Aus dem
Institut fur Medizinische Psychologie und Verhaltensneurobiologie

Tubingen

Der Einfluss von REM- und Tiefschlaf
auf das Essverhalten

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades
der Zahnheilkunde

der Medizinischen Fakultat
der Eberhard-Karls-Universitat
zu Tubingen

vorgelegt von
Hillert, Cédric Carl

2025



Dekan: Professor Dr. B. Pichler

1. Berichterstatter: Professor Dr. M. Hallschmid

2. Berichterstatter: Professor Dr. S. Hage

Tag der Disputation: 19.05.2025



Inhaltsverzeichnis

WAV oT o] [0 [7] o To KR VL= =T Lo 1 ] n
TabelleNVerzZeICANIS. .........eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeceeeee e e eeee e cs s s s s s s s nnnnmssssssssssnnnnnnes v
ADKUIrzUNGSVEIZEICNNIS ...ttt "4
D = 1 [T 17 1 o N 1
1.1 Regulation der Nahrungsaufnahme ...........cccciiiiiiiii 2
1.1.1 Homdostatische Regulation der Nahrungsaufnahme..........cccccccvvviii. 2
1.1.2 Nichthomdostatische Regulation der Nahrungsaufnahme und das Belohnungssystem
......................................................................................................................................... 3
1.1.3 Kognitive Kontrolle der Nahrungsaufnahme ...........ccccccoiiiiiiiiiiiiieeeee 5

1.2 Adipositas als Folge unkontrollierter Nahrungsaufnahme.............ccceevveen. 7
L2 B = 7= 1= o 7
22022 I T 1) T o 7
1.2.3 Ursachen und RisiKOfaKtoren ..............eooiiiiiiiiice e 8

T T o o - O 9
G T RS T 1 =1 £ =T 1 =T o 9
NREM-SCRIAT ......oiiiiiiiiiiec ittt e st e e srbe e e b e e snbe e e snaeeeneas 9
REM-SCRIAS.......eeiiieiieiii ittt sttt e e sabe e e sbae e snbe e e snbeeenneas 10

1.3.2 SchlafarChiteKtUr.........ooooire e e 10
1.3.4 Bedeutung des Tiefschlafs (SWS)......ccooiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeee 11
1.3.3 Bedeutung des REM-SChIafs .........cooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee 13

1.4 Einfluss der Schlafdeprivation auf den Stoffwechsel ...........ooveeeeeeeceeeennns 15
1.4.1 Schlafdeprivation und das Essverhalten...........cccccccccvviiiiiiiiiiiee 16
1.4.2 Schlafdeprivation und das Belohnungssystem............ccovviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieceeee, 18
1.4.3 Schlafdeprivation und die inhibitorische Kontrolle der Nahrungsaufnahme.............. 19

2. Wissenschaftliche Fragestellung...............ccooooouuuuuuuuusunsssssssssssssssnsnnnnns 21
3. Material und MetROAEN................coommmmeeeeeeecicieeeeeee e sss s s s s nnnnnssessnnees 22
G TRt 8 2 o o - T T 1= o TP 22

B 028 (Lo 1= T L= T o T 24
3.3 Versuchsablauf...........oo e e 24
3.4 SchlafaufzeichNUNG..........cceiiiiiiiiiie 27
3.5 Schlafdeprivation........ccceccciiiirrre e e 29
3.6 Darstellung der Einzeluntersuchungen ..........oceeeciiiiiimirrccecsrse e 29
3.6.1 StOP-Signal-TaskK ..........cooiiiiiiiiiiii 29
3.6.2 Effort-AlloCation-TasK...........uuuiiiie i e e e e e e eeeees 32
3.6.3 TeStDUITEL ... e aaaes 34

3.7 MeSSIiNStrUMENte ......cccoveeeceeccer e errrr e s s e e s s ss s s s e e r e e nm s s e e e e e e e nmmnnnas 36
3.7.1 Indirekte Kalorimetrie ........ooeuieiiii e e eeees 36
3.7.2 Bioelektrische ImpedanzanalySe ...........uuuiii i 37

3.8 Statistische ANalySe..........cceeeiiiimiiiiiiiiiiierrr e 39
4. ErgebniSSe........ 40
4.1 StudienPopuUlation ........cceeeeiiiii e n 40
4.2 SchlafarChiteKtur ..o e 41



4.3 Stop-Signal-TaskK ........ccccriiiiiiiii 47

ANtWOrGENAUIGKEIL .......eeeiitiiiiii bbb 47
Auswahl der falschen Kategorie............uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 50
Verpasste Antworten bei Go-Pfaden ... 50
Reaktionszeit in Go-Pfaden (GO-RT)........uuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeees 51
Reaktionszeit in Stop-Pfaden (StOP-RT)........uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieee 53
Stop-Signal-Reaktionszeit (SSRT)......ccuuiiiiiiiiiiiiieee 55
4.4 Effort-Allocation-TaskK .........ccooiiiimirimmmccrrrr e s s s e s s e e e e 56
4.5 Testbuffet ... e 62
VA=t =Y a4 a1 o o T PP 62
V2= 4= T (=3 6= (o T o T 62
Makron@hrstoffverteilung ..., 63
4.6 Indirekte KalormMetrie .......couvueiii e 65
LTS (T LT o ) o N 67
5.1 Schlafdeprivation........ccooecciiiirrre e e 67
5.2 Inhibitorische Kontrolle der Nahrungsaufnahme............ccouvviiiiiiiiieinninnnnnnns 69
5.3 Motivation zur Nahrungsaufnahme ... 71
5.3 Nahrungsaufnahme nach selektiver Schlafdeprivation..............cccveeeeenee. 73
5.4 LimItatioNen ... s e 76
ZuSammMeENfaSSUNQ..........eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeieieeieiieiiieiieesiisssssssssssssssssssssnnnns 78
LiteraturverzeiCRNIs ..............coooeeeeeeeeeeeeiiieeeeieeeesecessssessnnnnssssssssssennnnnes 79
Erkldrungen zum Eigenanteil ................eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeieieensnssnnnnnnnnns 88
(DT T4 1 €T Lo 7 o 89



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1. Physiologisches Hypnogramm eines jungen Erwachsenen......... 10
Abbildung 2. EEG Elektrodenpositionen. ...................uuuuuuuuuuuimiiiiiiiiiiiiniiieninnnnnns 28
Abbildung 3. Stop-Signal-TasSK. ............uuuuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeaees 31
Abbildung 4. Schematische Darstellung des Effort-Allocation-Task. ................ 33
Abbildung 5. Unterschiede in der Gesamtschlafdauer. ...............cccccccccceeeeeenn... 41
Abbildung 6. Unterschiede der Wachzeit nach dem Einschlafen...................... 43
Abbildung 7. Verweildauer der Probanden in den Phasen N1 und N2. ............ 44
Abbildung 8. Unterschiede der REM-Schlafanteile. ...................ccccoouvveieinnn.... 45
Abbildung 9. Unterschiede der SWS-Anteile. ...........cccooouuueiiiiiiiiiiiiiiiiiaeeeenn, 46
Abbildung 10. Antwortgenauigkeit bei Go-Pfaden. ..............ccccccovvvvviiicciinnnennn. 47
Abbildung 11. Antwortgenauigkeit bei Stop-Pfaden.................ccccceuuuuviuiinnnnnnns 49
Abbildung 12. Auswahl der falschen Kategorie ...............cccccuuuueuieueuinnnnninnnnnnns 50
Abbildung 13. Anteil verpasster Go-Pfade..............ccccouueuuiiiiiiiiiiiiieeeee e, 51
Abbildung 14. Reaktionszeit in Go-Pfaden (GO-RT). .......ccccccuuuuuiiiuuiniiiiiiinnnns 52
Abbildung 15. Reaktionszeit in Stop-Pfaden.............cccccccccceeiiiiiiiiiiiiiiicieeeeen, 54
Abbildung 16. Stop-Signal-Reaktionszeit (SSRT)..........cccouuuuuiuiiiiiiiiiiiiiiiiiinnns 55
Abbildung 17. Relative Leistung anhand des Belohnungswerts ....................... 56
Abbildung 18. Relative Leistung anhand der Deprivationsbedingungen........... 57

Abbildung 19. Relative Leistung: Interaktion Deprivationsbedingung und
BeIONNUNGSWEIT ... 58
Abbildung 20. Invigoration hinsichtlich Belohnungswert und Schwierigkeitsgrad.

Abbildung 21. Invigoration: Interaktion zwischen Deprivationsbedingung und

BeIONNUNGSWEIT. ... 60
Abbildung 22. Invigoration: Interaktion zwischen Deprivation und Belohnungsart
/ SCAWIEIIGKEIESSTUTE. ...ttt e e e e eeeees 61
Abbildung 23. Verzehrmengen in Gramm....................euuuuuuueeuiiiniiiieiiiiiniinnnnnnnns 62
Abbildung 24. Verzehrte Gesamtkalorienmenge. ...............cccccocuueueuuennnnnnnnnnnnns 63
Abbildung 25. Verzehrmengen der Kohlenhydrate, Fette und Proteine............ 64
Abbildung 26. Unterschiede des Gesamtenergieverbrauchs (TEE).................. 65
Abbildung 27. Unterschiede im respiratorischen Quotienten (RER). ................ 66



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1.
Tabelle 2.
Tabelle 3.
Tabelle 4.
Tabelle 5.
Tabelle 6.
Tabelle 7.
Tabelle 8.

WHO-BMI-Klassifikation flir ErwachSene.............cccccccccveeeiiieeeennennnnn, 8
Ein-und AUSSCRIUSSKITIEIIEN ............cceeeeeeeieieceee e 23
Ablauf einer TeSISIZUNG............cuuuuueiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiieeeeeeeeeeeeeeeeee 25
=T (o7 1] = P 26
Nahrungsbelohnungen in Form von Snacks .............ccccccccceeeeeeen... 34
Servierte Lebensmittel des TeStbUfels.............ccccuuuuuiiiiiiiniiinnninnnnnns 35
Studienpopulation .................cccooeuueii i 40
Schlafarchitektur der Versuchsbedingungen..................cccccccuuunnnne. 42



Abkirzungsverzeichnis

ADA
AP
BIA
BMI
BPR
CO2
CRP
EAT
EE
EEG
EKG
EMG
EOG
ERG
fMRI
GGT
GLP1
Go-RT
GPT
HbA1.
IQR
MW
NG
NAcc
NREM
O2
OGTT
PAL
PET
PTT
REM
RER
Rx

Rz
SEM
SSD
SSRT
SST
SWS
TEE
TST
VCO2
VO,
WASO
WHO

Adaptationsnacht

Alkalische Phosphatase
Bioelektrische Impedanzanalyse
Body-Mass-Index
Button-Press-Rate
Kohlenstoffdioxid

C-reaktives Protein
Effort-Allocation-Task
Energieverbrauch
Elektroenzephalogramm
Elektrokardiogramm
Elektromyogramm
Elektrookulogramm
Elektroretinogramm
Funktionelle Magnetresonanztomografie
Gamma-Glutamyl-Transferase
Glukagon-Like-Peptid 1
Go-Reaktionszeit
Glutamat-Pyruvat-Transaminase
Langzeitblutzucker
Interquartilabstand

Mittelwert

Nicht gemessen

Nucleus Accumbens
Non-Rapid-Eye-Movement
Sauerstoff

Oraler Glukosetoleranztest
Physical Activity Level
Positronen-Emissions-Tomografie
Partielle Thromboplastinzeit
Rapid-Eye-Movement-Sleep
respiratorischer Quotient
Reaktanz

Resistanz

Standardfehler
Stop-Signal-Delay
Stop-Signal-Reaction-Time
Stop-Signal-Task
Slow-Wave-Sleep (Tiefschlaf)
Gesamtenergieverbrauch
Gesamtschlafdauer
Kohlenstoffdioxid-Verbrauch
Sauerstoff-Verbrauch

Wachzeit nach dem Einschlafen
World Health Organization



1. Einleitung

Der Mensch verbringt etwa ein Drittel seines gesamten Lebens im Schlaf. Dabei
stellt der nachtliche Schlaf eines der alltaglichsten und selbstverstandlichsten
Dinge dar. Dennoch sind langst nicht alle Vorgange, Mechanismen und

Funktionen hinreichend geklart.

In der heutigen, leistungsorientierten Gesellschaft der industrialisierten Lander
wird dem Schlaf oftmals eine ungenugende Bedeutung zugesprochen. Einer
Umfrage der National Health Interview Survey zufolge zeigt sich eine Abnahme
der durchschnittlichen Schlafdauer bei Erwachsenen in den Vereinigten Staaten
von 1985 bis 2012. Der Anteil der 6 Stunden oder weniger schlafenden
Erwachsenen stieg um 31% an (Ford et al., 2015). Gleichzeitig nimmt die
Inzidenz zahlreicher metabolischer Erkrankungen wie Adipositas oder Diabetes
mellitus Typ Il zu (Mayer-Davis et al., 2017; Ogden et al., 2016). Zahlreiche
Studien deuten auf einen Zusammenhang von insuffizientem Schlaf und einem
erhohten Risiko fur diese Erkrankungen hin. Eine mogliche Ursache fur die
Entwicklung von Adipositas bei Schlafmangel konnte in der Beeinflussung der
Nahrungsaufnahme liegen, wie vorangegangene Studien zur Verkurzung der
Gesamtschlafdauer nahelegen (Brondel et al.,, 2010; St-Onge et al., 2011).
Welche Rolle dabei einzelne Schlafstadien spielen, ist jedoch unzureichend
geklart. Vor diesem Hintergrund wurde in der vorliegenden Studie das
Essverhalten nach selektiver Unterdrickung von Rapid Eye Movement (REM)-

Schlaf bzw. Tiefschlaf (SWS) bei jungen, gesunden Mannern untersucht.



1.1 Regulation der Nahrungsaufnahme

Die Regulation der Nahrungsaufnahme ist ein auf3erst komplexer physiologischer
Vorgang, an dem zahlreiche neuronale, endokrine und metabolische Signalwege
beteiligt sind. Stark vereinfacht kann man zwischen einer homdéostatischen und
nicht-homdostatischen Regulation unterscheiden, welche in standiger

Wechselwirkung miteinander stehen.

1.1.1 Homodostatische Regulation der Nahrungsaufnahme

Die homoostatische Regulation der Nahrungsaufnahme unterliegt sowohl einer
Langzeitregulation als auch einer Kurzzeitregulation. Bei der Langzeitregulation
erfolgt eine Anpassung der Korperfettmasse nach dem Prinzip der Homdostase.
Die Energiehomdostase kann als Gleichgewicht zwischen der Energieaufnahme
und dem Energieverbrauch beschriecben werden. Ubersteigt die
Energieaufnahme langfristig den Energieverbrauch, kommt es zu einer
Speicherung der Energie in Form von Korperfett, was wiederum mit einer
Zunahme des Korpergewichts und somit des Body-Mass-Index (BMI) einhergeht.
Gesteuert wird die Regulation unter anderem durch das Gehirn. Hier agiert der
Hypothalamus als oberste Instanz in der Regulation des Kdrpergewichts und der
Nahrungsaufnahme. Eine Schnittstelle zwischen Gehirn und Korperfett bildet das
Peptid Leptin, welches von den Adipozyten im Fettgewebe gebildet wird und
proportional zur Korperfettmasse ist. Dieses wirkt unmittelbar auf die Neuronen
im Hypothalamus und sorgt so fur eine Verringerung des Appetits (Cui et al.,
2017). Umgekehrt fuhrt eine Abnahme der Korperfettmasse und folglich auch der
Leptinkonzentration zu einer Steigerung der Nahrungsaufnahme.

Der Kurzzeitregulation der Nahrungsaufnahme stehen verschiedene
Mechanismen zur Verfugung. Die Konzentration des Peptidhormons Ghrelin,
welches hauptsachlich im Magen produziert wird, steigt bei leerem Magen an. Es
dockt dabei an die gleichen Neuronen im Hypothalamus wie Leptin an. Im
Gegensatz zu Leptin sorgt Ghrelin aber fur eine Anregung des Appetits. Die
Magendehnung infolge einer Nahrungsaufnahme wird Uber Mechanorezeptoren

vermittelt. Eine Weiterleitung dieser Informationen zum Gehirn erfolgt tber den



Nervus vagus. Dadurch wird letztlich ein Sattigungsgefuhl vermittelt. Auch
Cholezystokinin (CCK), ein Peptid, welches im Duodenum produziert wird und
vor allem bei fetthaltiger Nahrung ausgeschuttet wird, wirkt Gber den Nervus
vagus und sorgt fur eine Verringerung der Nahrungsaufnahme. Insulin, welches
in den B-Zellen der Bauchspeicheldrise produziert wird, steigt bei Erwartung
einer Mahlzeit an und erreicht sein Maximum nach der Resorption der Nahrung.
Ein hoher Insulinspiegel, in Kombination mit einem hohen Blutglukosespiegel, ist

ein wichtiges Sattigungssignal.

1.1.2 Nichthomoostatische Regulation der Nahrungsaufnahme und das
Belohnungssystem

Auch wenn die Energiebilanz des Korpers sich im Gleichgewicht befindet und
eine Nahrungsaufnahme physiologisch betrachtet nicht sinnvoll erscheint, l1asst
sich der Mensch zur Nahrungsaufnahme motivieren. Hierbei modulieren
hedonische, emotionale Aspekte sowie externe Reize (visuell, gustatorisch,
olfaktorisch) das Essverhalten.

Beim Verzehr schmackhafter Nahrung kommt es zur Aktivierung des
Belohnungssystems. Dieses umfasst subkortikale Strukturen (ventrales
Pallidum, Amygdala, Striatum), den prafrontalen Kortex sowie den Hirnstamm
(Area tegmentales ventralis, Substantia nigra) (Calcaterra et al., 2023). Zudem
steht es in enger Beziehung mit dem homdostatischen System und dem
Hypothalamus. Eine Aktivierung des Belohnungssystems beinhaltet
verschiedene psychologische Prozesse. Unterschieden wird zwischen dem
,Liking“ und dem ,Wanting“ (Berridge et al., 2009). Das ,Liking“ kann im
Deutschen mit dem Begriff ,mogen“ beschrieben werden und betrifft den
affektiven Aspekt der Nahrung. Ein alltagliches Beispiel fur ,Liking“ ist, dass viele
Menschen Schokolade mogen. Der Begriff ,Wanting®“, im Deutschen mit ,wollen®
Ubersetzt, beschreibt den Anreiz bestimmter Nahrungsmittel und somit das
Verlangen danach. Korrespondierend zu dem eben genannten Beispiel
beschreibt man mit ,Wanting“ also das Verlangen nach der Schokolade, welches
man verspurt. Die Prozesse ,Liking® und ,Wanting“ aktivieren dabei

unterschiedliche Hirnareale und konnen unabhangig voneinander arbeiten



(Morales & Berridge, 2020). Wahrend ,Wanting® durch grolRe
mesokortikolimbische  Strukturen und dopaminerge Projektionen vom
Mesencephalon zum Vorderhirn reprasentiert wird, spielt beim ,Liking“ Dopamin
offensichtlich keine Rolle (Morales & Berridge, 2020). Lange ging man davon
aus, dass ,Liking“ durch den Transmitter Dopamin vermittelt wird und
proportional zum ,Wanting“ ablauft. Diese Hypothese konnte jedoch durch eine
Tierstudie an Dopamin-verarmten Ratten widerlegt werden. Eine Futterung mit
einer suen Nahrlosung I6ste wider Erwarten entspannte affektive
Gesichtsausdrucke und rhythmische Zungenbewegungen aus, welche mit
,Liking“ assoziiert werden (Berridge et al., 1989; Grill & Norgren, 1978). Dies
lieferte einen Hinweis darauf, dass ,Liking“ unabhangig vom ,Wanting“ agieren
kann. ,Liking“ wird von wesentlich kleineren sog. ,hedonischen Hotspots® im
prafrontalen Kortex, orbitofrontalen Kortex sowie der Insula abgebildet (Berridge
& Robinson, 2016; Kringelbach et al., 2003). Hier spielen vor allem Opioid- und
Endocannabinoid-Neurotransmitter bei der Potenzierung des ,Likings® eine Rolle
(Berridge & Robinson, 2016).

