Neuronale Mechanismen der
schmacknhaftigkeit

Nori Geary

Der Genuss beim Essen oder die Schmuckhuftigkeit beruht uuf einer Bewertuny des Geschmacks
im Gehirn. In diese Bewertuny yehen eine Reihe von physioloyischen und koynitiven Fuktoren ein.
Die Schmuckhuftigkeit ist duher héchst individuell und weityehend unubhdnyiy von den uufye-
nommenen Nahrungsmitteln. Die Anwenduhy mehrerer Methoden bei Tier und Mensch laussen zu-
mindest die yrundlegende Struktur des fur die Schmuckhuftigkeit zustndigen Nervennetzwerks

sowie seine funktionellen Eiyenschuften erkennen. Hier werden diese heuronulen Grundlagen der
Schmuckhuaftigkeit kurz beschrielben.

Geschmack und
Schmackhaftigkeit

Genussist die Freude, die man empfinden
kann, wenn man etwas mit den Sinnen
wahrnimmt. Offensichtlich geht Genuss
oft mit dem Essen einher. Wir geniessen
hauptsachlich, was im Allgemeinen als
«Geschmack» bezeichnet wird; deswegen
setzt man meist den Genuss mit der
Schmackhaftigkeit oder der Annehmlich-
keit des Essens, oder auch mit unseren
Nahrungspréferenzen, gleich. Natirlich
kann auch das Gegenteil von Genuss -
eine Aversion — beim Essen auftreten.

Es gibt jedoch einen wichtigen Unter-
schied zwischen dem Geschmack des
Essens und der Freude am Essen. Der Ge-
schmack ist eine Wahrnehmung, die fast
direkt von der Stimulation der Sinnes-
organe durch dussere Reize abgeleitet ist.
Im Gegensatz dazu ist Schmackhaftigkeit
das Ergebnis der Verarbeitung dieser sen-
sorischen Information auf hoheren Ebe-
nen; deren Ergebnis ist eine Wahrneh-
mung, die weitgehend unabhangig von
der Sinnesinformation sein kann. So ist
zum Beispiel die wahrgenommene Inten-
sitat von Zuckerlésungen konstant, wah-
rend die wahrgenommene Schmackhaf-
tigkeit der gleichen Lésungen von einer

Vielzahl von physiologischen, psycholo-
gischen und kognitiven Faktoren ab-
hangt.

Schmackhaftigkeit hat zwei Dimensio-
nen, deren neuronale Mechanismen nach
jetzigem Verstandnis relativ unabhdngig
erscheinen (3, 14). Die erste Dimension ist
die oben beschriebene rein hedonische
Wahrnehmung, in der Fachliteratur oft als
Liking bezeichnet. Von dieser wird hier
vorwiegend die Rede sein. Die zweite Di-
mension ist die hervorgerufene Motiva-
tion, das Nahrungsmittel zu bekommen,
oft als Wanting bezeichnet. Um solches
Wanting zu messen, forscht man zum
Beispiel, wie hart eine Ratte arbeitet, oder
wie viel ein Mensch bezahlt, um ein
bestimmtes Futter- beziehungsweise
Nahrungsmittel zu bekommen.

Entstehung und Charakteristika
von Schmackhaftigkeit

Die Wahrnehmung der Schmackhaftig-
keit eines Nahrungsmittels geschieht
sofort und muhelos, meistens als ein ein-
faches, einheitliches Gefuhl. Jedoch kon-
nen solche scheinbar spontanen Gefiihle
von einer Vielfalt von Faktoren und Pro-
zessen beeinflusst werden. Abbildung 1
zeigt mehrere solcher Faktoren und Pro-

zesse, die zundchst als Einleitung zur Eror-
terung ihrer Mechanismen kurz beschrie-
ben werden.

