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Abk¢rzungsverzeichni s

AASM American Academy of Sleep Medicine

AS Aufmerksamkeits-und Spr ac hbeei
gung

AU Akustische Unsicherheit

AVLT Auditory Verbal Learning Test

BGB B¢ r g er Gesatzhuehs

CF Complex Figure

DGSM Deutsche Gesellschaft f ¢Schlafmedizin

DP Deviant Perception (abweichende Wahrneh-
mung)

EMG Elektromyogramm

EOG Elektrookulogramm

ERP Event-related potential (ereigniskorreliertes
Potential)

ESI Eppendorfer Schizophrenie Inventar

FR Frankness (Offenheit)

IR Ideas of Reference (Beziehungsideen)

MWT-B Mehrfachwahl-Wortschatz-Test Form B

Proband Proband und Probandin

PSG Polysomnografie

PSQI Pittsburgh Sleep Quality Index

Psych HG Gesetz zur Hilfe und Unterbringung von
Menschen mit Hilfebedarf infolge
psychischerSt °r ungen

PSYRATS Psychotic Symptom Rating Scales

REM Rapid Eye Movements

SE Schlafeffizienz/ Sleep Efficiacy

SEI Sleep Efficiency Index

Sham Scheinstimulation/-sbedingung

SL Sleep Latency
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SOL Sleep Onset Latency

Stim Stimulation/-sbedingung

SWA Slow Wave Activity

SWS Slow Wave Sleep

TAT Total Awake Time

TIB Time In Bed

TST Total Sleep Time

VLMT Verbaler Lern-undMer kf 2 hi gkei

Zn Zahlen nachsprechen




1 Einleitung

Schon Friedrich Hebbel (18137 1863) schrieb¢ ber den &8bhbh&af i st ein Hi
desMens c hen i n snddenchisesischeshildsoph Chuang Tzu (300 v. Chr.) schrieb:
AAl l es ist eins; im Schlaf ist die Seele ungest?©

hingegen ist sie abgelenkt und sieht die verschiedenen Gegebenheiten der Wel t . f

Aufgrund vieler weiterhin bestehenden Unklarheiten zur Rolle und Funktion des Schlafes in
unserem Leben bleibt die Schlafforschung nach wie vor ein sehr interessantes

Forschungsgebiet der aktuellen Zeit.

Bei Menschen, die an Schizophrenie erkrankt sind, ist der Schlafs e h r  ladf vefsahigdene

Weisen objektiv (sieche 1.4.2)und subj ekt i v ( sweiehiazeibenBichhP ug e gt °r t
kognitive Defizite wiebhel@.8)d.2 cVhitenlies s2tl°tudiendggeann d( sn e u-
dar,dassSchlalFrund Ged?2 chtewn g fmintkdii maander ZEhessasomietn h@ nger
das subjektive Schlafempfinden f¢r die Sti mmung
spielen. So ist ein Ziel der Schlafforschung, ¢ ber eine Stabilisierung unc
Schlafes eine Verbesserung der objektivierbaren Schlafparameter und damit auch Reduktion

der Symptomatik der Betroffenen zu erreichen. Ein weiteres wichtiges Ziel ist neben der
VerbesserungderGed 2 cht ni sfunktion eine V8chbkafquahigtéer
Hofstetter et al. 2015, zei gt si ch, dass ei ne subjektiwv schl
schlechten Lebensqualit?at und einer assobiiere c ht er e
erscheint. Die Therapie bestimmter Symptome im Rahmen einer Schizophrenie, vor allem

sogenannter Negativsymptomatik, zeigt sich jedoch trotz intensiver Forschungsarbeiten

weiterhin erschwert.

In Studien mit Probanden mit Schizophrenie beobachtete man auf der einen Seite eine

geringere Tiefschlafdauer sowie eine verminderte Schlafspindeldichte, die unter anderem mit

einer reduzierten Ged?2chtni sl ei sasaoziggt eracheintk ®olitene n d e n
also objektivierbare Schlafparameter sowie de subj ekt i ve Schl afqualit?at
Schizophreniever bessert wer dem®k? nhioéraycvkedgnibdve lteistangen

sowi e darauf f ol ge nuhdsdmiteauch diebsezialengniegrationschancen der
Erkrankten (Green et al. 2000, Sharma et al. 2003, Hofer et al. 2005) verbessert werden.

Nicht-invasive Stimulationsmethoden zeigen sich als neuer Forschungsgegenstand, z.B.

durch transkranielle elektrische und magnetische Stimulation ( G°® der et Masshallet2 01 3
al. 2006, Massimini et al. 2007, Vyazovskiy et al., 2009). In den aktuellen Fokus tritt die
akustische Stimulation im Schlaf, die besonders praktikabel und risikoarm erscheint (Bellisi et

al. 2014).



Bei Gesunden konnten Ngo et al. 2013 nachweisen, dass eine nichti invasive akustische

ndchtliche StARwuslaat Rams arhietn fi pink Saisg, e diea auin eirer
phasengenauen,EEG-get ri ggerten Sti mulation i m Tiatesf schl af
einer langsamen Oszillation beruht ( = Abbi | d teirvhi°th®tterk oAkt i k@it er Ner

ei ner Ver glamgsaken Ogzillatioeen (SO) und einer Verbesserung der deklarativen
Ged?2 c ht nianheeging Eine dugch diese Studie parallele r m° g | Forschunhgsarbeit,
angelehnt an die Studie von Ngo et al., zeigte 2022 jedoch, dass eine akustische Stimulation
im Tiefschlaf bei Probanden mit Schizophrenie im Gegensatz zu gesunden Menschen keine
Ver besserung des de kdshbewikkit(Tinure2021, Geidhdld dt al. 2022).

Wie sieht es jedoch mi t einer Ver2anderung der Schl af par a
akustische Stimulation im Tiefschlaf aus? Und wiever h2 |l t si ch Befiadesnbsiubj ekt
Erkrankten mit Schizop hr eni e dur c h n @2 Stmuldtione Diese Faageastslitingen c h e

werden wir im Folgenden beleuchten.

Aus Gr ¢nden der besseren Lesbarkeit wird auf
Sprachformen m2nnlich, wei blich und divers verz
gelten gleichermaCem f¢r alle Geschl echt

1.1 Grundlagen Schizophrenie

Bei der Schizophrenie handelt es sich um eine schwere psychische Erkrankung, die mit einer
St°rung des Denkens, der Wa h r n &uinktionn gnd ded e s Af -
Psychomotorik einhergeht. Oft zeigen sich auch Defizite d e r kognitiven F2hig!
Auf mer ksamkeit, Ged?2cht ni.Efwerdek fautlChi 1I0wersthiedensn z ent r a

Formen der Schizophrenie beschrieben.

1.1.1 Geschichtlicher Hintergrund

Schon im Altertum wurde die Symptomatik der Schizophrenie literarisch erfasst. Nach E.
Kragpelinwur de ab 1896 viele Jahre der Begriff ADemer
der Schizophreni e ver wendet , hierbei stand di
Vorder grund. &FKFugen Bldulerddn Begriffdgr Schizophrenie, unter der er eine

Auf spaltung des Denkens, F ¢ hi eines Aufspaltdng o | | en s
Pers°nlichkeit im SiambOKiAéiSdgml Amhjvakespalten,
G} e BIK NE YGeist, Seele, Ge m¢ Ewerchfell). K. Schneider verfasste 1938 hierauf

aufbauend Erst- und Zweitrangsymptome der Schizophrenie, mit Hilfe derer u.a. heute durch
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https://de.wikipedia.org/wiki/Zwerchfell

die International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD-10)
und dem Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) die Diagnose der

Schizophrenie gestellt werden kann.

1.1.2 Epidemiologie

Die aktuelle Lebenszeitpr?valauw mernattealen Studiéni z op hr e
(DGPPN 2019) weltweit circa 0,6 7 1,2 %, es gibt keine kulturellen, geografischen oder

et hni schen Unterschiede. Di e Lebenszeitpr2valer
zunehmendem Verwandtschaftsgrad bei monozygoten
Ma&nner erkranken haufiger al s F 1, ahierben ist ndast ei ne
Erkrankungsalter bl e20. - RB bebemgjahr) afs bei Rrauen (I 25. -30.

Lebensjahr) (Gaebel et al. 2010). Eswerdennurwe ni ge F21l 1l e in der Kindhei
Mortalit@at wvon Menschen, di estim Wergkeichnzerrgesden i zop hr
Bev?©®l k,e ruu. nag. durch eine erh°hte Suizidrate von <ci

Suchterkrankungen, er.h?° ht

1.1.3 tiologie
Heutzutage (Stand 2023) geht man davon aus, dass die Genese der Schizophrenie komplex

und multifaktoriell bedingtist. Di e For schungsbem¢ghungen diesbezg¢gl

Vulnerabilit®t wund Stress

Das Vul n eStrasb-CopingtMotdse | | ,  u wvan gubipg und $piing 1077 entwickelt,

bietet einen erklaremdteahurings a¢iznefrgr Scdhiiez opir enii
Vul nerabilit2t wird davon ausgegangen, dass sch
eine neuropsychol ogische Anfa2alligkeit fer eine

endogenen oder exogenen Stress wird die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
Achse aktiviert, Stresshor mone wer den ausgesch
zerebralen Neurotransmitterhaushalt haben k°nne
individuelle Coping-Strategien nicht mehr aus, es kommt zum Erkrankungsausbruch einer

schizophrenen Psychose (Maynard et al. 2001).

Psychosoziale Faktoren wie ACritical Lidder Event .
Umzug spielen wahrscheinlich durch Aktivierung der neurophysiologischen Stressachse
ebenso eine Rolle im Entstehungsprozess der Schizophrenie. Eine angespannte
Familienatmosph?2re sowie Krisen und Traumata i

Vul nerabilit2t und die Bew?2ltigungsstrategien ei

-3-



Neurobiologie

Heutzutage geht man davon aus, dass es sich bei der Schizophrenie um eine neuronale

Net zwer kst®rung handel t, die dazu f¢hrt, dass |
Basal ganglien und Kleinhirn nicht ogeebichuded?2 quat
anderem ver@nderte Verarbeitungsmuster aufgrund
Bei einem Teil der Patienten mit Schizophrenie wurden mittels bildgebender Verfahren wie

cCT, c MRT, SPECT und PET st r uk tNemweadysteen etddechkto r mi t 2 t
wie z.B. erweiterte Seitenventrikel und dritte Ventrikel, lokale Atrophien und
Hypometabolismen (Raz & Raz 1990, Davidson et al. 2003). So konnten im Bereich des
Hippocampus, Thalamus und in  frontotemporalen  Strukturen  verminderte
Stoffwechselprozesse durch verminderte Neuronendichte nachgewiesen werden. Diese
Strukturen sind essentiel]l fer Lernen und Ged?
Dysfunktion mit St°rung in syhapgiisddechedrur Kb n nveekr
Dendritenanzahl und Synapsendichte. Ebenso zeigte sich ein lokales Volumendefizit im Gyrus

temporalis superior bei Menschen mit Schizophrenie und bestehenden akustischen

Hal luzinationen. Di eser ent Bagdnanntelkeonr raifmbt kieo r i s c he
besteht eine verminderte Dendritendichte (M3 r ddhnsen 2017). In der Dopamin-Hypothese

wi rd postuliert, dass eine i beraktivit?at dopam
urs@achlich fer das Auftreten eki °nrerrhiez svar hallemo p hr e n
resultierend in der produktiv-p sy choti schen Symptomati k. Hi erf ¢r

psychotischen Symptomatik bei Blockade von Dopamin-Rezeptoren, vor allem Typ 2, durch

die Gabe von Antipsychotika. Gleichzeitig wird davon ausgegangen, dass eine dopaminerge
Unteraktivit2at in der frontalen HirnregiPomtlest e
(Berger 1999). Es wird vermutet, dass dies mit dem Polymorphismus des Catechol-O-Methyl-

Transferase (COMT) kodierenden Gen (Mohammadi et al. 2018) assoziiert ist, den einige

schizophrene Erkrankte aufweisen. Der durch den konsekutiv er h° ht en Dopami nat
entstehende Mangel an Dopamin Kkorreliert mit einer verminderten kognitiven

L ei st unrkeits(Wéinberggr et al. 2001). Die Gabe von Dopamin-Agonisten verbessert
nachgewiesen die entstehende Negativsymptomatik (Pappa et al. 2023). Ebenso ist
anzunehmen, dass auch glutamaterge und serotoner
einer Schizophrenie spielen. Nach Olney und Farber (1995) kann eine Unterfunktion des
glutamatergen kortikostriatalen und kortikomesolimbischen Systems schizophreniforme
St°rungen ausauwcshenei nSeo aiusttoi mmunol ogi sche Reakt.i
NMDA-Rezept or en f ¢r CGdinigen aPatiertten imie $chizophrenie nachgewiesen

worden. Weiterhin konnte belegt wer d e n, dass dur ch Zuf uhr v on L
(LSD), welches St r ukt ur 2 hnl i c h kbeeisti t mit t, Edreatsonipnsychoti

-4-



ausgel °sdte n wek °(ben &ragorio et al. 2016). Die Wirksamkeit atypischer
Antipsychotika wie Olanzapin und Clozapin, die unter anderem antagonistisch am 5-HT-2-
Rezeptor wirken, |l egen also mutmaClich eine Bet
mortem wurde bei ei ni gen Patienten mi t Schi zopHi-2-eni e e

Rezeptoren gefunden.

Ebenso wurde herausgefunden, dass bei Patienten mit Schizophrenie eine Reduktion

muskarinerger Acetylcholinrezeptoren vorliegt. Dies k or r el i er t mi tng éer ner Ve
neuronalen Erregbarkeit im Hippocampus, m° gl i cher wei s e zuungunsten
Leistung.

Auch scheinen bestimmte Risikofaktoren, wie in der ANeurodevelopmental Hypothesisfi(Owen

etal 2011) ver mut et , ei ne gr oCe zuRpdeh. die Emwiclduaggdes t i ol og
Nervensystems einesKi ndes kann durch m¢gtterlichen Stress
Mal nutrition, i ntrauterine Wachstumsretardierun:

Schwangerschaft und der nGebWeit ebrehreiimmt wecldeingt?
Ri si kofaktoren f ¢r eine Schi zophr e ninenal Brain B . Hir
Dysfunctioni nach perinatalen Sch?2den unPeavce 208l, en i nt
Karlsson 2003) diskutiert.

Insgesamt ist also davon auszugehen, dass wahrscheinlich ein Zusammenspiel von
Dysbalancen in verschiedenen Neurotransmittersystemen (Dopamin, Glutamat, Serotonin,
GABA, Acetylcholin) besteht.

Genetik

Durch di e f amder Erkrankang li$® davioru auggugehen, dass auch genetische
Faktoren die Gesamtvul neCamdniet al. 1998). Ineensia érforscht k ° nn e
werden aktuell sogeintmwDi epB8estrtepnbbhbehiet2dse wom°
zur Gesamtvul ner abi | iRisk’Gen DSE1 (DisrapigceimSchiZDghreniaH) g h
kann zu pr2synaptischer D pgieatimliem kblges @inerd walma thii ¢ mr e mi
H?a u f won gsychotischen Erkranku n g e n  {Dahounetral. 2017). Bei Mutation des Gens

NRG1, Neuregulin-1, welches wichtig f¢, r die neuronale Entwicklung
Pl a st Zuzseéint stheint, wur den ebenso ver mehrt Fall e wvon
Ebenso wird ¢ber eine Dysbal ance i n Dyskendim® nal e X

diskutiert, diezurneur onal en Signal ¢bertragung beitragen.