Das Belohnungssystem beeinflusst aullerdem komplexe
Entscheidungsfindungen wie Kosten-Nutzen-Abwagungen, so auch in Bezug auf
die Nahrungsaufnahme (Kroemer et al., 2014). Es hat sich gezeigt, dass der
Neurotransmitter Dopamin fur eine gesteigerte Motivation sorgt, Anstrengungen
auf sich zu nehmen, um eine Belohnung zu erhalten (Phillips et al., 2007;
Treadway et al., 2012). Dabei korreliert ein hoher Dopaminspiegel im Nucleus
Accumbens (NAcc), einem Teil des Striatums, offensichtlich mit einer
energischeren Reaktion (Niv et al., 2007). Auch Tierstudien haben bereits
gezeigt, dass eine pharmakologische Erhdhung des Dopaminspiegels im NAcc
die Motivation der Tiere steigert, sich fur Essen anzustrengen (Salamone et al.,
2003; Salamone et al., 1994). Daher kann davon ausgegangen werden, dass
Dopamin sowohl das Verlangen (,Wanting®) nach schmackhafter Nahrung erhéht
und mitverantwortlich fir motivierte, zielgerichtete Handlungen ist.

Das ,cost-evidence-accumulation-Modell” von Meyniel et al. (2013)
beschreibt ebenfalls, wann das Gehirn entscheidet, fur eine Belohnung zu

arbeiten und wann nicht. Dabei akkumuliert ein Signal, die sogenannte cost-



evidence, wahrend der Anstrengung und fuhrt bei Erreichen eines oberen
Schwellenwertes zum Einstellen der verrichteten Arbeit. Gleiches gilt fur die
Erholung: Erreicht die cost-evidence einen unteren Schwellenwert, wird die
Arbeit wieder aufgenommen. Beweise liefert deren Studie, in welcher Probanden
proportional zur Dauer der Anstrengung, die sie ausubten, Belohnungen
erhielten. Sowohl die Schwierigkeit als auch die Belohnung variierte bei den
Durchgangen. Die Ergebnisse zeigen, dass Probanden bei hoher Belohnung
bereit waren, langer dafur zu arbeiten und mehr Pausen bei hoherer
Schwierigkeit einlegten (Meyniel et al., 2014). Es ist also bereits bekannt, dass
eine Aktivierung des Belohnungssystems den Prozess der
Entscheidungsfindung beeinflusst und die Motivation steigern kann, sich fur

Nahrungsbelohnungen anzustrengen.

1.1.3 Kognitive Kontrolle der Nahrungsaufnahme

Auch Denkvorgange, welche die Kontrolle des eigenen Verhaltens mit Blick auf
langfristige Ziele und mithin die Balance zwischen Selbstbeherrschung und
Impulsivitat ermdglichen, sind beim Menschen maf3geblich daran beteiligt, ob wir
der standigen Prasenz und Verfugbarkeit von schmackhaften Nahrungsmitteln
widerstehen kdnnen oder nicht. Ein einfaches Beispiel ist der Gang durch den
Supermarkt. Oftmals verleitet schon der Anblick hochkalorischer Nahrung zum
Kauf, anstatt sich fir gestindere Alternativen zu entscheiden. Genau dieser
Prozess kann mit der inhibitorischen Kontrolle erklart werden. Diverse Studien
belegten bereits, dass Defizite in der inhibitorischen Kontrolle mit Essstorungen
wie Anorexia nervosa, Bulimie, Binge-Eating-Stérungen und Adipositas
korrelieren (Bartholdy et al., 2016; Fischer et al., 2008; Reinert et al., 2013;
Waxman, 2009).

Die Steuerung und Verarbeitung kognitiver Prozesse erfolgt im
prafrontalen Kortex (Miller, 2000). Aber auch subkortikale Strukturen wie die
Basalganglien sind an der Unterdriickung von Handlungen malfgeblich beteiligt
(Bari & Robbins, 2013; Liu & Kanoski, 2018). Der prafrontale Kortex stellt unter
anderem ein neuronales Korrelat inhibitorischer Kontrolle und Prozesse dar (Liu

& Kanoski, 2018). Beispielweise zeigen Studien, dass Essstérungen wie Binge-



eating mit einer verminderten Aktivitat im prafrontalen Kortex einhergehen
(Moore et al., 2017). Zudem konnte eine verminderte prafrontale metabolische
Aktivitat mit einem erhohten BMI assoziiert werden (Volkow et al., 2009).
Interessanterweise zeigen sich ahnliche Entdeckungen bei wiederholtem
Drogenkonsum. Auch hier kommt es zu einer Verringerung der Aktivitat im
Prafrontalen Kortex. Eine Positronen-Emissions-Tomografie-Studie (PET) zeigt
sowohl bei Kokainabhangigen als auch bei Menschen mit Adipositas niedrigere
Dopamin D2-Rezeptoren im Striatum (Volkow et al., 2017). Da diese Dopamin-
D2-Rezeptoren im Striatum und prafrontalen Kortex an der Aufrechterhaltung der
inhibitorischen Kontrolle beteiligt sind, fuhrt eine Beeintrachtigung zu einer
gesteigerten Impulsivitdt und einer mangelnden inhibitorischen Kontrolle,
welches letztlich in einer Drogensucht oder Adipositas enden kann.

Ein Teil dieser inhibitorischen Kontrolle ist die ,Response Inhibition®
(Bartholdy et al., 2016). Sie ist ein kognitiver Prozess, welcher die Unterdrickung
einer motorischen Reaktion oder Handlung vermittelt, die nicht langer erforderlich
oder unangebracht erscheint (Verbruggen & Logan, 2008). Ein alltagliches
Beispiel ist das Anhalten eines FuRgangers beim Uberqueren der Stralke, wenn
ein Auto sich nahert (Matzke et al., 2018). Die bereits initiierte Handlung, namlich
das Uberqueren der StraBe, wird durch ein Stop-Signal (hier das Auto)
unterbrochen. Gemessen wird die Response Inhibition in der Forschung haufig
durch Go/No-Go Tasks oder Stop-Signal-Tasks (SST). Im Go/No-Go Task wird
das Zuruckhalten einer motorischen Reaktion oder Antwort auf ein No-Go-
Stimulus Uberpruft. Die Anzahl der fehlerhaften, nicht unterdrickten Handlungen
wird mit dem ,commission error® beschrieben und gibt Aufschluss Uber die
inhibitorische Kontrolle. Wahrend bei dieser Aufgabe die Go- bzw. No-Go Stimuli
direkt prasentiert werden, folgt beim SST das Signal zur Unterdrickung der
Handlung zeitverzogert. Somit wird die Unterdriickung einer bereits initiierten
Handlung gefordert (Sebastian et al., 2013). Die gemessene Stop-Signal-
Reaktionszeit (SSRT) kann als Mal fur die inhibitorische Kontrolle angesehen
werden. Eine langere SSRT korreliert mit einer erhdhten Impulsivitat und folglich
mit einer verminderten inhibitorischen Kontrolle (Bartholdy et al., 2016). Eine

genauere Beschreibung des SST ist in Kapitel 3.6.1 zu finden.



1.2 Adipositas als Folge unkontrollierter Nahrungsaufnahme

1.2.1 Pravalenz

Gerat die Kontrolle der Nahrungsaufnahme aus dem Gleichgewicht, fuhrt dies
nicht selten zu einer Entwicklung metabolischer Erkrankungen wie Adipositas
oder Diabetes Typ Il. Die gesundheitlichen Folgen einer Adipositas werden
jedoch meist unterschatzt. Dabei stellt Adipositas ein immer groRer werdendes
Problem fur die Weltgesundheit dar. So hat sich die Pravalenz zwischen 1975
und 2016 fast verdreifacht (WHO, 2021). Auch bei Kindern und Jugendlichen ist
eine deutliche Zunahme der Pravalenzen zu verzeichnen. In den Industrielandern
waren im Jahr 2013 23,8% der Jungen und 22,6% der Madchen ubergewichtig
oder adip6s. Dagegen waren es 1980 nur 16,9% der Jungen und 16,2% der
Madchen (Ng et al., 2014). Aber auch in den Entwicklungslandern ist ein
steigender Anteil zu vernehmen. Dort stieg die Pravalenz zwischen 1980 und
2013 von 8,1% auf 12,9% bei Jungen und von 8,4% auf 13,4% bei Madchen (Ng
et al., 2014). Betrachtet man die steigende Entwicklung der Erkrankungszahlen,
so ist auch in Deutschland die Pravalenz fur Adipositas deutlich gestiegen. Das
zeigen Daten der ,Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1)“
vom Robert-Koch-Institut (Mensink et al., 2013). Mit 23,3% bei Mannern und
23,9% der Frauen stieg der Anteil Adipdser, verglichen mit den Daten der
Bundesgesundheitssurvey von 1998 (BGS98), wo der Anteil noch bei 18,9% bei
Mannern und 22,5% bei Frauen lag (Mensink et al., 2013).

1.2.2 Definition

Adipositas stellt ein Erkrankungsbild dar, bei der die Korperfettmasse einen Uber
das normale Mal hinausgehenden Anteil ausmacht. Davon abzugrenzen ist das
sog. Ubergewicht, welches als Vorstufe der Adipositas angesehen werden kann.
Um eine solche Abstufung zu unternehmen, dient der international bekannte
Body-Mass-Index (BMI), der in der Einheit kg/m? angegeben wird. Dieser bildet

den Quotienten aus Kdrpergewicht und der Korpergrof3e zum Quadrat.



Korpergewicht in k
BMI_( pergewicht in kg)

~ (Korpergrofie inm)2

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert Ubergewicht mit einem BMI =
25 kg/m?. Bei einem BMI zwischen 25 und 29,9 kg/m? spricht man von
Praadipositas, einer Vorstufe der Adipositas. Adipositas ist ab einem BMI = 30
kg/m? definiert und wird wiederum in 3 Grade unterteilt. Grad 3 stellt dabei die
schwerste Form dar (WHO, 2021). Die Klassifikationen der WHO anhand des
BMI sind in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1. WHO-BMiI-Klassifikation fiir Erwachsene

Klassifikation BMI in kg/m?
Untergewicht <18,5
Normalgewicht 18,5-25
Ubergewicht >25
Praadipositas 25-29,9
Adipositas Grad | 30-34,9
Adipositas Grad Il 35-39,9
Adipositas Grad Il 240

1.2.3 Ursachen und Risikofaktoren

Ubergewicht und Adipositas entstehen, vereinfacht betrachtet, durch ein
Missverhaltnis von Energieaufnahme und Energieverbrauch. Eine dauerhafte
positive Energiebilanz flhrt langfristig zu einer Erhdhung der Korperfettmasse.
Die Grunde fur die Entwicklung dieser Erkrankung sind multifaktoriell. Dabei
unterscheidet man zunachst zwischen nicht beeinflussbaren Risikofaktoren
sowie beeinflussbaren Risikofaktoren. Zu Ersteren gehoren beispielweise
genetische Faktoren. Forschungen am menschlichen Genom der letzten
Jahrzehnte haben gezeigt, dass bestimmte Mutationen, Gen-Polymorphismen
oder Veranderungen in der Genexpression mit einer Pradisposition flr Adipositas
einhergehen (Masood & Moorthy, 2023). Zu den beeinflussbaren Faktoren
zahlen korperliche Inaktivitat, eine gesteigerte Nahrungsaufnahme, diverse

Medikamente oder insuffizienter Schlaf (Masood & Moorthy, 2023). In dieser



Abhandlung soll sich auf den Einfluss des Schlafs im Hinblick auf die Entwicklung

von Adipositas beschrankt werden.

1.3 Schlaf

1.3.1 Schlafstadien

Neurophysiologisch lasst sich Schlaf in den orthodoxen Schlaf, den sog. Non-
REM-Schlaf (NREM), und einen paradoxen Schlaf, den sog. REM-Schlaf (REM)

unterteilen.

NREM-Schlaf

Der NREM-Schlaf lasst sich in 4 Stadien (N1, N2, N3, N4) gliedern. Der
physiologische Schlaf bei Erwachsenen beginnt mit der Schlafphase N1, welche
allerdings meist nur 1 bis 7 Minuten andauert. Diese wird auch als Einschlafphase
bezeichnet und stellt den Ubergang vom Wachzustand in den Schiaf dar. N1 ist,
verglichen mit dem Wachzustand, durch eine verringerte Amplitude des
Elektromyogramms (EMG) gekennzeichnet. Zusatzlich finden sich langsame,
rollende Augenbewegungen im Elektrookulogramm (EOG) und weniger als 50%
Alpha-Wellen im Elektroenzephalogramm (EEG). Fur Schlafphase N2
charakteristisch ist das Auftreten von sog. Schlafspindeln und K-Komplexen. Ein
K-Komplex besteht aus einem scharfen negativen Ausschlag im EEG, gefolgt
von einem positiven Aufschwung. Die Schlafspindeln haben eine Frequenz von
12 bis 14 Hertz. Die Stadien N3 und N4 des NREM-Schlafs stellen den Tiefschlaf
dar. Dieser ist gekennzeichnet durch das gehaufte Auftreten langsamer Wellen
einer Frequenz zwischen 0,5 und 4 Hertz. Die Amplitude betragt dabei
mindestens 75 Mikrovolt. Diese Wellen werden auch als Delta-Wellen
bezeichnet. In Phase N3 bestehen 20-50% aus solchen Delta-Wellen. Bei
Stadium N4 sind es mehr als 50%.



REM-Schlaf

Der REM-Schlaf wurde 1953 von Nathaniel Kleitman und Eugene Aserinsky
entdeckt. Dieser Schlaf ist charakteristisch fur seine schnellen
Augenbewegungen, woher sich auch der Name ,REM* ableitet, welches eine
Abkurzung aus dem Englischen fiur ,rapid-eye-movement® darstellt. Die schnellen
Augenbewegungen lassen sich mithilfe eines EOG detektieren. Eine weitere
Besonderheit des REM-Schlafs ist die Muskelatonie der Haltemuskulatur, welche
durch vergleichsweise niedrige Amplituden im EMG sichtbar wird. Im EEG zeigen
sich aul3erdem gehauft Theta-Wellen mit einer Frequenz zwischen 4 und 8 Hertz.
REM-Schlaf ahnelt somit von allen Schlafstadien am meisten dem Wachzustand,
da die schnellen Augenbewegungen und der Frequenzbereich im EEG auch bei

Wachheit auftreten kdnnen. Zudem treten im REM-Schlaf lebhafte Traume auf.

1.3.2 Schlafarchitektur

Der Verlauf der einzelnen Schlafstadien einer Nacht kann anhand eines

Hypnogrammes dargestellt werden (Abbildung 1).

Wach

REM

U I I I | I I I Schiafdauer in
1 2 3 a4 5 6 7  Stunden

Abbildung 1. Physiologisches Hypnogramm eines jungen Erwachsenen. Dargestellt ist ein

physiologisches Hypnogramm mit den verschiedenen Schlafphasen im Verlauf einer Nacht.
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Der erste Schlafzyklus beginnt zunachst mit dem Einschlafen (N1), woraufhin
sich die Schlafphase N2 anschliel3t. Das vermehrte Auftreten von Delta-Wellen
kennzeichnet den Ubergang in N3 und N4, den Tiefschlaf. Das Ende des
Tiefschlafs wird meist mit vermehrten Bewegungsartefakten in der
Polysomnografie eingelautet. Es folgt ein Ubergang in N2, ehe das Auftreten von
REM-Schlaf den ersten Schlafzyklus abschlie3t. Durchschnittlich erfolgt etwa alle
90 Minuten ein Wechsel von einer NREM-Phase in eine REM-Phase und
umgekehrt. Im Hypnogramm einer gesunden Erwachsenen Person wird deutlich,
dass in der ersten Nachthalfte lange Tiefschlafphasen zu verzeichnen sind,
wohingegen der REM-Schlaf einen geringen Anteil ausmacht. Das andert sich
jedoch im Verlauf der Nacht. Die Tiefschlafphasen nehmen in der zweiten
Nachthalfte deutlich ab, der Anteil und die Dauer des REM-Schlafs nimmt stetig
Zu.

Doch die Anteile der jeweiligen Schlafphasen an der Gesamtschlafdauer
andern sich im Laufe des Lebens. Der grof3te Anteil an Tiefschlaf lasst sich im
jungen Kindesalter verzeichnen, danach sinkt er bis ins Alter stetig ab. Die Menge
an REM-Schlaf bei Erwachsenen folgt in Abhangigkeit des Alters einer linearen
Funktion und nimmt etwa um 0,6% alle 10 Jahre ab (Floyd et al., 2007).

1.3.4 Bedeutung des Tiefschlafs (SWS)

Die langsamen Delta-Wellen im EEG bilden das neurophysiologische Korrelat
des Tiefschlafs. Welche Funktionen sie haben, ist jedoch noch nicht hinreichend
untersucht. Der Anteil des Tiefschlafs verandert sich im Laufe des Lebens.
Wahrend zu Beginn die Menge an Tiefschlaf zunimmt, erfolgt im Jugendalter ein
Abfall um etwa 40%. Eine kontinuierliche Abnahme der Tiefschlafdauer halt bis
ins hohe Lebensalter an (Carskadon & Dement, 2017).

Tiefschlaf ist an der Gedachtniskonsolidierung mafgeblich beteiligt und
liefert einen wichtigen Beitrag fur das deklarative Gedachtnis (Brodt et al., 2023).
Vor allem neutrale Inhalte werden im Tiefschlaf verarbeitet, wahrend emotionale
Inhalte moglicherweise im REM-Schlaf konsolidiert werden (Hutchison &
Rathore, 2015; Rasch & Born, 2013).
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Die Deltaaktivitat des Tiefschlafs scheint an einer Veranderung der
synaptischen Verbindungen beteiligt zu sein. Die Hypothese der synaptischen
Homdostase postuliert eine Potenzierung synaptischer Verbindungen wahrend
des Wachzustandes und geht mit einer Abnahme der synaptischen
Verbindungen, dem sog. ,Downscaling” im Schlaf einher (Tononi & Cirelli, 2006).
Das Downscaling sorgt daher fur ein synaptisches Gleichgewicht, da nur die
starken synaptischen Verbindungen aufrechterhalten werden und schwache
synaptische Verbindungen eliminiert werden. Dies bietet erhebliche Vorteile, da
am Morgen neue Kapazitaten fur Lernvorgange und Verarbeitungsprozesse zur
Verfugung stehen (Tononi & Cirelli, 2006). Tierstudien zeigten bereits, dass
Schlaf zu einem Downscaling kognitiver Gedachtnisinhalte im Kortex und
Hippocampus fuhrt (Vyazovskiy et al., 2008). Kurzlich publizierte Befunde zeigen,
dass der Tiefschlaf synaptisches Downscaling auch im Hypothalamus induziert
(Liu et al.,, 2024). Unklar ist dagegen weiterhin, ob Downscaling auch
metabolische Prozesse sowie die kognitive Kontrolle des Essverhaltens steuert
und welche Rolle der Tiefschlaf hierbei hat.

Dass Tiefschlaf in die Regulation metabolischer Prozesse eingreift, zeigt
eine Studie, in denen Probanden fur 3 Nachte der Tiefschlaf entzogen wurde. Die
SWS-Deprivation flihrte zu einer Beeintrachtigung der Glukosetoleranz und
Insulinsensivitat (Tasali et al., 2008), also jener Beeintrachtigung, welche sich
auch bei Menschen mit Adipositas und Diabetes Typ |l wiederfindet. Die
Auswirkungen der Intensivierung des Tiefschlafs und dessen Delta-Aktivitat
untersuchten Santiago et al. (2019). Mithilfe von akustischer Stimulation der
langsamen Delta-Wellen wahrend des Nachtschlafs wurde ein Anstieg der
langsamen Oszillationen und somit eine Intensivierung des Tiefschlafs erzielt.
Wider Erwarten konnten jedoch keine Auswirkungen auf metabolische Prozesse
bei jungen gesunden Mannern festgestellt werden. Auch die Nahrungsaufnahme
am Morgen bei einem ad libitum Buffet war vergleichbar mit der Kontrollgruppe
(Santiago et al., 2019). Dies kdonnte bedeuten, dass der Tiefschlaf bei jungen
gesunden Menschen optimal fur Aufrechterhaltung des metabolischen
Gleichgewichts kalibriert ist, verdeutlicht jedoch auch die Notwendigkeit einer

weiterfuhrenden Forschung im Hinblick auf die Funktionen des Tiefschlafs. Auch
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ein moglicher Einfluss des REM-Schlafs wurde in den genannten Studien nicht
vergleichend gepruft. Auf die Bedeutung des REM-Schlafs soll im folgenden

Kapitel genauer eingegangen werden.

