrt und mittels Schaffer-Korrektur
angeglichen. Bei Varianzinhomogenitat mit Normalverteilung erfolgte die Berechnung
anhand des Welch-Tests mit anschlieRendem Dunnett-T3-Test zum Einzelvergleich.
Bei Vorliegen von Normalverteilung und Varianzhomogenitat kam im Anschluss an
die Varianzanalyse als post-hoc-Test bei drei Gruppen der LSD-Test, bei mehr als

drei Gruppen der Tukey-Test zum Einsatz.
Der Chiquadrat-Test ermittelte die Unabhangigkeit von Haufigkeitsverteilungen.

Da sie im Fall kleiner Stichproben genauer prifen, wurden exakte Tests sowohl bei
den nicht parametrischen Verfahren als auch bei den Haufigkeitsverteilungen mittels

entsprechendem Zusatzmodul in SPSS® verwendet.

Die Nullhypothese wird ab einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 abgelehnt. In
der vorliegenden Arbeit wird zusatzlich die Signifikanz auf dem 10%-Niveau angege-
ben, um auch Tendenzen aufzuzeigen. Die in den Ergebnistabellen entsprechend
verwendeten Sternsymboliken weisen auf diese Niveaus hin: (*) bedeutet eine Signi-
fikanz auf dem 5 %-Niveau, (**) auf dem 1 %-Niveau, (***) auf dem 0,1 %-Niveau,

und ) bedeutet eine Signifikanz auf dem 10 %-Niveau.
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8 Probanden

8.1 Auswahl der Probanden

An den sechs im Untersuchungszeitraum stattfindenden OPTIFAST®-Gruppen nah-
men insgesamt 77 Patienten teil. Davon erklarten sich 54 Personen (70,1 %) zur
Studienteilnahme bereit. Acht von ihnen brachen die Studie vorzeitig ab, so dass

insgesamt 46 Personen an der Untersuchung teilnahmen (siehe Tab. 8.1).

Grinde fur den vorzeitigen Abbruch waren sowohl zeitliche (bei sechs Personen) als
auch Unbehagen beim Verkdstigen der Milchproben (bei zwei Personen). Im ersten
Fall lagen bei der Einhaltung der Testtermine berufliche oder familiare Schwierigkei-
ten vor. Im zweiten Fall hatten die Personen zwar im Vorfeld angegeben, Milch zu
vertragen und auch zu mogen. Wahrend der ersten Testung bemerkten sie aber eine
Aversion gegen den Milchgeschmack. Dieser war nicht kdrperlich bedingt, sondern

rein kognitiv.

Tab. 8.1: Anzahl der finalen Studienteilnehmer

OPTIFAST®- Patienten (n) Teilnehmer (n)  Studienabbrecher (n) Gesamt (n)
Gruppe samt Grund
1 10 8 1 nach T1 (Milch) 7
2 14 13 3 nach T1 (Zeit) 10
3 13 9 1 nach T1 (Milch)
1 nach T2 (Zeit) 6
1 nach T3 (Zeit)
4 11 9 1 nach T4 (Zeit) 8
5 15 8 - 8
6 14 7 - 7

Gesamt (n) 77 54 8 46
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8.2 Beschreibung der Probanden
8.2.1 Geschlecht

An der Studie nahmen 31 Frauen und 15 Manner teil. Inwieweit sich beide Ge-
schlechter in den anthropometrischen Daten, der Energie- und Nahrstoffzufuhr, dem
Tasterstatus, dem Rauchverhalten sowie im Alter unterscheiden, wird in den nach-

folgenden Kapiteln erortert.

8.2.2 Korpergrol3e, Korpergewicht, BMI und Koérperfett

Die Studienteilnehmer sind durchschnittlich 173,96 + 10,58 cm grof3. Die mittlere
Kdrpergrol3e der Frauen betragt 168,74 + 7,28 cm, die der Manner 184,73 + 7,85 cm.

Die Entwicklung des mittleren Kérpergewichts und des mittleren BMI aller Teilnehmer
sowie getrennt nach Geschlecht stellt Tab. 8.2 dar. Frauen weisen an allen drei
Messzeitpunkten ein niedrigeres Koérpergewicht und einen niedrigeren BMI als Man-
ner auf. Wahrend die Unterschiede im BMI nicht signifikant sind, zeigen sich bezlg-
lich des Korpergewichts zu Studienbeginn (M1) signifikante, nach drei Monaten (M2)

hochsignifikante und nach sechs Monaten (M3) héchstsignifikante Unterschiede.
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Tab. 8.2:  Mittleres Korpergewicht und mittlerer BMI der Teilnehmer an den drei Messzeitpunkten
M1, M2 und M3
Alle (n = 46) Frauen (n = 31) Mé&nner (n = 15) p
Korpergewicht (kg): M1 118,87 + 27,04 109,41 + 21,32 138,98 + 27,09 <0,05"

a) 5** 5** a) 3*** 3*** a) 3*** 4***
Korpergewicht (kg): M2 101,29 + 23,68 93,35 + 19,61 117,71 + 23,44 <0,01"
b) 5A b) 3 b) 4 n.s.
Korpergewicht (kg): M3 99,25 + 23,11 91,22 + 19,72 115,86 + 21,09 <0, 001°
BMI (kg/m?): M1 38,86 + 5,49 38,08 + 5,56 40,46 + 5,15 n.s.?
a) 3*** 3*** a) 3*** 3*** a) 3*** 3***
BMI (kg/m?): M2 33,12 +5,11 32,57 + 5,29 34,26 + 4,66 n.s.?
b) 3A b) 3** b) 4 n.s.
BMI (kg/m?): M3 32,46 + 5,14 31,81 +5,32 33,81+ 4,64 n.s.

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

! = Median-Test, ? = T-Test, 3 = gepaarter T-Test, 4 = Vorzeichen-Test, 5 = Wilcoxon-Test

A =p<0,10,*=p<0,05 *=p<0,01, * =p<0,001

Das Korpergewicht aller Teilnehmer zu Beginn (M1) liegt mit 118,87 + 27,04 kg
hochsignifikant tber dem nach drei Monaten (M2) von 101,29 + 23,68 kg sowie Uber
dem von 99,25 + 23,11 kg nach sechs Monaten (M3); der Unterschied zwischen M2
und M3 ist schwach signifikant. Prozentual gesehen nehmen die Teilnehmer in den
ersten drei Monaten 14,8 % ihres Korpergewichts ab, auf die Dauer von sechs Mona-
ten bezogen 16,5 %. Damit betragt ihr Kdrpergewicht zu M3 83,5 % ihres Ausgangs-
gewichts.

Der Ausgangs-BMI von 38,86 + 5,49 kg/m? zu M1 ist hdchstsignifikant héher als der
zu M2 und M3, wahrend sich zwischen M2 und M3 nur ein schwach signifikanter Un-
terschied findet. Nach den im Kapitel 2.1 gelisteten Adipositasklassen haben die
Studienteilnehmer zu Beginn eine Adipositas Grad Il, die sich nach den sechs Mona-
ten Gewichtsreduktion auf eine Adipositas Grad | verringert. Der mittlere BMI der
Méanner bedeutet mit 40,46 + 5,15 kg/m? zu Studienbeginn sogar eine Adipositas
Grad Ill.

Frauen haben zu Studienbeginn (M1) ein héchstsignifikant hoheres Kérpergewicht

als nach drei bzw. sechs Monaten (M2 und M3), der Unterschied zwischen M2 und
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M3 ist hochsignifikant. Dies entspricht auch der Situation beim BMI. Sowohl der BMI
als auch das Korpergewicht der Manner zu M1 unterscheidet sich hdchstsignifikant
von dem zu M2 und M3. Kein signifikanter Unterschied findet sich zwischen M2 und
M3.

Die mittleren Gewichtsabnahmen und Differenzen im BMI aller Teilnehmer sowie ge-
trennt nach Geschlecht sind in Tab. 8.4 dargestellt. Frauen nehmen dabei in den ers-
ten drei Monaten signifikant weniger an Gewicht ab als Manner. Auf die Studiendau-
er von sechs Monaten gesehen ist dieser Unterschied jedoch nur noch schwach sig-
nifikant. Der Unterschied in der Gewichtsabnahme vom dritten bis zum sechsten Mo-
nat ist nicht signifikant. Wie schon aus den BMI-Daten in Tab. 8.2 ersichtlich, sind
auch die BMI-Differenzen zwischen Mannern und Frauen nicht signifikant unter-

schiedlich.

Tab. 8.3:  Differenzen im Kdrpergewicht und BMI der Teilnehmer

Differenz Alle (n = 46) Frauen (n =31) Manner (n =15) p
Korpergewicht (kg): M1 zu M2 -17,57 5,37 - 15,78 £ 3,55 -21,27 £ 6,63 < 0,05
Kdrpergewicht (kg): M1 zu M3 -19,61 + 8,35 -17,91 £5,78 -23,12+11,54 <0,10"
Kdrpergewicht (kg): M2 zu M3 -2,03+4,92 -2,13 £ 3,57 -1,85+7,10 n.s.
BMI (kg/m?): M1 zu M2 -5,73+1,33 -5,51 +1,09 -6,19+ 1,68 n.s.
BMI (kg/m?): M1 zu M3 -6,39+ 2,26 -6,27 +1,98 -6,64 + 2,80 n.s.?
BMI (kg/m?): M2 zu M3 -0,66 + 1,50 -0,76 + 1,27 -0,45 + 1,93 n.s.!

! = Median-Test, 2 = T-Test

Da sich Frauen von Mannern im Korpergewicht, nicht aber im BMI unterscheiden,
wird in den weiteren Analysen, die den Parameter BMI betreffen, auf eine Aufschlis-

selung nach Geschlecht verzichtet.

Die Verteilung der 46 Teilnehmer in die verschiedenen Klassen der Adipositas (WHO
2000; siehe Kapitel 2.1) ergibt hinsichtlich der drei Messzeitpunkte folgendes Bild
(siehe Tab. 8.4, 8.5 und 8.6):
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Tab. 8.4 Einteilung der 46 Teilnehmer in BMI-Klassen zum Messzeitpunkt M1

BMI (kg/m?) 25-29,99 30-34,99 35-39,99 =40
Teilnehmer (n) 1 11 16 18
Teilnehmer (%) 2,2 23,9 34,8 39,1
Tab. 8.5 Einteilung der 46 Teilnehmer in BMI-Klassen zum Messzeitpunkt M2

BMI (kg/m?) 25-29,99 30-34,99 35-39,99 =40
Teilnehmer (n) 12 20 9 5
Teilnehmer (%) 26,1 43,5 19,6 10,9
Tab. 8.6 Einteilung der 46 Teilnehmer in BMI-Klassen zum Messzeitpunkt M3

BMI (kg/m?) < 24,99 25-29,99 30-34,99 35-39,99 =40
Teilnehmer (n) 2 16 14 11 3
Teilnehmer (%) 4,3 34,8 30,4 23,9 6,5

Wahrend zu Beginn der Studie (M1) gut 39 % der Teilnehmer einen BMI = 40 kg/m?
und knapp 35 % einen BMI zwischen 35 und 39,9 kg/m? aufweisen, haben die meis-
ten Teilnehmer nach drei Monaten (M2) einen BMI zwischen 30 und 34,9 kg/m?.
Nach weiteren drei Monaten (M3) finden sich gut 39 %, die einen BMI < 30 kg/m?
haben — dieser Anteil lag zu Beginn (M1) bei 2,2 %. Dabei treten keine signifikanten

Geschlechtsunterschiede auf, so dass Manner und Frauen sich an allen drei Mess-

zeitpunkten gleichermal3en auf die verschiedenen Klassen verteilen.

Die Angaben zum Korperfettanteil bei Frauen und Mannern sind in Tab. 8.7 gelistet.
Zu M1 ist der Geschlechtsunterschied signifikant, zu M2 hdchstsignifikant und zu M3
hochsignifikant. Wie im Kapitel 7.6.1 dargelegt, fehlen die Daten einiger Teilnehmer

bei der zweiten und dritten Messung, so dass sich die Zahlen entsprechend verrin-

gern.
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Tab. 8.7:  Mittlerer Korperfettanteil der Teilnehmer an den drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

Frauen Manner p
Kdrperfett (%): M1 (n = 46) 40,20 £ 3,17 (n = 31) 36,90 £ 9,63 (n = 15) < 0,05
a) 4***‘ 3*** a) 3***' 3***
Kdrperfett (%): M2 (n = 45) 36,02 + 3,94 (n =31) 27,75+ 4,41 (n=14) <0,001°
b) 3 n.s. b) 3 n.s.
Kdrperfett (%): M3 (n = 41) 35,74 + 4,27 (n = 29) 26,82 +5,93 (n=12) <0,01!

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

! = Median-Test, > = T-Test, 3 = gepaarter T-Test, 4 = Vorzeichen-Test

*=p<0,05,*=p<0,001

Sowohl Frauen als auch Manner weisen zu Beginn der Untersuchung (M1) einen
hdchstsignifikant hoheren Korperfettanteil auf als nach drei (M2) bzw. nach sechs

Monaten (M3); der Unterschied zwischen M2 und M3 ist jeweils nicht signifikant.

8.2.3 Energie- und Nahrstoffzufuhr

Die Energie- und Nahrstoffzufuhr wurde vor Studienbeginn (M1) und nach sechs
Monaten (M3) erhoben und ist in den Tab. 8.8 und 8.9 dargestellt. Dabei wird fur je-
den Nahrstoff der absolute Wert in Gramm angegeben sowie der relative Wert, der
dem Anteil an Energieprozenten (E-%) entspricht. Da zu M1 vier Teilnehmer sowie
zu M3 sechs Teilnehmer ihr Ernahrungsprotokoll nicht abgeben haben (siehe Kapitel
7.6.2), verringert sich die auswertbare Zahl dementsprechend und ist in den Tabellen

gelistet.
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Tab. 8.8:  Mittlere tgliche Energie-, Kohlenhydrat-, Protein- und Fettzufuhr zum Messzeitpunkt M1

Alle (n =42) Frauen (n = 30) Mé&nner (n = 12) p
Energie (kcal) 2151,00 + 721,76 2129 + 745,83 2204 *+ 686,19 n.s.!
Kohlenhydrate (g) 224,52 + 83,01 225,23 + 74,99 222,75 + 104,16 n.s.!
Kohlenhydrate (E-%) 42,38 +5,09 43,36 + 3,69 39,91+ 7,19 ns.t
Proteine (g) 83,79 + 30,68 80,366 + 31,41 92,35 + 28,22 n.s.?
Proteine (E-%) 16,45 + 3,17 16,00 + 2,66 17,58 + 4,10 n.s.?
Fett (9) 97,01 + 35,82 95,60 + 39,22 100,53 + 26,61 n.s.’
Fett (E-%) 39,61 + 4,13 39,03 + 3,83 41,08 + 4,73 n.s.t

! = Median-Test, 2 = T-Test

Waéhrend Manner sich von Frauen zu M1 weder in der absoluten noch in der relati-
ven Nahrstoffzufuhr signifikant voneinander unterscheiden, verzehren Frauen zu M3
hochsignifikant weniger Gramm Fett als Manner, signifikant weniger Gramm Kohlen-
hydrate, hochstsignifikant weniger Kilokalorien sowie schwach signifikant weniger
Gramm Proteine. Keine signifikanten Unterschiede ergeben sich hinsichtlich der pro-

zentualen Fett-, Protein- und Kohlenhydratzufuhr.

Tab. 8.9:  Mittlere tagliche Energie-, Kohlenhydrat-, Protein- und Fettzufuhr zum Messzeitpunkt M3

Alle (n = 40) Frauen (n = 28) Manner (n = 12) p
Energie (kcal) 1412 + 525,35 1236,85 + 415,12  1822,50 + 541,90 < 0,001
Kohlenhydrate (g) 190,03 + 79,35 170,00 + 58,14 236,50 + 103,27 <0,05"
Kohlenhydrate (E-%) 54,50 + 7,61 55,57 + 6,22 52,00 + 10,02 n.s.?
Proteine (g) 70,05 + 24,73 60,35+ 17,53 92,68 + 24,81 <0,10"
Proteine (E-%) 20,72 + 4,81 20,39+4,41 21,50 £ 5,77 n.s.'
Fett (g) 37,25 + 18,62 31,87 + 16,69 49,78 + 17,45 <0,01"
Fett (E-%) 22,70 £ 5,76 22,08 £5,72 24,16 + 5,82 n.s.!

! = Median-Test, 2 = T-Test

Tab. 8.10 fasst die Veranderungen der mittleren Energie- und Nahrstoffzufuhr derje-
nigen 37 Teilnehmer zusammen, deren Daten sowohl zu M1 als auch zu M3 vorlie-
gen. Wahrend die absolute Zufuhr an Energie, Kohlenhydraten, Proteinen und Fett

innerhalb der sechs Monate sinkt, steigt der prozentuale Kohlenhydrat- und Protein-



verzehr an. Der prozentuale Fettverzehr verringert sich dagegen von knapp 40 auf

etwa 23 %. Der Rickgang der verzehrten Proteinmenge in Gramm ist nicht signifi-

kant.

Tab. 8.10: Mittlere tagliche Energie- und N&hrstoffzufuhr zum Messzeitpunkt M1 und M3

Alle (n = 37)

Frauen (n = 27)

Méanner (n = 10)

Energie (kcal): M1

Energie (kcal): M3

Kohlenhydrate (g): M1

Kohlenhydrate (g): M3

Kohlenhydrate (E-%): M1

Kohlenhydrate (E-%): M3

Proteine (g): M1

Proteine (g): M3

Proteine (E-%): M1

Proteine (E-%): M3

Fett (g): M1

Fett (g): M3

Fett (E-%): M1

Fett (E-%): M3

2094,37 £ 698,21
a) 2***

1388,70 + 535,80

219,97 + 82,46
a) 1**

185,92 + 80,50

42,56 £ 5,23
a) 2%+

54,24 + 7,74

80,71 + 29,34
a)2n.s.

69,43 £ 25,15

16,21 + 3,11
a) 2%+

20,86 + 4,87

94,31 + 34,15
a) 2%+

36,74 £19,24

39,62 + 4,21
a) 2%+

22,71 +5,97

2058,22 + 739,77
a) 2***

1211,55 + 400,42

218,22 + 74,06
a) kK

165,60 + 54,01

43,51 £ 3,54
a) 1x+

55,33+6,21

77,65+ 31,40
a)2n.s.

59,80 + 17,63

15,88 + 2,56
a) Dk

20,55+ 4,41

92,15 + 38,36
a) 2%

31,40 +£ 16,81

38,96 + 3,72
a) 1%**

22,12 +£5,83

2192,00 + 595,40
a) 2***

1867,00 + 580,36

223,90 + 106,44
a) 1#%*

240,80 + 113,60

40,00 £ 7,94
a)l*

51,30+ 10,72

88,98 + 22,17
a)lns.

95,42 £ 24,59

17,10 £ 4,33
a) 1*

21,70+ 6,14

100,16 = 19,01
a) 1%+

51,14 + 18,68

41,40 £5,12
a) 1%+

24,30 £ 6,39

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2
1 = gepaarter T-Test, 2 = Vorzeichen-Test
*=p<0,05 *=p<0,01, *=p<0,001

Unter Berucksichtigung der dreimonatigen Formuladiat, wahrend der die Teilnehmer

taglich etwa 20 Energieprozent Fett — etwa 17 g Fett — zu sich nehmen, ergeben sich
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folgende Differenzen in der fur diese Arbeit relevanten Fettzufuhr (absolut und rela-

tiv) (siehe Tab. 8.11):

Tab. 8.11: Differenzen der taglichen mittleren Fettzufuhr (E-%, g)

Differenz Alle Frauen Manner p

Fett (E-%): M1 zu M2 -19,61 + 4,16 -19,03 + 3,83 -21,08 +4,73 <0,10"
(n=42) (n=30) (n=12)

Fett (E-%): M1 zu M3 -16,91 + 6,82 - 16,84 + 6,89 -17,10+ 7,01 n.s.?
(n=37) (n=27) (n=10)

Fett (E-%): M2 zu M3 2,70+ 5,76 2,08+ 5,72 4,16 £ 5,82 n.s.?
(n =40) (n=28) (n=10)

Fett (g): M1 zu M2 - 80,01 + 35,82 - 78,60 + 39,22 - 83,53 + 26,61 ns.!
(n=42) (n=30) (n=12)

Fett (g): M1 zu M3 - 57,57+ 37,01 - 60,74+ 40,36 - 49,02+ 25,732 n.s.
(n=37) (n=27) (n=10)

Fett (g): M2 zu M3 20,25 + 18,65 14,87 + 16,69 32,78 + 17,45 <0,01"
(n =40) (n=28) (n=10)

! = Median-Test, 2 = T-Test

Frauen reduzieren ihre Fettzufuhr in Energieprozent in den ersten drei Monaten (M1
zu M2) schwach signifikant geringer als Manner, der Unterschied Uber die letzten
drei (M2 zu M3) sowie Uber die gesamten sechs Monate (M1 zu M3) bleibt aber nicht
signifikant. Bezogen auf die Reduktion der Fettzufuhr in Gramm unterschieden sich
Frauen von Mannern nicht in den ersten drei sowie in den gesamten sechs Monaten.
Sie steigern ihre Fettzufuhr von M2 zu M3 allerdings hochsignifikant geringer als

Manner.

Um den durchschnittlichen Fettverzehr weiter aufzuschlisseln, werden in Anlehnung
an die DGE (2000) folgende Fettklassen gebildet: Fettverzehr in Energieprozent
< 30, zwischen 30,01 und 35, zwischen 35,01 und 40 sowie > 40. Bei Einteilung der
Studienteilnehmer gemafd ihres durchschnittlichen Fettverzehrs in die Fettklassen
finden sich vor Beginn der Untersuchung zu M1 (siehe Tab. 8.12) acht Personen, die
> 30 bis 35 Energieprozent in Form von Fett aufnehmen, wahrend 18 Personen > 35
bis 40 Energieprozent Fett verzehren. 16 der Teilnehmer weisen einen prozentualen

Fettverzehr > 40 auf.
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Tab. 8.12: Bildung von Fettklassen zum Messzeitpunkt M1

Fett (E-%): 30,01-35,00 Fett (E-%): 35,01-40,0  Fett (E-%): > 40,00

Teilnehmer (n = 42) 8 18 16

Teilnehmer (%) 19,0 42,9 38,1

Tab. 8.13: Bildung von Fettklassen zum Messzeitpunkt M3

Fett (E-%): <30,00  Fett (E-%): 30,01-35,00  Fett (E-%): > 35,01

Teilnehmer (n = 40) 35 5 0

Teilnehmer (%) 87,5 12,5 0

Nach den sechs Monaten (siehe Tab. 8.13) stammen bei 35 Teilnehmern < 30 Ener-
gieprozent vom Fett, wahrend funf Teilnehmer eine Fettzufuhr zwischen 30,01 bis 35
Energieprozent aufweisen. Weder zu M1 noch zu M3 unterscheiden sich Manner von
Frauen, was die Verteilung in die gebildeten Fettklassen betrifft. Diesbezlglich findet
daher wie auch bei der Fettzufuhr in allen weiteren entsprechenden Analysen keine

Aufschlisselung nach Geschlecht statt.

In dieser Arbeit steht der Einfluss des Fettverzehrs sowie seiner Reduktion auf die
Wahrnehmung und Beliebtheit von Fett im Vordergrund. Die Zufuhr von Energie,
Kohlenhydraten und Proteinen geht daher in die weiteren Analysen im Kapitel 9 nicht

mit ein.

8.2.4 Tasterstatus
8.2.4.1  Verteilung

Unter den 46 Teilnehmern finden sich 16 Nontaster, 26 Mediumtaster sowie 4 Super-
taster (siehe Tab. 8.14).
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Tab. 8.14: Anzahl der Non-, Medium- und Supertaster

Nontaster Mediumtaster Supertaster
Teilnehmer (n = 46) 16 26 4
Teilnehmer (%) 34,8 56,5 8,7

Der Vergleich mit der im Kapitel 5.5 genannten Haufigkeit von etwa 25 % Non- sowie
Supertastern und 50 % Mediumtastern ergibt, dass die Verteilung unter den unter-
suchten 46 Teilnehmern signifikant (p < 0,05) davon abweicht. Ursache daftr ist der

signifikant (p < 0,05) gréRere Anteil an Non- als an Supertastern in dieser Klientel.

Die im Kapitel 7.5.6 beschriebene Einteilung der Teilnehmer in die drei Tastergrup-
pen aufgrund ihres ermittelten PROP-Mittelwertes wird durch die Varianzanalyse mit
anschieRendem Dunnett-T3-Test bestétigt (siehe Tab. 8.15): Der Einfluss des Tas-
terstatus auf den PROP-Mittelwert ist hdchstsignifikant. Der post-hoc Test weist
hdchstsignifikante Unterschiede zwischen den PROP-Mittelwerten der drei Taster-

gruppen nach.

Tab. 8.15: PROP- und NaCl-Mittelwerte der Non-, Medium- und Supertaster (n = 46)

Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n=16) (n =26) (n=4)
Mittelwert PROP 6,70 £ 4,17 42,82 + 15,65 76,18 + 8,06 < 0,001
Mittelwert NaCl 25,54 £ 10,96 24,13 + 14,20 33,56 £ 17,60 n.s.?

! = varianzanalyse mit anschlieRendem Dunnett-T3-Test, % = Median-Test

Ferner findet sich im Median-Test kein signifikanter Unterschied zwischen den NaCl-
Mittelwerten der drei Tastergruppen (siehe Tab. 8.15). Wie in den Kapiteln 5.3.1 und
7.5.6 beschrieben, dient der NaCl-Wert nur als zusétzliches Kriterium zur Tastersta-
tus-Zuordnung: Der NaCl-Wert der Nontaster sollte Uber ihrem PROP-Wert liegen,
Mediumtaster sollten &hnliche Werte aufweisen, und Supertaster sollten einen hdhe-
ren PROP- als NaCl-Wert haben. Zusammen betrachtet muss daher kein signifikan-
ter NaCl-Mittelwertsunterschied zwischen den drei Tastergruppen entstehen (Prutkin
et al. 2002).
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Die Haufigkeiten des Tasterstatus bei Mannern und Frauen stellt Tab. 8.16 dar. Da-
bei finden sich keine geschlechtsspezifischen signifikanten Unterschiede. Auch der
PROP-Mittelwert von Frauen und Mannern unterscheidet sich im Median-Test nicht
signifikant voneinander: 33,16 + 25,06 bzw. 31,79 + 24,95. Aus diesem Grund wer-
den die Gruppen der Non-, Medium- und Supertaster in allen weiteren Analysen nicht
weiter nach Geschlecht aufgeschlisselt. Dies - sowie die geringe Anzahl der Super-
taster — fuhrt ferner dazu, dass bei den drei Tastergruppen keine Analyse nach Kor-

perfettanteil durchgefuhrt wird.

Tab. 8.16: Non-, Medium- und Supertaster aufgeteilt nach Geschlecht (n = 46)

Manner (n = 15) Frauen (n = 31)
Anzahl (n) Anteil (%) Anzahl (n) Anteil (%)
Nontaster (n = 16) 5 10,9 11 23,9
Mediumtaster 9 19,6 17 37,0
(n = 26)
Supertaster (n = 4) 1 2,2 3 6,5

8.2.4.2 Korpergewicht und BMI

Bei Betrachtung des mittleren BMI und des mittleren Korpergewichts ergeben sich
weder zu M1, M2 noch zu M3 signifikante Unterschiede zwischen den drei Taster-

gruppen (siehe Tab. 8.17).

Zudem ergibt sich an keinem der drei Messzeitpunkte ein Zusammenhang zwischen
dem PROP-Mittelwert und dem jeweiligen Korpergewicht: Die Korrelation nach
Spearman fiuhrt zu keinem signifikanten Ergebnis. Dies betrifft auch die Datenlage
beim BMI. Die HOhe der Bitterwahrnehmung hangt daher weder mit dem Korperge-

wicht noch dem BMI zusammen.



Tab. 8.17: Tasterstatus und mittleres Kdrpergewicht sowie mittlerer BMI an den drei Messzeitpunk-
ten M1, M2 und M3 (n = 46)

Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n=16) (n =26) (n=4)
Korpergewicht (kg): M1 116,96 + 19,83 121,95 + 32,22 106,45 + 6,74 n.s.?
a) l*** 1*** a) 2 *kk 2*** a) 1** 1**
Korpergewicht (kg): M2 99,47 £ 18,51 103,86 + 27,70 91,88 + 10,30 n.s.?
b) 1 n.s. b) 2* b) 1 n.s.
Kdrpergewicht (kg): M3 98,34 + 20,27 100,95 + 26,23 91,90 + 10,99 n.s.
BMI (kg/m?): M1 38,87 £ 5,55 39,13+ 5,85 37,03 +2,75 n.s.’
a) 1***,1’*** a) 1***,1*** a) 1**’1*
BMI (kg/m?): M2 33,09 + 5,62 33,33+5,19 31,87 + 2,58 n.s.’
b) 1 n.s. b) 1** b) 1 n.s.
BMI (kg/m?): M3 32,67 £ 6,08 32,42 £ 4,98 31,84 £ 2,20 n.s.?

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fiur Unterschied M2 zu M3

1 = gepaarter T-Test, 2 = Wilcoxon-Test, = Varianzanalyse mit anschlie@endem LSD-Test
*=p<0,05,*=p<0,01, ** =p<0,001

Hochstsignifikante Unterschiede im BMI ergeben sich bei den Nontastern zwischen
M1 und M2 sowie zwischen M1 und M3; nicht signifikant ist der Unterschied zwi-

schen M2 und M3. Diese Situation findet sich auch beim Verlauf des Koérpergewichts.

Mediumtaster weisen zu M1 verglichen mit M2 und M3 ein hdchstsignifikant hoheres
Kdrpergewicht sowie einen héchstsignifikant héheren BMI auf. Zwischen M2 und M3

sind die Unterschiede jeweils signifikant.

Der BMI von Supertastern zu M1 liegt hochsignifikant iber dem zu M2 sowie signifi-
kant Uber dem zu M3. Der Unterschied zwischen M2 und M3 ist nicht signifikant.
Hochsignifikante Unterschiede finden sich ebenfalls zwischen dem Kérpergewicht zu
M1 und dem zu M2 bzw. zu M3. Analog zum BMI gibt es zwischen dem Korperge-

wicht zu M2 und M3 keinen signifikanten Unterschied.

Tab. 8.18 stellt die mittleren Gewichtsabnahmen sowie Differenzen im BMI der drei
Tastergruppen fur die ersten drei Monate (M1 zu M2), die letzen drei Monate (M2 zu
M3) sowie flur die gesamten sechs Monate (M1 zu M3) der Studie dar. Wie auch

schon bei den in Tab. 8.17 prasentierten Gewichts- und BMI-Daten lassen sich auch
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hier keine signifikanten Unterschiede zwischen Non-, Medium- und Supertastern

feststellen.

Tab. 8.18: Differenzen im mittleren Kdrpergewicht und BMI der drei Tastergruppen (n = 46)

Differenz Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n =16) (n =26) (n=4)

Korpergewicht (kg): M1 zu M2 -17,48+507  -1809+576  -14,56+3,61 n.s.t
Kdrpergewicht (kg): M1 zu M3 - 18,62 +5,28 -21,00 £ 9,97 - 14,55 + 4,65 n.s.
Kdrpergewicht (kg): M2 zu M3 -1,34+3,75 -291+291 0,015+1,76 n.s.t
BMI (kg/m?): M1 zu M2 -5,77 £ 1,40 -5,80 + 1,28 -5,16 + 1,63 n.s.
BMI (kg/m?): M1 zu M3 -6,20£1,72 - 6,70 + 2,56 -5,19 +1,97 n.s.
BMI (kg/m?): M2 zu M3 -0,42+1,32 -0,90 + 1,67 -0,33+0,57 ns.!

! = Median-Test, ? = Varianzanalyse mit anschlieRendem LSD-Test

8.2.4.3  Energie- und Nahrstoffzufuhr

Die durchschnittlich verzehrte Menge an Energie und Nahrstoffen der drei Taster-
gruppen zu Beginn und nach den sechs Monaten stellen die Tab. 8.19 und 8.20 dar.
Auch hier kommt es analog zu Kapitel 8.2.4 aufgrund fehlender Ernahrungsprotokolle

zu einer verringerten Teilnehmerzahl von 42 zu M1 bzw. 40 Personen zu M3.

Tab. 8.19: Mittlere tagliche Energie-, Kohlenhydrat-, Protein- und Fettzufuhr zum Messzeitpunkt M1

(n=42)
Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n=16) (n=22) (n=4)
Energie (kcal) 2068,87 £ 919,20 2183,63+574,22 2300,00 + 716,47 n.s.'
Kohlenhydrate (g) 206,38 + 93,65 229,00 + 69,13 272,50 + 109,04 n.s.?
Kohlenhydrate (E-%) 41,00 + 4,58 42,54 +£5,10 47,00 £ 5,35 n.s.
Proteine (g) 80,18 + 41,93 88,83 + 22,63 70,50 + 14,47 n.s.'
Proteine (E-%) 16,26 £ 2,75 17,04 + 3,31 12,75+ 1,28 <0,05"
Fett (g) 97,11 + 45,70 96,07 + 30,33 101,75 £ 24,79 n.s.'
Fett (E-%) 40,93 + 4,13 38,68 + 4,02 39,50 + 4,65 n.s.?

! = varianzanalyse mit anschlieRendem LSD-Test, 2 = Median-Test
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Beim Start der Untersuchung lassen sich zwischen den drei Tastergruppen keine signifikan-
ten Unterschiede in der absoluten Zufuhr von Energie, Kohlenhydraten und Fett fest-
stellen. Signifikant unterscheiden sie sich aber bei der relativen Proteinzufuhr: Der an
die Varianzanalyse angeschlossene LSD-Test ergibt, dass Supertaster signifikant
weniger Energieprozente in Form von Proteinen zu sich nehmen als Non- und Medi-

umtaster.

Zu M3 finden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Tastergruppen
sowohl in der Energiezufuhr als auch in der relativen Kohlenhydrat-, Protein- und
Fettzufuhr. Signifikant unterscheiden sie sich zwar in der absoluten Zufuhr dieser drei
N&hrstoffe. Dies kann aber in den entsprechenden Einzelvergleichen mittels Schaf-

fer-Korrektur nicht bestatigt werden.

Tab. 8.20: Mittlere tagliche Energie-, Kohlenhydrat-, Protein- und Fettzufuhr zum Messzeitpunkt M3

(n =40)
Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n=14) (n=22) (n=4)
Energie (kcal) 1098,71+291,50 1571,36 £519,59 1822,50 + 541,90 n.s.
Kohlenhydrate (g) 148,72 + 47,46 208,95 +79,29 236,50+ 103,27  <0,05
Kohlenhydrate (E-%) 54,42 + 9,46 54,18 + 6,93 52,00 + 10,02 n.s.
Proteine (g) 58,10 + 20,48 78,95 + 24,78 62,85 + 22,80 < 0,052
Proteine (E-%) 21,35+ 4,08 21,09 +5,24 16,50 £+ 3,10 n.s.
Fett (g) 28,06 + 14,43 41,51 + 18,61 49,78 + 17,45 <0,05°
Fett (E-%) 22,23 +7,63 22,68 + 4,53 24,16 + 5,82 n.s.

! = varianzanalyse mit anschlieBendem LSD-Test, 2 = Median-Test, = Kruskal-Wallis-Test

Was die prozentuale Fettzufuhr betrifft, werden die nicht gefundenen Unterschiede
zwischen den drei Tastergruppen in der Korrelation nach Spearman bestatigt: Weder
zu M1 noch zu M3 ergibt sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Hohe

des PROP-Mittelwertes und der Fettzufuhr in Energieprozent.

Tab. 8.21 zeigt die Unterschiede der mittleren Energie- und Nahrstoffzufuhr auf, die
sich zwischen M1 und M3 ergeben. Wahrend sich bei den Nontastern sowohl die

absolute und relative Fettzufuhr als auch die Zufuhr von Energie von M1 zu M3
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hdchstsignifikant verringert bzw. im Fall der relativen Kohlenhydrat- und Proteinzu-

fuhr erhoht, ist der Unterschied in der absoluten Kohlenhydrat- und Proteinaufnahme

zwischen M1 und M3 nicht signifikant. Diese Datenlage findet sich — teils hochsignifi-

kant oder signifikant — auch bei den Medium- und Supertastern.

Tab. 8.21: Mittlere tagliche Energie- und Nahrstoffzufuhr zum Messzeitpunkt M1 und M3 (n = 37)

Nontaster
(n=14)

Mediumtaster
(n=19)

Supertaster
(n=4)

Energie (kcal): M1

Energie (kcal): M3

Kohlenhydrate (g): M1

Kohlenhydrate (g): M3

Kohlenhydrate (E-%): M1

Kohlenhydrate (E-%): M3

Proteine (g): M1

Proteine (g): M3

Proteine (E-%): M1

Proteine (E-%): M3

Fett (g): M1

Fett (g): M3

Fett (E-%): M1

Fett (E-%): M3

2040,85 + 903,25
a) 1 *kk

1098,71 + 291,50

204,86 + 93,64
a)lns

148,72 + 47,46

41,21 + 4,88
a) 1#**

54,42 + 9,46

76,03 + 39,38
a)2n.s.

58,10 + 20,48

16,21 £ 3,11
a) 1***

21,35+ 4,08

96,36 + 45,35
a) 1***

28,06 + 14,43

39,62 + 4,21
a) 2%**

22,23 +7,63

2090,52 + 537,19

a) Dk

1550,00 * 550,63

220,05 £ 67,03
a)2n.s.

203,94 + 83,17

42,63 £5,18
a) 1**

53,63 + 7,06

86,32 + 22,22
a)2n.s.

