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1. Einleitung

1.1. Gedachtnis

Das Gedéachtnis wird eingeteilt in einen sensorischen Speicher (Ultrakurzzeitgedéacht-
nis), ein Kurzzeitgedachtnis und ein Langzeitgedachtnis (Tripathy and Ogmen 2015).
Das sensorische Gedachtnis dient der Integration aktueller visueller (ikonischer Spei-
cher) und auditorischer (echoischer Speicher) Informationen fir wenige Sekunden
(Bartha-Doering et al. 2015, Pastukhov 2016). In einem aufmerksamkeitsabhangigen
Vorgang werden Informationen vom sensorischen Speicher in das Kurzzeitgedachtnis
Uberfuhrt (Bradley and Pearson 2012).

Das Kurzzeit - und Arbeitsgedachtnis wird durch eine begrenzte Aufnahmekapazitat
der zu lernenden und behaltenden Informationen, und nicht durch eine bestimmte Zeit-
spanne, definiert. Bei Ubersteigen seiner Kapazitat oder abrufen anderer Informatio-
nen wird auf das Langzeitgedachtnis zurlickgegriffen, welches durch seine groBe Spei-
cherkapazitat die Organisation und den Wiederabruf groBer Informationsmengen er-
mdglicht (Jeneson and Squire 2012, Squire and Dede 2015).

Dem Langzeitgedachtnis wird das deklarative (explizite) und nondeklarative (implizite)
Gedachtnis zugeordnet. (Squire and Dede 2015) Wahrend die explizite Gedachtnis-
form bewusst abléuft, bezeichnet der implizite Informationsspeicher Gedéachtnismo-
dule welche unterbewusst ablaufen (Squire and Dede 2015).

Das deklarative Gedachtnis wird unterschieden in ein semantisches und episodisches
Gedéachtnis (Riedel and Blokland 2015). Das semantische Gedachtnis stellt unser Fak-
tenwissen dar (Riedel and Blokland 2015), wie z.B. das Wissen Uber historische Er-
eignisse, Namen und Konzepte von Objekten oder die Kenntnis Uber das Verhalten

von Menschen (Binder and Desai 2011). Im Gegensatz dazu verknipft der episodische
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Gedachtnisspeicher Ereignisse (,Was"), mit ihrem Ort (,W0“) und der Zeit (,Wann®)
(Nairne 2015). Trotz dieser Einteilung werden Wechselbeziehungen zwischen dem
semantischen und episodischen Gedachtnis angenommen, in denen sich die beiden
Gedachtnisformen unterstitzen (Greenberg and Verfaellie 2010). Weiterhin kénnen
einige Gedachtnisleistungen nicht klar einer der beiden Formen zugeordnet werden.
Diese werden dem autobiographischen Gedachtnis zugeschrieben, welches als Ver-
bindung zwischen dem semantischen und episodischen Gedéachtnis die Leistungen
beider Formen nutzt (Greenberg and Verfaellie 2010).

Die Speicherung von Informationen kann in drei Phasen aufgeteilt werden: Encodie-
rung, Konsolidierung und Abruf (Hubener and Bonhoeffer 2010). Die Encodierung be-
schreibt die Aufnahme von Informationen, um auf neuronaler Ebene gespeichert zu
werden. Die Konsolidierung folgt der Encodierung und bewirkt eine Aufrechterhaltung
der Informationen und wirkt somit einem Verfall entgegen (Vorster and Born 2015).
Der Abruf beschreibt eine Reaktivierung und Wiedergabe von gespeicherten Informa-
tionen (Vorster and Born 2015).

Die Speicherung der Gedéachtnisinhalte erfolgt auf zellularer und systemischer Ebene
(Middei et al. 2014; Takeuchi et al. 2014). Auf zellularer Ebene ist die synaptische

Memory
Declarative Nondeclarative
Facts —— Events Procedural Priming Simple Nonassociative
(skills and classical learning
and perceptual conditioning
habits)  learning /\
Emotional  Skeletal
responses responses
| | gy
Medial temporal lobe  Striatum Neocortex Amygdala Cerebellum Reflex PERSPECTIVES
diencephalon pathways

Abbildung 1: Ubersicht des Langzeitgedéchtnisses von Siugetieren zusam-
men mit der fir die jeweilige Unterform des Gedéchtnisses wichtigen Hirn-
struktur (Squire and Dede 2015).
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Plastizitat wichtig fir die Starkung der synaptischen Ubertragung. Diese kann erfolgen
durch Veranderungen der Anzahl von Rezeptoren an der Synapse, der Menge an Neu-
rotransmittern, sowie dem erreichten Aktionspotential (Ataei et al. 2015). Die Potenti-
alverdnderung an den Synapsen kann sich bidirektional in Form von Langzeitpotentie-
rung (LTP) und Langzeitdepression (LDP) zeigen (Takeuchi et al. 2014). Die LTP wird
NMDA-Rezeptor abhangig aktiviert, welcher in normal polarisierten Zellen von Magne-
sium blockiert wird. Durch Bindung von Glutamat an den Rezeptor, sowie gleichzeitiger
Depolarisation des postsynaptischen Neurons kommt es zur LOsung des Magnesiums
und einem daraus resultierenden Einstrom von Calcium. Der Calciumeinstrom fuhrt
u.a. zu einer Aktivierung der CaMKIl und PKC, welche eine Signalkaskade zur Stér-
kung und erhéhten Leitfahigkeit der Synapse bewirken (Price et al. 2014). Auch Dopa-
min ist als unterstitzender Neuromodulator fur die LTP bekannt (Price et al. 2014).

Wichtige Strukturen des Gedachtnisspeichers auf systemischer Ebene bilden der Hip-
pocampus, sowie seine benachbarten Strukturen, der entorhinale, perirhinale und pa-
rahippocampale Kortex (Clark and Squire 2013). Uber diese drei benachbarten Hirn-
regionen kommuniziert der Hippocampus mit weit verbreiteten Arealen des Neokortex
(Wible 2013). Informationen werden so vom Neokortex auf den Hippocampus projiziert
(Clark and Squire 2013). Dieser erweitert und kombiniert die Informationen mit ande-

ren eingehenden Projektionen des Kortex (Clark and Squire 2013, Wible 2013). Die
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Abbildung 2: Darstellung des Mechanismus der Langzeitpotentierung (LTP) in

der CA1 Region des Hippocampus (Collingridge and Bliss 1995).
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Informationen des Langzeitgedachtnisses werden jedoch nicht im Hippocampus ge-
speichert, vielmehr kreisen sie zurliick zum Neokortex (Wible 2013). So werden Infor-
mationen in den Kortexarealen im Zusammenspiel mit dem Hippocampus Uber einen
Zeitraum mehrerer Jahre gefestigt (Wible 2013). Der Hippocampus dient demnach
wahrscheinlich eher als voribergehender Gedéchtnisspeicher, wahrend die Informati-
onen des Langzeitgedachtnisses im Neokortex gespeichert werden (Morris 2006,
Hubener and Bonhoeffer 2010). Der Hippocampus ist vulnerabel durch seine physio-
logisch zentrale Lage in der Gedachtniskonsolidierung und seiner besonders hohen
Konzentration an NMDA-Rezeptoren, die ein hohes Level an Plastizitat erlauben
(Clark and Squire 2013, Wible 2013). Veranderungen des Hippocampus kdénnen sich
somit in Stérungen des Langzeitgedachtnisses &uBern, wie beispielsweise bei der
Schizophrenie (Wible 2013).

1.2. Schlaf

Der Schlaf besteht aus verschiedenen, reguliert aufeinanderfolgenden Phasen. Diese
kénnen individuell unterschiedlich ausfallen, bilden im Allgemeinen aber eine Kon-
stante (Porkka-Heiskanen 2014). Die Phasen des Schlafes kénnen in Non-Rapid-Eye-
Movement-Schlaf (NREM-Schlaf) und Rapid-Eye-Movement-Schlaf (REM-Schlaf) an-
hand eines Elektroenzephalogramms (EEG) unterschieden werden (Porkka-Heiska-
nen et al. 2013). NREM- und REM-Schlaf wechseln sich zyklisch in einem ultradianen
90 - 120 minudtigen Intervall voneinander ab. Im ersten Drittel der Nacht kommt ver-
mehrt NREM-Schlaf vor, im mittleren Drittel sind REM und NREM etwa ausgeglichen
und im letzten Drittel der Nacht Uberwiegt der REM-Schlafanteil (Voss 2004).

Der NREM-Schlaf wird nach der American Academy of Sleep Medicine in drei Phasen
eingeteilt (N1, N2, N3), in welchen es zu einer Zunahme der Slow Wave Activity (SWA)
kommt (Chokroverty 2010, Porkka-Heiskanen et al. 2013). Der Schlaf beginnt mit N1,
welche einen Ubergang zwischen Wachzustand und anderen Schlafphasen darstellt.
Somit weist sie im EEG Ahnlichkeiten mit N2, REM-Schlaf und Wachzustand auf
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(Huang, Lin et al. 2014). Eine Sigma-Frequenz (7-15 Hz) mit haufigem Vorkommen
von Schlafspindeln und K-Komplexen charakterisieren N2 des NREM - Schlafs
(Koupparis et al. 2013, Porkka-Heiskanen et al. 2013). Die tiefste Schlafphase N3 zeigt
die héchste Aktivitéat von ,Slow Wave Acitivity® (Porkka-Heiskanen et al. 2013, Cha-
morro et al. 2014). Die ,Slow Wave Activity“ wird durch die sich synchron abwechseln-
den ON und OFF Phasen der kortikalen Neurone erzeugt. In der ON Phase bilden
depolarisierte Zellen Aktionspotentiale, wahrend die OFF Phase von hyperpolarisier-
ten, inaktiven Zellen gepréagt ist. Im EEG ist dadurch eine niedrige Frequenz mit hoch-
amplitudigen Wellen zu sehen (Delta Aktivitat, 0,5 - 4Hz) (Porkka-Heiskanen et al.
2013). Von N1 bis N3 nimmt die Amplitude der EEG-Wellen zu und die Frequenz ab
(Porkka-Heiskanen et al. 2013). Physiologisch kommt es in den NREM Schlafphasen
zu einer Senkung der Herzfrequenz, des Blutdrucks, der Koérpertemperatur und der
Atemfrequenz (Porkka-Heiskanen et al. 2013). Nach Durchlaufen von N1, N2 und N3
geht der Zyklus in den REM Schlaf Gber. Dieser wird charakterisiert durch schnelle
Augenbewegungen und EEG Wellen, die dem Wachzustand dhneln (Theta-Wellen, 4-
9 Hz) (Chokroverty 2010). Weiterhin besteht eine Muskelatonie, auBBer in den Atem-
muskeln und den Muskeln, die von Hirnnerven innerviert werden (z.B. mimische Mus-
kulatur) (Porkka-Heiskanen et al. 2013, Hutchison and Rathore 2015). Es kommt auch
zu einer Alteration des vegetativen Nervensystems, was in unregelmaBiger Herzfre-
quenz, Atmung, Blutdruck, sowie verminderter Kérpertemperaturregulation resultiert
(Porkka-Heiskanen et al. 2013).

Viele regulatorische Mechanismen des Schlafes sind noch unbekannt, als zentral wird
aber ein Zusammenspiel des zirkadianen Rhythmus und homéostatischer Mechanis-
men angesehen (Petit and Magistretti 2015, Reichert et al. 2016). Taktgeber des 24 -
stlindigen zirkadianen Schlaf - Wach -Zyklus ist der Nucleus Suprachiasmaticus (Zee
et al. 2013). Er wird durch verschiedene Stimuli, sogenannte Zeitgeber, beeinflusst
(Zee et al. 2013). Wichtigster Zeitgeber ist das Licht (Zee et al. 2013). Die Lichtinten-
sitat auf der Retina wird durch eine Verbindung zum Nucleus Suprachiasmaticus er-
fasst (Petit and Magistretti 2015). Der Nucleus Suprachiasmaticus nutzt die Informa-
tion, um die Melatonin Freisetzung in der Glandula Pinealis zu steuern, welches den
Schlaf in der biologischen Nacht unterstitzt (Zee et al. 2013, Reichert et al. 2016).

Weitere neuronale Projektionen betreffen unter anderem den Hypothalamus, welcher
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eine regulatorische Funktion auf Hormonproduktion und Kérpertemperatur besitzt. Me-
tabolische Prozesse und Kérpertemperatur sind wahrend des Schlafes vermindert
(Porkka-Heiskanen et al. 2013). Auf molekularer Ebene wird der 24- stiindige - zirka-
diane Rhythmus durch Clock Gene im Nucleus Suprachiasmaticus gesteuert, welche
im Zusammenspiel mit ihren Produkten einem Feedback Mechanismus unterliegen
(Zee et al. 2013).

Die homoostatische Regulation beschreibt, dass die Schlafphasen in Bezug auf die
Lange der vorangegangen Wachperiode variieren und diese auch kompensieren
(»Sleep rebound®) (Petit et al. 2015, Reichert et al. 2016). Als wichtigster Marker fur
die homdostatische Regulation wird die in den ersten Stunden des Schlafes erhdhte
~Slow Wave Activity“ im Tiefschlafstadium gesehen, die sich im Laufe der Nacht wieder
normalisiert (Huber et al. 2004, Petit et al. 2015, Petit and Magistretti 2015). Zusatzlich
konnte lokal, in vorher durch Lernaufgaben aktivierten kortikalen Arealen, vermehrt
~Slow Wave Activity“ gemessen werden (Huber et al. 2004). Weiterhin wird die Rolle
von ,Sleep Factors” diskutiert. ,Sleep Factors” sind Stoffe, deren Konzentration im
Wachzustand ansteigt und vor allem im Tiefschlaf wieder abnimmt (z.B. Adenosin)
(Reichert et al. 2016). Adenosin als Abspaltprodukt von Adenosintriphosphat (ATP)
akkumuliert im Gehirn extrazellular im Laufe des Tages durch neuronale Aktivitat und
bindet an A1 Rezeptoren (Porkka-Heiskanen and Kalinchuk 2011). Uber diese Rezep-
toren fuhrt es zu einer Inhibierung von Neuronen und somit Verminderung der kortika-

len Aktivitat, wodurch es schlafférdernd wirken konnte (Porkka-Heiskanen et al. 2013).

1.3. Schlaf und Gedachtnis

Neu aufgenommene Informationen durchlaufen den Prozess der Enkodierung, Kon-
solidierung und Wiedergabe. Schlaf unterstitzt den Prozess der Konsolidierung von

Gedéachtnisinhalten (Vorster and Born 2015). In diesem Zusammenhang gibt es zwei
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Theorien: die ,aktive systemische Gedachtniskonsolidierung“ und die ,,synaptische Ho-
mdostase” (Gdder et al. 2014).

Das Konzept der ,aktiven systemischen Gedéachtniskonsolidierung“ geht davon aus,
dass deklarative Gedéachtnisinhalte parallel im Hippocampus sowie in kortikalen Area-
len gespeichert werden (Feld and Diekelmann 2015). W&ahrend der Hippocampus als
temporarer Speicher dient und Informationen schnell aufnehmen kann, bilden kortikale
Areale ein langfristiges aber langsameres Speichersystem (Diekelmann and Born
2010, Feld and Diekelmann 2015). Im Schlaf kommt es zu wiederholtem Abspielen,
Reaktivierung und Transfer von Informationen vom Hippocampus zum Kortex, und so-
mit Festigung der Verbindungen im kortikalen Informationsspeicher (Goder et al.
2014). MaBgeblich sind dabei die im NREM-Schlaf vorkommenden neokortikalen
»Slow Oscillations®, welche durch ON und OFF Phasen die neuronalen Aktivitaten in
relevanten Regionen synchronisieren und einen Rahmen fir das System bilden (Born
and Wilhelm 2012). Zu diesen Regionen zahlen z.B. der Thalamus, wo thalamo-korti-
kale Spindeln generiert werden. Sowie der Hippcocampus, in welchem Informationen
reaktiviert werden, die sich mit sogenannten Sharp - Wave - Ripples im hippocampalen
EEG darstellen (Born and Wilhelm 2012). Thalamokortikale Spindeln dienen dem Pri-
ming von kortikalen Netzwerken durch Induktion von Langzeitpotenzierung (LTP) vor-
zuglich an Synapsen, die wahrend des Encodings aktiv waren (Diekelmann and Born
2010). Angekoppelt an die Spindeln ,nisten" sich Sharpe - Wave - Ripples Komplexe
in deren Tal ein und dienen ihrerseits auch der Potentierung der Synapsen (Diekel-
mann and Born 2010). Durch die ON und OFF Regulation der neokortikalen Slow Os-
zillationen erreichen die Ripples und Spindeln den Neokortex in einem ausgebreiteten
depolarisierten Zustand (ON), was die Induktion von Synapsen und somit Speicherung
und Integration von Informationen in bestehende Wissensnetzwerke begunstigt
(Diekelmann and Born 2010, Born and Wilhelm 2012, Rasch and Born 2013, Gdder et
al. 2014). Der Transfer der Informationen vom Hippocampus zum Neokortex ist wei-
terhin abhangig von einem niedrigen Acetylcholin- und Kortisolspiegel, welcher eine
Desinhibition der hippocamokortikalen Projektionen ermdglicht (Géder et al. 2014,
Feld and Diekelmann 2015). Die Rolle des auf den NREM - Schlaf folgenden REM -
Schlafes ist noch nicht ganzlich geklart, er kénnte aber der weiteren Stabilisierung von

Gedéachtnisinhalten nach der Transferierung vom Hippocampus dienen (Born and Wil-
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helm 2012, Goder et al. 2014). In der Theorie der ,systemischen aktiven Gedachtnis-
konsolidierung“ werden einzelne Gedachtnisformen im Schlaf nicht gleichwertig kon-
solidiert, vielmehr wird von einer, wahrscheinlich durch das hippocampo - prafrontale
System gesteuerten selektiven Festigung von deklarativ und prozedural encodierten
Gedéachtnisleistungen ausgegangen (Diekelmann and Born 2010, Vorster and Born
2015). AuBerdem konnte gezeigt werden, dass emotional markierte Inhalte gegentber
neutralen Inhalten vermehrt gespeichert werden (van Dongen et al. 2012). Weiterhin
wird davon ausgegangen, dass Informationen starker gefestigt werden, die flr zukinf-
tige Ereignisse und Ziele relevant sind (,,Future Relevance®) (Vorster and Born 2015).
Der Mechanismus fiir den Selektionsprozess ist noch unklar, es wird aber spekuliert,
dass prafrontale ,Slow Oscillations" einen Einfluss auf neu encodierte Informationen

im Hippocampus haben (Born and Wilhelm 2012).

A

Experienced Episodes

Abbildung 3: Darstellung der ,aktiven systemischen Gedéachtniskonsolidie-
rung“ im Schlaf: A: Im Slow-Wave-Sleep werden neu enkodierte Gedéchtnisin-
halte vom temporéaren Gedachtnisspeicher (z.B. Hippocampus) in einen Langzeit-
speicher reaktiviert und transferiert (z.B. Neokortex).

B: Zusammenspiel von ,Slow Oscillations®, thalamo-kortikalen Spindeln und hippo-
campalen Ripples zur Reaktivierung und zum Transfer von Gedéachtnisinhalten in

das Langzeitgedachtnis (Born and Wilhelm 2012).
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Die Hypothese der ,synaptischen Homoostase“ geht davon aus, dass mit der Enko-
dierung im Wachzustand eine Vielzahl synaptaler Verbindungen aufgebaut werden
(Diekelmann and Born 2010). Im Schlaf kommt es wiederum zu einer Verminderung
der Anzahl synaptaler Verbindungen, um Energie und Platz fir Synapsen zukilnftiger
Informationen zu schaffen. Mit der Verminderung werden die Slow Oszillationen asso-
ziiert. Sie l6sen schwach potenzierte Verbindungen auf, starken aber die im Wachzu-
stand stark potenzierten Synapsen. Durch diesen Vorgang wird die Konsolidierung von

Informationen unterstiitzt (Géder et al. 2014).