1.3.3 Bedeutung des REM-Schlafs

REM-Schlaf unterscheidet sich von NREM-Schlaf deutlich, dies wurde bereits in
Kapitel 1.3.1 dargelegt. Doch welche Relevanz besitzt der REM-Schlaf? Dieser
Frage stellen sich Wissenschaftler seit der Entdeckung im Jahr 1953. Noch
immer ist wenig bekannt Uber die Funktionen des REM-Schlafs.

Neugeborene und Kleinkinder, deren Gehirn sich noch in der Entwicklung
befindet, haben einen besonders hohen Anteil an REM-Schlaf. Wahrend der
fetalen Entwicklung liegt der Anteil an REM-Schlaf noch bei etwa 80% der
Gesamtschlafdauer. Im Alter von 8-9 Monaten sinkt der Anteil auf 20 bis 25%
(Wolfe & Ralls, 2019). Dies wirft die Hypothese auf, dass REM-Schlaf an der
Entwicklung des Gehirns beteiligt ist. Eine Studie mit Ratten zeigte, dass eine
Deprivation des REM-Schlafs wahrend der Entwicklung zu einer Reduktion der
Gehirnmasse fuhrte (Mirmiran et al., 1983). Weiterhin wird dem REM-Schlaf eine
Funktion in der Entwicklung des visuellen Kortex zugeschrieben (Peirano &
Algarin, 2007). So zeigte eine Untersuchung an Kleinkindern eine signifikant
erhohte elektrische Aktivitat bei der Elektroretinografie (ERG) wahrend des REM-
Schlafs im Vergleich zum NREM-Schlaf (Pefa et al., 1999).

Die Bedeutung des REM-Schlafs fur die Gedachtniskonsolidierung wird in
der Wissenschaft kontrovers diskutiert. Rasch and Born (2013) gehen von einer
wichtigen kognitiven Funktion des REM-Schlafs in der Festigung von
Gedachtnisspuren aus. Eine steigende Anzahl an Studien deutet auf einen
Einfluss des REM-Schlafs in der Starkung und Modulation emotionaler
Gedachtnisinhalte hin (Hutchison & Rathore, 2015). Vor diesem Hintergrund war
es Teil dieser Studie, den Einfluss selektiver REM-Schlafdeprivation auf die
Konsolidierung emotionaler Gedachtnisinhalte zu untersuchen (siehe
Dissertation Katharina Schag).

Das im vorherigen Kapitel bereits beschriebene synaptische Downscaling,

welches meist dem Tiefschlaf zugesprochen wird, konnte auch im REM-Schlaf
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eine Rolle spielen. Eine Studie an Mausen fand heraus, dass REM-Schlaf mit
einer erhohten inhibitorischen Aktivitat neokortikaler Netzwerke einhergeht
(Niethard et al., 2016). Moglicherweise wird dadurch das synaptische
Downscaling, welches im Schlaf ablauft, unterstutzt. Vor allem die wahrend des
REM-Schlafs auftretende Theta-Aktivitat scheint fur die Reorganisation der
synaptischen Plastizitat im Schlaf verantwortlich zu sein (Grosmark et al., 2012).
Allerdings zeigte sich in der zuvor genannten Studie von Liu et al. (2024), dass
die Unterdrickung des REM-Schlafs bei Nagern das Downscaling in Kortex und
Hypothalamus nicht beeinflusst. Ob synaptisches Downscaling im REM-Schlaf
eine prominente Rolle, und insbesondere flr die kognitive Kontrolle des
Essverhaltens spielt, steht also dahin. Die eben genannten Befunde bieten
jedoch einen madglichen Anhalt hierfar.

Dass REM-Schlaf einen Einfluss auf das Essverhalten ausubt, belegen
einige Studien. Siegel (1975) zeigte in einer Tierstudie mit Katzen, dass eine
gesteigerte Menge an REM mit einer verminderten Nahrungsaufnahme in den
folgenden 12 Stunden einhergeht. Eine weitere Studie an Mausen fand eine
erhohte Aktivitat inhibitorischer Neurone im lateralen Hypothalamus wahrend der
Futterung, welche im REM, aber nicht im NREM-Schlaf reaktiviert werden. Eine
REM-Schlaf spezifische optogenetische Ausschaltung dieser Neurone fuhrte zu
einer Abnahme der folgenden Nahrungsaufnahme (Oesch et al., 2020). Diese
Beobachtung lasst darauf schlieRen, dass REM-Schlaf und spezielle Neuronen
des Hypothalamus an einer Stabilisierung des Essverhaltens beteiligt sind
(Oesch et al., 2020).

REM tragt moglicherweise somit zur Aufrechterhaltung der
Energiehomdostase bei. In einem Review schreibt Horne (2015) der letzten
REM-Periode des nachtlichen Schlafs eine ,Anti-Adipositas-Eigenschaft’ zu. Eine
Studie mit verkurzter Schlafdauer und folglich mit einem geringeren REM-Anteil
an der Gesamtschlafdauer korrelierten mit einer positiven Energiebilanz durch
Ubermalliges Essen (Shechter et al., 2012). Allerdings wurde hierbei auch der
Anteil der Phase N2 verringert sowie der SWS-Anteil erhdht. Somit kann keine
zuverlassige Aussage Uber die Bedeutung des REM-Schlafs in diesem Fall

getroffen werden. Es besteht daher ein grundlagenwissenschaftliches Interesse,
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die Bedeutung des REM-Schlafs im Hinblick auf die Nahrungsaufnahme zu
untersuchen. Dies erfordert eine selektive REM-Schlafdeprivation, mdglichst

ohne dabei andere Schlafphasen oder die Gesamtschlafdauer zu beeinflussen.

1.4 Einfluss der Schlafdeprivation auf den Stoffwechsel

Mit Schlafdeprivation wird im englischsprachigen Raum Schlafmangel oder
insuffizienter Schlaf bezeichnet. Dabei kann sowohl die Quantitat des Schlafs als
auch die Qualitat des Schlafs betroffen sein. Auch eine Kombination beider
Komponenten ist moglich (Malik & Kaplan, 2005). Wie viel Schlaf ein Mensch
bendtigt, ist von multiplen Faktoren abhangig, wie beispielsweise dem Alter oder
dem Gesundheitszustand. Laut Empfehlungen der National Sleep foundation
wird eine Schlafdauer von 7 bis 9 Stunden pro Tag bei Jugendlichen und
Erwachsenen sowie 7 bis 8 Stunden fur altere Menschen als optimal angesehen.
Im Vergleich hierzu sollte sich die Schlafdauer bei Neugeborenen noch auf 14
bis 17 Stunden taglich belaufen (Hirshkowitz et al., 2015). Diesen Empfehlungen
wird jedoch ein steigender Anteil der Erwachsenen in den industrialisierten
Landern nicht gerecht. Zahlreiche Studien weisen auf den Zusammenhang
zwischen einer verkurzten Schlafdauer und der Entwicklung metabolischer und
kardiovaskulare Erkrankungen hin (Covassin & Singh, 2016; Xie et al., 2021). Ein
chronisches Schlafdefizit geht mit einem erhohten Risiko fur Hypertonie,
verschiedenen Herzerkrankungen, Schlaganfallen sowie langfristig mit einer
geringeren Lebenserwartung einher (Cappuccio & Miller, 2017). Ergebnisse
einer Metaanalyse schatzen das Risiko bei kurzer Schlafdauer eine Hypertonie
zu entwickeln auf 21% ein (Meng et al., 2013). Eine wachsende Anzahl
epidemiologischer Studien weist auf einen Zusammenhang von Adipositas mit
verkurzter Schlafdauer hin. In der Nurses Health Study wurden 68 183 Frauen
Uber einen Zeitraum von 16 Jahren zu ihrer Schlafdauer befragt. Die Ergebnisse
zeigen, dass Frauen mit einer Schlafdauer von 5 oder weniger Stunden pro Tag
im Durchschnitt 1,14 Kilogramm mehr zunahmen als diejenigen mit einer
Schlafdauer von mehr als 7 Stunden (Patel et al., 2006). Auch eine Metaanalyse

zeigt die Assoziation einer verklrzten Schlafdauer mit dem erhdhten Risiko, an
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Adipositas zu erkranken. Jede Stunde weniger Schlaf fUhrte bei Erwachsenen zu
einer Zunahme des BMI um 0,35 kg/m?(Wu et al., 2014). Interessanterweise ging
Schlafmangel bei Kindern und Jugendlichen im Vergleich zu Erwachsenen mit
einem hoheren Risiko, an Adipositas zu erkranken, einher (Cappuccio et al.,
2008).

Die genannten Beispiele verdeutlichen die Bedeutung des Schlafs fur die
Gesundheit des Menschen und zeigen die Auswirkungen von gestortem Schlaf
im Hinblick auf die Entwicklung von Adipositas. Die Grinde, warum insuffizienter
Schlaf oder Schlafmangel zu Adipositas fuhren, sind multifaktoriell und teilweise
noch nicht vollstandig erforscht. Ein entscheidender Aspekt konnte in der
Beeinflussung des  Nahrungsaufnahmeverhaltens in  Folge einer
Schlafdeprivation liegen. Ob und welchen Einfluss hierbei einzelne Schlafstadien

haben ist bisher unklar.

1.4.1 Schlafdeprivation und das Essverhalten

Insuffizienter Schlaf oder eine zu kurze Schlafdauer fihren nachfolgend zu einer
gesteigerten Nahrungsaufnahme. Unzahlige experimentelle Studien, bei denen
Probanden der Schlaf entweder vollig oder teilweise entzogen wurde, liefern
Evidenz. Eine Studie, in der Probanden fur eine Nacht einer partiellen
Schlafdeprivation unterzogen wurden, konsumierten durchschnittlich 22% mehr
Kilokalorien am Tag danach, als die Kontrollgruppe mit einer Schlafdauer von 8
Stunden (Brondel et al., 2010). Auch eine partielle Schlafdeprivation Uber
mehrere Tage fuhrte zu einem signifikanten Anstieg der Nahrungsaufnahme bei
gleichbleibendem Energieverbrauch (Calvin et al., 2013; Nedeltcheva et al.,
2009; St-Onge et al., 2011). Ahnliche Ergebnisse liefern Studien mit totaler
Schlafdeprivation. Auch hier konsumierten die Probanden deutlich mehr Kalorien
und wahlten groRere Portionen im Anschluss an eine schlaflose Nacht aus
(Dennis et al., 2016; Hogenkamp et al., 2013).

Bei diesen Studien wurde allerdings der Schlaf im Gesamten verkurzt oder
entzogen. Daher kann keine Aussage getroffen werden, ob und inwiefern
einzelne Schlafstadien die Nahrungsaufnahme beeinflussen. Bislang gibt es nur

wenige Studien mit teils inkonsistenten Ergebnissen, welche die Relevanz
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einzelner Schlafphasen im Hinblick auf das Nahrungsaufnahmeverhalten
untersuchen. Hinweise, dass der REM- bzw. SWS die Energiebilanz
beeinflussen, veranschaulicht eine Studie von Rutters et al. (2012). Hier
korrelierte ein erhdhter Anteil an REM und verringerter SWS-Anteil mit einer
positiven Energiebalance durch Ubermafliges Essen. Shechter et al. (2012)
lieferten gegensatzliche Ergebnisse. In seiner Studie stand die Dauer des REM-
Schlafs in umgekehrter Beziehung zum Hunger und der Kohlenhydrataufnahme
(Shechter et al., 2012). Auch Versuche mit REM-deprivierten Ratten liefern teils
widerspruchliche Ergebnisse. So fuhrte eine REM-Deprivation fur 72 Stunden zu
einer gesteigerten Nahrungsaufnahme und folglich zu einem Anstieg des
Kdrpergewichts der Ratten (Bhanot et al., 1989). Eine Deprivation Uber einen
langeren Zeitraum von mehreren Tagen zeigte dagegen keine erhohte
Nahrungsaufnahme und resultierte gar in einem Verlust an Koérpergewicht
(Menezes et al.,, 2020). Es sei jedoch darauf verwiesen, dass bei diesen
Experimenten oftmals Deprivationsmethoden zum Einsatz kommen, welche bei
den Tieren enormen Stress verursachen. So fallen die Tiere beispielsweise von
einer Plattform ins Wasser, sobald sie eine Muskelatonie aufweisen (Menezes et
al., 2020; Youngblood et al., 1997). Folglich kdnnten die oben genannten
Beobachtungen zumindest teilweise auf den induzierten Stress zurtickzuflihren
sein. Um Klarheit Uber diese inkonsistente Datenlage und die Bedeutung des
REM- und Tiefschlafs zu schaffen, wurde in der vorliegenden Studie die
jeweiligen Schlafstadien in separaten Bedingungen getrennt voneinander
depriviert.

Auch bei der Verteilung der aufgenommenen Makronahrstoffe zeigten sich
bei Schlafdeprivierten teils Unterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe. Bei
einigen Studien konnte eine vermehrte Kohlenhydrataufnahme festgestellt
werden (Beebe et al., 2013; Nedeltcheva et al., 2009; Spiegel et al., 2004; Zhu
et al., 2019). Andere verzeichneten einen erhohten Konsum von Fetten (Dashti
et al., 2015; St-Onge et al., 2011). Dagegen waren in der Studie von Schmid et
al. (2009) keine signifikanten Unterschiede in der Makronahrstoffverteilung bei

einem ad libitum Frihsticksbuffet zu verzeichnen. Ob es Unterschiede im
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Konsumverhalten der Makronahrstoffe bei der REM- bzw. SWS-Deprivation gibt,
soll ebenfalls in der Studie untersucht werden.

Um die aufgenommene Gesamtkalorienmenge und die
Makronahrstoffverteilung zu quantifizieren, wird den Probanden im Anschluss an
die Schlafdeprivation meist Essen und Lebensmittel ad libitum zur Verfugung
gestellt. Im Nachgang werden dann die entsprechenden Verzehrmengen erfasst.

Fur weitere Informationen sei auf Kapitel 3.6.3 verwiesen.

1.4.2 Schlafdeprivation und das Belohnungssystem

Schlafmangel bzw. Schlafdeprivation fuhrt zu einer veranderten neuronalen
Aktivitat  bestimmter  Hirnregionen, welche eine Rolle bei der
belohnungsbezogenen Verarbeitung von Nahrungsmittelreizen spielt. Zu diesem
Ergebnis kam eine Studie mit 30 Erwachsenen, welchen nach 4
aufeinanderfolgenden Nachten mit jeweils 6 Stunden Schlaf Bilder von Essens-
und Nicht-Essens-Gegenstanden gezeigt wurden. Die Auswertung der
funktionellen Magnetresonanztomografie (fMRI) zeigte eine erhdhte Aktivitat im
NAcc. Dieser ist Teil des Striatums und an der Entwicklung der Motivation sowie
der Verarbeitung von Belohnungen malfigeblich beteiligt. Die Aktivitat in diesen
Regionen fiel bei der Kontrollgruppe mit einer Schlafdauer von 9 Stunden pro
Nacht deutlich geringer aus (Demos et al., 2017). In einer weiteren fMRI-Studie
korrelierte eine erhodhte Aktivitat des NAcc bei der Prasentation von
Essensbildern mit einer darauffolgenden Gewichtszunahme (Demos et al.,
2012). Auch der rechte anteriore cingulare Kortex, welcher bei der Bewertung
des Belohnungswerts von Nahrungsmitteln beteiligt ist (Grabenhorst et al., 2010),
zeigte eine erhohte Aktivitat bei der Prasentation von Essensbildern nach einer
Nacht totaler Schlafdeprivation (Benedict et al., 2012). Diese Ergebnisse deuten
darauf hin, dass Schilafdeprivation zu einer Sensibilisierung des
Belohnungssystems in Bezug auf Nahrungsmittelreize fuhrt.

Belohnungen erhdhen oftmals unsere Motivation mentale und physische
Arbeit zu verrichten. Ein alltdgliches Beispiel: Eltern nutzen diesen Aspekt, in
dem sie ihre Kinder mit einer Belohnung, z. B. einem Eis, motivieren ihre

Hausaufgaben zu erledigen. Dabei fuhrt das Gehirn einen standigen Abgleich
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zwischen dem Aufwand der physischen oder mentalen Tatigkeit (Kosten) und
dem daraus resultierendem Belohnungswert (Nutzen) durch. Die daran
beteiligten Hirnareale werden in der Ubersichtsarbeit von Kroemer et al. (2016)
detailliert dargelegt.

Mithilfe des Effort-Allocation-Task (EAT) soll Uberpruft werden, inwiefern
Schlafdeprivation, speziell des REM bzw. SWS, die Motivation beeinflusst sich

fur Belohnungen in Form von Nahrung anzustrengen.

1.4.3 Schlafdeprivation und die inhibitorische Kontrolle der
Nahrungsaufnahme

Schlafmangel kann zu einer gesteigerten Nahrungsaufnahme teilweise stark
kohlenhydrathaltiger Nahrung fuhren (Beebe et al., 2013; Nedeltcheva et al.,
2009; Spiegel et al., 2004; Zhu et al., 2019), was letztendlich zur Entstehung von
Ubergewicht und Adipositas beitragen kann. Eine mdogliche Ursache konnte in
der Beeintrachtigung der inhibitorischen Kontrolle in Bezug auf
Nahrungsmittelreize liegen.

Eine Studie mit 14 mannlichen Probanden zeigte, dass schon eine Nacht
totale Schlafdeprivation die kognitive Kontrolle in Bezug auf Nahrungsmittelreize
beeintrachtigt. Die Probanden absolvierten im Anschluss an die
Schlafdeprivation einen Go/No-Go Task mit Nahrungsmittelreizen. Die
Fehlerrate (comission errors) lag signifikant hoher im Vergleich zur
Kontrollgruppe, welche 8,5 Stunden Schlafgelegenheit erhielt (Cedernaes et al.,
2014). Zu diesem Ergebnis kam auch eine Studie mit partieller Schlafdeprivation.
Die Probanden bekamen fur 5 aufeinanderfolgende Nachte jeweils 5 Stunden
Schlaf, wahrend die Kontrollgruppe 9 Stunden Schlaf erhielt. Auch hier schnitten
die schlafdeprivierten Probanden deutlich schlechter beim Go/No-Go Task ab,
als die Kontrollgruppe (Duraccio et al., 2019).

Diese Studien haben also gezeigt, dass Schlafmangel die inhibitorische
Kontrolle in Bezug auf Nahrungsmittel beeintrachtigt. Die Folge ist meist ein
enthemmtes Essverhalten, welches langfristig zur Entstehung einer Adipositas
beitragen kann. Derzeit existieren jedoch noch keine Studien, welche die

kognitive Kontrolle in Bezug auf Nahrungsmittel im Anschluss einer selektiven

19



Deprivation von REM bzw. SWS untersucht haben. Allerdings gibt es Hinweise,
dass REM-Schlaf wichtig fur den Erhalt kognitiver Funktionen ist und eine
Deprivation zu einer Beeintrachtigung dieser fuhren kann (Brunet et al., 2020).
Inwieweit eine REM-Deprivation auch die inhibitorische Kontrolle der

Nahrungsaufnahme beeinflusst, ist bislang noch unbekannt.
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2. Wissenschaftliche Fragestellung

Wie in der Einleitung dargelegt, beeinflusst Schlafdeprivation das Essverhalten.
Allerdings wurde in der Mehrheit der Studien der Schlaf der Probanden entweder
vollig unterdrickt oder die Schlafdauer lediglich verkurzt. Welchen Einfluss
einzelne Schlafstadien auf die Motivation zu essen und die eigentliche
Nahrungsaufnahme haben, wurde bislang nur in einzelnen Tierversuchen
erforscht. Vor diesem Hintergrund war es das Ziel dieser Arbeit, die Bedeutung
des REM- und des Tiefschlafs auf das Essverhalten zu untersuchen und im

Speziellen folgende Hypothesen zu Uberprifen:
Selektive REM-Schlafdeprivation im Vergleich zu SWS-Deprivation

1. schwacht die inhibitorische Kontrolle der Nahrungsaufnahme ab;

2. erhoéht die Motivation, sich fur Belohnung in Form von Nahrung
anzustrengen, und

3. steigert die Nahrungsaufnahme in einem am Morgen angebotenen
Testbuffet.