79,16 + 25,81

17,05 % 3,32
a) 1**

21,42 £5,39

91,24 + 26,82
a) 2%**

41,19 £ 19,95

38,52 + 3,89
a) 2%**

22,68 + 4,85

2300,00 + 716,47

a) 2*

11637,50 + 786,06

272,50 £ 109,04
a)2n.s.

230,50 + 123,80

47,00 £ 5,35
a) 2*

56,50 + 4,79

70,50 + 14,47
a)2n.s.

62,85 + 22,80

12,75+ 1,28
a) 1*

16,50 + 3,10

101,75 £ 24,79
a) 2*

45,95 + 23,75

39,50 £ 4,65
a)2

2450 £5,44

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M3
1 =Vorzeichen-Test, 2 = gepaarter T-Test
*=p<0,05,*=p<0,01, ** =p<0,001
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FUr die drei Tastergruppen werden ferner die Differenzen in der absoluten und relati-

ven Fettzufuhr der ersten und letzten drei Monate sowie der gesamtem sechs Mona-

te der Studie dargestellt (siehe Tab. 8.22). Non-, Medium- und Supertaster unter-

scheiden sich dabei in keinem der Falle signifikant voneinander.

Tab. 8.22: Differenzen der taglichen mittleren Fettzufuhr (E-%, Q)

Differenz Nontaster Mediumtaster Supertaster p
Fett (E-%): M1 zu M2 - 20,93 +4,13 - 18,68 + 4,02 - 19,50 + 4,65 n.s.'
(n=42) (n=16) (n=22) (n=4)
Fett (E-%): M1 zu M3 - 18,90 + 8,35 - 15,84 + 5,36 - 15,00 + 7,30 n.s.’
(n=37) (n=14) (n=19) (n=4)
Fett (E-%): M2 zu M3 2,23+7,63 2,68 +4,53 4,50+5,44 n.s.?
(n =40) (n=14) (n=22) (n=4)
Fett (g): M1 zu M2 - 80,11 + 45,70 - 79,07 + 30,33 -84,75+24,79 n.s.?
(n=42) (n=16) (n=22) (n=4)
Fett (g): M1 zu M3 - 68,30 + 45,03 - 50,04 + 31,86 -55,80+2564 ns.t
(n=37) (n=14) (n=19) (n=4)
Fett (g): M2 zu M3 11,06 + 14,43 24,51 +18,61 28,95 + 23,75 n.s.!
(n =40) (n=14) (n=22) (n=4)

! = Median-Test, ? = Varianzanalyse mit anschlieRendem LSD-Test

Bei der Verteilung auf die in den Tab. 8.12 und 8.13 prasentierten Fettklassen zu

Beginn und nach den sechs Monaten ergeben sich zu keinem der beiden Zeitpunkte

signifikante Unterschiede zwischen den drei Tastergruppen (siehe Tab. 8.23 und

8.24). In allen weiteren Analysen, die die Fettklassen betreffen, wird der Tasterstatus

daher nicht beriicksichtigt.

Tab. 8.23: Tasterstatus und Fettklassen zum Messzeitpunkt M1 (n = 42)

Fett (E-%): 30,01-35  Fett (E-%): 35,01-40,0

Fett (E-%): > 40,0

Nontaster (n = 16) 1 6
Mediumtaster (n = 22) 6 10

Supertaster (n = 4) 1 2

9
6
1
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Tab. 8.24: Tasterstatus und Fettklassen zum Messzeitpunkt M3 (n = 40)

Fett (E-%): < 30,00 Fett (E-%): 30,01-35,00 Fett (E-%): >35,01

Nontaster (n = 14) 12 2 0
Mediumtaster (n = 22) 20 2 0
Supertaster (n = 4) 3 1 0
8.2.5 Rauchverhalten

Von den 46 Teilnehmern geben 26,1 % an, mehrmals taglich Zigaretten zu rauchen.
Zwischen Méannern und Frauen gibt es keine signifikanten Unterschiede im Rauch-
verhalten: Es finden sich 22 weibliche und 12 ménnliche Nichtraucher sowie 9 weibli-
che und 3 mannliche Raucher. Dies entspricht einem Anteil von 29,1 % rauchender

Frauen und 20 % rauchender M&nner.

Die Betrachtung des Tasterstatus ergibt, dass sich die Anteile von Rauchern und
Nichtrauchern in den Gruppen der Non-, Medium- und Supertaster (siehe Tab. 8.25)
nicht signifikant voneinander unterscheiden. Auch die PROP-Mittelwerte der Raucher
und Nichtraucher unterscheiden sich im Median-Test nicht signifikant voneinander:
35,43 + 25,70 bzw. 32,35 + 24,77.

Tab. 8.25: Non-, Medium- und Supertaster aufgeteilt nach Rauchgewohnheiten (n = 46)

Nichtraucher (n = 34) Raucher (n =12)
Anzahl (n) Anteil (%) Anzahl (n) Anteil (%)
Nontaster (n = 16) 13 28,3 3 6,5
Mediumtaster 18 39,1 17 17,0
(n=26)
Supertaster (n = 4) 3 6,5 1 2,2

In allen folgenden Analysen beziiglich des Rauchverhaltens wird daher nicht weiter

nach Geschlecht und Tasterstatus differenziert.
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8.2.6 Alter

Die insgesamt 46 Teilnehmer sind zum Zeitpunkt der Studie zwischen 20 und 68
Jahren alt. Das mittlere Alter betragt 40,15 £+ 12,41 Jahre; fur Frauen 40,13 + 11,89
und far Manner 40,20 + 13,86 Jahre. Die Verteilung in Altersklassen ist in Tab. 8.26
dargestellt. Als Einteilung wird jeweils eine Dekade gewahlt.

Tab. 8.26: Altersverteilung in Klassen (n = 46)

Altersklasse Méanner (n = 15) Frauen (n = 31)
20-29 Jahre (n = 9) 4 5
30-39 Jahre (n = 16) 5 11
40-49 Jahre (n = 11) 1 10
50-59 Jahre (n = 6) 4 2
60-69 Jahre (n = 4) 1 3

Frauen unterscheiden sich von Mannern dabei weder im mittleren Alter noch in der
Verteilung auf die einzelnen Altersklassen signifikant voneinander. In allen weiteren
entsprechenden Analysen wird daher die Variable Geschlecht nicht nach Alter auf-

geschlisselt.

Die Haufigkeiten des Tasterstatus in den Altersklassen stellt Tab. 8.27 dar. Dabei
liegen keine altersspezifischen signifikanten Unterschiede vor. Auch die Spearman-
Korrelation ergibt keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem PROP-
Mittelwert und dem Alter. Aus diesem Grund werden die Gruppen der Non-, Medium-
und Supertaster in allen weiteren Analysen nicht weiter nach dem Alter aufgeschlis-

selt.
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Tab. 8.27: Non-, Medium- und Supertaster aufgeteilt nach Altersklassen (n = 46)

Altersklasse Nontaster (n = 16) Mediumtaster (n = 26) Supertaster (n = 4)
20-29 Jahre (n = 9) 4 5 0
30-39 Jahre (n = 16) 5 10 1
40-49 Jahre (n = 11) 4 6 1
50-59 Jahre (n = 6) 1 3 2
60-69 Jahre (n = 4) 2 2 0

Ferner existieren keine Unterschiede bei der Verteilung der Altersklassen auf die
Fettklassen zu Beginn und nach sechs Monaten. Die Korrelation der in dieser Arbeit
relevanten Fettzufuhr in Energieprozent mit dem Alter ergibt weder zu Beginn
(Spearman) noch nach sechs Monaten (Pearson) einen signifikanten Zusammen-

hang.

Auch der Zusammenhang zwischen Alter und Koérpergewicht bzw. BMI erweist sich
als nicht signifikant. Es findet sich mittels Spearman-Korrelation zu M1 bzw. der
Pearson-Korrelation zu M2 und M3 kein signifikantes Ergebnis fur das jeweilige Kor-
pergewicht und das Alter. Dies trifft auch auf die Korrelation nach Pearson fir den
entsprechenden BMI und das Alter an den drei Messzeitpunkten zu. Ferner bleibt die
Verteilung der Altersklassen auf die BMI-Klassen zu M1, M2 und M3 ohne signifikan-

tes Ergebnis.

Der Parameter Alter geht in die weiteren Analysen im Kapitel 9 nicht mit ein. Dies
beruht darauf, dass sich in obigen Analysen weder beim Geschlecht, Tasterstatus,
Kdrpergewicht und BMI noch im Fettverzehr Einflisse des Alters ergeben. Ferner
finden sich in der Literatur keine Studien zum Zusammenhang zwischen Alter und
Wahrnehmung von Fett. Die beiden Studien, die der Frage nachgingen, ob sich die
Beliebtheit von Fett im Alter andert, untersuchten dazu jungere und altere Personen
mit einem Durchschnittsalter von 25 und 67 (Chapo et al. 2002) bzw. 83 Jahren
(Warwick und Schiffman 1990). Im ersten Fall wurden Lebensmittel statt der tblichen
Milchproben getestet, im zweiten Fall fand sich bei Verwendung von gesuf3ten Milch-

proben kein Einfluss des Alters.
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Die Variable Alter ist laut der explorativen Datenanalyse in der vorliegenden Arbeit
normalverteilt, so dass keine weiteren Gipfel am linken und rechten Rand der Vertei-
lung vorliegen. Im Gegensatz zu den beiden genannten Studien, die Jungere und

Altere vergleichen, finden hier daher keine Haufungen in diesen Altersbereichen

statt.
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9 Ergebnisse

In diesem Kapitel wird dargelegt, welchen Einfluss die Veranderungen des Gewichts
und der Fettzufuhr wahrend der sechs untersuchten Monate des Gewichtsredukti-
onsprogramms auf die Fettwahrnehmung (siehe Kapitel 9.1) und Fettbeliebtheit (sie-
he Kapitel 9.2) haben. Als Indikator fur die Fettwahrnehmung dient der Sensoriksco-
re, fur die Fettbeliebtheit der Hedonikscore. Kapitel 7.4.10 und 7.4.11 behandelten
bereits die Bildung beider Scores: Je besser der Fettgehalt der funf Stimuli einge-
schatzt wird, desto héher der Sensorikscore, und je beliebter die fettdrmeren der funf
Stimuli sind, desto hoher der Hedonikscore. Ferner wird der Einfluss sowohl des
PROP-Tasterstatus als auch des Geschlechts auf die Wahrnehmung und Beliebtheit
von Fett erortert. Alle diesbeziiglichen Teilnehmerdaten finden sich im vorherigen
Kapitel 8.

Da sich in den entsprechenden Analysen im Kapitel 8 keine signifikanten Unter-

schiede ergaben, erfolgt in allen weiteren Ergebnisberechnungen

e keine geschlechtsspezifische Aufschlisselung des Rauchverhaltens, des BMI,
der Fettzufuhr und der Fettklassen
e keine Aufschliisselung der drei Tastergruppen nach Geschlecht, Rauchverhalten,

BMI, Kérpergewicht, Fettzufuhr und Fettklassen.

In denjenigen Analysen aus Kapitel 8, in denen sich signifikante Unterschiede zwi-
schen den verglichenen Gruppen einstellten, finden auch im Weiteren entsprechende
Einzelberechnungen statt:

e Korpergewicht nach Geschlecht zu M1, M2 und M3

e Differenz des Kdrpergewichts von M1 zu M2 und von M1 zu M3 nach Geschlecht.

Da die Fettzufuhr in Gramm allein nicht aussagekréftig ist, sondern in Bezug auf die
Gesamtkalorienzufuhr betrachtet werden sollte, geht dieser Parameter — im Gegen-
satz zur Fettaufnahme in Energieprozent — nicht in die weiteren Analysen hinsichtlich

der Fettwahrnehmung und —beliebtheit mit ein.

Ebenso wenig wird auch die Variable Alter bei den weiteren Berechnungen bertck-
sichtigt (siehe Kapitel 8.2.6).
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Das Rauchverhalten der Frauen und Manner sowie der drei Tastergruppen unter-
scheidet sich zwar nicht signifikant voneinander (siehe Kapitel 8.2.5). Allerdings
rauchten in der Studie von Enoch et al. (2001) Nontaster 6fter als Supertaster (siehe
Kapitel 5.8.3). Ferner ist noch ungeklart, ob und inwieweit die Geschmackswahr-
nehmung von Rauchern beeintrachtig ist (Gromysz-Kalkowska et al. 2002, Perkins et
al. 1990). Daher wurde in der vorliegenden Arbeit der Zusammenhang zwischen
Rauchverhalten und Fettwahrnehmung im Kapitel 9.1.1.5 mituntersucht sowie der
Vollstandigkeit halber im Kapitel 9.2.1.5 auch der Einfluss des Rauchens auf die Be-
liebtheit von Fett.

9.1 Sensorikscore

Der mittlere Sensorikscore aller Teilnehmer liegt zu Studienbeginn (M1) bei 6,53 +
1,79 und erhoéht sich nach drei Monaten Formuladiat (M2) signifikant auf 7,23 + 1,84.
Nach weiteren drei Monaten (M3), in denen fettnormalisiertes Essen trainiert und die
Formuladiat schrittweise abgesetzt wird, geht der Sensorikscore auf 6,76 + 1,35 zu-
rick. Die Unterschiede zwischen M1 und M3 sowie zwischen M2 und M3 sind aber
nicht signifikant (siehe Tab. 9.1).

Tab.9.1:  Mittlere Sensorikscores der 46 Teilnehmer an den drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

Zu Beginn (M1) nach drei Monaten (M2) nach sechs Monaten (M3)
6,53+ 1,79 7,23+1,84 6,76 + 1,35
a)1*, 2n.s. b) 1 n.s.

a) Angewandter Test fur Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

1 = gepaarter T-Test, 2 = Wilcoxon-Test

*=p<0,05
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9.1.1 Einflisse auf die Wahrnehmung von Fett
9.1.1.1 Geschlecht

Wie Tab. 9.2 zeigt, unterscheiden sich Manner zu Beginn (M1) und nach sechs Mo-
naten (M3) in ihren mittleren Sensorikscores nicht signifikant von Frauen. Allein nach
drei Monaten (M2) haben Letztere einen signifikant htheren Sensorikscore als Méan-

ner.

Tab. 9.2:  Mittlere Sensorikscores der 46 Frauen und Manner an den drei Messzeitpunkten M1, M2

und M3
Frauen (n = 31) Manner (n = 15) p
Zu Beginn (M1) 6,66 + 1,96 6,26 £ 1,42 n.s.!
a) 3*, 2n.s. a)3ns.,3ns

. <0,5"

Nach drei Monaten (M2) 7,56 1,67 6,56 + 2,04
b) 3* b)3n.s

Nach sechs Monaten (M3) 6,79 + 1,40 6,70 + 1,29 n.s.?

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

! = Median-Test, > = T-Test, 3 = gepaarter T-Test, 4 = Vorzeichen-Test

*=p<0,05

Bei beiden Geschlechtern steigt der Sensorikscore von M1 zu M2 an und sinkt zu M3

wieder ab. Dieser Verlauf ist jedoch in beiden Fallen nur bei den Frauen signifikant.

9.1.1.2 Korpergewicht, BMI und Korperfett

Kein signifikanter Zusammenhang findet sich mittels Korrelation zwischen dem je-
weils mittleren BMI und Sensorikscore zu Beginn der Studie (M1; Spearman), nach
drei Monaten (M2; Spearman) sowie nach sechs Monaten (M3; Pearson). Dies gilt
auch fir den Zusammenhang zwischen mittlerem Gewicht und Sensorikscore an den

drei Messzeitpunkten und gilt zuséatzlich fur beide Geschlechter.

Ob die Hohe der mittleren Gewichtsabnahme von M1 zu M2, von M1 zu M3 und von
M2 zu M3 Einfluss auf den entsprechenden Sensorikscore hat, wird mittels Korrelati-

on nach Spearman untersucht. Dabei kann kein signifikanter Zusammenhang mit
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dem jeweiligen Sensorikscore zu M2 bzw. zu M3 festgestellt werden. Diese Datenla-
ge findet sich auch bei separater Betrachtung der Frauen und Mannern. Ebenso
bleibt die Korrelation der mittleren BMI-Reduktion aller Teilnehmer von M1 zu M2
(Spearman), von M1 zu M3 (Pearson) und von M2 zu M3 (Spearman) mit den ent-

sprechenden Sensorikscores ohne signifikantes Ergebnis.

Der mittlere Korperfettanteil der Manner zeigt weder zu M1 bzw. M2 (Spearman)
noch zu M3 (Pearson) einen signifikanten Zusammenhang mit dem jeweiligen Sen-
sorikscore. Wahrend dies zu M1 und M2 auch fir Frauen gilt, korreliert ihr Kdrperfett
zu M3 jedoch signifikant mit dem entsprechenden Sensorikscore (Spearman;
R =-0,452, p < 0,05). Die lineare Regression bestatigt den Einfluss (siehe Tab. 9.3):
Je hoher der Korperfettanteil bei Frauen nach sechs Monaten, desto niedriger ist ihr
Sensorikscore zu M3. Dabei erklart das Korperfett knapp 14 % der Varianzen des

Sensorikscores.

Tab. 9.3: Lineare Regression zur Erklarung des Einflusses des Korperfettanteils von Frauen auf
den Sensorikscore zu M3 (n = 29)

Regressionsgleichung p r r

S-score = 11,24 - 0,126 KF 0,046 0,373 0,139

S-score = Sensorikscore
KF = Korperfett

9.1.1.3 Fettzufuhr

Die Korrelation (Spearman) der mittleren relativen Fettzufuhr zu Beginn (M1) mit dem
mittleren Sensorikscore zu M1 ergibt einen schwachen Zusammenhang (R = 0,279,
p < 0,10). Nach Ausschluss eines Teilnehmers zum Erreichen der Normalverteilung
bestétigt sich dieser Einfluss der Fettaufnahme als signifikant in der linearen Regres-
sion (siehe Tab. 9.4). Knapp 13 % der Variabilitat des Sensorikscores kénnen so er-

klart werden.
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Tab.9.4:  Lineare Regression zur Erklarung des Einflusses des Fettverzehrs in E-% auf den Senso-
rikscore zu M1 (n = 45)

Regressionsgleichung p r r

S-score = 0,203 + 0,160 E-% Fett 0,019 0,365 0,133

S-score = Sensorikscore

Dagegen findet sich nach sechs Monaten kein signifikanter Zusammenhang zwi-

schen der Energiezufuhr in Energieprozent und dem entsprechenden Sensorikscore.

Schlusselt man die mittlere prozentuale Fettzufuhr der Probanden nach Klassen auf,
ergibt sich folgendes Bild (siehe Tab. 9.5): Die drei Fettklassen zu Beginn unter-
scheiden sich signifikant in ihren Sensorikscores, die Teilnehmer in der Klasse
> 40 E-% weisen dabei den hochsten Sensorikscore auf. Die Einzelvergleiche mittels
Schaffer-Korrektur bleiben jedoch ohne signifikantes Ergebnis. Nach den sechs Mo-
naten haben Teilnehmer der Klasse 30,01-35 E-% einen schwach signifikant hohe-

ren Sensorikscore als jene mit einem Fettverzehr < 30 E-%.

Tab. 9.5:  Mittlere Sensorikscores nach Fettklassen zu Beginn (M1) und nach sechs Monaten (M3)

Fettverzehr M1 (n = 42), p < 0,05 M3 (n = 40), p < 0,10°
<30 E-% 6,51 + 1,39
30,01-35 E-% 5,37 +2,24 7,80 £ 0,90
35,01-40 E-% 6,33 + 1,66

> 40 E-% 7,09 + 1,67

! = Median-Test, 2 = T-Test

Im Folgenden wird Uberprift, ob die Hohe der mittleren Fettreduktion in den ersten
drei, den letzten drei sowie in den gesamten sechs Monaten Studiendauer Einfluss
auf die Sensorikscores zu M2 bzw. M3 hat. Dabei ergibt die Pearson-Korrelation zwi-
schen der Differenz der Fettreduktion in Energieprozent und dem Sensorikscore zu

M3 keinen signifikanten Zusammenhang.

Werden die in den ersten drei Monaten eingesparten Energieprozent Fett mit dem
Sensorikscore zu M3 korreliert (Spearman), lasst sich analog zur sechsmonatigen
Fettdifferenz ebenfalls kein signifikantes Ergebnis finden. Dieselbe Datenlage stellt
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sich bei der Pearson-Korrelation der Fettdifferenz von M2 zu M3 und dem Sensoriks-

core zu M3 dar.

91.14 Tasterstatus

Die mittleren Sensorikscores der Non-, Medium- und Supertaster zu Beginn, nach
drei und nach sechs Monaten sind in Tab. 9.6 dargestellt. Auch wenn Supertaster zu
M1 und M3 den niedrigsten sowie zu M2 den hochsten Sensorikscore aufweisen,

finden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Tastergruppen.

Zudem kann auch die Spearman-Korrelation an keinem der drei Messzeitpunkte ei-
nen signifikanten Zusammenhang zwischen der Hohe des PROP-Mittelwertes und

dem jeweiligen Sensorikscore feststellen.

Tab. 9.6:  Tasterstatus und mittlere Sensorikscores an den drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

(n =46)
Nontaster Mediumtaster Supertaster p
(n=16) (n =26) (n=4)
Zu Beginn (M1) 7,06 + 1,40 6,2+ 1,95 6,00 + 2,16 n.s.'
a)3ns., 4ns. a)3ns., 3ns. a) 3*, 3n.s.
1
Nach drei Monaten (M2) 7,46 + 1,93 7,00 + 1,79 7,87 +2,01 n-s
b) 3 n.s. b) 3 n.s. b) 3 n.s.
Nach sechs Monaten (M3) 6,90 £ 1,20 6,75+ 1,46 6,25+ 1,44 n.s.?

a) Angewandter Test fur Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fur Unterschied M2 zu M3

! = Median-Test, ? = Varianzanalyse, 3 = gepaarter T-Test, 4 = Vorzeichen-Test

*»* =p<0,01

Nontaster weisen nach drei Monaten (M2) einen héheren Sensorikscore als zu Be-
ginn (M1) sowie nach sechs Monaten (M3) auf; die Unterschiede sind alle jedoch
nicht signifikant. Diese Datenlage findet sich auch bei den Mediumtastern. Allein Su-
pertaster haben zu M1 einen signifikant geringeren Sensorikscore als zu M2. Der

Unterschied von M1 zu M3 sowie von M2 zu M3 ist allerdings nicht signifikant.
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9.1.15 Rauchverhalten

Die mittleren Sensorikscores der Raucher und Nichtraucher stellt Tab. 9.7 dar. Dabei
unterscheiden sich die beiden Gruppen an keinem der drei Messzeitpunkte in ihren

Sensorikscores signifikant voneinander.

Tab.9.7:  Mittlere Sensorikscores der 46 Raucher und Nichtraucher an den drei Messzeitpunkten

M1, M2 und M3
Raucher Nichtraucher p
(n=12 (n=34)
Zu Beginn (M1) 6,58 + 2,17 6,51 + 1,68 n.s.!
Nach drei Monaten (M2) 7,12+ 1,63 7,27 £1,93 n.s.!
Nach sechs Monaten (M3) 6,54 + 1,46 6,83 +1,32 n.s.?

! = Median-Test, 2 = T-Test

9.2. Hedonikscore

In Tab. 9.8 sind die mittleren Hedonikscores aller Teilnehmer an den drei Messzeit-
punkten aufgelistet. Der Wert zu M1 von 4,35 + 2,71 sinkt zun&chst schwach signifi-
kant zu M2 auf 3,66 + 2,05 ab und erhoht sich signifikant zu M3 auf 4,79 + 2,23. Der
Unterschied von M1 zu M3 ist dagegen nicht signifikant.

Tab. 9.8:  Mittlere Hedonikscores der 46 Teilnehmer an den drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

Zu Beginn (M1) nach drei Monaten (M2) nach sechs Monaten (M3)
4,35+2,71 3,66 + 2,05 4,79 + 2,23
a)lA,1lns b) 2*

a) Angewandter Test fir Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fiur Unterschied M2 zu M3

1 = gepaarter T-Test, 2 = Vorzeichen-Test

A =p<0,10,*=p<0,05
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921 Einflisse auf die Beliebtheit von Fett

9.2.1.1 Geschlecht

Weder zu M1, M2 noch zu M3 unterscheiden sich die mittleren Hedonikscores der
Manner und Frauen signifikant voneinander. Aus Tab. 9.9 geht ferner hervor, dass
bei Mannern der Abfall des Hedonikscores von M1 zu M2 sowie der Anstieg von M1
zu M3 nicht signifikant ist. Signifikant erhéht sich nur der Hedonikscore von M2 zu
M3. Der Verlauf des Hedonikscores findet sich auch bei Frauen: Hier ist der Rick-
gang von M1 zu M2 schwach signifikant und der Anstieg zu M3 signifikant. Die Werte
bei M1 und M3 unterscheiden sich ebenfalls nicht signifikant voneinander.

Tab.9.9:  Mittlere Hedonikscores der 46 Frauen und Manner an den drei Messzeitpunkten M1, M2

und M3
Frauen (n = 31) Manner (n = 15) p
Zu Beginn (M1) 4,41 + 2,63 4,23 +297 n.s.!
a)2A,2n.s. a)2n.s., 2n.s.
Nach drei Monaten (M2) 3,56 + 2,22 3,86 +1,69 n.s.!
b) 2* b) 3*
Nach sechs Monaten (M3) 4,53 + 2,23 5,33 +2,20 n.s.!

a) Angewandter Test fur Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

! = T-Test, 2 = gepaarter T-Test, 3 = Vorzeichen-Test

A =p<0,10,*=p<0,05

9.2.1.2 Korpergewicht, BMI und Korperfett

Der Zusammenhang zwischen mittlerem Korpergewicht und Hedonikscore zu den
drei Messzeitpunkten wird mittels Pearson-Korrelation Uberprift. Weder zu Beginn
(M1), nach drei (M2) noch nach sechs Monaten (M3) ergibt sich ein signifikantes Er-
gebnis. Dies trifft auch auf den Zusammenhang sowohl zwischen BMI und Hedoniks-
core zu M1 bzw. M2 (Spearman-Korrelation) als auch zwischen BMI und Hedoniks-

core zu M3 (Pearson-Korrelation) zu.
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Frauen und Manner weisen keine signifikante Korrelation zwischen dem jeweiligen
Korpergewicht und Hedonikscore zu M1 (Frauen: Pearson, Manner: Spearman), M2

(Frauen: Pearson, Manner: Spearman) und M3 (Pearson) auf.

Inwieweit die Hohe der sechsmonatigen Gewichtsabnahme bzw. der BMI-Differenz
eine Auswirkung auf den Hedonikscore nach sechs Monaten haben, untersucht die
Spearman-Korrelation fir das Gewicht sowie die Pearson-Korrelation fir den BMI.
Wahrend es bei Letzterem zu keinem signifikanten Ergebnis kommt, findet sich ein
signifikanter Zusammenhang (R = - 0,30, p < 0,05) zwischen der sechsmonatigen
Gewichtsabnahme und dem entsprechenden Hedonikscore. Dieser Einfluss wirkt
sich in der linearen Regression allerdings nur schwach signifikant aus (siehe Tab.
9.10): Je hoher der Gewichtsverlust zwischen M1 und M3, desto grofl3er der Hedo-
nikscore nach sechs Monaten. Knapp 80 % der Variabilitat des Hedonikscores kon-

nen so durch den Gewichtsverlust erklart werden.

Tab. 9.10: Lineare Regression zur Erklarung des Einflusses der Gewichtsabnahme von M1 zu M3
auf den Hedonikscore zu M3 (n = 46)

Regressionsgleichung p r r

H-score = 3,321 - 0,075 Diff KG 0,058 0,28 0,079

H-score = Hedonikscore
Diff KG = Differenz Kdérpergewicht (als negativer Wert ausgegeben)

Bei Frauen und Mannern hingegen ergibt die Pearson-Korrelation zwischen der
sechsmonatigen Gewichtsreduktion und dem Hedonikscore zu M3 hingegen kein

signifikantes Ergebnis.

Auch die Korrelationen zwischen der Gewichts- bzw. BMI-Abnahme in den ersten
drei Monaten und dem Hedonikscore zu M2 (Spearman-Korrelation) sowie zwischen
den Differenzen von M2 zu M3 und dem Hedonikscore zu M3 (Gewicht: Pearson,
BMI. Spearman) ergeben keinen signifikanten Zusammenhang. Dies trifft auch auf
die Datenlage bei Mannern und Frauen zu: Bei beiden Geschlechtern lasst sich mit-
tels Pearson-Korrelation kein signifikantes Ergebnis bezuglich der Gewichtsabnahme

von M1 zu M2 bzw. M1 zu M3 und dem Hedonikscore zu M2 bzw. M3 feststellen.
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Der mittlere Korperfettanteil zu Beginn korreliert (Spearman) bei Frauen und Man-
nern nicht signifikant mit dem jeweiligen entsprechendem Hedonikscore zu M1. Die-
ses Ergebnis findet sich auch in der entsprechenden Pearson-Korrelation zu M2. Zu
M3 ergibt sich dieselbe Datenlage: Weder bei Frauen (Spearman-Korrelation) noch
bei Mannern (Pearson-Korrelation) stellt sich ein signifikanter Zusammenhang zwi-

schen dem Korperfettanteil und dem Hedonikscore nach sechs Monaten ein.

9.2.1.3 Fettzufuhr

Den Zusammenhang zwischen der mittleren Fettzufuhr in Energieprozent und dem
mittleren Hedonikscore zu Beginn sowie nach sechs Monaten uberprift die Spear-
man- bzw. Pearson-Korrelation. Dabei kommt es weder zu M1 noch zu M3 zu kei-

nem signifikanten Ergebnis.

In Tab. 9.11 ist die Einteilung der Teilnehmer in Fettklassen wiedergegeben, abzule-
sen ist der jeweilige Hedonikscore pro Klasse zu Beginn (M1) und nach sechs Mona-
ten (M3). Die drei Fettklassen zu Beginn unterscheiden sich nicht signifikant in ihren
Hedonikscores. Anders sieht es nach sechs Monaten aus: Diejenigen Teilnehmer mit
einem Fettverzehr zwischen 30,01-35 Energieprozent weisen einen signifikant hohe-
ren Hedonikscore auf als jene, die weniger bis einschlie3lich 30 Energieprozent Fett

Zu sich nehmen.

Tab. 9.11: Mittlere Hedonikscores nach Fettklassen zu Beginn (M1) und nach sechs Monaten (M3)

Fettverzehr M1 (n = 42), n.s™. M3 (n = 40), p < 0,05°
<30 E-% 4,30 +£2,18
30,01-35 E-% 4,93 + 2,02 7,30 £1,75
35,01-40 E-% 3,77 + 2,44

> 40 E-% 4,25+ 3,16

! = Median-Test
2= T-Test

Wird die Hohe der mittleren Fettreduktion in Energieprozent von M1 zu M6 mit dem

Hedonikscore nach sechs Monaten korreliert (Pearson), ergibt sich kein signifikanter



204

Zusammenhang. Diese Datenlage ergibt sich auch zwischen der Fettdifferenz von
M2 zu M3 und dem Hedonikscore nach sechs Monaten. Ebenso stellt sich bei der
Spearman-Korrelation zwischen der Differenz der Fettzufuhr von M1 zu M3 kein sig-

nifikantes Ergebnis ein.

9.21.4 Tasterstatus

In Tab. 9.12 sind die mittleren Hedonikscores an den drei Messzeitpunkten, aufgeteilt
nach Tasterstatus, dargestellt. Dabei unterscheiden sich Non-, Medium- und Super-
taster in ihren Hedonikscores weder zu M1, M2 noch zu M3 signifikant voneinander.

Untermauert wird dieses Ergebnis durch die Spearman-Korrelation, die an keinem
der drei Messzeitpunkte einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Hohe des

PROP-Mittelwertes und dem jeweiligen Hedonikscore ergibt.

Tab. 9.12: Tasterstatus und mittlere Hedonikscores an den drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

(n =46)
Nontaster Mediumtaster Supertaster p

(n=16) (n =26) (n=4)

Zu Beginn (M1) 4,12 +3,25 4,67 + 2,48 3,25+ 1,89 n.s.

a)3ns.,3ns a)3ns., 4ns. a)3n.s., 3n.s.

Nach drei Monaten (M2) 3,34+ 2,53 3,92+1,79 3,25+1,70 n.s.?
b) 3* b)3 A b) 3 n.s.

Nach sechs Monaten (M3) 4,96 + 2,70 4,67 +£1,97 4,25 + 2,25 n.s.?

a) Angewandter Test fur Unterschied M1 zu M2 (erste Ziffer) und Unterschied M1 zu M3 (zweite Ziffer)
b) Angewandter Test fir Unterschied M2 zu M3

! = Median-Test, 2 = Varianzanalyse, 3 = gepaarter T-Test, 4 = Vorzeichen-Test

A =p<0,10,*=p<0,05

Der Hedonikscore der Nontaster zu Beginn (M1) ist zwar hoher als der nach drei
Monaten (M2); der Unterschied zwischen beiden ist aber nicht signifikant. Dies trifft
auch auf die entsprechenden Hedonikscores der Mediumtaster zu. Wéhrend der He-
donikscore der Nontaster nach sechs Monaten (M3) signifikant Gber dem zu M2 liegt,
ist dieser Unterschied bei den Mediumtastern nur schwach signifikant. Bei beiden

Gruppen unterscheidet sich der Hedonikscore zu M1 nicht signifikant von dem zu
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M2. Bei den Supertastern finden sich zu allen drei Messzeitpunkten keine signifikan-

ten Unterschiede zwischen den drei Hedonikscores.

9.2.15 Rauchverhalten

In Tab. 9.13 sind die mittleren Hedonikscores der Raucher und Nichtraucher aufge-
listet. Weder zu Beginn (M1), nach drei (M2) Monaten noch nach sechs Monaten

(M3) unterscheiden sich die beiden Gruppen signifikant voneinander.

Tab. 9.13: Mittlere Hedonikscores der 46 Raucher und Nichtraucher an den drei Messzeitpunkten

M1, M2 und M3
Raucher Nichtraucher o
(n=12 (n=34)
Zu Beginn (M1) 4,29 +£ 2,64 4,38+2,78 n.s
Nach drei Monaten (M2) 3,75+ 2,26 3,63+2,01 n.s.
Nach sechs Monaten (M3) 4,62 +£2,06 4,85+2,31 n.s.

= T-Test

9.2.1.6 Sensorikscore

Um zu Uberprifen, inwieweit die Wahrnehmung von Fett die Fettbeliebtheit und um-
gekehrt beeinflusst, werden die jeweiligen mittleren Sensorik- und Hedonikscores zu
Beginn (M1), nach drei (M2) und nach sechs Monaten (M3) miteinander korreliert.
Dabei findet sich weder zu M1 und M2 (Spearman) noch zu M3 (Pearson) ein signifi-

kanter Zusammenhang zwischen den beiden Scores.

Dieselbe Datenlage samt jeweils verwendetem Korrelationstyp trifft ferner sowohl auf
Frauen und Manner als auch auf die drei Tastergruppen zu. Allein die Korrelationen

der Supertaster wurden ausschlief3lich nach Pearson berechnet.
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10 Diskussion

Der Einfluss einer Gewichts- und Fettreduktion sowie des PROP-Tasterstatus auf die
Fettbeliebtheit und -wahrnehmung von Adipésen wurde in der vorliegenden Arbeit
sechs Monate lang an Patienten des einjahrigen ambulanten OPTIFAST® 52-
Programms untersucht. Dabei zeigt sich Kapitel 8 zufolge, dass die Teilnehmerdaten
der vorliegenden Studie denen der im Kapitel 6.2.4 prasentierten bundesweiten
Auswertung von 2651 OPTIFAST®-Patienten (Bode 2002) und somit dem géngigen
OPTIFAST® 52-Patientenprofil entsprechen.

Dies ermdglichte zum einen, dass das flr die Untersuchung nétige Gewichtsredukti-
onsprogramm ein wissenschaftlich evaluiertes und von der DAG (2006) anerkanntes
Therapieprogramm fur Adipdse ist. Zum anderen kam dadurch eine Teilnehmerklien-
tel zustande, die nicht wie in vielen anderen wissenschaftlichen Geschmacksstudien
Uberwiegend aus Studenten, d.h. Personen jingeren Alters bestand (siehe Kapitel
6.1.1).

Hinsichtlich des Vergleichs der vorliegenden Arbeit mit anderen Geschmacksstudien
war von Beginn an klar, dass es bisher keine Untersuchung gibt, die sowohl die Be-
liebtheit als auch die Wahrnehmung von Fett bei Adipésen zum Thema hat und zu-
dem Uber mehrere Monate im Rahmen eines Gewichtsreduktionsprogramms verlief.
Auch bei getrennter Betrachtung der Aspekte Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett
sowie genannter Einflussfaktoren Gewichts- und Fettreduktion sowie PROP-
Tasterstatus lassen sich kaum Studien mit Adipdsen finden. Im Einzelfall werden da-
her die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit denen aus Studien mit Normalgewich-
tigen aus den Kapiteln 4.6, 4.7 und 5 verglichen. Eine Ausnahme bilden die PET-
oder fMRT-Untersuchungen der Kapitel 4.6 und 4.7, an denen vermehrt auch Adip6-

se teilnahmen.

Nachfolgend wird ferner diskutiert, inwieweit neben der verringerten Fettaufnahme
das Geschlecht und das Rauchverhalten der adipdsen Teilnehmer Einfluss genom-
men hat. Da im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms verhaltenstherapeutisch

gearbeitet wird und vermehrt Studien die Wirkung von Kognitionen auf die Gehirnak-
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tivitat und die Verarbeitung von Reizen zeigten, wird auch dieser Aspekt im nachfol-

genden aufgegriffen und erortert.