1.4. Schizophrenie

1.4.1. Epidemiologie

Die Pravalenz der Schizophrenie betragt 0,48 % (Simeone et al. 2015). Das Lebens-
zeitrisiko an Schizophrenie zu erkranken ist 0,72% (McGrath et al. 2008). Die Inzidenz
liegt bei 15,2 pro 100.000 Einwohner (McGrath et al. 2008). Bei Menschen mit Migra-
tionshintergrund und in GroBstadten ist die Inzidenz héher (McGrath et al. 2008). Mit
einer Rate von 1,4:1 erkranken Manner etwas haufiger als Frauen. Der Erkrankungs-
gipfel (bei M&nnern: 20-25 Lebensjahr, bei Frauen 25-30 Lebensjahr) zeigt ein durch-
schnittlich friheres Erkrankungsalter des mannlichen Geschlechts (Wélwer 2010). Ein
weiterer Erkrankungsgipfel der Frau liegt postmenopausal bei 45-50 Jahren, welcher

unter anderem durch sinkende Ostrogenspiegel erklart werden kann (Wélwer 2010).
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1.4.2. Atiologie und Pathogenese

Die Entstehung der Schizophrenie ist weitgehend ungeklart. Ein Erklarungsmodell ist
die ,neurodevelopmental theory“. Die Theorie besagt, dass verschiedene Risikofakto-
ren den neurobiologischen Reifeprozess des Gehirns beeinflussen. Diese Risikofak-
toren fihren im Zusammenspiel mit einer genetischen Veranlagung fur die Krankheit
zu einer Stdérung der synaptalen Funktion. Diese Stérung kann sich in klinischen Symp-
tomen der Schizophrenie auBern (Davis et al. 2016, Owen et al. 2016).

Risikofaktoren: Einige Vulnerabilitdtsfaktoren beeinflussen eher den frihen, an-
dere den spaten neurobiologischen Reifeprozess des Gehirns (Davis et al. 2016).
Fruhe Risikofaktoren sind z.B. mutterlicher Stress und Infektionen, Mangelernéhrung,
Vitamin D Mangel, intrauterine Wachstumsverminderung, sowie Geburts- und
Schwangerschaftskomplikationen (Davis et al. 2016, Owen et al. 2016). Spatere Risi-
kofaktoren sind u.a. Kindheitstraumata, Cannabiskonsum, Immigration oder ein ver-
minderter Intelligenzquotient.

Genetik: Ein GroBteil der Krankheit wird genetischen Ursachen zugeschrieben
(Howes and Murray 2014). Durch Genomstudien wurde belegt, dass die Schizophre-
nie polygenetisch ist (Owen et al. 2016). Somit kénnen z.B. Uber 100 verschiedene
Genloci ausgemacht werden, die im Zusammenhang das Risiko flr Schizophrenie er-
héhen (Owen et al. 2016). Genetische Polymorphismen mit der héchsten pathogene-
tischen Relevanz, die mit einem erhéhten Risiko an Schizophrenie assoziiert sind, be-
finden sich im Major Histocompatibility Complex (MHC) (Sekar et al. 2016). Der MHC
befindet sich auf Chromosom 6 und umfasst eine Gruppe von Genen, die mit dem
~erworbenen Immunsystem® involviert sind (Dhindsa and Goldstein 2016). Innerhalb
des MHC geht das gréBte Risiko von dem Gen C4 aus, welches nochmal in C4A und
C4B eingeteilt werden kann und der Bildung von Komplementfaktoren dient. Eine ver-
mehrte Expression von C4A in einem Individuum soll mit einem erhéhten Risiko von
Schizophrenie einhergehen (Dhindsa and Goldstein 2016).

Dopamin- und Glutamat-Hypothese: Bei Patienten mit Schizophrenie besteht
eine Regulationsstérung des préa- und postsynaptischen Dopaminsignalweges (Howes
and Murray 2014, Howes and Nour 2016). Diese Dysregulation wird mit psychotischen

Symptomen wie Wahn oder Halluzinationen in Verbindung gebracht (Owen et al.
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2016). Ausgehen kénnte die Stérung von einer frilhen Sensitivierung des dopaminer-
gen Systems durch Stressoren im Kindesalter, sowie genetischen Ursachen (Howes
and Murray 2014). Die dopaminerge Dysfunktion erklart aber nicht alle klinischen Ei-
genschaften der Krankheit und kann zudem auch in anderen psychiatrischen Krank-
heitsbildern festgestellt werden (Owen et al. 2016). Eine weiterer pathogenetischer
Faktor besteht im glutamatergenen System, welches die kognitive Verschlechterung

und Negativsymptomatik beeinflussen kénnte (Hu et al. 2015, Owen et al. 2016).

1.4.3. Symptome und Verlaufsformen

Ein Charakteristikum der Schizophrenie ist die unterschiedliche Psychopathologie, die
sich grundlegend einteilen lasst in Positivsymptome, Negativsymptome und Kognitive
Symptome (Young and Geyer 2015, Owen et al. 2016). Die Positivsymptome sind so-
genannte psychotische Symptome wie z.B. akustische Halluzinationen oder Wahnvor-
stellungen. Negativsymptome sind v.a. eine verminderte Motivation, eine Sprachver-
armung, sowie ein sozialer Ruckzug. Kognitive Symptome auBern sich in Defiziten der
Aufmerksamkeit, Wahrnehmung oder des Belohnungssystems und beeinflussen we-
sentlich die soziale Integration, sowie die anderen Symptome des Patienten (Young
and Geyer 2015).

Nach der ICD-10 wird die Krankheit eingeteilt in eine Paranoide Schizophrenie (v.a.
paranoide Vorstellung mit akustischen Halluzinationen), Hebephrene Schizophrenie
(v.a. affektive Veranderungen) und in die Katatonen Schizophrenie (v.a. psychomoto-

rische Veranderungen) (H. Dilling 2016).

1.4.4. Therapie

Ein Baustein der Therapie ist die medikamentdse Therapie durch u.a. der Blockade
des Dopamin-2-Rezeptors im Nervensystem (Seeman et al. 1976, Price et al. 2014).
Eingeteilt werden die Medikamente in Antipsychotika der 1. Generation und 2. Gene-
ration (atypische Neuroleptika) (Bruijnzeel et al. 2014). Die beiden Gruppen unter-

scheiden sich in ihrer Wirkungsweise, wobei atypische Neuroleptika weniger extrapy-
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ramidale Nebenwirkungen aufweisen und zusatzlich in den serotonergen Neurotrans-
mitterweg eingreifen (Meltzer 2013). Clozapin ist das wirksamste Medikament, wird
aber aufgrund seiner Nebenwirkungen erst nach einer nicht erfolgreichen Therapie mit
anderen Antipsychotika eingesetzt (Owen et al. 2016). Wahrend die Positivsymptome
mit der medikamentdsen Therapie z.T. erfolgreich reduziert werden kdnnen, gibt es
keine wirksame Therapie zur Behandlung der Negativsymtpome und der kognitiven
Verschlechterung (Arroll et al. 2014, Owen et al. 2016). Diese sind aber starker asso-
ziiert mit der funktionellen Verschlechterung der Patienten, als die Positivsymptome
(Owen et al. 2016). Begleitet wird die Pharmakotherapie durch eine multidisziplinare
psychologische und soziale Unterstiitzung, wie z.B. der Kognitiven - Behavioralen —
Therapie (Owen et al. 2016).

1.5. Schizophrenie, Schlaf und Gedachtnis

Defizite im deklarativen Gedéachtnis bei der Schizophrenie gehdren zu den schwersten
kognitiven Symptomen und beeinflussen maBgeblich ein schlechteres klinisches Er-
gebnis in der Therapie (Goder et al. 2015). Auch Schlafprobleme kénnen bei der Schi-
zophrenie festgestellt werden (Cohrs 2008). Dazu gehéren Insomniebeschwerden mit
einer erhdhten Schlaflatenz. Weiterhin kann eine verminderte Gesamtschlafzeit und
Schlafeffizienz nachgewiesen werden.

Zudem gibt es auch Hinweise auf Veranderungen im Tiefschlaf. Dazu gehdéren ein
verminderter Tiefschlafanteil mit einer damit verbundenen reduzierten Anzahl von
Delta-Wellen (Keshavan et al. 1998). Wie schon erwahnt gibt es die Hypothese, dass
die ablaufenden Mechanismen im Tiefschlaf essentiell fir die Konsolidierung von Ge-
dachtnisinhalten im Schlaf sind. (Born 2010).
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2. Zielsetzung

Ziel der vorliegenden Studie war es Unterschiede zwischen Patienten mit Schizophre-
nie und gesunden Kontrollen hinsichtlich des deklarativen Gedachtnisses zu untersu-
chen. Dies geschah vor dem Hintergrund, dass in den letzten Jahren gezeigt werden
konnte, dass Schlaf die Konsolidierung von Gedéachtnisinhalten in bestimmten Schlaf-
phasen aktiv unterstitzt. Auch Mechanismen, die die Konsolidierung im Schlaf beein-
flussen, konnten aufgezeigt werden. In diesem Zusammenhang ist die Theorie der
.Future Relevance” interessant. Diese besagt das Gedachtnisinhalte, welche fiir zu-
kinftige Ereignisse und Ziele relevant sind, stéarker gefestigt werden.

Bei der Krankheit Schizophrenie fiihren kognitive Symptome, wie Defizite im deklara-
tiven Gedéachtnis, zu schweren Beeintrachtigungen im Leben der Patienten. Sie beein-
flussen maBgeblich die soziale Integration und weitere Symptome von Betroffenen.
Hinzu kommt, dass eine effektive Therapie der Schizophrenie sich momentan gr6B-
tenteils auf die Behandlung der Positivsymptomatik (z.B. akustische Halluzinationen
oder Wahnvorstellungen) mit Antipsychotika beschrankt. Eine wirksame Therapie der
Defizite des deklarativen Gedachtnisses gibt es jedoch noch nicht.

Studien, welche die Konsolidierung deklarativer Gedachtnisinhalte im Schlaf von Pati-
enten mit Schizophrenie im Zusammenhang mit dem Selektionsmechanismus der Zu-
kunftsrelevanz (,Future Relevance®) untersuchen, fehlen bislang.

Fur unsere Studie verglichen wir N=18 Patienten und N=24 gesunde Probanden hin-
sichtlich ihrer deklarativen Gedéachtnisleistung im Zusammenhang mit ihrer Gedéacht-

niskonsolidierung im Schlaf.
Unsere Hypothesen waren:

1. Die Patienten mit Schizophrenie haben eine geringere Leistung im deklarati-
ven Gedachtnistest.

2. Die Lange des Tiefschlafes korreliert mit der Erinnerungsleistung.

3. Die Abrufleistung ist in der Gruppe ,,Abruf erwartet” hdher als in der Gruppe

,»Abruf nicht erwartet”.



Seite 14

3. Material und Methoden

3.1. Kollektiv

Das urspriingliche Probandenkollektiv bestand aus 20 Patienten mit Schizophrenie
nach ICD-10 Kriterien, sowie aus einer Gruppe von 24 gesunden Probanden. Die
Gruppe der 24 gesunden Probanden diente als Kontrollgruppe. Das Studienprotokoll
wurde von der Ethikkommission der medizinischen Fakultéat der Christian-Albrecht-
Universitat geprift und positiv bewertet.

Einschlusskriterien fur Probanden waren eine schriftlich vorliegende Einwilligungser-
klarung und adaquate Sprachkenntnisse (flieBend Deutsch). Ausschlusskriterien fir
Probanden waren somatische Erkrankungen mit Einfluss auf den Schlaf und das Ge-
dachtnis (wie z.B. COPD, Schlafapnoe - Syndrom, Demenz), Substanzabhangigkeit,
Alkoholabusus, Einnahme von Benzodiazepinen, Ricknahme der Einwilligungserkla-
rung und unzureichende Deutschkenntnisse der Probanden. Ausschlusskriterien nur
fir gesunde Probanden waren allgemeine psychische Erkrankungen und Schiafst6-
rungen.

Die Patienten mit Schizophrenie wurden vom behandelnden Arzt rekrutiert und stamm-
ten aus einem Kollektiv von stationaren Patienten und ambulant betreuten Patienten
des Zentrums fir Integrative Psychiatrie in Kiel (ZIP). Der aufklarende Arzt wies aus-
driicklich darauf hin, dass weder die Ablehnung der Studienteilnahme, noch der Riick-
zug der Einverstandniserklarung Nachteile in der klinischen Betreuung haben wirde.
Erleichternd kam hinzu, dass die Messungen im gleichen Klinikgeb&ude der stationa-
ren Patienten stattfand. Gesunde Probanden wurden Uber Aushange und Anzeigen in
offentlichen Medien rekrutiert.

Die Probanden unterschrieben alle eine schriftliche Einwilligungserklarung und wurden
zusatzlich mundlich aufgeklart. Eine Kopie der Einwilligungserklarung wurde zur Ver-

figung gestellt. Die Aufklarung beinhaltete u.a. den Ablauf der Studie, das EEG und



Seite 15

die Polysomnographie. Die ambulant betreuten Patienten und die gesunde Kontroll-
gruppe wurden mit einer Aufwandsentschadigung von 60 € vergutet, welche nach Ab-
solvierung der Studie ausgezahlt wurden.

Neben der Einteilung des Kollektivs in gesunde Probanden und Patienten erfolgte ran-
domisiert eine Einteilung in Erwartung der Abfrage der Tests am nachsten Morgen.
Der ersten Gruppe wurde mitgeteilt, dass die erlernten Wortpaare erneut abgefragt
wirden (Future Relevance). Der andere Teil der Gruppe wurde nur dartber informiert,
dass die TAP (s.u.) am nachsten Morgen erneut durchgefiihrt wirde (no Future Rele-

vance).

3.2. Methodik

Der Testzyklus jedes Probanden begann mit der Aufklarung. Sobald eine Aufklarung
erfolgte und eine schriftliche Einwilligung vorlag, konnte ein Untersuchungstermin fest-
gelegt werden. Jeder Untersuchungstermin beinhaltete zwei Nachte im Schlaflabor
des ZIP Kiel (Zentrum fir integrative Psychiatrie Kiel).

Die erste Nacht wurde als Adaptationsnacht genutzt, um die Patienten auf die bevor-
stehende Testnacht vorzubereiten und an die veradnderten Schlafbedingungen im
Schlaflabor zu gewdhnen. Durch die erhobenen Schlafparameter konnten erste még-
liche Stérungen des Schlafes als Ausschlusskriterium fir die Studie ausgeschlossen
werden.

Zur Adaptationsnacht wurden Probanden um 20:30 Uhr im Schlaflabor erwartet und
gingen um 22:00 Uhr ins Bett. In der Adaptationsnacht erfolgte ausschlieBlich zur Auf-
nahme der Polysomnographiedaten die Verkabelung. Die Schlafableitung und die
Schlafauswertung erfolgte nach den Kriterien der American Academy of Sleep Medi-
cine (AASM) (Iber 2007). Zur Messung der elektrischen Aktivitat des Gehirns im Schlaf
wurde an den Positionen F3, C3, C4 und O1 abgeleitet. Verwendet wurden Ag/AgCL-
Napfelektroden mit EC2 Elektrodenpaste (Natus Manufactering Ltd., Gort, Irland). Das

EOG wurde kontralateral 1 cm oberhalb des rechten Augenwinkels und 1 cm unterhalb
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des linken Augenwinkels geklebt. Die EMG Elektroden klebten vom Kinn aus 1 cm
Richtung Hals und 1 cm nach auB3en versetzt. Die Referenzelektrode klebte auf dem
Kinn. Zur Messung der Beinbewegung klebte fir jedes Bein 1 Elektrode auf der Unter-
schenkelmuskulatur unterhalb der Kniekehle. Fur das EMG und EOG wurden Ambu
Blue Sensor N Elektroden (Manufactor AS, Ballerup, Denmark) verwendet. Vor dem
Auftragen des EEG, EMG und EOG wurde die Haut mit Peelingcreme geséaubert
(Custo med 150 ml, Ottobrunn, Deutschland). Zur Aufzeichnung wurde das System
Somno Screen und die Software Domino verwendet (Somnomedics GmBH, Rander-
sackel, Deutschland). Die Messung der Atemaktivitat erfolgt mit einer Nasenbrille (IFU
Oxygen Cannula, Unomedical Inc., McAllen, USA). Nach der Verkabelung wurden die
Ableitungen Uberprift und geeicht. Nachtliche Auffalligkeiten wurden im Schlafproto-
koll vermerkt. Zur Adaptationsnacht wurden die Probanden am nachsten Morgen um
6:30 Uhr geweckt und konnten danach ohne weiteres Prozedere nach Hause gehen.
Die Auswertung der Schlafdaten erfolgte durch eine erfahrene medizinisch-techni-
sche-Assistentin (MTA). Hierflr wurden die gemessenen Schlafdaten, sowohl fir Ein-
gewOhnungsnacht als auch fir die Testnacht, in einem Schlafprotokoll mit Hypno-
gramm in Epochen von 30 Sekunden eingeteilt. Hieraus erfolgte die Einteilung in die
einzelnen Schlafstadien N1(Schlafstadium 1), N2 (Schlafstadium 2), N3 (Tiefschlafsta-
dium) und REM — Schlaf. Aus den gewonnen Daten konnten die genaue verbrachte
Zeit im Tiefschlafstadium, REM — Schlafstadium, Gesamtschlafzeit und Wachzeit dif-
ferenziert werden. Aus den Parametern der Gesamtschlafzeit und Wachzeit konnten
die Schlafeffizienz und gesamte Zeit im Bett errechnet werden.

Zur zweiten Nacht, der Testnacht, kamen die Probanden um 19:30 Uhr in das Schlaf-
labor. Nun erfolgte zunachst wieder die Verkabelung zur Aufnahme der Polysomno-
graphiedaten. Der Proband Gbernachtete im gleichen Zimmer, wie in der Adaptations-
nacht. Die Testungen begannen um 21:00 Uhr. In der Zwischenzeit konnten die Fra-

gebdgen ausgefullt werden.

Anamnesebogen:

Der Anamnesebogen beinhaltete das Alter, Geschlecht, die Muttersprache, den Bil-
dungsniveau, die Berufsgruppe und zuletzt ausgetbte Téatigkeit, Erkrankungen, Medi-

kationen, Einstufung des Alkoholkonsums, die Art der genutzten Medien und ob der
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Proband einen gesetzlichen Betreuer hat. Der Fragebogen diente zur Erfassung stu-
dienrelevanter Parameter. Die Auswertung erfolgte nach einem einheitlichen Punkte-
system, um einen Vergleich zwischen den Probanden aufstellen zu kénnen. Der voll-

standige Anamnesebogen ist im Anhang auf Seite 70 - 72 zu finden.

Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztest (MWT - B):

Der MWT-B ist ein Test zur Schatzung des pramorbiden Intelligenzniveaus. In diesem
Test, war die Aufgabe aus einer Reihe von finf Wortern das korrekte Wort herauszu-
suchen. Insgesamt gab es 36 Wortreihen. Anhand der richtig erkannten Wérter konnte
ein Score erstellt werden, mit welchem wiederum der IQ des Probanden abgeschatzt
werden konnte (Blaha and Pater 1979). Der MWT — B Test ist im Anhang auf Seite 73

- 74 zu finden.

Sozialfragebogen:

Der Sozialfragebogen diente zusétzlich zur Schatzung des pramorbiden Intelligenzni-
veaus. Er beinhaltete Fragen zum Bildungsniveau, zur Berufsgruppe und zu der Art

der Mediennutzung (Leplow 1998).

Eppendorfer Schizophrenie-Inventar (ESI):

Der ESI diente der quantitativen Bestimmung von kognitiven Dysfunktionen, welche
charakteristisch fur Schizophreniepatienten sind. Der Test wurde vom Probanden sel-
ber ausgefullt und entsprach somit einer subjektiven Erfassung.