Diese Hypothesen wurden in der vorliegenden Untersuchung mithilfe der

selektiven REM- und SWS-Deprivation Uber je zwei aufeinanderfolgende Nachte

bei jungen, gesunden, mannlichen Probanden untersucht.
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3. Material und Methoden

3.1 Probanden

An der Studie nahmen 42 gesunde, mannliche, normal- bis leicht Gbergewichtige
Probanden mit einem BMI zwischen 19,00 und 27,50 kg/m? (24,21 + 2,31 kg/m?)
teil. 19 Probanden schieden aus der Studie aus. 3 Probanden wurden
ausgeschlossen, da eine Deprivation der Schlafphase (REM/SWS) unter 10%
wahrend der ersten oder zweiten Deprivationsnacht nicht maoglich war. Ein
Proband wurde aufgrund einer zu stark abweichenden Gesamtschlafdauer
ausgeschlossen (>99% Perzentile). Somit wurden 19 Probanden (N=19) in die
Auswertung eingeschlossen. Frauen wurden nicht in die Studie inkludiert, da
unter anderem sensible hormonelle Parameter gemessen wurden. Somit
konnten zyklusabhangige Varianzen ausgeschlossen werden. Es nahmen
ausschlieB3lich Probanden im Alter zwischen 18 und 35 Jahren (24,15 + 3,51
Jahre) mit normalem Schlaf-Wach-Rhythmus teil. Klinische Ausschlusskriterien
stellten dabei kardiovaskulare, pulmonale, gastrointestinale, endokrine,
psychiatrische und neurologische Vorerkrankungen sowie Krampfleiden dar.
Samtliche Ein- und Ausschlusskriterien sind in Tabelle 2 aufgelistet. Die
Rekrutierung erfolgte uber Aushange sowie den E-Mail-Verteiler der Universitat
Tabingen. Zunachst wurde ein telefonisches Vorgesprach durchgefuhrt und
anhand eines Fragenkatalogs eine erste Einschatzung der Eignung fur die Studie
vorgenommen. Lag kein vorzeitiges Ausschlusskriterium vor, so wurde der
Studieninteressent zu einer Voruntersuchung eingeladen, welche ein
Anamnesegesprach, korperliche Untersuchungen, eine Nuchtern-Blutentnahme
sowie eine  bioelektrische Impedanzanalyse zur Messung der
Kdérperzusammensetzung beinhaltete. Gegen die Durchfihrung der Studie
aullerte die Ethikkommission der Medizinischen Fakultdt der Universitat
Tudbingen am 30.08.2021 keine Bedenken (Projektnummer: 615/2021BO1). Vor
Beginn der Versuche wurden die Probanden mundlich und schriftlich Uber die
Risiken der Studie aufgeklart. Nach Beendigung erhielten die

Versuchsteilnehmer eine Aufwandsentschadigung in Hohe von 320,- €.
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Tabelle 2. Ein-und Ausschlusskriterien

Kriterium Zugelassene Werte
Alter 18-35 Jahre
Geschlecht Mannlich

Body Mass Index
Korperfettmasse (BIA)
Ausbildung
Sprachkenntnisse

Schlaf-Wach-Rhythmus
Interkontinentalflige Stunden
Zeitunterschied)

Nikotin

(>4

Schichtarbeit

Teilnahme an anderen Studien mit ahnlichen
Gedachtnisaufgaben
Medikamenteneinnahme

Studien mit
und/oder

Teilnahme an anderen
Medikamenteneinnahmen
Blutentnahmen

Blutspende

Blutdruck

Herzfrequenz
HbA1.
Hamoglobin
Natrium
Kalium
Kalzium
Chilorid
Glukose
Bilirubin
GPT

AP

GGT

CRP

Quick

PTT

19,00-27,50 kg/m?

14,00-24,50%

Mindestens Fachhochschulreife
Deutsch auf Konversationsniveau

Mindestens 4 Wochen vor Teilnahme
normal
Nicht innerhalb der letzten 4 Wochen

Regelmafliiger Konsum (Rauchen) nicht
zulassig
Nicht innerhalb der letzten 4 Wochen

Nicht zulassig

Nicht innerhalb der letzten 4 Wochen

Nicht innerhalb von 4 Wochen vor und 4
Wochen nach der Teilnahme

Nicht innerhalb von 4 Wochen vor und 4
Wochen nach der Teilnahme

< 139 mmHg systolisch und <89 mm/Hg
diastolisch (in Ruhe)

50-80 Schlage pro Minute

<6% (42mmol/mol)
>140 g/l
135-145 mmol/l
3,6-4,8 mmol/l
2,2-2,7 mmoll/l
95-105 mval/l
70-110 mg/dI
0,1-1,2 mg/dl
<50 U/
30-120 U/
<66 U/l

<1 mg/dl
70-120%

38s
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3.2 Studiendesgin

Dieses Projekt war Teil einer Ubergeordneten Studie, in welcher die Relevanz
des REM- bzw. SWS auf kognitive Prozesse und metabolische Ablaufe erforscht
wurden. Es handelte sich um ein einfach-blindes 2x2 Cross-over-Design, in dem
jeder Proband seine eigene Kontrolle darstellte. Die Teilnahme beinhaltete eine
Voruntersuchung, eine Adaptationsnacht (ADA) sowie zwei Testsitzungen mit je

zwei aufeinanderfolgenden Nachten.

3.3 Versuchsablauf

Vor den eigentlichen Testsitzungen durchlief jeder Studienteilnehmer eine
Adaptationsnacht (21:30-12.30 Uhr), in der er sich an das Schlafen unter
Laborbedingungen gewohnen sollte. Zusatzlich wurde am Morgen nach der
Adaptationsnacht ein oraler Glukosetoleranztest (OGTT) sowie eine indirekte
Kalorimetrie durchgefuhrt. Jeder Proband absolvierte zwei
Versuchsbedingungen mit jeweils zwei aufeinanderfolgenden Nachten. Wahrend
der gesamten Dauer des Experiments verweilte der Proband unter Aufsicht im
Institut. Die Probanden wurden vor Beginn der Versuchsnachte instruiert, am
Vortag keine alkoholischen Getranke zu sich zunehmen, eigenstandig am
Morgen vor der 1. Deprivationsnacht zwischen 7 bis 8 Uhr aufzustehen und ab
14 Uhr keine koffeinhaltigen Getranke oder Speisen zu konsumieren. Ein
normaler Schlaf-Wach-Rhythmus vor und wahrend der Teilnahme der Studie
sollte durch die Teilnehmer eigenstandig eingehalten werden. Tabelle 3 zeigt

einen Uberblick liber den Ablauf einer Testsitzung.
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Tabelle 3. Ablauf einer Testsitzung

Zeit Ereignis

19:00 Ankunft und Fragebogen

19:20 Abendessen

19:50 Elektroden far Polysomnografie/EKG
werden geklebt

20:45 - 22:30 Emotionale/deklarative Gedachtnisaufgaben

22:55 Fragebogen

23:00 Licht Idschen, starten der Aufzeichnung der
Polysomnografie

23:00 - 7:00 Deprivation des REM/NREM-Schlaf

07:00 Proband wecken, Cortisol-Salivette

07:15 2. Cortisol-Salivette

07:20 Fragebogen

08:25 Indirekte Kalorimetrie

09:00 Peripherer Venenzugang legen

09:20 OGTT mit indirekter Kalorimetrie

12:30 Mittagessen

13:40 Indirekte Kalorimetrie

14:30 Leichter Snack

16:10 Fragebogen

16:30 Leichter Snack

17:00 Standardisierter Spaziergang

19:00 Abendessen

19:15 Fragebogen

19:30 Elektroden far Polysomnografie/EKG
werden geklebt

20:20 Indirekte Kalorimetrie

20:45 - 22:30 Emotionale/deklarative Gedachtnisaufgaben

22:55 Fragebogen

23:00 Licht Idschen, starten der Aufzeichnung der
Polysomnografie

23:00 - 7:00 Deprivation des REM/NREM-Schlaf

07:00 Proband wecken, Cortisol-Salivette

07:15 2. Cortisol-Salivette

07:20 Fragebogen

08:25 Indirekte Kalorimetrie

09:00 Stop-Signal-Task

09:30 Effort-Allocation-Task

10:15 Testbuffet

10:45 Fragebogen

10:50 AbschlieRende Erklarung und Entlassung
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Am Abend der 1. Versuchsnacht fand sich der Proband um 19.00 Uhr im
Schlaflabor des Instituts ein und wurde gebeten, sein Mobiltelefon fur die Dauer
des Versuches abzugeben, um etwaige emotionale Einflisse auszuschliel3en. Im
Anschluss wurde ein leichtes Abendessen serviert. Der individuelle
Kalorienbedarf des Probanden wurde anhand der von Harris und Benedict
entwickelten Formel fur den Grundumsatzes (1) und dem jeweiligen Physical
Activity Level (PAL) berechnet (Harris & Benedict, 1918). Der PAL ist dabei
abhangig von der korperlichen Aktivitat des Individuums und wird dem
Grundumsatz addiert. Die fur die Berechnung noétigen Variablen wurden bei der
Voruntersuchung erhoben. Anhand dessen wurden die jeweiligen Mengen fur die
Gerichte berechnet. Eine Auflistung der servierten Gerichte findet sich in Tabelle
4.

Manner:h = 66,4730 + 13,7516 w + 5,0033 s — 6,7550 a
(1)

Frauen: h = 655,0955 4+ 9,5634 w + 1,8496 s — 4,6756 a

h = Warmeabgabe (Kcal/24h)
w = Gewicht in Kilogramm
s = Lange in Centimeter

a = Alter in Jahren

Tabelle 4. Gerichte

Mahlzeit Gericht

Abendessen Kasespatzle

Frihstlick OGTT Glukoselésung

Mittagessen Maultaschen  mit  Kartoffelsalat und
TomatensolRle

Zwischenmahlzeit 1 Raw-bite Riegel

Zwischenmahlzeit 2 Raw-bite Riegel

Abendessen Wiener mit Schupfnudeln und Sauerkraut

Testbuffet Siehe Produktliste Testbuffet

Im Anschluss wurden Elektroden fur die Polysomnografie sowie das
Elektrokardiogramm (EKG) angebracht. Es folgte eine Reihe emotionaler und

deklarativer Lernaufgaben, welche die Basis fur eine weitere Forschungsfrage
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darstellt (siehe Dissertation von Katharina Schag). Um 23 Uhr wurde das Licht
geldscht und mit der Aufzeichnung der Polysomnografie begonnen. Wahrend der
gesamten Nacht befand sich ein Versuchsleiter im Kontrollraum und flhrte die
Deprivation der jeweiligen Schlafphase durch. Diese erfolgte mittels akustischer
Signale, welche dem Probanden Uber Kopfhorer prasentiert wurden. Eine
Intervention durch den Versuchsleiter im Sinne eines aktiven Weckens erfolgte
nur bei ausbleibender Reaktion auf die akustische Stimulation.

Nach dem Wecken um 07.00 Uhr und dem Entfernen der Elektroden fand
am Vormittag ein OGTT sowie eine indirekte Kalorimetrie statt. Untersucht wurde
die Veranderung der Glukosetoleranz und Insulinsensivitat nach selektiver REM-
bzw. SWS-Deprivation (siehe Dissertation von Johannes Ballmann). Das
Mittagessen wurde nach der Beendigung des OGTT serviert. Anschliel3end
verbrachte der Proband den Nachmittag unter Aufsicht im Schlaflabor des
Instituts. Um 14.30 Uhr und 16.30 Uhr wurde jeweils eine Zwischenmahlzeit in
Form eines Riegels (Raw bite Riegel) serviert, gefolgt von einem standardisierten
Spaziergang fur 15 Minuten um das Klinikgelande. Nach dem Abendessen
bekam der Proband erneut Elektroden geklebt und es folgten wiederholt
emotionale und deklarative Gedachtnisaufgaben am PC. Die 2.
Deprivationsnacht verlief dabei wie die vorherige Nacht. Nach dem Wecken und
Entfernen der Elektroden begann um 09 Uhr der SST, bei welcher die kognitive
Kontrolle des Essverhaltens Uberpruft wurde. Der EAT und das abschlieliende

Testfruhstlick beendeten die jeweilige Versuchsbedingung.

3.4 Schlafaufzeichnung

Die Aufzeichnung des Schlafes erfolgte mittels Polysomnografie, welche die
Grundlage fur die Deprivation des REM- bzw. SWS wahrend der Versuchsnachte
bildete. Sie umfasst das EEG, EOG sowie das EMG. Eine Ableitung des EEG
erfolgte Uber die Positionen Fz, F3, F4, Cz, C3, C4, Pz, P3, P4, die
Referenzelektroden M1, M2 sowie eine Erdungselektrode (siehe Abbildung 2).
Fur das EOG wurden Elektroden im Bereich der linken Augenbraue und

unterhalb des rechten Auges angebracht. Zusatzlich zur Aufzeichnung der

27



Muskelaktivitat wurden im Bereich des Kinns zwei Elektroden fur das EMG
befestigt. Fur die Ableitungen wurden Silberchlorid-Napfelektroden genutzt. Vor
Applikation wurde der Kopf des Probanden vermessen und mittels der
passenden Elektrodenkappe die entsprechenden Stellen markiert, wo man
spater die Elektroden platzierte. Angebracht wurden die Elektroden flr das EEG
nach dem internationalen 10-20-System. Eine Vorbehandlung der Haut zur
Entfettung und Reinigung erfolgte mit Hautdesinfektionsmittel sowie
Abrasivpaste (Spes medica). Als Leitmittel fir die Elektroden diente
Impedanzcreme der Firma Somnomedics. Klebestreifen und eine Abdeckhaube
sicherten den korrekten Sitz der Elektroden wahrend der gesamten Nacht. Die
Impedanzen lagen bei den EEG Elektroden unter 5 kQ. Bei hoheren
Impendanzwerten wurden die Elektroden ausgetauscht oder neu fixiert.
Zusatzlich wurde ein EKG angebracht. Daflr wurde eine Elektrode unterhalb der
Clavicula rechts und eine weitere Elektrode unterhalb des 12. Rippenbogens auf
der Medioklavikularlinie angebracht.

Zur Ableitung der EEG-Signale kam ein Verstarker (BrainAmp DC) der
Firma Brain Products GmbH zum Einsatz. Die digitalisierten Signale wurden
durch die Software BrainVision Recorder gespeichert und wahrend der

Versuchsnachte in Echtzeit Uber einen Bildschirm angezeigt.

Abbildung 2. EEG-Elektrodenpositionen. Dargestellt sind EEG-Elektrodenpositionen.
Aufsicht von oben auf die Kopfhaut.
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3.5 Schlafdeprivation

Die Schlafdeprivation erfolgte in 2 Testsitzungen fir jeweils 2 aufeinanderfolge
Nachte, in welcher entweder REM-Schlaf oder SWS unterdruckt wurde. Die
Durchfuhrung lief dabei einfach blind und randomisiert ab. Die Deprivation wurde
Uber akustische Signale durchgefihrt, welche man dem Probanden Uber
Kopfhorer prasentierte. Es standen dem Versuchsleiter unterschiedliche
Signaltone und Tonspuren zur Auswahl. Des Weiteren war er in der Lage, die
Lautstarke und Dauer der Stimulation zu regulieren. So konnte ein
Gewohnungseffekt und eine verminderte Reaktion des Probanden minimiert
werden. Die Deprivation erfolgte nach einem Stufenschema. Zunéachst wurde
eine Tonspur mit variabler Lautstarke fir maximal 20 Sekunden gespielt und auf
Veranderungen im EEG gefahndet. Bei ausbleibender Reaktion betrat der
Versuchsleiter den Raum, stellte eine kurze Frage und verliel3 umgehend den
Raum wieder. Sollten auch diese MalRnahmen nicht genlgen, wurden dem
Probanden einfache Rechenaufgaben oder leichte Wortspiele gestellt.

REM-Schlaf  ist durch  seine  charakteristischen  schnellen
Augenbewegungen, einen Abfall der Amplitude der Muskelaktivitat im EMG
sowie dem Auftreten von sog. Theta-Wellen (4-8 Hertz) im EEG gekennzeichnet.
Begonnen mit der Deprivation des REM-Schlafes wurde, sobald ein deutlicher
Abfall im EMG sichtbar wurde.

Die Deprivation des SWS erfolgte, sobald in einer Epoche von 15
Sekunden drei oder mehr Delta-Wellen mit einer Frequenz von 0,5 bis 4 Hertz zu
vernehmen waren. Ziel war es den Anteil des REM- bzw. SWS in der ersten

Nacht unter 5% und in der zweiten Nacht unter 10% zu deprivieren.

3.6 Darstellung der Einzeluntersuchungen
3.6.1 Stop-Signal-Task

Der SST bietet die Moglichkeit zur Uberpriifung der Impulskontrolle und
Unterdrickung von Antworten. Logan und Cowan (1984) veranschaulicht den

SST mit einem unabhangigen Pferderennen (Logan & Cowan, 1984). Der Go-
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Prozess wird durch ein Go-Signal ausgelost und der Stop-Prozess durch ein
Stop-Signal. Wenn der Stop-Prozess endet, bevor der Go-Prozess beendet ist,
so ist die Unterdrickung der Antwort erfolgreich. Andernfalls, wenn der Go-
Prozess vor dem Stop-Prozess abgeschlossen ist, kann die Antwort nicht mehr
unterdruckt werden und es folgt eine fehlerhafte Reaktion des Probanden (Logan
& Cowan, 1984). Untersucht wurde in dieser Studie die kognitive Kontrolle in
Bezug auf hoch- bzw. niedrigkalorische Nahrungsstimuli bei selektiver REM-
bzw. SWS-Deprivation.

Dem Probanden wurden 400 verschiedene Bilder in einer randomisierten
Reihenfolge auf einem Bildschirm prasentiert. Eine Halfte der Bilder waren
Nahrungsmittel, davon 100 hochkalorische und 100 niedrigkalorische, die andere
Halfte waren Alltagsgegenstande. Der Teilnehmer wurde gebeten, so schnell wie
moglich die Pfeiltaste auf der Tastatur nach links zu dricken, wenn es sich um
ein essbares Objekt und nach rechts, wenn es sich um einen nicht essbaren
Alltagsgegenstand handelte. Die Zeit von der Prasentation des Go-Stimulus bis
zur Reaktion des Probanden wird als Go-Reaktionszeit (Go-RT) bezeichnet. In
bestimmten Durchgangen erschien jedoch mit einer variablen Verzdégerung ein
Stop-Signal im Sinne eines roten Rahmens. Der Proband wurde vorher instruiert,
im Falle dieses Signals seine Antwort zu unterdricken und keine Pfeiltaste zu
betatigen. Zudem wurde er daraufhin gewiesen, nicht auf das Stop-Signal zu
warten, da die Verzdgerung bis zum Erscheinen des Stop-Signals variabel ist
(stop signal delay = SSD). Fur den SSD wurde die ,psi-adjusted method®
verwendet, welche kontinuierlich die Go-RT schatzt und eine mogliche
Verlangsamung der Reaktion berucksichtigt. Als anfangliches SSD wurden 250
ms festgelegt, im Laufe der Aufgabe wurde dieses in jedem Durchgang in
Schritten von 50 ms an die Reaktionszeit des Probanden angepasst. Die
Anpassung erfolgte mithilfe eines adaptiven Bayesian-Schatzungsalgorithmus
(Kontsevich & Tyler, 1999), um eine optimale Abtastung des SSDs trotz
Verlangsamung der Reaktionszeit zu gewahrleisten. Fur eine detaillierte
Beschreibung des Verfahrens wird auf Weise et al. (2018) verwiesen.