10.1 Verlauf der Sensorik- und Hedonikscores

10.1.1 Fettwahrnehmung

Die mittleren Sensorikscores von 6,53 = 1,79, 7,23 + 1,84 und 6,76 * 1,35 an den
drei Messzeitpunkten dieser Studie zeigen, dass die Teilnehmer zwar nicht in der
Lage sind, den Fettgehalt der funf Milchproben zu 100 % richtig einzustufen. Das
wurde bei diesen naiven Testpersonen auch nicht erwartet. Da die drei Werte aber
im oberen Bereich der Scoreeinteilung von 0 bis 10 liegen, bestatigt sich damit je-
doch die Fahigkeit der Teilnehmer, Fett in unterschiedlichen Konzentrationen wahr-
zunehmen. Insgesamt erweist sich somit die Wahl der verwendeten Methoden so-
wohl zur sensorischen Testung (siehe Kapitel 6.21, 7.4.10) als auch zur Scoreermitt-

lung als richtig.

Ausgehend von Rolls’ Ergebnissen zum priméren gustatorischen Kortex und der un-
abhangigen Verarbeitung gustatorischer und somatosensibler Informationen (siehe
Kapitel 4.2.2 und 4.3.2) war die Erwartung, dass sich die Fettwahrnehmung in der

vorliegenden Arbeit durch keinen der untersuchten Parameter verandern wirde.

Laut Kapitel 9.1 ergibt sich jedoch folgendes Bild an den drei Messzeitpunkten: Die
Fettwahrnehmung wird nach drei Monaten Formuladiat signifikant besser, nach ins-
gesamt sechs Monaten ist allerdings im Vergleich zum Ausgangswert kein Unter-

schied mehr feststellbar.

Was bisherige Studien zur Fettwahrnehmung an Ergebnissen brachten, behandelte
Kapitel 4.6.1. Tab. 4.1 zeigte auf, dass lediglich zwei Studien zur sensorischen Fett-
wahrnehmung auch Adipdse untersucht haben. Wéhrend die Teilnehmer bei Pang-
born et al. (1985) allerdings nicht in der Lage waren, die Fettgehalte der sechs unge-
sufdten Milchlésungen richtig einzustufen, waren die Teilnehmer bei Drewnowski et

al. (1985) bei 20 gesuften Milchlésungen dazu fahig. In beiden Untersuchungen
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nahm das Korpergewicht aber keinen Einfluss auf das jeweilige Ergebnis, so dass

auch Normalgewichtige die Proben nicht bzw. doch unterscheiden konnten.

Dass ausgerechnet Drewnowskis et al. (1985) gesifdte Milchlésungen richtig zuge-
ordnet wurden, zeigt, dass Zucker nicht immer den Fettgehalt maskieren muss. Dies
gilt nach Drewnowski und Schwartz (1990) auch nur fir feste Lebensmittel. In flussi-
gen Lebensmitteln jedoch beeinflussen sich Zucker und Fett nicht gegenseitig bei der
Wahrnehmung der SiRRe bzw. des Fettgehaltes (Drewnowski et al. 1985, Drew-

nowski und Greenwood 1983; siehe Kapitel 4.3.2).

Moglicherweise liegt es bei Pangborn et al. (1985) an den zu eng gewahlten Abstan-
den zwischen den Fettgehalten der Milchlésungen. Drewnowski et al. (1985) hinge-
gen verwendeten Fettgehalte, die an handelsibliche Produkte angelehnt waren. Die
Stufen der vorliegenden Arbeit liegen zwischen beiden. Dies erklart moglicherweise,
warum der Sensorikscore nicht jeweils bei 10, sondern einige Punkte darunter liegt.
Mit grol3eren Abstdnden analog zu Drewnowski et al. (1985) wére die Fettwahrneh-

mung und damit der Score auch besser ausgefallen.

Dass grof3ere Abstédnde zu besseren Resultaten flihren, zeigen auch diejenigen Stu-
dien des Kapitels 4.6.1, die ausschlie3lich Normalgewichtige gemessen haben. Die-
se Untersuchungen werden detailliert im Kapitel 10.6.1 erértert, da sich ihre Frage-
stellung um den Einfluss des Fettverzehrs auf die Fettwahrnehmung drehte. Zur
Vollstéandigkeit sei an dieser Stelle aber erwéhnt, dass analog zu Drewnowski et al.
(1985) auch Cooling und Blundell (2001), Green et al. (1993a) sowie Drewnowski
und Greenwood (1983) Milchlésungen mit handelsiblichen Fettgehalten testen lie-

3en, die von ihren Teilnehmer richtig eingestuft worden waren.

Da Pangborn et al. (1985) sowie Drewnowski et al. (1985) Adipdse nur einmalig un-
tersuchten, und lediglich eine Studie mit Normalgewichtigen den Einfluss verschie-
dener Diaten auf die Fettwahrnehmung testete, kann der in der vorliegenden Arbeit
ermittelte Verlauf des Sensorikscores nicht mit entsprechenden Daten aus der Litera-
tur verglichen werden. Inwieweit Korpergewicht und Fettverzehr darauf Einfluss

nehmen, diskutieren die folgenden Kapitel.
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10.1.2 Fettbeliebtheit

Beim Betrachten der Hedonikscores von 4,35 + 2,71, 3,66 + 2,05 und 4,79 £ 2,23 an
den drei Messzeitpunkten fallt auf, dass diese in der unteren Halfte der Scoreeintei-
lung von 0 bis 10 liegen. Dies ruhrt daher, dass die untersuchten Studienteilnehmer
den fettreicheren Milchproben hohere Bewertungen in der Beliebtheit auf der hedoni-

schen Skala geben als den fettdarmeren Proben.

Insgesamt zeigt sich, dass Uber die Studiendauer von sechs Monaten keine Veran-
derung eintritt, was die héhere Beliebtheit der fettreichen Milchproben zu Beginn an-
geht. Nach drei Monaten Formuladiat werden diese Milchproben zwar schwach signi-
fikant noch beliebter, nach insgesamt sechs Monaten lasst sich aber auch hier kein
Unterschied mehr feststellen. Die folgenden Kapitel diskutieren, inwieweit der Ge-

wichtsverlust und die fettreduzierte Ernéhrung hier Einfluss nehmen.

Eine Vorliebe fir fettreich zeigt sich laut Kapitel 3.4 bei freier Futterwahl im Tierver-
such (Ackroff et al. 1990, Lermer und Mattes 1999, Reed et al. 1997, Teegarden und
Bale 2007). Fettreiche Lebensmittel werden aufgrund ihrer Schmackhaftigkeit gerne
und vermehrt (Golay und Bobbioni 1997, Prentice 1998) und insbesondere von Adi-
pdsen verzehrt (Alfieri et al. 1997, Otto et al. 2001, Pudel und Westenhdfer 1992).

Diese Beliebtheit von Fett tritt auch in den Geschmacksstudien des Kapitels 4.7.1
auf: Drewnowski et al. (1985) wiesen bei ihren adipdsen Teilnehmern analog zur vor-
liegenden Arbeit nach, dass die fettreicheren Milchlésungen hedonisch hdher einge-
stuft wurden. Die normalgewichtigen Teilnehmer hingegen vergaben die hohen Ska-
lenwerte fur die fettdrmeren Losungen. Diese Studie wird nachfolgend noch ausfuhr-
lich im Kapitel 10.5.2 behandelt.

Die adipdsen Teilnehmerinnen bei Pangborn et al. (1985; siehe ebenfalls Kapitel
10.5.2) legten sich in ihrer hedonisch neutralen Bewertung der ungesuf3ten Milchlo-
sungen nicht zu Gunsten der fettdrmeren oder -reicheren Proben fest. Erst aufgeteilt
nach dem taglichen Fettverzehr ergab sich ein Zusammenhang zwischen fettreicher
Ernahrung und der Beliebtheit der fettreicheren Stimuli, der unabhangig vom BMI

war.
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Bei den sechs Studien des Kapitels 4.7.1 mit Normalgewichtigen fiel das Ergebnis
hinsichtlich des Mégens fettreicher Stimuli unterschiedlich aus. Cooling und Blundell
(2001), Guinard et al. (1999) sowie Mela und Sacchetti (1991) fanden weder eine
groRere Beliebtheit fettarmer noch fettreicherer Milchlésungen. Allerdings wiesen
Mela und Sacchetti (1991) bei ihren weiblichen Teilnehmern eine héhere Beliebtheit
fettreicher Proben nach, die mit dem Koérperfettanteil zusammenhing. Fettreiche ge-
sufdte Milchlésungen bekamen bei Drewnowski et al. (1985) ebenfalls die hochsten
Bewertungen, wahrend bei Mattes (1993) nach einer Diat nicht mehr die fettreichen,

sondern die fettdarmeren Milchldsungen mehr gemocht wurden.

Inwieweit bei diesen Studien das im Kapitel 4.1.1 erwahnte sozial erwiinschte Ant-
wortverhalten eine Rolle spielt, da in den meisten Féllen die hedonische zusammen
mit der sensorischen Bewertung vorgenommen wurde, ist Diskussionsgegenstand
der folgenden Kapitel. Die genannten Untersuchungen werden dort entsprechend

ihres Bezuges zum Einfluss des Kdorperfettes und des Fettverzehrs erortert.

Insgesamt zeichnet sich so ein Bild ab, in das die Ergebnisse zur Fettbeliebtheit der
vorliegenden Untersuchung passen: Adipose mdgen fettreiche Milchldsungen mehr

als fettarmere.

Dieses Mogen von Fett wird gemaf Kapitel 4.4.2 von endogenen Opioiden vermittelt.
Inwieweit die so empfundene Schmackhaftigkeit am Verlauf der Hedonikscores
beteiligt ist, ist in den folgenden Kapiteln Diskussionsgegenstand beziglich des
Einflusses von Kérpergewicht und Fettzufuhr. Eine direkte Messung der Anzahl der
u-Opioidrezeptoren, wie Lever (2007) sie propagiert, konnte in der vorliegenden
Arbeit mit den zur Verflgung stehenden Geraten nicht realisiert werden (siehe
Kapitel 6.1.6). Da solche Messungen zum einen bislang Uberwiegend im Rahmen
der Schmerz- und Drogenforschung erfolgten und zum anderen neuere PET-Gerate
samt Rezeptorliganden verlangen, existiert bisher keine Studie, die am Menschen
den Einfluss fettreicher Ernahrung auf Opioide sowie ihre Rezeptoren untersucht hat.
Auch eine indirekte Messung des Opioidsystems mittels Naloxon- oder Naltrexon-
Medikation schied in der vorliegenden Untersuchung laut Kapitel 6.1.6 aus. An ent-
sprechender Stelle wird daher im Folgenden auf die im Kapitel 4.4.2 vorgestellten
Tierstudien zurlckgegriffen oder auf Studien mit bildgebenden Verfahren, die aus-

schlielich die Aktivitdtsanderung im Belohnungszentrum als Reaktion auf schmack-
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hafte Stimuli gemessen haben (siehe Kapitel 4.7.2). Da die hedonic hot spots Pecina
et al. (2006) zufolge ihre Informationen auch zurtick zum OFC senden, ist aus den
Studien im Kapitel 4.7.2 zu schliel3en, dass Verdnderungen dort als Reaktion auf
schmackhafte Stimuli aufgrund von Veranderungen im Opioidsystem zustande kom-

men kdénnen.

10.2 Gegenseitige Unabhéangigkeit

In der vorliegenden Arbeit zeigt sich laut Kapitel 9.2.1.6 zu keinem der drei Messzeit-
punkte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem jeweiligen Sensorik- und He-
donikscore. Auch getrennt nach Geschlecht und Tasterstatus lasst sich weder zu
Beginn, nach drei oder sechs Monaten ein Ergebnis feststellen. Das bedeutet, dass
Personen, die den Fettgehalt der getesteten Milchproben z.B. sehr gut einschatzen
kénnen, nicht auch automatisch diesen Geschmack sehr mégen bzw. nicht mégen.
Auch umgekehrt lasst z.B. eine hohe Beliebtheit fettreicher Milchproben nicht den
Schluss zu, dass dies mit einer geringen oder hohen Wahrnehmung des Fettes zu-
sammenhangt. Die Fahigkeit, den Fettgehalt in den gereichten Milchproben wahrzu-

nehmen, und die Beliebtheit dieser Proben hangen nicht zusammen.

Zum einen bestatigen die voneinander unabhangigen Verlaufe der beiden Scores
Rolls’ Ergebnisse, der eine Aufgabentrennung zwischen dem priméren und sekunda-
ren gustatorischen Kortex postuliert. Wie im Kapitel 4.2.2 beschrieben, ist Ersterer fur
die Identitat und Intensitat sowohl eines Geschmackseindrucks als auch somatosen-
sibler Informationen wie von Fett zustandig, wahrend Letzterer daraus den Beloh-
nungswert formt (Rolls 2005a, 2005b).

Zum anderen lasst diese Unabhangigkeit der Sensorik- und Hedonikscores vonein-
ander auch darauf schlie3en, dass keine kognitive Beeinflussung beim Beurteilen der
hedonischen Milchproben durch den empfundenen Fettgeschmack stattgefunden
hat. Damit hat sich die in dieser Arbeit verwendete Methode bewéhrt, nach der die
Bewertungen der Beliebtheit und der Empfindung des Fettgeschmacks zeitlich unab-
hangig voneinander erfolgen (siehe Kapitel 6.1.2): Die Teilnehmer beurteilen zu-
nachst funf im Fettgehalt unterschiedliche Milchproben sensorisch und anschlielRend

funf neue, aber im Fettgehalt identische Proben hedonisch. Beide Testreihen sind



212

unabhangig voneinander randomisiert. Zum Beurteilen, wie sehr sie die Probe mo-
gen, nehmen die Teilnehmer zwar den Geschmack und damit den Fettgehalt subjek-
tiv wahr. Subjektiv bedeutet, dass der wahrgenommene Fettgehalt nicht der tatséach-
liche der Probe sein muss. Da die Teilnehmer in der hedonischen Testung allerdings
nur angeben mussen, ob sie den Geschmack mdgen, aber nicht, wie fettreich oder
fettarm die Probe ist, kann in der vorliegenden Arbeit eine sozial erwiinschte Antwort
— ,die Probe schmeckt fettreich, ich sollte besser nicht angeben, dass ich sie mag" —
ausgeschlossen werden. Dieses im Kapitel 4.1 beschriebene Antwortverhalten
kommt insbesondere in Situationen nach erfolgter diatetischer Intervention zum Tra-
gen, wenn die Lerninhalte zwar kognitiv erfasst, aber im Alltag oft noch schwer um-
gesetzt werden: Diskrepanz zwischen dem Wissen um fettreduziertes Essen und
dessen Verzehr, da diese neue Erndhrungsweise nach wie vor weniger gemocht wird
(Wallstrom et al. 2005, Women'’s Health Initiative Study Group 2004).

Die im Kapitel 4.5.1 dargestellten Label-Studien verdeutlichten, dass ein sozial er-
winschtes Antwortverhalten der Teilnehmer zu véllig anderen Ergebnissen im Ge-
schmackstest fihren kann. Diese Problematik betrifft in der vorliegenden Arbeit den
zweiten und dritten Messzeitpunkt, da hier die Lerninhalte zum fettmoderaten Essen
bereits in den ersten drei Monaten vermittelt und dann in den drei nachfolgenden
auch umgesetzt werden. Im Gegensatz zu obigen Label-Studien zeigt das Ergebnis
der vorliegenden Arbeit jedoch, dass durch die gewahlte Methode zur Testung der
Fettwahrnehmung und -beliebtheit an keinem der drei Messzeitpunkte eine Beein-

flussung des hedonischen Urteils durch das sensorische erfolgt.

Davon ist in den sechs Studien des Kapitels 4.7.1, die sowohl hedonisch als auch
sensorisch getestet haben, nicht auszugehen. Lediglich Pangborn et al. (1985) flhr-
ten die beiden Testungen zeitlich getrennt voneinander durch. Die anderen funf un-
tersuchten zudem nicht, inwieweit eine entsprechende Beeinflussung des hedoni-
schen Urteils durch das sensorische stattgefunden haben kann. Auszuschlie3en ist
dies zumindest bei Drewnowski et al. (1985), da ihre adip6sen Teilnehmer die fettrei-
cheren Milchldsungen hedonisch héher bewerteten als die Normalgewichtigen, die

die fettarmeren Proben mehr mochten.

Bei den restlichen vier Studien stellt sich die Lage schwieriger dar. Zum einen wur-
den nur Normalgewichtige untersucht. Allerdings ist davon auszugehen, dass analog
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zu Adiposen auch bei Normalgewichtigen eine hdhere Beliebtheit fettreicher Milchlo-
sungen nicht auf sozial erwiinschtem Antwortverhalten beruht. Damit durften die
Teilnehmer von Drewnowski und Greenwood (1983) bei ihrer hedonischen Bewer-
tung nicht beeinflusst worden sein. Zum anderen lasst sich aus Ergebnissen wie bei
Cooling und Blundell (2001), Green et al. (1993a) und Guinard et al. (1999), wo we-
der fettarm noch fettreich am meisten gemocht wurden, nicht schlie3en, ob dies nun
gegen oder fur eine kognitiv gesteuerte Beurteilung der Milchldsungen spricht.

Der Einfluss von Kognitionen auf Fettwahrnehmung und -beliebtheit wird im Kapitel
10.8 noch einmal aufgegriffen. Dabei stehen vorrangig kognitive sowie assoziative
Lerneinflisse im Rahmen einer Verhaltenstherapie im Mittelpunkt.

10.3 Geschlecht

Unter denjenigen Studien der Kapitel 4.6 und 4.7, an denen Manner und Frauen teil-
nahmen, findet sich keine, die der Frage nachging, ob ein geschlechtsspezifischer
Unterschied bei der Fettwahrnehmung oder -beliebtheit bestand. Lediglich Mela und
Sacchetti (1991) analysierten Frauen und Manner bezlglich der Fettbeliebtheit ge-
trennt voneinander, aber auch nur, da sie den Einfluss des Koérperfettes erheben

wollten. Diesen Aspekt erértert Kapitel 10.4.2.

Studien aus Kapitel 5 zum PROP-Tasterstatus hingegen geben Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen einer erhdhten Anzahl von Geschmacksknospen, Pilzpa-
pillen und einer damit bei Frauen verbesserten Fettwahrnehmung. Diese Thematik

greift Kapitel 10.7 ausfuhrlich noch einmal auf.

10.3.1 Einfluss auf die Fettwahrnehmung

In der vorliegenden Arbeit existiert ein geschlechtsspezifischer Unterschied nach den
drei Monaten Formuladiat: Frauen kdnnen den Fettgehalt der Proben signifikant bes-
ser als Manner einordnen. Zu Beginn der Studie sowie nach den sechs Monaten fin-

det sich allerdings kein Unterschied.
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Dies liegt daran, dass die teilnehmenden Méanner an allen drei Messzeitpunkten den
Fettgehalt in den Milchproben gleich gut wahrnehmen, sich die Sensorikscores also
nicht signifikant voneinander unterscheiden (siehe Tab. 9.2): 6,26 + 1,42 zu Beginn
der Studie, 6,56 + 2,04 nach drei Monaten sowie 6,70 + 1,29 nach sechs Monaten.
Bei den Frauen hingegen verbessert sich die Fettwahrnehmung nach den ersten drei
Monaten signifikant gegentiber dem Ausgangswert (p < 0,05), und verschlechtert
sich ebenso signifikant wieder nach drei weiteren Monaten (p < 0,05), so dass sich
Uber die Zeit von sechs Monaten die Fettwahrnehmung nicht verandert. Die entspre-
chenden Sensorikscores der Frauen lauten 6,66 + 1,96, 7,56 £ 1,67 sowie 6,79 +

1,40 (siehe Tab. 9.2).

Der Grund fur die bessere weibliche Fettwahrnehmung nach drei Monaten bleibt un-
klar. Wie im nachfolgenden Kapitel 10.5.1 noch dargelegt wird, liefern weder das un-
terschiedliche Korpergewicht von Mannern und Frauen noch die Differenzen bei der
Gewichtsabnahme eine Erklarung fur die bessere Wahrnehmung von Frauen zum
zweiten Messzeitpunkt nach drei Monaten. Frauen weisen zwar laut Tab. 8.2 an allen
drei Zeitpunkten ein signifikant bis hdchstsignifikant niedrigeres Gewicht als Manner
auf (p < 0,05, < 0,01, < 0,001), doch weder dies noch der jeweilige Gewichtsverlust
beeinflusst signifikant die Sensorikscores zu Beginn, nach drei und nach sechs Mo-
naten (siehe Kap. 9.1.1.2). Dies entspricht auch der Datenlage beim BMI, der sich

Tab. 8.2 zufolge zwischen Frauen und Mannern nicht signifikant unterscheidet.

Auch der Kdorperfettanteil (siehe Kapitel 10.4.1) scheidet als méglicher Grund fur die
unterschiedliche Fettwahrnehmung zum zweiten Messzeitpunkt aus: Zwar unter-
scheiden sich laut Tab. 8.7 Manner von Frauen signifikant bis hochsignifikant an al-
len drei Messzeitpunkten in ihrem Koérperfettanteil voneinander (p < 0,05, < 0,001,
< 0,01), und zudem findet sich gemaR Tab. 9.3 nur bei Frauen ein signifikant negati-
ver Einfluss auf die Fettwahrnehmung - allerdings nur nach sechs Monaten
(p < 0,05). Zu Studienbeginn und nach drei Monaten findet sich kein Zusammenhang
zwischen ihrem Korperfettanteil und der Fahigkeit, den Fettgehalt der Milchproben

richtig einzustufen.

Ein weiterer Erklarungsansatz fufdt auf dem PROP-Tasterstatus, der Gegenstand des

Kapitels 10.7 ist. Aus Kapitel 5 ist zwar bekannt, dass Frauen einen anatomischen



215

Vorteil beim Bitterempfinden haben, so dass zumindest unter Normalgewichtigen
mehr Frauen als Manner Medium- und Supertaster sind (siehe Kapitel 5.5). Dies wird
darauf zurtckgefiihrt, dass Frauen eine erhéhte Anzahl an Geschmacksknospen und
Pilzpapillen aufweisen, so dass dies mit einer besseren Bitterwahrnehmung von
PROP einhergeht (Bartoshuk et al. 1994, Bell und Song 2003, S.139, Duffy et al.
1994). Laut Kapitel 5.7 wirkt sich dies auch auf die somatosensibel vermittelte Fett-
wahrnehmung aus: Frauen kdonnten daher Fett besser wahrnehmen als Manner. Al-
lerdings findet sich bei den hiesigen Teilnehmern weder ein Zusammenhang zwi-
schen Geschlecht und Tasterstatus noch zwischen Tasterstatus und Fettwahrneh-
mung (siehe Kapitel 10.7). Darlber hinaus musste, wenn es in dieser Stichprobe
mehr Frauen als Manner unter den Medium- und Supertastern gabe, dieser ge-
schlechtsspezifische Effekt der besseren Wahrnehmung nicht nur an einem, sondern

an allen drei Messzeitpunkten erkennbar sein. Dies ist jedoch nicht der Fall.

Der Grund fur die verbesserte weibliche Fettwahrnehmung nach drei Monaten lasst
sich daher mit den vorliegenden Daten nicht erklaren. Moglicherweise erklart die
bessere Fettwahrnehmung der Frauen aber, warum der Sensorikscore aller Teil-

nehmer am zweiten Messzeitpunkt signifikant hoher ist als der zu Beginn der Studie.

Wie oben bereits erwahnt, findet sich auch in der Literatur kein Hinweis zu ge-
schlechtsspezifischen Unterschieden in der Fettwahrnehmung. Drei der sechs Stu-
dien zu dieser Thematik m Kapitel 4.6.1, an denen sowohl Frauen als auch Manner
teilnahmen, machten keine weiteren Angaben bezuglich eines geschlechtsspezifi-
schen Einflusses (Drewnowski et al. 1985, Drewnowski und Greenwood 1983, Gui-
nard et al. 1999), was darauf schlieRen lasst, dass er nicht untersucht wurde. Auch in
den drei Studien des Kapitels 4.6.2, die bei beiden Geschlechtern mittels PET die
Gehirnreaktionen auf die Fettwahrnehmung mafien, wurde nicht getrennt nach Méan-

nern und Frauen analysiert (Del Parigi et al. 2004, et al. 2005, Wang et al. 2002).

10.3.2 Einfluss auf die Fettbeliebtheit

Hinsichtlich der Fettbeliebtheit kann in der vorliegenden Arbeit kein geschlechts-

spezifischer Unterschied festgestellt werden. An allen drei Messzeitpunkten mdgen
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Frauen laut Tab. 9.9 die Milchproben nicht signifikant besser oder schlechter als

Manner.

Bei den Mannern verandert sich die zu Beginn vorherrschende Beliebtheit fettreicher
Milchproben auch nach drei Monaten nicht signifikant. Allein zwischen dem zweiten
und dritten Messzeitpunkt tritt eine signifikante Veranderung dahingehend ein, dass
die Beliebtheit fettreicher Milchproben ab- und die von fettarmeren Proben zunimmt:
der Hedonikscore steigt von 3,86 + 1,69 auf 5,33 + 2,20 (p < 0,05). Im Vergleich zum
Hedonikscore von 4,23 + 2,97 zu Studienbeginn ist aber nach den sechs Monaten

Studiendauer kein signifikanter Unterschied mehr auszumachen.

Dies trifft auch auf die Frauen zu: Uber die sechs Monate lasst sich keine Verande-
rung der Beliebtheit fettreicherer Milchproben feststellen, auch wenn diese schwach
signifikant nach den ersten drei Monaten noch zunimmt (p < 0,10) und nach drei wei-
teren Monaten signifikant wieder auf das Ausgangsniveau zurtickgeht (p < 0,05). Die

entsprechenden Hedonikscores lauten 4,41 + 2,63, 3,56 + 2,22 und 4,53 + 2,23.

Ferner lasst sich in den hier erhobenen Daten auch kein Zusammenhang zwischen
Geschlecht, Korperfettanteil und Fettbeliebtheit nachweisen, worauf das nach-

folgende Kapitel 10.4.2 noch eingeht.

Wie oben erwahnt, finden sich auch in der Literatur keine Hinweise darauf, inwieweit
in der Fettbeliebtheit Unterschiede zwischen Mannern und Frauen bestehen. Zwar
mochten die weiblichen Teilnehmer in der Studie von Mela und Sacchetti (1991) fett-
reiche Milchproben mehr als Manner. Dieser Unterschied beruhte aber auf dem posi-
tiven Zusammenhang mit dem Anteil an Korperfett bei Frauen, und wird im nachfol-
genden Kapitel 10.4.2 naher erdrtert. Die anderen funf der insgesamt neun Studien
des Kapitels 4.7.1, die beide Geschlechter hinsichtlich ihrer Fettbeliebtheit testeten,
gingen nicht der Frage nach, ob es diesbeziiglich Unterschiede zwischen Frauen und
Mannern gibt (Drewnowski et al. 1985, Drewnowski und Greenwood 1983, Guinard
et al. 1999, Mattes 1993, Salbe et al. 2004). Dieser Aspekt wurde in den drei Stu-
dien, die bei ihren weiblichen und mannlichen Teilnehmer mittels PET oder fMRT die
Gehirnreaktionen auf das Mdgen von Fett untersuchten, ebenfalls nicht weiter ver-
folgt (Del Parigi et al. 2005, Simmons et al. 2005, Wang et al. 2004a).
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Wenn auch in den Geschmacksstudien des Kapitels 4.7 einem geschlechtsspezifi-
schen Unterschied bei der Fettbeliebtheit nicht nachgegangen wurde, findet sich je-
doch in der Literatur zum PROP-Tasterstatus ein solcher. Laut Kapitel 5.7.2 besteht
dieser allerdings nur bei Nontastern: Bartoshuk et al. (1999), Duffey et al. (1999) und
Phillips et al. (2001) stellten im Gegensatz zu Tepper und Nurse (1998) bei Frauen
im Vergleich zu Mannern eine hohere Beliebtheit fettreicher Lebensmittel fest. Wie
Kapitel 10.7 noch ausfiuhrt, findet sich in der vorliegenden Arbeit aber weder ein sol-
cher geschlechtsspezifischer Unterschied bei der Verteilung auf die drei Tastergrup-

pen, noch unterscheiden diese sich in ihrer Fettbeliebtheit.

Die Beobachtung der vorliegenden Arbeit, dass sich M&nner und Frauen nicht signi-
fikant in ihrer hedonischen Bewertung von Fett unterscheiden, kann daher nicht mit

entsprechenden Ergebnissen aus der Geschmacksliteratur belegt werden.

10.4 Korperfett

Die Korperfettmessung ermittelt Tab. 8.7 zufolge an allen drei Zeitpunkten Unter-
schiede zwischen Frauen und Mannern: Frauen weisen zu Beginn signifikant
(p < 0,05), nach drei und nach sechs Monaten hdchstsignifikant (p < 0,001) bzw.
hochsignifikant (p < 0,01) mehr Korperfett als Manner auf. Allerdings haben beide
Geschlechter auch nach den sechs Monaten mit knapp 36 % (Frauen) sowie etwa
27 % (Manner) einen noch immer zu hohen Anteil an Kdorperfett im Vergleich zu
Normalgewichtigen mit 24,6 bis 33,2 % bzw. 13,4 bis 21,7 % (Kyle et al. 2003, siehe
Tab. 2.2).

Drei der Studien zur Geschmacksforschung (Del Parigi et al. 2005, Mela und Sac-
chetti 1991, Pangborn et al. 1985) aus den Kapiteln 4.6 und 4.7 untersuchten, ob das
Korperfett einen Einfluss auf die Wahrnehmung sowie Beliebtheit von Fett hat. Aus
diesem Grund wurden in der vorliegenden Arbeit die Daten der Korperfettbestim-
mung, die gemaR Kapitel 6.4 routineméaRig im OPTIFAST® 52-Programm erhoben

werden, Ubernommen, um zu sehen, ob ein diesbeztglicher Einfluss vorliegt.
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10.4.1 Einfluss auf die Fettwahrnehmung

Pangborn et al. (1985) konnten laut Kapitel 4.6.1.1 an Frauen, deren Kérpergewicht
von Unter- bis zu Ubergewicht reichte, keinen Zusammenhang zwischen ihrem Kor-
perfett und der Fettwahrnehmung von ungesiuf3ten Milchproben feststellen. Hingegen
wiesen Del Parigi et al. (2005; siehe Kapitel 4.6.2) mittels PET an ihren weiblichen
und méannlichen Teilnehmern nach, dass Adipdse im Gegensatz zu Normalgewichti-
gen Fett im priméaren gustatorischen Kortex besser wahrnehmen kdénnen, und dass
das Ausmald der Reaktion in diesem Bereich positiv mit dem Korperfettanteil zu-

sammenhangt.

In der vorliegenden Arbeit nimmt der Koérperfettanteil nach den sechs Monaten laut
Tab. 9.3 einen signifikant negativen Einfluss auf die Fettwahrnehmung von Frauen
(p < 0,05): Ein hoherer Anteil an Korperfett geht mit einer schlechteren Fettwahr-
nehmung einher. Warum dies nur bei den Frauen sowie ferner nur am dritten Mess-
zeitpunkt auftritt, an dem sich der mittlere Koérperfettanteil nicht signifikant von dem
am zweiten Messzeitpunkt unterscheidet, aber beide Werte hdchstsignifikant niedri-
ger sind als der erste zu Beginn der Studie (p < 0,001; siehe Tab. 8.7), lasst sich an-

hand der vorliegenden Daten nicht erklaren.

Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu dem der Studie von Pangborn et al. (1985),
die bei den untersuchten Frauen keinen Einfluss des Korperfettes auf die Fettwahr-
nehmung feststellte. Zudem ergibt sich ein weiterer Gegensatz zu Del Parigi et al.
(2005; siehe Kapitel 4.6.2), die mittels PET die Reaktion der Insel auf eine schmack-
hafte Losung testeten: Ist der Zusammenhang bei Adipdsen zwischen Korperfett und
Fettwahrnehmung bei Del Parigi et al. (2005) ein positiver, kehrt er sich in der vorlie-
genden Arbeit ins Negative um — und das zudem nur bei den Frauen, nicht aber bei
den Mannern. Auch wenn Del Parigi et al. (2005) hinsichtlich des Korperfettes nicht
explizit zwischen den weiblichen und méannlichen Adipésen unterschieden, lasst sich
an dieser Stelle nicht klaren, warum ein hoher Korperfettanteil bei diesen Autoren die
Wahrnehmung verbessert, in der vorliegenden Arbeit hingegen verschlechtert. Zu-
dem misste den Ergebnissen von Del Pairigi et al. (2005) zufolge an allen drei Zeit-
punkten ein messbarer Einfluss des Korperfettes in der vorliegenden Arbeit zu sehen

sein, und nicht nur am dritten Messzeitpunkt, an dem der Korperfettanteil zwar immer
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noch dem eines Adipdsen entspricht, aber im Vergleich zum Wert vom Studienbe-

ginn niedriger ist.

Da das Korperfett der hier untersuchten Frauen nur nach den sechs Monaten ihre
Fettwahrnehmung beeinflusst, nicht aber nach den drei Monaten, bleibt auch die
Frage aus dem vorherigen Kapitel 10.3 ungeklart, warum nur zu diesem Zeitpunkt
Frauen einen signifikant htheren Sensorikscore als Manner aufweisen (p < 0,05).

10.4.2 Einfluss auf die Fettbeliebtheit

Analog zur Fettwahrnehmung konnten Pangborn et al. (1985) in ihrer im vorherigen
Kapitel erwahnten Studie auch keinen Zusammenhang zwischen dem Kérperfettan-
teil von Frauen und der Beliebtheit von Fett finden. Mela und Sacchetti (1991) hinge-
gen stellten bei normalgewichtigen Frauen, aber nicht bei den Mannern, einen positi-
ven Zusammenhang zwischen dem hedonischen Urteil der ungesuf3ten Milchlésun-
gen sowie weiterer Lebensmittel und dem Korperfettanteil fest: Je mehr Koérperfett

vorhanden, desto beliebter waren fettreiche Lebensmittel.

In der vorliegenden Arbeit findet sich laut Kapitel 9.2.1.2 kein Hinweis auf einen Zu-
sammenhang zwischen der Beliebtheit von Fett und dem Kdrperfettanteil von Frauen

oder Mannern.

Obiger Widerspruch aus der Literatur (siehe Kapitel 4.7.1.1) kann daher nicht geklart
werden. Mela und Sacchetti (1991) untersuchten ausschlief3lich hedonisch, und
Pangborn et al. (1985) beachteten einen zeitlichen Abstand zwischen der sensori-
schen und hedonischen Testung. In beiden Studien ist daher hinsichtlich der Fettbe-
liebtheit nicht von einem sozial erwinschten Antwortverhalten auszugehen. Mogli-
cherweise lag es an den Stimuli, da Mela und Sacchetti (1991) zusatzlich zu den
auch bei Pangborn et al. (1985) eingesetzten ungesif3ten Milchldsungen noch weite-

re Lebensmittel in verschiedenen Fettkonzentrationen verwendeten.
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10.5 Koérpergewicht und BMI

Sowohl Kérpergewicht als auch Korpergrof3e wurden in der vorliegenden Arbeit
standardisiert im Rahmen des OPTIFAST® 52-Programms ermittelt (sieche Kapitel
7.1). Im Gegensatz zu den zitierten Studien im Kapitel 2.2 mit diesbezlglichen
Selbstauskinften, in denen die KorpergrofRe oft Gber- und das Koérpergewicht unter-
schatzt wird (Statistisches Bundesamt 2006a) und dann gegebenenfalls korrigiert
werden muss (Ellert et al. 2006, Mensink et al. 2005), war durch die direkte Erhe-
bung sichergestellt, dass die Daten plausibel sind. Dies trifft auch auf die nachfol-

genden Studien aus der Literatur zu, in denen ebenfalls vor Ort vermessen wurde.

Laut Kapitel 8.2.2 nehmen die Teilnehmer der vorliegenden Studie in den sechs Mo-
naten des Gewichtsreduktionsprogramms durchschnittlich 19,61 + 8,35 kg ab. Der
mittlere BMI aller Teilnehmer liegt Tab. 8.1 zufolge zu Beginn bei 38,86 + 5,40, nach
drei Monaten bei 33,12 + 5,11 sowie nach sechs Monaten bei 32,46 + 5,14 kg/m?.
Damit verringert sich gemaf Tab. 2.1 der Grad der Adipositas im Verlauf der sechs

Monate Studiendauer von Il auf I.

Es existiert keine Geschmacksstudie in der Literatur, die an Adipdsen die Auswir-
kungen einer solchen Gewichtsabnahme auf die Fettbeliebtheit oder -wahrnehmung
untersucht hat. Zum Vergleich bieten sich daher Studien an, die einmalig Adipose
untersucht haben oder auch ehemals Adip6se sowie Normalgewichtige gegentber
gestellt haben. Wie aus den Tab. 4.1 und 4.2 ersichtlich, haben dies sowohl fir die
Wahrnehmung als auch fir die Beliebtheit von Fett lediglich Pangborn et al. (1985)

und Drewnowski et al. (1985) getan.

Uberwiegend Adipése nahmen jedoch an den Studien mit bildgebenden Verfahren
aus Kapitel 4.6.2 sowie 4.7.2 teil. In diesen Untersuchungen wurde allerdings nicht
zuséatzlich erhoben, inwieweit das Ubergewicht der Teilnehmer mit der Anzahl der

D2-Dopaminrezeptoren im Gehirn zusammenhing.