Der Test baute auf 40 Fragen, welche Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintrachtigung,
Beziehungsideen, akustische Unsicherheit und Wahrnehmungsabweichungen analy-
sierten. In den 40 Fragen war eine Kontrollskala zu Offenheit integriert.

In der Analyse wurden nach einem standardisierten, von den Herausgebern vorge-
schlagenem, Verfahren jede Frage je nach Antwort mit einer Punktzahl bewertet. Die
Punktzahlen der zu den gleichen Bereichen gehérenden Fragen wurden zusammen-
gefasst. Zusatzlich wurde ein Gesamtscore flr jeden Probanden erstellt.

Der ESI diente neben der Einstufung der Schizophreniepatienten auch dem Aus-
schluss von psychotischen Symptomen in der gesunden Kontrollgruppe (MaB).

Der ESI lasst sich im Anhang auf Seite 75 - 77 nachschlagen.
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Psychotic Symptom Rating Scale (PSYRATS):

Die PSYRATS dient der Bestimmung von Halluzinationen und Wahnvorstellungen. Sie

wurde in elf Fragen eingeteilt, welche die Intensitéat, Dauer, Ort, Frequenz, Lautstéarke,
Inhalt des Gehdrten und Leidensdruck von Stimmen befragten.

Die Fragen konnten anhand einer Skala (O=keine Stimmen, kein Leiden, kein unange-
nehmer Inhalt; bis 4 = haufige Stimmen, Leiden, unangenehmer Inhalt) beantwortet
werden. Fiur jede angekreuzte Antwort wurden Punkte vergeben (von 1 bis 4), wodurch
die Probanden untereinander verglichen werden konnten.

Auch die PSYRATS wurde neben der Einstufung der Schizophrenieprobanden zum
Ausschluss psychotischer Symptome in der gesunden Kontrollgruppe genutzt. Die
PSYRATS befindet sich im Anhang auf Seite 78 — 80.

Nach Ausflllen der Fragebdgen begann um 21:00 Uhr die neuropsychologische Tes-

tung. Diese gliederte sich in drei Aufgaben:

Zahlen nachsprechen:

Der Test diente der Uberpriifung der aktuellen Aufmerksamkeit, und der damit verbun-
denen Lern — und Merkfahigkeit der Probanden. So konnten Beeintrachtigungen der
Stltzfunktion der Gedachtniskonsolidierung, wie der Aufmerksamkeit, Uberprift wer-
den.

Beim Test ,Zahlennachsprechen“ wurden vom Versuchsleiter einige Zahlen vorgele-
sen, welche vom Probanden in der richtigen Reihenfolge nachgesprochen werden soll-
ten. Konnte eine Zahlenfolge nicht korrekt nachgesprochen werden, gab es einen
zweiten Versuch mit einer neuen Zahlenfolge, aber der gleichen Anzahl von Zahlen.
Es gab sieben mogliche Durchgénge, wobei beim ersten mit drei Zahlen begonnen
wurde und in jedem folgenden eine Zahl hinzukam, sodass beim siebten Durchgang
neun Zahlen nachgesprochen werden sollten. Der Test endete, bis der siebte Durch-
gang erreicht wurde oder der Proband auch am zweiten Versuch eine Zahlenfolge
nachzusprechen scheiterte. Konnten die Zahlen beim ersten Versuch richtig nachge-
sprochen werden, gab es zwei Punkte, beim zweiten Versuch einen Punkt und wenn
Zahlen in beiden Versuchen nicht korrekt nachgesprochen wurden null Punkte (Tewes

1991). Der genutzte Test ist im Anhang auf Seite 81 - 82 zu sehen.
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Wortpaare-Lernen:

Die Probanden bekamen die Aufgabe 40 semantisch verwandte Wortpaare zu erler-
nen (z.B. Bikini - Strand), welche ihnen in einer Powerpointprasentation angezeigt wur-
den.

Die Aufgabe begann mit einem Lerndurchgang. In diesem war jedes Wortpaar fur funf
Sekunden in der Prasentation zu sehen. Zwischen den Wortpaaren gab es ein Intervall
von 100 ms. Die Probanden kannten nicht die Anzahl der zu erlernenden Wortpaare,
bekamen aber eine Aufklarung Uber die abzuschatzende Lange des Versuches.
Nach der ersten vollstdndigen Prasentation der Liste begann der zweite Durchgang:
dem Abfragen der zu erlernenden Wortpaare. Hierbei wurde den Probanden das erste
Wort eines Wortpaares erneut angezeigt und das zweite Wort musste wiedergegeben
werden (z.B. Bikini - _____ ). Die Reihenfolge der wiederzugebenden Wortpaare
wurde verandert und schien fur den Probanden rein zuféllig, war aber fir jeden Pro-
banden gleich. Fur die Antwort gab es keine Zeitbeschrankung. Nach erfolgter Antwort,
egal ob richtig oder falsch, wurde das Wortpaar (z.B. Bikini - Strand) fur 2 s erneut
angezeigt. Ziel des Versuches war es 60 % der zu erlernenden Wérter in maximal 8
Durchlaufen korrekt wiederzugeben. Der Versuch wurde beendet, wenn die erforderli-
chen 60 % (d.h. 24) der 2ten Wdrter der Wortpaare wiedergegeben werden konnten
oder der achte Durchlauf abgeschlossen war.

Einer Halfte der Probanden wurde nun mitgeteilt, dass die Wortpaare am né&chsten
Morgen erneut abgefragt werden (Future Relevance). Der anderen Gruppe wurde ge-
sagt, dass die nachstfolgende Aufgabe am nachsten Morgen wiederholt werden wirde
(no Future Relevance). Die no Future Relevacne Gruppe wusste somit nichts, von dem
erneuten Abfragen der Wortpaare. Damit ergab sich eine unabhangige Variable, in
welcher die Erwartung der erneuten Abfrage der Worter verglichen werden konnte.
Da dieser Versuch bisher nur in einer Studie mit gesunden Probanden getestet wurde,
erstellten wir innerhalb unserer Studie eine Vorstudie die der Validierung der Nutzung
des Testes fur Schizophreniepatienten diente.

Auf den Test ,Wortpaare-Lernen® folgte zwei Aufgaben mit der Testbatterie zur Auf-

erksamkeitstestung (TAP).
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Im Anschluss der Aufgaben wurde das Abendprotokoll vorgelegt. Dieses beinhaltete
Fragen zur Selbsteinschatzung tber die Geflhlslage, durchschnittliche Leistungsfa-
higkeit, Belastungen des Tages (korperlicher, geistiger und seelischer Natur), den Ta-
gesschlaf und die Einnahme von etwaigen Genussmitteln. AuBerdem konnten mit ei-
genen Worten auBBergewohnliche Situationen des Tages beschrieben werden (Anhang
Seite 85 - 87). Um 22:00 Uhr wurde das Licht geléscht und der Proband wurde gebeten
sich schlafen zu legen.
Am né&chsten Morgen wurde der Proband um 6:30 Uhr erneut geweckt und alle Elekt-
roden und sonstige Verkabelung der PSG entfernt. AnschlieBend wurde das Morgen-
protokoll vorgelegt, welches Fragen Uber den subjektiven Geflihlszustand und den
Schlaf der vergangenen Nacht enthielt (im Anhang Seite 83 - 85).
Um 7:00 Uhr erfolgten die Tests ,Zahlennachsprechen® (mit einer Parallelform), ein
Abfragen der Wortpaare und die TAP. Zum Abfragen der Wortpaare wurde das erste
Wort eines Wortpaares vom Versuchsleiter vorgelesen. Das zweite zu erlernende Wort
sollte vom Probanden dann gesagt werden. Richtige Worte wurden auf einer Liste ab-
gehakt. Das Abfragen erfolgte standardisiert in der gleichen Reihenfolge. Als Manipu-
lationscheck wurden die Probanden nach Beendigung der Tests gefragt:
« ,Haben Sie geahnt, dass die Wortpaare am nachsten Morgen erneut abgefragt
werden?“
« ,Wussten Sie, dass die Wortpaare am nachsten Morgen erneut abgefragt wer-
den?“
+ ,Haben Sie sich darauf vorbereitet, dass die Wortpaare am nachsten Morgen er-
neut abgefragt werden?“
Jeder mit ,Ja“ beantworteten Frage wurde 1 Punkt im Auswertesystem gegeben.
Um 7:40 Uhr wurde der Versuch beendet.

Abbildung 4: Ablauf der Manipulation und des Manipulationschecks

sWortpaare Manipulation: TAP Schlaf Abruf der
- lernen* - ,Die Wortpaare Wortpaare /
werden am néchsten TAP
Morgen erneut
abgefragt" +
oder
- ,Die nachste Manipulation-
Aufgabe wird am scheck
nachsten Morgen
wiederholt*

v

21:00 Uhr 22:00 Uhr 07:00 Uhr
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Tabelle 1: Ubersicht iiber den Ablauf der Studie

Kontakt Inhalt Uhrzeit / Dauer

1. Kontakt + Patienten: Aufklarung auf Station

« Gesunden Probanden: telefonische Aufklé-
rung und Anamnese Uber friihere Erkrankun-
gen

2. Adaptations- |- Aufklarung und schriftliches Einverstandnis  20:00 - 22:00

nacht
» Verkabelung von EEG, EMG, Polysomnogra-

phie
3. Testnacht » Verkabelung (EEG,EMG,EOG) 19:15 - 20:00
» Fragebdgen: 20:00 - 21:00

* Anamnesebogen

Pittsburgh Schlafqualitats - Index
MWT-B

Psychotic Symptom Rating Scale

Eppendorfer Schizophrenie Inventar

+ Test: Zahlen nachsprechen 21:00 - 21:05
+ Test: Wortpaare - Lernen 21:05-21:35
« Test: Testbatterie fir Aufmerksamkeitstes- 21:35 - 21:50
tung
» Fragebogen: Abendprotokoll 21:50 - 22:00
* Licht aus 22:00
4. Kontrolle + Lichtan 6:30
+ Fragebogen: Morgenprotokoll 6:30 - 7:00
+ Zahlen nachsprechen, 7:00 - 7:40

+ Abfragen der Wortpaare

+ Testbatterie fur Aufmerksamkeitstestung
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3.3. Statistik

Die erhobenen Daten wurden in Excel (Microsoft, Redmond, USA) eingetragen und
Uber das Programm SPSS (IBM, Armonk, New York, USA; Version 24) ausgewertet.
Von den Daten wurden Mittelwerte und Standardabweichungen analysiert. Bei vorlie-
gen einer Normalverteilung wurde aus den erhobenen Mittelwerten die Gruppe der
Patienten mit Schizophrenie und gesunden Kontrollprobanden mit einem zweiseitigen
Student’s t- Test flr unabhangige Stichproben verglichen. Hierbei galt ein Konfiden-
zintervall von 95 % und ein Signifikanzniveau von 0,05. Um die Geschlechterverteilung
zu vergleichen wurde der Chi — Quadrat — Test verwendet.

Der Pearson Korrelationstest wurde genutzt um die Gedéachtniskonsolidierung von
Wortpaaren mit der Gesamtschlafzeit, der REM — Schlafzeit und der Tiefschlafstadi-

umzeit zu korrelieren.
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4. Ergebnisse

4 1. Studienkollektiv

Das final in die Auswertung aufgenommene Studienkollektiv bestand aus N=18 Pati-
enten mit Schizophrenie und N=24 gesunden Probanden. Von den urspringlich ge-
testeten N=20 Patienten mussten N=2 aus der Studie aufgrund eines diagnostizierten
Schlaf-Apnoe Syndroms (Apnoe-Hypopnoe-Index > 15 / Std.) ausgeschlossen wer-
den. Unser Patientenkollektiv bestand aus N=19 stationédren Patienten und N=1 am-

bulant untersuchten Patienten.

4.1.1. Alter

Der Altersdurchschnitt bei gesunden Probanden betrug 33,2 Jahre und bei Patienten
33,6 Jahre. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen dem Alter von gesun-

den Probanden und Patienten (Tabelle 2).

4.1.2. Geschlecht

Es gibt keinen signifikanten Unterschied in der Verteilung der Geschlechter zwischen

gesunden Kontrollprobanden und Patienten (Tabelle 2).

4.1.3. Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztest (MWT-B)

Im MWT-B Test zur Schatzung des pramorbiden Intelligenzniveaus erreichten ge-
sunde Probanden durchschnittlich 28,3 Punkte. Patienten erreichten im Test durch-
schnittlich 24,9 Punkte. Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen war signifikant
(Tabelle 2).
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4.1.4. Bildung / Sozialformel

Die Sozialformel beinhaltete Fragen zur Einschatzung des wahrend der Studie beste-
henden Bildungsniveau der teilnehmenden Probanden. Wie in Tabelle 2 dargestellt
hatten gesunde Probanden im Durchschnitt ein Bildungsniveau von 5,3 Punkten. Die
Patientengruppe hatte in der Sozialformel mit durchschnittlich 3,9 Punkten ein gerin-

geres Bildungsniveau, welches sich signifikant unterscheidet.

4.1.5. Psychotic Symptom Rating Scale (PSYRATYS)

Die PSYRATS diente zur Bestimmung von zum Zeitpunkt der Studie bestehenden Hal-
luzinationen und Wahnvorstellungen. In dem Fragebogen zeigte sich ein signifikanter
Unterschied mit p < 0,001 zwischen den beiden Gruppen. In der Patientengruppe be-
stand mit durchschnittlich 9,3 Punkten ein héheres Testergebnis als in der Kontroll-

gruppe (Tabelle 2).

4.1.6. Eppendorfer Schizophrenie — Inventar (ESI)

Der ESI diente zur Bestimmung von flr die Schizophrenie charakteristischen kogniti-
ven Dysfunktionen. Die Patientengruppe hatte mit 20,5 Punkten ein signifikant hbheres
Testergebnis als die getestete gesunde Kontrollgruppe. Die Ergebnisse sind in Tabelle

2 dargestellt.
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Tabelle 2: Vergleich des Studienkollektivs

Gesunde (N=24) Patienten (N=18) p-Wert

Alter (in Jahren) 33,2+94 33675 0,882

MWTB 28,4 + 3,8 24,9 £57 0,033
Bildungsniveau / 53+0,8 3,9+1,9 0,009
Sozialformel

PSYRATS 02+1,1 9,8 +13,2 0,008

ESI 73+4,5 20,5 + 15,1 < 0,001
Geschlecht m=13,w =11 m=12,w=6 0,414

Statistik: zweiseitiger Student’s t — Test; auBer: Vergleich des Geschlechts mit einem Chi —

Quadrat — Test

MWTB: durchschnittlicher Summenwert des Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztests
Bildungsniveau / Sozialformel:
0 = kein formalisierter Abschluss
6 = allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbildung
(Studium / Lehre)
PSYRATS: durchschnittlicher Summenwert der Psychotic — Symptom Rating Scale
ESI: durchschnittlicher Summenwert des Eppendorfer Schizophrenie — Inventars
Geschlecht: m = méannlich; w=weiblich



Tabelle 3: Gesunde Probanden
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Bildun
&9:2”4’)"’9 Probanden ajer  Geschlecht Sozialf%/r- MWTB ESI PSYRATS

mel
GesundFR07 40 w 4 30 9 0
GesundFR08 24 w 6 27 7 0
GesundFR09 46 m 6 29 4 0
GesundFR10 24 w 5 28 5 0
GesundFR11 21 w 5 28 4 0
GesundFR12 22 w 5 31 5 0
GesundFR13 36 w 6 23 6 0
GesundFR14 29 w 5 31 6 0
GesundFR21 22 m 4 23 10 0
GesundFR23 19 w 5 32 2 0
GesundFR27 31 m 6 32 7 0
GesundFR36 35 m 6 21 6 0
GesundFR41 45 m 5 30 8 0
GesundFR43 24 m 5 21 5 0
GesundFR45 38 m 6 35 13 0
GesundFR49 38 w 6 32 7 0
GesundFR51 33 m 6 26 9 0
GesundFR52 36 m 6 29 3 0
GesundFR53 32 m 6 30 5 0
GesundFR55 39 w 6 29 17 0
GesundFR56 25 m 5 27 21 5
GesundFR58 49 m 4 26 2 0
GesundFR60 53 w 4 26 5 0
GesundFR61 36 m 6 35 9 0
Alter: in Jahren
Geschlecht: m = ménnlich; w = weiblich
MWTB: Summenwert des Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztests

Bildungsniveau / Sozialformel:
0 = kein formalisierter Abschluss
6 = allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbildung

(Studium / Lehre)
Summenwert der Psychotic — Symptom Rating Scale

PSYRATS:

ESI: Summenwert des Eppendorfer Schizophrenie — Inventars
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Tabelle 4: Patienten

Bildung/
Patienten (N=18) Alter Geschlecht Sozial- MWTB ESI PSYRATS
formel

PatientFR16 42 w 6 32 21 0
PatientFR17 31 m 6 19 4 0
PatientFR18 26 w 5 28 12 4
PatientFR20 22 w 5 26 19 0
PatientFR22 36 m 4 24 13 0
PatientFR24 23 m 4 10 27 24
PatientFR26 45 m 3 23 14 0
PatientFR31 37 m 3 26 12 2
PatientFR32 38 m 6 29 24 0
PatientFR34 35 w 6 29 8 0
PatientFR37 24 m 3 27 38 30
PatientFR38 45 m 5 27 58 31
PatientFR40 38 w 0 29 17 10
PatientFR47 41 w 4 32 41 27
PatientFR48 31 m 6 25 6 0
PatientFR50 33 m 2 27 39 33
PatientFR54 24 m 0 16 0 0
PatientFR57 34 m 3 19 16 6

Alter: in Jahren

Geschlecht: m = mannlich; w = weiblich

MWTB: Summenwert des Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztests

Bildungsniveau / Sozialformel:
0 = kein formalisierter Abschluss
6 = allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbildung
(Studium / Lehre)

PSYRATS: Summenwert der Psychotic — Symptom Rating Scale

ESI: Summenwert des Eppendorfer Schizophrenie — Inventars
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4.1.7. Diagnosen der Patienten

Aus Tabelle 5 geht hervor, dass die Patienten mit N=16 den Subtyp einer paranoiden
Schizophrenie (F20.0) und N=2 den Subtyp einer Schizoaffektiven Stérung (F25.1) als
Hauptdiagnose besaBen.

N=9 der Patienten hatten neben der psychiatrischen Hauptdiagnose keine weiteren
Erkrankungen. N=4 der Patienten hatten neben der psychiatrischen Haupterkrankung
eine oder mehrere weitere somatischen Diagnosen.

N=4 zeigten neben der psychiatrischen Hauptdiagnose weitere psychiatrische Neben-
diagnosen. Darunter fielen eine Agoraphobie mit Panikstérung, schadlicher Substanz-
gebrauch (durch Cannabinoide oder Alkohol), eine Postschizophrene Depression und
Zwangsstdrungen.

N=1 Patient hatte sowohl eine psychische als auch eine somatische Nebendiagnose.
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Tabelle 5: Diagnosen der Patienten

Patient (N=18)

Diagnosen nach ICD 10

PatientFR16
PatientFR17
PatientFR18

PatientFR20

PatientFR22

PatientFR24

PatientFR26
PatientFR31

PatientFR32
PatientFR34
PatientFR37

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Reizdarmsyndrom ohne Diarrhoe (K58.9)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Benigne essentielle Hypertonie: Ohne Angabe einer hyper-
tensiven Krise (110.00)

Arzneimittelinduzierte Adipositas Body-Mass-Index von 35 bis
40 (E66.11)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Agoraphobie mit Panikstérung (F40.1)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Psychische und Verhaltensstérung durch Cannabinoide:
Schédlicher Gebrauch (F12.1)

Psychische und Verhaltensstérung durch multiplen Substanz-
gebrauch und Konsum anderer psychotroper Substanzen:
Schédlicher Gebrauch (F19.1)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Postschizophrene Depression (F20.4)

Zwangsstorungen, vorwiegend Zwangshandlungen (Zwangs-
rituale) (F42.1)

Schizoaffektive Stérung, gegenwartig depressiv (F25.1)
Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Schizoaffektive Stérung, gegenwartig depressiv (F25.1)
Vorwiegend Zwangsgedanken oder Gribelzwang (F42.0)

Lasion des Plexus brachialis (G54.0)



PatientFR38

PatientFR40
PatientFR47
PatientFR48

PatientFR50
PatientFR54
PatientFR57

Seite 30

Paranoide Schizophrenie (F20.0)
Gilbert-Meulengracht-Syndrom (E80.4)

Diabetes mellitus Typ 2: Ohne Komplikationen: Nicht als ent-
gleist bezeichnet (E11.90)

Z.n. Harnwegsinfekt mit E.coli (N39.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Atopisches (endogenes) Ekzem, nicht naher bezeichnet
(L20.9)

Asthma bronchiale, nicht néher bezeichnet (J45.9)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Paranoide Schizophrenie (F20.0)

Psychische und Verhaltensstérung durch Cannabinoide:
Schéadlicher Gebrauch (F12.1.)