Weitere Risikofaktoren

Al s weitere Risikofaktoren f ¢r besthrieb JEDatissestak hung e

2016 zus?atzlich den Mi ssbr auch v on Cannabi s, Ni Kk c
-5-



ni edr i g ebglespnteligenaniveau, Mangel an sozialer Kognition und Vitamin-D-Mangel.

Ebenso scheinenk ®r perl i che und emotionale Kindheitstrau
allem maternal) eine wichtige Rolle zu spielen. Daten aus neueren Studien weisen auf ein

deuticher h° htes Risiko f¢r eine sp2tere Schizophren
hin (Patel et al. 2020).

1.1.4 Diagnostik

Aktuell wird die Diagnose Schizophrenie anhand des psychopathologischen Befundes und des
Symptomverlaufs gestellt. Eine organische Ursache muss vorher ausgeschlossen werden und

die Symptomati k muss f ¢r mi nRleeDsagnesesselluegieriolgin Mo n a t
Deutschland vornehmlich anhand der Kriterien des ICD-10- Katalogs, im angloamerikanischen

Raum nach dem DSM-5, hierbei werden im ICD-10 die paranoide, die hebephrene und die

katatone Schizophrenie unterschieden. In Abgrenzung hierzu finden sich noch die
undifferenzierte Schizophrenie, das schizophrene Residuum, die Schizophrenia simplex und

wahnhafte, sowieakut e vor ¢bergehende psychotische St°runge

paranoid-halluzinatorische Schizophrenie (ICD-Sc h | ¢FG0. |

1.1.5 Symptome und Verlauf

Die Symptomatik einer Schizophrenie ist komplex, umfangreich und hat z.T. schwere
Auswirkungen auf das Leben der Betroffenen (McCutcheon et al. 2020 und 2023). In den
Diagnosekriterien der ICD-10 werden heutzutage neben der Erst- und Zweitrangsymptome
nach K. Schneider (1887 - 1967) die Grundsymptome E. Bleulers (1857 - 1939) und E.
Kraepelins (1856-1926) ber ¢cksichtigt.

Bl eul er ordnete di e Symptomatik i n Grundsym
Af fektst®°rungen, Antriebsst®rungen, Auti smus)
Halluzinationen, katatone Symptome). Schneider fasste die Symptomatik in Symptome 1.

Ranges (Ich-St °rungen mit Fremdbeeinflussungserl eben,
Hal luzinationen) und 2. Ranges (Wahneintall, /
akustische Halluzinationen) zusammen. ydpoomaach Su
stark voneinander abweichen, charakteristisch sind jedoch oft Wahn, Halluzinationen, Ich-
St°rungen sowie formale und affektive St°rungen

Positiv- und Negativ-Symptomatik eingeteilt werden.

Als Positivsymptome werden produktive Symptome wie Wahn, Halluzinationen, Ich-

St°rungen, formale Denkst®rungen oder hyperkinet
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wer den u. a. durch erh°hte dopaminerge Aktivit?
Negativsymptome bezeichnet man nicht-pr odukt i ve Sympt ome, di e
Ei nschr@nkungen des normalen Erl ebens einhergeh
emotional er und sozial er R¢ckzug, Antriebsminde]
und Knick in der Lebenslinie. Sie entstehen wahrscheinlich durch verminderte dopaminerge
Aktivit?at i mSchwereo lbahgaeitfblgem rentstehen vor allem durch diese
Negativsymptomatik, u.a. durch die vorliegenden Ge d 2 ¢ ht ni s &teénreuah @GD4

Lepage et al. 2014).

Mindestens eines der folgenden Kriterien muss nach Diagnosekriterien der ICD-10 vorliegen:

1. Ich-St ®°rungen: z.B. Gedankenentzug, Gedankenein
Wahnph@nomene: z- \Rrgiftudgs-r Komtrbllg Berigflsssungswahn

3. ABi zarraer fi zWah vellig unrealistische Vor st
unangemessen

4. Akustische Halluzinationen: kommentierend oder dialogisierend

Oder mindestens zwei der folgenden Kriterien:

5. Anhaltende Halluzinationen jeglicher Sinnesmc
6. For mal e ingem:k =B. °Danebenreden, Denkzerfahrenheit, Neologismen,
Gedankenabrei Cen

7. Katatone Sympt ome: z. B. Stupor, Hal tungsst
Biegsamkeit
8. Negativsymptome: sozialer R¢ckzug, Sprachverze

Oft zeigen sich neben Kkognitiven Defiziten wie Konzentr
Ei nschr2nkungen hinsichtlich der Auf mer ksamkei i
Funktionen (McKenna et al. 1990, Saykin et al. 1994, Bilder et al. 1995, Goldberg et al. 1995,

Green et al. 2000, Lepage et al. 2014). Es ergeben sich weitreichend:
hinsichtlich Konzeptbildung und Probl emftfusestr at
findende F r zumd Begleitsymptome der Schizophrenie.

Verlauf

Nach einer sogenannten Prodromalphase, die oft initial mit einer Negativsymptomatik
einhergeht, erscheinen akut oder auch chronisch produktive Symptome. Diese Symptomatik
endet dann in einer Residualphase, in der oft eine Negativsymptomatik vorherrscht, jedoch
auchvon Positivs y mpt omat i k unterbrochen werden kann. | be

finden sich in der Literatur unterschiedliche Angaben. Vollremissionen traten in weniger als

10% der Falle auf, ¢ ber dur c tes enhLargzeitvérlaut teinev i el e
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Negativsymptome (48%) (A. Marneros et al. 1991). So bleibt die Langzeitprognose bei

Erkrankung mit einer Schizophrenie weiterhin ung

1.1.6 Therapie

Die Grundbausteine der Therapie einer Schizophrenie sind die Psychopharmakotherapie, die
Soziotherapieund di e Psychotherapie. Die medi kament?©°se
oder nicht-klassische, sogenannte atypische Antipsychotika. Klassische Antipsychotika wie

Haloperidol wirken vor allem auf produktiv-psychotische Symptomatik durch einen
Antagonismus am zentralen D2-Rezeptor, bewirken allerdings oft extrapyramidal-motorische

St °r u nAtygische Antipsychotika wi e Cl ozapin und Olanzapin wi.i
Dopami nrezeptor aber zus?2 t-HTRundreduaensn sdmitaochdieni nr ez e
depr essi ve Negativsymptomati k durch Erh°hung des
schizophrenen Psychose erscheint die medi kament?©
Suizidrisikos, zum aktuellen Zeitpunkt der Forschung notwendig. Im Akutzustand kommen oft
zus?a@tzIlich Benzodiazepine zum Einsat z. I m sp?
medi kament ®se Erhaltungstherapie, die den Patien
Aktuell zeigen Studien, dass sich neuere atypische Antipsychotika wie Clozapin, Risperidon,

Quetiapin oder Olanzapin nicht so stark im Nebenwirkungsspektrum auf extrapyramidal

motorische sowie kognitive Funktionen auswirken wie klassische Antipsychotika wie

Haloperidol. Hierbei sei jedoch betont, dass unter den klassischen typischen Antipsychotika

oft Nebenwirkungen in Form von extrapyramidal-motorischen Symptomen auftreten, die oft

konsekutiv mit Anticholinergika wie Biperiden behandelt werden. Diese Anticholinergika selbst

zeigten wiederum selbst einen negativen Effekt auf die Kognition (Volz et al. 2010). Ebenso ist

die zus@atzliche supportive Eindosierung eines An
denkbar.

Durch psychotherapeutische Verfahren wie u.a. dem metakognitiven Training und
Fertigkeitentraining, einer umfangreichen Psychoedukation zum Erkrankungsbild und zur
Medi kation kann eine verbesserte Krankheitsakzep
und Freunde sollten im Umgang mit der Symptomatik geschult werden. Hinsichtlich des
beruflichen und sozialen Alltags kann sozi al psychiatrisch unterstgt.
berufliche Wiedereingliederung, ambulante Rehabilitations- und Betr euungsm®gl i c
Zi el i st es, ein me glichst unabh?2ngiges, sel b:

Schizophrenie f¢ghren zu k°nnen.



1.1.7 Prognostische Faktoren

Laut Robert-Koch-Institut und statistischem Bundesamt sind Pr 2 di kt or en fer eir

géenstigen Ver |l auf wei bliches Geschlecht, ei ne
Prim2rpers®°thdsd chkEektankt en, h°eheres Ausbil dun
Arbeitsverh?altnis, gute soziale Anpassungsf&hi gk

Krankheitsbeginn, erkenrlbiake openchosdoaiuslge pAd@ gl &
paranoide Symptome.Ebenso wird eine protektive Wirkung de

modulierende Wirkung im Dopaminsystem vermutet.

Faktoren f ¢r einen eher ung¢nstigen Vehendauf S |
soziale Isolation, schleichender Erkrankungsbeginn mit vorherrschender Negativsymptomatik,

vorangegangene psychiatrische Behandlungen, fre
ADHS)und mangel nde Besch?2&aftigung. Ebenso spielen

ein Migrationshintergrund eine Rolle.

Auch wenn di e Positivsnydmpawfmatdieln @ufsft ®Inl iByleirc ku

belastender erscheint, sind jedoch die kognitiven Defizite und die Negativsymptomatik, die oft

im Residual zustand einer Schizophreni e vorl i ec
entscheidend. I|a8i RobertfKkgch-ingtituat zu schweren psychosozialen
Ei nschr @ mkeinergSaizidrate von 5 - 10%. Vor al l em bei j ¢éngeren M

ersten Erkrankungsjahren ist die Schizophrenie eine der lebensbedrohlichsten psychischen
Erkrankungen. Es besteht eincirca 6 - bis12-f ach er h°htes Sui zidrisiko
gl eichaltrigen Bev?®l kerungsdurchschnitt. Di e L

Bundesamt um 15 - 20 Jahre im Durchschnitt reduziert.

1.2 Grundlagen Schlaf
1.2.1 Funktion des Schlafes

Im Gegensatz zum Wachzustand zeigen sich im Schl af ni c
At mung, des Herzschl ags (Stuckdetal 2009, RotkkafHeiskanenmip er at ur
al. 2013), sondern auch eine Ver2nderung des Bewusst se
Zustand der reduzi ert en Wahrnehmung, einer ver mi nde
Reaktionsbereitschaft auf aucCer e Rei ze beschri
Wohlbefindenundunsere k°rperliche und seelische Gesundh
Menschen circa ein Drittel unseres Lebens im Schlaf. Hierzu wurden in der Vergangenheit
verschiedene Hypothesen aufgestellt. Auf der einen Seite wird im Schlaf Energie gespart und
di e K° r per tgesenkt e(8chanduyr 2006), es kommt zu r Au f fzegrdbtalarn g
Glykogenspeicher s owi e zur Ausschg¢gttung des Wachstumsho
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anderen nimmt der Schlaf eine wichtige Rol | e i n der neur.dSohfizeigt Pl ast
sich als ein aktiver Prozess, der auCerordent| i
Organisati on neuronaler Aktivit2at und MdBom&Rdscthgung Vv
2006).

Fehlt der Schlaf als solcher, treten Ersch°pfung
hin zu Orientierungsst®®r un@Vaters et al.d2018).aKogniiei nat i o
Ei nschr 2,nkSitn°gremn gler emotionalen  Informationsverarbeitung  sowie
Tagesmg¢di gk euetentateheth (AERSM 2014, Wetter et al. 2018). Weiterhin wird

diskutiert, oo Sc hl af depri vati on zu ren, Buthochelmck, Babdetes; ndungs
sowie zu Adipositas (Ateinza et al. 2018) und ebensozuei ner er h°hten Rate vo
St°ruwmdAmgst st °r unga(@cBwgntetrae 2015k a n

1.2.2 Schlafstadien und Schlafarchitektur

1929 fée¢hrte d e ms BeRrgey, cLhiteradere Neuroldbgie Jena, erstmals eine
Elektroenzephalographie (EEG) beim Menschen durch und konnte einee |l ekt ri sche Akt
des Gehirns nachweisen. Bei den erhobenen Potentialschwankungen handelt es sich nach

aktuellem Kenntnisstand um postsynaptische Summenpotentiale (Coenen 1995). Im

gesunden Schlaf von Erwachsenen k o mmt es zu einer Synchronisier
zerebralen Neurone. Di ese Rhyt hmi k i st dann ¢ber das EEG
Forschungsverlauf zeigte sich, dass man durch das EEG zwei Arten von Schlaf voneinander
unterscheiden kann: den REM-Schlaf (Ar api d ey e -Sanlafyumdnéen Ndn-REM-

Schlaf (Aserinski & Kleitmann 1953). Heutzutage richtet man sich in der Auswertung des

Schlaf-EEGs nach der American Academy of Sl eep Medicine (AASM)
the Scoring of S| eep denbei wesdsnobereita tvarbeéschiichemen t s i .
international g¢l ti ge Rechtschafent und gKslésr (1968 r zure n v on
Unterteilung von Schlafstadien noc h pr&zisiert. Neben der ;
Elektroenzephalogramms (EEG, Abbildung 1) sind auch das Elektrookulogramm (EOG) und

das El ektromyogr amm ( EMG) fer eine umf assende
vorgesehen, die zeitliche Auswertung erfolgt in sogenannten Epochen (30-s ek ¢ ndi ge
Auswertungsabschnitte im EEG). Es erfolgt je nach Amplitude, Frequenz und Konfiguration

des EEGs, EOGs und EMGs die Einteilung in Wachstadium, Non-REM-Schlaf mit
Schlafstadien N1, N2und N3 (N3:f r ¢ her St adi u mM-3chlafnidderdNon-REMd RE
Stadien, in denen d&EM diht fkgnimt &9 caofsteigend von N1 zu N3-
Schlafstadium zu einer Zunahme der Slow-Wave-Activity (SWA) und Abnahme der Frequenz

(Chokroverty 2010, Porkka-Heiskanen et al. 2013).
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Wachstadium

Das Wachstadiumistb ei gesunden, er waakdnszeianretduréddnAlphh-e r n
Grundrhythmus mit 8 - 13 Hz, der im entspannten Zustand mit geschlossenen Augen
stattfindet. Werden di e Augen rigpmflithdiga Beta-Wellerr et en u
mit einer Frequenz zwischen 13 - 30 Hz auf. Laut AASM besteht ein Wachzustand, wenn eine

Epoche zu mehr als 50% aus Alpha-We |l | en ¢ber der o ohmiet dli @ds cRé §i
mit einer Frequenz von 0,5 - 2 Hz besteht. Hinzu kommen ein normaler bis hoher
Kinnmuskeltonus und m©° gRapicc Bye Movements (< 500 ms, konjugierte, scharf

konturierte Augenbewegungen).
Stadium N1

Das Einschlafstadium N1 ist charakterisiert durch ¢ b er 50% i n der Epoche
h° her amp Theta-Wellengni durchschnittlich 4 - 7 Hz und erstmalig treten gegen Ende

des Schlafstadiums N1 Vertexwellen (scharf konturierte, hochamplitudige Wellen, <0,5 s

Dauer) auf. Ebenso finden sich rollende oder pendelnde Augenbewegungen (Slow Eye
Movements SEM, > 500 ms).