Da auch in der vorliegenden Arbeit nicht die Moglichkeit bestand, mittels PET den
D2-Rezeptorspiegel zu bestimmen (siehe Kapitel 6.1.6), ist ungeklart, wie viele Teil-
nehmer zu Beginn des Gewichtsreduktionsprogramms einen erniedrigten Level an

diesen Rezeptoren aufweisen. Dieser stellt Wang et al. (2001) zufolge ein erhéhtes
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Risiko fur Adipositas dar, indem zwecks erwiinschter Dopaminwirkung suchtahnli-
ches Verlangen nach Essen entsteht, was auf Dauer in einer Gewichtszunahme
miindet. Wang et al. (2001) wiesen bei ihren adipdsen Teilnehmern einen negativen
Zusammenhang zwischen Hohe des BMI und der Anzahl von D2-Rezeptoren im

Corpus striatum nach (siehe Kapitel 4.4.3.2).

Das Taqg 1 A-Allel, das eine verminderte Anzahl D2-Rezeptoren im Gehirn bedingt,
hatte im Fall erniedrigter D2-Rezeptospiegel zu Beginn der vorliegenden Untersu-
chung klaren kénnen, inwieweit ein erniedrigter D2-Rezeptorlevel erst durch ver-
mehrtes Essen entstanden ist oder genetisch bedingt bei den hier untersuchten Adi-
pdsen schon vorlag. Kapitel 6.1.6 zufolge konnte diese Bestimmung in der vorliegen-
den Arbeit jedoch nicht vorgenommen werden. Es erscheint aber unrealistisch, dass
bei allen 46 Teilnehmer die Ursache fiir inr Ubergewicht ein genetisch bedingt er-
niedrigter D2-Rezeptorspiegel ist. Insbesondere, da laut Kapitel 4.4.3.2 bisher nicht

bekannt ist, wie viele Adipose dieses Allel besitzen.

Wahrscheinlicher — falls gefunden — ist, dass gemafR Volkow (2004), Volkow et al.
(2004) und Wang et al. (2001) eine permanente Dopaminfreisetzung durch chroni-
sches Mehr-Essen langfristig zu einer Downregulation der D2-Rezeptoren gefuhrt
hat. Dieser Zustand bedingt suchtdhnliches Essen, da freigesetztes Dopamin durch
die geringere Anzahl an Rezeptoren eine schwachere Reaktion als vorher erzeugt,

die nur durch wiederholte Freisetzung kompensiert werden kann.

Laut Wang (2005; siehe Kapitel 4.4.3) konnte eine langere Diat im Rahmen eines
Gewichtsreduktionsprogramms wieder zu einer Upregulation des D2-Rezeptoren flh-
ren, da durch weniger Essensreize auch weniger Dopamin ausgeschuttet wird. Eine
PET-Messung sowohl zu Beginn als auch an den beiden anderen Messzeitpunken
der vorliegenden Arbeit hatte so wertvolle Informationen Uber den D2-Rezeptor-
spiegel liefern kdnnen. Insbesondere, was den Langzeiterfolg nach Gewichtsabnah-
me betrifft: Kapitel 4.4.3.2 zufolge ist ein erhohter D2-Rezeptorlevel der beste Garant
dafur, dass Ruckfélle in das alte Suchtverhalten — hier Essen — zukiinftig vermieden
werden. Da dieses bevorzugte Essen Uberwiegend schmackhaft und fettreich ist,
wird diese Thematik in den Kapiteln, die sich der Fettbeliebtheit widmen, weiter dis-

kutiert.
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10.5.1 Einfluss auf die Fettwahrnehmung

In den beiden Studien von Pangborn et al. (1985) und Drewnowski et al. (1985), die
als einzige sensorische Tests sowohl mit Normalgewichtigen als auch mit Adipésen
durchfuhrten, konnte gemal Kapitel 4.6.1 kein Einfluss des Korpergewichts auf die
Fahigkeit festgestellt werden, den Fettgehalt der getesteten Milchproben — ohne bzw.
mit Zuckerzusatz — zu unterscheiden. Beide Autoren untersuchten Frauen, allein ein

Mann war unter den 35 Teilnehmern bei Drewnowski et al. (1985).

Diese Ergebnisse von Pangborn et al. (1985) und Drewnowski et al. (1985) stimmen
mit denen der vorliegenden Arbeit Uberein: Laut Kapitel 9.1.1.2 kann kein Zusam-
menhang zwischen dem Kérpergewicht, dem BMI und den Sensorikscores an den
drei Messzeitpunkten festgestellt werden. Ferner nimmt zudem die Hohe der Ge-
wichtsabnahmen innerhalb der ersten drei Monate, der letzten drei oder der gesam-
tem sechs Monate keinerlei Einfluss auf die Fettwahrnehmung der untersuchten
Teilnehmer. Damit fallt das Korpergewicht als mdglicher Einflussfaktor aus, was den
signifikanten Anstieg des Sensorikscores von 6,53 + 1,79 auf 7,23 + 1,84 (p < 0,05)
genau in der Phase betrifft, in der die hochste Gewichtsabnahme stattfindet — in den

ersten drei Monaten.

Ebenfalls kein Einfluss des Koérpergewichts und der Gewichtsabnahmen auf die
Fettwahrnehmung findet sich, wenn getrennt nach Geschlecht analysiert wird (siehe
Kapitel 10.3.1). Dies ist insofern interessant, als dass das vorherige Kapitel das zu
Studienbeginn signifikant héhere Koérpergewicht der Manner im Vergleich zu den
Frauen (p < 0,05) erwadhnte, das nach drei Monaten hoch- und nach sechs Monaten
hochstsignifikant Gber dem der Frauen bleibt (p < 0,01, p < 0,001). Da Pangborn et
al. (1985) ausschlief3lich Frauen untersuchten und bei Drewnowski et al. (1985) 34
der 35 Teilnehmer weiblich waren, findet sich daflr keine vergleichbare Datenlage in

der Literatur.

Dass Drewnowski et al. (1985), Pangborn et al. (1985) und die vorliegende Arbeit zu
demselben Ergebnis kommen, verwundert, unterscheiden sich die Studien doch in
einigen Punkten voneinander (siehe auch Kapitel 10.1). Auf den ersten Punkt, dass
nur die Teilnehmer der vorliegenden Untersuchung aus Frauen und Mannern beste-

hen, wurde bereits eingegangen. Der zweite, dass sowohl die vorliegende Studie als
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auch Pangborn et al. (1985) reine Milchlésungen ohne Zuckerzusatz (siehe Kapitel
4.3.2) verwendet, ist zu vernachlassigen, da hinsichtlich der Maskierung des Fettge-
haltes durch Zucker in flissigen Lebensmitteln kein Einfluss zu erwarten ist (siehe
Kapitel 4.3.2 und 10.1). Dies bestatigten Drewnowski et al (1985) auch in ihrer Stu-
die. Als drittes fuihrten allein Drewnowski et al. (1985) die sensorische und hedoni-
sche Testung zeitlich zusammen durch. Allerdings ist davon auszugehen, dass be-
zuglich eines sozial erwinschten Antwortverhaltens (siehe Kapitel 4.1) das sensori-
sche Urteil davon nicht betroffen war, sondern wenn tberhaupt das hedonische. Das
nachfolgende Kapitel 10.5.2 geht darauf nédher ein. Der vierte Punkt bezieht sich auf
die gewahlten Fettgehalte der Milchlésungen. Wahrend diese laut Kapitel 4.6.1 bei
Pangborn et al. (1985) eng beieinander liegen, orientierten sich Drewnowski et al.
(1985) an handelsublichen Fettstufen. Die Fettgehalte der in dieser Arbeit getesteten
Milchlésungen liegen zwischen beiden. Da aber alle drei Untersuchungen keinen
Zusammenhang zwischen Korpergewicht, BMI und Fettwahrnehmung feststellten,
scheinen die unterschiedlichen Fettgehalten diesbezlglich keinen Einfluss auszu-

Uben.

Dies untermauert bzw. erganzt die im Kapitel 4.3.2 vorgestellten Ergebnisse von
Rolls’ Arbeitsgruppe (De Araujo und Rolls 2004, Kadohisa et al. 2005, Verhagen et
al. 2003) zur Aufgabentrennung des primaren und sekundaren gustatorischen Kor-
tex: Die Wahrnehmung der Geschmacksqualitdten sowie der von Fett bleibt konstant
und unabhangig von Hunger und Sattigung — und auch das Kdpergewicht spielt hier-

bei keine Rolle.

Dem widersprechen jedoch die Ergebnisse jener Studien, die bildgebende Verfahren
eingesetzt haben. Wie bereits im Kapitel 4.6.2 dargelegt, stellten insbesondere Del
Parigi et al. (2004, 2005) mittels PET im Gegensatz zu obigen Geschmacksstudien
sehr wohl Unterschiede in der Fettwahrnehmung Adiposer und Normalgewichtiger
fest. Diese manifestierten sich im Bereich der Insel — dem priméaren gustatorischen
Kortex —, der bei Adipdsen und auch ehemals Adiposen eine starkere Gehirnaktivitat
als Reaktion auf schmackhafte Stimuli aufwies im Vergleich zu Normalgewichtigen.
Wang et al. (2002) stellten ebenfalls mittels PET zudem bereits ohne Verkosten von

Lebensmitteln eine héhere Aktivitat bei Adipdsen im Gyrus postcentralis — dem pri-
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maren somatosensiblen Kortex — gegentber Normalgewichtigen fest. Dieser Bereich
empfangt die somatosensiblen Informationen wie die von Fett vom Thalamus. Wie im
Kapitel 4.2.2 von Rolls (2005a, 2005b; siehe Abb. 4.4) beschrieben, gelangen diese
Informationen auch zur Insel, und zwar entweder vom Gyrus postcentralis, oder vom
Thalamus, indem auch dort bereits eine Verschmelzung gustatorischer und somato-
sensibler Informationen stattfindet. Zeigt also wie bei Wang et al. (2002) der Gyrus
postcentralis bei Adipdsen bereits im Ruhezustand eine erhdhte Aktivitat, ist davon
auszugehen, dass dies auch den in jener Studie nicht gemessenen Bereich der Insel
zutrifft.

Warum sich die Ergebnisse der konventionellen sensorischen Geschmackstests von
denen der drei Studien mit bildgebenden Verfahren (Del Parigi et al. 2004, et al.
2005, Wang et al. 2002) unterscheiden, ist bisher kein Forschungsgegenstand ge-
wesen. Da die vorliegende Arbeit ebenso wie Drewnowski et al. (1985) und Pang-
born et al. (1985) keinen Einfluss des Korpergewichts auf die Wahrnehmung von Fett
feststellt, wére der Grund fur die Diskrepanz hilfreich bei der Bewertung und Ein-

schatzung der Untersuchungen sowie ihrer Methoden.

Die zuckerreichen Stimuli in den PET-Studien von Del Parigi et al. (2004, 2005) soll-
ten dabei keine Rolle spielen. Zum einen ist — wie oben erwahnt — der Einfluss des
Zuckers auf die Fettwahrnehmung in flissigen Lebensmitteln unbedeutend: Neben
Drewnowski et al. (1985) und Drewnowski und Greenwood (1983) fanden auch Coo-
ling und Blundell (2001) bei Normalgewichtigen (siehe Tab. 4.1), dass hier kein Zu-
sammenhang besteht. Zum anderen fand sich weder in der Studie von Drewnowski
et al. (1985) mit Zuckerzusatz noch bei Pangborn et al. (1985) sowie auch nicht in
der vorliegenden Untersuchung, die ungesif3te Milchlésungen verwendeten, ein Zu-

sammenhang zwischen Kérpergewicht und Fettwahrnehmung.

Die unterschiedlich langen Karenzzeiten vor der Messung, die bei den Geschmacks-
tests meist nur wenige Stunden, bei Del Parigis Arbeitsgruppe aber 36 Stunden be-
trugen, sollten Kapitel 4.2.2 zufolge eigentlich kein Grund sein, warum sich die Er-
gebnisse der beiden Geschmackstests von denen der PET oder fMRT unterschei-
den: Hunger und Sattigung beeinflussen nicht die Geschmackswahrnehmung — auch
nicht die von Fett — im primaren gustatorischen Kortex. Wie im Kapitel 4.6.2 erlautert,
dient diese lange Karenzzeit allein dem Zweck, messbare Veranderungen der Ge-
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hirnaktivitat in der PET in Folge der Nahrungszufuhr darstellen zu kénnen. Dieser
technisch bedingte Zustand impliziert jedoch, dass langerer Nahrungsverzicht sehr
wohl zu einer verstarkten Reaktion im Bereich des priméren gustatorischen Kortex
fuhrt, die nun zwar einerseits messbar ist, aber andererseits den Ergebnissen von

Rolls’ Arbeitsgruppe aus Kapitel 4.3.2 widerspricht.

Es ist daher nicht vollig von der Hand zu weisen, dass die Dauer der Nahrungska-
renz doch eine Rolle dabei spielt, ob der priméare gustatorische Kortex starker auf
wahrgenommene Eindriicke reagiert. Auf der einen Seite zeigten zwar Drewnowski
und Greenwood (1983) im Kapitel 4.6.2 — wenn auch an normalgewichtigen Perso-
nen —, dass weder eine Nahrungskarenz tber Nacht noch eine Mahlzeit die Fett-
wahrnehmung beeinflussten. Dieses unterstreicht wiederum die oben erwahnte Er-
gebnisse von Rolls’ Arbeitsgruppe aus Kapitel 4.3.2 zur Unabhangigkeit des prima-

ren gustatorischen Kortex, auch was die Fettwahrnehmung betrifft.

Auf der anderen Seite ist die 36-stiindige Karenzzeit bei Del Parigis Studien mehr als
doppelt oder sogar dreifach so lang wie die der anderen genannten Untersuchungen.
Inwieweit Rolls’ im Kapitel 4.2.2 sowie 4.3.2 erwahnter Befund eines Hunger unab-
hangigen primaren gustatorischen Kortex daher mdglicherweise mit Einschrankun-

gen gesehen werden muss, ist nicht abschlieBend zu klaren.

Allerdings verzichteten die Teilnehmer in der Studie von Wang et al. (2002) etwa 12
bis 15 Stunden vor der Testung auf Nahrung, was nur 17 % geringer ist als die 18
Stunden Karenzzeit in der Studie von Rolls et al. (1988), die die Theorie vom unab-
hangigen primaren, aber hunger- und sattigungsabhangigen sekundaren gustatori-
schen Kortex festigte — allerdings an Affen. Inwieweit Karenzzeiten beim Tier einem
anderen Rhythmus folgen als beim Mensch, ist bisher allerdings nirgends themati-

siert worden.

Wenn Wang et al. (2002) 15 Stunden Nahrungsverzicht ausreichen, um eine erhohte
basale Aktivitat im Gyrus postcentralis, der laut Rolls (2005a, 2005b) hinsichtlich der
Fettwahrnehmung mit dem priméren gustatorischen Kortex eng verbunden bzw. vor-
geschaltet ist, festzustellen, ist nicht zu erklaren, warum Rolls et al. (1988) nach 18

Stunden keine Hunger abhangige Reaktion dort nachweisen konnten. Inwieweit hier
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Unterschiede zwischen Mensch und Affe eine Rolle spielen, kann an dieser Stelle

nicht geklart werden.

Da sich bei den von Wang et al. (2002) untersuchten Adipdsen bereits ohne Ge-
schmacksstimuli eine hdhere Aktivitat im Gyrus postcentralis fand, spricht dies auf

jeden Fall fir eine Besonderheit bei der Fettwahrnehmung im Gehirn Adipdser.

Allerdings bieten weder die bei Wang et al. (2002) gefundene hdhere basale Aktivitat
im primaren somatosensiblen Kortex noch die bei Del Parigi et al. (2004, 2005) ermit-
telte hohere Aktivitat im Bereich des primaren gustatorischen Kortex eine Ldsung,
warum in der vorliegenden Arbeit der Sensorikscore nach drei Monaten signifikant
ansteigt (siehe Kapitel 10.1). Den Ergebnissen dieser drei Studien zufolge musste
gerade die Fettwahrnehmung zu Beginn der Studie signifikant erhéht sein, da die
adipésen Teilnehmer hier das htéchste Koérpergewicht im Vergleich zum zweiten und

dritten Messzeitpunkt aufweisen.

Moglicherweise koénnte die Studie von Del Parigi et al. (2004) erklaren, warum sich
die Fettwahrnehmung der 46 OPTIFAST® 52-Teilnehmer nach sechs Monaten Stu-
diendauer nicht signifikant vom Ausgangswert unterscheidet: Die Autoren fanden
mittels PET selbst bei ehemals Adiposen, die seit mindesten drei Monaten Normal-
gewicht aufwiesen, noch eine im Gegensatz zu Normalgewichtigen, aber analog zu
Adiposen erhdhte Gehirnaktivitat im priméren gustatorischen Kortex. Zwar weisen
die Teilnehmer der vorliegenden Arbeit zum dritten Messzeitpunkt noch keinen
BMI < 25 kg/m? auf, sondern einen von knapp 33 kg/m?. Es erscheint aber logisch,
dass dieser zwar im Vergleich zum Ausgangs-BMI von knapp 39 kg/m? niedrigere,
aber vom Normalgewicht noch weit entfernte BMI denselben Effekt auf die Gehirnak-
tivitat ausiibt wie in der Studie von Del Parigi et al. (2004). Aber auch diese Uberle-
gung wurde zum einen nur zutreffen, wenn alle drei Sensorikscores sich nicht signifi-
kant voneinander unterscheiden wirden. So aber passt der zweite nach wie vor nicht
zu dieser Erklarung. Zum anderen nehmen — wie bereits oben erwéhnt — in der vor-
liegenden Arbeit weder das Kdrpergewicht, der Gewichtsverlust noch der BMI an ei-
nem der drei Messzeitpunkte Einfluss auf die Fettwahrnehmung der adipdsen Teil-

nehmer.
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Inwieweit die dreimonatige Formuladiat mit starkem Gewichtsverlust von 17,57 +
5,37 kg (siehe Tab. 8.3) und Reduktion der Kalorien- und Fettzufuhr von 2094,37 +
698,21 auf 800 kcal sowie von 39,62 + 4,21 auf knapp 20 Energieprozent Fett (siehe
Tab. 8.10) als langere Nahrungskarenz angesehen werden kann, kann nicht eindeu-
tig beurteilt werden. Dies wirde aber einerseits in Anlehnung an die Studien von Del
Parigi et al. (2004, 2005) mit 36 Stunden Nahrungskarenz erklaren, warum sich die
Fettwahrnehmung der in der vorliegenden Arbeit untersuchten Adipésen zum zwei-
ten Messzeitpunkt verbesserte. Andererseits zeigt dies, dass kurze Phasen von meh-
reren Stunden ohne Essen und Trinken in den Studien von Drewnowski et al. (1985)
und Pangborn et al. (1985) ohne Folgen blieben. In der vorliegenden Studie betrifft
dies die Testung zu Beginn und nach den sechs Monaten; beides Zeitpunkte, an de-
nen laut Tab. 8.10 im Vergleich zum zweiten Messzeitpunkt entweder generell noch
zuviel — 2094,37 + 698,21 kcal, davon 39,62 * 4,21 Energieprozent Fett — oder wie-
der vermehrt — 1388,70 + 535,80 kcal, davon 22,71 + 5,97 Energieprozent Fett — ge-
gessen wird, und lediglich drei Stunden Nahrungskarenz vor der Durchfihrung der

Geschmackstest angesetzt werden.

Es sind daher verstarkt Studien gefragt, die dieser Problematik nachgehen. Bessere
bildgebende Verfahren bei adipésen Personen in Kombination mit den sensorischen
Geschmackstests brachten zum einen Klarheit in die mittels PET gefundene unter-
schiedliche Fettwahrnehmung Adipéser und Normalgewichtiger. Zum anderen kénn-
te so Uberprift werden, ob die Ergebnisse tatsachlich von den unterschiedlichen Ka-
renzzeiten abhangen. Dariiber hinaus sollte zukinftig wie in der vorliegenden Arbeit
auch beachtet und Uberpruft werden, inwieweit geschlechtsspezifische Unterschiede
bei der Fettwahrnehmung eine Rolle spielen. Dieser Einfluss wurde weder in der
sensorischen Studie von Drewnowski und Greenwood (1983) noch in den drei Stu-
dien mit bildgebenden Verfahren (Del Parigi et al. 2004, et al. 2005, Wang et al.
2002) analysiert (siehe Kapitel 4.6). Pangborn et al. (1985) untersuchten ausschliel3-
lich Frauen, bei Drewnowski et al. (1985) fand sich nur ein Mann unter den teilneh-

menden Frauen.

Abschliel3end lasst sich fur diese Arbeit feststellen, dass die Fettwahrnehmung der

untersuchten adipdésen Frauen und Manner an allen drei Zeitpunkten unabhéangig
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vom Kdrpergewicht und BMI erfolgt, und dass weder die sensorischen Geschmacks-

tests noch die PET-Studien der Literatur eindeutig klaren kdnnen, warum dies so ist.

10.5.2 Einfluss auf die Fettbeliebtheit

In der vorliegenden Arbeit ist laut Kapitel 9.2.1.2 die hedonische Bewertung der un-
gesufdten Milchlésungen an allen drei Messzeitpunkten unabhangig vom jeweiligen
Kdrpergewicht und BMI. Dies gilt auch, wenn bezlglich des Kérpergewichts getrennt
nach Geschlecht analysiert wird. Allerdings findet sich eine signifikant positive Korre-
lation (p < 0,05) zwischen der Hohe der Gewichtsabnahme Uber die sechs Monate
und dem Hedonikscore: Je mehr Kilogramm Gewicht verloren werden, desto mehr
werden die fettdrmeren Milchlésungen gemocht — dieser Einfluss der Gewichtsab-
nahme stellt sich in der Regression jedoch nur noch schwach signifikant (p < 0,10)

dar. Getrennt nach Frauen und Mannern analysiert findet sich kein Zusammenhang.

In der Geschmacksliteratur (siehe Kapitel 4.7.1.1) finden sich nur Studien, die den
Einfluss des Koérpergewichts oder des BMI, nicht aber den der Gewichtsabnahmen

untersucht haben.

Drewnowski et al. (1985) und Pangborn et al. (1985) untersuchten bei Adipésen und
Normalgewichtigen neben der Fettwahrnehmung (siehe Kapitel 10.5.1) auch die Be-
liebtheit von Fett. Dabei stellten Pangborn et al. (1985) Tab. 4.2. zufolge bei ihren
unter-, normal- und Ubergewichtigen Frauen keinen Unterschied in der hedonischen
Beurteilung der ungesuf3ten Milchlésungen fest. Drewnowski et al. (1985) hingegen
wiesen bei ihren normalgewichtigen Teilnehmerinnen eine hdhere Beliebtheit fettar-
mer gesuRter Milchlésungen nach, wahrend sich bei den adipésen Teilnehmerinnen
ein positiver Zusammenhang zwischen BMI und der Beliebtheit der gesuf3ten fettrei-
chen Milchlésungen zeigte. Diese Fettbeliebtheit erwies sich bei Salbe et al. (2004)

als Pradiktor fur eine Gewichtszunahme in den folgenden flnf Jahren.

Was das Koérpergewicht und den BMI betrifft, stimmen die Ergebnisse der vorliegen-
den Arbeit mit denen von Pangborn et al. (1985) Uberein — in beiden findet sich kein
entsprechender Zusammenhang mit der Fettbeliebtheit. Beiden Studien gemein ist

auch die Verwendung ungesuf3ter Milchlosungen. Drewnowski et al. (1985) wiesen
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allerdings selber nach, dass in ihrer Studie der Fettgehalt unabhangig vom Zucker-
gehalt wahrgenommen wurde und somit keinen Einflussfaktor darstellt (siehe auch
Kapitel 4.3.2 und 10.1).

Zudem fand bei in der vorliegenden Untersuchung und bei Pangborn et al. (1985) die
sensorische Bewertung zeitlich getrennt von der hedonischen statt, um sozial er-
winschtes Antwortverhalten auszuschlie3en. Da Drewnowski et al. (1985) beide
Testungen zusammen durchfiihren lieRen, ist nicht auszuschlieen, dass eine dies-
bezugliche Beeinflussung mdglich war. Gerade die Label-Studien von Bowen et al.
(1992, 2003) und Wardle und Solomon (1994) im Kapitel 4.5.1 zeigten eindrucksvoll,
wie sehr das hedonische Antwortverhalten der Teilnehmer durch Kognitionen beein-
flussbar ist. Ferner wies Kapitel 4.7.1.4 darauf hin, dass Adipose starker als Normal-
gewichtige in Fragebdgen zu einem sozial erwiinschten Antwortverhalten tendieren,
was die Beliebtheit von Fett betrifft. Wie noch im Kapitel 10.8.2 diskutiert wird, sollte
daher immer auf eine zeitliche Trennung zwischen der Testung der Wahrnehmung
von Fett und seiner Beliebtheit geachtet werden, um solche Einflisse auszuschlie-

Ren.

Bei Betrachtung der Ergebnisse von Drewnowski et al. (1985) erscheint eine solche
Beeinflussung trotz gemeinsamer sensorischer und hedonischer Testung aber nicht
plausibel. Der dort gefundene Zusammenhang zwischen der Beliebtheit fettreicher
Stimuli und der H6he des BMI konnte nur entstehen, wenn entsprechende hedoni-
sche Bewertungen der adipésen Teilnehmer vorlagen. Da dieser Zusammenhang
zudem sogar noch bei den ehemals adipdsen nachzuweisen war, ist im Fall von
Drewnowski et al. (1985) von keiner kognitiven Beeinflussung der hedonischen Beur-

teilungen durch die sensorischen auszugehen.

Warum Drewnowski et al. (1985) trotzdem im Gegensatz zu Pangborn et al. (1985 )
und der hier vorliegenden Untersuchung einen Zusammenhang zwischen BMI und
dem Mogen fettreicher Stimuli feststellten, kann an dieser Stelle nicht geklart werden.
Moglicherweise spielen die gewéhlten Fettgehalte der Milchlésungen eine Rolle:
Drewnowski et al. (1985) verwendeten dafir handelstbliche und damit vertraute
Fettgehalte. Die von Pangborn et al. (1985) eingesetzten lagen hingegen enger zu-
sammen. In der vorliegenden Arbeit wurden Fettgehalte eingesetzt, die zwischen

denen der beiden Studien liegen.
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Auch die Ergebnisse der Studien mit bildgebenden Verfahren aus Kapitel 4.7.2 tra-
gen an dieser Stelle nicht eindeutig zur Klarung bei, inwieweit Koérpergewicht und
BMI bei Adipdsen die Fettbeliebtheit beeinflussen: Wahrend zwei der drei Untersu-
chungen zwar bei Normalgewichtigen einen Zusammenhang zwischen schmackhaf-
ten Stimuli und Aktivierung des sekundaren gustatorischen Kortex nachwiesen
(Simmons et al. 2005, Wang et al. 2004a), stellte die einzige Studie mit Adipésen
jedoch einen Ruckgang der Aktivitdt in diesem Gehirnareal fest (Del Parigi et al.
2005).

Dabei ist gemald Kapitel 4.1.3 zu beachten, dass alle drei Studien zwar im Beloh-
nungszentrum — dem sekundaren gustatorische Kortex, sprich OFC — gemessen ha-
ben, aber nicht zusatzlich untersuchen konnten, aufgrund welcher neuronaler Veran-
derungen die Ergebnisse zustande kamen. Kapitel 4.7.2 und 10.1.1.2 fihrten aus,
dass unter Kenntnis der Informationswege im Belohnungssystem angenommen wer-
den kann, dass Verénderungen im OFC als Reaktion auf schmackhafte Stimuli durch

Veranderungen im Opioidsystem entstehen.

Zwei Tierstudien untersuchten den Zusammenhang zwischen Freisetzung, Anzahl
der Rezeptoren, fettreicher Kost und Korpergewicht der Tiere: Barnes et al. (2006)
nahmen als Einzige dazu genetisch bedingt zur Gewichtszunahme neigende Ratten.
Fettreiche Kost erhéhte hier bereits nach einer Woche die u-Rezeptorzahl. Smith et
al. (2002) fanden bei ihren normalen Ratten nach 17 Wochen schmackhaftem Futter
einen positiven Zusammenhang zwischen Gewichtssteigerung und Zunahme der p-
Rezeptoren. Laut Barnes et al. (2006), Kelley et al. (2003) sowie Smith et al. (2002)
rihrte diese Upregulation daher, dass die Freisetzung von Opioiden infolge standiger
Ausschuttung als Reaktion auf die chronische Verabreichung schmackhafter Kost

gedrosselt wurde.

Da neuere PET-Gerate, die mittlerweile gezielt Opioidrezeptoren erfassen kénnen,
bislang nicht bei Adipésen bzw. zur Untersuchung des Essverhaltens eingesetzt
wurden (siehe Kapitel 4.4.2), liegen dazu nur die Studien von Del Parigi et al. (2005)
und Wang et al. (2004a) sowie von Simmons et al. (2005) vor, um sich zusammen
mit den Ergebnissen aus erwdhnten Tierstudien ein Bild machen zu kdnnen von der

Rolle der Opioide bei Adipositas.
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Die Frauen und Manner bei Wang et al. (2004a) erhielten nach néachtlicher Nah-
rungskarenz eine kleine Portion ihrer Lieblingsspeise auf die Zunge gelegt. Die PET
ergab einen Zusammenhang zwischen dem Hungergefiihl, dem Verlangen zu Essen
und der OFC-Aktivierung. Dieses Ergebnis unterstreicht die Bedeutung des sekundéa-
ren gustatorischen Kortex fur den Belohnungswert des Essens und dessen Anstieg
im Hungerzustand (siehe Kapitel 4.2.2, 4.3.2). Auch Simmons et al. (2005) hatten in
ihrer ebenfalls an normalgewichtigen Frauen und M&nnern durchgefuhrten fMRT-
Studie das Belohnungssystem im OFC im Fokus: Wurden Bilder von appetitanre-
gendem Essen, also visuelle Reize, gezeigt, reagierte der sekundare gustatorische
Kortex in der fMRT. Wie bereits im Kapitel 4.4.1 beschrieben, kommt diese Reaktion
auf Bilder zustande, weil sekundare Verstarker wie der Anblick oder der Geruch von
Essen nach erfolgter Assoziation mit dem primaren Verstarker Essen auch alleine

Reaktionen im Belohnungssystem hervorrufen.

Eine erhthte Reaktion im OFC analog zu Wang et al. (2004a) und Simmons et al.
(2005) hatten Del Parigi et al. (2005) umso mehr bei Adipésen erwartet, die im An-
schluss an die 36-stiindige Nahrungskarenz schmackhafte Stimuli verkosten sollten.
Jedoch zeigte die PET bei den adiposen Frauen und Mannern im Gegensatz zu den
untersuchten Normalgewichtigen einen starkeren Rickgang der Aktivitat im OFC,
nachdem die Teilnehmer 2 ml der L6sung verzehrt hatten. Die Autoren erklarten dies
mit einem Gefuhl der Frustration, dass nach der langen Hungerphase anstatt der ge-
samten 500 ml nur 2 ml angeboten wurden. Ob diese Uberlegung zutrifft oder eine
andere, ist an dieser Stelle nicht zu klaren. Sicher scheint allerdings, dass 2 ml einer
schmackhaften Losung nach einer solch langen Hungerphase kein Gefuhl der Satti-
gung auslésten, welches Kapitel 4.2.2 und 4.3.2 zufolge ebenfalls zu einem messba-

ren Rickgang der Aktivitat im OFC geflhrt hatte.

Eine mdgliche Erklarung fir das nicht erwartete Ergebnis von Del Parigi et al. (2005)
konnte die spater im Kapitel 10.8 diskutierte kognitive Kontrolle sein. Kapitel 4.5.2.2
wies bereits ausfihrlich darauf hin, dass sowohl kognitives als auch assoziatives
Lernen im Gehirn seine Spuren hinterlasst und so zu Veranderungen fiihrt (Beutel
2006, Birbaumer 2005, Del Parigi et al. 2007, Le et al. 2006). So stellten Del Parigi et
al. (2007) und Le et al. (2006) in ihrer Arbeitsgruppe an Frauen bzw. an Mannern

fest, dass Adipdse in Reaktion auf schmackhaftes Essen eine schwachere Aktivie-
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rung des DPFC aufwiesen, also in dem Bereich, der eine wichtige Rolle bei der kog-
nitiven Kontrolle des Verhaltens spielt. Genau diese Kontrolle hingegen bewirkte laut
Del Parigi et al. (2007) bei denjenigen Frauen, die vor der Studie an Gewicht verloren
hatten und zum Untersuchungszeitpunkt statt Adipositas Grad Il bereits drei Monate
lang erfolgreich Normalgewicht aufwiesen, unter denselben Versuchsbedingungen

eine starkere Reaktion des DPFC sowie eine schwachere Antwort des OFC.

Wer sich also stark kognitiv kontrolliert, zeigt dies in einer starkeren Reaktion im
DPFC sowie in einer geringern Aktivitdt im OFC, dem Belohnungszentrum — gerade
Letzteres ist ja auch der Zweck der ausgeibten Kontrolle. Mdglicherweise ruhrt da-
her der starkere Rickgang der Gehirnaktivitat im OFC der Adipésen in der Studie
von Del Parigi et al. (2005).

Allerdings erwahnten zum einen weder Del Parigi et al. (2005), Simmons et al.
(2005) noch Wang et al. (2004a) eine Verhaltenstherapie, der sich die Teilnehmer
zum Zeitpunkt der Untersuchung unterzogen. Zum anderen konnten Del Parigi et al.
(2005; siehe Kapitel 4.7.2), die auch ohne Existenz einer Verhaltenstherapie in ihrer
Studie mittels Three-factor eating questionnaire (Stunkard und Messick 1985; siehe
Kapitel 6.1.5) das Ausmalf3 der kognitiven Kontrolle erhoben, keinen diesbezuglichen
Unterschied zwischen den adipésen und den normalgewichtigen Teilnehmern fest-
stellen. Somit scheidet die kognitive Kontrolle daher als mdgliche Ursache dafir aus,
warum Del Parigi et al. (2005) Adipose einen starkeren Rickgang als Normalgewich-

tige im OFC zeigten, nachdem sie 2 ml der Lésung verzehrt hatten.

Zusammengefasst ergibt sich daher folgendes Bild: Koérpergewicht und BMI nehmen
in der vorliegenden Arbeit sowie bei Pangborn et al. (1985) keinen Einfluss auf die
Fettbeliebtheit Adiptser. Allerdings liegt in der vorliegenden Untersuchung ein
schwach signifikanter Einfluss der Gewichtsabnahme auf die Fettbeliebtheit vor — je
mehr Gewicht Gber die sechs Monate Studiendauer verloren wird, desto beliebter
werden die fettarmeren Milchlésungen. Dieser Zusammenhang mit der Gewichtsab-
nahme wurde in keiner anderen Studie untersucht, so dass sich keine Erklarung fin-
det, warum zwar die Differenz, aber nicht das Korpergewicht und der BMI Einfluss

auf das Mdgen von Fett nehmen.
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Im Gegensatz zu der vorliegenden und der Studie von Pangborn et al. (1985) konn-
ten Drewnowski et al. (1985) hingegen sehr wohl bei ihren Teilnehmerinnen einen
solchen Zusammenhang mit dem BMI nachweisen, ebenso Wang et al. (2004a) und
Simmons et al. (2005) bei Normalgewichtigen mit Hilfe der PET und fMRT. Dartber
hinaus stellten Del Parigi et al. (2005) statt einer Erh6hung einen Rickgang der Akti-
vitat im OFC von Adiposen als Reaktion auf einen schmackhaften Stimulus fest.

Bei diesen unterschiedlichen Ergebnissen kdnnten die Karenzzeiten vor der Testung
eine Rolle spielen. Pangborn et al. (1985) und Simmons et al. (2005) machten keine
Angaben dazu. In der vorliegenden Untersuchung betrug die Nahrungskarenz zwei
bis drei Stunden vor der Testung, bei Drewnowski et al. (1985) sechs bis zwolf Stun-
den, bei Wang et al. (2004a) 17 bis 19 und bei Del Parigi et al. (2005) 36 Stunden.
Diese lange Phase ist gemaf den Autoren deswegen gewahlt, damit sie bei der bild-
gebenden Messung eine sichtbare Rektion des Gehirns produziert (Del Parigi et al.
2005, Volkow et al. 2006a; siehe Kapitel 4.6.2). Dies kénnte dazu fuhren, dass eine
weitaus starkere Aktivierung des sekundaren gustatorischen Kortex samt starkerem
Ruckgang im Sattigungszustand stattfindet als nur nach den wenigen Stunden Ka-
renz der Geschmackstests. Allerdings stellten wie oben erwéhnt Del Parigi et al.
(2005) bei ihren Teilnehmern keinen Anstieg, sondern einen Ruckgang der Aktivitat
im OFC fest. Lediglich Wang et al. (2004a), deren 17 bis 19 Stunden Nahrungsver-
zicht auch deutlich iber dem der anderen Studien liegt, konnten bei ihren untersuch-

ten Normalgewichtigen eine verstarkte Aktivitat im OFC nachweisen.

Da in der vorliegenden Arbeit nur wenige Stunden Nahrungsverzicht zu keinem Ein-
fluss von Korpergewicht und BMI fuhrten, Drewnowski et al. (1985) nach sechs bis
zwolf Stunden jedoch einen Einfluss feststellten, ist der Zusammenhang zwischen
Einfluss ja/nein und den unterschiedlich langen Karenzzeiten nicht vollig von der
Hand zu weisen. Rolls’ Arbeitsgruppe (Rolls et al. 1988, 1989, Yaxley et al. 1988;
siehe Kapitel 4.2.2, 4.3.2), die die Wirkung von Hunger und Sattigung im priméaren
und sekundéaren gustatorischen Kortex als Erste erforschten, setzten eine Nahrungs-

karenz von 18 Stunden an.