Die Diagnosen betreffen den Zeitpunkt der Untersuchung und wurden nach ICD — 10 Kriterien

gestellt.
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4.1.8. Medikation der Patienten

In Tabelle 6 ist ein genauer Uberblick der Medikation der Patienten zum Zeitpunkt der
Untersuchung zu sehen. Alle Patienten waren stabil eingestellt. Die antipsychotische
Behandlung der Schizophrenie erfolgte monomedikamentés (N=10 Patienten) und po-
lymedikamentds (N=8 Patienten). Alle Patienten erhielten Antipsychotika der 2. Gene-
ration (atypische Antipsychotika). Bei 2 Patienten wurde erganzend mit einem Antipsy-
chotikum der 1. Generation (typische Antipsychotika) therapiert. Einen Uberblick tiber
die Haufigkeit der einzelnen eingesetzten Antipsychotika bietet die Abbildung 5.

Eine neuropsychologische Begleitmedikation erhielten 5 Patienten mit Biperiden (N=3),
Bupropion (N=1), Citalopram (N=2), Lamotrigin (N=1), Lithium (N=1), Nortryptilen (N=1)
und Trimipramin (N=1). 5 Patienten erhielten Medikamente zur Behandlung somati-
scher Erkrankungen. Dazu gehdrten Cholchizin (N=1), Antihypertensiva (N=2) und
Pirenzipin (N=2).

Abbildung 5: Uberblick iiber die Haufigkeit der eingesetzten

Antipsychotika
8
-
6
S
4
3
2 2
0

Amisulprid Aripiprazol Clozapin  Olanzapin Quetiapin Risperidon Haloperidol Promethazin

Antipsychotika der 2. Generation Antipsychotika der 1.
Generation




Tabelle 6: Medikation der Patienten

Patient (N=18)

Medikamente
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Tagesdosis in mg

PatientFR16

PatientFR17

PatientFR18

PatientFR20

PatientFR22

PatientFR24

PatientFR26

PatientFR31

Risperidon
Pirenzipin
Amisulprid
Olanzapin
Promethazin
Cholchizin
Amisulprid
Olanzapin
Biperiden
Aripiprazol
Citalopram
Clozapin
Risperidon
Biperiden
Candesartan
Metoprolol succinat
Clozapin
Pirenzipin
Amisulprid
Aripiprazol
Clozapin
Olanzapin
Olanzapin
Metoprolol
Irbesartan
Amisulprid

Clozapin

4
75
800

25

150
7,5

20
20
125

16
23,75
575
75
1000
30
75
15
10
95
75
600
200



PatientFR32

PatientFR34
PatientFR37

PatientFR38

PatientFR40
PatientFR47
PatientFR48
PatientFR50
PatientFR54

PatientFR57

Citalopram
Risperidon
Bupropion
Trimipramin
Risperidon
Haloperidol
Quetiapin
Lamotrigin
Lithium
Nortryptilen
Biperiden
Olanzapin
Risperidon
Quetiapin
Risperidon
Olanzapin
Risperidon
Clozapin
Risperidon

Olanzapin

40

150

25

4,5

400

200

1200

75

10

50

20

375

20
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Die Angaben der Medikation betreffen den Zeitpunkt der Untersuchung der einzelnen Patienten.
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4.2. Schlafdaten

In den in Tabelle 7 dargestellten Schlafdaten zeigt sich, dass sowohl die gesunde Kon-
trollgruppe, als auch die Patientengruppe im Wesentlichen gleich gut geschlafen ha-
ben. Die Gesamtschlafzeit und die Schlafeffizienz waren in beiden Gruppen nicht sig-
nifikant unterschiedlich, auch wenn die Werte der Schlafeffizienz etwas unterhalb der
Patientengruppe lagen.

Die detaillierte Darstellung der Schlafbefunde ist Gegenstand einer anderen Doktorar-

beit und wird hier nicht weiter behandelt.

Tabelle 7: Schlafdaten

Gesunde (N=24) Patienten (N=18) p - Wert

Gesamtschlafzeit in Min. |417,6 + 56,2 408,3 £ 65,7 0,632
Schlafeffizienz in % 82,5+10,6 86,2+7,5 0,194
REM - Schlafzeit in Min. | 92,3 + 29,1 100,7 £ 35,9 0,420
REM % 21,7 £5,1 23,9+7,9 0,316
'I\';Iiﬁ:f‘:h'afs‘adi“m N 96,2+31,8 126,2 + 57,4 0,057
Tiefschlafstadium % 23,5+8,4 29,8 +12,3 0,071
Statistik: zweiseitiger Student’s t — Test

Schlafeffizienz: (Schlafzeit / Verbrachte Zeit im Bett) in %

REM: Rapid — Eye — Movement Schlaf

REM %: Prozentualer Anteil des Rapid Eye Movement Schlaf

Tiefschlafstadium: Prozentualer Anteil des Tiefschlafstadiums



4.3. Gedachtnistestung

4.3.1. Zahlen nachsprechen
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Mit dem Test zur allgemeinen Aufmerksamkeit ,Zahlen nachsprechen® zeigte sich,

dass die Patientengruppe schlechter abschnitt als die gesunde Kontrollgruppe (Ta-

belle 8). Wahrend sich am Abend der Testnacht nur ein leichter Unterschied darstellte,

waren die Patienten vor dem Abruf am n&achsten Morgen signifikant schlechter.

Tabelle 8: Ergebnisse des Tests ,,Zahlen — nachsprechen*

Gesunde .
Probanden (N=24) ' atienten (N=18)  p-Wert
Zahlen-nachsprechen 89+19 62232 0410
Abends
Zahlen-nachsprechen 102 +2.1 6223 0050

Morgens

Statistik: zweiseitiger Student’s t — Test

Zahlen-nachsprechen Abends / Morgens:

Punktevergabe nach Anzahl der richtig wiedergegebenen Zahlenreihen, siehe S. 20
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4.3.2. Wortpaare - Lernen

In dem Test ,Wortpaare-Lernen® ergab sich ein Unterschied zwischen der Leistung der
gesunden Kontrollgruppe und den Patienten mit Schizophrenie (Tabelle 9). Dies zeigte
sich zuné&chst in der Lernphase am Abend des Tests. Patienten brauchten signifikant
mehr Lerndurchgénge um die erforderlichen 60 % der Wortpaare zu erreichen. Auch
die Anzahl der erlernten Wortpaare war mit durchschnittlich 26,7 Wortpaaren signifi-
kant vermindert im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.

Ein ahnliches Bild zeigte sich am nachsten Morgen beim Abruf. Patienten konnten mit
durchschnittlich 27,6 Wortpaaren signifikant weniger Wortpaare wiedergeben.

Beide Gruppen konnten durch Konsolidierung der erlernten Wortpaare im Schlaf wah-
rend des Abrufs am Morgen mehr Wortpaare wiedergeben als im letzten Lerndurch-
gang des Abends. Die Konsolidierung in der Patientengruppe fiel mit durchschnittlich
0,8 mehr Wortpaaren aber signifikant geringer aus. Die gesunde Kontrollgruppe
konnte durchschnittlich 4,2 mehr Wortpaare im Vergleich zum letzten Lerndurchgang

wiedergeben.



Tabelle 9: Ergebnisse des Tests ,,Wortpaare - Lernen*
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Gesunde .

Probanden (N=24) Fatienten (N=18)  p-Wert
Gelernte
Wortpaare abends 29,1£3,0 26,7 +3,2 0,020
Anzahl der
Lerndurchgange 1,7+ 0,8 34+1,6 < 0,001
abends
Abruf Wortpaare 33349 57648 0,001
morgens
Konsolidierte
Wortpaare im Schlaf 42+43 0,9+3,0 0,007

Statistik:

Gelernte Wortpaare abends:

Anzahl der Lerndurchgédnge abends:
Abruf Wortpaare morgens:

Konsolidierte Wortpaare im Schlaf:

zweiseitiger Student’s t — Test

Anzahl der wiedergegebenen Worte im letzten Lerndurchgang

am Abend der Testung

Anzahl der Lerndurchgdnge um die erforderlichen 60 % an
Wortpaaren zu erreichen am Abend der Testung
Anzahl der richtig wiedergegebenen Wortpaare beim Abruf am

nachsten Morgen

Differenz der Anzahl der Wortpaare zwischen ,,Abruf morgens*

und ,,Gelernte Wortpaare abends”
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4.3.3. Korrelation nach Gedachtniskonsolidierung

4.3.3.1. Gesunde Probanden

In der Gruppe der Kontrollprobanden (Tabelle 10) ist eine positive Korrelation zwi-
schen den Uber Nacht konsolidierten Wortpaaren und der verbrachten Zeit im Tief-
schlafstadium (sowohl prozentual als auch in Minuten) zu sehen.

Weiterhin besteht eine signifikante positive Korrelation mit der am Morgen wiederge-
gebenen Anzahl an Wortpaaren und der Menge an Zeit im Tiefschlafstadium. Dies
heiBt: Je mehr Zeit im Tiefschlafstadium verbracht wurde, an desto mehr Wortpaare

haben sich die Probanden am Morgen erinnert.

Tabelle 10: Korrelationen gesunder Probanden

Gesunde Probanden Abruf Wortpaare Konsolidierte Wortpaare
(N=24) morgens im Schlaf
(_;esa_mtschlafzelt 0,086 0175
(in Min.)
REM - Schlaf (in Min.) 0,024 0,033
REM (in %) -0,250 -0,062
'I?lefsghlafstadlum 0,445* 0,545
(in. Min)
Tiefschlafstadium (in %) | 0,383 0,452*
Statistik: Korrelation nach Pearson
Abruf Wortpaare morgens: Anzahl der richtig wiedergegebenen Wortpaare beim Abruf am
nachsten Morgen
Konsolidierte Wortpaare im Schlaf: Differenz der Anzahl der Wortpaare zwischen ,Abruf morgens”

und ,,Gelernte Wortpaare abends”



4.3.3.2. Patienten
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Bei den Patienten (Tabelle 11) lassen sich keine signifikanten Korrelationen mit der

Anzahl der konsolidierten Wortpaare oder am Morgen wiedergegebenen Wortpaare

in Bezug auf die Gesamtschlafzeit, den REM — Schlaf oder das Tiefschlafstadium fin-

den.

Tabelle 11: Korrelationen von Patienten

Patienten (N=18) glzrrl.;fe\rl‘vsortpaare il(ﬂ:)g.:,:?‘lli::ene Wortpaare
Gesamtschlafzeit (in Min.) | 0,044 0,086
REM - Schlaf (in Min.) -0,188 -0,301
REM (in %) -0,092 -0,221
Tiefschlafstadium (in. Min.) |-0,055 -0,098
Tiefschlafstadium (in %) 0,043 -0,034

Statistik:
Abruf Wortpaare morgens:

Konsolidierte Wortpaare im Schlaf:

Korrelation nach Pearson

Anzahl der richtig wiedergegebenen Wortpaare beim Abruf am

nachsten Morgen

Differenz der Anzahl der Wortpaare zwischen ,,Abruf morgens”
und ,,Gelernte Wortpaare abends*
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4.4. Manipulation von ,Future Relevance® und ,no
Future Relevance®

Tabelle 13 und 14 geben einen Uberblick iiber die stattgefundene Manipulation und
das Ergebnis des Manipulationschecks ob Patienten wussten, dass die erlernten Wort-
paare am nachsten Morgen erneut abgefragt werden oder ob sie es nicht wussten.

Auf den néachstfolgenden Seiten erfolgt die Darstellung der Ergebnisse sowohl auf
Grundlage der urspriinglichen Manipulation, als auch auf Basis des erfolgten Manipu-
lationschecks. Hierflir wurden die Probanden in die von Tabelle 12 dargestellten Grup-

pen eingeteilt.

Tabelle 12: Einteilung

Future Relevance no Future Relevance

nach Manipulation ~.gesagt” »hicht gesagt” , dass die Wortpaare
am néchsten

nach Manipulationscheck |,gewusst” »hicht gewusst* Morgen erneut
abgefragt werden

Aus der Tabelle 13 ist ersichtlich, dass in der gesunden Kontrollgruppe N=6 der ,nicht
gesagt® manipulierten Probanden nach Manipulationscheck angaben ,gewusst® zu ha-
ben, dass die Wortpaare am n&chsten Morgen erneut abgefragt werden. Diese wurden
in den Ergebnissen spéter als ,gewusst” — Probanden ausgewertet. Wenn den gesun-
den Probanden ,gesagt” wurde, dass die Wortpaare am nachsten Morgen erneut ab-

gefragt werden, war die Manipulation immer erfolgreich.

In der Patientengruppe (Tabelle 14) waren N=1 ,gesagt‘ und N=2 ,nicht gesagt* Ma-
nipulationen nach Angabe im Manipulationscheck nicht erfolgreich. N=1 nicht erfolg-
reiche ,gesagt* Manipulation wurde bei der Auswertung in die ,nicht gewusst” Gruppe
aufgenommen. Die nicht erfolgreichen ,nicht gesagt“ Manipulationen wurde wiederum

in die ,gewusst” Gruppe aufgenommen.
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Tabelle 13: Manipulation der gesunden Probanden

Gesunde Probanden
(N=24)

Gesagt/ Nicht gesagt Gewusst / Nicht Gewusst

GesundFR07
GesundFR08
GesundFR09
GesundFR10
GesundFR11
GesundFR12
GesundFR13
GesundFR14
GesundFR21
GesundFR23
GesundFR27
GesundFR36
GesundFR41
GesundFR43
GesundFR45
GesundFR49
GesundFR51
GesundFR52
GesundFR53
GesundFR55
GesundFR56
GesundFR58
GesundFR60
GesundFR61

O 0O 0O 0O 000 -0 0 0000000 —~0O0 — =

No Future Relevance 17
Future Relevance 7

Manipulation erfolgreich
Manipulation nicht erfolgreich

Manipulation am Abend:

Manipulationscheck am Morgen:

18
6

0 = nicht gesagt ; 1 = gesagt

(dass die Wortpaare am nachsten Tag erneut abgefragt wer-
den)

0 = nicht gewusst ; 1 = gewusst / geahnt

(das die Wortpaare am nachsten Morgen erneut abgefragt
werden)
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Tabelle 14: Manipulation der Patienten

Patienten (N=18)

Gesagt/ Nicht gesagt Gewusst / Nicht Gewusst

PatientFR16
PatientFR17
PatientFR18
PatientFR20
PatientFR22
PatientFR24
PatientFR26
PatientFR31
PatientFR32
PatientFR34
PatientFR37
PatientFR38
PatientFR40
PatientFR47
PatientFR48
PatientFR50
PatientFR54
PatientFR57

1
0
1

- O

- O O o o o

o O o | o

- O

o O o o | o

—

No Future
Relevance

Future Relevance

Manipulation erfolgreich

Manipulation nicht erfolgreich

Manipulation am Abend:

Manipulationscheck am Morgen:

15
3

0 = nicht gesagt ; 1 = gesagt

(dass die Wortpaare am nachsten Tag erneut abgefragt wer-
den)

0 = nicht gewusst ; 1 = gewusst / geahnt

(das die Wortpaare am nachsten Morgen erneut abgefragt
werden)
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4.4.1. Vergleich von ,gewusst” und ,nicht gewusst® bei ge-

sunden Probanden

Die untenstehende Tabelle 15 vergleicht einzelne Parameter zwischen der Gruppe
gesunder Kontrollprobanden, welche in ihrem Manipulationscheck angaben, ob sie
von dem erneuten Abfragen der Wortpaare ,wussten® oder ,nicht wussten®. Beide
Gruppen unterschieden sich nicht signifikant in ihrem Alter, ihrer Bildung/Sozialformel
und ihrer Intelligenz. Auch in ihrer subjektiv angegebenen Stimmung am Abend und

Morgen der Testnacht unterschieden sich beide Gruppen nicht signifikant.

Zahlen-nachsprechen: In dem Test zur allgemeinen Aufmerksamkeit zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Die Gruppe ,nicht
gewusst” absolvierte die Aufgabe mit einer leicht geringeren Punktzahl am Abend der

Testung und am Morgen des Abrufs als die ,gewusst* — Gruppe.

Wortpaare-lernen: Beide Gruppe schnitten mit vergleichbaren Werten in dem Test
,Wortpaare-lernen* ab.

Die Gruppe ,nicht gewusst® lernte am Abend der Testung 0,2 mehr Wortpaare in 0,3
weniger Lerndurchgangen und konnte am n&achsten Morgen im direkten Vergleich
zur ,gewusst* — Gruppe 0,1 mehr Wortpaare wiedergeben.

Die Gruppe der ,gewusst* — Probanden konsolidierte aber im Schlaf 0,1 mehr Wort-

paare als die Gruppe der ,nicht gewusst“ — Probanden.

Schlafparameter: Die Schlafparameter zwischen den beiden Gruppen unterschie-
den sich nicht signifikant. Es konnte einzig festgestellt werden, dass die Gruppe
Lhicht gewusst” etwas mehr Zeit im Tiefschlafstadium (Stadium 3) verbrachte als die
~gewusst“ — Gruppe. Dieser Unterschied war nicht signifikant. Beide Gruppen schéatz-

ten ihren Schlaf am n&chsten Morgen durchschnittlich als erholsam ein.
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Tabelle 15: Vergleich von ,nicht gewusst” und ,,gewusst” innerhalb der
gesunden Kontrollgruppe

Allgemeine
Daten

Aufmerksam-
keitstestung

Gedachtnis-
tests

Schlafpara-
meter

Abendproto-
koll

Morgenproto-
koll

Nicht gewusst Gewusst

Gesunde (N=11) (N=13) p - Wert
Alter in Jahren 32,4 +11,1 33,9 +£8,2 0,696
Bildung / Sozialformel |5,3 +0,7 54 +0,7 0,729
MWTB 28,143 29,1 +2.2 0,681
Eppendorfer 7,3+53 72+16 0,879
Schizophrenie-Inventar

Zahlen-nachsprechen 8.8+23 917 0,832
Abends

Zahlen-nachsprechen 9721 10,3 + 2,1 0,507
Morgens

Gelernte Wortpaare 29.20+35 2926 0,886
abends

A_r_lzahl der Lerndurch- 15+07 18+09 0,240
gange abends

Abruf Wortpaare 33,4+6,3 333+3,6 0,979
morgens

Konsolidierte

Wortpaare im Schlaf 42+571 43£3,7 0,945
CECLTulE I el 417,3+528 417,9+61,1 0,978
(in Min.)

Schlafeffizienz in % 83,2+8,5 81,9+124 0,786
REM - Dauer (in Min.) 89,3 +29,4 94,8 +29,7 0,648
Tiefschlafstadium 111,1£40,4 836+143 0,053
(in Min.)