Einige Praferenzen (slss, leicht salzig,
«fettiger» Geschmack) und Aversionen
(bitter und weniger ausgepragt auch sau-
er) fuir gustatorische Stimuli sind angebo-
ren. So zeigen zum Beispiel neugeborene
Kinder mitihren Mundbewegungen klare
Préferenzen fiir stiss und Aversionen fiir
sauer und bitter (3). Im Gegensatz zu die-
sen vier primdren Geschmacksqualitaten
scheint der fiinfte Geschmack, umami,
keine angeborene Schmackhaftigkeit zu
haben. Neue Ergebnisse deuten darauf
hin, dass nur Mischungen von Umami-
geschmack und dazugehdrigen Essens-
geriichen positiv beurteilt werden (20).
Angeborene Praferenzen und Aversionen
fur Gertiche sind nicht bekannt. Weil der
Geruch eine entscheidende Rolle fuir den
Geschmack der meisten Nahrungsmittel
spielt, dirften Praferenzen und Aversio-
nen vorwiegend erlernt sein. Unter-
schiedliche Lernprozesse tragen dazu bei.
Einige davon sind physiologisch be-
stimmt, andere dagegen sind rein psy-
chologisch. Zwischen angeborenen und
erlernten Préaferenzen gibt es ein funktio-

nelles Kontinuum.
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Im Allgemeinen werden die positiven
oder negativen physiologischen Konse-
quenzen des Verzehrs einer bestimmten
Nahrung mit deren sensorischen Eigen-
schaften assoziiert und fihren in der
Folge zu deren Bevorzugung oder Ableh-
nung. Grundsatzlich finden solche Asso-
ziationen bei jeder Nahrungsaufnahme
statt, das heisst, der aktuelle sensorische
Eindruck ruft die Uber diese Nahrung im
Gehirn gespeicherten Informationen ab,
die im Wesentlichen iber Akzeptanz oder
Ablehnung entscheiden. Postabsorptive
und insbesondere gastrointestinale Kon-
sequenzen der Nahrungsaufnahme sind
besonders starke Ausldser solcher Lern-
prozesse.

Die sogenannten «konditionierten Ge-
schmacksaversionen» (conditioned taste
aversion, CTA) kdnnen zu noch ausge-
pragteren Verdnderungen der Schmack-
haftigkeit flhren. Konditionierte Ge-
schmacksaversionen  werden  durch
Ubelkeit und Erbrechen induziert, zum
Beispiel infolge einer bakteriellen Nah-
rungsmittelvergiftung. Anders als andere
pawlowsche Assoziationen reicht dafir
nur eine Paarung des Geschmacks mit
nachfolgender Ubelkeit, wobei zwischen
dem Geschmackserlebnis und dem Auf-
treten der Ubelkeit mehrere Stunden lie-
gen konnen. Derart erlernte Aversionen
kénnen viele Jahre anhalten, insbesonde-
re wenn es sich um eine neue Art von
Nahrung handelt, die intensiv schmeckt
oder riecht. Deswegen ist es Tumor-
patienten zu empfehlen, keine beliebten
Nahrungsmittel zu sich zu nehmen, bevor
sie ein Chemotherapeutikum einneh-
men. Interessant ist, dass Symptome, die
auf den Magen oder den oberen Darm lo-
kalisiert sind, diesbeziiglich besonders
wirksam sind, wahrend Symptome, die
auf den Dickdarm lokalisiert sind, zum
Beispiel ein durch Laktoseintoleranz be-
dingter Durchfall, kaum zu Aversionen
fuhren.

Einige spezielle Eigenschaften der Bewer-
tung der aufgenommenen Nahrstoffe
tragen zur Schmackhaftigkeit bei. Neo-
phobie ist die angeborene Abneigung
gegeniliber unbekannten Nahrungsmit-
teln (6). Meistens ist die Neophobie bei
Kindern im Alter von 2 bis 6 Jahren be-
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sonders stark ausgeprdgt, sie kann aber
auch bei Erwachsenen auftreten. Nur
nach wiederholten Erfahrungen ohne ne-
gative Folgen wird ein neues Nahrungs-
mittel in normalen Mengen gegessen
und es werden Praferenzen entstehen.
Dies geschieht auch dann, wenn das Es-
sen keinen angeborenen bevorzugten
Geschmack oder positive physiologische
Wirkungen hat. Diese Gewdhnung ist als
Mere-exposure-Phdnomen bekannt.
Wahrend individueller Mahlzeiten tritt
ein anderes angeborenes Phanomen auf,
die sensorisch-spezifische Sattigung
(sensory specific satiety) (14, 19). Diese
hat genau die umgekehrte Folge. Das
heisst, wird wahrend einer Mahlzeit nur
ein einziges Nahrungsmittel gegessen,
nimmt dessen Schmackhaftigkeit ab, so-
dass man langsamer isst und aufhort zu
essen, oder man wahlt andere Nahrungs-
mittel aus und isst weiter. Diese Wirkung
scheint einer der wichtigsten Mechanis-
men zu sein, wodurch Vielfalt im Nah-
rungsangebot zu einer erhéhten Energie-
aufnahme und vielleicht auch zu Obesitas
fuhrt.