Die Aufgabe bestand aus 16 Testblocken mit je 25 Bildern. Nach jedem

Testblock erfolgte eine Pause, in der der Proband Uber seine durchschnittliche
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Antwortzeit in Millisekunden und Uber die Anzahl der korrekten Antworten
informiert wurde. Durch das Betatigen der Leertaste startete der nachste
Testblock. Im Durchgang wurde zu Beginn ein Fixationskreuz fur 500 ms
angezeigt und im Anschluss ein Bild fur 1500 ms eingeblendet. Handelte es sich
dabei um einen sog. Go-Pfad, erschien kein Stop-Signal. Bei einem Stop-Pfad
wurde nach einer variablen Verzoégerung ein Stop-Signal in Form eines roten
Rahmens fur 50 ms angezeigt. Die Stop-Signal-Reaktionszeit (SSRT) ist die Zeit
von Prasentation des Stop-Signals bis zur Unterdriickung der Handlung.

Ein schematischer Ablauf der Aufgabe ist in Abbildung 3 dargestellt. Der
SST wurde so konzipiert, dass 75% aus Go-Pfaden bestehen und lediglich 25%
aus Stop-Pfaden. Somit wurde verhindert, dass der Proband absichtlich auf das
Stop-Signal wartet (Verbruggen et al.,, 2019). Die Aufgabe bestand aus 2

Versionen (A und B) fur die beiden Versuchsbedingungen.

GO (75%) Stimuli (400 Bilder)

niedrig-kalorisches  Alltagsgegenstande

+ Essen ~ \ L
Fixation (500ms) - E
- | &

Antwort (1500ms)

STOP (25%) hoch-kalorisches
Essen ’
| - ¢
Fixation (500ms) GS ® s
Adaptive SSD'
Aufgabe ? 9
£ B2 i
Stop signal (50ms) @
BEE000 wmr“i'rrr
s sLEnEECem Antwort?(1500ms)
i e e
sau] L8 'Stop-Signal Delay

Abbildung 3. Stop-Signal-Task. Dargestellt ist der SST mit dem schematischen Ablauf eines Go-
Pfads (griin) und eines Stop-Pfads (rot). Rechts oben dargestellt sind mdgliche Beispielbilder fur

die niedrig-kalorischen und hochkalorischen Nahrungsstimuli sowie Alltagsgegenstande.
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3.6.2 Effort-Allocation-Task

Mithilfe des EAT wurde die Motivation, sich fur Belohnungen in Form von
Nahrung und Geld anzustrengen, Uberpruft. Dabei konnten die Probanden durch
physische Anstrengung, namlich dem wiederholten Knopfdruck auf einem
Spielkonsolen-Controller, Wertmarken sammeln. Am Ende des Experiments
bekam der Proband den erspielten Geldbetrag sowie den gesammelten
Kalorienwert in Form von Snacks ausgezahlt. Verwendet wurde die nach Neuser
et al. (2020) modifizierte Version des EAT, welche urspringlich von Meyniel und
Kollegen entwickelt wurde (Meyniel et al., 2013).

Zu Beginn erfolgte eine Kalibrierungsphase zur Feststellung der
maximalen Leistungsfahigkeit des Probanden. Auf dem Bildschirm erschien ein
nach oben geéffnetes GefaR mit einem blauen Ball darin. Uber dem Ball befand
sich eine blaue Linie. Der Proband wurde angewiesen, mit seinem rechten
Zeigefinger die RT-Taste des Spielkonsolen-Controllers (Xbox 360) wiederholt
so schnell wie mdglich zu betatigen, um die blaue Linie mit dem Ball so hoch wie
moglich zu bewegen. Anhand dieser Kalibrierungsphase, welche aus zwei der
beschriebenen Durchgange bestand, wurde die individuelle Schwierigkeitsstufe
fur die eigentliche Testphase berechnet. Diese lag bei 75% der maximalen
Leistungsfahigkeit des Probanden bei geringer Belohnung sowie bei 85% mit
hoher Belohnung. Danach folgte die Ubungsphase von ca. 5 Minuten, in der der
Proband sich mit dem Ablauf der eigentlichen Aufgabe vertraut machen konnte.
Nach vollendeter Ubungsphase prasentierte der Versuchsleiter die zu
gewinnenden Belohnungen auf einem Tablett.

Im Anschluss startete die eigentliche Aufgabe (Abbildung 4), bestehend
aus 48 Durchgangen (ca. 20 min). Jeder Durchgang begann mit der Prasentation
des Belohnungssymbols auf dem Bildschirm fur eine Sekunde. Erschien ein
Geldstlck, so konnte der Proband maximal 0.25 Cent/s erspielen. Bei der
Anzeige von 10 Geldstucken waren 2.5 Cent/s mdglich. Wurde ein Keks
angezeigt, so konnte der Proband 0.3 kcal/s gewinnen, bei 10 Keksen waren es
3 kcalls.
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Abbildung 4. Schematische Darstellung des Effort-Allocation-Task. Zu Beginn erschien ein
Fixationskreuz fir 2 s. Im Anschluss wurde die Belohnung fir 1 s angezeigt. Danach begann die
Aufgabe: Der Proband musste durch wiederholte Betatigung der RT-Taste mit seinem rechten
Zeigefinger versuchen, den Ball Gber der roten Linie zu halten, um Belohnungspunkte zu
sammeln, welche ihm im Anschluss ausgezahlt wurden. Jeder Durchlauf dauerte 30 s und konnte
hinsichtlich Belohnungswert (hoch vs. niedrig), Belohnungsart (Essen vs. Geld) sowie der
Schwierigkeit (einfach vs. schwer) variieren. Das Diagramm zeigt eine beispielhafte Darstellung
der BPR (Button press rate) in % in Abhangigkeit der Zeit in s flr einen Durchlauf mit einem
hohen Schwierigkeitsgrad (85%). Die ,invigoration slope‘ stellt iber den Anstieg der Steigung dar,
wie schnell der Proband sich fiir eine bestimmte Belohnung anstrengte. Die Aufrechterhaltung
dieser Anstrengung wurde Uber die durchschnittliche relative Frequenz bei jedem Durchgang

berechnet. Abbildung in Anlehnung an Neuser et al. (2020).

Mit dem Start des Durchgangs erschien wieder ein nach oben gedffnetes Gefaly,
nun mit einer roten Linie und einem dunkelblauen Ball darin. Der Proband hatte
30 Sekunden Zeit mit wiederholtem Driicken der RT-Taste den Ball solange wie
moglich Uber der roten Linie zu halten. Befand sich der Ball oberhalb der roten
Linie, erfolgte ein Farbwechsel des Balles zu hellblau. Nach Beendigung des
Durchgangs wurden dem Versuchsteilnehmer 2 Fragen gestellt. Die erste Frage

lautete jeweils: ,Wie stark haben sie sich in diesem Durchgang verausgabt?“.
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Uber eine visuelle Analogskala und mithilfe des Controllers konnte der Proband
zwischen ,0“ und ,,100“ auswahlen. Die zweite Frage lautete: ,Wie sehr wollten
sie die Belohnung in diesem Durchgang erhalten?. Auch hier konnte der
Proband Uber die Skala zwischen ,0“ und ,,100“ wahlen. Nach Durchgang 17 und
33 erfolgte eine kurze Pause von 15 Sekunden, in der sich der
Versuchsteilnehmer sich erholen konnte. Nach Abschluss des EAT wurde dem
Probanden der erspielte Geldbetrag sowie die erspielten Kalorien auf dem
Bildschirm angezeigt. Das Geld wurde bar ausgezahlt. Der Proband hatte die
Wahl, sich etwas im Wert seiner erspielten Kalorien von dem Snacktablett zu

nehmen. Eine Auflistung der Snacks ist in Tabelle 5 zu finden.

Tabelle 5. Nahrungsbelohnungen in Form von Snacks

Nahrungsmittel Bezeichnung /Markenname
Erdnusssnack NicNac's
Schokoriegel Twix
Schokoriegel Bounty
Schokoriegel Snickers
Schokoriegel Mars
Schokoriegel Milky Way
Gummibaren Goldbaren
Kaubonbons Mentos
Rosinen Freche Freunde
Birne -

3.6.3 Testbuffet

Schlafrestriktion geht mit einem erhdhten Hungergeflhl und gesteigertem Appetit
einher (Spiegel et al., 2004). Vor diesem Hintergrund wurde die
Nahrungsaufnahme in einem Testbuffet nach 2 Nachten der REM- bzw. NREM-
Schlaf Deprivation erfasst.

Dabei durfte sich der Proband an einer breiten Auswahl an Lebensmitteln
ad libitum bedienen. Die genaue Produktliste der Lebensmittel mit den
entsprechenden Mengenangaben ist in Tabelle 6 aufgefihrt. Dem Probanden
wurde mitgeteilt, dass er nun eine halbe Stunde Zeit habe, um in Ruhe zu

frhsticken, bevor es weitergehe. Ihm wurde aullerdem freigestellt, Ubrig
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gebliebene Lebensmittel am Ende der Versuchsbedingung mit nach Hause zu
nehmen. Im Anschluss wurden die verbliebenen Lebensmittel abgewogen, in
einer Tabelle dokumentiert und die tatsachliche Verzehrmenge in Kilokalorien
und Gramm erfasst. Neben der Gesamtkalorienmenge wurden auch die bei dem
Frihstick aufgenommenen anteiligen Makronahrstoffe (Fette, Kohlenhydrate,
Proteine) detektiert. Dies geschah ohne jegliche Kenntnis des
Studienteilnehmers. Am Ende der 2. Versuchsbedingung wurde der Proband
sowohl mundlich als auch schriftlich Uber die Messung der Nahrungsaufnahme
wahrend des Testfrihstlicks informiert und zur Verschwiegenheit gegenuber

moglichen anderen Teilnehmern angehalten.

Tabelle 6. Servierte Lebensmittel des Testbuffets

Produkt Marke/ (Menge)

Milch 1.5% Fett Weihenstephan (1 L)

Kakaomilch Weihenstephan (200 ml)
Vanillepudding Landliebe Sahne (125g)

Fruchtquark Weihenstephan (125g)
Multivitaminsaft Hohes C (200 ml)

Aufbackbrétchen Kaufland Eigenmarke (5 Stlick a 60g)
Vollkornbrot (3 Scheibe a 55q)

Weillbrot Kaufland Eigenmarke (1 Scheibe a 279)
Butter Kerrygold (60g)

Konfitlire (2 Packchen a 259)

Nussaufstrich Nutella (2 Packchen a 15g)

Honig Langnese (2 Packchen a 20g)

Salami (Rind) Wiltmann (4 Scheiben a 49g)
Schinkenwurst Kaufland Eigenmarke (2 Scheiben a g)
Apfel Pink Lady (1 Stuck)

Banane Chiquita (1 Stick)

Orange (1 Stiick)

Mandarine (1 Stiick)

Schokocroissants
Gouda (jung)

7days (2 Stlick)
Kaufland Eigenmarke (1 Scheibe a 20g)

Frischkase Philadelphia (33g)
Krauterfrischkase Arla Buko (409)
Leerdammer Leerdammer Original (1 Scheibe a 20g)
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3.7 Messinstrumente

3.7.1 Indirekte Kalorimetrie

Der Gesamtenergieverbrauch eines Menschen innerhalb eines Tages setzt sich
aus 3 Komponenten zusammen, dem Ruheenergieverbrauch, der
nahrungsinduzierten =~ Thermogenese  sowie dem  arbeitsinduziertem
Energieverbrauch (Mduller, 2006). Durch die indirekte Kalorimetrie kann der
Ruheenergieumsatz des Probanden bestimmt werden. Dieser wird in der
postabsorptiven Phase nach 12-stindiger Nahrungskarenz am liegenden
Probanden in Ruhe gemessen. Im Gegensatz zur direkten Kalorimetrie, wo der
Energieumsatz unmittelbar Uber die Warmeabgabe des Organismus bestimmt
wird, misst die indirekte Kalorimetrie den Gasaustausch Dbei
Stoffwechselreaktionen im Kérper. Uber den dabei verbrauchten Sauerstoff und
den in der Expirationsluft enthaltenen Kohlenstoffdioxidgehalt kann zunachst der

respiratorische Quotient (RER) berechnet werden.

Volumen des abgegebenes CO,

RER =
Volumen des auf genommenes 0,

Dabei hangt der respiratorische Quotient von der zugefuhrten Nahrung ab. Bei
einer reinen Kohlenhydratzufuhr betragt dieser 1, da bei der Oxidation von 1 Mol
Glukose 6 Mol Sauerstoff verbraucht und 6 Mol Kohlenstoffdioxid gebildet
werden. Fur Fette liegt der RER bei 0,7 und bei Proteinen bei 0,85, da hier fur
die Oxidation mehr Sauerstoff bendtigt wird. Durch die Kenntnis des RER kann
dann das energetische Aquivalent tiber eine Tabelle bestimmt werden und somit
wiederum der Energieumsatz berechnet werden. Das energetische Aquivalent
betragt in Mittel- und Westeuropa 20,2 kJ/L Oo.

0, — Aufnahme
Zeit

Energieumsatz = energetisches Aquivalent =

Eine weitere Moglichkeit zur Nutzung der indirekten Kalorimetrie ist die Erfassung
der postprandialen Thermogenese. Diese betragt etwa 5 bis 10% des
Gesamtenergieverbrauchs am Tag und wird von Faktoren wie Menge, Frequenz

und Makronahrstoffverteilung der Nahrung beeinflusst (Muller, 2006). Die
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indirekte Kalorimetrie wurde fur diese Studie als Kontrollmal® sowohl flr den
Ruheenergieverbrauch als auch zur Messung der postprandialen Thermogenese
herangezogen.

Die indirekte Kalorimetrie wurde mit dem Vyntus CPX der Firma Vyaire
Medical durchgefuhrt. Die Messung erfolgte jeweils morgens wahrend des OGTT
sowie postprandial nach den Mahlzeiten. Der Proband musste vor Beginn eine
Ruhezeit von 5 Minuten einhalten, bevor mit der Messung gestartet wurde. Die
Expirationsluft wurde durch eine durchsichtige Kunststoffhaube mit einem
Fassungsvermogen von ca. 40 Litern gesammelt. Vor jeder Messung erfolgte
sowohl eine Volumen-Kalibrierung als auch eine Gasanalysatoren-Kalibrierung,
um die Genauigkeit der Messwerte zu erhdhen. Nach Erreichen plausibler und
konstanter Messkurven (VO2, VCO., EE) und einer Laufzeit von 10 bis 15
Minuten wurde die Messung beendet. Aufgrund der Lieferschwierigkeiten konnte
die indirekte Kalorimetrie nicht bei allen Probanden eingesetzt werden.
Entsprechende Daten liegen ab der Probandennummer 15 vor. Somit ergibt sich

ein Datensatz von 10 Probanden (N = 10).

3.7.2 Bioelektrische Impedanzanalyse

Bei der biolelektrischen Impedanzanalyse (BIA) wird, uUber die an den
Extremitaten befestigten Elektroden, ein Wechselstrom durch den Korper
geschickt. Der Korper setzt diesem Strom ein Widerstand entgegen, die sog.
Impedanz. Aus diesem Gesamtwiderstand kann dann die
Kdérperzusammensetzung berechnet werden. Die Impedanz besteht aus der
Resistanz (Rz) und der Reaktanz (Rx). Die Resistanz ist der reine Widerstand
des Korpergewebes in Ohm dargestellt. Die Reaktanz wird durch die Zellen
gebildet, welche durch ihre Phospholipid-Doppelschicht in der Zellmembran wie
ein kapazitiver Kondensator fungieren. Somit Iasst sich anhand der Reaktanz auf
die Korperzellmasse schliel3en. Durch den Wechselstrom Iadt die Spannung den
Kondensator, also die Zellmembran, auf und entladt sich anschliefend wieder.
Dadurch kommt es zu einer Phasenverschiebung, da der Strom der Spannung
voraus ist. Diese Phasenverschiebung wird als sog. Phasenwinkel dargestellt.

Somit besteht eine direkte Proportionalitat zwischen dem Phasenwinkel und der
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Zellmasse und Iasst beispielsweise auf den Erahrungszustand eines Menschen
schlielen.

Eingesetzt wurde die BIA in dieser Studie zur Bestimmung der
Korperfettmasse, da die alleinige Verwendung des BMI keine Aussage Uber die
Koérperzusammensetzung zulasst. Beispielsweise konnte ein gesunder,
mannlicher Proband mit einem hohen Anteil an Muskelmasse, aber normaler
Korperfettmasse aufgrund des zu hohen BMI von der Studie ausgeschlossen
werden. Gleiches trifft auf Probanden mit einem hohen Anteil an
Korperfettmasse, aber zu niedriger Muskelmasse zu. Um diese Fehlerquellen zu
verringern, wurde zusatzlich nach Berechnung des BMI eine BIA wahrend der
Voruntersuchung durchgefthrt.

Die bioelektrische Impedanzanalyse wurde mit dem BIACORPUS
RX4004M durchgefihrt. Zunachst wird der Proband gebeten, Schuhe und
Socken auszuziehen und sich mit dem Ruicken auf das Bett zu legen. Um
potenzielle Fehlerquellen zu eliminieren, sollte darauf geachtet werden, dass die
Oberschenkel nicht einander berthren und die Arme nicht am Rumpf anliegen.
Fieber oder zu kalte Hande kdnnen ebenfalls zu fehlerhaften Messergebnissen
fuhren, da der Widerstand proportional zur Temperatur der elektrolytischen
Flussigkeiten im Korper ist. Nach einer Liegezeit von mindestens 5 Minuten, um
eine gleichmallige Verteilung der Korperflussigkeiten zu erreichen, konnte mit
der Messung gestartet werden. Dafur wurden je 2 Elektroden an alle Ful3- und
Handrtcken, nach vorheriger Reinigung mit Hautdesinfektionsmittel, befestigt.
Die innere schwarze Elektrode sollte an den Handen, an eine gedachte Linie
zwischen den Ulnar-Kopfchen, so exakt wie moglich positioniert werden. Am
Fulricken diente eine gedachte Linie zwischen den Kndcheln als Referenz fur
die innere schwarze Elektrode. Die duf3eren roten Elektroden wurden jeweils im
Abstand von 3 bis 5 cm zur inneren Elektrode auf Hand- und FulRrucken befestigt.
Eine Farbcodierung der Kabel gab dabei vor, welches Kabel an welche der 4
Extremitaten angebracht werden sollte. Durch Betatigung des Einschaltknopfes
startete die Messung und dauerte fur etwa 20 Sekunden an. Im Anschluss

wurden die Daten mithilfe eines Softwareprogramms (BodyComp V 9.0 -Version

38



21212-22) unter Berucksichtigung von Alter, Korpergrofe, Korpergewicht und

Geschlecht berechnet.

3.8 Statistische Analyse

Die statistische Datenauswertung wurde mithilfe von RStudio (Version
2023.12.1) durchgefuhrt. Zur Schlafanalyse wurde die zweifaktorielle
Varianzanalyse ANOVA mit Messwiederholungen mit den Faktoren Deprivation
(REM- vs. SWS-Deprivation) und Nacht (erste vs. zweite Nacht) angewandt. Die
im Anschluss erfolgten t-Tests wurden fur Mehrfachvergleiche mithilfe von
Bonferroni korrigiert. Die Ergebnisse des Stop-Signal-Tasks wurden mithilfe
eines linearen gemischten Modells (linear-mixed effects model) berechnet. Die
beste Anpassungsgute wurde mit dem Ruckwartseliminationsverfahren erreicht.
Alle linearen Modellanpassungen wurden nach den AIC (Akaike-Information-
Criterion)- und BIC (Bayesian-Information-Criterion)-Kriterien verglichen. Auch
die Datenauswertung des EAT erfolgte durch lineare gemischte Modelle (linear-
mixed effects model), welche dann in hierarchisch lineare Modelle implementiert
wurden. Zusatzlich wurden zwei univariate gemischte Modelle verwendet. Die
Variablen ,Deprivation®, ,Belohnungsart®, ,Belohnungswert” sowie die Interaktion
untereinander diente der Beurteilung eines moglichen Deprivationseffektes
mithilfe der Messgrofen ,Invigoration“ und relativer Leistung®“. Die Auswertung
des EAT basierte auf dem Prozedere von Neuser et al. (2020). Die Daten des
Testbuffets wurden mit 5 separaten linearen gemischten Modellen (linear-mixed
effects model)  berechnet. Die  festen Effekte  bildeten  die
Deprivationsbedingungen (REM/SWS). Als Kovariaten dienten der BMI, das
Alter, Gesamtschlafdauer, N1, N2, Wachzeit, SWS, REM und SWS.