Stimmung 0,8+0,9 1,6 +0,8 0,543
Frische 26+11 2,7+0,9 0,288
Anspannung 1,56+£1,2 1,7+0,7 0,720
Stimmung 0,6 £0,7 1,3+1,2 0,613
Frische 1,7+1,2 23+1,3 0,518
Anspannung 1,2+0,9 1,3+1,1 0,774
Schlaferholsamkeit 1,4+0,8 1,7+0,9 0,812

Legende auf Seite 47
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Statistik: zweiseitiger Student’s t — Test

MWTB: Summenwert des Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztests

Bildungsniveau / Sozialformel: 0 = kein formalisierter Abschluss
6 = allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbil-
dung (Studium / Lehre)

Eppendorfer Schizophrenie Inventar:
durchschnittlicher Summenwert

Zahlen nachsprechen:
Punktevergabe nach Anzahl der richtig wiedergegebenen Zahlenrei-

hen, siehe S. 20

Gelernte Wortpaare abends:
Anzahl der wiedergegebenen Wortpaare im letzten Lerndurchgang

am Abend der Testung

Anzahl der Lerndurchgédnge abends:
Anzahl der Lerndurchgédnge um die erforderlichen 60 % an Wortpaa-

ren zu erreichen am Abend der Testung

Abruf Wortpaare morgens:
Anzahl der richtig wiedergegebenen Wortpaare beim Abruf am néachs-

ten Morgen

Konsolidierte Wortpaare im Schlaf:
Differenz der Anzahl der Wortpaare zwischen ,Abruf morgens® und
~,Gelernte Wortepaare abends”

Schlafeffizienz: (Schlafzeit / Verbrachte Zeit im Bett) in %
REM: Rapid — Eye — Movement Schlaf in Minuten
Abend / Morgenprotokoll:

Stimmung: 0 = unbeschwert; 5 = bedrickt

Frische: 0 = frisch; 5 = matt

Anspannung: 0 = entspannt; 5 = angespannt

Schlaferholsamkeit: 0 = sehr erholsam; 4 = gar nicht erholsam
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4.4.2. Vergleich von ,gewusst® und ,nicht gewusst® bei Pati-

enten

Die Tabelle 16 vergleicht einzelne Werte zwischen der Gruppe der Patienten wel-
chen nach Auswertung des Manipulationschecks vom erneuten Abfragen der Wort-
paare ,wussten“ (N=7) oder ,nicht wussten“ (N=11). In beiden Gruppen gibt es keine
signifikante Differenz bezuglich ihres Alter, ihrer Bildung / Sozialformel und ihrer In-
telligenz. Auch in ihrer subjektiv angegebenen Stimmung am Abend und Morgen der

Testnacht unterschieden sich beide Gruppen nicht signifikant.

Zahlen — nachsprechen: In dem Test zur Aufmerksamkeit zeigten sich keine signifi-

kanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen ,gewusst® und ,nicht gewusst".

Wortpaare — lernen: Sowohl in der Anzahl der erlernten Wérter am Abend, der kon-
solidierten Worter in der Nacht, als auch in der Anzahl der abgerufenen Worter am
Morgen gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ,,gewusst*

und ,nicht gewusst®.

Schlafparameter: In den einzelnen Schlafparametern lassen sich keine signifikanten
Unterschiede feststellen. Beide Gruppen schéatzten ihren Schlaf am néachsten Morgen

als erholsam ein.
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Tabelle 16: Vergleich von , nicht gewusst” und ,,gewusst” innerhalb der

Patientengruppe

Allgemeine
Daten

Aufmerksam-
keitstestung

Gedachtnis-
tests

Schlafparame-
ter

Abendprotokoll

Morgenproto-
koll

Legende auf Seite 50

. Nicht ge- Gewusst
Patienten wusst (N=11) (N=7) p - Wert
Alter in Jahren 33,9+84 33,2+6,2 0,839
Bildung / Sozialformel 4,5 +1,9 3,0+1,6 0,088
MWTB 24,3 +6,4 26,6 + 4,1 0,286
Eppendorfer
Schizophrenie-Inven- |17,5+ 15,9 25,1 +13,4 0,294
tar
Zahlen-nachsprechen 8.4+24 7843 0,744
abends
Zahlen-nachsprechen 8123 83+41 0,910
morgens
R o - . 3 26,7+24 0,994
abends
Anzahl der Lern- 34+1,8 36+1,3 0,782
durchgange abends
ST EIEEETRE 277+57  274+32 0,901
morgens
Konsolidierte
Wortpaare im Schlaf 1,036 0.7+19 0,851
Gesamtschlafzeit — \, 5. 754 4032+51,9 0799
(in Min.)
Schlafeffizienz in % 88,2+6,8 83,1+7,9 0,167
REM - Dauer (in Min.) (108,1 +33,9 89,3+38,6 0,294
Tiefschlafstadium 4,5, . 588 132,6+59,3 0,719
(in Min.)
Stimmung 1.5+1,4 26+15 0,152
Frische 22+1,5 3,2+0,9 0,142
Anspannung 2,1+£1,2 26+14 0,452
Stimmung 1,4 +1,1 1,8+1,6 0,430
Frische 2,1+£11 2,4+13 0,547
Anspannung 1,5+0,9 2,0+0,8 0,224
Schlaferholsamkeit 1,1+0,9 20+1,0 0,069
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Statistik: zweiseitiger Student’s t — Test

MWTB: Summenwert des Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztests

Bildungsniveau / Sozialformel:
0 = kein formalisierter Abschluss
6 = allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbil-
dung (Studium / Lehre)

Eppendorfer Schizophrenie Inventar:
durchschnittlicher Summenwert

Zahlen nachsprechen: Punktevergabe nach Anzahl der richtig wiedergegebenen Zahlenrei-
hen, siehe S. 20

Gelernte Wortpaare abends:
Anzahl der wiedergegebenen Worte im letzten Lerndurchgang am
Abend der Testung

Anzahl der Lerndurchgédnge abends:
Anzahl der Lerndurchgédnge um die erforderlichen 60 % an Wortpaa-
ren zu erreichen am Abend der Testung

Abruf Wortpaare morgens:
Anzahl der richtig wiedergegebenen Wortpaare beim Abruf am nachs-
ten Morgen

Konsolidierte Wortpaare im Schlaf:
Differenz der Anzahl der Wortpaare zwischen ,Abruf morgens® und
~,Gelernte Wortepaare abends”

Schlafeffizienz: (Schlafzeit / Verbrachte Zeit im Bett) in %
REM: Rapid — Eye — Movement Schlaf in Minuten
Tiefschlafstadium: Prozentualer Anteil des Tiefschlafstadiums
Abend / Morgenprotokoll:

Stimmung: 0 = unbeschwert; 5 = bedrickt

Frische: 0 = frisch; 5 = matt

Anspannung: 0 = entspannt; 5 = angespannt

Schlaferholsamkeit: 0 = sehr erholsam; 4 = gar nicht erholsam
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5. Diskussion

5.1. Zusammenfassung der Ergebnisse

In der Gedéachtnistestung konnte ein Defizit in der Konsolidierung, im freien Abruf am
Morgen und im Erlernen deklarativer Gedachtnisinhalte auf Seiten der Patienten im
Vergleich zu den Kontrollprobanden festgestellt werden.

Die Gedachtnisleistung korrelierte in der Kontrollgruppe signifikant positiv mit der ver-
brachten Zeit im Tiefschlafstadium. In der Patientengruppe konnten wir keine Korrela-
tion mit der Menge des Tiefschlafanteils und der Gedachtnisleistung feststellen.
Sowohl innerhalb der Gruppe der Kontrollprobanden, als auch in der Gruppe der Pati-
enten zeigte sich bezliglich des angekiindigten oder nicht angekindigten Abrufes kein
Unterschied in der Gedachtnisleistung.

Bezlglich der Schlafparameter ergaben sich keine wesentlichen Unterschiede zwi-

schen der Patientengruppe und den Kontrollprobanden.

5.2. Einordnung der Ergebnisse in den Wissens-

kontext und Interpretation

5.2.1. Ged&achtnistestung

Anhand des Tests ,Wortpaare — Lernen“ konnten wir ein Defizit der deklarativen Ge-
dachtnisleistung auf Seiten der Patientengruppe nachweisen. Patienten konnten im
freien Abruf am Morgen signifikant weniger Wortpaare wiedergeben und konsolidierten

signifikant weniger Wortpaare, als die gesunde Kontrollgruppe.
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Die Patientengruppe und Kontrollgruppe waren auf Alter und Geschlecht miteinander
abgestimmit.

Dieses Ergebnis kann durch eine Vielzahl friiherer Studien mit verschiedenen Test-
verfahren bestatigt werden. In einer dieser Studien verglichen Stirling et al. (1997)
N=27 Patienten mit Schizophrenie mit N=19 gesunde Kontrollprobanden anhand eines
Wortertests. Zwischen der Enkodierung und dem Abruf lag eine Zeitspanne von 35
Minuten, in denen Tests zu anderen kognitiven Funktionen durchgefuhrt wurden. Stir-
ling et al. konnten wie auch in der hier vorliegenden Studie ein Defizit im Abruf der zu
erlernenden Wortpaare auf Seiten der Patienten mit Schizophrenie feststellen (Stirling
et al. 1997).

Grinde fur das festgestellte Defizit im deklarativen Gedéachtnis bei Patienten kénnen
vielseitig sein. Zunachst méchte ich nach Grinden in den Phasen der Speicherung
von Informationen suchen.

In unserer Studie zeigten Patienten schon beim Erlernen der Aufgabe eine verminderte
Leistung, welches sich in den Ergebnissen durch die hbhere Anzahl an Lerndurchgan-
gen bei gleichzeitig verminderter Anzahl von erlernten Wortpaare abends darstellte.
Ein Defizit in der Enkodierung von Patienten mit Schizophrenie konnte auch schon in
friheren Studien festgestellt werden (Grillon et al. 2010). Vermutet wird hierbei eine
verminderte allgemeine Organisation, sowie Zusammenfihrung semantisch verwand-
ter Gedachtnisinhalte (Cirillo and Seidman 2003). Ein Grund warum sich ein Enkodie-
rungsdefizit in unserer Studie darstellen lieB, kénnte die hohe Komplexitat der Ge-
dachtnisaufgabe mit dem Erlernen der 40 Wortpaare sein. Ob es auch einen Grund
fur die verminderte Anzahl an konsolidierten Wortpaaren und beim Abruf wiedergege-
ben Wortpaaren darstellt, I&sst sich nicht sicher beantworten. Aber alle Patienten ge-
nau wie die Kontrollgruppe erlernten die erforderlichen 60 % an Wortpaaren und konn-
ten dabei eine héhere Anzahl an Lerndurchgéangen nutzen, welches eine Wiederho-
lungsmdglichkeit der Gedéachtnisaufgabe darstellte. Somit ist es in dieser Studie als
alleiniger Grund als unwahrscheinlich anzusehen.

Der Schritt der Konsolidierung neu erlernter Informationen ist abhangig von Prozessen
im Wachzustand und im Schlaf (Brown and Maylor 2017). Eine zentrale Struktur fur
die Konsolidierung von Informationen bildet das hippocampale System. Es ist verant-
wortlich fur das Zusammenfiihren verschiedener Informationen, um hierdurch eine

Speicherung der Gedéachtnisinhalte zu bewirken (Wible 2013). Fir dieses kénnen aber
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in der Schizophrenie einige Veranderungen sowohl auf neuroanatomischer Ebene, als
auch auf zellularer Ebene festgestellt werden. Hierzu gehéren u.a. ein vermindertes
Hippocampusvolumen und Stérungen in der glutamergen synaptalen Ubertragung in-
nerhalb des Hippocampus (Stone and Hsi 2011). Schlussfolgernd kénnten in unserer
Studie Abnormitaten im Hippocampus fir die Defizite im deklarativen Gedachtnis bei
Patienten ursé&chlich sein. Neben den angesprochenen Verédnderungen im Hippocam-
pus konnten auch strukturelle und funktionelle Veranderungen, in fir die Gedachtnis-
funktion wichtigen Arealen, wie dem Préafrontalen Kortex und dem Medialen Tempo-
rallappen festgestellt werden (Oh et al. 2017). Eine Folge der pathologischen Veran-
derungen kénnte eine insuffiziente Konnektivitat zwischen den fur die Gedéachtnisbil-
dung wichtigen Hirnarealen sein (Ranganath et al. 2008). Dies ist ein Grund dafr,
dass die Schizophrenie zunehmend als ein ,Diskonnektionssyndrom® charakterisiert
wird (Woodcock et al. 2016). Auch spezifische Mechanismen in der schlafabhangigen
Gedéachtniskonsolidierung kommen als Grund in Frage. Auf diese werde ich in einem
nachfolgenden Abschnitt ndher eingehen.

Weiterhin konnte ein Defizit im Prozess des Abrufes der Informationen bei Patienten
bestehen. Auch flr die Phase des Abrufes von Informationen konnten Gedéachtnis spe-
zifische Aktivitaten fir den Hippocampus nachgewiesen werden (Hattori et al. 2015).
Somit kénnten auch im Abruf die oben angesprochenen Pathologien im Hippocampus
eine Rolle spielen. AuBBerdem ist anzufligen, dass in dem Test zur allgemeinen Auf-
merksamkeit ,Zahlen — nachsprechen® Patienten am Morgen des Abrufes signifikant
schlechter abschnitten als die Kontrollprobanden. Es besteht somit die Mdéglichkeit,
dass das Ergebnis flr die Patientengruppe hier negativ beeinflusst wurde. Dies ist aber
als minimal anzusehen, da in einigen Studien nachgewiesen wurde, dass bei Patien-
ten mit Schizophrenie, die Aufmerksamkeit mit der Leistung in deklarativen Gedécht-
nistests nur wenig korreliert (Cirillo and Seidman 2003).

Neben Pathologien in den angesprochenen Hirnarealen spielen auch genetische Fak-
toren eine Rolle im deklarativen Gedéachtnisdefizit der Patienten mit Schizophrenie. Zu
diesem Thema wurde in einer finnischen Studie bestehend aus Zwillingspaaren mit
einem an Schizophrenie erkranktem Zwilling/gesunden Zwilling, sowie einem gesun-
den Kontrollzwillingspaar, das deklarative Gedachtnis anhand des ,California Verbal

Learning Test" Gberprift. Sowohl fur den an Schizophrenie erkrankten Zwilling und in
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geringerem MaBe fir den gesunden geschwisterlichen Zwilling wies die Studie ein De-
fizit im Abruf der Wérter im Vergleich zu dem gesunden Kontrollzwillingspaar auf (van
Erp et al. 2008).

Auch die antipsychotische Medikation konnte Einfluss auf das Ergebnis des Tests
~Wortpaare — Lernen“ genommen haben. Aber flr die in unserer Studie am haufigsten
eingesetzten Antipsychotika Risperidon, Olanzapin und Clozapin lassen sich eher po-
sitive Effekte oder keine Effekte auf die deklarative Gedachtnisleistung nachweisen
(Cirillo and Seidman 2003). Deswegen lasst sich Uber die Medikation keine Erklarung
fur das Defizit finden.

Zusammenfassend konnten wir, wie auch in friheren Studien, ein Defizit im deklarati-
ven Gedachtnis bei Patienten mit Schizophrenie nachweisen. Dieses kdénnte u.a. mit
Pathologien im Hippocampus v.a. in der Phase der Konsolidierung oder des Abrufes
zusammenhéngen. Eine klare Abgrenzung auch durch eine nachgewiesene Aktivitat
des Hippocampus auf verschiedenen Stufen der Gedachtnisbildung fallt aber schwer.
Defizite des deklarativen Gedéachtnisses beeinflussen maBgeblich ein schlechteres kli-
nisches Ergebnis in der Therapie. Weitere Studien sind deshalb nétig um die Ursache
weiter einzugrenzen und um Therapiestrategien zu entwickeln, welche sich positiv auf
das Defizit und damit insgesamt auf die Lebensqualitat der betroffenen Patienten aus-

wirken.

5.2.2. Schlafdaten

Unsere Studie stellte fest, dass die Patientengruppe und die Kontrollprobanden im
Wesentlichen gleich gut geschlafen haben. Das zeigen die voneinander nicht signifi-
kant unterschiedliche Gesamtschlafzeit, REM — Schlafzeit und verbrachten Zeit im
Tiefschlafstadium. Diese Verédnderungen gehen zunachst nicht einher mit den in der
Einleitung beschriebenen Veranderungen im Schlaf von Patienten mit Schizophrenie.
Hierzu gehdren eine verminderte Gesamtschlafzeit, reduzierte Schlafeffizienz, vermin-
derter Tiefschlafanteil und eine erhdhte Schlaflatenz. Erklarungen hierflr bieten 2
Punkte.

Erstens: Die in der Einleitung benannten Verédnderungen beziehen sich haufig auf un-

behandelte Patienten. Veranderungen von Schlafparametern von Patienten stehen
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aber auch unter dem Einfluss der antipsychotischen Therapie (Chan et al. 2017, Cohrs
et al. 2008).

Bei dem in unserer Studie am haufigsten eingesetzten atypischen Antipsychotikum
Risperidon kann eine Verlangerung des Tiefschlafstadiums beobachtet werden (Haff-
mans et al. 2001, Yamashita et al. 2002). Auch Olanzapin flhrt zu einer Verbesserung
des Schlafes in Patienten durch eine Erhéhung der Zeit im Tiefschlafstadium, der Ge-
samtschlafzeit und der Schlafeffizienz. Zudem bewirkt Olanzapin eine Verminderung
der Schlaflatenz, der verbrachten Zeit in Schlafstadium 1 und reduzierte Wachzeiten
(Sharpley et al. 2000, Géder et al. 2008, Kluge et al. 2014). Trotz des ahnlichen Re-
zeptorbindungsprofils von Olanzapin und Clozapin, kann beim therapeutischen Ein-
satz von Clozapin nur eine Verbesserung der Gesamtschlafzeit, der Schlafeffizienz
und eine vermehrte Zeit in Schlafstadium 2 beobachtet werden. Die verbrachte Zeit im
Tiefschlafstadium zeigt keine Veranderungen auf (Lee et al. 2001, Kluge et al. 2014).
Das atypische Antipsychotikum Quetiapin bot in Studien unterschiedliche Befunde.
Waéhrend es bei gesunden Probanden schlafférdernde Effekte zeigte (verminderte
Schlaflatenz, erhdhte Schlafeffizienz, erhéhte Gesamtschlafzeit), konnten bei Patien-
ten sowohl positive als auch negative Effekte auf Schlafparameter festgestellt werden
(Cohrs et al. 2004, Wine et al. 2009, Monti et al. 2016).

Zum Zeitpunkt der Recherche existierten hinsichtlich der atypischen Antipsychotika
Aripiprazol und Amisulprid keine Daten zum Einfluss auf die Schlafparameter anhand
von Patienten mit Schizophrenie. Lediglich bei einem Schizophrenie - Rattenmodell
(MK - 801) zur Untersuchung der Effekte von Antipsychotika auf den Schlaf zeigte sich
bei Gabe von Amisulprid eine Verbesserung der Schlaflatenz und Verminderung der
Wachzeit (Ishida et al. 2009).

Zu typischen Antipsychotika I&sst sich sagen, dass sie einen eher positiven Einfluss
auf die Schlafkontinuitédt haben (Cohrs et al. 2004). Im Speziellen fihrt Haloperidol
zusatzlich zu einer Verbesserung des Tiefschlafanteils und einer erh6hten REM - La-
tenz (Maixner et al. 1998).

Der zweite Punkt, der die gleiche Schlafqualitat von Patienten und Gesunden erklaren
konnte ist, dass die Patienten vor der Testung bereits einen mehrwdchigen Kranken-
hausaufenthalt auf Station hinter sich hatten. Die Station befand sich ein Stockwerk
Uber dem Schlaflabor, was vermuten lasst das sie sich schneller an die neue Ge-

rauschkulisse und Raumlichkeiten adjustierten als die gesunden Kontrollprobanden.
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Zusammenfassend haben 16 der 18 Patienten mit Risperidon, Olanzapin und Halope-
ridol Medikamente eingenommen, die zu einer Verlangerung des Tiefschlafanteiles
fihren kébnnen. Weiterhin nahmen 12 Patienten Medikamente ein, welche die Schlaf-
kontinuitat verbessern. Unterstiitzend kam hinzu, dass die Patienten mit den Ortlich-
keiten besser vertraut waren als die gesunden Kontrollen und tber einen I&angeren

Zeitraum stabil medikamentds eingestellt waren.