Psychologische, soziale und kulturelle
Faktoren sind bedeutende Quellen von
erlernten Schmackhaftigkeiten. Praferen-
zen flr Lebensmittel, die beim ersten
Kontakt eine Aversion hervorrufen, wie
zum Beispiel scharfes Essen, lassen sich
nur so erkldren. Selbst Affen kdnnen
durch die Aufmunterung ihrer Pfleger
lernen, scharfe Nahrung zu fressen (25).
Ausgepragte psychologische Praferenzen
werden oft auch als «food cravings» be-
zeichnet, das heisst als starkes Verlangen
nach einem bestimmten Nahrungsmittel.
Cravings sind durchaus normale Phano-
mene (9). Interessanterweise zeigt sich
bei Frauen hauptsachlich Craving fiir
slisse oder stiss-fette Nahrungsmittel (am
haufigsten Schokolade), wdhrend bei
Ménnern Craving hauptsachlich auf
Hauptgerichte, wie zum Beispiel Fleisch
oder Pizza, ausgerichtet ist.

Erlernte Schmackhaftigkeiten treten oft
in den pathologischen Bereich ein (7, 9,
10,17, 24). Dies kommt beispielsweise bei
Patienten vor, die unter psychiatrischen
Essstorungen leiden. Diese Personen
empfinden Sissigkeiten als verbotene
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Abbildung 1: Arten der Schmackhaftigkeit und Pro-
zesse, wodurch die Schmackhaftigkeit entsteht. Die
eher angeborenen Arten der Schmackhaftigkeit und
deren Prozesse sind oben, und die eher erlernten sind
unten dargestellt. Die unterbrochenen Pfeile deuten
eine unabhéngige Dimension der Schmackhaftigkeit
an, namlich antreibende und hedonische Aspekte.
Weitere Erlauterungen finden sich im Text.

und gar eklige Nahrungsmittel. Es fallt
solchen Patienten oft schwer, diese Aver-
sionen loszuwerden.

Anatomische Substrate
der Schmackhaftigkeit

Physiologisch betrachtet resultiert Ge-
schmack aus einer Kombination der
Stimulation von 3 Sinnen: 1. dem Ge-
schmack selbst, bei dem die Information
von Rezeptoren auf der Zunge Uber die
Gehirnnerven VII, IX und X zum Nucleus
tractus solitarii (NTS) im Hirnstamm und
von dort indirekt zum Vorderhirn geleitet
wird; 2. dem Geruch, bei dem die Rezep-
toren in der Riechschleimhaut der Nasen-
hoéhle iber den Gehirnnerv | direkt mit
dem Vorderhirn verbunden sind; und
3. den Mechano- und Thermorezeptoren
der Mundhohle, von denen die Signale
Uber den Gehirnnerv V zum Gehirn ge-
leitet werden. Die Konvergenz dieser 3 Ar-
ten von Sinnesinformation findet in ver-
schiedenen Arealen des Vorderhirns statt.
Grob gesagt beruht ihre Beteiligung an
der homdoostatischen Steuerung der Nah-
rungsaufnahme vor allem auf hypothala-
mischen Projektionen, wahrend Projek-



Abbildung 2: Telenzephale Areale, die an der Entstehung der Schmackhaftigkeit beteiligt sind, gezeigt in einer
schematischen Darstellung des menschlichen Gehirns. (Adaptiert von Neary und Batterham, 2010).

tionen zum Telenzephalon die Basis der
Schmackhaftigkeit bilden. Wie in Abbil-
dung 2 gezeigt, umfasst dieses telenze-
phalische neuronale Netzwerk mehrere
subkortikale und kortikale Areale. Diese
Areale sind nicht nur relativ eng mitein-
ander verkniipft, sondern auch durch
subkortikale Projektionen mit dem Hypo-
thalamus verbunden.