Samtliche Daten werden, soweit nicht anders deklariert, als Mittelwerte (MW)
t+ Standardfehler des Mittelwerts (SEM) angegeben. Fur alle durchgefuhrten
Tests wurde ein statistisches Signifikanzniveau von a < 0.05 festgesetzt. In dieser
Abhandlung wird nur ein Teil der Daten, welche im Rahmen der Studie erhoben
wurden, prasentiert. Weitere Datensatze sind in den Dissertationsschriften von

Johannes Ballmann und Katharina Schag zu finden.
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4. Ergebnisse

4.1 Studienpopulation

In die Auswertung konnten 19 mannliche, gesunde Probanden eingeschlossen
werden. Tabelle 7 prasentiert das Alter, Gewicht, KérpergroRe, BMI und der

Korperfettanteil sowie die jeweiligen Mittelwerte und Standardfehler.

Tabelle 7. Studienpopulation

Probanden-ID Alter (Jahre) Gewicht (Kg) Groke (cm) BMI (Kg/im?) Korperfettanteil (%)

1 20 84,5 183,5 25,18 NG
3 21 86,4 182 26 NG
5 22 60,2 178 18,9 NG
6 27 102,9 191 28,2 NG
7 25 80 178 25,2 NG
8 30 70,1 175,7 22,6 20,8
9 18 71,1 183,7 21,1 16,4
11 29 66,6 165 24,5 17,5
14 23 87,2 186,5 25,3 NG
15 23 68,3 172 23,1 17,4
25 25 86 180 26,5 26
27 24 87 184,5 25,7 28,4
28 28 76 181,5 23,2 20,8
29 20 68,1 176,5 22 19,3
32 25 80,9 182,6 23,9 18,2
36 25 58,9 162,2 22,3 19,4
37 21 89 186,6 25,5 NG
38 22 87,1 177,7 27,8 28,5
39 31 80 177,5 25,2 22,1
Mittelwert 24,4 79,0 179,3 24,3 21,2
SEM 3,5 11,2 7,1 2,3 4,3

Dargestellt ist die inkludierte Studienpopulation mit deren Alter, Kérpergewicht, Kérpergrolie,
Body-Mass-Index (BMI) und Korperfettanteil sowie den entsprechenden Mittelwerten und
Standardfehlern (SEM). NG = nicht gemessen
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4.2 Schlafarchitektur

Die ANOVA-Analyse mit den unabhangigen Variablen Bedingung und Nacht und
der abhangigen Variable Schlafdauer ergab: Die Gesamtschlafdauer unterschied
sich zwischen den Versuchsbedingungen (ADA = Adaptationsnacht, REM =
REM-Schlafdeprivation, SWS = Tiefschlafdeprivation; F(2,18) = 7.65; p < 0.001
fur Bedingung) als auch zwischen den Nachten (1 = Nacht 1; 2 = Nacht 2; F(2,18)
=6.60; p = 0.012 fur Nacht).

Die durchschnittliche Schlafdauer wahrend der Adaptationsnacht betrug
417.65 (£ 7.22) Minuten. Eine signifikante Verringerung der Gesamtschlafdauer
im Vergleich zu Adaptationsnacht zeigte sich in der ersten Deprivationsnacht
sowohl bei der REM-Deprivation (354.07 + 13.72 min; t(70) = 3.520; p = 0.007)
als auch bei der SWS-Deprivation (347.53 = 15.24 min; t(70) = 4.29; p < 0.001;
Abbildung 5). In der jeweiligen zweiten Deprivationsnacht war dagegen kein

signifikanter Unterschied zur Adaptationsnacht messbar.
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Abbildung 5. Unterschiede in der Gesamtschlafdauer. Dargestellt ist die unterschiedliche
Schlafdauer im Vergleich zwischen den Versuchsbedingungen. Die Gesamtschlafdauer war,
verglichen mit der Adaptationsnacht, in der ersten Nacht der REM- bzw. SWS-Deprivation
signifikant verringert. Dies war nicht der Fall fir die zweiten Deprivationsnachte (2/REM; 2/SWS).
ADA = Adaptationsnacht; REM = REM-Deprivation; SWS = Tiefschlafdeprivation; ® = AusreilRer
(auBerhalb des 1,5-fachen Interquartilabstandes (IQR)).
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Tabelle 8 stellt die Ergebnisse (Mittelwerte + Standardfehler) der
Schlafauswertung im Vergleich unter den verschiedenen Versuchsbedingungen

dar.

Tabelle 8. Schlafarchitektur der Versuchsbedingungen

ADA REM SWS
Nacht 1 1 2 1 2
TST (min) 417.65 354.07 378.00 347.53 386.87
+7.22 +13.72 +9.26 +15.24 +14.52
WASO (min) 23.15 70.07 55.53 56.07 44 .47
+3.73 +11.81 +6.88 +11.57 +8.22
N1 (min) 27.43 70.46 67.82 64.64 55.91
+250 +7.59 +7.48 +9.41 +10.36
N2 (min) 229.60 208.04 197.28 220.49 260.15
+7.94 +10.50 +10.44 +14.50 +15.53
SWS (min) 81.48 58.11 85.24 5.25 7.87
+577 +6.36 +9.14 +1.60 +1.69
REM (min) 79.13 17.43 21.56 54.76 62.94
+ 3.58 + 3.06 +2.81 +10.70 +8.23
SWS (%) 19.65 16.78 22.59 1.44 1.93
+1.45 +2.01 +2.46 +0.43 +0.37
REM (%) 18.91 4.81 5.72 14.81 15.71
+0.74 +0.77 +0.73 +2.47 +1.83

Die Tabelle zeigt die Mittelwerte + Standardfehler der jeweiligen Schlafstadien in den
verschiedenen Versuchsbedingungen. TST = Gesamtschlafdauer; WASO = Wachzeit nach dem
Einschlafen; N1 = Schlafstadium 1; N2 = Schlafstadium 2; ADA = Adaptationsnacht; SWS =
Tiefschlafdeprivation; REM = REM-Deprivation.

Die Wachzeit (WASO) wahrend der Adaptationsnacht war signifikant geringer
(ADA = 23.15 = 3.73 min) sowohl im Vergleich zur REM-Deprivation (1(75) = -
4.050; p < 0.001) als auch zur SWS-Deprivation (1(75) = -2.810; p = 0.019;
Abbildung 6).
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Abbildung 6. Unterschiede der Wachzeit nach dem Einschlafen. Sichtbar ist ein signifikanter
Anstieg der Wachzeit (WASO) in den Deprivationsbedingungen (REM/SWS) verglichen mit der
Adaptationsnacht (ADA). ® = Ausreil3er (aulerhalb des 1,5- IQR).

Die Dauer von N1 wahrend der Adaptationsnacht unterschied sich signifikant
verglichen mit den Deprivationsbedingungen (F(2,18) = 12.30; p < 0.001). Die
Probanden verweilten deutlich kurzer im Stadium N1 wahrend der
Adaptationsnacht als bei der REM- und SWS-Deprivation (ADA vs. REM: t (75)
=-4.850; p < 0.001; ADA vs. SWS: t(75) = -3.870; p < 0.001; Abbildung 7 A).

Bei der Dauer in N2 zeigte sich eine Interaktion zwischen den Faktoren
Deprivation und Nacht (F(1,18) = 4.24; p = 0.043). Nachfolgende t-Tests zeigten,
dass der Anteil von N2 sowohl in der ersten als auch in der zweiten REM-
Deprivationsnacht (REM/1 und REM/2) gegenuber der zweiten SWS-
Deprivationsnacht niedriger war (REM/1 vs. SWS/2: t(73) = -3.010; p = 0.036 //
REM/2 vs. SWS/2: {(73) = -3.630; p = 0.005). Dargestellt sind die Unterschiede
der N2-Dauer in Abbildung 7 B.
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Abbildung 7. Verweildauer der Probanden in den Phasen N1 und N2. A: Die Dauer der Phase
N1 war verglichen mit der Adaptationsnacht, sowohl bei der REM- als auch bei der SWS-
Deprivation signifikant erhdht. B: Die N2-Dauer zeigte sich bei beiden REM-Deprivationsnachten

gegenuber der zweiten SWS-Deprivationsacht signifikant verringert. ® = Ausreil3er (aulerhalb

des 1,5- IQR).
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Wie erwartet zeigte sich ein Effekt der Deprivation (F(2,18) = 38.23, p < 0.001).
Dieser Effekt ist auf die Deprivation des REM-Schlafs zurickzufuhren. Der REM-
Anteil konnte in beiden REM-Deprivationsnachten signifikant reduziert werden
(F(2,18) = 38.23; p < 0.001; Abbildung 8). Somit sank der REM-Anteil von
durchschnittlich 18.91 £ 0.74% auf 4.81 + 0.77% in der ersten und von 18.91 +
0.74% auf 5.72 + 0.77% in der zweiten Nacht. Der REM-Anteil wahrend der SWS-
Deprivation war, verglichen mit der Adaptationsnacht, nicht verandert (SWS/1 vs.

ADA: p = 0.398; SWS/2 vs. ADA: p = 1.000; Abbildung 8).
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Abbildung 8. Unterschiede der REM-Schlafanteile. Dargestellt ist der prozentuale REM-Anteil
wahrend der verschiedenen Versuchsbedingungen. Dieser konnte wahrend der REM-
Deprivationsnachte signifikant reduziert werden (p < 0.001), bliebe aber wahrend der SWS-
Deprivation, verglichen mit der Adaptationsnacht, unbeeinflusst (SWS/1 vs. ADA: p = 0.398;
SWS/2 vs. ADA: p = 1.000). ® = Ausreil3er (aulRerhalb des 1,5- IQR).
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In der SWS-Deprivationsbedingung konnte eine signifikante Reduktion des
SWS-Anteils erzielt werden (F(2,18) = 80.81; p < 0.001; Abbildung 9). Wahrend
der Adaptationsnacht lag der durchschnittliche SWS-Anteil bei 19.65 + 1.45%.
Der durchschnittliche SWS-Anteil wahrend der Deprivation betrug hingegen nur
noch 1.44 + 0.43% in der ersten und 1.93 £0.37% in der zweiten Nacht. Der SWS-
Anteil wahrend der REM-Deprivationsnachte zeigte keine signifikanten
Abweichungen in Relation zur Adaptationsnacht (REM/1 vs. ADA: p = 1.000;
REM/2 vs. ADA: p = 1.000; Abbildung 9)
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Abbildung 9. Unterschiede der SWS-Anteile. Dargestellt ist der prozentuale SWS-Anteil
wahrend der verschiedenen Versuchsbedingungen. Mithilfe der SWS-Deprivation konnte der
SWS-Anteil in beiden Nachten signifikant reduziert werden (p < 0.001). Bei der REM-Deprivation
blieb der SWS-Anteil dagegen unverandert (REM/1 vs. ADA: p = 1.000; REM/2 vs. ADA: p =
1.000). ® = Ausreil3er (auRerhalb des 1,5- IQR).
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4.3 Stop-Signal-Task

Antwortgenauigkeit

Die Antwortgenauigkeit unterschied sich in den Go-Pfaden zwischen
Essensbildern (,food“) und Alltagsgegenstanden (,nonfood“), unabhangig von
der jeweiligen Deprivationsbedingung. Die Probanden schnitten bei den
Essensbildern signifikant besser ab als bei den Alltagsgegenstanden (1(32) = -
3.175; p = 0.003; Abbildung 10). Einen Unterschied in der Antwortgenauigkeit

zwischen hoch- und niedrigkalorischen Essensbildern war dagegen nicht

messbar.
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Abbildung 10. Antwortgenauigkeit bei Go-Pfaden. Darstellung der Antwortgenauigkeit in Go-
Pfaden bei der Prasentation von Essensbildern und Alltagsgegenstanden. Die
Antwortgenauigkeit war bei der Prasentation von Essensbildern signifikant erhoht (p = 0.003.),
unabhéangig der jeweiligen Deprivationsbedingung (REM/SWS); food = Essensbilder, nonfood =
Alltagsgegenstande;
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Die Antwortgenauigkeit bei den Stop-Pfaden unterschied sich zwischen
Essensbildern und Alltagsgegenstanden. Probanden wiesen eine hohere
Antwortgenauigkeit bei der Prasentation von Alltagsgegenstanden auf (t(32) =
3.126; p = 0.003; Abbildung 11 A).

Auch die Antwortgenauigkeit bei den Stop-Pfaden hinsichtlich des
kalorischen Brennwerts (hoch- bzw. niedrigkalorisch) zeigte Unterschiede. Bei
hochkalorischen Essensbildern zeigten die Probanden nach SWS-Deprivation
eine hohere Antwortgenauigkeit (SWS = 46.09 + 0.52%) als nach der REM-
Deprivation (30.56 + 0.59%). Dagegen war die Antwortgenauigkeit fur
niedrigkalorische Essensbilder nach der REM-Deprivation hoher (REM =45.29 +
4.53%) als nach der SWS-Deprivation (SWS = 28.98 + 1.49%; t(32) = -7.442; p
< 0.001; Abbildung 11 B).
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Abbildung 11. Antwortgenauigkeit bei Stop-Pfaden. Dargestellt sind die Unterschiede in der

Antwortgenauigkeit bei Stop-Pfaden wahrend der Prasentation von: Essensbildern und

Alltagsgegenstanden (A) sowie hoch- bzw. niedrigkalorischen Essensbildern (B); food

Essensbilder, nonfood = Alltagsgegenstande, high = hochkalorische Bilder, low

niedrigkalorische Bilder.
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Auswahl der falschen Kategorie

Die Fehlerrate in der Auswahl der Kategorie (Essen/Alltagsgegenstand) war
signifikant hoher bei Alltagsgegenstanden im Vergleich zu Essensbildern,
unabhangig von der Deprivationsbedingung (1(31) = 3.274; p = 0.003; Abbildung
12). Nicht signifikant waren die Ergebnisse in der Unterscheidung zwischen hoch-
und niedrigkalorischen Essensbildern.
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Abbildung 12. Auswahl der falschen Kategorie. Probanden wahlten unabhangig der
Deprivationsbedingung bei Alltagsgegenstanden signifikant haufiger die falsche Kategorie (p =
0.003). food = Essensbilder, nonfood = Alltagsgegenstande;

Verpasste Antworten bei Go-Pfaden

SWS-deprivierte  Probanden verpassten bei der Prasentation von
Alltagsgegenstanden (,nonfood“) mehr Go-Pfade als bei der Prasentation von
Essensgegenstanden (,food®). Dies war nicht der Fall nach der REM-Deprivation.
(t(32) = 2.106; p = 0.043; Abbildung 13). Keine signifikanten Unterschiede liel3en

sich in Abhangigkeit des kalorischen Brennwerts der Essensbilder feststellen.
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Abbildung 13. Anteil verpasster Go-Pfade. Nach der SWS-Deprivation verpassten Probanden
mehr Go-Pfade bei Alltagsgegenstanden als bei Essensbildern. Dies war nicht der Fall nach der
REM-Deprivation. food = Essensbilder, nonfood = Alltagsgegenstande;

Reaktionszeit in Go-Pfaden (Go-RT)

Die Probanden reagierten bei Go-Pfaden schneller bei der Prasentation von
Essensbildern als bei Alltagsgegenstanden, unabhangig davon, ob REM- oder
SWS depriviert wurde (1(32) = -3.175; p = 0.003). Zudem war die Reaktionszeit
nach der SWS-Deprivation signifikant niedriger als nach der REM-Deprivation
(t(32) = -3.588; p = 0.001; Abbildung 14 A).

Im Anschluss an die SWS-Deprivation reagierten die Probanden schneller
sowohl bei hoch-als auch bei niedrigkalorischem Essen (1(32) =-2.419; p = 0.021;
Abbildung 14 B).
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Abbildung 14. Reaktionszeit in Go-Pfaden (Go-RT). A: Die Probanden reagierten bei Go-Pfaden
schneller bei der Prasentation von Essensbildern, unabhangig der Deprivationsbedingung. Nach
der SWS-Deprivation war die Reaktionszeit kirzer als nach der REM-Deprivation. B: Sowohl bei
hoch- als auch niedrigkalorischen Essensbildern reagierten die Probanden nach der SWS-

Deprivation schneller. high = hochkalorische Bilder, low = niedrigkalorische Bilder
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Reaktionszeit in Stop-Pfaden (Stop-RT)

Die Probanden reagierten nach SWS-Deprivation schneller in Stop-Pfaden als
nach REM-Deprivation, unabhangig ob es sich um Essensbilder oder
Alltagsgegenstande handelte (1(32) = -2,667; p = 0.012). Weiterhin reagierten die
Probanden schneller, wenn Essensbilder gezeigt wurden, als bei der
Prasentation von Alltagsgegenstanden unabhangig von der Deprivation (1(32) =
3.353; p = 0.002; Abbildung 15 A). Sowohl bei hoch- als auch niedrigkalorischen
Essensbildern lag die Reaktionszeit nach der SWS-Deprivation signifikant unter
der Reaktionszeit nach der REM-Deprivation (t(31) = -3.570; p = 0.001). Die
Probanden reagierten schneller bei niedrigkalorischen als bei hochkalorischen
Bildern, unabhangig der Deprivation (1(31) = -2.668; p = 0.012; Abbildung 15 B).
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Abbildung 15. Reaktionszeit in Stop-Pfaden. A: SWS-Deprivation zeigte geringere
Reaktionszeiten in Stop-Pfaden als nach REM-Deprivation. Die Stop-RT war zudem geringer bei
der Prasentation von Essensbildern (,food®). B: Bei hoch-und niedrigkalorischen Essensbildern
war die Stop-RT nach der SWS-Deprivation signifikant niedriger. Probanden reagierten schneller

bei niedrigkalorischen (,low*), als bei hochkalorischen Essensbildern (,high®).
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Stop-Signal-Reaktionszeit (SSRT)

Die SSRT kann als Mal} fur die inhibitorische Kontrolle angesehen werden. Sie
ist die Zeit von der Prasentation des Stop-Signals bis zur Unterdriickung der
Handlung. Es waren keine signifikanten Unterschiede zwischen hoch- und
niedrigkalorischen Bildern in der SSRT messbar (1(32) = 1.720; p = 0.095;
Abbildung 16).
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Abbildung 16. Stop-Signal-Reaktionszeit (SSRT). Es waren keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der SSRT bei hoch (,high“)- und niedrig (,low*“)-kalorischen Bildern zu verzeichnen (p
= 0.095).
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4.4 Effort-Allocation-Task

Relative Leistung

Um zu erfassen, wie lange der Proband die Anstrengung (,Effort*) wahrend der
Durchgange aufrechterhalt, wurde die relative Leistung berechnet. Diese basiert
auf der durchschnittlichen Frequenz der Tastendrlcke, die der Proband wahrend
der Durchgange ausubt. Die relative Leistung beschreibt somit die
durchschnittliche prozentuale Anstrengung der Probanden im Vergleich zur
maximalen Anstrengung, die wahrend der Ubungsphase aufgezeichnet wurde.
Es war also moglich, dass Probanden Prozentwerte Gber 100 erreichen konnten.
Es konnte ein signifikanter Unterschied der erreichten relativen Leistung
zwischen hohem und niedrigem Belohnungswert festgestellt werden. Probanden
erbrachten eine hohere relative Leistung, wenn der Belohnungswert hoch (2.5
Cent/s bzw. 3 kcal/s) war im Vergleich zu einer niedrigeren Belohnung (0.25
Cent/s bzw. 0.3 kcal/s) (t = 23.482; p < 0.001; Abbildung 17).
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Abbildung 17. Relative Leistung anhand des Belohnungswerts. Dargestellt ist die relative
Leistung der Probanden bei einem niedrigen bzw. hohen Belohnungswert. Bei einer hohen

Belohnung wurde eine signifikant héhere relative Leistung erreicht (p < 0.001).
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Hinsichtlich der Deprivationsbedingungen erbrachten Probanden nach der SWS-
Deprivation eine signifikant hohere relative Leistung als nach der REM-
Deprivation (t = 2.094; p = 0.036; Abbildung 18).
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Abbildung 18. Relative Leistung anhand der Deprivationsbedingungen. Nach der SWS-

Deprivation erreichten Probanden eine signifikant héhere relative Leistung (p = 0.036).