5.2.3. Schlafbezogene Gedéachtnisleistung

Es konnte im Test ,Wortpaare lernen® ein Defizit in der Konsolidierung deklarativer
Gedéachtnisinhalte auf Seiten der Patienten im Vergleich zu den gesunden Kontrollpro-
banden festgestellt werden. Der schlaffordernde Effekt fur die Konsolidierung deklara-
tiver Gedachtnisinhalte war in beiden Gruppen zu beobachten. Er war auf Seiten der
gesunden Kontrollprobanden aber weitaus deutlicher ausgepragt.

Die beiden Probandengruppen waren bezuglich Alter und Geschlecht aufeinander ab-
gestimmt.

Die Befunde gehen weitestgehend einher mit friheren Studien zur Testung der schlaf-
abhéngigen Konsolidierung deklarativer Gedachtnisinhalte von Patienten mit Schizo-
phrenie, wie die folgenden beiden Studien zeigen.

Seek - Hirschner et al. (2010) verglichen die deklarative Gedachtnisleistung von Pati-
enten mit Schizophrenie und gesunder Kontrollprobanden anhand eines ,Rey - Oster-
rieth Complex Figure Test" in 2 Sitzungen nach einem kurzen Mittagsschlaf oder nach
einem gleichlangen Intervall im Wachzustand. Der Test bestand darin, eine komplexe
Figur vor dem Mittagsschlaf oder Wachzustand abzuzeichnen und zu enkodieren.
Nach einer festgelegten Zeitspanne zur Konsolidierung im Schlaf oder Wachzustand
sollten die Probanden die Figur wieder abrufen. Bezuglich der Schlafparameter gab es
zwischen den Probandengruppen keine signifikanten Unterschiede. In beiden Grup-
pen war eine Verbesserung der deklarativen Gedéchtnisleistung beim Abruf der zu
erlernenden Figuren nach dem Mittagsschlaf zu sehen. Diese Verbesserung fiel auf

Seiten der Patienten aber stark vermindert aus. Im Gegensatz zu der hier vorliegenden
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Studie bestand aber kein Unterschied bei der Leistung im Erlernen der abzuzeichnen-
den Figur (Seeck-Hirschner et al. 2010).

In einer weiteren Studie verglichen Gdder et al. die deklarative Gedachtnisleistung von
Patienten mit Schizophrenie und gesunder Kontrollprobanden anhand eines Bilderge-
dachtnistests. Die Probanden wurden in 2 Bedingungen getestet. Diese bestanden
nach der Enkodierung aus einem 10 - stiindigen Wachzustand oder einer 10 — stindi-
gen Phase mit Schlaf. In der Enkodierungsphase wurden 110 Bilder gezeigt. Beim
Abruf bekamen die Probanden nach dem 10 - stiindigen Intervall die bekannten 110
Bilder aus der Enkodierung plus 110 neue Bilder prasentiert und sollten bestimmen,
welches Bild bereits bekannt oder neu war. Es gab keinen signifikanten Unterschied
in der groben Schlafarchitektur der beiden Gruppen. Die Studie konnte nachweisen,
dass Schlaf bei gesunden Probanden einen gedéachtniskonsolidierenden Effekt hatte.
Bei den Patienten konnte der Effekt ebenfalls beobachtet werden, er war jedoch signi-
fikant vermindert gegenliber der gesunden Kontrollgruppe (Géder et al. 2015).

Die beiden beschriebenen Studien und unsere Ergebnisse legen nahe, dass eine Ur-
sache fur die verminderte Anzahl an konsolidierten Wortpaaren in der Phase der Kon-
solidierung im Schlaf der Patienten liegen kénnte. Da die verbrachte Zeit im fur die
Gedéachtniskonsolidierung wichtigen Tiefschlafstadium zwischen den beiden Gruppen
nicht variierte, kbnnten Veranderungen in der Architektur des Tiefschlafstadiums bei
Patienten urséchlich sein. Einen Erklarungsansatz hierflir bietet die in der Einleitung
angesprochene (S. 14) Veranderung des Tiefschlafstadiums mit der reduzierten An-
zahl von Delta Wellen. Eine genauere Analyse der Schlafdaten ist zu diesem Punkt
aber notig und ist Gegenstand einer anderen Doktorarbeit.

Zusammenfassend konnten wir in Einklang mit friiheren Studien ein Defizit im dekla-
rativen Gedachtnis von Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden auf-
zeigen. Daflir kommen verschiedene Ursachen in Frage. Hierzu gehért vor allem auch
die verminderte Leistung in der schlafbezogenen Konsolidierung. In einer genaueren
Analyse wird zu sehen sein, inwieweit es zu einer Veranderung spezifischer Parameter

in den Schlafableitungen gekommen ist.
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5.2.4. Korrelation von Tiefschlafanteil und Gedachtnisleis-
tung

In der Studie stellte sich bei der gesunden Probandengruppe eine positive Korrelation
zwischen Tiefschlaflange und der H6he konsolidierter Gedachtnisinhalte heraus. Bei
Patienten zeigten sich im Gegensatz dazu keine Korrelation zwischen den einzelnen
Schlafparametern und der Konsolidierung deklarativer Gedéachtnisinhalte. Zu &hnli-
chen Ergebnissen kamen auch friihere Studien.

Dazu gehért die Studie von Plihal und Born et al., welche 20 gesunde Probanden auf
einen Worttest (deklaratives Gedachtnis) und einen Mirror Tracing Task (prozedurales
Gedachtnis) testeten. Sie fanden heraus, dass deklarative Gedéachtnisinhalte beson-
ders vom Tiefschlaf und prozedurale Aufgaben eher vom REM - Schlaf profitierten
(Plihal and Born 1997).

Zu einem ahnlichen Ergebnis kamen Gdder et al. 2004, indem sie die deklarative Ge-
dachtnisleistung mit dem Tiefschlafanteil anhand des ,Rey-Osterrieth Complex Figure
Test“ (s.0.) bei Patienten mit Schizophrenie (N=17) und gesunden Kontrollprobanden
(N=17) in Verhéltnis setzten. Die neuropsychologische Testung fand am Abend und
am darauffolgenden Morgen der Testnacht statt. Ein Ergebnis der Studie war, dass
die Patientengruppe im deklarativen Gedéachtnistest schlechter abschnitt als die Kon-
troligruppe. Gleichzeitig korrelierte im Gegensatz zu unserer Studie das schlechtere
Abschneiden der Patienten aber auch mit einem verminderten Tiefschlafanteil (Géder
et al. 2004). Griinde hierfiir lassen sich in der Medikation der Patienten zwischen den
beiden Studien finden. Wahrend in der beschriebenen Studie (Gdéder et al. , 2004)
Patienten durchgehend mit Amisulprid eingestellt waren, bekamen Patienten in unse-
rer Studie unterschiedliche antipsychotische Medikamente. Die in unserer Studie auf-
gefuhrten Antipsychotika fuhren unter anderem zu einer unterschiedlichen Verlange-
rung des Tiefschlafanteiles, was ein Grund flr das abweichende Ergebnis darstellen
konnte.

Zusammenfassend konnte in der Patientengruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe
keine Korrelation zwischen Tiefschlafanteil und deklarativer Gedachtnisleistung fest-
gestellt werden. Als ein Grund stellt sich die unterschiedliche antipsychotische Medi-
kation mit ihrem inhomogenen Einfluss auf die Schlafparameter und auf das deklara-

tive Gedéachtnis dar. Weitere Studien sollten in Zukunft genutzt werden, werden um
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den Einfluss einzelner Antipsychotika auf die deklarative Gedachtnisleistung zu unter-

suchen.

5.2.5. Einfluss der Ankindigung des Abrufs

Sowohl innerhalb der gesunden Probandengruppe, als auch in der Patientengruppe
konnten wir keinen Unterschied feststellen, ob der Abruf von den Probanden ,,gewusst*
oder ,nicht gewusst* wurde.

In einer dhnlichen Studie untersuchten Wilhelm et al. (2011) die Theorie der ,Future
Relevance“ anhand von 142 gesunden Probanden, welche in 3 Gruppen aufgeteilt
wurden. Die erste Gruppe verbrachte eine Nacht schlafend im Schlaflabor. Eine zweite
Gruppe verbrachte eine Nacht nach der Testung wach im Schlaflabor. Die dritte
Gruppe wurde tagsuber getestet. Die Probanden lernten assoziative Wortpaare am
Abend (22:00 - 23:00, Gruppe 1 + 2) oder am Morgen (8:00 - 9:00, Gruppe 3) des
Testtages. Sie wurden nach dem Erlernen entweder informiert, dass die Wortpaare
nach einem 9 - stindigen Intervall wieder abgefragt werden oder, dass eine andere
Aufgabe nach dem 9 - stiindigen Intervall getestet wird. Um eine aktive Wiedererho-
lung der Wortpaare zu vermeiden, spielten die Probanden nach der Testung das Com-
puterspiel ,Snood* fir 15 Minuten. Ein erneuter Abruf der erlernten Wortpaare erfolgte
nun um 8:00 Uhr (Gruppe 1 + 2) oder 18:00 Uhr (Gruppe 3). Nach dem Abruf erfolgte
ein Manipulationscheck, zum Ausschluss, ob die Wortpaare eigenstandig zwischen-
zeitlich gelbt wurden. Auch wurde in dem Manipulationscheck fir die Gruppe, welche
nicht Gber den erneuten Abruf informiert worden waren gefragt, ob sie einen erneuten
Abruf der Worter erwartet hatten. Probanden, welche eigenstédndig Wortpaare wieder-
holten oder Probanden, welche den Abruf erwartet hatten, aber in der Gruppe ,nicht -
erwartet* waren, wurden aus der Studie ausgeschlossen. Die Ergebnisse der Arbeits-
gruppe zeigten einen positiven Effekt des Schlafes auf die Gedéchtniskonsolidierung,
da die Gruppe in der Schlafbedingung mehr Wortpaare im Vergleich zu den anderen
Gruppen wiedergeben konnte. Weiterhin erwies sich, dass innerhalb der Gruppe 1
Probanden welche den erneuten Abruf der Wortpaare erwarteten signifikant mehr
Wortpaare wiedergeben konnten. In den Schlafdaten verbrachte die Gruppe, welche

den Test erwartete auBerdem mehr Zeit im Tiefschlafstadium. (Wilhelm et al. 2011)
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Ein Punkt, der in unserer Studie in der Patienten - und gesunden Probandengruppe
bestétigt werden konnte ist, dass es unabhangig von der Manipulation zu einem ge-
dachtniskonsolidierenden Effekt der Wortpaare im Schlaf kam (siehe oben). Die The-
orie der ,Future Relevance” konnten wir in unserer Studie nicht bestétigen. Auf diese
und weitere Abweichungen zur Studie von Wilhelm et al. mdchte ich im folgenden Ab-
schnitt zunachst in Bezug auf die gesunde Probandengruppe und dann auf die Pati-

entengruppe eingehen.

Unser Studienaufbau war in vielen Punkten vergleichbar, mit dem der Studie von Wil-
helm et al. . Ein Unterschied bestand aber in der GréBe unserer Probandengruppen.
An der Studie von Wilhelm et al. nahmen innerhalb von Gruppe 1 N=18 Probanden
teil, welche den Abruf erwarteten und N=28 Probanden teil, welche den Abruf der
Wortliste nicht erwarteten. Dem gegenubergestellt bestand unser Kollektiv auf Seiten
der gesunden Probanden aus N=13 ,gewusst® und N=11 ,nicht gewusst“ Probanden.
Es kbnnte sein, dass unsere ProbandengrdBe nicht ausreichte, um den Effekt der ,Fu-
ture Relevance® darzustellen. Auf der anderen Seite kdnnte man von einem Einfluss-
faktor von groBer Wichtung erwarten, dass bei geringeren Probandengréen zumin-
dest ein Trend zusehen ist. In unseren Ergebnissen konnten wir aber auch keinen
Trend hinsichtlich eines Unterschiedes des angekiindigten Abrufes innerhalb der
Gruppen beobachten. Dies zeigt, dass der Mechanismus der ,Future Relevance® einer
von mehreren Einflussfaktoren ist, welcher fir die Konsolidierung von deklarativen Ge-
dachtnisinhalten wichtig zu sein scheint. Ein weiterer Faktor fur die Konsolidierung de-
klarativer Informationen, neben der ,Future Relevance®, ist die nachtliche Cortisolkon-
zentration. In Studien konnte z.B. gezeigt werden, dass sich eine hohe néachtliche Cor-
tisolkonzentration in frihen Tiefschlafanteilen negativ auf die Konsolidierung von de-
klarativen Gedachtnisinhalten auswirkt (Born and Wagner 2004). In diesem Sinne
konnten wir Uber das Abendprotokoll zwar subjektiv gesehen eine ,ziemlich ent-
spannte” bis ,eher entspannte” Stimmung messen, wie hoch die objektive endogene
Cortisolkonzentration war und welchen Einfluss sie auf die Konsolidierung der neuen
Gedéachtnisinhalte nahm, ist aber nicht festzustellen.

Es besteht die Theorie, dass das Gehirn aufgrund seiner begrenzten Kapazitat eine
Hierarchie entwickelt und vornehmlich konsolidiert, was wichtig erscheint (Vorster and

Born 2015). In einer weiteren Studie zur Future Relevance von Cunningham et al.
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wurde untersucht, wie ein erwarteter Abruf mit emotionalen Informationen interagiert.
Hierflr enkodierten die Probanden Bilder mit emotional negativen oder neutralen Ob-
jekten im Vordergrund platziert auf einem neutralen Hintergrund. Einem Teil der Pro-
banden wurde nach der Enkodierung gesagt, dass die Bilder am n&achsten Morgen
erneut abgefragt werden. Der Abruf erfolgte nach einem 12 - stiindigen Intervall von
Schlaf - oder Wachzustand. Im Abruf wurden den Probanden in dieser Studie alte und
neue Bilder gezeigt und es mussten die alten Bilder wiedererkannt werden. Interes-
santerweise gab es zwischen den Gruppen ,Abruf erwartet” und ,Abruf nicht erwartet”
keinen signifikanten Unterschied im Wiedererkennen der alten Bilder. In beiden Grup-
pen wurden Bilder mit emotionalen Objekten bevorzugt konsolidiert. Cunningham et
al. schlussfolgerten, dass das Gehirn im Schlaf automatisch unabhéngig von Instruk-
tionen emotional hervorspringende Informationen bevorzugt konsolidiert (Cunningham
et al. 2014). Dies zeigt wieder, dass die Instruktion Uber einen zukunftigen Abruf einer
von mehreren Faktoren ist, welcher die Konsolidierung von Informationen im Schlaf
beeinflusst.

Bezlglich der Veranderung der Schlafparameter, vor allem in Hinsicht des Tiefschla-
fes, konnten wir keine einheitlichen Ergebnisse reproduzieren. Zwischen der ,gewusst”
und ,nicht gewusst“ gesunden Probandengruppe zeigte sich im Gegensatz zu Wilhelm
et al. kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den Tiefschlafanteil. Wir stellten fest,
dass unsere ,nicht gewusst“ manipulierte Gruppe einen etwas héheren Tiefschlafanteil
besalB und somit bessere Bedingungen fur die Konsolidierung der Wortpaare hatte.
Der héhere Anteil des flr die Gedachtniskonsolidierung wichtigen Tiefschlafes in der
Lhicht gewusst” Gruppe kdnnte ein weiterer Grund flr den nicht signifikanten Unter-
schied in der Leistung des Wortpaaretests im Vergleich zur ,gewusst* Gruppe gewe-
sen sein.

Ein weiterer Unterschied zwischen unserer Studie und der Studie von Wilhelm et al.
bestand darin, dass wir statt des Computerspieles Snood als Ablenkung von dem
Wortpaare - Test zwei weitere Aufgaben mit der TAP (Testbatterie zur Aufmerksam-
keittestung) durchfuhrten. Die TAP ist ein computerbasiertes Verfahren, bei welchem
durch Klicken einer speziellen Taste verschiedene Aufgaben erfillt werden sollen.
Durch Bewaltigen der Aufgabe der TAP kénnen Teilfunktionen der Aufmerksamkeit
Uberpruft werden. Unwahrscheinlich, aber nicht auszuschlieBen ist, dass die zusatzli-

chen TAP Aufgaben unser Ergebnis beeinflusst haben.
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Als letztere Differenz zwischen unserer Studie und der Studie von Wilhelm et al. kann
erwahnt werden, dass bei uns Probanden aus der ,no Future Relevance Gruppe®,
wenn sie die Untersuchung geahnt hatten, in die ,,Future Relevance Gruppe“ libertra-
gen wurden (und umgekehrt). Solche Probanden wurden bei Wilhelm et al. zwar nicht
eingeschlossen, sie kamen in der Auswertung ihrer Studie aber zu dem Schluss, dass
der Ausschluss solcher Probanden das Ergebnis der ,Future Relevance® nicht beein-

flusst.

Auch fur die Patientengruppe gilt, dass weitere Faktoren wie die Emotionalitat und die
Cortisolspiegel neben der ,Future — Relevance” Einfluss auf die Konsolidierung der
Wortpaare nahmen. Sowie weiterhin die geringe ProbandengréBe (,gewusst: N = 7,
zhicht gewusst®: N = 11 Probanden) ein Grund daflr sein kann, dass wir keine Daten
mit signifikantem Unterschied haben. Es lieB sich nur anders als in der Kontrollgruppe
feststellen, dass die ,gewusst “ Patientengruppe einen etwas erhéhten Tiefschlafanteil
hatte. Sie hatten somit die besseren Voraussetzungen, die Wortpaare zu erlernen und
am nachsten Morgen wiederzugeben. Dies kdnnte ein Hinweis dafir sein, dass der
Mechanismus zur Konsolidierung wichtiger zukiinftiger Informationen im Schlaf bei Pa-
tienten gestort ist, aber beweisend ist es durch die fehlende ,Future Relevance® bei
der Kontrollgruppe nicht. Far den physiologischen Ablauf des Mechanismus der ,Fu-
ture Relevance® wird vermutet, dass die Zuordnung von zukunftsrelevanten Informati-
onen zu einem erleichterten Zugang in die Konsolidierung hippocampus - abhangiger
Gedéachtnisinhalte im Tiefschlaf fuhrt. Eine regulierende Funktion sollen dabei ,Slow
Oscillations® aus préafrontalen Kortexarealen spielen, welche die Gedéachtnisinhalte
identifizieren und fir die Konsolidierung reaktivieren (Wilhelm et al. 2011). Auch der
Hippocampus soll eine wichtige Rolle spielen, indem er durch die Rekombination von
bestimmten Gedéachtnisinhalten das Gehirn auf zukunftsrelevante Ereignisse vorberei-
tet (Buckner 2010).

Strukturelle Abnormitaten im Prafrontalen Kortex und im Hippocampus sind in der
Schizophrenie bekannt (Zierhut et al. 2010). Wenn man bedenkt, dass ein Zusammen-
spiel des préafrontalen Kortex und des Hippocampus bei der Speicherung zukunftsre-
levanter Informationen wichtig sein kdnnte, Iasst sich hier ein Erklarungsansatz fir ein
mogliches Defizit finden. Ein weiterer Grund kénnte in der abnormen Schlafarchitektur

von Patienten mit Schizophrenie zu finden sein. In unserer Studie kénnte der erhdhte
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Tiefschlafanteil in der ,gewusst” Patientengruppe flr eine insuffiziente Konsolidierung
zukunftsrelevanter Informationen sprechen. Bekannt ist eine Stérung der Ausbreitung
neuronaler Oszillationen z.B. von Delta — Wellen in der Schizophrenie (Phillips et al.
2012). Moglich ist somit auch eine gestorte Ausbreitung préafrontaler ,Slow Oscillati-
ons“ und einer damit resultierenden geschwéachten Identifikation zukunftsrelevanter

Gedéachtnisinhalte.