Stadium N2

Das Schlafstadium N2 nimmt gew®hnlich mehr als
Well en werden h°°her ImMNR-Shaddemf geéedu enetserf.¢ér gew
Augenbewegungen, der Muskeltonus reduziert sich. Charakteristisch sind weiterhin Theta-

Wel l en, hinzu kommen Schl af spi ndedundabsteigendede | f °r n
Amplitude zwischen 11 - 16 Hz mit der Dauer von > 0,5 s) und sogenannte K-Komplexe. Diese

treten durch 2uCere Reize wie z. Banaudundsind akust
charakteristisch f¢gr das Schl afstadi um N2. Bei i
Ausschlag ein positiver Ausschlag mit der Gesamtdauer von > 0,5 s und einer Frequenz von

< 2 Hz (AASM 2014). Die Morphologie der K-Komplexeschei nt jedoch wvariabel
sich mit dem Alter. Hier wird die Amplitude geringer und das Auftreten, sowohl evoziert als

auch spontan, reduziert sich. Ebenso spielen die Hintergrund- EEG- Akt i vi t 2t und au
Status des Hirns eine Rolle. Eine Assozi ati on zu einer erh°hten Akt
Nervensystems besteht, ebenso wird vermutet, dass sich K-Komplexe protektiv auf den Schlaf

auswirken. Folgt <1 s nach einem K-Komplex ein Arousal (Weckreaktion im Schlaf), wird

Zur ¢ c k -3Banlafstadidm gewechselt.

Stadium N3

Im N3-Schlaf ist der Mensch schwer erweckbar, er befindet sich im Tiefschlaf, auch Delta-

Schlaf oder Slow Wave Sleep (SWS) genannt. Es finden keine Augenbewegungen statt, der
-11-



Muskeltonus nimmt weiterhin ab. Indiese m St adi um regeneriert der KP°
u. a. Wac hst ums hor mo rne dieseru Schlafphasd gréten ebevorzugt die
Phanomene Schl afwandeln oder Sprechen im Schl af
sind Deltawellen mit einer Frequenz von 0,5 - 4 Hz nachweisbar. Eine Vielzahl
thalamokortikaler Pyramidalzellen pendeln im Schlafstadium N3 im synchronisierten Zustand

zwi schen Depolarisation (verst2arkte Aktivitat)
und f ¢ hr e reur dogathanmten ISlow Wave Activity (SWA). Diese sehr langsamen
Oszillationen (Slow Oscillations = SO, < 1Hz) haben ihren Hauptursprung in den frontalen

Hi rnregionen und breiten si c.lEinevuntarscheidung vorakis ¢ ber
Kompl exen und Deltawellen 1ist kaum m°glich, gegd
Verteilung (Timm 2021).

REM-Schlaf

Der REM-Schlaf ist charakterisiert durch schnelle Augenbewegungen (1 - 4 Hz), atonische
guergestreifte Muskulatur und ein gemischt-frequentes und niedrigamplitudiges EEG mit
eingestreuten S2gezahnwell en. I n diesem IRichl af st
gesunden Scduikhsdhritttich 25% mer Gesamtschlafzeit ein. Aufgrund der hohen
kortikalen Aktiwuntfthkedt dzum Ei ns-Scthlafadcisdlsadi um k
paradoxer Schlaf betitelt werden (Stuck et al. 2009).

Schlafzyklus

In der oben beschriebenen Abfolge (N1, N2, N3, REM) wechseln sich im Allgemeinen Non-

REM und REM-Schlaf ab (Porkka-Heiskanen 2014). Pro Nacht werden bei gesunden
Erwachsenen circa vier bis sieben Schlafzyklen durchlaufen, wobei ein Zyklus circa 90 - 110

min dauert. I n der ersten Nachth?2l fte ist der Ti
ist ein vermehrtes Auftreten des REM-Schlafs zu verzeichnen. Bei Sa2uglingen zei
vermehrtes AuftretenvonREM-Sc hl af und ebenso eine.Beih°hter@es
ist neben der Gesamtschlafzeit auch der Tiefschlafanteil reduziert, wohingegen Stadien N1

und N2 eher zunehmen (Stuck et al. 2009).
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Abbildung 1. EEG-Ableitung der einzelnen Schlafstadien sowie Hypnogramm eines gesunden
Er wachsenen mit acht arlgyetlal. 2086) Schl af dauer

1.2.3 Neurophysiologie

Die zirkadiane Rhythmik und Schlafregulation sind durch ein komplexes Zusammenspiel von

verschiedenen Neuronenver b2anden und Neurotr a

gekennzeichnet,d e r e n K o mmathiolgendbetfachtet werden.

Betrachtet man das Forschungsgebiet der Chronobiologie, ergebensic h f ol gende
Schlafregulation des Menschen. Der Nucleus suprachiasmaticus (SCN) im Hypothalamus
beinhaltet Neurone, die direkt in Kontakt mit der Retina unseres Auges stehen. Hierbei spielt

helles Tageslicht mit einem hohen Blaulichtanteil mit 46 0 nm ei ne groCe
Effektivitat der Regulation der zirkadianen

al. 2018). So kann durch rhythmische Entladung der Neurone des SCN am Tag und

abendlicher pulsatiler Hormonfreisetzung, z.B. von Melatonin aus der Glandula pinealis als

Ansat

Aendogenem ,Tgaekmegienbsearnii mi t extn@r we e A Eraldgeng edbeerr

zirkadiane Rhythmus des Menschen von 25 Stunden auf 24 Stunden synchronisiert werden
(Zee et al. 2013, Petit und Magistretti 2015). Der Thalamus sorgt zudem durch seine
Filterfunktion 2uCerer Sinnesreize daf ¢r,

und ¢berhaupt in den Schlaf fallen kann

Beim Modell der internen Schlafregulation gehen Hobson und McCarley in ihrem reziproken

Interaktionsmodell von 1975 ( ¢ b er ar b e idava taus,1das8 6hplinerge Neurone der
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| aterodorsalen und peduncul oponti ne-@On-Neewrmemefal e
darstell en. Soll ten di ese Neur one aWetungvdie s e i n,
Induktion des REM-Schlafs. Als REM-Off-Neurone werden noradrenerge Nervenzellen des

Locus coeruleus und serotonerge Neurone aus den Raphe-Kernen bezeichnet. Sollten diese

aktiviert sein, wird der REM-Schlaf durch Inaktivierung der cholinergen Neurone beendet und

somit der Non-REM-Schlaf eingeleitet. Durch diese antagonistisch aufeinander einwirkenden
Aktivitadtsmuster TRIOmmh¢s;esgduschu90°rmige Oszill e
Abfolgen von Non-REM und REM-Schlaf.

Weiterhin spielen in der Regulation der Schlafarchitektur auch GABAerge Neuronen, die unter
anderem im pr2optischen Areal des Hypothal amus
deren inhibierende Effekte auf Neurone im Thalamus konnte man im EEG in thalamokortikalen
Netzwerken Non-REM-Schlaf-typische Schlafspindeln und Deltawellen nachweisen (Hobson

& Pace-Schott 2002, Steriade et al. 1993).

Ebenso stehen sogenannte ASleep Factorsfi im Vor
Diese endogenen Stoffe zeigenimWac hzust and eine h°here Konzentra
wieder abnimmt, z.B. Adenosin (Reichert et al. 2016). Adenosin als Abspaltprodukt von ATP
reduziert durch Bindung an Al-Rezept or en di e kortikale Aktivil
schl aff °r dedeiskahen(urddalikchu 2011). Ebenso kommt es durch den Einfluss
von Hypocretin und Histamin, freigesetzt z.B. aus Neuronen aus dem lateralen und posterioren

Hypot hal amus, zu einer verst@rkten Wachheit im V

Ebenso spielen Monoamine, Acetylcholin sowie die Hormone des Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Systems wie Kortisol und Wachstumshormonen eine
wichtige Rolle in der Organisation von Wachen und Schlafen und bilden das sogenannte
Ahumor al-@r Sk & fL&uérndgn?).

Ebensozei gt e A. Bor b ®I-Brozess-Modek \wwm Bcklafen dnd 8/achen von

1982, dass auch ein Wechsel spi el zwi schen einer
(Schlafbedarf)und einerziika di anen Komponente C ( Rhy-$&timden-sgener ¢
Rhythmus) denkbar ist.

1.2.4 Subjektives Befinden und guter Schlaf
Wie schon in Kapitel 1.2.1. AFunktion des Schl af
neuronaler Ebene einige lebenswichtige Funktionen und eine Schlafdeprivation hat diverse

negative Auswirkungen auf unser Leben.
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Schl af | @ sst sich sowohl auf obj ektrtachtee Die al s awu
subjektive Ebene beinhaltet di e Beurteilung d
Schlafparametern durch den Menschen, wohingegen die objektive Ebene polysomnografisch

messbare rationale  Schlafdaten erfisst. Ne b en Anamnhesegespr2chel
Schl aftageb¢cDE8M(nDegutBschdeerGesel | sc hagibitésdiflepse Schl a
nchttappar ati ve Messinstrumente zuwarderbPSQldsk32d4pn der
Abend- und Morgenprotokolle (Hoffmann et al. 1997, s. 3.2.6). Die Erfassung von

Schl afwahrnehmung erfol gt ¢, b e rnachs Aspektedra rdeki si er t «
Schl aferfassung (v. a. Ei nschl af | antd eDawer vonGe s amt s

Wachphasen, Anzahl von Weckreaktionen, Schl afqua

Subjektiver Schlaf unterscheidet sich in vielerlei Hinsicht von objektivem Schlaf. So ergibt sich
z.B. aus der Sicht objektiv messbaren Schlafverhaltens eine wesentlich geringere

Schlafst®°rung, al s es der subj ektiwaemwon Ei nsch
Insomniepatienten entspricht (Wetter et al. 2018). Unabh& ngi g davon, ob Sch
bestehen, scheinen oft subj ektive Sch@a@tzungen ei ne schl

widerzuspiegeln als die objektiven Daten ergeben (Mendelson et al. 1986, Baker et al. 1999).
Vergleicht man subjektive Einordnung und objektive Messungen bei Schlafgesunden, zeigen
die Schlaflatenz und die Gesamtschlafdauer in den meisten Studien eine hohe Korrelation
(Baekeland und Hoy 1971, Saletu 1975, Hoch et al. 1987).

Zusammenfassend zeigen die subjektiven Angaben \
keine einheitlichen Ergebnisse bezg¢gglich i hrer
Paramet er n. | bapieleni dee gEmscldaflatenz, Schlafeffizienz, Gesamtschlafzeit,
Tiefschlaf wund bbzvwe chldfkordinuig® eWanceh zgeri® Ce r esubRkiivel e f ¢ r
Sc hl af alsaB. det N2tAnteil.

Bez¢gl i Einschlaflaenz er schei nt ein h?&uf i gerzustdhe ardds e | Z W
Schlafen zu einer deutlichen Diskrepanz zwischen subjektiver und objektiver Einschlaflatenz

zu f ¢hren. So berichten chroni sche teéingesahlafeni epat i ¢
Zzu sein, wohingegen in der Pol ysomnografi e s2&mt

Ebenso wurde bei Schlafgesunden die Einschlaflatenz im Vergleich zu den

pol ysomnogr af i schenewsdd68 Baker ét al.r1390, Distelrath 20X1). Bei

gesunden Probanden verbesserte sich in einigen Studiendi e subj ektive Schl afg
eine k¢rzer e undwercihd earf lilbadWerhnzeiten (Baekeland und Hoy 1971,

Saletu 1975, Mendelson et al. 1984, Hoch et al. 1987).

Subjektives Schlafempfinden wird unter anderem auch durch die Ko nt i masiSthfafes

beeinflusst. So f ¢ hrhéruf i ge Schl afunterbrechunge@nenmnd fr a
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nicht-er hol samen Schl af mit erh®hter Tagesuktom!| 2frig
der Schlaferholsamkeit, wenn z.B. eine 30-mi n ¢t i ge Wachphase durch nege
Gr¢bel ketten oder Ge dawm kie schnellerés s\éedereinsehdafere nichte t

gegeben war (Wetter et al. 2018). B e i zunehmender Rauer vomd nAZTdft il
Wachzeit, nd@chtlichem Er wachen sSsowi e Ei nschl af
schlechtere subje k't i ve Sclilj&fequesaleidt 2 tet al . 1994 und 1997

Kecklund 1997).

Alssubj ekt i v gut und gleiscuhn dvierid | g kcli8Schibff@auedwsmni7s9e e i ne
Stunden empfunden, dies st all erdingsAABMdi vi du
2014, Watson et al. 2015). Studiendaten zeigen, dass sowohl Schlafgesunde als auch
Insomniepatienten die Schlafdauer unt er sch?at zt en Frankeleavias 19269 6 9
Carskadonetal. 1976).Di esbez¢glich zeigte eine jXteuditee dan eSS
al. (1994) eine Ausnahme: hi er wurde Schlafdauer cbersch?2tzt
unt er s ®Oie Efriscchung und Er holung durch den Schl af vV e
Gesamtschlafdauer (Kecklund &j ker st edt 1997) .

Schlaf wird als subjektiv tief wahrgenommen, wer
Betroffene schwer erweckbar erscheint. Hinsichtlich des Tiefschlafs erfolgt die subjektive
Beurteilung des Schlafs indirekt iSber den bewus
setzen Tiefschlaf mit erholsamem Schilaf gleich, jedoch wird der im Alter reduzierte
Tiefschlafanteil im Schlafstadium N3 mit dem stabilen Schlafstadium N2 gleichgesetzt, sodass
weiterhin ein tiefer, erholsamer Schlaf zu bestehen scheint. Dies trifft auch bei

Schlafapnoepatienten zu, bei denen ein fragmentiertes Schlafprofil mit reduziertem N3

besteht. Hier wird der subjektive Ti ef schl af ant ei | s o nRotenbetgeeud. | i c h ¢
(2000) stellte f e s t dass ein h°herer Tiefschl af amdt ei | mi
verbesserter Schlaf qual i t 2t korr el i Armitage et(aH D987h Keekiund & | . 198
i kretedt 1997), entgegengesetzt hierzu zeigte sichinf r ¢ h Studeemdaten von Mendelson

et al. (1986) eine schlechtere subj ekti ve Schl af gual i anfeit. Did e i hon

subjektive Schlafqualit?2t ergab sebuchfrage Wi¢gurr di ngs

der Schlaf des Probanden verglichen mit dessen typischen Nachtschlaf zu bewerten war.

Passend zu diesen Daten zeigte sich, dasssichdi e subj ektive Schl afqualit
1986) wund das Gef ¢hl def ENRh&Ipieghld76) bei geringecee n Sc hl

Tiefschlaf-Dauer verbesserten.

Hinsichtlich weiterer Schlafstadienwur de eine verbesserte subjekti v
bei vermehrtem Schlafstadium N2 (Baekeland & Hoy 1971, Saletu 1975) und e r h °mhREI-
Schlaf-Anteil (Mendelson et al. 1986).
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Insgesamt sei also zu betonen, dass es zum aktuellen ZeitpunktkeineEi nhei t Il i chkeit b
objektiver Daten durch die Polysomnografie und subjektiver Daten durch z.B. standardisierte

Frageb®°gen gibt.