Betrachtet man die Interaktion zwischen der Deprivationsbedingung (REM vs.
SWS) und dem Belohnungswert (hoch vs. niedrig), so war die relative Leistung
bei hoher Belohnung nach der SWS-Deprivation niedriger als nach der REM-
Deprivation (SWS = 75.63 + 1.10%; REM = 79.24 + 0.81%). Fur eine niedrigere
Belohnung galt der umgekehrte Fall: Die Probanden erreichten nach der SWS-
Deprivation eine hohere relative Leistung als nach der REM-Deprivation (SWS =
53.31 £ 1.62%; REM =42.34 + 1.91%; t =-6.672; p < 0.001; Abbildung 19).
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Abbildung 19. Relative Leistung: Interaktion Deprivationsbedingung und Belohnungswert.
Dargestellt ist die relative Leistung in Abhangigkeit der Faktoren Deprivationsbedingung und
Belohnungswert. Bei hdherer Belohnung zeigten Probanden nach der SWS-Deprivation eine
niedrigere relative Leistung. Dagegen war die relative Leistung bei niedriger Belohnung nach der
SWS-Deprivation héher als nach der REM-Deprivation (p <0.001).

Invigoration

Die ,Invigoration“ beschreibt, wie schnell der Proband die Anstrengung in Form
wiederholter Tastendricke nach einer Ruhephase steigert. Sie gibt also die
Steigung der relativen Druckfrequenz wieder. Hinsichtlich der Belohnungswerte
zeigte sich eine deutlich hohere Invigoration, wenn der angezeigte
Belohnungswert grof3er war (t = 9.666; p < 0.001; Abbildung 20 A). Betrachtet
man die Invigoration bezlglich der Schwierigkeitsstufen (75 vs. 85%), so war
diese bei niedriger Schwierigkeit (75%) hoher (t = -2.269; p = 0.023; Abbildung
20 B).
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Abbildung 20. /nvigoration hinsichtlich Belohnungswert und Schwierigkeitsgrad. Dargestellt ist
die Invigoration in Abhangigkeit des Belohnungswerts (A) und der Schwierigkeit (B). A: Die
Probanden erreichten eine héhere Invigoration, wenn der Belohnungswert grof3er (A; p < 0.001)

und der Schwierigkeitsgrad niedriger war (B; p = 0.023).
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Interaktion zwischen Deprivation und Belohnungswert

Betrachtet man die Interaktion zwischen der Deprivationsbedingung (REM vs.
SWS) und dem Belohnungswert (hoch vs. niedrig), so war die Invigoration bei
hoher Belohnung nach der REM-Deprivation groRer als nach der SWS-
Deprivation (REM = 11.27 £ 0.50%/s; SWS = 9.08 £ 0.34%/s). Fur eine niedrigere
Belohnung galt der umgekehrte Fall: Die Probanden erreichten nach der SWS-
Deprivation eine groRere Invigoration als nach der REM-Deprivation (SWS = 6.96

+ 0.51%/s; REM = 5.28 + 0.39%/s; t = -4.414; p < 0.001; Abbildung 21).
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Abbildung 21. /nvigoration: Interaktion zwischen Deprivationsbedingung und Belohnungswert.
Die Invigoration war bei hoher Belohnung nach der REM-Deprivation gro3er als nach der SWS-
Deprivation. Dagegen war bei niedriger Belohnung die Invigoration nach der SWS-Deprivation
gréRer (p < 0.001).
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Interaktion zwischen Deprivation und Belohnungsart

Bei der Interaktion zwischen den Deprivationsbedingungen und der
Belohnungsart (Essen vs. Geld) wurde das Signifikanzniveau knapp nicht
erreicht und war damit nur marginal signifikant (t = 1.851; p = 0.064; Abbildung
22A).

Interaktion zwischen Deprivation und Schwierigkeitsstufe

Auch bei der Interaktion zwischen den Deprivationsbedingungen und der
Schwierigkeitsstufe (niedrig vs. hoch) wurde das Signifikanzniveau knapp
verfehlt (t = 1.812; p = 0.070; Abbildung 22B).
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Abbildung 22. /nvigoration: Interaktion zwischen Deprivation und Belohnungsart /
Schwierigkeitsstufe. A: Die Interaktion zwischen der Deprivation und Belohnungsart zeigte nur
marginal singifikante Ergebnisse (p= 0.064). B: Die Interaktion zwischen Deprivation und

Schwierigkeitsstufe erreichte ebenfalls das Signifikanzniveau nicht (p= 0.070);
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4.5 Testbuffet

Verzehrmenge

Die Menge der wahrend des Testbuffets insgesamt ad libitum verzehrten
Lebensmittel wies keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Deprivationsbedingungen (REM vs. SWS) auf (1(8) = 0.683, p = 0.514; Abbildung
23).
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Abbildung 23. Verzehrmengen in Gramm. Aufgezeigt sind die unterschiedlichen
Verzehrmengen nach der REM- und SWS-Deprivation. Es zeigten sich keine signifikanten

Unterschiede.

Verzehrte Kalorien

Die aufgenommenen Gesamtkalorien unterschieden sich ebenfalls nicht
signifikant (1(8) = -0.934, p = 0.378; Abbildung 24). Die durchschnittliche
Kalorienzahl nach der REM-Deprivation betrug 1389.60 £ 129.72 Kcal. Nach der
SWS-Deprivation betrug diese 1296.01 + 102.80 Kcal.
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Abbildung 24. Verzehrte Gesamtkalorienmenge. Dargestellt ist die verzehrte Kalorienmenge (in
Kilokalorien) nach der jeweiligen Deprivationsbedingung. Die Gesamtkalorienzahl wies keine
signifikanten Unterschiede (REM vs. SWS) auf.

Makronahrstoffverteilung

Die Anteile der aufgenommenen Makronahrstoffe wahrend des ad libitum Buffets
zeigten keine signifikanten prozentualen Abweichungen (Abbildung 25). Weder
der Anteil der verzehrten Kohlenhydrate (1(9) =-1.573, p = 0.150; Abbildung 25A)
noch der verzehrten Fette (1(8) = 0.162, p = 0.876; Abbildung 25B) oder Proteine
(t(8) = -0.947, p = 0.371; Abbildung 25C) unterschied sich zwischen den
Bedingungen.
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Abbildung 25. Verzehrmengen der Kohlenhydrate, Fette und Proteine. Dargestellt sind die

prozentualen Anteile der aufgenommenen Gesamtkalorienzahl A: Kohlenhydrate, B: Fette, C:

Proteine. Es waren keine Unterschiede zwischen den Deprivationsbedingungen (REM vs. SWS)
messbar.

64



4.6 Indirekte Kalorimetrie

Die indirekte Kalorimetrie, welche der Messung des Gesamtenergieverbrauchs
(TEE) sowie des respiratorischen Quotienten (RER) diente, stand erst im Laufe
der Datenerhebung zur Verfugung. Somit ergibt sich eine reduzierte
Studienpopulation von N = 10. Die ANOVA-Analyse erfolgte mit den
Hauptfaktoren Deprivation und Messzeitpunkt sowie deren Interaktion. FUr den
Gesamtenergieverbrauch zeigte sich ein Haupteffekt fur den Faktor
Messzeitpunkt (F(4,9) = 3.46; p = 0.013). Die nachfolgenden, fur
Mehrfachvergleiche korrigierten Tukey-Tests zeigten, dass sich die
Messzeitpunkte 1 (Basal / Morgen 1) und 4 (Post-Prandial / Abend) signifikant
unterschieden (p = 0.049). Messzeitpunkte 1 und 2 (OGTT) sowie Messzeitpunkt
1 (p = 0.052) und 3 (Mittag) (p = 0.085) erreichten das Signifikanzniveau nicht
(Abbildung 26).
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Abbildung 26. Unterschiede des Gesamtenergieverbrauchs (TEE). Dargestellt ist der
Gesamtenergieverbrauch bei den verschiedenen Messzeitpunkten und
Deprivationsbedingungen

Der respiratorische Quotient (RER) zeigte signifikante Unterschiede in der

Interaktion zwischen den Bedingungen Deprivation und Messzeitpunkt (F(4,9)
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=2.80; p = 0.034; Abbildung 27). Wahrend der RER bei der Basalmessung am
ersten Morgen nach der REM-Deprivation bei durchschnittlich 0.92 + 0.03 lag,
war dieser nach der SWS-Deprivation deutlich niedriger mit 0.85 £ 0.02. Dagegen
zeigt die Messung am zweiten Morgen eine deutlich geringere Abweichung der
RER-Werte mit 0.89 = 0.02 nach der REM-Deprivation und 0.89 + 0.02 nach der

SWS-Deprivation. Nachfolgende Vergleiche waren nicht signifikant.
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Abbildung 27. Unterschiede im respiratorischen Quotienten (RER). Dargestellt ist der

respiratorische Quotient in Abhangigkeit der Messzeitpunkte und der Deprivationsbedingungen.
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5. Diskussion

Ziel dieser Arbeit war es, Auswirkungen selektiver REM- bzw. SWS-Deprivation
auf verschiedene Aspekte des Essverhaltens zu untersuchen. Der Fokus lag auf
der kognitiven Kontrolle, der Motivation, sich fur Belohnungen anzustrengen,
sowie auf der Nahrungsaufnahme am Morgen. HierfUr wurden junge gesunde
Manner nach jeweils zwei Deprivationsnachten gebeten, einen Stop-Signal-Task
sowie einen Effort-Allocation-Task zu absolvieren und bekamen zum Abschluss
der Studie ein ad libitum-Testbuffet serviert.

Mithilfe akustischer Signale konnten sowohl der REM- als auch der
Tiefschlaf selektiv depriviert werden. Der SST erbrachte keine signifikanten
Unterschiede zwischen der REM- und SWS-Deprivation bei der inhibitorischen
Kontrolle in Bezug auf Nahrungsstimuli. Im EAT wiesen Probanden nach der
REM-Deprivation eine groRere Motivation als nach der SWS-Deprivation auf,
sich fur hohe Belohnungen in Form von Nahrung anzustrengen. Das Testbuffet
zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen der REM- und SWS-Bedingung
sowohl in den Verzehrmengen als auch in der Verteilung der konsumierten

Makronahrstoffe.

5.1 Schlafdeprivation

Um die Ergebnisse der Studie kritisch betrachten zu konnen, soll zunachst auf
die Schlafdeprivation eingegangen werden. Fir die Deprivation des REM- und
Tiefschlafs wurden akustische Signale eingesetzt. Die Deprivation des
Tiefschlafs erfolgte ab zwei oder mehr Delta-Wellen in einer 15s-Epoche der
EEG-Aufzeichnung. Damit war es moglich, den Anteil des SWS auf weniger als
2% zu reduzieren. Dieses Verfahren wurde bereits in einer friheren Studie
erfolgreich durchgefuhrt (Tasali et al., 2008). Verglichen mit dem habituellen
SWS-Anteil von durchschnittlich 19,65% wahrend der Adaptationsnacht kann
daher von einer ausreichenden Reduktion des SWS-Anteils ausgegangen
werden.

Die REM-Schlafdeprivation erfolgte bei deutlichem Abfall der EMG-
Amplitude. Eine Reduktion des REM-Schlafs auf unter 5% der habituellen REM-
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Schlafdauer lieR® sich in der ersten Nacht realisieren. In der zweiten Nacht war
der REM-Anteil mit durchschnittlich 5,72% geringfugig hoher. Mitverantwortlich
hierfur kann das in der ersten Nacht entstandene REM-Defizit sein. Durch den
fehlenden REM-Schlaf kommt es durch neurophysiologische und hormonelle
Prozesse zu einem ,REM-Rebound®, welcher mit einer erhdhten Frequenz,
Intensitat und Tiefe des REM-Schlafs einhergeht (Feriante & Singh, 2024).
Dieser Rebound-Effekt erschwerte moglicherweise die Deprivation in der zweiten
Nacht und erforderte deutlich haufigere Interventionen. Auch eine Integration der
akustischen Signale in den Trauminhalt wahrend des REM-Schlafs kann zu
Verzégerungen wahrend der Deprivation gefuhrt haben. Eine Prasentation des
Signals unterhalb der Weckschwelle scheint diese Integration noch zu
beglnstigen (Goodenough et al., 1965). Dadurch wurden teils sehr hohe
Lautstarkepegel nétig, um den Proband aus dem REM-Schlaf zu beférdern
(Rechtschaffen et al., 1966). Dennoch ist es gelungen, eine signifikante
Reduktion des REM-Schlafs in beiden Nachten zu erzielen.

Bisherige Studien am Menschen basierten haufig auf der partiellen
Schlafdeprivation, in welcher die nachtliche Schlafdauer insgesamt reduziert wird
(Beebe et al., 2013; Brondel et al., 2010; Hogenkamp et al., 2013; Meier-Ewert
et al., 2004; Nedeltcheva et al., 2009; Schmid et al., 2009; Spaeth et al., 2013;
Spiegel et al., 2004). Dabei wurde zwar meist ebenso eine Reduktion des REM-
Anteil erreicht, allerdings nicht in dem Ausmal dieser Studie. Zudem wurde
oftmals auch der SWS-Anteil beeinflusst (Shechter et al., 2012). In der
vorliegenden Studie wurde weder der REM-Schlaf wahrend der SWS-Deprivation
noch der SWS wahrend der REM-Deprivation beeinflusst.

Die Gesamtschlafdauer, verglichen mit der Adaptationsnacht, war bei
beiden Deprivationsbedingungen (REM/SWS) in der jeweiligen ersten
Deprivationsnacht reduziert. Auch die Wachzeit (WASO) stieg bei der REM- und
SWS-Deprivation an. Eine mogliche Ursache konnte in der Deprivationsmethode
liegen. Oftmals fuhrte die Stimulation mit akustischen Signalen zum Erwachen
des Probanden und nicht wie erwartet zu einem direkten Ubergang in eine
andere Schlafphase. In der jeweiligen zweiten Deprivationsnacht (REM/2 und

SWS/2) war dagegen, verglichen mit der Adaptationsnacht, keine Reduktion der
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Gesamtschlafdauer zu vernehmen. Verantwortlich konnte mdglicherweise ein
Gewohnungseffekt an die akustischen Signale sein. Hinzu kommt ein
akkumuliertes Schlafdefizit aus der vorherigen Nacht, welches zu einem
schnelleren Einschlafen nach der Stimulation und zu einer hoheren
Weckschwelle aufgrund der zunehmenden Schlafrigkeit gefuhrt haben kann.
Beweise daflr liefert eine Studie, in der Probanden nach einer Schlafdeprivation
hohere auditorische Grenzwerte sowie eine kurzere Wach- und Einschlafdauer
im Vergleich zu einer gewohnlichen Nacht aufwiesen (Rosa & Bonnet, 1985).
Wie zu erwarten stieg der Anteil der Schlafphasen N1 und N2 in den
Deprivationsnachten. Dies resultierte vermutlich aus der akustischen Stimulation.
Die Probanden wechselten aus dem REM- bzw. Tiefschlaf in eine leichtere
Schlafphase wie N1 oder N2. Aufgrund der Tatsache, dass wahrend der SWS-
Deprivation der REM-Schlaf und wahrend der REM-Deprivation der SWS nicht
beeinflusst wurde, ist eine Interpretation der Ergebnisse selektiver Einflisse des

REM- bzw. Tiefschlafs auf das Essverhalten moglich.

5.2 Inhibitorische Kontrolle der Nahrungsaufnahme

Der SST diente der Uberpriifung méglicher Einflisse der REM- bzw.
Tiefschlafdeprivation auf die inhibitorische Kontrolle und Impulsivitat bei der
Prasentation von Nahrungsstimuli. Zuvor hatten Studien gezeigt, dass
Schlafdeprivation die inhibitorische Kontrolle in Bezug auf Nahrung beeintrachtigt
sowie die Impulsivitat steigert (Cedernaes et al., 2014; Duraccio et al., 2019).
Allerdings war bisher wenig Uber den Einfluss einzelner Schlafphasen bekannt.
Dass REM-Schlaf wichtig fur die Erhaltung kognitiver Funktionen ist, zeigte eine
Studie von Brunet et al. (2020). Probanden trafen haufiger riskantere
Entscheidungen nach der REM-Deprivation als die Kontrollgruppe. Ein weiterer
Grund far die Annahme, dass REM-Schlaf die kognitive Kontrolle beeinflusse, ist
das Modell des synaptischen Downscalings (Tononi & Cirelli, 2006). Besonders
die im REM-Schlaf auftretende Theta-Aktivitat, welche verantwortlich scheint bei
der Reorganisation der synaptischen Plastizitat (Grosmark et al., 2012), lieferte
einen Anhalt, dass REM-Schlafdeprivation zu einer Beeintrachtigung kognitiver

Prozesse wie der inhibitorischen Kontrolle fuhrt.
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Wider Erwarten konnte die Hypothese, dass selektive REM-
Schlafdeprivation im Vergleich zur Tiefschlafdeprivation die inhibitorische
Kontrolle in Bezug auf Nahrungsstimuli reduziert, durch unsere Ergebnisse nicht
vollstandig bestatigt werden. Die SSRT, welche als Mald der inhibitorischen
Kontrolle angesehen wird, zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Deprivationsbedingungen (REM vs. SWS). Es zeigten sich zwar teils
Unterschiede in der Antwortgenauigkeit bei den Go-Pfaden hinsichtlich der
Prasentation von Essen oder Alltagsgegenstanden, allerdings bestanden keine
signifikanten Differenzen zwischen der REM- und SWS-Deprivation. Lediglich die
Antwortgenauigkeit in den Stop-Durchgangen bei der Prasentation
hochkalorischer Bilder war nach der REM-Deprivation verglichen mit der SWS-
Deprivationsbedingung signifikant verringert. Auch die Go-RT lasst eine Tendenz
erkennen: Nach der REM-Deprivation war die Reaktionszeit sowohl bei hoch- als
auch niedrig kalorischen Essensbildern signifikant langer verglichen mit der
SWS-Deprivation. Diese Ergebnisse deuten einen moglichen Effekt der REM-
Deprivation an, gentgen jedoch nicht, um die Hypothese zu verifizieren.

Eine mogliche Ursache, warum die SST keine Defizite der inhibitorischen
Kontrolle nach der REM-Deprivation offenbarte, kann an der Deprivationsdauer
von nur 2 Tagen liegen. AuRerdem ist es mdglich, dass eine Beeintrachtigung
der inhibitorischen Kontrolle in Bezug auf Nahrung sich erst sukzessive mit
Entwicklung einer Adipositas einstellt. Eine fMRI-Studie mit normalgewichtigen
und Ubergewichtigen Erwachsenen, welche fir 5 Nachte eine verklrzte
Schlafdauer hatten, stiitzt diese Annahme. Ubergewichtige wiesen eine
schwachere Aktivierung neuronaler Hirnareale auf, welche fur die inhibitorische
Kontrolle relevant sind. Normalgewichtige zeigten sogar eine hohere Aktivitat in
diesen Regionen nach der Deprivation (Jensen et al., 2019). Diese Beobachtung
lasst darauf schlieRen, dass Ubergewichtige eine verringerte inhibitorische
Kontrolle in Bezug auf Nahrungsreize haben, bei Normalgewichtigen hat sich
dieser Effekt auch nach 5 Tagen partieller Schlafdeprivation nicht manifestiert.
Es ist daher moglich, dass eine Beeintrachtigung der inhibitorischen Kontrolle
einer langeren Deprivationsdauer bedarf, um sichtbare Effekte in einer SST zu

zeigen. Ein weiterer Faktor, welcher bei der Interpretation der Ergebnisse

70



berucksichtigt werden muss, ist, dass wahrend des SST lediglich Bilder von
Essen prasentiert wurden. Mdgliche olfaktorische, gustatorische und visuelle
Reize, welche bei einer tatsachlichen Prasenz der Nahrung Einfluss nehmen,
konnen durch den SST nicht geboten werden.