Die Schmackhaftigkeit eines Nahrstoffs
ist auch von der Intensitat des Sinnesrei-
zes abhdngig. Da die Dichte der fungi-
formen Papillae - sie finden sich insbe-
sondere auf dem vorderen Teil der Zunge
und enthalten Geschmacksknospen - in-
dividuell variiert, variiert auch die
Empfindlichkeit fir bittere und siisse
Geschmacksstimuli  und damit ihre
Schmackhaftigkeit (2). Solche individuel-
len Differenzen konnten eine Ursache
oder zumindest ein Risikofaktor fiir Fett-
leibigkeit sein. Da die Leistungsfahigkeit
des Geruchs- und Geschmackssinns mit
zunehmendem Alter deutlich abnimmt,
nimmt bei dlteren Personen im Allgemei-
nen auch die Schmackhaftigkeit ab, was
zu einer verminderten Nahrungsaufnah-
me und ernsten Erndhrungsproblemen
fuhren kann. Dieser Geschmacksverlust
scheint zum Teil auf einen Verlust von Ge-
schmacksrezeptoren zurlickzufiihren zu
sein; moglicherweise ist auch eine gean-
derte zentrale Verarbeitung der Ge-
schmacksinformation daran beteiligt.

Die wichtige Rolle des Lernens bei vielen
Aspekten der Schmackhaftigkeit bildet
eine weitere Stufe der Komplexitat dieser
neuronalen Netzwerke. Weil konditio-
nierte Geschmacksaversionen eine einfa-
che Art der erlernten Schmackhaftigkeit
sind, werden ihre neuroanatomischen
Substrate relativ intensiv erforscht. Zum
Beispiel konnte bei Ratten gezeigt wer-
den, dass der insulare Kortex fiir die lang-
same Assoziation eines gewdhnlich «si-
cheren» Geschmacks gegeniiber der
raschen Formierung einer Geschmacks-
aversion durch einen neuen, ungewdhn-
lichen Geschmack bedeutend ist (23).
Interessanterweise scheint hingegen ein
anderes kortikales Areal, der mediale pra-
frontale Kortex, an der langsamen Aus-
[6schung einer konditionierten Ge-
schmacksaversion beteiligt zu sein (17).

Wie weiter unten erldutert wird, konzen-
triert sich die Forschung derzeit insbe-
sondere auf 2 Areale, namlich den Nu-
cleus accumbens (NAc), einen Teil der
subkortikalen Basalganglien, und den or-
bitofrontalen Kortex (OFC), ein kortikales
Areal. Der OFC scheint das erste kortikale
Gebiet zu sein, in dem die Bahnen der Ge-
schmacks-, Geruchs- und somatosensori-
schen Information zusammenfliessen
(das gilt fur das subkortikale Corpus
amygdaloideum) (1, 4, 5, 8, 13, 21, 27).
Ferner scheint die hedonische Bewertung
dieser Information bei Mensch und Tier

mindestens zum Teil im OFC stattzufin-
den. Letztlich deuten einige Studien dar-
auf hin, dass der OFC auch bei der subjek-
tiven Bewertung ganz anderer kognitiver
Erlebnisse eine Rolle spielt, wie zum Bei-
spiel beim Genuss von Musik.

Elektrophysiologie der
Schmackhaftigkeit

Die Aktivitdt individueller Neurone in
vielen der in Abbildung 2 gezeigten Area-
le ist im Kontext der Schmackhaftigkeit
untersucht worden. Im Allgemeinen un-
terstlitzen die Ergebnisse die Hypothese,
dass diese Areale an der Entstehung der
Schmackhaftigkeit beteiligt sind.

Hohe Schmackhaftigkeit geht oft mit
einem voriibergehenden Abfall der Akti-
vitat der Neuronen im NAc einher. Eine
maogliche Erkldrung dafir ist die Tatsache,
dass der hemmende Neurotransmitter
Gammaaminobuttersdure (GABA) im NAc
sehr haufig ist (4). Ein Abfall der Aktivitat
in GABA-Synapsen fiihrt zu einer Stimu-
lierung der postsynaptischen Neurone.
Dementsprechend gibt es Beweise dafiir,
dass die Projektionen vom NAc zum ven-
tralen Pallidum zum grossten Teil GABA-
Neurone sind.