Moglicherweise reichen die zwei bis drei Stunden Karenz der vorliegenden Arbeit
nicht aus, um einen ,hungrigen“ OFC zu erhalten. Wenn die Studienteilnehmer kurz
vor Beginn der Nahrungskarenz noch ausreichend gegessen haben, konnte der OFC
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auf die Milchstimuli im Zustand der Sattigung nicht adaquat reagieren. Allerdings
durfte dies nur der Fall sein, wenn sich die gereichten Milchstimuli geschmacklich
nicht von der vorherigen Mahlzeit unterscheiden. In der vorliegenden Arbeit ist aber
nicht davon auszugehen, dass die Teilnehmer, wenn sie denn tberhaupt bis zu Be-
ginn der Nahrungskarenz gegessen haben, Lebensmittel verzehrt haben, die ge-
schmacklich den ungesuf3ten Milchproben ahneln. Wenn diese allerdings einen an-
deren Geschmack gehabt hatten, hatten die Neuronen im OFC trotz anhaltender Sat-
tigung seit der letzten Mahlzeit womdglich wieder mit einer erhohten Aktivitat rea-
giert, ganz entsprechend dem Prinzip der sensorisch-spezifischen Sattigung (Krin-
gelbach et al. 2003, Rolls et al. 1989, Rolls 2004, siehe Kapitel 4.2.2).

Dies wirde auch erklaren, warum sich nach den drei Monaten Formuladiat, einer
Phase anhaltenden Hungers fir den wesentlich mehr Nahrung gewohnten adipdsen
Kdrper, die Beliebtheit fettreicher Milchstimuli noch erhéhte, wenn auch nur schwach
signifikant (p < 0,10; siehe Kapitel 10.1). Selbst wenn eine der fiinf OPTIFAST® 52-
Portionen kurz vor der 2- bis 3-stiindigen Nahrungskarenz verzehrt wird, entsprache
dies mit ca. 160 kcal keiner vollstandigen und sattigenden Mahlzeit. Mdglicherweise
ist die Dauer und Nahrstoffzusammensetzung der Formuladiat (siehe Anhang 14.2)
damit die Ursache fur die tendenziell hthere Beliebtheiten von Fett nach den drei

Monaten.

Insgesamt kann somit nicht ausreichend erklart werden, wie die unterschiedlichen
Ergebnisse der beschriebenen Studien einschliel3lich der vorliegenden beziglich der
Fettbeliebtheit zustande kamen. Insbesondere findet sich fir den nur hier ermittelten
Zusammenhang zwischen Hohe der Gewichtsabnahme und der Beliebtheit fettarme-

rer Milchldsungen am Ende der sechs Monate keine Ursache.

Endogene Opioide, die auf schmackhaftes Essen hin insbesondere im Corpus stria-
tum freigesetzt werden, kdnnten — wie weiter oben angefiihrt — an den beobachteten
Reaktionen des OFC bei Simmons et al. (2005) und Wang et al. (2004a) beteiligt

gewesen sein.

Wangs et al. (2004a) Schlussfolgerung zu ihrer eigenen Studie zielt dabei nicht auf
Opioide, sondern auf Dopamin ab: Dessen Freisetzung in Gehirnarealen, die zum
Belohnungssystem gehoéren, wirkt den Autoren zufolge bis zum OFC und verursa-
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chen so die metabolische Aktivitat, die sie im OFC gemessen haben. Laut Lindsey
und Gatley (2006; siehe Kapitel 4.4.3) befinden sich im OFC zudem selber dopami-
nerge Neuronen. Gemal Volkow et al. (2002; siehe Kapitel 4.4.3.2) genugt schon
der Anblick von Essen, damit Dopamin ausgeschuttet wird. Dieser Vorgang konnte
die Ergebnisse in der Studie von Simmons et al. (2005) erklaren, in der nichts ver-

kostet, sondern nur Bilder von fettreichem Essen betrachtet wurden.

Dabei miussen die Opioide nicht auf3en vor bleiben. Das Opioid- und das Dopamin-
system hangen gemal Kapitel 4.4.3.1 zusammen, obwohl sie verschiedene Funktio-
nen wie liking und wanting im Belohnungssystem austiben: Die Aktivierung von p-
Rezeptoren im Nucleus accumbens bewirkt auch eine Freisetzung von Dopamin
(Tanda und Di Chiara 1998).

Da sowohl Wang et al. (2004a) als auch Simmons et al. (2005) Normalgewichtige
getestet haben, ist von oben beschriebenen ublichen Reaktionen der Opioide und
des Dopamins auf einen Essensreiz auszugehen. Wie die Kapitel 4.4.2. und 4.4.3.2
zeigten, verandern sich beide Systeme allerdings durch chronische Zufuhr schmack-

hafter Nahrung. Diese Thematik wird im Kapitel 10.6.2 diskutiert.

Dass Del Parigi et al. (2005) keinen Anstieg, sondern einen Ruckgag der Aktivitat im
OFC feststellten, konnte an Wangs et al. (2001) Beobachtung liegen, dass bei Adi-
pdsen der BMI negativ mit der Anzahl der D2-Rezeptoren korreliert (siehe Kapitel
4.4.3.2). Da nun weniger Bindungsstellen vorhanden sind, kann das freigesetzte Do-
pamin nicht wie friher dieselbe Wirkung entfalten — und da zunachst nur 2 ml statt
der gesamten 500 ml der schmackhaften Lésung gereicht wurden, erklart dies mogli-

cherweise, warum es nicht zu dem erwarteten Anstieg der Aktivitat im OFC kam.

Schwieriger gestaltet sich der Erklarungsversuch bei der vorliegenden Arbeit. Den
Studien von Barnes et al. (2006b) und Smith et al. (2002) zufolge musste beim ers-
ten Messzeitpunkt die Genexpression und Freisetzung von Opioiden aufgrund chro-
nischen Mehrkonsums und Gewichtszunahme verringert sowie die Zahl der p-
Rezeptoren erhoht sein. Dass die fettreicheren Milchproben hedonisch am besten
bewertet wurden, kdnnte dann daran liegen, dass die Freisetzung der vorhandenen

Opioidmenge auf eine Uberzahl an Rezeptoren trifft und so vollstandig wirken kann.
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Obwohl in den ersten drei sowie in den gesamten sechs Monaten Studiendauer viel
an Korpergewicht verloren wird, andert sich der jeweilige Hedonikscore nicht bzw.
nur schwach signifikant zum zweiten Messzeitpunkt. Da keine entsprechenden Stu-
dien dazu vorliegen, kann nur spekuliert werden, dass das Opioidsystem doch weni-
ger mit dem Koérpergewicht als mit dem Fettverzehr zusammenhangt. Entsprechend

wird diese Thematik ausfihrlich im Kapitel 10.6.2 diskutiert.

Da die Beliebtheit der Stimuli in der hedonischen Bewertung allein vom liking, der
empfundenen und Opioid bedingten Schmackhaftigkeit vermittelt wird, kann Dopamin
mittels bildgebenden Verfahren hinsichtlich seines Einflusses auf die veranderte Ge-
hirnaktivitat diskutiert werden, kommt aber als Verursacher fir die Bewertung in der
Beliebtheitsprifung nicht in Frage. Zudem nimmt das opioide System gemal Kapitel
4.4.3.1 Einfluss auf das dopaminerge, und nicht umgekehrt. Veranderte Dopa-
minfreisetzung und D2-Rezeptorspiegel (siehe Kapitel 10.5) beeinflussen daher nicht

das Opioidsystem.

Inwieweit geschlechtsspezifische Unterschiede eine Rolle bei der Fettbeliebtheit
spielen, lasst sich ebenfalls nicht abschlieRend klaren. Wéahrend in der vorliegenden
Arbeit kein Einfluss gefunden wurde, untersuchten Drewnowski et al. (1985) und
Pangborn et al. (1985) ausschliel3lich Frauen (und einen Mann bei Drewnowski).
Auch die drei Studien mit bildgebenden Verfahren gingen nicht der Frage nach, in-
wieweit sich ihre weiblichen von den méannlichen Teilnehmern hinsichtlich der Be-
liebtheit von Fett unterschieden (Del Parigi et al. 2005, Simmons et al. 2005, Wang et
al. 2004a).

10.6 Fettzufuhr

Die durchschnittliche Fettzufuhr der Studienteilnehmer betragt Kapitel 8.2.3 zufolge
zu Beginn 39,61 + 4,13 Energieprozent. Damit liegt sie bei 132 % der von der DGE
empfohlenen 30 Energieprozent. Wahrend der dreimonatigen Formuladiat betragt die
tagliche Energiezufuhr ca. 800 kcal, davon entfallen knapp 20 % der Energie auf
Fett. Nach den n&chsten drei Monaten, d.h. am Studienende, liegt die durchschnittli-
che Fettzufuhr in Energieprozent bei 22,70 £ 5,76 und betragt somit rund 76 % der
empfohlenen 30 Energieprozent.
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Diese Daten zum Fettkonsum stammen aus dem freien 7-Tage-Erndhrungsprotokoll
(siehe Kapitel 7.3). Laut Kapitel 6.1.4 ist davon auszugehen, dass der erhobene
Fettverzehr plausibel ist, d.h. dass weder ein undereating noch ein underrecording

stattgefunden hat.

Zudem liegt der zu Beginn der Studie erhobene Verzehr von knapp 40 Energiepro-
zent Fett Uber dem zuletzt 1998 im Rahmen des Ernéhrungssurveys des Robert
Koch-Instituts sowie der EVS erhobenen. Kapitel 3.3 legte dar, dass Ersterer einen
durchschnittliche Fettkonsum in Hohe von etwa 35 Energieprozent ergab (Mensink
2002), Letztere einen von 36 Energieprozent (Georg 2004, S. 34-37). Da eine positi-
ve Korrelation zwischen BMI und Fettverzehr besteht (Pudel und Westenhofer 1992),
und sowohl Georg (2004; S. 34-37) als auch Mensink (2002) nicht zwischen Adiposi-
tas-Graden unterschieden, unterstreicht dies die Plausibilitdt des in der vorliegenden
Arbeit ermittelten Verzehrs zu Beginn der Studie. Die Plausibilitat trifft auch auf den
nach sechs Monaten erhobenen Fettkonsum von knapp 23 Energieprozent zu, da
wahrend der drei Monaten zuvor sukzessive die Formuladiat abgesetzt und fettmo-
derates Essen in den Speiseplan aufgenommen wurde. Insbesondere zu Beginn des
neuen Essverhaltens fuhrt dies zu einer Fokussierung auf fettreduzierte Nahrung. Da
das OPTIFAST® 52-Programm insgesamt zwolf Monate dauert, ist davon auszuge-
hen, dass am Ende des gesamten Therapiejahres der Fettkonsum der Teilnehmer

noch etwas ansteigt.

Dass der Fettkonsum insgesamt gesehen reduziert werden konnte, liegt méglicher-
weise an Dopamin und einer kognitiven Kontrolle. Laut Kapitel 4.4.3.2 ist Dopamin
fur das Verlangen nach schmackhaftem Essen verantwortlich. Bereits der Anblick
davon loste in Volkows et al. (2002) Studie einen Dopaminanstieg und verstarktes
Verlangen danach aus. Allerdings fuhrt eine wiederholte Dopaminfreisetzung dazu,
dass kompensatorisch eine Downregulation der D2-Rezeptoren stattfindet. Darin se-
hen Dalley et al. (2007), Wang et al. (2004b), Volkow (2004) und Volkow et al. (2004)
den Grund fur suchtahnliches Essen: Um dieselbe Wirkung nun mit weniger Rezep-
toren als fruher zu erlangen, wird wiederholt durch Essen versucht, Dopamin freizu-
setzen. Der wanting-Effekt des Dopamins fuhrt so auf Dauer zu Adipositas und
wahrscheinlich der Situation, in der sich die adipésen Teilnehmer der vorliegenden

Arbeit zu Beginn des Gewichtsreduktionsprogramms befanden. GemaR Kapitel 6.1.6
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konnte allerdings nicht untersucht werden, bei wie vielen Teilnehmer das Tag 1 A-
Allel genetisch bedingt einen erniedrigten D2-Rezeptorspiegel verursacht. In der
Mehrzahl, wenn nicht bei allen, wird aber die beschriebene Downregulation der D2-

Rezeptoren in Folge von vermehrter Dopaminausschittung der Grund sein.

Diese Ausgangssituation &ndert sich dramatisch in den drei Monaten der Formuladi-
at, in der die Nahrungszufuhr stark beschrankt wird und entsprechend das Korper-
gewicht sinkt. Wang (2005; siehe Kapitel 4.4.3.2) sieht hier eine Mdglichkeit, dass
durch die fastenbedingte verringerte Dopaminfreisetzung die Zahl der D2-Rezepto-
ren wieder ansteigt. Untersuchungen an Ratten bestétigen, dass in einer Fastenpha-
se weniger Dopamin freigesetzt wird, seine Syntheserate aber nicht beeintrachtigt ist
(Avena et al. 2006, Pothos et al. 1995). Ferner ist auch die Aktivitat und Genexpres-
sion des Transporters, der die Dopaminwirkung am Rezeptor beendet, reduziert
(Patterson et al. 1998).

Zwar beobachteten Avena et al. (2006) und Pothos et al. (1995) keine Upregulation
der D2-Rezeptoren. Dies kénnte moglicherweise daran gelegen haben, dass die
Dauer der Nahrungsrestriktion mit maximal drei Wochen zu kurz war, um Verande-
rungen zu finden. Volkow et al. (2004) fand bei ehemals Kokainabhangigen selbst
vier Monaten nach dem letzten Konsum noch verringerte Spiegel der D2-Rezepto-

ren.

Um die oben erwahnte veré&nderte Dopamin- und Rezeptorwirkung wahrend der
dreimonatigen Formuladiét zu erwirken, ist zumindest zu Beginn eine starke kogniti-
ve Kontrolle von Noéten, um einem Verhalten — tGbermaRiges Essen — entgegenzu-
steuern, was die standige Dopaminfreisetzung férdern wirde. Aber auch in der Zeit
nach der Formuladiat kann kontrolliertes Essen verhindern, dass durch Ruckfélle in
alte Essgewohnheiten wieder verstarkt gegessen, damit vermehrt Dopamin freige-
setzt und eine erneute Downregulation der D2-Rezeptoren stattfindet, was laut Kapi-
tel 4.4.3.1.2 wieder den Kreislauf mit suchtdhnlichem Essen in Gang setzen wirde.

Dieses Thema der Kontrolle diskutiert ausfihrlich Kapitel 10.8.

Im Zusammenspiel mit dem wanting-Effekt des Dopamins vermitteln die endogenen
Opioide das liking der fettreichen Nahrung, so dass diese besonders gerne verzehrt
wird (siehe Kapitel 4.2.2). Diese Thematik greift das nachfolgende Kapitel 10.6.2 auf.
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10.6.1 Einfluss auf die Fettwahrnehmung

Ausgehend von Rolls’ Studien zur Aufgabentrennung des primaren und sekundaren
gustatorischen Kortex im Kapitel 4.2.2 sollte keinerlei Einfluss auf die Wahrnehmung
des Geschmackseindrucks ,Fett* stattfinden, also auch nicht durch den aktuellen
Fettgehalt der Nahrung. Dass der primare gustatorische Kortex nicht nur die Informa-
tionen der lingualen Geschmackszellen verarbeitet, sondern auch somatosensible
wie die von Fett, wies ebenfalls Rolls’ Arbeitsgruppe nach (De Araujo und Rolls
2004, Kadohisa et al. 2005, Verhagen et al. 2004, siehe Kapitel 4.3.2).

In der Literatur gibt es Kapitel 4.6.1 zufolge keine Studie, die an Adipésen den Ein-
fluss des Fettverzehrs auf seine Wahrnehmung untersucht. Studien mit bildgebenden
Verfahren kénnen hier nicht zur Aufklarung beitragen, da sie bei den untersuchten
Adipésen nicht deren Erndhrungsgewohnheiten im Blick hatten, sondern allein die
Gehirnreaktionen beim Verzehr eines bestimmten Stimulus (siehe Kapitel 4.6.2). In
Bezug auf die erwdhnte Funktion des priméren gustatorischen Kortex ist allerdings
auch nicht davon auszugehen, dass allein eine fettreduzierte Erndhrung eine andere

Reaktion auf Stimuli bedingt als eine fettreiche.

Lediglich drei Studien aus der konventionellen sensorischen Geschmacksforschung
(siehe Kapitel 4.6.1) existieren, die dieser Fragestellung an Normalgewichtigen
nachgingen. Sowohl Cooling und Blundell (2001) als auch Green et al. (1993a) teste-
ten gesuf3te Milchlésungen, deren Fettgehalte an handelsuibliche Stufen angepasst
waren, ausschlie3lich an Mannern bzw. an Frauen, die entsprechend ihres Fettver-
zehrs in fettreiche” und ,fettarme" eingeteilt wurden. Guinard et al. (1999) hingegen
gaben ihren weiblichen und mannlichen Teilnehmern ungesif3te Milchlésungen,
nachdem sie je acht Wochen lang eine von drei Diaten mit unterschiedlichem Fett-
gehalt durchfihrten. Dabei fand sich weder bei Cooling und Blundell (2001), Green et
al. (1993a) noch Guinard et al. (1999) ein Zusammenhang zwischen der Fahigkeit,
den Fettgehalt der gereichten Milchlésungen richtig einzustufen und dem Fettverzehr
der Teilnehmer. Bezuglich der gesuf3ten und ungestif3ten Milchlésungen wies Kapitel
4.3.2 bereits darauf hin, dass sich in flissigen Lebensmitteln Fett und Zucker hin-

sichtlich ihrer Wahrnehmung nicht behindern.
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Im Gegensatz dazu ergibt sich bei den untersuchten Adipésen der vorliegenden Ar-
beit sehr wohl ein Zusammenhang zwischen Hohe der Fettzufuhr und der Fahigkeit
zur Fettwahrnehmung (siehe Kapitel 9.1.1.3). Zu Beginn der Studie findet sich mittels
linearer Regression ein signifikanter Einfluss des prozentualen Fettverzehrs: Je mehr
Energieprozent der Nahrung aus Fett bestehen, desto besser ist die Wahrnehmung
von Fett in den Milchlésungen. Aufgeteilt in Fettklassen (siehe Tab. 9.5) bestatigt
sich, dass diejenigen Teilnehmer mit dem hdchsten Fettverzehr — tGiber 40 Energie-
prozent — die beste Wahrnehmung besitzen. Auch nach sechs Monaten am Studie-
nende zeigt sich die Tendenz, dass mehr Fett eine bessere Wahrnehmung bedingt:
Zwar nur schwach signifikant, aber wer einen Fettverzehr gré3er 30 bis 35 Energie-
prozent aufweist, hat einen hoheren Sensorikscore als derjenige, der weniger bis
einschlie8lich 30 Energieprozent Fett verzehrt. Der Zusammenhang zwischen dem
Score und der durchschnittlichen Fettzufuhr nach sechs Monaten erweist sich aber

als nicht signifikant.

Wenn ein hoherer prozentualer Fettkonsum mit einer besseren Wahrnehmung fir
Fett einhergeht, ist damit der Verlauf des Sensorikscores vom ersten zum zweiten
Messzeitpunkt nicht vereinbar. Nach den drei Monaten Formuladiat mit stark einge-
schrankter Nahrungszufuhr steigt die Fettwahrnehmung signifikant an (siehe Kapitel
9.1). Die Energiezufuhr in dieser Zeit betragt etwa 800 kcal, davon entfallen etwa
20 % der Energie auf die Fettzufuhr (siehe Kapitel 6.2.3).

Bedingt durch diesen niedrigen Fettgehalt der Formuladiat, misste der Sensoriksco-
re entsprechend obiger Befunde am zweiten Messzeitpunkt sinken statt steigen. Wa-
rum nach drei Monaten niedriger Fettzufuhr die Fettwahrnehmung besser ist als zu
Beginn, kann jedoch an dieser Stelle nicht geklart werden, da aufgrund des einheitli-
chen Fettverzehrs von 20 Energieprozent am zweiten Messzeitpunkt keine statisti-

sche Analyse stattfinden konnte.

Kapitel 10.5.1 brachte bereits die Diskussion auf, dass die verbesserte Wahrneh-
mung nach den drei Monaten Formuladiat genau dadurch verursacht wird — namlich
durch die lange Kalorien- und N&ahrstoffrestriktion. Trotz dieser Hungersituation sollte
wie oben erwahnt zwar keine Beeinflussung des primaren gustatorischen Kortex
stattfinden, so dass die Wahrnehmung der eingehenden Geschmackseindriicke in-

klusive somatosensibler Informationen unverandert gewéhrleistet wird. Allerdings
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lasst sich Kapitel 10.5.1 zufolge zum gegenwartigen Zeitpunkt nicht véllig ausschlie-
Ren, dass eine langere Fettreduktion nicht doch eine verbesserte Wahrnehmung von
Fett bedingt.

Zusammengefasst sagen die vorhandenen Daten der vorliegenden Arbeit aus, dass
zu Beginn und tendenziell auch am Ende der sechsmonatigen Studiendauer ein ho-
herer Fettverzehr eine bessere Fettwahrnehmung bedingt. Dieser Zusammenhang
wird am zweiten Messzeitpunkt ins Gegenteil verkehrt, womdglich durch die dreimo-
natige Formuladiat, deren Auswirkung der einer Nahrungskarenz gleich kommt und

zu einer besseren Fettwahrnehmung im primaren gustatorischen Kortex fuhrt.

Aus diesen Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung (siehe Kapitel 9.1.1.3) lasst
sich schlussfolgern, dass ein durchschnittlicher Verzehr von 22 bis einschlief3lich 30
Energieprozent Fett die Fettwahrnehmung nicht verbessert. Ein Fettkonsum von we-
niger als 20 Energieprozent fuhrt nur zu einer besseren Wahrnehmung, wenn Uber
einen noch zu bestimmenden Zeitraum — moéglicherweise auch weniger als drei Mo-
nate — dieser Konsum beibehalten wird. Werden dagegen mehr als 30 Energiepro-

zent Fett durch die Nahrung aufgenommen, steigert dies die Fettwahrnehmung.

Wodurch jedoch die bessere Fettwahrnehmung bei h6herem Fettverzehr zu Beginn
und tendenziell auch am Ende verursacht wird, lasst sich mit den zur Verfligung ste-
henden Daten und Studien nicht klaren. Abhilfe schaffen kénnten hier Untersuchun-
gen mit bildgebenden Verfahren, die die Reaktionen des priméren gustatorischen
Kortex auf Fett messen, nachdem ihre adipdsen Teilnehmer zuvor Diaten mit unter-

schiedlichen Fettgehalten durchgefihrt haben.

Dies wirde bei Messungen mit Normalgewichtigen womaoglich auch zeigen, warum
weder Cooling und Blundell (2001), Green et al. (1993a) noch Guinard et al. (1999)
einen Unterschied zwischen den verschiedenen Fettgehalten der Ernahrungsstile in
Hinblick auf die Fettwahrnehmung fanden. Die Nahrungskarenzen betrugen gemarf
Tab. 4.1 drei, vier bzw. eine Stunde und lagen damit in einem der vorliegenden Stu-
die vergleichbaren Zeitrahmen. Vergleichbar hoch war dazu der Fettverzehr der sich
fettreich erndhrenden Teilnehmer mit durchschnittlich 43 (Cooling und Blundell
2001), > 35 (Green et al. 1993a) bzw. 37 Energieprozent (Guinard et al. 1999) be-
trug. Trotzdem kristallisierte sich kein Einfluss auf die Fettwahrnehmung heraus. Ob
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dies daran lag, dass ausschlieB3lich Normalgewichtige an den Studien teilnahmen,
wahrend in der vorliegenden Arbeit Adipése untersucht wurden, ist hier nicht zu be-

antworten.

10.6.2 Einfluss auf die Fettbeliebtheit

Follow-Up-Befragungen nach diatetischen Interventionen scheinen zu belegen, dass
mit fettreduzierter Ernahrung auch die Beliebtheit fettarmerer Lebensmittel steigt
(siehe Kapitel 3.6). Das Mogen fettdrmerer Lebensmittel garantiert auch deren Ver-
zehr, da Geschmack den groften Einfluss auf die Lebensmittelauswahl ausibt
(Glanz 1998; siehe Kapitel 4.4.1). Allerdings taucht insbesondere bei Erhebungen
per Fragebogen das Problem auf, inwieweit diese Antworten sozial erwtnscht sind
(Kapitel 4.7.1.4).

So gaben die Teilnehmer von Grieve et al. (2003) und Laitinen et al. (1991) zwar
nach ihrer Ernahrungsumstellung an, fettreiches Essen nun weniger zu mégen. Al-
lerdings wiesen Laitinen et al. (1991) selbst darauf hin, dass dieses Antwortverhalten
nicht der Wahrheit entspricht, und dass eine praktische Testung ehrlichere Antworten
erbracht hatte. Im Kapitel 4.1.1 wurde bereits festgestellt, dass sich insbesondere
nach diatetischen Interventionen Geschmackstests besser eignen, um zu erheben,
inwieweit die Veranderung der Fettzufuhr auch eine veranderte Beliebtheit von Fett

bedingt.

Zwei der praktisch durchgefuhrten Geschmacksstudien aus Tab. 4.2 bestéatigen die
Ergebnisse der Fragebogen-Untersuchungen von Grieve et al. (2003) und Laitinen et
al. (1991). Pangborn et al. (1985) zeigten, dass diejenigen Teilnehmer, die sich fett-
arm erndhrten, sich einen weniger fettigen Milch-Sahne-Shake zusammenmischten
als jene, die sich fettreich erndhrten. Allerdings machten die Autoren keine n&heren
Angaben zur H6he des Fettverzehrs. Auch Mattes (1993), der im Gegensatz zu
Pangborn et al. (1985) nicht Unter- und Ubergewichtige, sondern ausschlieRlich
Normalgewichtige untersuchte, stellte fest, dass eine 12-wdchige Diat mit einem
Fettanteil < 20 Energieprozent und insbesondere ohne sichtbare Fette die Beliebtheit
fettreicher Milchlésungen und Lebensmittel senkt. Da Pangborn et al. (1985) die Be-

liebtheitsprufung zeitlich getrennt von der sensorischen Testung durchfiihrten und



243

Mattes (1993) nur hedonisch testete, ist in beiden Fallen nicht von sozial erwinsch-

tem Antwortverhalten auszugehen.

Mattes’ und Pangborns et al. (1985) Ergebnis ist damit jedoch kontrar zu dem der
vorliegenden Studie. Drei Monate Formuladiat und nachfolgend drei Monate fettmo-
derate Nahrung wirden erwarten lassen, dass diese Erndhrungsumstellung sich in

einer hoheren hedonischen Bewertung der fettarmen Milchldsungen niederschlagt.

In der hier durchgefuihrten Arbeit ergibt sich jedoch weder zu Beginn noch nach
sechs Monaten ein signifikanter Zusammenhang zwischen der durchschnittlichem
Fettzufuhr in Energieprozent und der Beliebtheit der Milchproben (siehe Kapitel
9.2.1.3). Dies bestatigt sich zudem, wenn zu Beginn nach Fettklassen aufgeteilt wird:
Teilnehmer, die mehr als 40 Energieprozent Fett verzehren, mégen die fettreichen
Stimuli genauso wie diejenigen, die gréRer 30 bis einschliel3lich 35 bzw. gréRer 35
bis einschlief3lich 40 % ihrer Energie in Form von Fett aufnehmen. Allein nach sechs
Monaten zeigt sich ein signifikanter Unterschied: Wer weniger bis einschlief3lich 30
Energieprozent Fett verzehrt, der mag fettreiche Milchproben, wahrend die Aufnah-
me von mehr als 30 bis einschliel3lich 35 Energieprozent Fett mit einer hoheren Be-

liebtheit von fettarmen Milchproben einhergeht.

Pangborn et al. (1985) zufolge hatten allerdings — aufgeschliisselt nach Fettklassen —
diejenigen mit dem hoheren Fettkonsum die fettreichen, nicht aber die fettarmen
Milchproben hedonisch besser beurteilen missen. Das ist weder zu Beginn der vor-
liegenden Studie, wo in allen drei Fettklassen die fettreichen Milchproben beliebter
sind als die fettarmen, noch nach den sechs Monaten der Fall, wo wie erwéhnt das

gegenteilige Ergebnis auftritt und somit auch kontrar zu dem von Mattes (1993) ist.

In den restlichen vier Untersuchungen aus Tab. 4.2 mit Normalgewichtigen konnten
Cooling und Blundell (2001), Green et al. (1993a), Guinard et al. (1999) sowie Mela
und Sacchetti (1991) keinen Zusammenhang zwischen der Hohe des Fettverzehrs
und dem Mdgen eines bestimmten Fettgehaltes der getesteten Milchlésungen fest-
stellen. Die Teilnehmer bei Guinard et al. (199) fihrten zudem analog zu Mattes’
Studie eine mehrwdchige Diat mit unterschiedlichen Fettgehalten durch — aber selbst
die mit 26 Energieprozent Fett ergab im Vergleich zu denen mit 30 und 37 keinen
Einfluss auf die hedonische Beurteilung der wie bei Mattes ungesufdten Milchlésun-
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gen. Da sowohl Cooling und Blundell (2001) als auch Green et al. (1993a) im Ge-
gensatz dazu gesul3te Milchlésungen verwendeten, aber ihr Ergebnis sich nicht von
dem von Guinard et al. (1999) und Mela und Sacchetti (1991) unterschied, spielte
der Faktor ,zusatzliche SuRRe* hier keine Rolle. Zudem wiesen Drewnowski et al.
(1983) und Drewnowski und Greenwood (1983) nach, dass sich Fett und Zucker in
flissigen Lebensmitteln nicht gegenseitig bei der Wahrnehmung beeinflussen (siehe
Kapitel 4.3.2).

Auch die unterschiedlichen Karenzzeiten von vier der sechs Studien liegen innerhalb
weniger Stunden, so dass sie vergleichbar sind mit der der vorliegenden Arbeit. Le-
diglich Mattes (1993) und Pangborn et al. (1985) machten dazu keine Angaben. Es
kann aber angenommen werden, dass auch diese im Rahmen von maximal einigen
Stunden lagen und somit keine nachtliche Karenz stattfand, was als Abweichung von

den Ublichen Zeiten sicher erwahnt worden ware.

Studien mit bildgebenden Verfahren liegen zu dieser Thematik bislang nicht vor.
Zwar untersuchten laut Kapitel 4.7.2 Del Parigi et al. (2005), Simmons et al. (2005)
und Wang et al. (2004a) die Auswirkungen schmackhafter Stimuli auf die Aktivitats-
anderung im sekundéren gustatorischen Kortex. Alle drei Autorengruppen setzten
aber die Fettzufuhr der Teilnehmer — falls Uberhaupt erhoben — in keinen Zusam-
menhang mit ihren Ergebnissen, so dass hierzu keine Daten vorhanden sind. Diese
drei Untersuchungen werden daher im Kapitel 10.5.2 diskutiert, da zumindest das
Korpergewicht der Teilnehmer und somit dessen moglicher Einfluss auf die Fettbe-
liebtheit bekannt ist.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit treffen daher auf keine vergleichbare Daten-

lage in der Literatur.

Das Moégen von Fett wird Kapitel 4.4.2 zufolge durch endogene Opioide vermittelt.
Dabei stellte bereits Kapitel 4.1.3 fest, dass in dem hier diskutierten Forschungsbe-
reich Adipositas und Essverhalten bislang Humanstudien fehlen, die mit neueren
PET-Geraten auch direkt die Zahl der Opioidrezeptoren im Belohnungssystem mes-
sen koénnen. Informationen zur Rolle der Opioide bei der Regelung dieses Systems

lassen sich daher ausschlief3lich aus Tierstudien gewinnen.
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Laut Kelley (2000) und Will et al. (2002, 2006) verstarken Opioide die Vorliebe fur
Fett, was sich gemal} Barnes et al. (2006b) sowie Zhang und Kelley (2000) bei freier
Futterwahl in der Praferenz fir fettreiches Futter auswirkt. Dabei bewirkt
schmackhaftes bzw. fettreiches Essen per se, dass endogene Opioide freigesetzt
werden sowie deren Genexpression ansteigt (Chang et al. 2007, Yeomans und Gray
2002). Das erklart, warum gerade fettreiche Lebensmittel so gerne verzehrt werden
(siehe Kapitel 3.6).

Auch bei den hier untersuchten Adipésen scheint dies der Fall zu sein, da zu Beginn
der Studie ein hoher prozentualer Fettverzehr vorliegt. Zudem ist der Hedonikscore
in der unteren Halfte der Skala, so dass die fettreichen Milchproben mehr gemocht
werden. Durch seine wanting-Komponente ware das bereits im Kapitel 10.6. in die-
sem Zusammenhang diskutierte Dopamin dafir verantwortlich, dass die gern ver-

zehrten fettreichen Lebensmittel wieder und wieder konsumiert werden.

Allerdings lasst sich wie oben erwahnt zu Beginn der Studie kein statistischer Zu-
sammenhang zwischen dem Fettverzehr und der Beliebtheit der Milchlésungen fest-
stellen. Nach sechs Monaten trifft sogar das umgekehrte Bild zu obigen Tierstudien
zu — ein niedriger Fettverzehr bedingt eine hohere Beliebtheit fettreicher Milchpro-

ben, wahrend ein moderater Konsum mit dem Mogen fettarmer Proben einhergeht.

Fur die Situation nach sechs Monaten kénnte folgendes Erklarungsmodell dienen,
das die im Kapitel 10.8.2 diskutierte kognitive Kontrolle miteinbezieht. Moglicherwei-
se wurden die Teilnehmer mit dem Fettverzehr < 30 Energieprozent aufgrund der
hoheren Beliebtheit der fettreichen Stimuli auch sonst gerne fettreich essen, wissen
aber um diese Gefahr des Ruckfalls und tben so eine starke kognitive Kontrolle aus,
die in einem sehr restriktivem Essverhalten miundet. Zwar wurde diese Verhaltens-
maflinahme in der vorliegenden Studie mittels FEV nicht miterhoben (siehe Kapitel
6.1.5). Im Vorgriff auf Kapitel 10.8.2 sei aber erwahnt, dass eine kognitive Kontrolle
direkt mindernd auf ein ansonsten zu aktives Belohnungssystem einwirken und somit
suchtahnliches Essen abschwachen kann (Del Parigi et al. 2006, Le et al. 2006, Vol-
kow et al. 2003).

Warum diejenigen Teilnehmer mit einem Fettverzehr gréf3er 30 bis einschlief3lich 35
Energieprozent Fett dagegen ihrem Hedonikscore zufolge die fettarmen Milchlosun-
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gen besser bewerten, kann ebenfalls nur vermutet werden. Da sie sich durch ihren
moderaten Fettkonsum auch ofters als jene mit einem Verzehr von weniger bis 30
Energieprozent Fett fettreiche Lebensmittel erlauben, kombinieren sie in ihrer Erndh-
rung fettreduzierte und fettreiche Nahrung. Durch diese eher flexiblere Kontrolle (sie-
he Kapitel 6.1.5) reagiert moglicherweise ihr Belohnungssystem wahrend der Tes-
tung nicht tbermaRig auf den Eindruck ,fettreich®, so dass dieser im Vergleich zu der
anderen Teilnehmergruppe auch hedonisch nicht starker bewertet wird. Das ware
ahnlich wie bei den Studien mit bildgebenden Verfahren aus Kapitel 4.7.2, wo bei
Normalgewichtigen zwar eine sichtbare Reaktion auf die Stimulusgabe im Beloh-
nungssystem erfolgt, aber nicht so stark wie bei den untersuchten adipdsen Perso-

nen.

Diese ausgepréagte kognitive Kontrolle wahrend der dreimonatigen Formualdiat ware
maoglicherweise trotz wiederkehrender Normalisierung des Dopaminsystems eben-
falls der Grund, warum die fettarme Diat zu einem niedrigeren Hedonikscore und
damit hoherer Beliebtheit fettreicher Milchldsungen fihrt — wenn auch nur schwach
signifikant, aber als Tendenz zu verstehen. Auch hier wirde somit der niedrigere
Score zeigen, dass fettreich jetzt noch besser schmeckt, die Teilnehmer sich aber im
Rahmen der Formuladiat solche Lebensmittel verbieten missten — was bei Betrach-

tung des Fettverzehrs von etwa 20 Energieprozent Fett auch funktioniert.

Wie Kapitel 4.2.2 bereits betonte, sind die Abldufe im Opioidsystem noch langst nicht
alle verstanden und untersucht. Chronische Zufuhr schmackhafter und fettreicher
Kost fuhren zu einer verringerten Opioid-Genexpression und einem erhéhten p-
Rezeptorspiegel. Gerade Letzteres ist laut Barnes et al. (2006b) fur die Fettpraferenz
und die beobachtete Gewichtszunahme zustandig. Allerdings wurden solche Tierex-
perimente maximal Uber einen Zeitraum von einigen Monaten durchgefihrt, was
nicht vergleichbar mit der Situation der hier untersuchten Adip6sen ist, die jahrelang
zuviel Fett verzehrt haben. Inwieweit sich langfristig die Genexpression der Opioide

und ihrer Rezeptoren verhalt, ist bisher nicht untersucht worden.

Moglicherweise bleibt bei Adipésen die hohe Zahl der p-Rezeptoren auch bestehen,
um so besser auf jede Freisetzung der in der Genexpression erniedrigten Opioide

reagieren zu kénnen. Damit ware erklart, warum Adip6se auch nach vielen Jahren
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nach wie vor gerne fettreich essen, was sich zu Beginn der Studie im hohen Fettver-
zehr und niedrigem Hedonikscore widerspiegelt. Warum sich hier aber kein statisti-

scher Einfluss finden lasst, bleibt ungeklart.

Auch bei Nahrungsentzug regiert gemal Kapitel 4.4.2 das Opioidsystem mit gedros-
selter Genexpression, wie Kim et al. (1996) feststellten. Allerdings dauerte die Studie
im Gegensatz zur dreimonatigen Formuladiat der vorliegenden Arbeit nur wenige

Tage. Zudem waren die nicht-adipdsen Tiere normal ernéahrt.