Zusammenfassend konnten wir in unserer Studie die Hypothese der ,Future Rele-
vance“ weder in der Gruppe der Patienten, noch in der Gruppe der Kontrollprobanden
bestétigen. Schlussfolgern I&sst sich hieraus aber nicht eine Wiederlegung der “Future
Relevance® Hypothese, sondern dass eine Vielzahl bekannter und noch unbekannter
Einflisse (u.a. Emotionalitat, Cortisol-Spiegel) an der Konsolidierung von Informatio-
nen unterschiedliche Rollen spielen. In zukinftigen Studien wére es interessant zu
sehen, welche weiteren Faktoren es in der Konsolidierung deklarativer Gedachtnisin-

halte gibt und wie groB deren einzelne Wichtung untereinander ist.

5.3. Limitationen der Studie

Auch in unserer Studie sind die Ergebnisse in Zusammenhang mit einer Reihe von
Limitationen zu betrachten, auf welche ich im Folgenden eingehen méchte.

Limitierend fir den direkten Vergleich zwischen Patienten und Kontrollgruppe ist zu
nennen, dass Patienten einen geringeren Punktwert im MWT-B Test (Schatzung des
pramorbiden Intelligenzniveaus) und im Bildungsniveau erreichten. Beide Punkte
kénnten die Ergebnisse im deklarativen Gedéachtnistest zu Ungunsten der Patienten
beeinflusst haben. Auf der anderen Seite steht ein vermindertes pramorbides Intelli-
genzniveau und Bildungsniveau bei Patienten mit Schizophrenie im Vergleich zu ge-
sunden Kontrollgruppen im Einklang mit Ergebnissen aus der Literatur (Woodberry et
al. 2008, Cannon et al. 1999). Weiterhin konnte in friiheren Studien auch unabhéangig

vom Intelligenzniveau der Patienten ein Defizit in der deklarativen Gedéachtnisleistung
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festgestellt werden (Cirillo and Seidman 2003). Méglich wéare aber trotzdem eine ver-
minderte Deutlichkeit im Ergebnis des Defizites in der deklarativen Gedéchtnisleistung
auf Seiten der Patienten bei Ausgeglichenheit der beiden Parameter.

Sowohl fur die Patienten, als auch fur die Kontrollen stellte die Teilnahme in der Studie
sicher ein auBergewdhnliches Ereignis dar. Stress ist als ein Faktor, welcher sich ne-
gativ auf die Gedéachtnisleistung auswirken kann bekannt (Larrosa et al. 2017). Nicht
auszuschlieBen ist, dass in Zusammenhang mit der besonderen Situation des Kran-
kenhausaufenthaltes die Durchfihrung der Studie flr Patienten einer zuséatzlichen Be-
lastung entsprach. Dies kdnnte sich negativ auf unsere Testergebnisse ausgetibt ha-
ben. Wir versuchten den Faktor Stress bei Patienten dahingehend zu vermindern, dass
sie vorab die Raumlichkeiten des Schlaflabors gezeigt bekamen. Weiterhin flhrten wir
die Testung, in fur die Patienten kurzer Distanz von ihrer Station, ein Stockwerk tiefer
durch.

In der Diskussion des Punktes ,Einfluss der Ankiindigung des Abrufes® ist eine Limi-

tation die geringe Anzahl an Probanden in den einzelnen Gruppen (siehe oben).
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5.4. Beantwortung der Hypothesen

Hypothese 1: Die Patienten mit Schizophrenie haben eine geringere Leistung im
deklarativen Gedachtnistest.

Im freien Abruf gaben die Patienten signifikant weniger Wortpaare wieder, als die ge-
sunden Kontrollen. Die Patienten waren mit durchschnittlich 0,8 + 3 konsolidierten
Wortpaaren Uber Nacht signifikant schlechter als die gesunde Kontrollgruppe (4,2 +
4,3 Wortpaare). Die Hypothese des Defizites im deklarativen Gedéachtnis bei Patienten

lieB sich damit bestatigen.

Hypothese 2: Die Lange des Tiefschlafes korreliert mit der Erinnerungsleistung.
Nur die Lange des Tiefschlafes der Kontrollgruppe korrelierte mit der Erinnerungsleis-
tung im Test ,Wortpaare — Lernen®. In der Patientengruppe gab es keine Korrelation
zwischen dem Tiefschlaf und der Gedéachtnisleistung. Mdgliche Erklarungen hierfur
werden in der Diskussion beschrieben. Die Hypothese lie3 sich somit nur fur die ge-

sunde Kontrollgruppe bestatigen.

Hypothese 3: Die Abrufleistung ist in der Gruppe ,,Abruf erwartet”“ héher als in
der Gruppe ,,Abruf nicht erwartet®.

Weder innerhalb der Kontrollgruppe, noch in der Patientengruppe variierte die Leis-
tung im Test ,Wortpaare — Lernen® zwischen den Gruppen ,Abruf erwartet” oder ,,Abruf

nicht erwartet”. Damit konnten wir die Hypothese in unserer Studie nicht bestéatigen.



Seite 64

5. Zusammenfassung

Zu den schwerwiegenden Symptomen bei Patienten mit Schizophrenie gehéren Hal-
luzinationen und Wahnvorstellungen, aber auch Defizite im deklarativen Gedéchtnis.
In friheren Studien konnte man Zusammenhénge zwischen verandertem Schlaf und
verminderter Gedachtnisleistung bei Patienten mit Schizophrenie feststellen. Weiter-
hin fand man heraus, dass Gedéachtnisinhalte im Schlaf nicht gleichwertig gefestigt
werden, sondern dass das Gehirn aufgrund seiner begrenzten Kapazitat eine Hierar-
chie entwickelt und vornehmlich speichert, was wichtig erscheint. Ziel der Studie war
es den Einfluss von Zukunftsrelevanz der Informationen auf die Speicherung deklara-
tiver Gedachtnisinhalte bei Patienten mit Schizophrenie zu untersuchen.

Hierflr verglichen wir eine Gruppe von Patienten mit Schizophrenie (N=18) mit einer
gesunden Kontrollgruppe (N=24). Die Probanden erlernten assoziierte Wortpaare und
verbrachten unter Polysomnographie die anschlieBende Nacht im Schlaflabor. Einem
Teil der Probanden wurde vor dem Test mitgeteilt, dass die Wortpaare am nachsten
Morgen erneut abgefragt werden. Die anderen Probanden wussten nichts von dem
erneuten Abfragen der Wortpaare am nachsten Morgen.

In den Ergebnissen konnten wir ein Defizit im deklarativen Gedéchtnis von Patienten
mit Schizophrenie bestatigen, sowohl hinsichtlich der freien Abrufleistung am Morgen,
als auch hinsichtlich der schlafbezogenen Gedachtniskonsolidierung.

Bei den gesunden Kontrollen zeigte sich eine signifikant positive Korrelation zwischen
der Gedéachtnisleistung und der Tiefschlaflange. Dieser Zusammenhang fand sich bei
den Patienten nicht. Dies kann man auf einen unterschiedlichen Effekt der applizierten
Medikamente auf den Tiefschlaf zurtckflhren.

Die vorherige Anklindigung des Abrufs hatte, weder bei den Gesunden noch bei den
Patienten, keinen Einfluss auf die Gedachtnistestung. Dieser Befund bedarf weiteren
Untersuchungen inwieweit andere Faktoren, wie z.B. Emotionalitat oder Cortisol-Spie-
gel, Einfluss auf die Festigung von Gedachtnisinhalten haben und wie deren einzelne

Wichtung zueinander ist.
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Anhang

Anamnesebogen

Um lhre Ergebnisse mit denen anderer Probanden vergleichen zu kénnen, bendtigen wir ei-
nige Informationen von lhnen. Alle Angaben werden nur codiert gespeichert und vertraulich
behandelt.

1) Wie alt sind Sie?  .......... Jahre

2) Welches Geschlecht haben Sie? [ ] mannlich [ ] weiblich

3) Was ist lhre Muttersprache? [ ] deutsch [ ]andere: .........c..........
4) Bildung

[] kein formalisierter Abschluss
[ ] Sonderschulabschluss

[ ] unvollstandiger oder abgeschlossener Hauptschulabschluss (einschl. 10.
Klasse)

[ ] zuséatzlich zum Hauptschulabschluss einen Lehrberuf

[ ] Realschulabschluss, unabhangig von zuséatzlicher Lehrausbildung oder
weiterfiihrender Schulbildung

[ ] allgemeine Hochschulreife, unabhangig von weiteren Ausbildungen bzw.
Bildungsmaflinahmen

[ ] allgemeine Hochschulreife und zuséatzlich abgeschlossene Ausbildung
(Lehre oder Studium)

5) Berufsgruppe
[ ] nur angelernte Téatigkeit

[ ] nicht im Erwerbsleben stehende/r Hausfrau/mann

[ ] Auszubildende/r
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[ ] hoch qualifizierte/r Angestellte/r und Beamte/r mit mittlerer Leitungsfunktion
[ ] Studierende/r

[ ] hohere oder hohe Leitungsfunktionen

[ ] selbststandige/r Unternehmer/in

[ ] Geschaftsfihrer/in von GroRunternehmen etc.

6) Welche Tatigkeit haben Sie zuletzt ausgelibt bzw. (iben Sie aus?

7) Welche Erkrankungen haben Sie?

Diagnose . Anmerkung
Beginn der Symptome
1
2
3
4
8) Welche Medikamente nehmen Sie zurzeit ein?
Medikament Dosis (z.B. 400 mg) Einnahme (z.B. 1-1-1-1)
1
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Medikament Dosis (z.B. 400 mg) Einnahme (z.B. 1-1-1-1)
9) Alkoholkonsum
a) Sind Sie immer in der Lage, Alkoholkonsum zu beenden, wenn Sie wollen?
Ja[] Nein []
b) Haben Sie schon einmal das Gefiihl gehabt, dass Sie lhren Alkoholkonsum verrin-
gern sollten? Ja[] Nein []
¢) Haben Sie schon einmal wegen Alkoholkonsum ein schlechtes Gewissen gehabt?
Ja[] Nein []

10)

11)

d) Haben lhre (Ehe-) Partner oder lhre Eltern oder andere nahe Verwandte sich schon

einmal Uber lhren Alkoholkonsum Sorgen gemacht oder sich beklagt?

Ja[] Nein []
e) Hatten Sie schon einmal wegen Alkoholkonsum Probleme am Arbeitsplatz?

Ja[] Nein []

f) Ist Ihnen schon einmal gesagt worden, Sie hatten eine Stérung der Leber (z.B. Fett-
leber oder Leberzirrhose)? Ja[] Nein []

g) Waren Sie einmal in einem Krankenhaus wegen |hres Alkoholkonsums?

Ja[] Nein []

Welche der folgenden Medien nutzen Sie?
[] Unterhaltungspresse
[]ausschlieBlich regionale Tagespresse

[] Gberregionale Wochen- und Tageszeitung

Haben Sie einen gesetzlichen Betreuer? Ja[] Nein []



Seite 73

Mehrfachwahl — Wortschatz — Intelligenztest (MWT — B)

Anweisung

Sie sehen hier mehrere Reihen von Woértern. In jeder Reihe steht hdchstens ein
Wort, das lhnen vielleicht bekannt ist. Wenn Sie es gefunden haben, streichen Sie
es bitte durch.

14)

15)

Nale — Sahe — Nase — Nesa — Sehna

Funktion — Kuntion — Finzahm — Tuntion — Tunkion
Struk — Streik — Sturk — Strek — Kreik

Kulinse — Kulerane — Kulisse — Klubihle — Kubistane
Kenekel — Gesonke — Kelume — Gelenk — Gelerge
siziol — saizahl — sozihl — sziam — sozial

Sympasie — Symmofeltrie — Symmantrie — Symphonie — Symplanie
Umma — Pamme — Nelle — Ampe — Amme

Krusse — Surke — Krustelle — Kruste — Struke

Kirse — Sirke — Krise — Krospe — Serise

Tinxur — Kukutur — Fraktan — Tinktur — Rimsuhr
Unfision — Fudision — Infusion — Syntusion — Nuridion

Feudasmus — Fonderismus — Fdderalismus — F6dismus — Fdderas-

mus
Redor . Radium — Terion — Dramin — Orakium

Kantate — Rakante — Kenture — Krutehne — Kallara

Bitte wenden! =&



16)
17)
18)
19)
20)
21)
22)
23)
24)
25)
26)
27)
28)
29)
30)
31)
32)
33)
34)
35)

36)
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schalieren — waschieren — wakieren — schackieren — kaschieren
Tuhl — Lar — Lest — Dall - Lid

Dissonanz — Diskrisanz — Distranz — Dinotanz — Siodanz
Ferindo — Inferno — Orfina — Firanetto — Imfindio

Rilkiase — Kilister — Riliker — Klistier — Linkure

kurinesisch — kulinarisch — kumensisch — kulissarisch — kannastrisch
Rosto — Torso — Soro — Torgos — Tosor

Kleiber — Beikel — Keibel — Reikler — Biekerl

Ralke — Korre — Ruckse — Recke — Ulte

Lamone — Talane — Matrone — Tarone — Malonte

Tuma — Umat — Maut — Taum — Muta

Sorekin — Sarowin — Rosakin — Narosin — Kerosin

beralen — geraltet — analtern — untéaren —verbramen

Kapaun — Paukan — Naupack — Aupeck — Ankepran

Sickaber — Bassiker — Kassiber — Sassiker — Askiber

Pucker — Keuper — Eucker — Reuspeck — Urkane

Spirine — Saprin — Parsin — Purin — Asprint

Kulon — Solgun — Koskan — Soran — Klonus

Adept — Padet — Edapt — Epatt — Taped

Gindelat — Tingerat — Indigenat — Nitgesaar- Ringelaar

Berkizia — Brekzie — Birakize — Brikazie — Bakiria
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Eppendorfer Schizophrenie-inventar (ESI)

Viele Menschen machen gelegentlich eigenartige Erfahrungen mit sich selbst oder in
ihrer Umgebung. Auf den beiden folgenden Seiten finden Sie eine Sammlung von
Beschreibungen derartiger Erfahrungen und Zustande. Manches davon kennen Sie
vielleicht aus eigenem Erleben, anderes kann Ihnen vollig unbekannt erscheinen. Mit
diesem Fragebogen sollen solche subjektive Erfahrungen, Gber die meistens wenig
gesprochen wird, untersucht werden.

Beachten Sie bei der Bearbeitung des Fragebogens bitte folgende Hinweise:

* Wenn eine der Aussage jetzt oder in der letzten Zeit (das heil3t, innerhalb der
letzten vier Wochen) fur Sie selbst zutrifft, dann machen Sie bitte an der passen-
den Stelle ein Kreuz: ,stimmt genau®, ,stimmt tilberwiegend” oder ,stimmt et-

was .

* Wenn die Aussage fur Sie noch nie zutraf bzw. seit langerem nicht mehr zutrifft,
kreuzen Sie bitte ,stimmt gar nicht” an.

* Vielleicht decken sich einige der Formulierungen nicht ganz genau mit lhren Er-
lebnissen; entscheiden Sie bitte trotzdem, inwieweit die Aussage fur Sie zutrifft.
Lassen Sie keine Aussage aus!

* Bitte bewerten Sie die Aussagen so, wie es |lhrem eigentlichen Zustand jetzt
bzw. in den letzten vier Wochen entspricht. Veranderungen, die auf Medikamente
oder Suchtmittel (z.B. Alkohol) zuriickgehen, sind hier nicht gemeint.

Bitte zogern Sie nicht lange mit der Antwort, der erste Eindruck ist meistens der
Richtige. Es kommt nicht darauf an, welche Antwort den ,besten Eindruck” macht; es
gibt keine ,guten” oder ,schlechten® Antworten, weil jeder Mensch seine ganz
personlichen Lebenserfahrungen hat.



Alle Aussagen beziehen sich auf die letzten vier Wochen!
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stimmt
genau

stimmt
tiber-
wie-
gend

stimmt
etwas

stimmt
gar
nicht

1 Ich kann nicht klar und deutlich genug aufnehmen,
was um mich herum ist.

2 Manchmal ist mein Gehor aul3erst fein, ich hore
dann normale Gerausche ungewohnlich laut und
scharf.

3 Ich sehe mit meinen Augen manchmal Dinge, die
fur andere Menschen unsichtbar sind.

4 Mitunter scheinen sich Ereignisse, Radiosendungen
o.A. auf mich zu beziehen, obwohl das eigentlich
nicht sein kann.

5 Wenn jemand langere Satze beim Sprechen macht,
habe ich Schwierigkeiten, den Sinn zu erfassen.

6 Auch wenn ich etwas ganz deutlich hére, bin ich
manchmal unsicher, ob ich es mir nicht nur einbilde.

7 Wenn ich mir normale Gegenstande wie Tische
oder Stihle ansehe, erscheinen sie mir manchmal
fremdartig.

8 Manchmal habe ich den Verdacht, dass es eine
Verschworung gegen mich gibt.

9 Ich habe manchmal hassliche Bemerkungen Uber
andere Menschen gemacht.

10 Ich muss bei ganz alltaglichen Woértern oft
Uberlegen, was sie bedeuten.

11 Ich glaube, dass Gedanken, Geflihle oder
Verhalten bei mir gelegentlich von anderen Wesen
gelenkt werden.

12 Mitunter spiire ich bei Bewegungen meine Glieder
nicht richtig.

13 Ich habe das Gefiihl, dass meine Gedanken
Uberwacht werden.

14 Beim Fernsehen macht es mir Miihe, Bilder und
Worter zu verfolgen und gleichzeitig die Handlung
zu erfassen.

15 Oft halte ich versehentlich irgendwelche Gerausche
fur Stimmen.

16 Manchmal kommt mir ein Teil meines Korpers
kleiner vor, als er tatsachlich ist.

17 Manchmal ist mir, als waren Dinge meiner
Umgebung auf eine Art angeordnet, die eine
merkwurdige Bedeutung hat.

18 Ich bin hin und wieder ein wenig schadenfroh.

19 Alltagliche Woérter scheinen manchmal eine
eigentimlich fremdartige Bedeutung zu haben.

20 Manchmal hére ich in mir die Stimme von nicht
anwesenden Menschen oder geistigen Wesen (
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Gott, Engel, Teufel).

stimmt
genau

stimmt
tiber-
wie-
gend

stimmt
etwas

stimmt
gar
nicht

21

Beim Sehen fallen mir oft Einzelteile viel starker ins
Auge als das Ganze (z.B. ein Finger von einer
Hand).

22

Manchmal glaube ich, dass mir personlich
besondere Zeichen gegeben werden, die kein
anderer bemerkt.

23

Ab und zu erzahle ich auch mal eine Lige.

24

Ich habe vieles von meinen Gewohnheiten einfach
vergessen.

25

Ich hére meine ,innere Stimme® manchmal fast so
deutlich, als wirde tatsachlich jemand zu mir
sprechen.

26

Ich hatte schon fir Monate das Gefiihl, dass mein
Koérper verformt und missgestaltet ist.

27

Oft habe ich das Gefiihl, dass etwas Eigenartiges
und Ungewohnliches um mich herum geschieht.

28

Manchmal schiebe ich etwas auf, was ich sofort tun
sollte.

29

Manchmal treffe ich Personen und merke erst
hinterher, dass ich sie gut kenne.

30

Hin und wieder kommt es mir vor, als werden mir
meine Gedanken weggenommen.

31

Haufig verliere ich schon mein inneres
Gleichgewicht, wenn um mich herum hantiert oder
gesprochen wird.

32

Manche Menschen kénnen auf irgendeine
ungewo6hnlich Weise meine Gedanken lesen.

33

Manchmal bin ich beleidigt, wenn es nicht nach
meinem Willen geht.

34

Es ist bei Gesprachen anstrengend, mich aktiv zu
beteiligen und eigene Vorstellungen einzubringen.

35

Manchmal klingen ganz normale, bekannte
Gerausche fur mich merkwurdig verandert.