13 Grundl agen Ged?2chtni s

Da in unserer Studie ebenso Daten zu Ged?2chtnisf
erhoben wurden, wird im Folgenden hierzu kurz Stellung genommen. Ei ne wei t er f ¢ hr e
Betrachtung der Daten ist der Dissertation von N. Timm 2021 und der Forschungsarbeit

Weinhold et al. 2022 zu entnehmen.

Um Informationen aufzunehmen (= Enkodieren), einzuspeichern (= Konsolidierung), zu ordnen

und wieder abzur uf en, haben h°her ent wickelte Leb
Ged?2 c ht ni enfwickelk(Stickgald 2001 & 2004, Rasch et al. 2006). Die Enkodierung
und der Abruf der I nformationen | aufen haupts?ac

Konsolidierung n e unisinhalteovonbiegend im Schlaf dgtatttinddt (Walker &
Stickgold 2004, Born et al. 2006). Ei ne zei tl i che Einteilung der Ge

(sensorisches) Ultrakurzzeitged?2chtnis (Speich
Zehntel sekunden) , Kurzzeitged?2chtnis (Sprmdicherur
Langzeitged2chtnis ( bSpeicherung) r (Markowitsah r 1089). t Ene

Einspeicherung in das jeweils | @ n gaphaltende Ged2& cht ni ssystem geling

Wiederholung der Informationsinhalte (Wilps 1994). Die inhaltliche Einteilung des

Langzeitged?chtnisses erfolgt ¢ bl i- cdekdaratwesi s e i n
Ged?achtni s& Z0l& §996). rDea s dekl arative, auch explizit
beinhaltet Faktenwissen (Reuter 2004). Es wird in episodisches (zeitlich und °rtlich
zuzuordnende autobiografische I nhalte) und sema
unterteilt (Tulving 1972). Zum nichtd ek | ar at i ven, i mpliziten Ged?
prozedurale Ged?®chtnis (z.B. wi e motndgdangzt he F2nh

werden (Zimbardo 1995)), Konditionierung und das Priming (Verarbeitung unbewusst

wahrgenommener Reizmuster).

Unterschiedliche Hirnbereiche wirken komplex in einem Netzwerk zusammen. So ist vor allem

das limbische System, insbesondere der Hippocampus, fer di e Encod
Konsolidierung deklarativ®er GRPefhthi sdehal or zakt
pra@afrontalen Cortex statt. Di e Bas &hkgdemnirgyl i en s
Konsolidierung und Abruf nicht-deklarativer Ge d 2 c ht ni s i n h @&bybreet at. 8093, 2 ndi ¢
Markowitsch 1999)
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14 Zusammenh?2nge Schizophrenie, Schlaf und Ge
I m folgenden Abschnitt werden die verschiedenen
Schl af erl 2utert.ucbhha Dant echerzuStQeddi2ec ha ni sfunktio
Fa hi gk ei trobamderbnmaiti SchRophrenie erhoben wurden, werden auch diese kurz

betrachtet.

141 Schl afbezogene Ged2@chtnisbildung

Es zeigten sich in vielen Studien Zus ammenhange zwischand Adgueer S
Ged? cht ni sRaechsset al. 2@05, Bdrn & Rasch 2006, Walker & Stickgold 2006).
Gesunder Schlaf unterstg¢tzt Ged2aohthti Raschhkal Kem s ¢
Born 2013). Die Konsolidierung beschreibt einen neuronalen Prozess, in dem neu erworbene,

fer Interferenzen anf 2l 1 i ge ddfélremraft g lornte nwd rnd een n(
1966). Im Schlaf kann dieser Prozess besonders effektiv ablaufen, da hier keine Beeinflussung

von aucCen stattfindet. Aktuel |l wi rd davon aus
Konsolidierung von Ged? cowWavesSleaph(8WS) iemmonsR&M+o h | de
Schlaf als auch der REM-Schlaf notwendig ist. Eingestanden werden muss jedoch zum

aktuellen Zeitpunkt, dass kein konsistentes Bild hinsichtlich der Bedeutung unterschiedlicher

Schl afstadi en e uabRrdcess-HypotheNisisipi d et Aer SWS f¢r d
hi ppocampusabh2&ngige Ged2c-8¢cmli af nha-feklaative,i dbt f
hi ppocampusunabh2ngige Ged?2cht ni(Rasch& Bdmt2el3)ei ne en
| n @&equentidl Hypothesisii s pie Abfolge udd das Zusammenspiel von SWS und REM-

Schl af eine wichtige Roll e f Maquehl2001) bn Modelhdgrz ei t g e C
Mctive System Consolidationfi (Rasch & Born 2013) wird davon ausgegangen, dass

dekl arative Ged@chtnisinhalte parall el i m Hi p
gespeichert werden (Feld & Diekelmann 2015). Im Gegensatz zum Hippocampus, der als

t e mp o ISgeicherdient und Informationen schnell aufnehmen kann, bilden kortikale Areale

ein langfristiges, aber langsameres Speichersystem (Diekelmann & Born 2010, Feld &

Di ekel mann 2 0 1deg SWSWA NondrBM-Schlaf entsteht durch wiederholte
Reaktivierung der neu enkodierten Ged?2chtnisspur
vor ¢bergehend gespeicherte I nformationen aus den
Langzeitged2cht ni s derfop-Navo-cKontrdlle durchuneakaetikale Slow

Oscillations (SO) ¢ ber f ¢ hr t .- uldluOFE-PhasénNdieser SO werden neuronale
Aktivitaten synchronisiert, u. a. im Thal amus, i
werden. Ei nen wei t er eimen IAorrhationdtrandfeg, zwiscben Hippocampus und

Neocortex im Non-REM-Schlaf geben die koordinierte Schlafspindel-/ Ripple (100-300 Hz) -

Ak t i v iDepolarisatidngphasen der SO (Born et al. 2006), der sogenannte Ahi pp o< amp o
-18-
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neokor ti k &8lzes 8k igVitcg9a6d étal. 1995). DassSOmi t neur onal er Pl ¢
einhergehen, zeigt, dass der Anstieg von SO gesteigert werden konnte, wenn dem Schlaf ein

Lernprozess vorausging (Diekelmann & Born 2010).

Ein moglhbirckeéatKf ¢s¢r hippocampale Aktivit2t& k°nnte
Wilson 1998), die vom Nucleus reticularis thalamus generiert werden. Mit einer Frequenz von

12 - 14 Hz und einer Dauer von 0,571 1,5 s entstehen sie aus thalamokortikalen kreisenden

Potentiale (Clemens etal. 2005) . M glicherweise erh®hen diese
neokortikale Pl ast i zi & Whishajv K898B)bund verbessern dadurch konsekutiv die
Ged?2chtni skons olLongd Teem- Potemtiatioru (Rasdmova & Ulrich 2005). Ein

| er nab s2Zurehngere in der Dichte zeigte sich neben den SO auch bei den
Schlafspindeln (Gais etal. 2002)unddi e dekl| arative verbale Ged?2cht
der Anzahl der Schlafspindeln (Clemens et al. 2005).

Im REM-Schlaf kommt es wahrscheinlich zu einer Desynchronisation neuronaler Netzwerke,

was me°glicherweippl zng edearer GEhma kot ni sspeicher urt
wird vermutet, dass der REM-Sc hl af eine ungest®rte synaptische
und somit die zuvor ver ar bei teten Ged?2chtnisinhalte nact
Hippocampus festigt (Diekelmann & Born 2010, Born & Wi | hel m 2012, Goder et
Somit erscheint auch die Abfolge von Non-REM und REM-Sc hl af fBgfcHtei ©€bil du
essentiell. Ebenfalls k° nnt en emoti onale Ged?2chtnisledstunge

Schlafsz usammenh&2ngen (Wagner et al 2001) .

Generell kann also davon ausgegangen werden, dass Schlafdeprivation zu einer verminderten
Ged?achtnifs{ en en(Rrémky& Benington 2006). Dies wurde durch die Ergebnisse
von Van Dongen et al. von 2003 g e s t, gi¢ beiteiner Reduktion der Gesamtschlafzeit von 8
auf 6 Stunden bei gesunden Probanden eine verschlechterte Leistung in den Bereichen

Arbeitsged2chtni s, Rechenfzéiglehn.gkeit und Auf mer ks a

142 Schl afst®rungen bei Schi zophreni e
Da bei Patienten mit Schizophrenie v o n einer gest®°rten neur onal
Konnektivit?at avbugzlddaehémer stEberescheint der

betrachtenswert.

Menschen mit Schizophrenie berichten ofvwng¢ber e
ngachtlicher Unr uhe, verl 2ngerten Ei nschl afl a
Ei nschl afhalluzinati onen +Nactt-UfAKelp (Wetteuetna. 2018).i s hi n

Wurden an Schizophrenie Erkrankte befragt, gaben 37,6% an, unter generellen

-19-


file:///C:/Users/hawi/Desktop/Doktorarbeit/Doktorarbeit_7huhn%20_%2011_8.docx%23_ENREF_22
file:///C:/Users/hawi/Desktop/Doktorarbeit/Doktorarbeit_7huhn%20_%2011_8.docx%23_ENREF_22

Schlafst® r ungen Z U | ei den, 26 % unter Einschlafst©or

morgendlichem Fr¢herwachen (Haffmans et al. 1994
ei ne subjektiwv schlechte Schl afqualit?2t mi t ei
schlecht er e n Bew?2 | ti gung assoziart erSchaine ssioer e Quant i t 2t

Ver&nderungen i n der Schl afarchitek®rgerdesschei nt

Krankheitsbildes in Verbindung zu stehen (Benson 2008).

St °r un g e sSchlafarchitdkeur und des EEGs sind bei schizophrenen Erkrankten sehr
vielfaltig.1l092 &Kesdavam etalt1998,IMaixner et al. 1998) und treten bei circa
30 i 80 % der Erkrankten auf (Cohrs 2008). Ein wichtiger Unterschied besteht in der
Betrachtung ni cht dreeldtiekra mezneti°tswebieshea nmedi kament °s
medi kament®s behandelter Patientengruppen.

Ganguli et al. (1987), Keshavan et al. (1998) und Lauer et al. (1997) stellten an nicht
me di k a mdehantlelen Er kr ankt en fest, dass gsbwie dien2 cht | i
Ei nschl afl atenz er h°ht waued. DAuc lgs o ldvieddrs®tu°f ri ugregr

konnte oft eine reduzierte Schlafeffizienz erfasst werden. Bei diesem Patientenklientel zeigte

sich eine v elaténz (Tanden etRd& ML992). Hi e r k ldub Tandon ein
Zusammenhang zur st2rkeren Auspr 2gungbegsiehen. Negat i
Ebenso konnte bei nicht-medizierten Erkranktene i n e e Tidfis€hlaftatenz, eine verringerte
Tiefschlafdauer sowie ein kleinerer Anteil des Tiefschlafs an der Gesamtschlafzeit (Sarkar et

al. 2010) dargestellt werden. Poulin konnte 2003 zeig e n dass bei nicht me
behandelten Patienten der S4-Anteil (entspricht dem heutigen N3- Schlafstadium) reduziert

war. Best 2t i ge@houkavdnat Bl.e2004 anhand einer Metaanalyse, dass niemals

medi kament?°s behandel te Patienten eine er h°ht
Gesamtschlafzeit (TST= Total Sleep Time)mi t er h° hter Wachzeit (TAT =
einen erniedrigten S2-Anteil (entspricht dem heutigen N2-Schlafstadium) sowie einen

verringerten Schlafeffizienzindex (SEIl, prozentualer Anteil der gesamten Schlafzeit im

Verh2l tnis zur T IwiBsen. Dasseme ReduktiBneder TSTaderfSE, dem SEI,

dem Stadium S2 - S4 (entspricht dem heutigen N2- und N3-Schlafstadium), dem SWS und der

Schl afspindeln sowie eine EIMATPuhddengNldoelag, z&gten sc hl af

eine Metaanalyse von Chan et al. 2017.

Bei Patienten, die seit mindestens zwei Wochen keine Medikation erhielten, zeigten sich eine
er h°hte Ei ns c hBMaDichta dowien\erringentel Schiafeffizienz und SWS-Anteil
(Yang & Winkelmann 2006). Hierbei korrelierte der SWS negativ mit den kognitiven
Symptomen. Weiterhin zeigte sich bei diesen Patienten, dass Schlaflatenz, TST und SEI

schwerer beeintr2chtigt war en al s b Erkranken e mal s
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(Chouinard et al. 2004). M° g | i c $e&°mniedaut Chouinard eine antipsychotische Therapie

also langfristige Effekte auf diese Parameter haben.

Medi kament ®s Pbaethiaenndteelnt e wi esen THBiwmred veirné nge h é

Ei nschl afl at enz auwfn,d sntashmdeenn neephdrt esrc hd waff unt er st ¢t
ein (gemessen mittels PSQI an gesunder Vergleichsgruppe, Royuela et al. 2002). Ebenso
zeigte sich ein erniedrigter REM-Schlafanteil.

G° der eeigtena2006 in dieser Gruppe von Erkrankten, dass eine Verringerung der

langsamen Delta-Wellen im SWS mit verminderter Delta-Power sowie eine Verringerung der
Schlafspindeln vorlagen. Dies konnte in weitere n St udi en be Ferreliegal wer de
2007, G° der et , Castelnov@edd. 2018, Manoach & Stickgold 2019). Die verringerte

Anzahl an Schlafspindeln k°nnte auf eine Dysfunk
Arealen hinweisen (Ferrarelli et al. 2007) und spielen neben der SO in der neuronalen

Pl astizit?2at und Ko(nGderlettal. 2005). Keshawan staeiite &Rifgrund eler
verminderten Deltaaktivit2at i m Schl lanfiokolilkalen Sc hi z o
Dysfunktionauf. Di ese ver mi nderte Akti vit {2006)leftwedetamf | aut T
ei ne ver mifnldedureg AAAdier Synapsen am Tage oder

Mownscalingshn i m Schl.af beruhen

l nsgesamt konnten zZu all en dr ei Gruppen (nich
medi kament®s behandel t, a k timwelend Studiencin 8VéSabefizit ©° s b e h
nachgewi esen werden, wel ches f¢r die Ged2@chtnisf

I nteraktionsfa&higkeitdarstéelme ent schei dende Rol |l e

143 Ged@chtnisst®rungen und Kognition bei Schi zoy
Es sind vor all emerGebdéichberit sof?ernen Patient en,
sp2tere berufliche oder sozi alGeenletal 2000uHofgretn i ve au
al. 2005, Sharma & Antonova 2003). Di ver se Studi en best?2tigten
Erkrankten kognitive Defizite (Kenny & Meltzer 1991, Saykin et al. 1994, Goldberg et al. 1995)
betreffend das Ar beit sge dVigldnt, schlgssfolgerndes Dénkeh mer k s a
und Probleml®sef2higkeit sowi e Einschr2nkunge
Informationsverarbeitung und der sozialen Kognition (z.B. Empathie, Gaebel &W° | wer 2010) .
Ebenso bestehen Defizite im visuell (©mrenetrad verba
2004), wobei sich das ver bal dekl arative Ged?cHBowie& am st
Harvey 2006). Patienten zeigen einen durchschnittich um 5 - 10 Punkte reduzierten

Intelligenzquotienten (Aylward et al. 1984).
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Es gibt jedoch auch Studien, (Tlimn202l)ese Defi zite

Insgesamt zeigte sich, dass zwischen Enkodier ungs st °r ung, Konsolidier.?l
Abrufst®°rung bei Ged2chtnistests unterschieden
n@achtlichen dek]luadastel-v®wmmlvieahhead e@ed?2 cht ni skonsol

mehr fach beschr i ebekonntenn2004 Gathdveisen, dass be Mmedizierten
Patienten mit Schizophrenie die L2nge ded Tief st
So erwiesensi ch die Ged?2chtnisleistungen von Proband
signifikant schlechter als die der gesunden Kontrollgruppe, wohingegen die vorabendliche

Leistung noch vergleichbar war. Die Probanden mi t ei nem gr-Dé€inatrzeigten S WS
schlechtere Leistungen das deklarative verbale und visuell-r 2 uml i che Retreffénd ht ni s
als die Probanden mit geringerem SWS-Defizit. Zum Teil korrelierten die Defizite im visuell-

dekl arativen Ged&®chtnis ebenso nmG°deeri neetr avle.r r2 Onlg

Neben Eikugenlind®em dekl|l arativen Ged?chtah2084undnsol i di
2015, Weinhold et al. 2021) konnten auch Defizite im impliziten,nicht-d e kK | ar at i vem Ged?2 c
festgestellt werden (Genzel et al. 2015, Manoach et al. 2010). So wies eine Studie darauf hin
(Manoach et al. 2004), dass sichi m Gegensatz zur gesunden Kontro
Morgen nach einer prozeduralen Lernaufgabe (AFin
keine verbesserte Leistung einstellte. Allerdings fehlte hier eine polysomnografische

berwachung.