Interessanterweise scheint die Aktivitat
einiger Neurone dynamische Aspekte der
Schmackhaftigkeit zu schildern. So zum
Beispiel hat Rolls bei Affen gezeigt, dass
die Aktivitaten individueller Neurone im
sekunddren Geschmackskortex wie auch
im OFC der von den Tieren gezeigten
geschmacksspezifischen Sattigung ent-
spricht (19). Ein Beispiel dafiir ist in Abbil-
dung 3 dargestellt. Solche Ergebnisse sind
allerdings eher der Beweis eines Prinzips
als eine Erklarung; namlich des Prinzips,
dass unsere funktionellen Kategorien der
Schmackhaftigkeit echten Gehirnprozes-
sen entsprechen. Das Entziffern der neu-
ronalen Berechnungen, auf deren Basis
Schmackhaftigkeit entsteht, bleibt je-
doch ein fernes Ziel.

Neuropharmakologie der
Schmackhaftigkeit

Untersuchungen an Ratten deuten darauf
hin, dass eine Reihe von Neurotransmit-
tern, vor allem Dopamin, endogene
Opioide, Serotonin und Cannabinoide so-
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wie die oben erwdhnte GABA, in die Ent-
stehung der Schmackhaftigkeit involviert
sind (1,4, 11, 12).

Die Rolle von Dopamin, vor allem des
mesolimbischen Dopaminsystems, beim
sogenannten Belohnungseffekt von Nah-
rung, Sex und Drogen wird seit Jahren
intensiv untersucht (1, 4). Dopamin spielt
bei dem antreibenden Aspekt der
Schmackhaftigkeit (wanting) wie auch
beim hedonischen Aspekt (liking) eine
wesentliche Rolle. Ein schoner Beweis fiir
letzteren Aspekt ist die in Abbildung 4 ge-
zeigte Freisetzung von Dopamin im NAc
von Ratten, die mit der konzentrations-
abhéngigen Steigerung der Aufnahme
von Saccharoselésung oder Maisélemul-
sion einhergeht (8). Ferner stimuliert die
direkte Verabreichung von p-Opioid-
Agonisten oder GABA-Antagonisten in
den NAc bei Ratten die orale Aufnahme
von fettreichen oder slissen Losungen.
Wahrscheinlich tragen dieselben Mecha-
nismen zu Nahrungspraferenzen beim
Menschen bei. Interessant ist auch, dass
nach den Ergebnissen mehrerer Studien
die Schaltkreise, die den Belohnungs-
effekt von Nahrung vermitteln, und dieje-
nigen, die den Belohnungseffekt anderer
naturlicher (z.B. Wasser bei Durst, Sex)
oder unnatdrlicher (z.B. Drogen) Stimuli
vermitteln, nahezu deckungsgleich sind.
Es ist anzunehmen, dass dies die Ubertra-
gung von pharmakologischen Erkennt-
nissen in spezifische therapeutische
Massnahmen erschweren wird. In Féllen
der globalen Anhedonie, wie sie zum Bei-
spiel bei der Schizophrenie auftritt, wird
dies weniger problematisch.

Funktionelle
Computertomografie

In den letzten Jahren hat die funktionelle
Magnetresonanztomografie (fMRT oder
fMRI, functional magnetic resonance ima-
ging) ganz wesentliche Beitrdge zur Er-
forschung der neuronalen Mechanismen
der Schmackhaftigkeit geliefert (3, 13,
18). Mit fMRI kann man magnetische Ei-
genschaften von Molekilen, deren Stoff-
wechsel mit der Aktivitat der Neuronen
im Gehirn korreliertist, messen und sicht-
bar machen. Also kann man mit fMRI-Auf-
nahmen, die wahrend einer Mahlzeit ge-
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Abbildung 3: Der Effekt von Séttigung
auf die neuronale Antwort zweier
Neurone im OFC. Oben: Die Aktivie-
rung (firing rate) eines Neurons
durch Verabreichen kleiner Mengen
von Glukose (glucose) und die Akti-
vierung eines zweiten Neurons durch
Verabreichen kleiner Mengen von
schwarzem Johannisbeersaft (BJ)