In der vorliegenden Arbeit sollte daher, wenn tatséachlich zu Beginn der Studie auf-
grund oben geschilderten Verlaufs die Genexpression der Opioide bereits einge-
schrankt und die Rezeptorzahl erhoht ist, die Formuladiat daran nichts andern bzw.
eher Erstere noch weiter vermindern und Letztere weiter erhdhen — was die tenden-
ziell gestiegene Beliebtheit fettreicher Milchlésungen nach der dreimonatigen Formu-

ladiat erklaren wirde.

Licht in diese Vermutungen kénnen nur oben beschriebene PET-Geréte bringen, die
auf diese Weise dokumentieren, wie sich das Opioidsystem zu den drei hier durchge-
fuhrten Messzeitpunkten veréndert. Dabei liel3e sich zusétzlich auch klaren, inwie-
weit die Anwendung der kognitiven Kontrolle dabei hilft, ein zu aktives Belohnungs-
system abzumindern (siehe Kapitel 10.8.2). Wenn zudem laut Barnes et al. (2006b)
und Hammers und Lingford-Hughes (2006) ein erhéhter p-Rezeptorlevel die Beliebt-
heit einer Droge — hier Fett — noch verstarkt, scheint das Ziel ein normaler Spiegel
samt normaler Opioidfreisetzung zu sein. Mdglicherweise haben dies die Teilnehmer
bereits erreicht, die am Ende der Studie einen moderaten Fettverzehr zwischen 30
und 35 Energieprozent aufweisen und gleichzeitig fettarme Milchlésungen moégen,

also nicht mehr verstarkt auf die fettreichen reagieren.

10.7 Einfluss des Tasterstatus

Die Ubliche Verteilung des Tasterstatus auf die drei Gruppen liegt etwa bei 25 %
Nontaster, 50 % Mediumtaster und 25 % Supertaster (Bartoshuk et al. 1998). Die in
der vorliegenden Untersuchung ermittelte Haufigkeitsverteilung von 34,8 %, 56,5 %

und 8,7 % unterscheidet sich davon signifikant. Dies ist auf den signifikant hoheren
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Anteil von 16 Nontastern gegenuber vier Supertastern zurtickzufihren. Dass aller-
dings Frauen Bitteres besser wahrnehmen kdénnen als M&anner (Bartoshuk et al.
1994, Bell und Song 2004, S. 139, Duffy et al. 1994; siehe Kapitel 5.5), lasst sich in
dieser Klientel nicht feststellen: Die 31 weiblichen und 15 mé&nnlichen Teilnehmer
verteilen sich laut Tab. 8.16 gleichermal3en auf die drei Tastergruppen und weisen
zudem keinen signifikanten Unterschied in der PROP-Bitterwahrnehmung auf. Auch
das Alter hat darauf keinen Einfluss. Dies konnte allerdings an der verwendeten
PROP-L6sung liegen, die sich im Gegensatz zu Filterpapier tberall im Mund verteilt

und damit die Wahrnehmung im Alter erleichtert (Drewnowski et al. 2001).

Der hohe Anteil an Nontastern unter den Adipésen der vorliegenden Arbeit unter-
mauert das Ergebnis derjenigen Studien des Kapitels 5.8.2, deren Teilnehmer einen
BMI = 25 kg/m? aufwiesen: Der Status des Nontasters geht mit einem hoheren Kor-
pergewicht einher als bei Medium- und Supertastern (Basson et al. 2005, Goldstein
et al. 2005, Hutchins et al. 2003). In Studien mit Normalgewichtigen (Akella et al.
1997, Bartoshuk et al. 1999, Dabrila et al. 1995, Duffy und Bartoshuk 2000, Duffy et
al. 1999, Drewnowski et al. 1997a, Lucchina et al. 1995, Yackinous und Guinard

2002) ist dieser Effekt aufgrund der homogenen Gruppe nicht immer vorhanden.

Allerdings durfte obigen Studien von Basson et al. (2005), Goldstein et al. (2005)
sowie Hutchins et al. (2003) zufolge kein einziger Supertaster unter den adipdsen
Teilnehmern der vorliegenden Arbeit sein. Dass es letztlich sogar vier adipése Su-
pertaster sind, lag nicht an Mittelohrentziindungen oder Kopftraumata. Unter diesen
Krankheiten litten die adipdsen Supertaster der im Kapitel 5.8.2 dargelegten Studien
von Snyder et al. (2003, 2004). Ursprunglich schlank, anderten die Supertaster auf-
grund beeintrachtigter Geschmackswahrnehmung ihr Essverhalten und nahmen so
an Gewicht zu. Die Krankenakten der vier Supertaster in dieser Arbeit geben aber
keinen Hinweis darauf, dass diese Erkrankungen der Grund fir die Entwicklung des

hohen Korpergewichts sein kénnten.

Zusétzlich zur Tatsache, dass sich vier Supertaster unter den hier untersuchten Adi-
pdsen finden, unterscheidet sich deren BMI an keinem der drei Messzeitpunkte signi-

fikant von dem der 26 Mediumtaster und 16 Nontaster (siehe Tab. 8.17).
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Analog zum BMI findet sich auch hinsichtlich der Hohe der Gewichtsabnahme tber
die gesamten sechs Monate sowie Uber die ersten drei bzw. letzten drei Monate kein
signifikanter Unterschied zwischen den drei Tastergruppen (siehe Tab. 8.18). Auch in
der Korrelation kann jeweils kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem PROP-
Mittelwert und dem Koérpergewicht sowie dem BMI festgestellt werden: Wer den bitte-
ren Geschmack kaum wahrnehmen kann, ist als Nontaster zu keinem der drei Mess-
zeitpunkte adipdser als jene, die als Supertaster eine ausgepragte Bitterempfindung

aufweisen.

Die Menge an verzehrtem Fett lag entsprechend den Studien des Kapitels 5.7.3 bei
Supertastern unter der von Medium- und Nontastern: Je bitterer die ausschlie3lich
weiblichen Teilnehmer PROP wahrnahmen, desto weniger Fett konsumierten sie
(Dabrila et a. 1995, Duffy et al. 2001a, Hutchins et al. 2003, Lucchina et al. 1995,
Savage und Davidson 2000). In der vorliegenden Arbeit findet sich kein solcher Un-
terschied beziglich der prozentualen Fettzufuhr zwischen den drei Tastergruppen.
Sowohl Non-, Medium- als auch Supertaster weisen zu Beginn und nach den sechs
Monaten einen vergleichbaren Anteil an Energieprozenten Fett in ihrer Ernahrung auf
(siehe Tab. 8.19 und 8.20). Dies wird zudem dadurch gestitzt, dass sich an diesen
beiden Messzeitpunkten kein signifikanter Zusammenhang zwischen der PROP-
Bitterwahrnehmung und der HOhe des prozentualen Fettverzehrs finden lasst: Die
Fahigkeit, PROP besonders bitter zu schmecken, bedeutet daher nicht, dass man
prozentual gesehen weniger Fett verzehrt als jemand, der PROP als geschmacklich
neutral wahrnimmt. Ein geschlechtsspezifischer Einfluss scheidet ferner aus, da sich
die 31 Frauen und 15 Mé&nner weder signifikant in ihrer PROP-Bitterwahrnehmung
und Verteilung auf die drei Tastergruppen noch in ihrem prozentualem Fettverzehr zu
Beginn und nach den sechs Monaten unterscheiden (siehe Kapitel 8.2.4.1, Tab. 8.8,
8.9).

Damit ist die aus obigen Untersuchungen mit weiblichen Teilnehmern entstandene
Hypothese dieser Studie widerlegt, dass insbesondere adipése Nontaster — jene der
drei Tastergruppen, die den Bittergeschmack kaum oder gar nicht wahrnimmt — am
fettreichsten essen. Der identische prozentuale Fettverzehr erklart zudem, warum
der BMI der adipdsen Supertaster sowohl zu Beginn der Studie als auch nach Stu-

dienende nicht niedriger ist als der der adip6sen Nontaster.
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Eine wesentliche Unterscheidung der drei Phanotypen Non-, Medium- und Supertas-
ter beruht auf der unterschiedlichen Wahrnehmung des Bitterstoffes Propylthiouracil.
Aufgrund des im Kapitel 5.7.1 beschriebenen anatomischen Vorteils der Supertaster
— bessere und schnellere Innervierung des Nervus trigeminus — soll dies insbesonde-
re fur das Empfinden von Fett gelten: Duffy et al. (1996), Hutchins et al. (2003),
Phillips et al. (2001), Prescott et al. (1991) sowie Tepper und Nurse (1997) stellten
bei Supertastern eine gegeniuber Nontastern bessere Fettwahrnehmung fest.

Die vorliegende Studie kann dies jedoch nicht bestéatigen. Die drei Tastergruppen
unterscheiden sich in ihrer Fettwahrnehmung weder zu Beginn der Untersuchung
noch nach drei und sechs Monaten signifikant voneinander (siehe Tab. 9.6). Dazu
passend ergibt sich ferner kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Héhe der
PROP-Bitterwahrnehmung und dem jeweiligen Sensorikscore. Jemand, der als Su-
pertaster PROP als bitterer empfindet, nimmt daher nicht automatisch den Fettgehalt
in den hier untersuchten Milchstimuli besser wahr. Umgekehrt kann auch jemand,
der als Nontaster PROP als Uberhaupt nicht bitter einstuft, eine sehr gute Fettwahr-

nehmung haben.

Zwar fanden auch Drewnowski et al. (1997) und Yackinous und Guinard (2001) keine
Unterschiede zwischen Non-, Medium- und Supertastern in der Fettwahrnehmung
(siehe ebenfalls Kapitel 5.7.1). Kirkmeyer und Tepper (2004) wiesen aber darauf hin,
dass diese beiden Autorengruppen zusatzlich zum Fett- den Zuckergehalt der einge-
setzten Lebensmittel veranderten. Allerdings verwendeten Hutchins et al. (2003) und
Phillips et al. (2001) nicht ausschlief3lich Fett-Stimuli zum Testen und stellten — wie
oben erwahnt — trotzdem einen positiven Zusammenhang zwischen Supertastersta-
tus und Fettwahrnehmung fest. Dass in der vorliegenden Arbeit, in der nur der Fett-
gehalt der Milchstimuli variiert und kein zusatzlicher Zucker eingesetzt wird, kein Ein-
fluss des Tasterstatus auf die Wahrnehmung von Fett vorhanden ist, kann nicht an

der Zusammensetzung der Lebensmittelproben liegen.

Die Beliebtheit von Fett ist gemaR Hutchins et al. (2003) sowie Tepper und Nurse
(1998) bei Nontastern grof3er ausgepragt als bei Supertastern. Dies stellten auch
Duffy et al. (2006) fest, die diesbezlglich ausschlieB3lich Frauen untersuchten. Bei

Frauen, nicht aber bei Mannern, sahen zudem auch Bartoshuk et al. (1999) sowie
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Duffy et al. (1999) diesen Zusammenhang zwischen geringer PROP-Bitterwahr-

nehmung und dem Mdgen fettreicher Lebensmittel.

Diese Beobachtung kann in der vorliegenden Arbeit nicht gemacht werden. Hinsicht-
lich der Beliebtheit fettreicher Stimuli findet sich kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den untersuchten adipésen Non-, Medium- und Supertastern. Weder zu Be-
ginn, nach der dreimonatigen Formuladiat noch nach den insgesamt sechs Monaten
Gewichtsreduktionsprogramm nimmt der Tasterstatus Einfluss auf die Hedoniksco-
res: Es existiert kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Hoéhe der PROP-
Bitterwahrnehmung und dem jeweiligen Hedonikscore an den drei Messzeitpunkten.
Das bedeutet, dass in der vorliegenden Arbeit ein intensives Bitterempfinden von
PROP nicht einhergeht mit einer geringeren oder starkeren Beliebtheit fettreicher
Milchstimuli. Dies wird auch dadurch untermauert, dass die drei Tastergruppen an
jedem der drei Messzeitpunkte keine signifikant unterschiedlichen Hedonikscores
aufweisen, sondern sich alle in der unteren Halfte der Skala von 0 bis 10 befinden
(siehe Tab. 9.12).

Auch ein geschlechtsspezifischer Unterschied wie in den oben erwahnten Studien
von Bartoshuk et al. (1999) sowie Duffy et al. (1999) kann nicht ausgemacht werden:
Wie Kapitel 8.2.4.1 betonte, nehmen Frauen und Manner den PROP-
Bittergeschmack nicht unterschiedlich wahr, und beide Geschlechter verteilen sich
gleichermal3en auf die drei Tastergruppen. Da die PROP-Bitterwahrnehmung aller-
dings kein geschlechtsgebundenes Merkmal ist, scheint die Anzahl der Pilzpapillen
dafir verantwortlich zu sein, dass Frauen eher als Manner Supertaster sind (Bartos-
huk et al. 1994, Bell und Song 2004, S. 139, Duffy et al. 1994). Dieser anatomische
Unterschied wurde in den Studien von Bartoshuk et al. (1999) sowie Duffy et al.
(1999) jedoch nicht erhoben. Zudem konnte Kapitel 5.3.2 zufolge bisher auch ledig-
lich ein Zusammenhang zwischen der PROP-Bitterwahrnehmung und der Anzahl der
Pilzpapillen festgestellt werden (Duffy et a. 1994, Essick et al. 2003, Miller und Ree-
dy 1990, Yackinous und Guinard 2002). Noch nicht untersucht wurde der Einfluss
der Pilzpapillenzahl auf die Beliebtheit von Fett. Warum Bartoshuk et al. (1999) sowie
Duffy et al. (1999) daher den Zusammenhang zwischen Nontaster-Status und dem

Mdogen von Fett nur bei Frauen, nicht aber bei Mannern sahen, bleibt ungeklart — ge-
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nauso wie das hier vorliegende Ergebnis, dass entgegen oben genannter Studien

Nontaster Fett nicht mehr mdgen als Supertaster.

Es lasst sich daher festhalten, dass in der hier untersuchten Gruppe Adipdser keine
einzige der in dieser Arbeit aufgestellten Hypothesen zum Einfluss des Tasterstatus
auf die Sensorik und Hedonik von Fett, ferner auf den Gewichtsverlust und den Fett-
verzehr zutrifft: Weder schmecken Supertaster Fett besser und mégen es weniger
als die beiden anderen Tastergruppen, noch verzehren sie weniger davon. Zudem
sind Nontaster nicht adiposer als Supertaster. Auch geschlechtsspezifische Unter-
schiede im Hinblick auf die Verteilung der drei Tastergruppen sowie auf die Beliebt-

heit von Fett kbnnen nicht festgestellt werden.

Warum sich diese Adiptsen hinsichtlich des Tasterstatus damit in allen oben ge-
nannten Punkten von den in anderen Studien Uberwiegend untersuchten Normalge-
wichtigen unterscheiden, ist mit den in dieser Arbeit verwendeten Methoden nicht zu

klaren.

Zu diesen hier angewandten Methoden zahlt die Bestimmung des Tasterstatus durch
Bitterwahrnehmung, nicht aber die Vermessung der Pilzpapillen und die Erhebung
des Haplotyps. Die anatomische Diagnostik fand aus Zeitgriinden nicht statt, die
Haplotypbestimmung war zum Zeitpunkt der Studie noch nicht bekannt (siehe Kapitel
6.1.3). Dabei stellt das hier verwendete 1-Losungs-Testverfahren von Tepper et al.
(2001) eine géangige und zuverlassige Methode zur Erhebung und Einteilung des
Tasterstatus dar: Dies belegen die hdchstsignifikanten PROP-Mittelwertunterschiede
der drei Tastergruppen: Laut Kapitel 8.2.4.1 weisen Nontaster mit 6,70 + 4,17, Medi-
umtaster mit 42,82 + 15,65 und Supertaster mit 76,18 £+ 8,06 eine hochstsignifikant
unterschiedliche Bitterwahrnehmung von PROP auf, wahrend sich ihre NaCl-

Mittelwerte erwartungsgemal’ nicht signifikant unterscheiden.

Trotzdem konnten die beiden anderen Methoden Erkenntnisse daruber liefern, wa-
rum sich der Tasterstatus bei den untersuchten Adipdsen nicht wie vermutet aus-
wirkt. Die Bestimmung der Pilzpapillen lieferte mdglicherweise zusammen mit der
des Haplotyps gegenteilige Daten im Vergleich zur Phanotypbestimmung mittels Bit-
terwahrnehmung. Zuséatzlich gabe insbesondere die Papillenmessung Auskunft dar-

uber, warum die hier untersuchten Frauen sich nicht haufiger unter den Medium- und
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Supertastern finden als die Manner — haben sie doch normalerweise mehr Pilzpapil-
len und Geschmacksknospen, so dass auch ihre Wahrnehmung verbessert ist (Bar-
toshuk et al. 1994, Bell und Song 2004, S. 139, Duffy et al. 1994).

Das bisher Beschriebene legt daher die Vermutung nahe, dass mit Ausnahme der
PROP-Bitterwahrnehmung die Ausprédgung des Tasterstatus-Phanotyps bei Adipo6-
sen vollig unterdruckt wird. Dies fuhrt dazu, dass sich die drei Tastergruppen in allen
untersuchten Parametern — Koérpergewicht, Fettverzehr, Fettwahrnehmung und -
beliebtheit — nicht unterscheiden. Aufklaren kdnnten hier andere Methoden, die —
analog zur Pilzpapillen- und Haplotypbestimmung — nicht in der vorliegenden Arbeit
eingesetzt wurden. Dazu gehdrt z.B. die Erhebung der D2-Rezeptoren mittels PET.
Falls alle Adiposen dieser Studie einen erniedrigten Level dieser Rezeptoren aufwie-
sen, erklarte dies auf der einen Seite die nicht vorhandenen Unterschiede im Verhal-
ten der drei Tastergruppen: Alle verzehren zuviel Nahrung, um damit den Dopa-
minspiegel zu erhéhen und nehmen folglich an Gewicht zu. Die Bitterwahrnehmung
bleibt davon unberihrt, so dass mittels verwendeter Methode der Tasterstatus be-

stimmt werden kann.

Auf der anderen Seite ware damit allerdings keineswegs geklart, warum bei gleichem
Fettverzehr und BMI der Anteil der Nontaster in der untersuchten Stichprobe hdher
liegt als der der Supertaster, sowie warum es Uberhaupt adipdse Supertaster gibt.
Ausgehend von obigen Beobachtungen an Normal- und leicht Ubergewichtigen lag
im Vorfeld die Vermutung nahe, dass Nontaster aufgrund ihrer héheren Fettzufuhr
und -beliebtheit eher als die beiden anderen Tastergruppen daftir pradestiniert sind,
am meisten an Korpergewicht zuzunehmen und in der Gruppe der OPTIFAST® 52-
Patienten daher den grofl3ten Anteil auszumachen. Befanden sich entgegen der Aus-
gangshypothese Supertaster unter den Adipdsen, sollten diese im Gegensatz zu
Nontastern schneller und mehr an Koérpergewicht verlieren, sich besser im Fettver-
zehr einschranken und die fettreichen Proben weniger mdégen — auch das hat sich

nicht bewahrheitet.

Es bleibt daher ungeklart, warum sich bei den hier untersuchten Adipésen das Ver-
haltnis der Non- zu Supertaster zwar zu Gunsten der Nontaster verschiebt, alle drei
Tastergruppen aber zu Beginn des Abnehmprogramms sowohl einen vergleichbaren
BMI und Fettverzehr als auch eine identische Wahrnehmung und Beliebtheit von Fett
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aufweisen. Auch auf den Verlauf der drei Parameter tUber die sechs Monate hat der

Tasterstatus keinen Einfluss.

10.8 Kognitionen

Die vorliegende Arbeit kommt an zwei Stellen mit dem Einfluss von Kognitionen auf
die untersuchten Parameter Fettbeliebtheit und -wahrnehmung in Berihrung: Zum
einen mit dem Problem des sozial erwinschten Antwortverhaltens, das laut Kapitel
4.1.1 insbesondere bei der hedonischen Bewertung zu unehrlichen Antworten flihren
kann, zum anderen im Rahmen der Verhaltenstherapie, die Bestandteil des
OPTIFAST® 52-Programms ist (siehe Kapitel 6.1.5). Zusétzlich widmen sich auch
verstarkt bildgebende Verfahren wie die PET und fMRT der Auswirkung von Kogniti-

onen auf bestimmte Gehirnprozesse (siehe Kapitel 4.5.2).

Aus den im Kapitel 6.1.5 diskutierten Grinden wurde das Ausmald der kognitiven
Kontrolle und deren Einfluss auf die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Parame-
ter nicht erhoben. Da aber insbesondere die Studien im Kapitel 4.5.2 neue Verbin-
dungen zum Zusammenhang zwischen Kognitionen, Geschmackswahrnehmung und
Prozessen im Belohnungssystem herstellen, werden diese Erkenntnisse auch hin-

sichtlich der eigenen Ergebnisse diskutiert.

10.8.1 Einfluss auf die Fettwahrnehmung

Laut den in den Kapiteln 4.2.2 und 4.3.2 erwahnten Ergebnissen von Rolls’ Arbeits-
gruppe ist nicht davon auszugehen, dass eine kognitive Beeinflussung der Wahr-
nehmung des Geschmacks und somatosensibler Informationen im priméren gustato-

rischen Kortex stattfindet.

Auch sonst findet sich in der Literatur keine Studie, die einen derartigen Zusammen-
hang mit der Fettwahrnehmung erwahnt bzw. feststellt. Zwar wiesen auch Westenho-
fer et al. (1996; siehe Kapitel 4.5.1) nach, dass ein falsches Etikett auf der Lebens-
mittelprobe zu einer anderen Antwort flhrt als der tatsachlich wahrgenommene Ge-
schmackseindruck. In dieser Studie war aber anstelle einer veranderten Ge-
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schmackswahrnehmung vielmehr der soziale Druck durch einen anwesenden Inter-
viewer so hoch, dass der Quark mittleren Fettgehaltes je nach Aufdruck als sahnig

oder mager im Fragebogen angegeben wurde.

Jedoch konnten Nitschke et al. (2006; siehe Kapitel 4.5.2.1) nachweisen, dass die
Ankindigung und damit Erwartung einer niedrigen Bitterkonzentration nicht nur im
Fragebogen eine niedrigere Bewertung der Intensitat nach sich zieht. Mittels fMRT
wiesen die Autoren nach, dass ebenso die Reaktion im primaren gustatorischen Kor-
tex geringer ausfallt — obwohl tatsachlich eine wesentlich bittere Losung getestet
wurde. Dies hangt jedoch nicht mit einer durch Kognitionen verminderten Ge-
schmackswahrnehmung an sich zusammen, sondern beruht auf der Fahigkeit des
Gehirns, mit aversiven Eindriicken umzugehen. Darauf beruhen in der Schmerzfor-

schung angewandte Techniken wie Hypnose und Placebogabe.

Untermauert wird dies durch die Beobachtung, dass allein die Manipulation der Bit-
ter-, nicht aber die der SuRwahrnehmung eine solch verminderte Aktivitat im prima-
ren gustatorischen Kortex der von Nitschke et al. (2006) untersuchten Teilnehmer
hervorrief. Lage tatsachlich eine kognitive Beeinflussung des Geschmacks im priméa-
ren gustatorischen Kortex vor, die sich dann in einem veranderten Ankreuzverhalten
aul3erte, musste bei beiden Losungen eine schwéchere Reaktion dieses Gehirnare-

als auftreten.

Dies lasst folgenden Ruckschluss zu: Dass sowohl in der manipulierten ,stf3en” als
auch ,bitteren” Situation die Losungen in den Frageb6gen weniger intensiv als vorher
bewertet wurden, spiegelt das sozial erwiinschte Antwortverhalten der Teilnehmer
wider. Wie oben erwahnt, beeinflusst ein Label die Bewertung des Geschmacksein-
drucks im Fragebogen (Westenhofer et al. 1996).

Eine funktionierende Wahrnehmung von Geschmackseindriicken erweist sich als
erheblicher Vorteil bei der Vermittlung von Informationen tber Identitat und Intensitat
dessen, was sich im Mund befindet. Dies kann letztlich tber Gesundheit und Leben
des Individuums entscheiden. So deutet ein saurer Geschmack auf Unreife oder
Faulnis der Nahrung hin, wahrend bitter auf giftige Pflanzenstoffe schlieRen lasst.
SuR und salzig stehen fur benotigte Energie bzw. Mineralstoffe (Saper et al. 2002;
siehe Kapitel 4.3). Insbesondere eine hochempfindliche Bitterwahrnehmung, wie sie
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Supertaster aufweisen, wird als evolutionsbiologischer Vorteil gesehen (siehe Kapitel
5.5; Bell und Song 2004, S.148).

Diese bei Nitschke et al. (2006) beobachtete schitzende Eigenschaft des Gehirns
tritt daher auch nur ,mit Ankindigung“ — d.h. in Erwartung eines bestimmten Ein-
drucks — auf. Damit ist gewéhrleistet, dass im Fall der Bitterwahrnehmung unter nor-
malen Bedingungen die Identitdt und Intensitat eines vermeintlich giftigen Stoffes
sicher gestellt ist. Dies fanden die Autoren auch bestéatigt, als sie die verschiedenen
Bitterlosungen ohne falsche Ankiindigung einer anderen Konzentration testen liel3en.
Dabei stellten sie einen Zusammenhang zwischen steigender Bitterkonzentration,
der Wahrnehmung dieser Intensitaten sowie der Gehirnaktivitat im priméren gustato-

rischen Kortex fest.

Es ist davon auszugehen, dass analog zur unverdnderten Sufiwahrnehmung bei
Nitschke et al. (2006) auch manipulierte Sauer-, Salzig- und Fettwahrnehmungen
keine veranderten Reaktionen im priméaren gustatorischen Kortex hervorrufen wer-

den.

Eine Beeinflussung der Fettwahrnehmung durch Kognitionen ist daher auch in der
vorliegenden Arbeit auszuschlieRen. Hier zeigt sich, dass die Fettwahrnehmung zu-
mindest von der Beliebtheit des Fettgehaltes unbeeinflusst bleibt: Wie im Kapitel 10.2

diskutiert, verlaufen die Sensorik- und Hedonikscores vollig unabhangig voneinander.

Bei Betrachtung der getrennten Aufgabenbereiche des priméren und sekundaren
gustatorischen Kortex ware die Moglichkeit zur Manipulation des Ersteren zudem
ohne erkennbaren Nutzen, da dieser wie oben ausgefuhrt dem Organismus wichtige

Informationen zum Uberleben liefert.

Von Interesse ware jedoch eine an die Studie von Nitschke et al. (2006) angelehnte
Untersuchung zur manipulierten Bitterwahrnehmung, inwieweit sich hier Unterschie-
de im primaren gustatorischen Kortex von Super-, Medium- und Nontastern fanden.
Die Gehirnaktivitaten der drei Tastergruppen wurden bisher jedoch noch nicht er-

forscht.
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10.8.2 Einfluss auf die Fettbeliebtheit

Bisher konnten nur die im Kapitel 4.5.1 dargelegten Label-Studien von Bowen et al.
(1992, 2003) und Wardle und Solomon (1994) nachweisen, dass gerade das hedoni-
sche Urteil in der Beliebtheitsprifung unter bestimmten Testbedingungen anfallig far
sozial erwinschtes Antwortverhalten ist. Akute Kognitionen — ,ich sollte besser nicht
angeben, dass ich die fettreiche Probe mag” — lassen die Teilnehmer unehrlich ant-
worten, was allerdings in nicht manipulierten Geschmackstests schwierig nachzuwei-
sen ist. Laut Kapitel 4.1.1 garantiert allein die Vermeidung, gleichzeitig sensorisch
und hedonisch bewerten zu lassen, eine solche Beeinflussung des hedonischen Ur-
teils. Diese Vorgehensweise fuihrte gemafd Kapitel 10.2 in der vorliegenden Arbeit

zum Erfolg: Die Sensorik- und Hedonikscores beeinflussen sich nicht gegenseitig.

Bildgebende Verfahren wie die PET und fMRT kénnten dabei helfen, sozial er-
winschtes Antwortverhalten zu identifizieren. Gébe der Proband im Geschmackstest
an, eine fettreiche Probe nicht zu mdgen, und reagierte gleichzeitig sein Beloh-
nungssystem im Gehirn sehr stark auf die Probe, ware dies ein Hinweis auf eine un-

ehrliche Antwort.

Aber auch Aussagen Uber den Therapieerfolg waren denkbar: Messungen vor und
nach einer diatetischen Intervention konnten so die Veranderung der Gehirnaktivitat
im Belohnungssystem — besonders im OFC, dem sekundéren gustatorischen Kortex
— vergleichen und objektiv erkennen lassen, ob die Person weiterhin fir Rickfalle im
Essverhalten gefahrdet ist: ndmlich dann, wenn die Aktivitdt im OFC gleichbleibend
hoch auf einen fettreichen Stimulus reagiert. Laut Beutel (2006) und Phillips (2007)
werden bildgebende Verfahren mittlerweile in Studien eingesetzt, die den Therapie-
erfolg bei psychiatrischen Stérungen mittels ver&nderter Gehirnaktivitat in entspre-
chenden Arealen demonstrieren sollen und auch kénnen. Phillips (2007) zufolge soll-

ten diese Verfahren daher auch im Praxisalltag zur Anwendung kommen.

Wenn eine fettreduzierte Ernahrung ein weniger aktives Belohnungssystem bedingt,
ware dies ein Garant fur die langfristige Akzeptanz dieser Ernahrungsumstellung.
Diese Teilnehmer wirden so ,automatisch” weniger Fett als friiher konsumieren, da
sie es nun weniger mogen. D.h., es fiele ihnen leichter, die erlernten Verhaltenstech-

niken anzuwenden. Eine Nachmessung wirde zudem jene Teilnehmer identifizieren,
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die nach wie vor eine erhdohte Gehirnaktivitéat im Belohnungssystem bei fettreichen
Proben aufweisen und damit gefahrdeter als andere fur einen Ruckfall in alte Essge-
wohnheiten waren. Bei diesen Personen ware entsprechend die Verhaltenstherapie
anzupassen, d.h. sie mussten sich mehr als die anderen kognitiv kontrollieren, um ihr

Belohnungssystem zu unterdriicken.

Dass eine Konditionierung von Gehirnreaktionen maoglich ist, zeigten Birbaumer et al.
(2005; siehe Kapitel 4.5.2.2), indem sie die vorliegende Minderdurchblutung des
Mandelkerns mittels operanter Konditionierung wieder verstarkten. Diesen Lernme-
chanismus nutzt auch das Belohnungssystem: Wie im Kapitel 4.4.1 dargelegt, wer-
den auf diese Weise z.B. im OFC Verbindungen zwischen den priméren und sekun-
daren Verstarkern geknupft oder neu produziert (Cox et al. 2005, Kringelbach und
Rolls 2004, Rolls 2005b). Dabei greift der OFC laut Ostlund und Balleine (2007) auf
die klassische Konditionierung zuriick, wahrend die operante Konditionierung in an-

deren Bereichen des Belohnungssystems stattfindet.

Lernen ist damit neben liking und wanting eine der Hauptkomponenten der Beloh-
nung, da ohne assoziatives oder kognitives Lernen kein Zusammenhang zwischen
einem Stimulus und der ausgeltsten Reaktion hergestellt wird (Berridge und Robin-
son 2003).

Im Fall von Birbaumer et al. (2005) nutzten die Verfasser Geld als sekundéaren Ver-
starker. Bei der Nahrungsaufnahme fungieren dafir insbesondere der Anblick und
der Geruch des Essens. Diese sekundaren Verstarker konnen nach gelungener Ver-
knupfung mit dem primaren auch alleine dessen Wirkung entfalten (Kringelbach und
Rolls 2004, Rolls 2005b, Zimbardo und Gerrig 2004). Im Kapitel 4.7.2 zeigten so ein-
drucksvoll Simmons et al. (2005) mittels fMRT, dass allein der Anblick von Bildern mit
appetitanregendem Inhalt — Fast food, SuRigkeiten — bei den Teilnehmern zu einer

starkeren Durchblutung des OFC flhrte.

Auch in anderen Bereichen der Psychotherapie kann Beutel (2006) und Phillips
(2007; siehe Kapitel 4.5.2.2) zufolge schon mittels bildgebender Verfahren gezeigt
werden, dass bei psychischen Stérungen — wie z.B. Depressionen oder Phobien —
nicht nur Medikamente, sondern auch assoziative und kognitive Lernmethoden einer

Verhaltenstherapie die Gehirnaktivitat langfristig verdndern und so zum Therapieer-
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folg fuhren. Hinsichtlich der nétigen Therapiedauer kommt Beutel (2006) zu dem
Schluss, dass ,...eingreifende Veranderungen durch eine Psychotherapie langere

Zeitraume" erfordern.

Unerforscht ist bislang jedoch, inwieweit solche Studien Rickschlisse darauf zulas-
sen, dass auch die verhaltenstherapeutischen Einflisse eines Gewichtsreduktions-
programms die Reaktion des Belohnungssystems des Gehirns hinsichtlich der Be-
liebtheit von und dem Verlangen nach fettreichen Speisen tatséchlich verandern.
Auch hier kommen sowohl kognitive als auch assoziative Lernprinzipien zum Einsatz.
Dabei mussten die Konditionierungen im Gegensatz zu Birbaumer et al. (2005), die
eine Erhéhung der Aktivitat anstrebten, allerdings so geschaffen sein, dass fettreiche
Nahrung eine verminderte Aktivitat im Belohnungssystem nach sich zieht. Dazu ler-
nen die Teilnehmer zum einen kognitiv, dass sie aus gesundheitlichen Griinden we-
niger fettreich essen sollten. Zum anderen wird mittels Konditionierung trainiert, dass
neue Verstarker sich an Stelle der alten, mit den bisherigen Essgewohnheiten ver-
knupften ebenfalls eignen, um das Belohnungssystem zu aktivieren — z.B. analog zu
Birbaumer (2005) ebenfalls Geld, mit dem der Teilnehmer sich etwas Schones kaulft,
wenn er die geplante Fettmenge pro Woche nicht Uberschritten hat. Ferner missen
die konditionierten Verknipfungen zwischen sekundaren Verstarkern wie Geruch
und Anblick von Essen aufgebrochen werden, um auch hier das Ruckfallrisiko zu
minimieren. Erkennbar in der Studie von Simmons et al. (2005) besteht diese Ver-
knupfung darin, dass auch bereits sekundare Verstarker wie allein Bilder von

schmackhaftem Essen die Gehirnreaktion im OFC beeinflussen.

Wenn diese MalRnahmen langfristig zu einer in der PET oder fMRT sichtbaren Ver-
anderung der Gehirnaktivitat im Belohnungssystem als Reaktion auf fettreiches Es-
sen fihrte, kdnnte zudem auf diesem Wege sozial erwtinschtes Antwortverhalten in
Studien ausgeschlossen werden: schwachere Reaktion des Belohnungszentrums im
Vergleich zu friher beim Betrachten oder Verkosten eines fettreichen Stimulus, und
passende Antwort im Fragebogen ,schmeckt nicht‘. Sozial erwiinschtes Antwortver-
halten hatte zwar dieselbe Fragebogenantwort erbracht, aber die Reaktion des Ge-
hirns beim Betrachten oder Verkosten ware hingegen wie zu Beginn des Gewichts-

reduktionsprogramms unverandert hoch.
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Allerdings stellt sich fur die Praxis die eigentliche Frage, inwieweit dieser neue Zu-
stand der schwécheren Aktivierung durch Konditionierung oder durch erlernte Kogni-
tionen — ,ich sollte fettArmere Wurst statt fettreicher essen” — in Bezug auf die Nah-
rungsaufnahme dauerhaft ist oder ob der Teilnehmer dies situationsbedingt durch
entsprechende Kognitionen selbst steuern muss und mittels akuter Beeinflussung
der Gehirnaktivitat auch kann, wie die Emotionsstudien von Beauregard et al. (2001)
und Lévesque et al. (2003) im Kapitel 4.5.2.2 belegen.

Gunstiger fur eine Ruckfallprophylaxe wére Ersteres, da sowohl die Konditionierung
als auch das kognitive Lernen als Methoden der Verhaltenstherapie wéahrend der
Gewichtsreduktion auf diese Weise Spuren hinterlassen hatten. Damit wirde der
Teilnehmer ,automatisch” fettreiches Essen nicht mehr als positiven Verstarker ver-
stehen und so mdglicherweise Uber eine schwachere Gehirnaktivierung Fett auch
weniger mogen als vorher. Ob sich etwas evolutionsbiologisch so Wichtiges wie das
Belohnungssystem in diesem Punkt jedoch tatsachlich dauerhaft beeinflussen lasst,

missen — wie bereits Beutel (2006) betont — zukinftige Studien untersuchen.

Anstrengender, da stets bewusst anzuwenden, ist die situationsabhangige Kontrolle
durch Kognitionen: ,Ich sollte den Nachtisch jetzt besser nicht essen®. Bei Nicht-
Anwendung wirde das Gehirn jedoch wie gewohnt reagieren und der Nachtisch ver-
zehrt werden. Im Fall derjenigen Adipdsen, deren Gehirn auch nach einer Verhal-
tenstherapie noch stark auf die im Kapitel 4.4.1 erwdhnten erlernten Verstarker wie
Anblick oder Geruch der Nahrungsmittel reagiert, muss die Kontrolle Uber das Ess-
verhalten in jeder Essenssituation aufs Neue erlangt und so einen ,Kampf* gegen
das ansonsten ,Uberaktive Belohnungssystem* gefihrt werden. Wie Kapitel 3.6 be-
reits aufzeigte, scheint das Prinzip der flexiblen Kontrolle dafir eine geeignete Me-

thode zu sein.