Bez¢gli cBEuseammenh2nge von vermindertem SWS sowi
und dami't ver bundenen EinbuCen in der kognitive
Tiefschlaf und die Spindeldichte zu normali si el
sozialenIntegr ati onschancen fg¢r Menschen .BeizeiggSchhi zoph
al so noch ei nmal die Wichtigkeit des Zusammenspi

schizophrenen Erkrankten.

1.5 Wirkung einer antipsychotischen Medikation auf den Schlaf bei Menschen

mit Schizophrenie
Heutzutagewi r d ei n gr oFlleankteAnme d|l kdment °s antipsychot
Dies stellt fer klinische S tein &robdem dar,zla Ba.aus n der
et hi schen Gesi cht s pundédntEkranktenihifreiche MediKkatiore vieraightetf ¢ r d
werden kann. Eine Medikation stellt allerdings methodisch einen Confounder dar. Insgesamt
erscheint die Auswirkung antipsychotischer Medikation auf den Schlaf nicht ausreichend gut

erforscht. Somitsindoftver | 2 ss | i c lerschwed.s sagen
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In Studien wurde unter Amisulprid-Einnahme im Vergleich zur nicht-medizierten, gesunden
Kontrollgruppe ein SWS-Defizit detektiert ( G° d er e t). Died stellt alérdings ebenso
eine bekannte Schlafver@anderung bei ScBudemophr eni
konnte zumindest im Rattenmodell MK-801 eine Verbesserung der Schlaflatenz und
Verminderung der Wachzeit erfasst werden (Ishida et al. 2009). Eine Abnahme des SWS
konnte auch unter einer Medikation mit Clozapin festgestellt werden (Mason et al. 1992, Hinze-
Selch et al. 1997, Driver et al. 1995, Kluge et al. 2014), jedoch auch eine Verbesserung von
TST und SEI (Hinze-Selch etal. 1997)s owi e e i ne dIN2-Btadiuma(lgee ai ad. 2001,
Klugeetal. 2014).Di es Kk ° nnt e -lA-agonisésche WirkGngivion Clozapin hindeuten,
da unter 5HT-2-Antagonismus wie mittels Risperidon (Dugovic et al. 1989), Olanzapin (Salin
Pascual 1999) und Ritanserin (ldzikowski et al. 1986) eine Deltaschlaf-f ©r der nde Wi r ku
beschrieben wurde. Eine Einmalgabe von Olanzapin bei mit Amisulprid vorbehandelten
Patienten f¢ghrte jedoch nicht nzuwsleimsdamunyer(Ge dee
2008), sondern zu einer Abnahme der Spindeldichte bei Zunahme des Tiefschlafs. Weiterhin
konnte unter Olanzapin eine Zunahme des Schlafstadiums N2 und N3, der Gesamtschlafzeit,
der SE sowie eine Zunahme der REM-Latenz (Riemann et al. 1991 und 1994), eine Abnahme
des Schlafstadiums N1, der REM-Dauer u n d der nadchtl i déobachtetWac hz e
werden//e i n e Er dePZeiuim g2- und N3- Schlafstadium, der Gesamtschlafzeit und der
Schlafeffizienz, Verminderung der Schlaflatenz, der verbrachten Zeit in Schlafstadium 1 und
reduzierte Wachzeiten bekannt (Riemannetal.1991und 1994, Shar pl ey et al . 2000
al. 2008). Bei Einnahme von Risperidon wurde eine Ve r | & n g e rTiefsaplafsthditsns
(Haffmans et al. 2001, Yamashita et al. 2002) detektiert. Zu den positiven und negativen
Auswirkungen auf den Schlaf von Quetiapin liegen zum aktuellen Zeitpunkt heterogene,
uneinheitliche Daten vor (Cohrs et al. 2004, Wine et al. 2009, Monti et al. 2017). Unter der
Einnahme von Aripiprazolwur de eine reduzierte TST bei Pati en:

Gesamtschlafzeit aufwiesen, detektiert (Omori et al. 2018).

Wechselte man von einem typischen Antipsychotikum auf ein atypisches Antipsychotikum,
verbesser t e sich die subjektive Schlafqualit?2t, di
(Yamashita et al. 2004).

| ber einen schlaff®rdernden Effekt von Antipsych
und i effizienz bei Zunahme des Non-REM-Schlafes wurde berichtet (Frieboes et al. 1999,
Sharpley et al. 2000).
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1.6 Grundlagen zur akustischen Reizwahrnehmung und akustischen
Stimulation

Das H°ren als wichtiges Sinnesorgan umfasst die
ins Bewusstsein gelangen und wahrgenommen werden. Die H° r b alesteht aus
Hirnnervenkerngebieten sowie auf-und absteigenden Faserbahnen. F
im zentralen Nervensystem m¢gssen di e akustisch
kompl exe Mechani smen verschl ¢sbkrgdangtemakustisesmer Dur ch
Reiz zum I nnenohr und wird ¢ beQr gdaines i¢nbneerr edna sH aGar
spirale cochleae ¢ber den Nervus <cochlearis zu
anterior und posteri or rbnaleWngehaltengin Pdns und Medula wei t er
oblongata (Nuclei corporis trapezoidei und Nucleus olivaris superior, Lemniscus lateralis)

gel angt der Reiz ¢ber das Tectum mesencephali (C
geniculatum mediale). Von hiererfol gt di e Weiterl eitung ¢(ber den |
Bewusstsein. Diese befindet sich in den Gyri temporales transversi des Temporallappens

(Area 41 nach Brodmann) und werden auch als Hesc
weitere Verarbeitung des Reizes erfolgt durch Vernetzung mit anderen Hirnregionen (Javitt &

Sweet 2015). Bei Patienten mit Schizophrenie wurde die akustische Reizwahrnehmung im

Wachzustand genauer untersucht . Hi er zei g
Rei zwahrnehmungssecleWwalkl eT°hgr eénn Probl em i n d
unterschiedlicher T°ne. Zudem | iegen Auffalligl

(ERP) vor (Javitt & Sweet 2015).

Deakusti sche n?2cht(dichec3Rdl) Bui mul @atrPamnse gelegtd zei t |

Signal e, um gezi el t Tiefschéaf zG beinfluseea. kSb izeigie tsighteined m
grunds?2tzliche Modul i e (Bésadovsky ettal. 2017, Ong et &4.€2018, St udi e
Navarrete et al. 2020). Eine exakte zeitliche Kopplung zwischen akustischem Stimulus und der

Phase der Oszillation erscheintv on gr oCer Bedeutung. Hi er zeigte
Stimulation w5Sthtesd =d Adbds | dp er ho ht er Akt i dart 2t ko
langsamen Oszillationen effektiver ist als eine Stimulation im Down-St at e oder auCer ha
Phasen (Ngo et al. 2013). Zudem zei gt e sich eine erh°®hte Akti vi
temporalis nach Tons iSgteaeiner 80O, wélches auhethe ntdodutierbbre

Gehirnaktivit 2 t i m Ti ef s &thabasfet ah 2002) Aulgtuedtder hachgewiesenen
Effekte wird das -soopgSeynsatnennifie, edCrsorsaufi r ekt en Ver k
zwischen EEG-Signal und akustischer Stimulation beruht, bevorzugt (Weigenand et al. 2016).

l nsgesamt konnt e i n vielen SStatedAinepnl | U de Eabhg h
auftretender SOund Er h° hung d®mackhgewieaeh werdemo n S
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Da sich unsere Forschungsarbeit an die im Folgenden beschriebene Studie von Ngo et al.

anlehnt, wird diese nachfolgend genauer beleuchtet.

2013 stellten Ngo et al . bei g e s und eakustischewa c h s e n
Closed- Loop Stimulation, die auf einer phasengenauen, EEG- getriggerten Stimulation im
Tiefschlafw2 hr end de s -$taies eéineriSloveOscilldtipn beruht,zu ei ner Ver st ar
von SO im SWS f ¢ hZudem wurde diemit den Up-States verbundene Spindelakti vi t #t (12
15 Hz) intensiviert. Hi er f ¢r wur de wunter pol ysomnodgnvaaei sc hen
EEG-getriggerte akusti sche rdSd Ramschenart(s.ug sogenannte& or m e i
1/f- Rauschen, pink noise) biaural appliziert. Diese Stimulation erfolgte im Non-REM-Schlaf

nach einem vorher individuell festgelegten Intervall (Delaytime, siehe 3.2.11) auf die Detektion

eines SO-Peaks. Durch zwei aufeinanderfolgende akustische Stimulationen (Clicks) zeigten

sich konsekutiv drei aufeinanderfolgende SO (sogenannter SO-Train), bei denen es sich in

erster Linie um akustisch evozierte Potentiale handelt. Diese entsprechen nach

el ektroenzephal ografischen Merkmalen einer endo
einen Zeitraumvon 210 mi n d u r c Ngp etfal¢kbnnté durch die akustische Closed-Loop

Stimulation bei gesunden Erwachsenen, die auf einer phasengenauen, EEG- getriggerten

Stimulation beruhte, eine Zunahme der endogenen SO-Power nach Stimulation im Vergleich

zu einer Shambedingung (Scheinstimulation) zeigen. Die in der Studie detektierte Zunahme
derSO-Ampl i tude unter Stimulation k°nnte ein Ausdr
von Up- und Downstates sein.Ebenso wurde eine erh®hte Spindela
Upstate einer SO ermittelt, sodass hiervon ei ner Ver besserung der Syn
und Spindeln durch die Stimulation auszugehen ist. Diese Synchronisierung erscheint zum

aktuellen St and der Forschung ein entscheidender Fakt

(hippocampo-kortikale Interaktion).

Die akustische n2chtliche Stimulationstechnik f ¢
(inklusivederphasenspezifischenkS8minn e |dadkieiner2dundhrde und
der ged?2chtni sbe zangBeles e al.2014).zDarshdiese Aktivierung konnte

in vielen Studien eine ZunahmederGed &3 cht ni sfunktion erreicht wer d
Ngo et al. 2013, Ngo et al. 2015, Ong et al. 2018).

Auch wenn in anderen Studien nicht diese Effekte beobachtet werden konnten (Henin et al.
2019, Schneider et al. 2020), scheint die akustische Stimulation in Echtzeit eine

vielversprechende Technik zu sein.

Insgesamt wird davon ausgegangen,dass das ARosa RBaudaulsemis qink af hil f
noise) angenehm empfunden wird, da es eine weiche
darstellt, das an | eichten Regen, rascheiende Bl
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Hochfrequenzen sind hier begren z t es klingt weniger schrildl al
Schlaferholsamkeit und der Tiefschlaf sollen dur ch das rosa Rauschen ge
(Suzuki et al. 1991).

AVei Ces Rdiustchegr sefihed&i msehltmd beruhigende Wir
klingt hell er als das rosa Rauschen. Es umf ass
I ntensit?at, die Energie wird hier gleichm2Cig au
Frequenz in der Lautstarke beschnittemlautwi e das
Umgebungsger2usche maskieren, die potentield]l zu
erinnert an einen Ventilator, einen zischenden
Studien zum wei Cen SRawsd ¢ hgrank & ¢ Bk e ) 8Zib & ¥igit

2018), zeigten u.a. eine deutliche Schlafverbesserung.

Mraunes Rauschenfi auch rotes Rauschen genannt, ist tiefer als das rosa Rauschen. Es wird
beschrieben al s | ei ses Br ¢l Il en, einen starken
jedoch eine Studie von Vassie et al. 2017, dass braunes Rauschen im Schlaf zu Irritation und

Unwohl sein fg¢ghrte.

fSchwarzes Rauschenibeschr ei bt den Rauschmangel, also vol
Ger&uschen. Manche Menschen schl saaf egbeam ebaset
Schl aferhol samkeit, wenn wenig bis gar kein Ger?2

Eine aus der Studie entstandene Forschungsarbeit (Weinhold et al. 2022) stellte bei an

Schizophrenie Erkrankten fest, dass einen® c ht | i ¢ he ak ulodpiSsnulatien @l os e d
pink noise im SWS zur Er hohung der SO keine der hof ft e
schl afbezogenen Konsolidierung von dekl arativen

Da die SO und der SWS nicht nur bedeutsam f ¢ r die deklarati we Ged?c
Gesunden, sondern auch f¢r das sulfsjleh)terseheint dehl af e m)
I ntensivierung der SO im SWS durch n2chtliche al
Forschungsansatz.

2 Fragestellung und inhaltliche Hypothesen

2.1 Ableitung der Fragestellung

Es finden sich bei der Schizophrenie umfangreich
ni cht medi kament?°s behandel t en, ni cht me hr r
medi kament °s behandel t en Patienten. Unt em ander

Patienten eine Verringerung der Tiefschlafdauer, eine verminderte Schlafspindeldichte (Chan
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eta.,2017) sowie eine Er h°hun gnddeeEinschl&flaténz (Ganguh e n Wa c
et al 1987, Lauer et al. 1997, Keshavan et al. 1998, Chan et al. 2017). Zudem fand sich oft
aufgrundvonEinrund Dur chschl afst®rungen eChoehardetaluzi er t e
2004, Yang & Winkelmann 2006, Chan et al. 2017) und bei medizierten Probanden eine

Verringerung der Delta-Wellen im SWS  ( G%tdad r2006). Wei t er e Aufih2 1 | i gk
Zusammenhang von Schlaf und Schizophrenie werden im Punkt 1.4.2 bereits e r w2 Diet .
Zielsetzung unserer Studie bestand in der | ber pr ¢fung v on Verander
Schlafparametern und subjektivem Befinden von Erkrankten unter ak ust i scher n&dcht
Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf. Angelehnt wurde unsere Studie an die Studie von Ngo

et al. von 2013, bei der bei gesunden Probanden unterak ust i scher ndchtliche
ei ne Ver st imrTifachlaf auftretenden Slow Oscillations stattfand. Di esbeif ¢ hrt e
gesunden Probanden zu einer Ver besserung der titeigfuhkéion.altiesev e n = Ge (
Ver besserung der dekl ar lzitan Schizoph@medEtkatktemkormtenu n k t i o n
wir in einer weiteren, aus dieser Studie entstandenen Forschungsarbeit (Weinhold et al. 2022)

nicht nachweisen.