\ b
- A werden bei Affen vor und nach dem

44 Verabreichen von jeweils 50 ml einer
20%-igen Glukoselésung gemessen.
Die spontane Aktivitdt der Neurone
wird auch gezeigt (SA). Unten: das
Verhalten des Tieres (acceptance)
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bei der Verabreichung der Testsub-
stanzen; +2: energetische Anziehung;
-2: energetische Abneigung (von
Rolls, 2006).
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Abbildung 4: Freisetzung von Dop-
amin im NAc von Ratten in Bezug auf
20 Minuten «Sham-Feeding» ver-
schiedener Konzentrationen von
Saccharoseldsungen (Periode 3-4).
Im Sham-Feeding werden die gefres-
senen Losungen per Magenkaniilen
sofort wieder entnommen (von Hajnal
et al., 2004).
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macht wurden, «Karten» von mindestens
einigen der Gehirnareale erstellen, deren
Aktivitat Genuss erzeugt. Eindriickliche
fMRI-Befunde zeigen, dass beim Men-
schen 1. Schmackhaftigkeit in den glei-
chen Gehirnarealen wie bei Tieren ent-
steht, zum Beispiel in gewissen Teilen der
Basalganglien (Nucleus caudatus, Globus
pallidus, Corpus amygdaloideum) und
der Hirnrinde (Lobus insularis, Gyrus cin-
guli, orbitofrontaler Kortex [OFC]); dass
2. Schmackhaftigkeit im gleichen Bereich
des Lobus insularis verarbeitet wird, der
auch andere Arten von sensorischem Ge-
nuss verarbeitet; und dass 3. die Uber die
Durchblutung gemessene gesamte Akti-
vitat dieser Areale sich gut mit dynami-
schen Anderungen in der Schmackhaftig-
keit korrelieren lasst.

So konnte beispielsweise in einer Reihe
von wegweisenden Arbeiten in den letz-
ten Jahren gezeigt werden, dass die Akti-
vierung des OFC spezifisch mit dem Ge-
nuss beim Essen sehr gut korreliert ist. In

diesem Areal war die Aktivitdt viel grésser
bei der Aufnahme von Nahrstoffen, die
von den Versuchspersonen als schmack-
hafter bezeichnet wurden, als bei Nadhr-
stoffen mit neutraler Schmackhaftigkeit.
Zudem nahmen die Aktivierung des OFC
und die Schmackhaftigkeit wahrend des
Essens parallel ab (z.B. wahrend die sen-
sorisch-spezifische Sattigung zunimmt),
was dafir spricht, dass der aktuelle phy-
siologische Zustand die Bewertung der
Sinneseindriicke und damit den Genuss
beeinflusst. Ausserdem war die Aktivie-
rung des OFC mit der Intensitdt eines
«food craving» assoziiert, das heisst, wie
in Abbildung 5 gezeigt, dass Schokolade
den OFC bei Frauen mit einem «Schokola-
de-Craving» deutlich starker aktivierte als
bei solchen ohne «Schokolade-Craving»
(22). Aufgrund solcher Ergebnisse kann
man sich mehrere therapeutische Appli-
kationen vorstellen.

In den letzten Jahren wurde die Aktivie-
rung des OFC und verwandter kortikaler
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Abbildung 5: Erhdhte Aktivierung des
OFC bei Frauen mit «Schokolade-
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Areale auch bei Personen mit psychiatri-
schen Essstérungen untersucht (10, 29).
Uher, Treasure und ihre Kollegen (28) ha-
ben die hochst interessante Frage ge-
stellt, ob Nahrstoffe bei Personen mit
Anorexia nervosa normal auf diese Areale
wirken. Man kénnte vermuten, dass dies
so sei, weil die Anorexie als eine kognitive
Unterdriickung der normalen Essphysio-
logie verstanden wird. Die Ergebnisse be-
statigten diese Hypothese jedoch nicht.
Vielmehr war die Aktivierung dieser Area-
le durch Nahrstoffe bei Personen mit Ano-
rexia nervosa deutlich schwécher als bei
Kontrollpersonen ohne Essstérungen. Ein
entsprechendes Resultat wurde von
Scheinle und ihren Kollegen (26) auch bei
Personen mit Bulimia nervosa oder Bin-
ge-Eating-Disorder gezeigt, was oft mit
Obesitas assoziiert ist. Die zwei Gruppen
hatten als Antwort auf Nahrstoffe eine er-
hohte Aktivitat im OFC. Also scheint die
Bewertung des Geschmacks beziehungs-
weise die Schmackhaftigkeit bei Perso-
nen mit Essstérungen grundsatzlich ver-
andert zu sein. Solche Studien erlauben
die Vorhersage, dass die weitere Erfor-
schung der neuronalen Mechanismen der
Schmackhaftigkeit nicht nur spannend,
sondern fur die Medizin hochstwahr-
scheinlich auch sehr nutzbringend wird.
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