36

Ich kann unter bestimmen Umstanden die
Gedanken anderer Menschen lesen (durch
Telepathie 0.A.).

37

Ich fiihlte mich schon auf der Schwelle zu einer
bedeutsamen Offenbarung.

38

Wenn jemand mit mir spricht, erfasse ich oft den
Sinn der Woérter nicht richtig.

39

Manchmal habe ich ,Aussetzer und weil} nicht,
was gerade um mich herum vorgegangen ist.

40

Ich habe alle Fragen so genau wie mdglich
beantwortet.
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Psychotic Symptom Rating Scale (PSYRATS)

Akustische Halluzinationen

1) Frequenz

0 Stimmen nicht oder weniger als einmal pro Woche vorhanden

1 Stimmen mindestens einmal pro Woche

2 Stimmen wenigstens einmal pro Tag

3 Stimmen wenigstens einmal pro Stunde

4 Stimmen fast immer oder immer, Unterbrechung nur fiir sek oder min

2) Dauer

0 Stimmen nicht vorhanden

1 Stimmen dauern wenige Sekunden, fliisternde Stimmen

2 Stimmen dauern einige Minuten

3 Stimmen dauern mindestens eine Stunde

4 Stimmen dauern Stunden

3) Ort

0 Keine Stimmen vorhanden

1 Stimmen klingen als seien sie nur im Kopf

) St%mmen guBerhalb Eles Kopfes, aber nahe dem Ohr oder Kopf
Stimmen im Kopf kdnnen auch vorhanden sein

3 Stirpmen klingen als seien sie in oder nahe den Ohren UND auflerhalb des Kopfes
weit entfernt von den Ohren

4 Stimmen klingen als k&imen sie nur von auflerhalb des Kopfes

4) Lautstirke

0 Keine Stimmen vorhanden

1 Leiser als die eigene Stimme, Fliistern

2 Etwa die gleiche Lautstirke wie die eigene Stimme

3 Lauter als die eigene Stimme

4 Extrem laut, rufend

5) Glaube an Quelle der Stimmen

0 Keine Stimmen vorhanden

1 Glaubt, dass Stimmen ausschlieBlich intern generiert sind und mit ihm zu tun haben

) Weniger als 50% davon iiberzeugt, dass Stimmen von externen Quellen generiert
werden

3 Mehr als 50% (abe?r weniger als 100%) davon iiberzeugt, dass Stimmen von exter-
nen Quellen generiert werden _

4 Glaubt, dass Stimmen ausschlieBlich von externen Quellen stammen (100% Uber-
zeugung)
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Menge des negativen Inhaltes des Gehorten

Kein unangenehmer Inhalt

Gelegentlich unangenehmer Inhalt (<10%)

Minderheit des Inhaltes unangenehm oder negativ (<50%)

Mehrheit des Inhaltes unangenehm oder negativ (>50%)

Alle Inhalte unangenehm oder negativ

Grad des negativen Inhaltes

Nicht unangenehm oder negativ

Einigermafen negativer Inhalt, aber nicht personlich auf Selbst oder Familie bezo-
gen, z.B. Schimpfworte oder nicht gegen das Selbst gerichtete Kommentare, z.B.
,,der Milchmann ist hésslich

Personliche verbale Beschimpfungen, Kommentare auf das Verhalten bezogen, z.B.
,,sollte dies oder das nicht tun oder sagen*

Personliche verbale Beschimpfungen, Kommentare auf das Selbstkonzept bezogen,
z.B. ,,du bist faul, hisslich, verriickt, pervers*

Personliche Bedrohungen des Selbst, z.B. Drohung, dem Selbst oder der Familie zu
schaden, extreme Anweisungen oder Kommandos sich selbst oder anderen zu scha-
den

Leidensdruck

Stimmen verursachen kein Leiden

Stimmen verursachen gelegentlich Leiden, in der Mehrheit nicht (<10%)

Minderheit der Stimmen verursacht Leiden (<50%)

Mehrheit der Stimmen verursacht Leiden (>50%)

Stimmen verursachen immer Leiden

Leidensintensitit

Stimmen verursachen kein Leiden

Stimmen verursachen leichtes Leiden

Stimmen verursachen moderates Leiden

Stimmen verursachen starkes Leiden, aber der Patient konnte sich noch schlechter
fihlen

Stimmen verursachen extremes Leiden, fiihlt sich so schlecht wie es irgend geht
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10)

Unterbrechung des normalen Lebens

Keine Unterbrechung. Ist in der Lage, soziale und familidre Beziehungen aufrecht zu
erhalten

Stimmen verursachen eine minimale Unterbrechung des normalen Lebens, z.B. in-
terferieren mit der Konzentration, auch wenn er in der Lage ist, Alltagsaktivititen,
soziale und familidre Aktivitdten aufrecht zu erhalten und in der Lage ist, ein unab-
héngiges Leben ohne Hilfe zu fithren

Stimmen verursachen eine moderate Unterbrechung des normalen Lebens, verursa-
chen einige Storungen der Alltagsaktivitidten und/ oder sozialen und familidren Akti-
vitdten. Der Patient ist nicht im Krankenhaus, kann in beschiitzten Wohneinrichtun-
gen leben oder zusétzliche Hilfe mit dem Alltagsleben erhalten

Stimmen verursachen eine schwere Unterbrechung des normalen Lebens, so dass
eine stationidre Behandlung normalerweise notwendig ist. Der Patient kann einige
Alltagsaktivitidten und Beziehungen aufrecht erhalten; etwas fiir sich sorgen. Der Pa-
tient kann auch in einer beschiitzten Wohneinrichtung leben, aber es muss eine
schwere Unterbrechungen des normalen Lebens in Form von Aktivitéten, alltdgli-
chen Fihigkeiten oder sozialen Beziechungen vorliegen.

Stimmen verursachen eine komplette Unterbrechung des normalen Lebens, die eine
stationdre Behandlung erforderlich machen. Der Patient kann keine Alltagsaktivité-
ten oder Beziehungen aufrecht erhalten. Die Sorge fiir sich selbst ist schwer gestort.

Kontrollierbarkeit der Stimmen

Patient glaubt, er habe die Kontrolle {iber die Stimmen und konne sie jederzeit her-
vorrufen oder unterdriicken

Patient glaubt, er habe in der Mehrzahl der Situationen einige Kontrolle tiber die
Stimmen

Patient glaubt, er habe etwa die Hilfte der Zeit einige Kontrolle iiber die Stimmen

Patient glaubt, er habe nur gelegentlich einige Kontrolle iiber die Stimmen. Die
iiberwiegende Zeit erlebt er unkontrollierbare Stimmen.

Patient hat keine Kontrolle dariiber, wann die Stimmen auftreten und kann sie nicht
hervorrufen oder unterdriicken.
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Zahlen — nachsprechen Abends

»Ich werde jetzt einige Zahlen sagen. Horen Sie bitte aufmerksam zu und
wiederholen Sie diese in der selben Reihenfolge, wenn ich fertig bin.*

Der Versuchsleiter liest dann die ersten Zahlen aus dem Protokollbogen vor:
,sechs-neun-vier®, in einem zeitlichen Abstand von etwa einer Sekunde. Der
Testleiter sollte am Ende jeder Zahlenreihe die Stimme senken. Die zweite
Zahlenreihe wird nur vorgelesen, wenn die erste falsch wiederholt wurde.

Abbruch: Wenn der Proband bei beiden Durchgangen der gleichen Schwierig-
keit versagt hat.

Bewertung:

2 Punkte, wenn der Proband beim ersten Versuch einer Aufgabe erfolgreich war,
1 Punkt, wenn der Proband nur bei 2. Versuch richtig wiederholt hat,

0 Punkte, wenn der Proband bei beiden Zahlenreihen versagt hat.

1 ]2-85 4-9-6
2 |9-3-4-6 6-8-2-7

3 [1-3-7-2-4 6-3-8-5-7

4 |3-7-4-9-1-6 7-8-4-2-9-3

5 |8-2-4-7-1-9-5 6-8-3-9-7-1-4

6 |7-4-6-2-9-1-8-5 4-7-1-5-9-2-8-3

7 |4-8-5-2-6-8-5-7-2 8-6-5-2-4-9-3-1-7
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Zahlen — nachsprechen Morgens

»Ich werde jetzt einige Zahlen sagen. Horen Sie bitte aufmerksam zu und
wiederholen Sie diese in der selben Reihenfolge, wenn ich fertig bin.*

Der Versuchsleiter liest dann die ersten Zahlen aus dem Protokollbogen vor:
,sechs-neun-vier®, in einem zeitlichen Abstand von etwa einer Sekunde. Der
Testleiter sollte am Ende jeder Zahlenreihe die Stimme senken. Die zweite
Zahlenreihe wird nur vorgelesen, wenn die erste falsch wiederholt wurde.

Abbruch: Wenn der Proband bei beiden Durchgangen der gleichen Schwierig-
keit versagt hat.

Bewertung:

2 Punkte, wenn der Proband beim ersten Versuch einer Aufgabe erfolgreich war,
1 Punkt, wenn der Proband nur bei 2. Versuch richtig wiederholt hat,

0 Punkte, wenn der Proband bei beiden Zahlenreihen versagt hat.

1 [5-8-2 6-9-4

2 | 6-4-3-9 7-2-8-6

3 | 4-2-7-3-1 7-5-8-3-6

4 |6-1-9-4-7-3 3-9-2-4-8-7

5 |5-9-1-7-4-2-8 4-1-7-9-3-8-6

6 |5-8-1-9-2-6-4-7 3-8-2-9-5-1-7-4

7 | 2-7-5-8-6-2-5-8-4 7-1-3-9-4-2-5-6-8
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Abendprotokoll / Morgenprotokoll

WICHTIG: UNBEDINGT VOR DER ERSTBEARBEITUNG LESEN

Wir mochten Sie bitten, diese Abend/Morgenprotokolle regelmaiBig, vollstandig und sorgfaltig zu
bearbeiten. Nur so kénnen wir die darin enthaltenen Informationen zu lhrem Nutzen bearbeiten. Es gibt
keine bessere Methode, sich ein umfassendes Bild von lhren Schlafgewohnheiten und/oder -storungen
zu machen, als uber langere Zeitraume hinweg grundlich Buch zu fihren; so konnen so auch
komplizierte Zusammenhange erkannt werden. Nehmen Sie diese Aufgabe bitte sehr ernst.

Sie mussen sich unmittelbar vor dem abendlichen Lichtloschen und unmittelbar nach dem morgend-
lichen Aufstehen jeweils etwa finf Minuten Zeit nehmen, um das Protokoll zu bearbeiten. In jedem grauen
Feld finden Sie eine Frage. Diese Frage beantworten Sie, indem Sie einerseits die erfragte Angabe
machen, andererseits, indem Sie die fiir Sie passende Antwortvorgabe ankreuzen. Ein Beispiel, in dem
beide Falle zusammenkommen sieht dann so aus:

+|

Wie lange haben Sie insgesamt geschlafen? ca. Std.  Min.

War dies far Sie vergleichsweise,..

sehr lang | ziemlich lang | cherlang | cher kurz | ziemlich kurz | schrkurz

Im Sinne einer Aufwandsersparnis flur Sie haben wir den Fragebogen so konstruiert, daf Sie
Eintragungen jeweils nur vornehmen mussen, wenn die jeweilige Fragestellung Sie auch betrifft. Wenn
Sie also beispielsweise tagsliber nicht geraucht haben, machen Sie bei der entsprechenden Frage
einfach keinen Vermerk.

Mit Ausnahme der abendlichen Zu-Bett-Gehzeit und des morgendlichen Aufwachens und Aufstehens
(hier benotigen wir die Uhrzeitl) sind wir an ihrer subjektiven Einschatzung von Zeitraumen interessiert,
beispielsweise also an lhrer subjektiven Einschitzung der nachtlichen Gesamtschlafzeit in Stunden und
Minuten und an lhrer Bewertung dieser Zeitspanne als kurz, mittel oder lang. Zur Bearbeitung dieses
Fragebogens brauchen Sie nachts keine Uhr.

Sollten Sie Probleme bei der Bearbeitung unserer Abend/Morgenprotokolle haben, wenden Sie sich bitte
vertrauensvoll an uns! Wir danken lhnen fiir lhre gewissenhafte Mitarbeit!

Zuireffendes bitte ankrewzen
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‘Wie Tahlen Sie »»[ bedrickt ziecmlich cher cher ziemliich unbescawert
sich jetzt? bedriickt bedriickt | unbeschwert | unbeschwert
‘Wie Tahlen Sie - matt ziecmlich cher cher ziemliich tnsch
sich jetat? matt matt frisch frisch
Wie Tuhlen Sie J»»| angespannt ziemlich cher cher ziemiich entspannt
sich jetzt? angespannt | angespannt | entspannt entspannt
[Wie war heute Ihre durch- > gut ziemlich cher cher ziemlich | schlecht
schnittliche Leistungsfdhigkeit? gut gut schlecht | schlecht
Haben Sle sich heute mude Wenn | cinwenig | ziemlich | schr ein wenig [ ziemlich schr
oder erschopft gefuhlt? ja: miide mide mide erschipft | erschipft | erschipft
[Haben Sie heute tagsuber | #enn [ Wic lange msgesamt? | [ Wieolt; | 3 Wann?
geschlafen? Ja:

ca M. Mal — - Unr . Uhfr
Hat ¢s fr Sic heute besonders Wenn | kOrperlicher Natur geistiger Natur seclischer Natur
starke Belastungen gegeben? Ja:

Haben Sie in den letzten 4 Stunden Genufimittel zu sich genommen?

7.| Wann sind Sie zu Bett

gegangen?
Wenn ja: Welche? Wieviel? War dies fur Ske vergleichswelse...
Kaffee oder schw. Tee _ Tassen wenig normal viel _: Uhr
Coca-Cola _ Glaser
Bier (0,2 1) Glaser wenig normal viel
Wein oder Sekt (0,1 1) Glaser
Spirituosen (2 cl) Glaser
Zigaretten _ Stick wenig normal viel
Zigarren oder Pfeifen _ Stixck

"Hat sich heute irgendetwas AuBergewonnliches ereignet, tellen Sic €5 uns bitte in Ihren worten mit:

Bitte setzen Sie morgen friih direkt nach dem Aufstehen die Bearbeitung auf der nachsten Seite fort!



10.

1L

12.

13.

14,
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Wie Tuhlen Sie

»»| bedrickt ziemlich cher cher ziemiich unbescawert
sich jetzt? bedriickt bedriickt | unbeschwert | unbeschwert
Wie Tahlen Sie > matt ziemlich cher cher ziemliich fnsch
sich jetat? matt matt frisch frisch
Wie Tahlen Sie »»| angespannt ziemlich cher cher ziemlich entspannt
sich jetat? angespannt | angespannt | entspannt entspannt
[Wie erholsam war Ihr Schlal? | 3> schr zicmlich | mittelmanig Kaum gar nicht
crholsam crholsam crholsam crholsam crholsam
[Wie lange waren Sic abends im Bett, bevor Sie versuchten zu schlafen (LIcht [oschten)? ca. M
Wic Iange hat ¢s anschliefend gedaunert, DIs Sic einschilelen; ca. Std. M.
‘War dies fir Sie vergleichsweise... sofort eingeschlaten
schr kurz | kurz | normal ] lang I schr lang gar nicht geschlafen
Waren Sie | Wenn Wie oft? > [War dies Tar Sie vergleichswelse... > [Sind Sle
nachts Ja: withrenddessen
wach? vorwiegend...
ca. Mal seiten normal hautig
Wie Tange insgesamt? | 3» | War r Sie vergleichswelse.. aurge- im Bett
stande ge-
blicben
ca. >Std.  Min. kurz normal lang
Sofern Sie schlecht geschlafen haben, woran hat s gann felegen: (mehriaches Ankreuzen moglich)
personliche Probleme Schmerzen Cerausche’Larm korperliche Millemopfingungen
berutliche Prodleme Herzbeschwerden tremde Schlatumgebung | konnte nicht aufnoren zu denken
ich hatte getraumt Atembescawerden Hunger oder Durst Beschaftigung mit Banalitaten
innere Unruhe starkes Schwitzen ich mulie. zur Toilette Well ich nicht
LT

15. [Haben Sle nachts getraumt? ] Wenn ja:l vicl | muttel | wenig I)I angenchm |ncutm]| unangenchm |

16.

17.

Wann sind Sle end-
glltig aufgewacht?

Uhr

»

‘Wurden Sle zuletzt...

»»| Empianden Sie das als...

von alleine wach | gcwccktl

zu fruh I genau nichtig | Zu spat |

Wie lange haben Sie insgesamt geschiafen? ca. Std. Mm. 18.['Wann sind Sie heute
morgen endgiltig
aufgestanden?

War dies fur SIc verglelchswerse...

seqr lang | ziemlich lang | cher lang | cher kurz | ziemiich kurz | schr kurz __:  Uhr




Seite 86

Danksagung

Ein ganz besonderer Dank gilt Prof. Dr. med Robert Géder fiir die Uberlassung des The-
mas. Weiterhin gilt mein Dank fur seine sehr hilfreiche Unterstitzung und das Heranfuh-
ren an das wissenschaftliche Arbeiten. Zuletzt méchte ich mich fur die Hilfe bei der Ak-

quirierung der Patienten und das Korrekturlesen der Arbeit bedanken.

Dipl. - Psych. Sara - Lena Weinhold danke ich fiir eine ausgezeichnete Betreuung, sowie
die Einflihrung in die Thematik und Methodik der Studie.

Besonderem Dank gilt auch Romina Ritzenhoff, welche gemeinsam mit mir sehr ausdau-

ernd die Versuche durchgefuhrt hat. Die Zusammenarbeit hat viel Freude bereitet.

Weiterhin gilt ein groBes Dankeschén allen weiteren Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern

des Schlaflabors, die unterstitzend immer zur Seite standen.

Meinen Eltern Gudrun Schmitz-Ittel und Thomas Ittel danke ich fir die Erméglichung des

Studiums, sowie der Unterstitzung und Bestarkung in jeder schwierigen Situation.

Cornelia Vockel danke ich ganz besonders flr das viele Korrekturlesen, die guten Rat-

schlage und die Unterstitzung.



Seite 87

Curriculum Vitae

Name

Geburtsdatum

Geburtsort

2003 - 2010

2007 - 2008

2011 - 2013

2013 - 2017

1. Tertial

2. Tertial

3. Tertial

Personliche Daten
Jasper David lttel
11.05.1991

Aachen

Schulbildung

Hansa Gymnasium, Stralsund

Winston Churchill Highschool, Eugene, Oregon, USA

Studium

Humanmedizin, Semmelweis Universitat, Budapest, Ungarn
Abschluss: Physikum

Humanmedizin, Christian-Albrecht-Universitat, Kiel
Dritter Abschnitt der arztlichen Prifung: 29.11.2017
Praktisches Jahr

Neurologie, UKSH Kiel

Chirurgie, UKSH Kiel und Karaptitiya Hospital in Galle, Sri
Lanka

Innere Medizin, Stadtisches Krankenhaus Kiel



2013
2014

2014

2015

2015

2017

Soziales Engagement

Seite 88

Famulaturen
Hamatologie und Onkologie, Uniklinikum Aachen
Psychiatrie, Zentrum flur Integrative Psychiatrie (UKSH), Kiel

Gynékologie, Mnazi Mnoya Hospital Stonetown, Sansibar,
Tansania

Allgemeinmedizin, Hausarztpraxis, Kiel

Kinder - und Jugendpsychiatrie, Uniklinikum Aachen

Dissertation

Human - experimentelle Arbeit im Zentrum fur Integrative
Psychiatrie Kiel mit dem Thema:

»<aedachtniskonsolidierung im Schlaf bei Patienten mit Schi-
zophrenie und gesunden Kontrollen: Gibt es Unterschiede
ob der Abruf angeklndigt wurde oder nicht?“

Publikation der Arbeit auf dem Weltkongress der Psychiatrie

Sonstiges

.Escuelita“ (2008-2011) : Projekt zur Unterstitzung seelisch
belasteter Kinder