Eine Betrachtung und Bewertung der objektiven Schlafparameter sowie des subjektiven

Befindens wird Inhalt dieser Dissertation.

2.2 Inhaltliche Hypothesen
Hypothese 1: N2 cht | i c he ak uledpiSsmulatien i€ Tiefsshdatlf ¢ hr t ZU ei ne
Ver2nderung der Schl afparameter bei Menschen mit

Hypothese 2: N2 cht | i ¢ he a k uledpiSsmulhtien it Tiefsshdaflf ¢ hrt rzu ei ne
Ver&2ander ung d &afindens bej Meksthenvmat &chizophrenie

3 Material und Methodik

3.1 Variablen
Abh&ngige Variabl en

In der Studie stellten die schlafparametrischen Ergebnisse der Polysomnografie und die
Ergebnisse der Morgenprotokolle der Probanden zur Bewertung des subjektiven Befindens
und der gesch?atzt @an eGadvdamitngd lydamf Nairti abl en
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Bei den objektiven Schlafdaten durch die Polysomnografie betrachteten wir, ob eine
Ver&ander ung der nDBaemindrgieielzREG den &timulationsnacht und PSG
Scheinstimulationsnacht eintrat.

Bez¢ gl i ¢ h ektivan sSchiafenipfindens wurden aus dem Morgenprotokoll (s. 8.9)

folgende Antworten betrachtet:

1. Schlaferholsamkeit Fr age 10: AWi e erhbl aamin wert | de
Ant wortmeglichkeiten:
Asehr erholsamfi, Aziemlich erholsamfi, Amitte
Agar nicht erhol sami
2. Stimmung Fr age 9a: AWie f¢hlen Sie sich jetzt ?2i
Abedr ¢ckt i, Azieml beldr ¢beekdtriic, ck efier ehabeschwe

unbeschwertfdi und Aunbeschwert

3. EnergieFrage 9b: AWie f¢ghlen Sie sich jetzt?A mi

AmattfA, Aziemlich mattida, Aeher mattd, Aeher f
4. AnspannungFr age 9e& :f AM en Sie sich jetzt?2Aa mit d:i
AngespanntfiA, Aziemlich angespannti, Aeher ar
entspanntidi und Aentspanntf
Zudem verglichen wir die subjektive ge s c h?at zt echlaf@est,sdemrn Brage 17 des
Morgenpr ot okol l's AWie | ange haben Si eobjektvenges amt
Gesamtschlafzeit der Polysomnografie. Somit berechneten wir die Ei nsch?2t zung de

Schlafzeit (TST MP 1 TST PSG).

Unabh?®ngige Variabl e

Die unabh?&ngige Var i abi¢ latenéntiansbedngurg tzur dkiustischert e | | t C

ndachtlichen Stimulation dar: auf der einen Seite

auf der anderen Seite die Scheinstimulation (Sham). Dieser intraindividuelle Vergleich
erm°glicht di e Bweilsr bewdcHteten gParamheter im | Vergleich der
Stimulationsnacht zur Scheinstimulationsnacht. Die Stim- und Shambedingungen waren
hierbei stets ausbalanciert, jeder Proband durchlief beide Bedingungen (Stim i Sham vs.
Sham i Stim).

Kontrollvariablen

Aufgrund der an Ngo et al. 2013 angelehnten Studie, die di e Ver 2nderung

Ged?2cht ni s geaunden Rrobandee untersuchte, erfolgte der Versuchsaufbau dieser
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Studie mit zwei unterschiedlichen Testversionen der neuropsychologischen Tests. Diese
unterschieden sich in der Reihenfolge der Tests.
jedoch in unterschiedlicher Reihenfolge durch, um Reihenfolgeeffekte zu vermeiden. Ebenso
wurden Probanden entweder der Stimulationsreihenfolge 1 (in der zweiten Nacht
Stimulationsnacht, in der vierten Nacht Scheinstimulationsnacht) oder 2 (in der zweiten Nacht
Scheinstimulationsnacht, in der vierten Nacht Stimulationsnacht) zugeordnet. Vor jeder
me gl ichen I nterventionsnacht fand ei ne Ei ngew?®

St°rfaktoren statt.

St°rvariabl en

M gliche Sto°rfaktoren stellten z.B. Umgebungsf al
benennen sind eine ungewohnte Sc hl af umgebung, akustische St°run
sowi e durch den Arbeitsalltag i n einem Schl afl
Elektroden, Kabel, In- Ear- Ko pf h°r er und m°gliche I mmobilisier
di ese St°rfaktwiren m&@l igcenr i ng halten, fée¢hrten d
Il nterventionsnacht (Stim/ Sham) ei ne Ei ngew® hnt
Schl afumgebung wur de geachtet und auf i ndi vi c
eingegangen, soweit das Studienprotokoll dies zul.i e®@° gl i che endogene St

stellten z.B. innere Anspannung, Aufregung und das am Tag Erlebte dar, das Auswirkungen

auf den Schlaf haben konnt e. Meglicher weise f¢h
abzuschneiden, ebenso zu ei ner Veraanderung d e rparaBetdr.| Eanf qual i t
meglicher Konsum o dveorn &lokkdhealnhal ti gen Getranke
zentral wirksamen Substanzen vor den I nterventi
hingewiesen wurde, wurde jedochnich t ¢ b eHinp Megdikation wurde durch die Probanden

in Eigenregie wie gewohnt eingenommen,Wetgeteae Ei nn
St °r pot e nn diermanuslle Alswerteng der Polysomnografie, der Tests und der

Protokolle das. Ebenso wurde durch f ort w2 hr ende B e &EGs ddie tSON g des
Sync hr ommndz dig 8damit verbundene Stimulation im Tiefschlaf durch einen
wissenschaftlichen Mitarbeiter g e w2 hr | &iggt edi e I nitiation wund di
Stimulation lagen Stimulationskriterien vor (siehe Kapitel 8.1). Al er di ngs spi el t f ¢r
Entscheidungen Erfahrung des Anwenders eine Rolle. Es fand daher keine Variierung der

Anwender statt, sodass keine interindividuellen Unterschiede durch den Stimulationsprozess

an sich entstanden. Bei Anzeichen von Erwachen des Probanden wurde die Stimulation

pausiert. Di e Pr obanden wurden am kommenden Morgen be
wurden. Eine 100prozentige Sicherheit, dass Probanden T © nwahrgenommen haben und

somit keine Verblindung mehr vorlag, bestand allerdings nicht.
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32 Frageb®gen und Verfahren

3.2.1 Anamnesebogen

Um die Probanden der Studie bez¢gglich demografi:
beschrei ben wade eik Selbsh entwickelter Anamnesebogen genutzt (siehe 8.4).

Dieser beinhaltet neben dem Alter, dem Geschlecht und der Muttersprache des Probanden

auch dessen Bildungsniveau, die Berufsgudeppe und
Krankheitsdiagnosen mit entsprechender Medikation und Symptombeginn erfragt sowie eine

Beschreibung des Alkoholkonsum und die Art der genutzten Medien. Sollten die Probanden

cber einen gesetzlichen Bbensobuer waffiegfehrtwurde

3.2.2 MWT-B (Mehrfachwahl- Wortschatz- Test Form B)

Der MWT-Bistein Test,umdas (pr@morbide) IntelligemZriizeeaau
(sieche85). Er setzt sich aus 37 Zeilen mit je 5 W°rt
Wort aus der Umgangs-, Bildungs- oder Wissenschaftssprache findet, die anderen 4 sind
Wortfiktionen. Das richtige Wort wird vom Probanden angestrichen, die Schwierigkeit der
Werterertsichei gear. Anhand der korrekt erkannten W°
(0 - 37) berechnet werden, die wiederum durch eine Normtabelle einem 1Q-Bereich zwischen

75 und 125, Prozentrang und Standardwert (Z - Wert) zugeordnet werden kann (Blaha 1979,

Lehrl 2005). Der MWT-Bkannaltersscund geschl echt sunabh?2ngig angew
nicht bei Nicht - Muttersprachlern, Menschen mit Be wulphabétismeisodest r ¢ bun
einem I Q von < 75 oder >125. Das anheouhdbhlateem i st f
vorgesehen. Es besteht eine hohe Korrelation zwischen MWT-B und anderen globalen

Intelligenztests.

3.2.3 ESI (Eppendorfer Schizophrenie- Inventar

Das Eppendorfer Schizophrenie-Inventar (sieche 8.6)wur de gezi el t f¢r den Ei

Schizophrenie-Er kr ankt e bezg¢gglich i hrer s)ilnktienertundv er | eb

psychotischer Symptomatik zu klassifizieren (Tabelle 1). In den 40 Fragen, die die

Auf mer ksamkeit und S {ASalO heng, Bezrelungdidednt(IR,y ttemg),

akustische Unsicherheit (AU, 8 Items) und Wahrnehmungsabweichungen (DP, 9 Items) des

Probanden analysieren, finden sich auch 5 Kontrollitems zur Offenheit (FR) sowie 1

Kontrollitem zur allgemeinen Motivation der Beantwortung der Fragen. Der

Beurteilungszeitraum des sel bst2ndig ausgef ¢l |1

vergangenen vier Wochen. Mit zwei Auswertungsschablonenwer den Punkte f ¢r di e

Kategorien vergeben und liefernAus kunft ¢ber die St@arke der psyc!|
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Zur Ei nordnung

befindende Patienten mit einer Schizophrenie in der Unterkategorie AS im Mittel einen

Punktwert von 7,74 und in der Kategorie AU einen Wert von 5,47 Punkten erzielten ( Ma C

al. 2000 und 2001).

icthin ekut-s e aw® bonf r edagpsyshiatrisec

Normal Er h°ht Extrem
Aufmerksamkeit und Sprach- Bis 3 4-8 Ab 9
beeintr2@3)tigu
Akustische Unsicherheit (AU) Bis 2 - Ab 7
Beziehungsideen 0 - Ab 6
Wahrnehmungsabweichung Bis 2 - Ab 9

Tabelle 1: Auswertung des ESI (Bedeutung der erreichten Punktzahl in den Unterkategorien in Bezug
auf die gesunde Kontrollgruppe)

In der Unterkategorie AS gilt ein Punktwert bis 3 als normal, ein Punktwertvon4-8 al s er h° ht
und ein Punktwert ab 9 als extrem. In der Unterkategorie AU ist ein Punktwert bis 2 als normal
anzusehen, ein Punktwert von 3 - 6 als erh® hund ein Punktwert ab 7 als extrem.

324 PSQI (Pittsburgh Schlafqualit?2ts I ndex)

Der PSQI in der Originalversion von Buysse et al. (1989) ist ein Fragebogen zur Erfassung der
subjektiven Schl afqual i tzivdi Wachemdiesubjektive Gnpfindung r o s p e k
der Schl afqualit?at, di e gew® hnlichen Schl afze
Schl afst®rungen, die Einnahme von SclhdeaStutie di kat i
wurdedi e von der DGSM (Deutschen @end8chlafmediimdf t f ¢r
empfohlene deutsche Version verwendet (siehe 8.7). Der verwendete Test besteht aus selbst

zu beurteilenden 19 Items, die jeweils einen Wert von 0 - 3 annehmen k°nnen.
Gesamtpunktzahl ergibt sich aus der Summation der Einzelpunkte und kann einen Wert von 0

- 21 annehmen. Mi t einem durch di e DGSM zBxael- Ver f ¢
Auswertungsprogramm wurden die individuellen Werte ermittelt. Je niedriger der
Summenwert, dest o bessebCCutsfftfWertl zureDiff@entidruagfggtera | i t 2 t

und schl echt BrPunBededtet dufeeri ,ne> kl i ni sch relhsvant e Scl

3.2.5 PSYRATS (Psychotic Symptom Rating Scale)
Ein FragebogenzurEins c h2t zung psychotischer Symptomati k wi
oder Wahnerleben ist die PSYRATS nach Haddock et al. (siehe 8.8). In elf Fragen, die die

Dauer , Frequenz, I ntensit?at, O mklassifizierantwerdénr k e un
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auchder damit verbundene Leidensdruck und die Leid
des normalen Lebens durch die Symptomatik betrachtet. Ebenso spielte die Kontrollierbarkeit
bez¢glich der akustischen Hall uzi nateitgrGRdpro ei ne R
Frage. Di e Maxi mal punkt zahl b &orrelierg mit deroSuohwere derdd PunkHi
psychotischen Symptomatik.

3.2.6 Abend-/Morgenprotokoll

Hierbei handelt es sich um eine Variante der Abend- / Morgenprotokolle der Deutschen

Ge s el | s sthffmedizif (Hoffmann et al. 1997, siehe 8.9) mit insgesamt 18 Fragen. Im
Abendprotokoll werden 8 Fragen zu Genussmittelkonsum, zur Befindlichkeit und zum

Tagesablauf gestellt, im Morgenprotokoll stehen aktuelle Stimmung und schlafbezogene

Kriterien wie subjektive Erholsamkeit durch den Schlaf, Einschlaf- und Gesamtschlafdauer im
Vordergrund. Je h°e her di e Punkt zahl, desto bes
Probanden.Nur i n Fr age 1S@hlaterbatsanikeitigait:he niédeiger die Punktzahl,

umso erholter f¢égéhlten sich die Probanden am komn

3.2.7 HAWIE-R Zahlen nachsprechen

Dieser Test ist ein Teil des Hamburger-Wechsler-l nt el | i genztests und di en:
des Kurzzeitged?2chtni ssanduMdr k fstetei@gGuadedill).en Lerr
Dem Probanden werden in einem Ein-Sekunden-Rhythmus eine Abfolge von Zahlen

vorgelesen, die er in korrekter Reihenfolge wiedergeben soll. Ist dies erfolgreich, wird im
ndchsten Dijeweitshegianne g zus @t zI| i che. IsZdeh Probamnd nichugef ¢ gt
erfolgreich, wird eine ver 2ndelvargelesénadoliteeaudho!l ge b
der zweite Durchgang der Zahlenrekapitulation misslingen, endet der Test. Die Anzahl der

Zi ffern kann zwischen 3 und 9 betragen, fer jed
erha]t der Proband 2 Pu rekeh ¥ersuch & Pumkt, & Puinktd kgeir ei ¢ h e n
Misslingen der Wiedergabe beider Zahlenabfolgen (Tewes 1991). Je mehr Zahlenfolgen

korrekt wiedergegeben werden (bis zu neun Zahlen), dest o h°her ist die Ges
die damit verbundene Lern-u nd Me r k fUmniReilgekfadgeeffekte zu vermeiden, wurden

zwei unterschiedliche Versionen des Tests genutzt (Zahlen nachsprechen morgens und

abends).
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3.2.8 VerbalerLern-und Mer kf2higkeitstest (VLMT)