In Anlehnung an Beutels (2006) und Phillips (2007) oben aufgezeigte zuklnftige
Einsatzmoglichkeiten der Psychotherapien kénnten auch hier die fMRT oder die PET
vorhersagen, wessen Gehirn sich in erwiinschtem Mal3e durch die Verhaltensthera-
pie im Rahmen einer Gewichtsreduktion verandert, oder fur welchen Therapieversa-

ger zukunftig eine verstarkte kognitive Kontrolle in jeder Esssituation notwendig ist.
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Den Einfluss der kognitiven Kontrolle wiesen bereits im Kapitel 4.5.2.2 zwei Studien
aus der Arbeitsgruppe von Del Parigi nach: Del Parigi et al. (2007) und Le et al.
(2006) stellten an Frauen bzw. an Mannern fest, dass Adipdse in Reaktion auf
schmackhaftes Essen eine schwachere Aktivierung des DPFC aufwiesen, also in
dem Bereich, der eine wichtige Rolle bei der kognitiven Kontrolle des Verhaltens
spielt. Genau diese Kontrolle hingegen bewirkte laut Del Parigi et al. (2007) bei den-
jenigen Frauen, die vor der Studie an Gewicht verloren hatten und zum Untersu-
chungszeitpunkt statt Adipositas Grad Il bereits drei Monate lang erfolgreich Normal-
gewicht aufwiesen, unter denselben Versuchsbedingungen eine starkere Reaktion
des DPFC sowie eine schwachere Antwort des OFC. Das Ausmald der kognitiven
Kontrolle stellten die Autoren zusatzlich mittels Three factor eating questionnaire
(Stunkard und Messick 1985) fest.

Diese beiden Gehirnregionen wirden sich daher als pradestiniert erweisen, um mit-
tels bildgebender Verfahren die Wirkung einer Verhaltenstherapie im Rahmen eines

Gewichtsreduktionsprogramms samt Ernahrungsumstellung herauszufinden.

Zusatzlich bote sich die Messung des D2-Rezeptorspiegels oder der Dopaminfreiset-
zung an. Volkow et al. (2003) stellten fest, dass die im Dutch Eating Behavior
Questionnaire (Van Strien et al. 1986) erhobene kognitive Kontrolle mit der mittels
PET gemessenen Ausschittung von Dopamin im dorsalen Striatum korrelierte (siehe
Kapitel 4.5.2.2). Eine hohe Dopaminfreisetzung macht anfallig fur suchtahnliches
Essen, so dass die Autoren vermuteten, dass die Teilnehmer die kognitive Kontrolle
einsetzen, um diese Reaktion einzuddmmen. Volkow et al. (2993) erhoben allerdings
nicht zusatzlich die Gehirnaktivitat im OFC. Es ist aber davon auszugehen, dass Do-
pamin normalerweise zu einer erhdhten Aktivitat im OFC fuhrt (siehe Kapitel 4.4.3.2)
und bei Del Parigi et al. (2007) auch fuhrte, wirde dies nicht durch die kognitive Kon-
trolle unterdriickt werden. Entsprechend hatte eine Messung der Aktivitat des OFC in
Volkows et al. (2003) Studie ebenfalls einen niedrigeren Anstieg erbracht im Ver-

gleich zur Situation ohne kognitive Kontrolle.

Zudem malf3en Volkow et al. (2003) im dorsalen Striatum den D2-Rezeptorspiegel,
der negativ mit der im Fragebogen erhobenen Emotionalitat korrelierte. Auch Dalley
et al. (2007) fanden einen Zusammenhang zwischen dem niedrigen D2-Rezeptor im
Nucleus accumbens und einer weiteren Charaktereigenschatft: die Impulsivitat. Beide
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Autorengruppen sehen in diesen Verhaltensweisen einen Risikofaktor fur Suchtanfal-
ligkeit, die ebenfalls mit einem niedrigen D2-Rezeptorspiegel in Zusammenhang ge-
sehen wird. Wie im Kapitel 4.4.3.2 beschrieben, wird zur Kompensation der vermin-
derten Dopaminwirkung verstéarkt ein Verhalten ausgetbt — z.B. suchtahnliches Es-
sen —, um diese wieder zu erhéhen. Um dem entgegen zu wirken, empfiehlt sich

auch hier die kognitive Kontrolle.

Abgesehen vom im Kapitel 4.4.3.2 beschriebenen Messen der D2-Rezeptoren oder
Dopaminfreisetzung muss die Obijektivitat dieser bildgebenden Messverfahren aller-
dings unter bestimmten Gesichtspunkten kritisch gesehen werden. Wie im Kapitel
4.5.2.2 erdrtert, waren in den Studien von Beauregard et al. (2001) und Levesque et
al. (2003) die Teilnehmer in der Lage, ihre Gehirnreaktion auf gezeigte Bilder je nach
Anweisung zu steuern. Diejenigen, die ihre Emotionen unterdricken sollten, wiesen
eine geringere Durchblutung der relevanten Areale wie z.B. des Mandelkerns auf als

jene, die keine Anweisungen erhielten.

Theoretisch kdnnten diese Kognitionen, die bei Beauregard et al. (2001) und
Levésque et al. (2003) zu einer verminderten Aktivitdt unter anderem des zum Be-
lohnungssystem gehdrigen Mandelkerns gefuhrt haben, auch dann zum Tragen
kommen, wenn mittels bildgebender Verfahren wie erwéhnt unehrliche hedonische
Antworten im Fragebogen entlarvt oder die Anfélligkeit des Belohnungssystems auf
schmackhaftes Essen nach Therapieende untersucht werden soll: Der Teilnehmer
nimmt eine Lebensmittelprobe als fettreich wahr, kreuzt auf der hedonischen Skala
.-missfallt* an und unterdriickt gleichzeitig eine starke Reaktion seines Belohnungs-

systems, die ihn ansonsten auf den Bildern der PET oder fMRT entlarven wirde.

Somit wirde sich insbesondere in diesem Fall die vorgeschlagene kombinierte Mes-
sung des OFC und DPFC, des Dopamins und seiner Rezeptoren sowie zusatzlich
die Erfassung des Essverhaltens und damit der kognitiven Kontrolle mittels FEV an-
bieten. Eine Manipulation der Gehirnareale und -aktivitdit samt des Fragebogen ist
als unwahrscheinlich einzustufen, sollte aber in zukinftigen Erhebungen beachtet

werden.
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10.9 Einfluss des Rauchverhaltens

In der vorliegenden Studie finden sich laut Kapitel 8.2.5 unter den 46 Teilnehmern
26,1 % Raucher, davon 9 Frauen und 3 Méanner. Bezogen auf insgesamt 31 weibli-
che und 15 mannliche Studienteilnehmer sind es somit 29 % der Frauen und 20 %
der Manner, die rauchen — ein umgekehrtes Geschlechterverhaltnis zu dem des Mik-
rozensus 2005. Hier rauchten 10 % der Frauen und 28 % der Manner im Alter Uber
15 Jahren regelmafiig (Statistisches Bundesamt 2006a, S. 61).

Der Zusammenhang zwischen Rauchen und der Geschmackswahrnehmung ist in
der Literatur bislang nicht ausreichend geklart (Gromysz-Kalkowska et al. 2002, Per-
lins et al. 1990). Zur Beliebtheit und Wahrnehmung von Fett existieren bei Rauchern
ebenfalls keine Daten. In der Studie von Enoch et al. (2001), in der es um den Zu-
sammenhang zwischen Nikotin und PROP-Tasterstatus ging, rauchten mehr Non-
taster als Medium- und Supertaster. Die Verfasser nannten als Hauptgrund den bitte-

ren Geschmack, der insbesondere Supertaster vom Rauchen abhielt.

Dieses Ergebnis kann in der vorliegenden Arbeit nicht bestéatigt werden. Zum einen
ergeben sich laut Kapitel 8.2.5 keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei
Tastergruppen, was den Anteil an Rauchern und Nichtrauchern betrifft. Auch die
durchschnittliche PROP-Bitterwahrnehmung der Raucher ist mit 35,43 + 25,70 nicht
signifikant anders als die der Nichtraucher mit 32,35 * 24,77.

Zum anderen unterscheiden sich Raucher und Nichtraucher an allen drei Messzeit-
punkten weder in ihren Sensorikscores noch in ihren Hedonikscores voneinander.
Raucher nehmen das Fett in den gereichten Milchstimuli daher genauso wahr wie
Nichtraucher und bewerten es hinsichtlich seiner Beliebtheit nicht unterschiedlich.
Dies trifft auf alle drei Messzeitpunkte zu (siehe Kapitel 9.1.1.5, 9.2.1.5).

Da keine weitere Unterscheidung zwischen ehemaligen Rauchern sowie Wenig- und
Vielrauchern getroffen wurde, sind mégliche Grinde fir dieses Resultat schwer zu

finden.
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10.10 Einfluss des Alters

Wie im Kapitel 8.2.6 dargestellt, ist das mittlere Teilnehmeralter von 40,15 + 12,41
Jahren in der vorliegenden Arbeit ein zu vernachlassigender Faktor. Weder Frauen
noch Manner noch die drei Tastergruppen unterscheiden sich diesbeziglich vonein-
ander. Ferner kann kein Zusammenhang zwischen Alter, Fettverzehr, Kérpergewicht

und BMI hergestellt werden.

Da sich hinsichtlich dieser Parameter keine Einflisse des Alters zeigten, fanden ge-

mal3 Kapitel 8.2.6 die weiteren Auswertungen ohne altersspezifische Analysen statt.

Auch in den hier im Kapitel 10 diskutierten Literaturstudien fand sich kein Hinweis auf
einen Zusammenhang zwischen der Fettbeliebtheit und -wahrnehmung und dem Al-

ter der Teilnehmer.
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11 Ausblick

Die vorliegende Untersuchung verdeutlicht, dass eine fettreduzierte Erndhrung nach
erfolgter Gewichtsabnahme nicht per se mit einer geringeren Beliebtheit von Fett ein-
hergeht. Um den Erfolg einer langfristigen Gewichtstabilisierung zu garantieren, soll-
te das Belohnungssystem Adiposer sowie ehemals Adipdser nicht mehr tGberaktiv auf
fettreiche Nahrung ansprechen. Bildgebende Verfahren kénnten hier zukinftig durch
Vorher-Nachher-Messungen zu entscheiden helfen, welches Belohnungssystem sich
trotz diatetischer Intervention nicht verandert. Diese Arbeit will daher die Dringlichkeit
weiterer bendtigter Studien unterstreichen, Adipdse und ihr Verlangen nach fettrei-
chem Essen zukunftig mit Geschmackstests und bildgebenden Verfahren gemein-
sam zu untersuchen. Insbesondere Langzeitstudien wahrend der Gewichts-
stabilisierung wirden neue Erkenntnisse liefern. Zum besseren Verstandnis der Ab-
laufe im adipbsen Gehirn werden umfassende Ansétze bendtigt, um letztendlich ge-
eignete TherapiemalRnahmen fir diejenigen Adipésen anbieten zu kbénnen, deren
Uberaktives Belohnungssystem aufgrund der Adipositas das Einhalten einer fettredu-
zierten Ernahrung erschwert. Die Einflisse von Kognitionen missen dabei ebenfalls
starker untersucht und in der Therapie beriicksichtigt werden, sprich bei diesen Per-
sonen sollten verstarkt VerhaltensmalRnahmen wie kognitives Lernen zum Einsatz

kommen.

Verbesserte PET-Gerate und Rezeptorliganden sollten zukinftig auch die Ge-
schmacks- und Adipositasthematik verstarkt in den Mittelpunkt der humanen Opioid-
forschung ricken lassen. Zudem fehlen Studien, die bei adipdsen Personen vor und
nach einer Gewichtsabnahme die Zahl der D2-Rezeptoren messen. Damit kdnne
auch genauer untersucht werden, warum letztendlich nicht alle Personen mit einer
niedrigen Anzahl an D2-Rezeptoren suchtartig essen, und welche weiteren Faktoren

im Belohnungssystem dabei ebenfalls eine Rolle spielen.

Auch wenn die Fettwahrnehmung per se nicht entscheidend fiir die Beliebtheit von
Fett ist, muss auch hier zukinftig geklart werden, inwieweit die postulierte Unabhan-
gigkeit des priméaren gustatorischen Kortex aufrecht erhalten werden kann. Wie lange
jedoch eine Nahrungskarenz vor Testbeginn dauern muss, damit nicht nur die bild-

gebenden Verfahren etwas finden, sondern sich auch die Fettwahrnehmung in den
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konventionellen sensorischen Geschmackstests verbessert, muss noch bestimmt
werden — dies unter der Pramisse, dass es tatsachlich die erwahnte Fastenphase ist,

die hier Einfluss auf die Wahrnehmung von Fett nimmt.

Hinsichtlich der Geschmackstests ist zukinftig starker zu beachten, dass bei Beliebt-
heitsprifungen sozial erwinschtes Antwortverhalten vermieden wird. Zur besseren
Vergleichbarkeit sollten ferner Stimuli verwendet werden, die keine landestypischen
Lebensmittel oder Gerichte darstellen, sondern z.B. auf der Basis von Milchproduk-
ten international herstellbar sind. Beliebtheitserhebungen per Fragebogen liefern kei-

ne verwendbaren Ergebnisse, so dass ganz auf sie verzichtet werden kann.

Zu wenig Beachtung fand bisher der PROP-Tasterstatus bei Adipésen. Auch hier
kénnen bildgebende Verfahren zuklnftig aufzeigen, ob nicht nur der Taster-Haplotyp,
sondern auch neurobiologische Besonderheiten den Tasterstatus-Phanotyp Adiptser

beeinflussen.

Fuhrende Drogenforscher wie Gene-Jack Wang und Nora Volkow sehen das Gehirn
nicht ohne Grund in enger gegenseitiger Wechselbeziehung mit Adipositas und
suchtahnlichem Essen. In Betonung dessen pladierte Volkow kurzlich daftur, Adiposi-
tasformen, die mit neurobiologischen Stérungen einhergehen, als brain disorders in
die fuinfte Neuauflage des DSM aufzunehmen (Volkow und O’Brien 2007). Adipositas
ist gegenwartig im DSM-IV (APA 2000) gar nicht, im ICD-10 (2007) dagegen als
Stoffwechselkrankheit aufgefuhrt.

Eine Anerkennung als Krankheit, die analog zur Kokainabhangigkeit mit psychischen
Storungen einhergehen kann, wirde allerdings gesundheitsékonomische Diskussio-
nen mit sich bringen: Missen dann nicht nur Drogenentzug, sondern auch Gewichts-
reduktionsprogramme mit Verhaltenstherapien von den Krankenkassen erstattet
werden? Werden die Kosten nicht nur fir Blutdrucksenker zur Therapie der Adiposi-
tas bedingten Folgeerkrankung Bluthochdruck tbernommen, sondern auch fir be-
reits erhaltliche sowie noch zu entwickelnde zentralnervés wirkenden Medikamente
oder fur eine Sporttherapie, um so das durch Adipositas entstandene Uberaktive Be-
lohnungssystem abzuschwachen? Und bekommt nur derjenige Adipdse solche The-
rapiemal3nahmen bezahlt, der genetisch bedingt einen erniedrigten D2-Rezeptor-
spiegel aufweist und deswegen adipds wurde, oder auch jener, dessen Rezeptor-
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spiegel erst aufgrund der Gewichtszunahme sank — obwohl es bei beiden in sucht-

ahnlichem Essen mindet?

In Anbetracht der evolutionsbiologisch verankerten Bedeutung von liking und wanting
fettreicher Nahrung ist es daher hochste Zeit, dass sich nicht nur Drogenexperten
und Nuklearmediziner, sondern vorrangig Adipositasforscher dem Belohnungssys-
tem widmen.
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12 Zusammenfassung

Angesichts der zunehmenden Pravalenz von Ubergewicht in Deutschland sind nicht
nur dringend MalRnahmen zur Gewichtsreduktion gefragt, sondern insbesondere sol-
che, die mit einer langfristigen Gewichtsstabilisierung einhergehen. Bewegungsman-
gel und energiereiche Nahrung fuhren zur Gewichtszunahme, speziell bei
Pradisposition. Ungunstig wirkt sich dabei insbesondere ein Zuviel an Fett aus. Die
Deutsche Gesellschaft fur Ernahrung (DGE) setzt den Richtwert fur Fett bei 30 % der
Gesamtenergie an, der durchschnittliche Verzehr in Deutschland liegt jedoch bei
mindestens 35 Energieprozent Fett. Die Deutsche Adipositas-Gesellschaft (DAG)
empfiehlt daher zur Gewichtsreduktion und -stabilisierung eine fettmoderate
Ernahrung. Follow-Up-Studien nach diatetischer Intervention in Gewichtsreduktions-
programmen weisen oftmals eine starkere Beliebtheit fettdrmerer Lebensmittel nach.
Allerdings beruhen viele dieser Fragebogen-Erhebungen auf sozial erwinschtem
Antwortverhalten. Es stellt sich daher die Frage, inwieweit sich durch den Konsum

von weniger Fett tatsachlich auch die Beliebtheit von ,fettreich“ zu ,fettarm* andert.

Die vorliegende Arbeit untersuchte darum sechs Monate lang an 46 adipdsen Patien-
ten eines einjahrigen ambulanten Gewichtsreduktionsprogramms, inwieweit sich die
Beliebtheit von Fett wahrend der Gewichtsabnahme und insbesondere durch die Ver-
ringerung der Fettzufuhr verandert. Da viele Geschmacksstudien auch eine veran-
derte Wahrnehmung von Fett thematisierten, fand dieser Aspekt ebenfalls Beach-
tung. Zusatzlich wurde der Einfluss des Korperfettes betrachtet. Diese Untersuchung
ist damit bisher die erste, die an Adipésen Uber einen langeren Zeitraum der Ge-
wichts- und Fettreduktion die Veréanderung der Fettbeliebtheit und -wahrnehmung in

einer Studie vereint und mittels Geschmackstest erhebt.

Dazu testeten die 31 weiblichen und 15 méannlichen Teilnehmer ungesuf3te Milchlo-
sungen mit funf verschiedenen Fettgehaltsstufen von 3 bis 15 g Fett pro 100 g. Um
sozial erwinschtes Antwortverhalten auszuschliel3en, erfolgte die sensorische ge-
trennt von der hedonischen Bewertung. Dass sich diese Vorgehensweise bewahrte,
zeigt die statistisch gefundene gegenseitige Unabhéangigkeit der Fettwahrnehmung
und -beliebtheit. Fur die Geschmackstests boten sich hinsichtlich der Gewichtsent-

wicklung und des Fettverzehrs drei einschneidende Messzeitpunkte an: zu Beginn
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des Gewichtsreduktionsprogramms, nach dreimonatiger stark kalorien- und nahr-
stoffreduzierter Formuladiat mit ca. 20 Energieprozent Fett sowie nach drei weiteren
Monaten Umstellung auf fettmoderate Erndhrung (Ziel: ca. 30 Energieprozent Fett).
Dabei sank der durchschnittliche BMI nach drei Monaten von ausgangs 38,86 * 5,40
auf 33,12 + 5,11 sowie nach sechs Monaten auf 32,46 + 5,14 kg/m? Der durch-
schnittliche prozentuale Fettverzehr nahm in dieser Zeit von 39,61 + 4,13 zu Beginn
auf 22,70 + 5,76 ab.

An jedem der drei Messzeitpunkte entstand jeweils auf Grundlage des Verhaltnisses
der fuinf angekreuzten sensorischen bzw. hedonischen Einzelbewertungen zueinan-

der ein Score.

Die drei Sensorikscores liegen in der oberen Halfte der Skaleneinteilung von 0 bis
10: Das zeigt, dass die Teilnehmer die Fettgehalte unterscheiden kénnen. Nach drei
Monaten Formuladiat verbessert sich die Wahrnehmung von Fett signifikant, nach
sechs Monaten ist allerdings kein signifikanter Unterschied zum ersten bzw. zweiten
Messzeitpunkt auszumachen. Dabei nehmen weder der BMI, das Kérpergewicht
noch die Hohe der Gewichtsabnahme Einfluss auf die Wahrnehmung von Fett. Da-
gegen ergibt sich zu Beginn ein signifikant positiver Einfluss des Fettverzehrs auf die
Fettwahrnehmung, der sich durch Einteilung in Fettklassen (< 30, >30 bis < 35, > 35
bis < 40, > 40) bestatigt: Wer am meisten Fett konsumiert, nimmt die Fettgehalte der
Milchldsungen besser wahr. Dies trifft tendenziell auch nach sechs Monaten zu: Ein
Fettverzehr groRRer 30 bis einschliel3lich 35 Energieprozent geht schwach signifikant
mit einer besseren Wahrnehmung einher als ein Fettverzehr < 30 Energieprozent.
Geschlechtsspezifische Unterschiede bei der Fettwahrnehmung ergeben sich am
zweiten Messzeitpunkt. Frauen wiesen einen signifikant héheren Sensorikscore auf
als Manner. Zudem nimmt bei den Frauen nach sechs Monaten ihr Korperfettantelil
einen signifikant negativen Einfluss auf die Fettwahrnehmung. Bei allen anderen Pa-

rametern finden sich keine geschlechtsspezifischen Einflisse.

Die drei Hedonikscores liegen in der unteren Halfte der Skaleneinteilung von O bis
10. Damit werden die fettreichen Milchproben mehr gemocht als die fettarmen. Ana-
log zur Fettwahrnehmung &ndert sich daran nach sechs Monaten nichts. Allein nach

drei Monaten Formuladiat nimmt die Beliebtheit der fettreichen Proben tendenziell
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zu. Wahrend kein Zusammenhang zwischen BMI, Kérpergewicht und der Beliebtheit
von Fett gefunden wird, ergibt sich ein positiver Zusammenhang mit der Gewichts-
abnahme Uber sechs Monate, der in der linearen Regression nur noch schwach sig-
nifikant ist. Die Fettzufuhr beeinflusst weder zu Beginn noch nach sechs Monaten die
Beliebtheit der Milchlésungen. Auch aufgeteilt nach Fettklassen zeigt sich zu Beginn
der Studie kein Unterschied. Jedoch mdgen nach sechs Monaten diejenigen, die
< 30 Energieprozent Fett verzehren, die fettreichen Milchproben signifikant mehr als
jene mit einem Fettverzehr grof3er 30 bis einschliel3lich 35 Energieprozent. Zwischen
Frauen und Mannern findet sich kein Unterschied in der hedonischen Bewertung.
Auch ihr Koérperfett nimmt darauf keinen Einfluss. Geschlechtsspezifische Einfllisse

ergeben sich ebenfalls nicht bei allen anderen Parametern.

Knapp mehr als ein Viertel der Studienteilnehmer rauchte. Frauen und M&nner un-
terscheiden sich dabei nicht in ihrem Rauchverhalten. Auch hinsichtlich der Wahr-
nehmung und Beliebtheit von Fett kann kein Zusammenhang mit dem Rauchverhal-

ten festgestellt werden.

Zusatzlich zu den Geschmackstests wurde der PROP-Tasterstatus mittels Intensi-
tatsrating von 6-n-Propylthiouracil (PROP) und Natriumchlorid bestimmt. Aufgrund
der bisherigen Studienlage wurde davon ausgegangen, dass sich unter den hier un-
tersuchten Adiposen ausschlief3lich Nontaster befinden, die gerne und viel Fett ver-
zehren, unterschiedliche Fettstufen aber nicht herausschmecken kdnnen. Die vorlie-
genden Ergebnisse zeigen jedoch ein zu den Literaturstudien kontréares Bild. Non-,
Medium- und Supertaster unterscheiden sich zu allen Messzeitpunkten weder signifi-
kant in ihrer Fettzufuhr, ihrer Fahigkeit zur Fettwahrnehmung noch in der hoheren
Beliebtheit fettreicher Milchlosungen. Dieses gilt auch fur BMI, Korpergewicht und
Hohe der Gewichtsabnahme. Ferner existieren keine geschlechtsspezifischen Unter-
schiede oder Einflisse des Rauchens. Allein finden sich insgesamt signifikant mehr
Non- als Supertaster unter den Teilnehmern. Angesichts der vorliegenden Datenlage

bleibt jedoch ungeklart, wie es dazu kommit.

Insgesamt zeigt sich damit in Bezug auf die Fragestellung zur Beeinflussbarkeit der
Fettbeliebtheit bei Adipdsen durch fettreduzierte Erndhrung, dass nach sechs Mona-
ten Studiendauer ein moderater Fettkonsum mit einer héheren Beliebtheit von ,fett-

arm“ einhergeht. Ein stark eingeschrankter Fettkonsum hingegen bewirkt sogar das
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Gegenteil, dass namlich fettreich* hedonisch héher bewertet wird. Anhand einer um-
fangreichen Literaturiibersicht zur Fettbeliebtheit ist wahrscheinlich davon auszuge-
hen, dass im Belohnungssystem des menschlichen Gehirns insbesondere endogene
Opioide an der Vermittlung dieser Beliebtheit beteiligt sind. Ferner nehmen Dopamin
und VerhaltenstherapiemalRnahmen wie die kognitive Kontrolle Einfluss auf das Be-
lohnungssystem und damit auf Essverhalten und Ubergewicht. Im Punkt der Fett-
wahrnehmung lasst sich diese entgegen der gangigen Annahmen zur Physiologie
der Fettwahrnehmung im Gehirn doch beeinflussen, worauf Studien mit bildgeben-
den Verfahren bei Adipésen bereits hinwiesen. Der PROP-Tasterstatus der hier un-
tersuchten Adipdsen spielt dagegen hinsichtlich der Beliebtheit und Wahrnehmung

von Fett keine Rolle.
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Summary

In light of the increasing prevalence of overweight in Germany, there is not only a
necessity for measures for weight reduction but in particular for those reulting in long-
term weight stabilisation. Lack of movement and high-caloric foods lead to weight
gain, especially in cases of predisposition. In that too much fat eminently has an
adverse effect. The German Nutrition Society sets the reference value for fat at 30
percent of energy. However, the average consumption in Germany adds up to at
least 35 percent of energy. Therefore the German Adiposity Society recommends a
diet moderate in fat for weight reduction as well as for weight stabilisation. Follow-up
studies after dietetic interventions accompanying weight loss programmes often
prove increased liking of low-fat foods. Admittedly many of these surveys are based
on socially desired responses. The question therefore arises to what extent the

consumption of less fat actually changes the liking from high-fat to low-fat.

Therefore the present study examined 46 obese patients of a yearlong ambulatory
weight loss programme for the duration of six months to find out if there are any
changes in liking of fat due to weight reduction and especially due to decreases in fat
intake. Since many taste studies also brought up for discussion a changed
perception of fat, this aspect attracted interest likewise. Additionally the influence of
body fat was regarded. Thereby this survey is so far the first which examines
changes in both fat liking and fat perception in an obese population by using taste

tests over a long period of weight and fat reduction.

For that purpose 31 female and 15 male participants tested unsweetened milk
solutions with five different fat levels from 3 to 15 g fat per 100 g. To avoid socially
desired responses, the sensory judgement took place separately from the hedonic
one. The statistical independence of both judgements showed that the chosen
procedure worked satisfactorily. Concerning weight development and fat intake, three
incisive points of time seemed ideal for the taste tests: at the beginning of the weight
loss programme, after three months of a Formula diet strongly reduced in calories
and nutrients (approximately 20 percent of energy from fat), and after three further

months after changing back to normal eating with a fat intake of approximately 30
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percent of energy. During that time, the average BMI decreased from 38,86 * 5,40 at
the beginning to 33,12 + 5,11 after three and to 32,46 + 5,14 kg/m? after six months.
At the same time, the average percental fat intake decreased from 39,61 + 4,13 to
22,70 £ 5,76.

At each of the three measurement points a score based on the relationship of the five
marked sensoric judgements to each other was developed. The same was done for

the hedonic judgements.

The three sensoric scores are in the upper half of the scaling from 0 to 10: that
shows that the participants are able to differentiate between the fat contents. The
perception of fat improves significantly after the three months of Formula diet.
However, after six months it doesn’t differ from the first nor the second measurement
point. Thereby neither the BMI, the body weight nor the amount of weight loss have
an impact on fat perception. In contrast, a significant positive influence of fat intake
on fat perception can be found at the beginning of the programme which is further
confirmed by classifaction into fat categories (< 30, > 30 bis < 35, >35 bis < 40, > 40
percent of energy): The more fat is consumed, the better the fat contents of the milk
samples are perceived. After six months, this effect is only weakly significant: A fat
intake > 30 to < 35 percent of energy shows a tendency to go along with a better
perception than a fat intake < 30 percent of energy. Sex-specific differences
regarding the perception of fat can be seen at the second measurement point.
Women have a significantly higher sensoric score than men. Additionally the
women'’s body fat exerts a significant negative influence on fat perception after six

months. All other parameters are not affected by sex-specific differences.

The three hedonic scores are in the lower half of the scaling from 0 to 10. Thus the
high-fat milk samples are better liked than the ones low in fat. Similarly to the fat
perception this doesn’t change after six months. However, after the three months of
the Formula diet the liking of the high-fat samples shows a tendendy to increase.
While no relationship between BMI, body weight and liking of fat can be found, there
is a positive correlation with the amount of weight loss over the six months which is
only weakly significant in linear regression. Neither at the beginning nor after six

months fat intake affects the liking of the milk samples. Divided into fat categories, no
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differences at the beginning of the study can be found, either. Yet, after six months
those with a fat intake < 30 percent of energy like high-fat milk samples significantly
better than those who consume > 30 bis < 35 percent of energy from fat. Men and
women don’t differ in their hedonic judgements. Their body fat doesn’t influence them

either. No sex-specific influences can be detected at all other parameters.

Slightly more than one quarter of the study participants are smokers. Women and
men do not differ in their smoking behaviour. Also no relationship with perception and

liking of fat can be determined.

In addition to the taste tests the PROP taster status was determined via intensity
ratings of 6-n-propylthiouracile and natrium chlorine. On the basis of previous studies
the assumption was made to solely find nontasters in the present investigation who
like and consume a lot of fat, but who are unable to perceive different fat contents.
However, the present results show a picture contrary to that from the literature. At all
measurement points, non-, medium- and supertaster don't differ significantly neither
in their fat intake, their fat perception nor their stronger liking of high-fat milk
samples. This also applies to BMI, body weight and amount of weight loss.
Furthermore no sex-specific differences or influences of smoking exist. Yet, in the
total population of participants there are significantly more nontasters than

supertasters. In view of the present data the reason for that remains unresolved.

With regard to the question to what extent the liking of fat by obese persons is
influenced by a fat-reduced diet the study shows that a moderate fat intake accounts
for a higher liking of low-fat after six months. However, a strongly reduced fat intake
causes the opposite: high-fat is liked more than low-fat. Given the extensive literature
review about the liking of fat it is probably assumed that in the human brain in
particular endogenous opioids provide this liking in the reward system. Furthermore
dopamine and behavioural therapy methods as cognitive control also influence the
reward system and therefore eating behaviour and overweight. In contrast to
common assumptions about the physiology of fat perception in the brain, the
perception of fat can be affected to which fact studies using neuroimaging already
have referred to. The PROP taster status however doesn’t play a role with respect to

the liking and perception of fat.
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Anhang

ICD-10: Adipositas und sonstige Uberernahrung (E65-E68)

Lokalisierte Adipositas
Fettpolster

Adipositas

Exkl.: Dystrophia adiposogenitalis (E23.6)
Lipomatose o0.n.A. (E88.2)

Lipomatosis dolorosa [Dercum-Krankheit] (E88.2)
Prader-Willi-Syndrom (Q87.1)

Adipositas durch Ubermafige Kalorienzufuhr
Arzneimittelinduzierte Adipositas

UbermaRige Adipositas mit alveoldrer Hypoventilation
Pickwick-Syndrom

Sonstige Adipositas
Krankhafte Adipositas

Adipositas, nicht naher bezeichnet
Einfache Adipositas o.n.A.

Sonstige Uberern@hrung

Exkl.: Folgen der Uberernahrung (E68)
Uberernahrung o.n.A. (R63.2)
Hypervitaminose A

Hyperkarotindmie

Megavitamin-Be-Syndrom
Hypervitaminose Be

Hypervitaminose D
Sonstige naher bezeichnete Uberernéhrung

Folgen der Uberernahrung
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14.2 Zusammensetzung von OPTIFAST 800%

Vanille, Schoko, Kaffee, Tomate, Erdbeer Kartoffel/Lauch
Né&hrstoff pro 100 g % Tagesdosis pro pro 100 g % Tagesdosis pro

Pulver Tagesration 5 Beutel Pulver Tagesration 5 Beutel

Eiweif3 g 33,3 27,3
Fett g 7,1 8,7
Ess. Fettsauren g 4,6/4,3Y 3,3
Kohlenhydrate g 48 45,1
Ballaststoffe g 4,8 100 55 121
Energie kcal 381 100 368 101
Vitamin A Hug 710 213 382 120
Vitamin D Mg 2,4 100 2,7 119
Vitamin E mg 9,5 200 7,8 172
Vitamin C mg 47,6 222 24,5 120
Vitamin B 6 mg 1,4 196 0,8 117
Vitamin B 12 mg 1,4 210 0,8 126
Vitamin B 1 mg 1,1 210 1,82 364
Vitamin B 2 mg 1,2 158 0,9 124
Niacin mg 9,5 111 9,8 120
Folsaure ug 191 200 109 120
Biotin Hg 48 672 8,2 120
Pantothenséaure mg 4,8 336 1,82 133
Natrium mg 548/1200? 200/438% 2000 765
Kalium mg 1800/1476° 122/100% 1410 100
Calcium mg 692 208 382 120
Magnesium mg 191 267 190 279
Phospor mg 600 229 348 139
Eisen mg 9,5 125 8,7 120
Zink mg 7,1 157 5,2 120
Selen ug 48 183 31 124
Kupfer mg 14 267 0,6 120
Mangan mg 2,4 504 0,6 132
Jod Hg 71 115 71 120

! = Schoko: 2 = Tomate: % = Vanille

Anwendung:
Sofern vom behandelnden Arzt nicht anders empfohlen, sind 5 Portionen OPTIFAST 800 taglich zu verzehren
und mindestens 2,5 | kalorienfreie Getrénke, z.B. Mineralwasser, ungesufdter Tee, Kaffee usw. zu trinken.

Zubereitung:

Inhalt des Portionsbeutels in 200-250 ml kaltes oder max. 60 C warmes Wasser (Suppenvarianten) im Mixbecher
ca. 15-20 Sekunden kraftig schitteln bzw. umrihren.

Vorsicht: bei uber 60 C warmen Wasser besteht die Gefahr der plétzlichen Deckel6ffnung!

Hinweis:
OPTIFAST 800 liefert die im Rahmen einer Reduktionsdiat notwendigen Néhrstoffe, um die Leistungsféhigkeit
auch bei Langzeitanwendung zu erhalten. Bei Langzeitanwendung wird arztliche Beratung empfohlen.

Novartis Nutrition GmbH, Postfach 70198, 81319 Miinchen
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14.3 Information fur Studienteilnehmer

Georg-August-Universitat Gottingen

Zentrum 16: Psychologische Medizin

Ernahrungspsychologische Forschungsstelle
Leitung: Prof. Dr. Volker Pudel

Dipl. oec. troph. Petra Kreuter
Ernéhrungsforschung
von-Siebold-Stralle 5
D-37075 Gottingen

Ernédhrungsforschung - von-Siebold-Strale 5 - D-37075 Géttingen

Telefon:0551 / 39-8964

Sekretariat:0551 / 39-2742
Fax 0551 / 39-9621

lhr Schreiben vom lhr Zeichen Unser Zeichen Datum

Information fir Studienteilnehmer

Vielen Dank fur Ihr Interesse an unserer Untersuchung. Wir méchten hier fiir Sie noch einmal
die wesentlichen Punkte zusammenfassen. Naturlich kdnnen Sie sich nach Durchlesen die-
ser Information gerne wieder an uns wenden, wenn Sie noch weitere Fragen haben.

Wenn Sie sich zur Teilnahme an der Studie entschlieRen, rufen Sie uns bitte an, damit wir
Ihnen lhren personlichen Terminplaner, der alle wichtigen Unterlagen sowie Termine enthalt,
noch vor Beginn der medizinischen Eingangsuntersuchung zusenden kénnen. Die von lhnen
unterschriebene Einverstandniserklarung bringen Sie dann einfach zu ersten Untersuchung
mit. Voraussetzung fur lhre Teilnahme ist allerdings, dass Sie nicht an einer Laktoseintole-
ranz oder Milcheiweif3allergie leiden.

Die Studie ,Einfluss von Kdrpergewicht und Nahrungsfett auf das Geschmacksempfin-
den® ist ein vom INSTITUT DANONE FUR ERNAHRUNG E.V. gefordertes Projekt im Bereich der
Adipositas-Forschung. Wir untersuchen darin, inwieweit sich im Verlauf eines Gewichtsre-
duktionsprogramms die geschmackliche Wahrnehmung veréandert, d.h. ob sich durch die
Gewichtsabnahme das Geschmacksempfinden veréndert - und zwar fir Fett. Nur wenige
Studien haben sich bisher dieser Thematik gewidmet, und wenn, dann wurden meistens
normalgewichtige Personen untersucht.

Wir wollen daher nun Ubergewichtige, die im Rahmen eines Gewichtsreduktionsprogramms
an Korpergewicht verlieren, ,von Anfang an“ fur einige Zeit in ihrem Programm ,begleiten” —
und lhre Teilnahme an unserer Studie wirde uns sehr helfen, mehr Uber den Einfluss einer
Gewichtsabnahme auf die Geschmackswahrnehmung herauszufinden.