AbschlielRend lasst sich sagen, dass zwei Nachte der REM- bzw. SWS-
Deprivation keine Differenzen in der inhibitorischen Kontrolle in Bezug auf
Nahrungsstimuli hervorriefen, es aber weiterer Forschung bedarf, um die
Zusammenhange zwischen Schlafdeprivation und der kognitiven Kontrolle des
Essverhaltens besser zu verstehen. Dies koénnte dazu beitragen, neue

Madglichkeiten fur die Behandlung von Adipositas aufzuzeigen.

5.3 Motivation zur Nahrungsaufnahme

Mithilfe des Effort-Allocation-Task am zweiten Morgen der Versuchsnachte
wurde die Motivation, sich fur Belohnungen anzustrengen, Uberpruft. Durch
physische Anstrengung (wiederholte Tastendricke auf einem Controller)
erhielten die Probanden am Ende des Experiments Belohnungen in Form von
Essen oder Geld in Abhangigkeit ihrer erbrachten Leistung.

Wie zu erwarten korrelierten die relative Leistung und Invigoration der
Probanden mit der Hohe des Belohnungswerts. Ein hoher Belohnungswert ging
mit einer besseren relativen Leistung und Invigoration einher. Dieses Ergebnis
steht im Einklang mit bisherigen Erkenntnissen. Bereits Niv et al. (2007) zeigte,
dass Probanden bei hoherer Belohnung schneller und energetischer reagierten
als bei niedrigerer Belohnung. Ursachlich scheint ein Anstieg des tonischen
Dopaminspiegels im NAcc. Dieser korreliert mit der Hohe des Belohnungswerts
(Niv et al., 2007). Beweise liefert ein Experiment, in denen Ratten durch
Hebeldruck Belohnungen in Form von Nahrung erlangen konnten. Dopamin-
verarmte Ratten zeigten eine signifikant niedrigere Motivation, den Hebel flr
Nahrung zu betatigen, als die Kontrollgruppe (Niv et al., 2007).

Betrachtet man die Deprivationsbedingungen im Vergleich, so fallt auf,
dass nach der REM-Deprivation die Probanden bei einer hohen Belohnung mehr
Anstrengung aufwendeten als nach der SWS-Deprivation. Dies spiegelt sich

sowohl in einer hoheren relativen Leistung als auch in der Invigoration wider.
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Dieses Ergebnis steht jedoch im Kontrast zu einer Tierstudie von Hanlon et al.
(2005). Hier fuhrte REM-Deprivation zu einer Verringerung der Motivation, sich
fur Nahrung anzustrengen. Hanlon et al. (2010) begrindet dies mit einer
madglichen Unterdrickung der Dopaminaktivitat im NAcc wahrend des REM-
Schlafes. Allerdings existieren bisher keine bekannten Studien am Menschen,
die diese Entdeckung bestatigen. Zudem ist es modglich, dass dieser zu
beobachtende Effekt durch die gewahlte Deprivationsmethode, einer multiplen
Plattformtechnik, zumindest teilweise auch stressbedingt verursacht wurde.

Hinsichtlich der praferierten Belohnungsart (Essen vs. Geld) bei REM-
bzw. SWS-Deprivation wurde das Signifikanzniveau nicht vollstandig erreicht.
Tendenziell strengten sich jedoch die Probanden nach der REM-Deprivation eher
fur Essen als Belohnung an, wahrend sie im Anschluss an die SWS-Deprivation
sich eher fur Geld motivieren lieRen. Dieses Muster deutet an, dass
ausreichender REM-Schlaf fur die schlafabhangige Normalisierung des
Bedurfnisses zu essen in der Tat relevanter sein konnte als SWS. Eine Annahme,
die bereits des Ofteren vorgebracht wurde (Horne, 2015; Oesch et al., 2020), fir
die bislang jedoch experimentell reliabel erhobene Belege fehlten. Die Tatsache,
dass eine reduzierte REM-Dauer den Wunsch nach Snacks erhoht, steht im
Einklang mit einer Studie von Gonnissen et al. (2013). Diese Autorinnen und
Autoren machten jedoch eine Veranderung der Insulinkonzentration und einen
Abfall der GLP-1-Konzentration dafir verantwortlich. Hier nicht berichtete
Ergebnisse unserer Studie sprechen jedoch gegen diese Vermutung. Es zeigte
sich, dass die Insulin- und C-Peptid-Konzentration sowohl nach der REM- als
auch nach der SWS-Deprivation erhoht waren (siehe Dissertation von Johannes
Ballmann). Somit bleibt zunachst unklar, welche neuroendokrinen und
neurophysiologischen Mechanismen den Einfluss des REM-Schlafs auf die
Nahrungsappetenz vermitteln konnten.

Der EAT hat also gezeigt, dass Probanden nach der REM- im Vergleich
zur SWS-Deprivation eine Veranderung in der Entscheidungsfindung aufweisen,
bis hin zu einer gesteigerten Motivation, sich Belohnungen in Form von Nahrung
zu erarbeiten. Es braucht jedoch weiterflUhrende Studien, um diesen erkennbaren

Trend zu bestatigen. So kénnten fMRI-Studien Aufschluss Uber die dabei
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beteiligten Hirnareale geben und mogliche Veranderungen in den

Aktivitatsmustern identifizieren.

5.3 Nahrungsaufnahme nach selektiver Schlafdeprivation

Das am Morgen angebotene Testbuffet nach zwei aufeinanderfolgenden
Nachten der REM- bzw. SWS-Deprivation zeigte keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Bedingungen, weder in der Gesamtmenge der
aufgenommenen Nahrung, noch in der Makronahrstoffverteilung (Kohlenhydrate,
Fette, Proteine).

Entgegen den Erwartungen differierten die verzehrten Kalorienmengen
nicht nennenswert. Zuvor hatte die Mehrzahl der Studien dargelegt, dass sowohl
partielle als auch totale Schlafdeprivation zu einer gesteigerten
Nahrungsaufnahme fuhren kann (Brondel et al., 2010; Calvin et al., 2013; Dennis
et al., 2016; Hogenkamp et al., 2013; Nedeltcheva et al., 2009; St-Onge et al.,
2011; Taijiri et al., 2020). Da eine partielle Schlafdeprivation in vielen dieser
Studien mit einer signifikanten Reduktion des REM-Anteils einher ging, der SWS-
Anteil aber unbeeintrachtigt blieb, lag eine genauere Untersuchung der Rolle des
REM-Schlafs nahe. Bisher wurde allerdings der REM-Schlaf meist nicht isoliert
depriviert. Shechter et al. (2012) beispielsweise fand eine Assoziation zwischen
verkurztem Schlaf und einer Zunahme der Energiezufuhr bei einem ad libitum
Buffet am Morgen. Unter anderem war hierbei eine signifikante Reduktion des
REM-Anteils feststellbar. Allerdings muss auch die gleichzeitige Reduktion der
Gesamtschlafdauer, der Schlafphase N2 und ein leichter Anstieg des
Tiefschlafanteils beachtet werden. Dies erlaubt somit keine definitive Beurteilung
uber die selektive Rolle des REM-Schlafs. Unter der Annahme, REM-Schlaf
verfuge Uber eine Art ,Anti-Adipositas-Eigenschaft” und ein Fehlen trage zu einer
gesteigerten Nahrungsaufnahme durch Ubermaldiges Essen bei (Horne, 2015),
stellten wir folgende Hypothese auf: Selektive REM-Schilaf-Deprivation im
Vergleich zur SWS-Deprivation steigert die Nahrungsaufnahme in einem am
Morgen angebotenem ad libitum-Testbuffet. Diese Vermutung konnte jedoch

nicht bestatigt werden. Es ist moglich, dass eine Dauer der REM-Deprivation von
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zwei aufeinanderfolgenden Nachten nicht ausreicht, um die erwarteten
Veranderungen im Essverhalten sichtbar zu machen. Zu bedenken ist allerdings
das relativ grofle Ausmaly der Nahrungsaufnahme, das sich in beiden
Bedingungen in dieser fur die Probanden ungewohnten Situation beobachten lie
und sich auch auf Faktoren zurlckfuhren lassen mag, die nicht unmittelbar mit
dem Appetit zusammenhangen, beispielsweise mit der Tendenz, angesichts der
umfangreichen, kostenlosen Buffetauswahl (und nach den Uberstandenen
Deprivationsnachten) kalorisch fur den Rest des Tages vorzusorgen. Auch eine
verzogerte Veranderung des Essverhaltens bei den nachfolgenden Mahlzeiten
ist denkbar. Da jedoch nur das morgendliche Fruhstlck erfasst werden konnte,
bleibt dieser Effekt offen. Hierfur ware eine langerfristige Deprivation und
Uberwachung im Schlaflabor erforderlich, was aufgrund der enormen Belastung
fur die Probanden kaum praktikabel ware. Auch verschiedene
Nahrungsmittelpraferenzen der Probanden konnten das Essverhalten beeinflusst
haben.

Eine maogliche Beeinflussung des Essverhaltens durch SWS-Deprivation
ist ebenfalls nicht beobachtet wurden. Zwar konnte zuvor Tasali et al. (2008)
nachweisen, dass SWS-Deprivation durchaus metabolische Vorgange
beeinflusst. Diese beschrankten sich jedoch auf eine Veranderung der
Glukosetoleranz und Insulinsensivitat, welche zu einem erhdhten Risiko fur
Diabetes Typ Il fuhren (Tasali et al., 2008). Die Nahrungsaufnahme wurde in
dieser Studie jedoch nicht gemessen. Santiago et al. (2019) untersuchte
ebenfalls einen mdglichen Einfluss des Tiefschlafs auf die metabolische
Kontrolle, in dem er mittels ,closed loop auditory stimulation“ eine Intensivierung
des Tiefschlafs bewirkte. Die Ergebnisse zeigten keine Auswirkungen, weder auf
die Glukose-Homoostase noch auf die Nahrungsaufnahme in einem am Morgen
angebotenem ad libitum Fruhsticksbuffet. Es wurde also gezeigt, dass sowohl
eine Intensivierung als auch eine Deprivation des Tiefschlafs unter
experimentellen Bedingungen keinen Einfluss auf die Nahrungsaufnahme
ausubt.

Betrachtet man die Kontrollmale der indirekten Kalorimetrie aus der

Untergruppe (N=10), so fallen in der Mehrheit der Messzeitpunkte keine
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signifikanten Unterschiede des Gesamtenergieverbrauchs (TEE) bei der REM-
und SWS-Deprivation auf. Lediglich bei 2 Messzeitpunkten war eine Signifikanz
feststellbar. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit diversen Studien der
partiellen und totalen Schlafdeprivation, welche die TEE mittels indirekter
Kalorimetrie bestimmten (Bosy-Westphal et al., 2008; Buxton et al., 2010; Calvin
et al., 2013; Schmid et al., 2015). Auch hier waren keine hinreichenden
Unterschiede feststellbar. Aufgrund der vorliegenden Daten besteht aus Sicht der
homdostatischen Regulation der Nahrungsaufnahme daher keine Notwendigkeit
fur einen gesteigerten Konsum von Lebensmitteln.

Hinsichtlich der Zusammensetzung der konsumierten Nahrungsmittel
konnten ebenfalls keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. In der
Vergangenheit gingen einige Studien mit verkirzter Schlafdauer mit einem
erhohten Konsum von Kohlenhydraten (Beebe et al., 2013; Nedeltcheva et al.,
2009; Spiegel et al., 2004; Zhu et al., 2019) und Fett (Dashti et al., 2015; St-Onge
et al., 2011) einher. Diese Veranderungen des Essverhaltens, speziell der
Anstieg der Aufnahme kohlenhydrat- und fetthaltiger Nahrung, wurde hier in
Zusammenhang mit dem erhohten Risiko in der Entstehung von Diabetes Typ 2
und Adipositas gebracht. Eine REM- bzw. SWS-Deprivation uber zwei
aufeinanderfolgende Nachte zeigte keine unterschiedlichen Wirkungen auf die
Makronahrstoffverteilung, weder im Anteil der verzehrten Kohlenhydrate noch bei
den Fetten und Proteinen. Somit spielte vermutlich das Schlafdefizit und nicht der
selektive Einfluss von REM- oder SWS, die entscheidendere Rolle fur eine
Veranderung des Makronahrstoffkonsums in den genannten Studien.
Verantwortlich kdnnte auch ein erhdhter Kortisolspiegel infolge des Schlafdefizits
sein (Jauch-Chara & Oltmanns, 2014), welcher zu einem gesteigerten Appetit
und somit zu einem erhohten Konsum hochkalorischer Lebensmittel gefuhrt hat.
Eine alternative Erklarung betrafe das Messinstrument, d.h. das umfangreiche
Testbuffet, das eventuell nicht nur zum Uberessen einlud und mithin einen
Deckeneffekt verursacht haben konnte (s. oben), sondern aufgrund seines
Zuschnitts und der Auswahl der Lebensmittel eine zu geringe Sensitivitat fur die

Messung des Effekts selektiver Schlafdeprivation gehabt haben konnte.
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Es konnte also entgegen den Erwartungen kein selektiver Einfluss des
REM-Schlafs auf das am Morgen angebotene Testbuffet festgestellt werden.
Offen bleibt, warum Schlafdeprivation im Sinne einer Verkirzung des
Nachtschlafs in der Mehrheit der Studien zu einer gesteigerten
Nahrungsaufnahme gefuhrt hat. Weitere Studien zu selektiven Einflussen
einzelner Schlafphasen im Hinblick auf das Essverhalten kdonnten Aufschluss

bringen.

5.4 Limitationen

Trotz des wohl durchdachten Studienkonzepts und der verlasslichen
experimentellen Umsetzung der Untersuchung lassen sich einige Limitationen
der Studie identifizieren. Einige davon wurden bereits angesprochen, diese und
weitere Uberlegungen werden hier kurz zusammengefasst. Die Rekrutierung
geeigneter Probanden erforderte aufgrund der zahlreichen Ein- und
Ausschlusskriterien, die fur die Gewinnung einer metabolisch homogenen
Stichprobe notwendig waren, relativ viel Zeit. Auch der zeitliche Umfang der
Versuchssitzungen stellte eine Herausforderung sowohl fur die Probanden als
auch fur die Versuchsleiter dar. Hinzu kam, dass die Probanden zwischen den
Interventionsnachten im Institut verweilen mussten.

Da diese Abhandlung Teil einer ubergeordneten Studie mit verschiedenen
wissenschaftlichen Fragestellungen im Hinblick auf die Bedeutung des REM- und
Tiefschlafs war, absolvierten die Probanden eine Reihe verschiedener kognitiver
Tests. Aufgrund der Komplexitat des dafur nétigen Equipments und des zeitlich
strukturierten Versuchsprotokolls waren Verzdgerungen oder Datenverluste
aufgrund technischer Stérungen nicht immer zu vermeiden.

Die Schlafdeprivation des REM- bzw. Tiefschlafs sollte in zukunftigen
Studien dahingehend verbessert werden, dass die Gesamtschlafdauer nicht
wesentlich reduziert wird und vermehrte Wachphasen vermieden werden. Hierflr
sollte auch die Methodik Uberdacht werden, da bei der akustischen Stimulation
die Schwellenwerte im Verlauf anstiegen und eine gewisse Toleranz gegenuber

den Tonen aufgebaut wurde.
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Zur Studie wurden ausschlieBlich mannliche Probanden zugelassen, da
sensible Hormonparameter erfasst wurden. Es bedarf daher an unsere
Ergebnisse anknupfende Studien mit groRerer Stichprobengrol3e, in denen auch
weibliche Versuchspersonen inkludiert werden, um eine breitere Evidenz der
Ergebnisse zu gewahrleisten. Auch kdnnten Probanden mit bereits bestehenden
Essstorungen oder Adipositas getestet werden, um einen Vergleich zu gesunden
Probanden zu ermdglichen und Erkenntnisse dartUber zuzulassen, wie eine
chronisch veranderte Stoffwechsellage bzw. Regulation des Essverhaltens mit
dem Einfluss des REM- und des Tiefschlafs auf die Nahrungsaufnahme
wechselwirkt.

Der SST zeigte Bilder von Essen und Alltagsgegenstanden. Als
Alltagsgegenstande zahlten auch Verpackungen von Lebensmitteln. Zwar wurde
explizit zu Beginn der Aufgabe darauf hingewiesen, trotzdem ist nicht vollig
auszuschlielen, dass diese Bilder fur die Probanden im Affekt irrefUhrend
gewesen sein konnten. In zuklnftigen Versuchen sollten daher ausschlieRlich
eindeutige Bilder prasentiert werden.

Im EAT fand zunachst eine Kalibrierungsphase statt, welche das
individuelle Schwierigkeitsniveau der eigentlichen Aufgabe festlegte. Diese
wurde fur die Probanden als Ubungsphase deklariert. Es konnte vereinzelt
beobachtet werden, dass Probanden in der 2. Versuchssitzung wahrend der
Kalibrierungsphase sich weniger anstrengten, um sich madglicherweise zu
schonen. Vermeiden lieRe sich dies, indem man den Probanden nicht vorher
mitteilt, dass es sich zu Beginn um eine Ubungsphase handle, sondern die
Aufgabe direkt starte.

Das servierte Testbuffet bot eine breite Auswahl verschiedener
Lebensmittel. Dennoch spielten hier unvermeidlich individuelle Vorlieben und
Abneigungen eine Rolle, so dass in zukunftigen Studien diese Vorlieben

einkalkuliert werden sollten.

77



6. Zusammenfassung

Der nachtliche Schlaf tragt sowohl zu wichtigen metabolischen als auch
kognitiven Prozessen bei und unterstutzt bei ausreichender Lange und Qualitat
die Pravention zahlreicher Erkrankungen. Eine Vielzahl von Studien belegt, dass
Schlafdeprivation das Risiko fur metabolische Erkrankungen wie Adipositas und
Diabetes Typ 2 erhdht. Entsprechende bisherige Forschungsarbeiten am
Menschen basierten allerdings meist auf der partiellen oder ganzlichen
Suppression des Schlafs. Deshalb wurde in der vorliegenden Studie der selektive
Einfluss einzelner Schlafstadien, also des REM- und des Tiefschlafs, untersucht.
Wir entzogen zu diesem Zweck mittels akustischer Signale 19 gesunden,
mannlichen Probanden fur jeweils zwei aufeinanderfolgende Nachte den REM-
bzw. den Tiefschlaf und untersuchten im Anschluss das Essverhalten mithilfe
unterschiedlicher Testverfahren. Die Probanden absolvierten zu diesem Zweck
einen Stop-Signal-Task, der die inhibitorische Kontrolle des Essverhaltens misst.
Mithilfe des Effort-Allocation-Task wurde die Motivation, sich fur Nahrungs- im
Vergleich zu Geldbelohnungen anzustrengen, getestet. Zum Abschluss wurde
die eigentliche Nahrungsaufnahme bei einem ad libitum-Testfrihstick
gemessen. Die Ergebnisse deuten an, dass REM-Schlaf- im Vergleich zu
Tiefschlaf-Deprivation zu einer gesteigerten Motivation fuhrt, sich flr
Belohnungen in Form von Nahrung anzustrengen. Es zeigten sich jedoch keine
signifikanten =~ Unterschiede in  der inhibitorischen  Kontrolle der
Nahrungsaufnahme und auch keine Unterschiede im Essverhalten am Morgen.
Somit ergibt sich, dass selektive REM-Schlaf-Deprivation motivierte Handlungen
beeinflusst und zu einer Sensibilisierung des Belohnungssystems fur
Nahrungsstimuli zu flhren scheint, was in einer gesteigerten Motivation resultiert,
sich fr Belohnungen in Form von Nahrung anzustrengen. Anknupfend an diese
Erkenntnisse sollten weitere Studien mit groReren Stichprobenumfangen und
auch weiblichen Versuchspersonen durchgefuhrt werden, um die Ergebnisse zu
erharten und ihre Aussagekraft zu erhohen. Dies konnte neue Mdoglichkeiten

sowohl in der Pravention als auch in der Therapie der Adipositas eroffnen.
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