Mit diesem Test (siehe 8.14 © 8.17) wird das verbale deklaratve epi sodi sche Ged?
erfasst (Rey 1941 und 1946, Weiterentwicklung Helmstaedter et al. 2001). Der Test kann ab

einem Alter von 6 Jahren durchgef¢hrt werden unc
mit einem Intelligenzquotienten zwischen 50 und 70. Eine Liste mit 15 semantisch
voneinander unabh?ngitgven Prdbandep,tnachden diesenabends inl

fenf D u r c Vog awisgprschaftlichen Mitarbeitern vorgelesen wur d e , me gl i chs
voll st2ndig korrekt Bwe mtdriererglistg mibld Haupwve® rrdeerr.n f ol gt
nach Abschuss des f ¢nften Alme™Mod wreahgnaancghs den | nterve
erfolgte das freie Erinnern (recall bzw. freier Abruf) sowie ein Wiedererkennen (recognition

bzw. Wiederer k ennung) der Ha uigeamitS0Woeen. Inalie Bewertung ging L

die absolute Zahl der wiedererkannten Worte als Gesamtwert sowie die Anzahl der

wiedererkannt en W° rpostivenWi mtuesr dalrs flad rsrcihgi erter W

3.2.9 Complex Figure Test

Zur Untersuchung der visuell-r @ uml i c hen Ged@chtnisfunktionen s
Arbeitsged2chtnis entwickelte Andr® Rey 1941 ei
durch Paul Alexandre Osterrieth zum Rey-Osterrieth Complex Figure Test weiterbearbeitet

wurde (siehe 8.12 und 8.13). Ebenso k°nnen durch di esen Test
Wahrnehmung auch Organisations-, Planungs- u n d Probleml®sungsf2hig
Probanden beurteilt werden. Eine komplexe geometrische Figur soll vom Probanden von einer

Vorl age innerhalb wvon 10 Minuten me gl ichst det
abgezeichnet werden und nach der Stimulations- bzw. Scheinstimulationsn ac ht am n?2 c hst
Morgen frei reproduziert werden. Im Original Complex Figure Test erfolgt hingegen der Abruf

der Figur nach 30 Minuten. In unserer Studie verwendeten wir zwei verschiedene
geometrische Figuren, die Rey-Figur und die Taylor-Figur, die laut Studienprotokoll
ausbalanciert den Test n?2 c httwanden. ZJ& gaeh Blatzierung, Vorhandensein,

Detailtreue und richtiger Anordnung von Formen kann in 18 Kategorien, in denen jeweils O - 2

Punkte erzieldt@t wer den kmMmaxima 36,PunktenmerreiGhe weademt we r t von

3.2.10 Polysomnografie

InallenvierN2 cht en, die der Pr oslzi® g@GnbH Kiel vBrorachte wirde b or de
eine Polysomnografie (PSG)dur chgef ¢hrt, die nach den Kriterice
Sleep Medicine abgeleitet und ausgewertet wurde (AASM 2007). Sie umfasste die

kontinuierliche Aufzeichnung eines Elektroenzephalogramms (EEG), eines
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Elektromyogramms (EMG) sowie eines Elektrookulogramms (EOG). Es erfolgte die Ableitung

es 16 1 Kanal - EEGs nach internationalem 10 - 20 System mit einer Samplingrate von 256

Hz, einem Hochpassfilter von 0,2 Hz und einem Niedrigpassfilter mit 50 Hz. Es erfolgten die

Ableitungen Fpl, Fpz, Fp2, F3, Fz, F4, AFz, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4, 01, Oz und 02, als

Referenz dienten die Mastoidelektroden ML und M2. Der bi pol ar e-AMp(@Brain 2r ker
products Inc, Gilching,Deut schl and) und das Swistt edne rS QlMiNzQusgcer hel er
Analysesoftware DOMINO 2.7 (Somnomedics, Randersacker, Deutschland) sowie Matlab

R2018b zusammen mit der Fieldtrip toolbox wurde zur Aufzeichnung der Somnografie in den

Stimulations- und Scheinstimul at i oln sundererh Stedie wgréen ut z t
Gol dnapfelektroden der Firma Terni MedE mi't ei ne
Durchmesser von 11 mm verwendet. Zum Fixieren der Elektroden wurde die Elektrodenpaste

Genuine Grass E EC2E Electrode Cream der Firma Natus N
Die Reinigung der Haut zur Verbesserung der elektroenzephalografischen Ableitung erfolgte
mittels der Peelingcreme Custo MedE. Ndnom Messu
Abstands sowi e der Abstandsmessung beider Kiefergel
PunktCzauf dem Ober kopf berechnet werden und die Gi
Mit Hilfe dieser wurden weitere Punkte zur EEG-Ableitung markiert und die Punkte Fpz, Fz

und Oz wurden, nachdem die Kappe abgenommen wurde, mittels Ma C b a nadisgesnessen.

Sl ow Oscillations wurden ¢ber BEgomenwirde nddiadert oi dr e f
ausf ¢hrlichen Reinigung der Haut .rarauffogemdidi xi er e
Erdungselektroden f ¢ r Digigimer und den V-Amp an der Stirn (siehe Abbildung 2 und 3).

Durch eine Potentialdifferenz, die zwischen Cornea und Retina besteht, konnten mittels

El ektrookul ogramm (EOG) Augenbewegungen registr
Ableitung zweier Punkte jeweils 1 cm oberhalb des einen und 1 cm unterhalb des anderen
Augenwinkels. Das Elektromyogramm (EMG) wu r d e web Runkte beidseits circa 2 cm

kaudal des Kieferwinkels ¢(ber die Mundbodenmusku
Elektrode am Kinn geerdet. Nach der Befestigung aller Elektroden wurde deren

Abl eitungsqualit?at ¢ berbperreg f7t .k Ohlng g nuises t lempdda dea nEzl
entfernt, die Haut erneut gereinigt und die Elektrode mittels Gipspaste wieder fixiert werden.
Nachdem die Fixierung und | ber psegwarem gurderd dieer EI el
Elektrodenkabel mittelsei ner Kor del am Hinterkopf geb¢ndel't

Kappe aus Schlauchverbandsmaterial am Kopf gesch
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Abstand je ca. 3-3,5 cm

©

|

A |

| lemober ‘
halb des

’ Augenwin- 1cm unter-

.]— halb des

kels
Augenwin- \

jeweils 2 em nach hinten Richtung Hals ab der Kinnlinie

Abbildung 2: Elektrodenposition in frontaler Ansicht (Timm 2021)

Abbildung 3: Elektrodenposition ( Auf si cht) Die Kreuze stellen

weiter
Position weiterer Elektroden dar (nicht studienrelevant, Timm 2021).
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Schlafauswertung:

Erfahrene wissenschaftliche Mitarbeiter, die hinsichtlich der Studienbedingungen verblindet

waren, ¢, b e emdeée Analyse und Auswertung der Schlafstadien (siehe 1.2.2) nach den

Kriterien der American Academy of Sleep Medicine (AASM). Alle Schlafdaten wurden in

Abschnitte von 30 Sekunden (= Epoche) unterteilt, aus denen die Einteilung in die jeweiligen

Schlafstadien erfolgte. Folgende ermittelte Datenk® nnen Tabel l e 2 entnommen
Schlafparameter Beschreibung
TIB Time in Bed: Zeit (min), umfasst die gesamte Liegezeit von

Erwachen

ALicht Alisdhtbianfi am Morgen,

Einschlafzeit und die morgendliche Registrierung nach dem

SOL Sleep Onset Latency: Einschlaflatenz, Zeit (min) vom Beginn
der Regi stri er unmnd GANLiStadium oderu

einmalig N2

REML REM-Latenz: Zeit (min) zwischen der ersten Epoche N2 (sleep
onset) und der ersten Epoche Stadium REM

TST Total Sleep Time: Gesamtschlafzeit (min)

SE Sleep Efficiency: Ver h2 1l t ni s der Tdimaih
Bed (%) (TST/TIB)

NREM1 Schlafstadium N1 (min)

NREM2 Schlafstadium N2 (min)

NREM3 Schlafstadium N3, Tiefschlaf (min)

REM REM Schlaf (min)

Wachzeit Wachzeit (min) zwischen Schlafbeginn und A.icht anf

Wachperioden Anzahl der Wachphasen nach Schlafbeginn

Wachperioden > 3min Anzahl der Wachphasen nach Schlafbeginn¢g ber 3 m

Tabelle 2: Beschreibung der quantitativen Schlafparameter (nach Kubicki et al. 1997, S. 219 ff.) bei

Auswertung nach den Kriterien der AASM

3.2.11 Stimulationstechnik Closed-Loop

Unei ne m°glichst hohe Vergleichbarkeit zwischen

herzustellen, nutzten wir sowohl die dort verwendete Hardware, Software als auch deren

Studienprotokoll. Die Detektion der Slow Oscillations sowie die akustische Stimulation
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erfolgten an einem separaten Computer mit Hil fe
Digitimer D360 EEG-Ver st 2r ker (Digitimer LTD, USA) und ein
Power 1401 mk3 high-performance data acquisition Interface (Cambridge Electronic Design,

Engl and, konform mit Norm 2004/ 108/ EC) bestand.
prafronthAbllee i BEIGhg ¢ber die El ektroden Fpz und Ma:
erfolgte mit einer Samplingrate von 200 Hz und einem Bandpassfilter von 0,25 - 4 Hz. Die

Detektion der SO (als negativer Ausschlag im EEG unter - 8 0 oVv) mi t konsek
phasengenauer akustischer Stimulation erfolgte
erstelltes Skript der Spike2 Software Version 7 (Cambridge Electronic Design, England) in

Kombination mit einem Sequenzer in Power 1401 mk2 (Cambridge Electronic Design,

England).

Mit Hilfe dieses Aufbaus konnte die Detektion von Slow Oscillations in Echtzeit erfolgen und,

sollten die Stimulationsbedingungen (siehe 8.1) zutreffen, phasengenau die akustische
Stimulation eingeleitet wer den. Diese Stimul ati
Minuten. Begonnen wurde nach 10-mi n ¢t i g e-PhaseS Wi mindestens 5
aufeinanderfolgenden Slow Oscillations in der Stimulationsnacht (Nacht B oder D) mittels

zweier akustischer Stimuli (Clicks) i m Abstand von 1075 ms in Form
(1/f- Rauschen, pink noise) f ¢r j ewei | s 5BOrstamgit,5 ms Stejgengs ond t e

Fallzeit. In der Scheinstimulationsnacht (Nacht B oder D) wurden ebenso SO detektiert, jedoch

kein akustischer Stimulus ausgel °st. Vor her wur
Ei ngew® hnungsnacht ( Nacht A und C) die individu
Diese bezeichnet dieindividu el | e Ver z°gerungszeit zwiDoemhen dem
State) und dem darauffolgenden positiven Peak (Up-State) einer Slow Oscillation. Diese

Del ayti me wurde ¢(¢ber alle SO gemittelt und fg¢r d
um phasengenau di e SO zu verstarken. Die Applikati ol
erfolgte in der Stimulationsnacht nach Detektion eines negativen Peaks der SO (unter-8 0 OV,

gl eichbedeutend mit ADownii) auf dUp+btate) aiehauf f ol g
Abbildung4)zurVer st 2r kungerdewe$®e Stimulus folgte 1075
Au s | ° s u nS3DO-traiis ifkensekutiv drei aufeinanderfolgende SO). Die SO-Sy nchr oni zi t @
wurde durchf ort w2 hr ende B eErGsaunchdieuwangt vedbansiene Stimulation

durch einen wissenschaftlichen Mitarbeiterg e w2 hr |l eNat ket Appl i kati on beid
ein stimulationsfreies Intervall von 2,5 s. Unterbrochen wurde die Stimulation bei Arousals
(Weckreaktion) , -Sdhlafrodea Schplafstactium RREM For t gef ¢ hrt wu I

Stimulation 5 Minuten nach erneutem Auftreten von drei aufeinanderfolgenden SO.
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SO-Detektion
ab -80 pv

Individuelle Delaytime

Abbildung 4: Closed-Loop Stimulation modifiziert nach Ngo et al. 2013, vertikale gestrichelte Linien und
Noten = akustische Stimulation in A b h digkeit des detektierten EEG-Signals ¢, b &pz

Abbildung 5: Closed-Loop Stimulation nach Ngo et al. 2013, gemitteltes EEG-Signal aller gesunden
Pr o b ande0z ungbStim- und Scheinstimulationsbedingungen

Vor der Stimulation wurde die individuelle H°r schwel l e jedes Probande
ermittelt. Hi erf¢r wurde dem Probanden am Abend
ein Rauschton beginnend von 0O dB i mEalKepahmdreon
appliziert, bis der Proband anga b , diesen Ton zu h°ren. Die f ¢r

Lautst2rke |l ag 15 WdRs. Diberbabbr adlies8si mul ation e
EX50LPIn-Ear-Kopf h°rer der Marke Sony, Deut schl and.

Anhand der polysomnografischen Daten wurde ermittelt, ob di e akustische n
Stimulation zur Verst2rkung der SO f¢hrte, i nd:¢

Potentiale (AEP) aus dem EEG bestimmt wurden.
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33 Durchf¢hrung der Studi e

3.3.1 Fallzahlberechnung

Durch die Anlehnung an die erfolgreiche Studie von Ngo et al. 2013 bei gesunden Probanden

rechneten wir bei unserem Probandenklientel mit einem mittleren bis hohen Effekt der
akustischen n2chtl voheal 5é& mmbde?acthgtbnni cstdieefihesna uGeg ,
einer anderen aus dieser Studie entstandenen Forschungsarbeitwar. Zu ei ner Ver 2 nde
der subjektiven Schlafempfindens, des Befindensund Ver 2nderung der Schl a-
schizophrenen Patienten unter akustischer Stimulation lagen bis zum Beginn der Studie keine

Daten vor. Wir legten die Power auf 80% bei einem Alphaniveau von 5% fest. Ein mittlerer

Effekt in der Fallzahlberechnung (G*Power) ergibt eine Probandenanzahl von n =21. Um eine

gl eichm2Cige Verteilung der Gruppen Stimulation

setzten wir die Fallzahl auf 20 Probanden fest.

3.3.2 Rekrutierung der Probanden

Nach positivem Votum durch das Ethikkomitee der Christian-Albrechts-Uni ver si t 2t zZu
(Referenznummer A115/1) erfolgte die Rekrutierung der Probanden. Die Probanden wurden

unter anderem dur ch Aush2nge in Warter2umen KhdniAkuf én
Psychiatrie und Psychotherapie Kiel auf unsere Studie aufmerksam. Ebenso befanden sich
Probanden in aktueller sBetmndiung rufAdr eefuhrenoddirehr ihnrea mb u | ar
Therapeuten von der Studie. Unser Probandenkollektiv befand sich zum Zeitpunkt der

Erhebung der Studiendaten in leitliniengerechter stabilerme d i k a me n t pdyshéatrischen d
Behandlungund nahm freiwillig teil. Di e Medi kation d
unver&ndert. Frau Weinhol d, Di pl ompsgdnhol ogi n
pers°nlichen Kont akt-uaeddasschlusskiitezidn@ur Studierdeilneahm&, i n
informierte ¢ber den Abl auf der St uuhtereanderend di e d
an den Tagen vor den Studienn® c ht e n i m Schl afl abeim und/er zi ch
Tagschl afepisoden). Sie terminierte nach ausfg¢hr
4 Studienn® ¢ h imn&chlaflaborder Kl i ni k f ¢r Psychi i el e @pd BS$ e
Probanden nach Abschlusse i ne Auf wands evontl20d brRieteng u n g

Von jedem Pr obanden l ag vor Beginn der Studi e nach
schriftlicher Auf kl @rung ei ne Einverstandniserk
Proband in Kopie erhielt. Es wurde darauf hingewiesen, dass der Proband jederzeit ohne

Angabe von Gr¢nden di e St udf({s.e8.2une B.3),rolank dass dibse e n d e n

eine Auswirkung auf die Behandlung habe.