Und auch fiir Sie ist es sicher interessant zu erfahren, inwieweit Sie zum einen tatsachlich in
der Lage sind, verschiedene Proben eines Lebensmittels hinsichtlich bestimmter Kriterien
wie z.B. Fettgehalt zu unterscheiden. Da wir auch messen, wie Ihre Vorlieben fir die jeweili-
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gen Lebensmittelproben aussehen, d.h. ob Ihnen die Probe vom Gesamteindruck eher ge-
fallt oder missfallt, lassen sich hieraus auch noch interessante Rickschlisse dahingehend
ziehen, welcher ,Geschmackstyp“ Sie sind.

Nun kurz ein paar Informationen zu den Tests selbst:

Wir werden mit lhnen zu verschiedenen Zeitpunkten Geschmackstests durchfiihren, und
zwar zu Beginn des OPTIFAST-52 Programms, nach den ersten 3 Monaten sowie nach wei-
teren 3 Monaten. Diese Termine werden eng an ihre OPTIFAST-Termine gekoppelt sein, so
dass Sie unsere Tests zu den Zeiten machen kdnnen, an denen Sie ,sowieso” in unserem
Institut sind, ndmlich zu den Gruppenabenden sowie bei den medizinischen Untersuchun-
gen. Eine Ubersicht tiber die geplanten Termine ist beigefiigt, wobei jeder Test ungefahr 25
Minuten dauern wird. Die genauen Zeiten, an denen Sie lhre Tests machen, werden wir noch
mit lhnen zusammen vereinbaren.

Der Testablauf ist dann wie folgt: Sie werden verschiedene Proben eines Lebensmittels be-
kommen und verkosten. Auf einer Skala geben Sie danach an, wie Sie den Geschmack die-
ser Probe hinsichtlich eines Merkmals, z.B. dem Fettgehalt, beurteilen. Mit dem genauen
Ablauf dieser Tests werden wir Sie am Testtag selbst in Ruhe vertraut machen. Diese Mes-
sungen sind, da nur Sie selbst einschatzen kénnen, wie intensiv etwas fur Sie schmeckt,
nicht als Leistungsbeurteilung zu sehen, d.h. Sie kdnnen nichts richtig oder falsch machen.

Was kommt sonst noch auf Sie zu? Eigentlich nicht mehr viel - die restlichen Daten, die uns
interessieren, werden — so z.B. lhr Gewichtsverlauf — routinemafig im OPTIFAST-52 Pro-
gramm mit erhoben. Beim Ernahrungstagebuch wirden wir Sie bitten, dass Sie nach dem
halben Jahr noch einmal Ihren Wochenverzehr protokollieren.

Selbstverstandlich kénnen Sie sich jederzeit wahrend der laufenden Studie an uns wenden,
wenn Sie Fragen oder Probleme haben. Da lhre Teilnahme freiwillig ist, kbnnen Sie auch
jederzeit die Studie abbrechen.

Noch ein Wort zur Datenerhebung: Alle Daten werden in unserer Studie vertraulich behan-
delt und bei der Ergebnisdarstellung anonymisiert. Diese Einzelheiten stehen aber auch
noch einmal ausfihrlich in unserer Einverstandniserklarung.

Wir wirden uns sehr freuen, wenn Sie unsere Forschungsarbeit unterstiitzen und an unserer
Studie teilnehmen wirden. Nattrlich werden wir Sie auch Uber die Ergebnisse auf dem lau-
fenden halten - und als Dankeschdn fir Ihre Teilnahme bekommen Sie von uns die Blicher-
kassette zur ,Pfundskur 2000 - mit all den ,geschmacksreichen” Tipps zur fettarmen Ernah-
rung!

Mit freundlichen GriiRen,

Prof. Dr. Volker Pudel Dipl. oec.troph. Petra Kreuter
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14.4 Einverstandniserklarung

Georg-August-Universitat Gottingen

Zentrum 16: Psychologische Medizin

Ernahrungspsychologische Forschungsstelle
Leitung: Prof. Dr. Volker Pudel

ah forsch Siebold-Strat 37075 Gosi Ernéhrungsforschung
Ernéhrungsforschung - von-Siebold-StraRe 5 - D-37075 Géttingen von-Siebold-StraRe 5

D-37075 Gottingen

Telefon:

Sekretariat; 0 551 / 39-2742
Prof. Pudel: 0 551/ 39 6741
Zentrale: 0 551 / 390
Telefax: 0 551/ 39 9621

lhr Schreiben vom Ihr Zeichen Unser Zeichen Datum

Einverstandniserklarung zur Teilnahme am Geschmackstest

Ich erklare hiermit, dass ich freiwillig an einer Studie der Erndhrungspsychologischen For-
schungsstelle teilnehme. In dieser Studie geht es um die Veranderung von Geschmackspra-
ferenzen Uber einen Messzeitraum von 6 Monaten.

Ich wurde fiir mich ausreichend mundlich und schriftlich Uber die wissenschaftliche Untersu-
chung informiert. Dartber hinaus kann ich mich jederzeit in Zweifelsfragen an die Versuchs-
leiter wenden.

Ich bin auch daruber aufgeklart worden, dass ich an der Untersuchung nur teilnehmen kann,
wenn ich nicht an einer Laktoseintoleranz oder MilcheiweiRallergie leide.

Ich bin dartber aufgeklart worden, dass ich die Teilnahme an der Untersuchung jederzeit
verweigern oder abbrechen kann und dass dies keine nachteiligen Folgen auch im Hinblick
auf die weitere Betreuung oder Behandlung fur mich hat.

Weiterhin bin ich darliber aufgeklart worden, dass meine Teilnahme an dieser Untersuchung
unabhangig von meiner Teilnahme am OPTIFAST-52 Programm ist und ich die Teilnahme
an der Untersuchung jederzeit verweigern oder abbrechen kann und dass dies keine
nachteiligen Folgen fur die weitere Teilnahme am OPTIFAST-52 Programm hat.
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Ich bin dartber unterrichtet worden, dass ich mich, falls ich meine Teilnahme am OPTIFAST-
52 Programm vorzeitig beende, mit den Versuchsleitern unverziglich in Verbindung setzen
und sie daruber informieren muss, ob ich weiterhin freiwillig an der Untersuchung teilnehmen
werde oder meine Teilnahme abbreche.

Ich bin damit einverstanden, dass die im Rahmen der wissenschatftlichen Untersuchung so-
wie des OPTIFAST-52 Programms Uber mich erhobenen Daten sowie meine sonstigen mit
dieser Untersuchung zusammenhangenden personenbezogenen Daten aufgezeichnet wer-
den. Es wird gewabhrleistet, dass meine personenbezogenen Daten nicht an Dritte weiterge-
geben werden und dem Datenschutzgesetz unterliegen. Die Anonymitéat der Daten bei der
wissenschaftlichen Veréffentlichung der Ergebnisse wird gewéhrleistet.

Mit der vorstehend geschilderten Vorgehensweise bin ich einverstanden und bestétige dies
mit meiner Unterschrift.

Vorname und Name

Strasse

PLZ / Ort

Gottingen, den

(Unterschrift)
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14.5 Studienbroschure

Erndhrungspsychologische Forschungsstelle
Gottingen 2001
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Georg-August-Universitat Gottingen

Zentrum 16: Psychologische Medizin

Ernahrungspsychologische Forschungsstelle
Leitung: Prof. Dr. Volker Pudel

“ . " Ernahrungsforschung
Ernahrungsforschung - von-Siebold-Strale 5 - D-37075 Géttingen von-Siebold-Strake 5

D-37075 Gottingen

Telefon:

Sekretariat: 0 551 / 39-2742
Prof. Pudel: 0 551/ 39 6741
Zentrale: 0 551 / 390
Telefax: 0 551 /39 9621

Information fur Studienteilnehmer

Liebe Teilnehmerin, lieber Teilnehmer,

vielen Dank, dass Sie bereit sind, an unserem Geschmackstest teilzunehmen. Sie unterstuit-
zen damit aktiv unser aktuelles Forschungsprojekt und tragen dazu bei, die Ubergewichtsfor-

schung ein Stuck weiter zu bringen.

Wir werden lhnen auf den folgenden Seiten noch einmal den genauen Ablauf der Studie er-
klaren. So erfahren Sie, welche Tests auf Sie zu kommen — und wann. Die insgesamt 7
Termine fur die Untersuchungen stehen schon fest, sie sind an Ihre medizinische bzw. psy-
chologische Eingangsuntersuchung im OPTIFAST-52 Programm sowie an 6 Gruppenaben-
de innerhalb eines halben Jahres gekoppelt. Individuell legen wir mit Thnen dann noch den
jeweiligen Testtermin genau fest, den Sie auch auf lhrem Terminplaner auf der nachsten
Seite eintragen kénnen. Sind Sie einmal verhindert bzw. méchten den geplanten Termin ver-
schieben, rufen Sie mich bitte an, um einen Ersatztermin zu vereinbaren. Auch bei weiteren

Frage zur Studie oder Problemen stehe ich Ihnen jederzeit als Ansprechpartnerin zur Verfu-

gung.

Wir hoffen, dass Ihnen die Studie genauso viel Spal3 machen wird wie uns und freuen uns

auf ,eine gute Zusammenarbeit" !
Mit freundlichen GriiRen,

Dipl. oec.troph. Petra Kreuter
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TERMINPLANER

Welcher Test? Ersatz-
termin

Datum |[Uhrzeit | Termin

-

Psychologisches

Gesprach / Medi-
. ) TO | Geschmackstest
zinische Eingang-

sunter-suchung

Geschmackstest
1. Gruppenabend T1 _ )
Geschmacksintensitatstest

Geschmackstest
2. Gruppenabend T2 _ )
Geschmacksintensitatstest

13. Gruppenabend | T3 | Geschmackstest

14. Gruppenabend | T4 | Geschmackstest

Geschmackstest
25. Gruppenabend | T5 _ )
Geschmacksintensitatstest

Geschmackstest
26. Gruppenabend | T6 _ )
Geschmacksintensitatstest
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Allgemeine Informationen zur Studie

Unsere Untersuchung entstand aus der Fragestellung heraus, inwieweit eine Gewichtsreduk-
tion sowie eine Umstellung auf fettarme Erndhrung die Geschmackswahrnehmung beein-
flusst, und zwar insbesondere fir Fett. Zu dieser Thematik fehlen bislang aussagekraftige
Studien, insbesondere langfristige, die die Teilnehmer eines Abnahmeprogramms von ,An-
fang an" begleiten, um so auch mogliche Veranderungen Uber die Zeit zu dokumentieren —

und genau das wollen wir in unserer Untersuchung tun.

Wir werden Sie daher 6 Monate lang wahrend lhres OPTIFAST-52 Programms ,immer mal
wieder" testen, d.h. mit lhnen Geschmackstests durchfihren. Auf der folgenden Abbildung

sehen Sie den geplanten Ablauf der Studie:

Abbildung: Zeitlicher Ablauf der Studie

Beginn
Beutelphase

Eingangs- Start
untersuchung OPTIFAST Ende Beutelphase Ende 6. Monat

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6

Test-Termine TO Geschmackstest (morgens)
T1 Geschmackstest, Geschmacksintensitatstest, Erndhrungstagebuch

T2 Geschmackstest, Geschmacksintensitatstest

T3 Geschmackstest

T4 Geschmackstest

T5 Geschmackstest, Geschmacksintensitatstest, Ernahrungstagebuch

T6 Geschmackstest, Geschmacksintensitatstest

Wie Sie sehen, finden diese Geschmackstests an drei verschiedenen Zeitpunkten statt: Zu
Beginn lhres OPTIFAST-52 Programms, am Ende der Beutelphase (Ende des 3. Monats)
sowie nach weiteren 3 Monaten (Ende des 6. Monats). Praktisch sieht das fir Sie dann so
aus, dass wir vor (TO) bzw. an Ihrem ersten und zweitem Gruppenabend (T1 und T2) insge-
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samt 3 Geschmackstests durchfiihren werden sowie jeweils 2 weitere nach den ersten 3

Monaten (T3 und T4) sowie nach 3 weiteren Monaten (T5 und T6).

Der Ablauf der einzelnen Tests, von denen jeder ca. 25 Minuten dauert, wird dann immer
derselbe sein, so dass Sie nach dem ersten oder zweiten Mal schon ein ,Test-Profi" sein
werden. Im folgenden Kapitel wird auch noch einmal ausfihrlicher beschrieben, was bei die-

sen Geschmackstests auf Sie zukommit.

Zusatzlich werden wir zweimal vor der Beutelphase (T1 und T2) sowie zweimal am Ende der
6 Monate (T5 und T6) einen weiteren Geschmacktests mit Ihnen durchfiihren, anhand des-
sen man feststellen kann, wie ,intensiv* lhr Geschmackssinn ausgepragt ist. Dieser Ge-
schmacksintensitatstest dauert max. 5 Minuten und wird im Anschluss an den Geschmacks-

test durchgefuhrt. Mehr dazu aber im nachfolgenden Kapitel.

Ferner bitten wir Sie, das 7-Tage Ernahrungsprotokoll, was Sie am ersten Gruppenabend
erhalten, auch nach 6 Monaten nochmals fir eine Woche flihren.

Was am Untersuchungstag bzw. wéhrend der eigentlichen Testung selbst zu beachten ist,

entnehmen Sie bitte dem nachfolgenden Kapitel.

Zusammengefasst sind lhre ,,Aufgaben* wahrend der ndchsten Wochen:
= Teilnahme an insgesamt 7 Geschmackstests
= Teilnahme an insgesamt 4 Geschmacksintensitatstests

= erneutes Fuhren des 7-Tage Ernédhrungsprotokolls nach 6 Monaten

__________________________________________________________________________________________________________________________
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Ablauf der Geschmackstests

An Ihrem ersten Testtag werden wir Sie in Ruhe mit dem Ablauf der einzelnen Testungen
vertraut gemacht. Wir geben Ihnen hier schon einmal ein paar Informationen vorab, damit
Sie sich ein besseres Bild machen kénnen. Denn schliellich ist ein gut informierter ,Pro-
band“ die beste Garantie dafiir, dass auch die Testung gut verlauft. Zégern Sie also nicht
Fragen zu stellen, wenn lhnen vom Ablauf her etwas unklar ist. Damit geben Sie uns letzt-

endlich auch die Chance, Fehler zu vermeiden.

Am Tag lhrer psychologischen OPTIFAST-52 Eingangsuntersuchung bzw. medizinischen
Untersuchung kommen Sie ganz normal ins Institut. Vorab oder im Anschluss daran werden
wir mit Thnen im Institut den ersten Geschmackstest durchfiihren, der beim ersten Mal viel-
leicht etwas langer dauert, aber ,mit Routine” spater ca. 25 Minuten in Anspruch nimmt. Sie
verkostigen dabei 10 Proben eines Lebensmittels (mehr dazu weiter unten), kreuzen jeweils
auf einer Skala an, wie Sie die Probe finden - und sind fertig. Nur an den Tagen, wo wir zu-
satzlich einen Geschmacksintensitatstest durchfiihren, dauert die Testung ca. 5 Minuten

langer. Doch dazu ebenfalls mehr weiter unten.

Die Geschmackstests, die an Ihren Gruppenabenden stattfinden, werden entweder kurz vor
Gruppenbeginn oder gleich im Anschluss daran durchgefuhrt. Hierfir werden wir mit lhnen
zusammen noch die jeweiligen Termine vereinbaren. Denken Sie bitte daran, uns moglichst
frihzeitig dartber zu informieren, wenn Sie einen Termin nicht einhalten kénnen oder ihn

verschieben méchten — das hilft uns sehr bei unserer Planung.

Nun im einzelnen zum Ablauf der beiden Tests:

Geschmackstest

Bei jeder Testung sitzen Sie alleine in einem Raum. Sie werden von uns auf einem Tablett
11 Proben bekommen, von denen 10 verschieden gekennzeichnet sind. Zu jeder einzelnen
dieser 10 Proben werden Sie von uns einen Fragebogen bekommen, in welchem Sie z.B.

danach gefragt werden, wie gut/schlecht Ihnen die Probe gefallt.

Die 1. Probe erhalten Sie zum ,Einschmecken®, d.h. sie wird noch nicht von Ihnen bewertet.
Bei jeder nachfolgenden Probe schauen Sie zuerst bitte nach, ob die Nummer auf3en mit der
Nummer des Fragebogens vor lhnen tbereinstimmt. Ist dies der Fall, verkosten Sie die Pro-

be und kreuzen Sie auf der Fragebogen-Skala an, was lhr Eindruck ist. Mit der zu verwen-
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denden Skala machen wir Sie am Testtag noch in Ruhe vertraut. Sie spulen lhren Mund mit

Wasser nach und beginnen nach einer kleinen Pause dann mit der nachste Probe.

Der Geschmacksintensitatstest lauft etwas anders ab:

Nach der letzten Probe des Geschmackstests werden wir Ihnen 2 Flissigkeiten reichen, die
Sie ebenfalls beurteilen sollen. Im Unterschied zum Test vorher werden diese allerdings
nicht herunterschluckt, sondern nach ein paar Sekunden im Mund in einen Plastikbecher
wieder ausgespuckt. Dieses ist wie das Herunterschlucken der Probe beim Geschmackstest
ein weiteres gangiges Verfahren in der Sensoriktestung, insbesondere z.B. bei Weinverkos-
tungen. Sie beurteilen die Probe nun ebenfalls auf einer Skala und spulen lhren Mund dann
mit Wasser aus, wobei Sie dieses ebenfalls wieder ausspucken. Es folgt dann Probe 2. Ins-

gesamt dauert der Test ca. 5 Minuten.

Im folgenden mdéchten wir Sie noch auf ein paar wichtige Dinge hinweisen, die fir die

korrekte wissenschaftliche Durchfihrung sowie Auswertbarkeit der sensorischen

Tests entscheidend sind.

Um eine ,neutrale Ausgangssituation“ der Geschmacksnerven zu garantieren, ist es notwen-
dig, dass Sie 2 Stunden vor der Testung auf3er Wasser (Mineral-, Leitungs-) keine anderen
Getranke trinken (also auf Kaffee, Tee Cola & Co verzichten) sowie nichts mehr essen. Hier-
bei ist es noch wichtig, das lhre letzten Mahlzeiten vor und am Testtag nicht GbermaRig stark
gewdrzt sind, also daher bitte auf Knoblauch & Co. verzichten. Ebenfalls dirfen Sie in den 2
Stunden vor dem Geschmackstest nicht mehr rauchen, Kaugummi kauen oder Zéahne put-

zen, gurgeln oder Atemsprays verwenden.

Falls Sie — z.B. heuschnupfenbedingt — Nasensprays verwenden, mochten wir Sie bitten,
wenn es lhnen moglich ist, diese ebenfalls nicht in den 2 Stunden vor der Testung anzu-

wenden und uns davon in Kenntnis zu setzen. Dasselbe gilt fir den Gebrauch von Parfums —

bitte tragen Sie diese in den Stunden vor der Testung nicht noch einmal neu auf.

. Herzlichen Dank fur lhr Verstandnis und viel SpalR beim Schmecken!

_________________________________________________________________________________________________________________________
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....und als kleines Dankeschon erhalten Sie von uns

Guten Appetit!!
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14.6 Sensorischer und hedonischer Fragebogen

Lieber Teilnehmer, liebe Teilnehmerin,

bitte lesen Sie sich die nachfolgende Prifanleitung gut durch. Wenn Sie Fragen zum Ablauf
haben, kdnnen Sie diese vor Beginn der Verkostigung besprechen.

Sie werden nachfolgend auf einem Tablett 10 Proben erhalten, die Sie einzeln verkdstigen
sollen. Zu den Proben 1 bis 5 gehort jeweils ein Fragebogenblatt, auf dem Sie gefragt wer-
den, wie Sie den Fettgehalt der Probe einschatzen. Zu den Proben 6 bis 10 gehdrt jeweils
ein Fragebogenblatt, auf dem Sie angeben sollen, wie sehr Sie die jeweilige Probe mégen
bzw. nicht moégen.

Die Proben stehen schon vorsortiert auf dem Tablett, die Reihenfolge ist mit Aufklebern von
1 bis 10 auf dem Tablett gekennzeichnet. Auf den Proben stehen die einzelnen Prifnum-
mern. Jedes Mal, wenn Sie eine neue Probe nehmen, kontrollieren Sie bitte, ob die Prif-
nummer auf der Probe mit der Prifnummer auf Inrem Fragebogenblatt Gibereinstimmt.

1. Bedinnen Sie Ihre Testung bitte mit der Einschmeckprobe (mit ,,E*“ gekennzeichnet).

Diese Probe liegt im Vergleich zu den anderen Proben im mittleren Fettbereich. Diese

Probe wird noch nicht bewertet.

2. Spilen Sie nun Ihren Mund mit Wasser aus und essen Sie etwas von dem bereit liegen-

den Knéackebrot. Spulen Sie bitte ausreichend mit Wasser nach.

Warten Sie nun bitte 2 Minuten

\

3. Nehmen Sie nun Probe 1 in den Mund, warten Sie ca. 10 Sekunden und schlucken Sie

sie dann langsam herunter. Verkdstigen Sie bitte jeweils die gesamte Probe. Bewerten
Sie nun die Probe auf dem Fragebogen und spilen Sie mit dem bereit gestellten Wasser

ausreichend nach.

4. Essen Sie nun wieder etwas Knackebrot, spllen Sie mit Wasser nach, warten Sie 2

Minuten, und beginnen Sie dann mit der nachsten Probe.

Vielen Dank fur lhre Teilnahme!
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Uberprifen Sie bitte zuerst, ob die Prifnummer auf Ihrer Probe mit der dieses Fragebogen-

blattes Ubereinstimmt:

Prifnummer Probe und Fragebogen: [] ja

Verkostigen Sie die Probe. Beurteilen Sie nun auf der nachfolgenden Linie, wie fettreich Sie
die gereichte Milchmischung empfinden. Markieren Sie dazu mit einem senkrechten Strich
diejenige Stelle der Linie, die lhrer Meinung nach den Fettgehalt der Probe am besten be-

schreibt. Seien Sie bitte ganz ehrlich in Threm Urteil.

sehr sehr

fettarm fettreich
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Uberprifen Sie bitte zuerst, ob die Prifnummer auf Ihrer Probe mit der dieses Fragebogen-

blattes Ubereinstimmt:

Prifnummer Probe und Fragebogen: [] ja

Verkostigen Sie die Probe. Beurteilen Sie nun auf der nachfolgenden Skala, wie sehr Sie die
gereichte Milchmischung mégen bzw. nicht mégen. Vergeben Sie dabei diejenige Note, die
dieses lhrer Meinung nach am besten beschreibt, und markieren Sie Ihre Wahl mit einem

Kreis um die entsprechende Zahl. Seien Sie bitte ganz ehrlich in lhrem Urteil.

9 gefallt auRRerordentlich

8 gefallt sehr

7 gefallt einigermafien

6 gefallt geringfiigig

5 weder gefallt noch missfallt
4 missfallt geringfugig

3 missfallt einigermal3en

2 missfallt sehr

1 missfallt auRerordentlich
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14.7 Kodierungsbeispiel fur Gruppe 1, Teilnehmer 12102 bis 12107, Test-
abend T1
T1 Probe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
12102
rand. 1 2 3 5 4 5 2 3 1 4
Result!
LABEL |0112102 |1112102 | 2112102 | 3112102 | 4112102 | 5112102 | 6112102 | 7112102 | 8112102 | 9112102
12103 4
rand. 2 5 1 3 2 5 4 1 3
Result!
LABEL |0112103|1112103 |2112103 | 3112103 | 4112103 | 5112103 | 6112103 | 7112103 | 8112103 | 9112103
12104
rand. 2 1 4 5 3 3 2 1 4 5
Result!
LABEL | 0112104 | 1112104 | 2112104 | 3112104 | 4112104 | 5112104 | 6112104 | 7112104 | 8112104 | 9112104
12105
rand. 4 1 5 3 2 3 5 2 1 4
Result!
LABEL | 0112105 | 1112105 | 2112105 | 3112105 | 4112105 | 5112105 | 6112105 | 7112105 | 8112105 | 9112105
12106
rand. 3 1 45 2 2 1 3 5 4
1
Result
LABEL | 0112106 | 1112106 | 1112106 | 3112106 | 4112106 | 5112106 | 6112106 | 7112106 | 8112106 | 9112106
12107
rand. 2 4 5 1 3 4 1 5 2 3
Result1
LABEL | 0112107 | 1112107 | 2112107 | 3112107 | 4112107 | 5112107 | 6112107 | 7112107 | 8112107 | 9112107

! Ergebnis wird am Testabend nach Auswertung der Fragebdgen eingetragen
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14.8 Milchprobenrandomisierung fur Gruppe 4, Teilnehmer 14811 bis
14818, Testabende T1 bis T6
Tl Probe

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

14811 2 1 5 4 3 4 5 1 3 2
0114811/1114811(2114811(3114811|4114811(5114811(6114811|7114811|8114811(9114811

14812 5 4 2 3 1 4 3 2 5 1
0114812(1114812(2114812(3114812|4114812(5114812(6114812|7114812(8114812(9114812

14813 3 4 5 2 1 2 1 4 3 5
0114813(1114813(2114813(3114813|4114813|5114813|6114813|7114813|8114813(9114813

14814 4 1 2 5 3 1 4 5 3 2
0114814(1114814[2114814(3114814|4114814(5114814(6114814(7114814(8114814(9114814

14815 5 4 2 1 3 4 1 3 5 2
0114815(1114815[2114815(3114815|4114815(5114815(6114815|7114815(8114815(9114815

14816 3 1 4 2 5 5 1 3 4 2
0114816(1114816(2114816(3114816|4114816(5114816(6114816|7114816(8114816(9114816

14817 4 3 5 2 1 2 3 1 5 4
0114817(1114817(2114817|3114817|4114817|5114817|6114817|7114817|8114817(9114817

14818 2 5 1 3 4 4 1 2 3 5
0114818(1114818(2114818(3114818|4114818|5114818|6114818|7114818(8114818(9114818

T2 Probe

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

14811 1 4 5 2 3 1 4 3 2 5
0214811|1214811|2214811(32148114214811|5214811|6214811(7214811|8214811|9214811

14812 1 2 5 3 4 3 2 4 5 1
0214812|1214812|2214812(3214812|4214812|5214812|6214812(7214812|8214812(9214812

14813 4 2 1 5 3 3 4 1 2 5
0214813|1214813|2214813(3214813|4214813(5214813|6214813(7214813|8214813(9214813

14814 3 2 1 4 5 3 5 1 2 4
0214814(1214814(2214814(3214814{4214814(5214814(6214814(7214814(8214814(9214814

14815 2 1 5 3 4 3 2 5 1 4
0214815|1214815(2214815(32148154214815(5214815(6214815(7214815|8214815(9214815

14816 1 2 3 5 4 4 3 5 2 1
0214816|1214816(2214816(32148164214816(5214816(6214816(7214816|8214816(9214816

14817 5 4 1 2 3 1 5 4 3 2
0214817|1214817(2214817(3214817|4214817|5214817|6214817(7214817|8214817|9214817

14818 3 1 5 2 4 3 1 2 5 4

0214818(1214818|2214818(3214818|4214818|5214818(6214818|7214818|8214818(9214818




T3

313

1

2

3

4

7

8

9

10

14811

3
0314811

2
1314811

1
2314811

4
3314811

4314811

5314811

1
6314811

5
7314811

4
8314811

2
9314811

14812

3
0314812

2
1314812

1
2314812

5
3314812

4
4314812

5
5314812

3
6314812

1
7314812

4
8314812

2
9314812

14813

5
0314813

1
1314813

2
2314813

3
3314813

4
4314813

4
5314813

2
6314813

3
7314813

5
8314813

1
9314813

14814

1
0314814

4
1314814

2
2314814

3
3314814

5
4314814

2
5314814

4
6314814

5
7314814

1
8314814

3
9314814

14815

3
0314815

2
1314815

4
2314815

1
3314815

5
4314815

2
5314815

3
6314815

5
7314815

1
8314815

4
9314815

14816

2
0314816

3
1314816

1
2314816

5
3314816

4
4314816

1
5314816

2
6314816

4
7314816

5
8314816

3
9314816

14817

2
0314817

3
1314817

4
2314817

5
3314817

1
4314817

3
5314817

1
6314817

2
7314817

4
8314817

5
9314817

14818

5
0314818

3
1314818

4
2314818

1
3314818

2
4314818

1
5314818

5
6314818

4
7314818

2
8314818

3
9314818

T4

1

2

3

4

7

8

9

10

14811

5
0414811

4
1414811

1
2414811

3
3414811

4414811

5414811

3
6414811

1
7414811

2
8414811

4
9414811

14812

2
0414812

1
1414812

4
2414812

3
3414812

5
4414812

2
5414812

5
6414812

4
7414812

1
8414812

3
9414812

14813

2
0414813

3
1414813

4
2414813

1
3414813

5
4414813

1
5414813

4
6414813

2
7414813

5
8414813

3
9414813

14814

5
0414814

3
1414814

1
2414814

4
3414814

2
4414814

4
5414814

3
6414814

5
7414814

2
8414814

1
9414814

14815

1
0414815

2
1414815

4
2414815

5
3414815

3
4414815

5
5414815

2
6414815

3
7414815

4
8414815

1
9414815

14816

5
0414816

3
1414816

4
2414816

2
3414816

1
4414816

3
5414816

5
6414816

1
7414816

2
8414816

4
9414816

14817

1
0414817

2
1414817

5
2414817

3
3414817

4
4414817

5
5414817

2
6414817

1
7414817

4
8414817

3
9414817

14818

1
0414818

4
1414818

3
2414818

5
3414818

2
4414818

5
5414818

3
6414818

1
7414818

4
8414818

2
9414818




T5

314

1

2

3

4

7

8

9

10

14811

4
0514811

1
1514811

2
2514811

5
3514811

4514811

5514811

4
6514811

5
7514811

3
8514811

1
9514811

14812

4
0514812

5
1514812

2
2514812

1
3514812

3
4514812

1
5514812

4
6514812

2
7514812

3
8514812

5
9514812

14813

1
0514813

5
1514813

2
2514813

3
3514813

4
4514813

5
5514813

3
6514813

4
7514813

1
8514813

2
9514813

14814

2
0514814

5
1514814

1
2514814

3
3514814

4
4514814

5
5514814

3
6514814

4
7514814

1
8514814

2
9514814

14815

4
0514815

5
1514815

3
2514815

2
3514815

1
4514815

1
5514815

5
6514815

2
7514815

4
8514815

3
9514815

14816

4
0514816

1
1514816

5
2514816

3
3514816

2
4514816

2
5514816

5
6514816

3
7514816

4
8514816

1
9514816

14817

3
0514817

4
1514817

1
2514817

2
3514817

5
4514817

4
5514817

5
6514817

1
7514817

3
8514817

2
9514817

14818

4
0514818

3
1514818

2
2514818

5
3514818

1
4514818

2
5514818

1
6514818

5
7514818

3
8514818

4
9514818

T6

1

2

3

4

7

8

9

10

14811

5
0614811

4
1614811

2
2614811

3
3614811

4614811

5614811

1
6614811

4
7614811

3
8614811

2
9614811

14812

1
0614812

5
1614812

3
2614812

2
3614812

4
4614812

3
5614812

2
6614812

1
7614812

4
8614812

5
9614812

14813

5
614813

4
1614813

1
2614813

3
3614813

2
4614813

2
5614813

5
6614813

4
7614813

1
8614813

3
9614813

14814

5
0614814

2
1614814

1
2614814

4
3614814

3
4614814

1
5614814

5
6614814

2
7614814

4
8614814

3
9614814

14815

3
0614815

2
1614815

5
2614815

1
3614815

4
4614815

3
5614815

5
6614815

1
7614815

4
8614815

2
9614815

14816

4
0614816

5
1614816

3
2614816

1
3614816

2
4614816

5
5614816

3
6614816

2
7614816

1
8614816

4
9614816

14817

3
0614817

4
1614817

1
2614817

5
3614817

2
4614817

2
5614817

4
6614817

3
7614817

5
8614817

1
9614817

14818

2
0614818

4
1614818

1
2614818

5
3614818

3
4614818

4
5614818

3
6614818

5
7614818

2
8614818

1
9614818




315

14.9 Fragebogen zur PROP-Testung

Lieber Teilnehmer, lieber Teilnehmerin,

der nachfolgende Geschmacksintensitatstest lauft etwas anders ab als der Geschmackstest.
Bitte zOgern Sie nicht Fragen zu stellen, wenn lhnen etwas unklar sein sollte.

Sie werden 2 Proben testen und jeweils auf einem separatem Fragebogenblatt bewerten.
Der Ablauf der Testung ist dann wie folgt:

1. Spiulen Sie lhren Mund bitte 2 x mit Wasser aus, und spucken Sie dieses in den dafir

vorgesehenen Plastikbecher.

2. Nehmen Sie nun die erste Probe in den Mund. Behalten Sie die Flussigkeit dort ein

paar Sekunden, und spucken Sie sie dann ebenfalls in den Plastikbecher wieder aus.

3. Bewerten Sie jetzt die erste Probe auf der Skala, und spilen Sie lhren Mund danach

wieder 2 x mit Wasser nach.

4. Warten Sie eine Minute, und beginnen Sie dann mit Probe 2.

Wichtig: Vergleichen Sie vor Beginn der Testung jeweils die Probennummer auf der Flasche

mit der auf lhrem Fragebogenzettel.
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Uberprifen Sie bitte zuerst, ob die Prifnummer auf Ihrer Probe mit der dieses Frage-
bogenblattes tibereinstimmt:

Prifnummer Probe und Fragebogen: [] ja

Bewerten Sie die Intensitat dieser Losung, indem Sie diejenige Stelle auf der

Skala mit einem Strich markieren, die Ihren Eindruck am besten beschreibt.

Bei der Beurteilung der Intensitat sollten Sie die Probe im Verhaltnis zur Starke jegli-
cher alltdglichen Empfindung in lhrem Mund einschatzen. Dies beinhaltet die ver-
schiedenen Geschmackseindriicke und ,Mundgefihle”, die von heien und kalten
Speisen, Getrédnken, Gewlrzen und gewirzten Lebensmitteln kommen sowie von
Zahnpasten, Mundwassern und -spilungen, Arzneien usw. Schétzen Sie also die
Intensitat dieser Probe im grolReren Kontext aller oralen Empfindungen ein, anstatt
sie nur mit einer bestimmten Art der Empfindung zu vergleichen. ,Das starkste, was
vorstellbar ist“ bezieht sich damit auf die intensivste hervorgerufene Empfindung, die

Sie wahrnehmen, indem Sie Lebensmittel / Zahnpflegemittel usw. im Mund haben.

— das starkste, was vorstellbar

— sehr stark

— stark

— malig

— schwach
— kaum wahrnehmbar
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14.10 Bildung der Gewichts- und BMI-Mittelwerte sowie der Sensorik- und

Hedonikscores

Tab. 14.10a: Gewichtsdaten der 46 Teilnehmer an den sechs Testabenden T1 bis T6 sowie zu den
drei Messzeitpunkten M1, M2 und M3

Korpergewicht (kg)

Mittelwerte £ Standardabweichung Minimum Maximum
T1 118,99+ 26,90 72,00 213,10
T2 118,75+ 27,20 72,30 215,30
M1 118,87 +27,04 72,15 214,20
T3 101,67 + 23,63 63,80 178,40
T4 100,92 + 23,73 63,80 174,80
M2 101,29 +# 23,68 63,80 176,60
T5 99,21 + 23,12 59,10 164,60
T6 99,30 + 23,12 57,70 162,80
M3 99,25 #23,11 58,40 163,70

Tab. 14.10b: BMI-Daten der 46 Teilnehmer an den sechs Testabenden T1 bis T6 sowie zu den drei
Messzeitpunkten M1, M2 und M3

BMI (kg/m?)
Mittelwerte £ Standardabweichung Minimum Maximum
T1 38,9069 + 5,45 30,05 50,71
T2 38,8186 £ 5,53 29,62 51,23
M1 38,86 +5,49 29,83 50,97
T3 33,2533 £ 5,08 25,65 44,19
T4 32,9973 +5,14 25,23 44,36
M2 33,12 £5,11 25,44 44,27
TS5 32,44 £5,13 22,24 44,61
T6 32,47 £ 5,17 21,72 44,22

M3 32,46 £5,14 21,98 44,36
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Tab. 14.10c: Sensorikscores an den sechs Testabenden T1 bis T6 sowie zu den drei Messzeitpunk-
ten M1, M2 und M3

Sensorikscore

Mittelwerte + Standardabweichung Minimum Maximum
T1 (n=46) 6,54 + 1,82 2,0 10,0
T2 (n=31) 6,87 + 2,24 1,0 10,0
M1 (n = 46) 6,53 1,79 2,0 8,5
T3 (n=36) 7,25+1,85 2,0 10,0
T4 (n=39) 7,23 +2,28 2,0 10,0
M2 (n = 46) 7,23 +1,84 2,0 10,0
T5 (n =45) 6,78 £ 1,58 3,0 10,0
T6 (n =43) 6,70+ 1,871 3,0 10,0
M3 (n = 46) 6,76 £1,35 3,0 9,0

Tab. 14.10d: Hedonikscores an den sechs Testabenden T1 bis T6 sowie zu den drei Messzeitpunk-
ten M1, M2 und M3

Hedonikscore

Mittelwerte £ Standardabweichung Minimum Maximum
T1 (n = 46) 4,85+ 2,88 0,0 9,0
T2 (n=31) 3,74+ 2,84 0,0 9,0
M1 (n = 46) 4,35 +2,71 0,0 9,0
T3 (n = 36) 3,75+ 2,43 0,0 9,0
T4 (n = 39) 3,64 + 2,44 0,0 8,0
M2 (n = 46) 3,66 #£2,05 0,0 8,5
T5 (n = 45) 4,47 + 3,00 0,0 10,0
T6 (n = 43) 5,05 + 2,30 0,0 8,0
M3 (n = 46) 4,79 +2,23 1,0 9,0
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