-39-



3.3.3 Ein-und Ausschlusskriterien
Fol gende Kr i t denkirschluswia dieeStudié abligat:

- diagnostizierte Sc hi zophreni e oder schi z-tOXKfitérienk t i ve St °r uil

- Alter zwischen 18 und 65 Jahren

-schriftliche Unterzeichnung der Einwilligungser

Von der Studie wurden Probanden ausgeschlossen, wenn Folgendes zutraf:

-fehl ende Einwilligungsf?ahigkeidt

-akute psychotische Zustaande bzw. Unfa2higkeit de
-R¢cknahme der Einwilligungserkl|l 2rung

- eine andere als die deutsche Muttersprache

- Einnahme von Benzodiazepinen oder anderer Medikamentea u Cer ei ner anti psyc
Medikation, die die Schlarund Ged?2 chtni sfunktion beeintr2chtig
-aktuelleSubstanzabh?2ngigkei't

- unbehandeltes Apnoe-Syndrom

-somati sche Erkrankungen mit Ei nf ltusg(m=B. @OPD, den S

Demenz)

3.3.4 Studiendesign
Das Studienprotokoll dieser human-e x per i ment el |l en St udidarchwlier de i m
Et hi kkommi ssi on der medi zi ni-flordclesaUn iIFa&kmuditetat die

genehmigt und entspricht den Anforderungen der Deklaration von Helsinki.

Die &2rztliche Leitung der Studie oblag Herrn Prc
Frau Dipl.- Psych. Sara Lena Weinhol d, di e Studi e dur c hi
Mitarbeiterinnen waren Frau Anja Katharina Hansen und Frau Nele Timm. Datenverarbeitende

Stelle im Sinne des Landesdatenschutzgesetzes Schleswig-Holstein ist di e Kl inik f

Psychiatrie und Psychotherapie Kiel, Niemannsweg 147, 24105 Kiel.

Der Studienablauf gliederte sich in 2 Bl°%cke mi
Schlaflabor der Kl i ni k f ¢r Psychi Ktireile WHnerPBeycHhatinldema g
einem Abstand von ein bis zwei Wochen statt. Bei der ersten Nacht eines Blockes handelte es

sich jeweils um eine Eingew®hnungsnacht (Nacht A

wie z.B. ungewohnte neue Schlafsituation mit Umg e b u n g s g a,r Bektrederh end

Unsicher heiten des Probanden fg¢r die jeweilige ans
und Nacht D) zu reduzieren. Sie diente der Gew?®
Studie und fand, sowie die folgenden N2 ¢ ht e, unter polysomnogtrafi sch
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(siehe 3.2.10). Durch ein Programm wurden die Probanden randomisiert kontrolliert in 2 gleich

gr o Ce Gr QPpopamden Zugeteilt, die entweder in der zweiten Nacht (Nacht B) akustisch

stimuliert wurden oder die Stimulation in der vierten Nacht erhielten (Nacht D). Hierbei gab es

keine geschlechts-, alters-, erkrankungs- oder bildungsspezifischen Auswahlfaktoren und es

befand sich immer nur ein Studienteilnehmer dieser Studie zeitgleich im Schlaflabor. Sowonhl

die Probanden als auch die Versuchsleiterin, die die neuropsychologischen Testungen

durchf ¢¢hrte, wussten nicht, pweiter (Naeht B) lodersvierters c he St

Nacht (Nacht D) stattfand, S0 konnt e di e Objekti vi
Wahrnehmungsfehler und Rosenthal- sowie Hawthorne-Effekt vermieden werden. Es bestand

eine Doppelverblindung. Ledi gl i ch die wissenschaftliche Mitz¢
akustischen Stimulationen im Tiefschlaf ¢, b er wac ht e, und die Versuchsl e

Stimulationsreihenfolge informiert.

So entsprach die zeitliche Gliederung der Studie dem Prinzip:
A, B (Stim) plus C, D (Sham) oder

A, B (Sham) plus C, D (Stim)

Hierbei bezeichnen Aund C di e |jeweiligen Ei nge BPuUhdnidiggsn2cht
Stimulations- (Testungen und akustische Stimulation) bzw. Scheinstimulationsnacht

(Testungen, keine Stimulation).

Die Probandendaten wurden anonymisiert gespeichert und werden nach Vorschrift zum
Umgang mit Patientendaten im Schlaflabor derKlini k f ¢r Psychi atr iKel und Ps

verwahrt.

Nacht s, z. B. Zum Toilettengang, bestand fer a
studentische Hi | f s k,rsbdass ees zd &eainerl& dAbweiehfingem bino ders

Aufzeichnung polysomnografischer Daten kommen konnte.

3.3.5 Studienablauf

Nach der Vorbereitungsphase, die die Patientenau
beinhaltete, folgte di e erste Ei ngew®hnungsnac
Unterzeichnung dePrlEingverfrstaygrdaniseerntleins des Pr obe

werden.

Der Ablauf von Nacht A und C war wie folgt (Tabelle 3):
Der Proband, der gegen 19:00 im Schlaflabor der Kl i ni k f ¢r Psychiatrie
Kiel eintraf, konnte auf Wunsch ein Abendessen einnehmen und machte sich mit den
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Raumlichkeiten vertraut. Gegen 20: 00 erfolgte
Patienten mit EEG, EOG und EMG (siehe 3.2.10).Der Pr oband f ¢l Il te darauf
Anamnesebogen (siehe 3.2.1), den MWT-B (siehe 3.2.2), die PSYRATS (siehe 3.2.5), den

PSQI (siehe 3.2.4) und das ESI (siehe 3.2.2) aus (siehe auch Anhang 8.5 bis 8.8). Nach dem
Abendprotokoll (siehe 3.2.6 und 89) f ol gt e der fer die n2&chtliche

erforderliche H°r t est , durch den die ermittelte H°rsch
Stimul ationsl autst2arke ergab. B e, worden exriewt ldie d er Pr
Impedanzen des EEG, des EOGunddesEMG am PC ¢berpr¢ft, um ei ne
zugew? hr | ei st-ecar- Kopifen°lrrer wurden befestigt. Am PC

Impedanzansicht verlassen, die Elektroden Afz Digi, Gnd Digi und die Referenzelektroden des
EEG ( M1, M2 ) wur den mig deenrDigitiriem konneBtiery, €k ®igte die
Bi oeichung, in der der Proband zum Augenroll en, .
wurde w2hrend Markierungen i mndBERB| c EOGgkaidt E}Ger
wurden. Er neu't wurde ein Probeton abgespiel®theund d

cberpr¢ft. Gegen 22:00 wurde der Pr obunchdie auf gef
Polysomnografie gestartet (siehe 3.2.10). Gegen 6:30 wurde am Folgetag geweckt, die

Polysomnografie beendet und EIl ekt r oden entfernt. I m Asasschl uss
Morgenprotokol | aus und Fr¢hst¢egck konnte bei Bed

Delaytime wurde ermittelt (siehe 3.2.11).

I n den Testn?cht en -BodeuScheinddmulat®msnaoht) keatieri sachn vwm
Ablauf her identisch mit den Einge w® hnun gs n?2 ¢ hvurderayf dgn B @ b tverachtet
unddiei ndi vi duel |l e Del aytime nicht mehr besti mmt. 2
neuropsychologische Tests (HAWIE Zahlen nachsprechen (siehe 3.2.7), Complex Figure Test
(siehe 3.2.9), Wortliste VLMT (siehe 3.2.8)). Parallel hierzu wurde die Delaytime im
Stimul ati onspr ogr-hoomStimulation angestelltCje washekdnditionen fand
die akustische Stimulation in Nacht B oder D statt. Die Stimulationskriterien, anhand derer die
Stimul ati on durchgef ¢hrt vAm rkamenendeh iMargere wurdeni ¢ h un-t
maximal 30 Minuten nach dem Wecken die Lernaufgaben erneutd u r ¢ h g @lAWIH Zatlen
nachsprechen, Wortliste des VLMT mit Wiedererkennungsliste, freies Nachzeichnen der

Complex Figure vom Vorabend).

Mit dem Abschluss der vierten Studiennacht wurde dem Probanden eine
Teilnahmebest?2tigung au g eAdfnwdd gd s e nrhistc hd dr g w2

werden konnte.
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Ablauf

Uhrzeit

1. Vorbereitung

f

Probandenauf kIl &r
oder pers®°nlich
Anamnese

Terminabsprache

22 Ei ngew® hnuri
(Nacht Aund C)

e E ] = =2 =4

Auf klPrung
Einverst2andniser
Fakultatives Abendessen
Verkabelung EEG, EOG, EMG
Anamnesebogen (nur Nacht A)
Frageb®gen:

MWT- B (nur Nacht A)

PSYRATS (nur Nacht A)

PSQI (Nacht A und C)

ESI (nur Nacht A)
Abendprotokoll
Hortest
befestigen
Bioeichung EEG/EMG/EOG

Licht aus, Polysomnografie starten

durchf ¢h

19:00

20:00

Spatest
22:00

3.N2chster M ¢

Licht an

Polysomnografie beenden
Morgenprotokoll
Fakultatives
Delaytime ermitteln

Fr ¢

06:30

4. Testnacht
(Stimulations- oder
Shamnacht, Nacht B
oder D)

. e R N R = = !

Fakultatives Abendessen
Verkabelung EEG, EOG, EMG
Abendprotokoll

Testungen:

HAWIE Zahlen nachsprechen
Complex Figure Test

VLMT

Kopfh°rer befest
Bioeichung EEG/EMG/EOG

Licht aus, Polysomnografie starten
Delayzeit einstellen

Stimulation oder Shamkonditionen

Wiederkehr
um 19:00

Spa2test
22:00

5 N2 chster M ¢

A=A A=A A A !

)

Licht an

Polysomnografie beenden

Morgenprotokoll

HAWIE Zahlen nachsprechen

VLMT plus Wiedererkennungsliste

Complex Figure Test
Fakultatives

06:30

Tabelle3:} ber si cht

cber

den

Studienabl auf
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3.4 Datenauswertung

Die statistische Datenauswertung erfolgte mittels des Programms IBM SPSS Statistics der
Version 21 (IBM Inc., Chicago), nachdem die er ho
wurden (Microsoft, Redmond, USA). Es wurden zur Bestimmung der Variablen Mittelwerte und

deren Standardabweichungen berechnet. Es galt ein Konfidenzintervall von 95% sowie ein
Signifikanzniveau U von 0.05. Zur statistischen Vergleichsberechnung nutzten wir den

gepaarten zweiseitigent-Te st f ¢r abh&®ngige Stichproben.bei Vo
Es wurden die Ergebnisse der Morgenprotokolle (s. 3.1 und 8.9) zur Detektion des subjektiven

Bef i ndens und der Séhlamestdb?#t Punadden nach n?2chtli
Closed-Loops owi e di e Daten der pol ys omn 8tygnulaidniusdc hen |

Scheinstimulationsbedingung miteinander verglichen.

4 Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie vorgestellt.

4.1 Stichprobenbeschreibung

4.1.1 Anamnesebogen

Das schlussendlich in die Auswertung aufgenommene Studienklientel bestand aus n =

18 Probanden. Vondena n f 2 n 2RIPriobafden beendeten zwei vorzeitig aufgrund von

Exazerbation der psychischen Erkrankung die Studie (Probanden 14 und 23). Zwei

weitere Probanden wur den aufgrund unzurei cheil
Stimul ati onsh?uf erfplgteri Stimuldtienent pra Naéhf) retrospektiv

ausgeschlossen (Proband 7 mit 16 Stimulationen und Proband 21 mit 11 Stimulationen).

Unter den 18 Studienteilnehmern befanden sich ne
von 23 bis 53 Jahren. Der Altersdurchschnitt betrug 40,7 N 2, 2Hietbel hefarden

sich drei Probanden im Alter zwischen 20 und 30 Jahren, sieben im Alter zwischen 31

und40 Jahren, féenf i umd 58 Jahrenrunddngiiins Adtdr ewischdnl151

und 60 Jahren.

Bei 16 Probanden wurde die Erhebung der Studiendaten aus dem ambulanten Setting

her aus durchgef ¢ghrt zweli Probanden bef anden
Studiendurchf ¢¢hrung i n instcher o3 i @i k Bé lgan dR suyncgh i
Psychotherapie Kiel.

Als Hauptdiagnosen fanden sich bei 11 Probanden eine paranoide Schizophrenie

(F20.0), bei sieben Probanden eine schizoaff ekt
Komorbidit?at bestand bei einem Probanden eine D

generalisierte Angstst?r undip deb\wigeschigheieinePr obanden
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Abh2ngigkeitserkrankung. Bei einem Probanden | ac
ein Asthma bronchiale vor.

Bei unserem Studienkollektiv bestand e i n e stabil e, unveranderte M
Probanden wurden monomedi k ament ©s b=3h)a,ndled tpo(lny medi kament °s
Probanden erhielten Amisul prid, feéenf Aripiprazo
Quetiapin und zwei Clozapin. Zudem lag bei sechs Probanden eine zus?2tzl|liche
Medikation mit Antidepressiva oder Stimmungsstabilisatoren vor (Tabelle 4 und

Abbildung 6).

Pat. | Alter | | /Il Symptom- | Hauptdiagnose | Nebendiag- Medikation
beginn nose (Tagesdosis)
(Alter)
5 43 W 42 Paranoide Aripiprazol 15 mg
Schizophrenie Quetiapin 50 mg
6 48 w 36 Paranoide Biperiden 6 mg
Schizophrenie Lithium 500 mg

Perazin 25 mg
Risperidon 6 mg

8 52 M Kindheit Schizoaffektive Quetiapin 200 mg
St°rung

9 33 w 17 Paranoide Amisulprid 200 mg

Schizophrenie Olanzapin 30 mg

10 46 M Keine Paranoide Amisulprid 800 mg

Angabe Schizophrenie Olanzapin 10 mg

11 39 M 28 Schizoaffektive Amisulprid 200 mg
St°rung

12 37 W 18 Schizoaffektive Olanzapin 10 mg

St°rung Quetiapin 900 mg

Valproat 1300 mg

13 52 W 35 Paranoide Diabetes Berodual S
Schizophrenie mellitus, Omeprazol b.B.
Asthma Risperidon 4 mg
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Pat. | Alter | I /Il | Symptom- | Hauptdiagnose | Nebendiag- Medikation
beginn nose (Tagesdosis)
(Alter)
bronchiale
15 50 M 21 Paranoide General. Amisulprid 600 mg
Schizophrenie |An g st st |Chlorprothixen 50 mg
Olanzapin 7,5mg
16 38 M 27 Paranoide Abh?&ngi-|{ Amlodipin 20 mg
Schizophrenie  |syndrom Metformin 1600 mg
(ggw.abstinent)| Olanzapin 20 mg
Omeprazol 50 mg
17 40 w 28 Schizoaffektive Lithium ret 1000 mg
St°rung Risperidon 3 mg
18 30 M 19 Paranoide Ab h?&ngi-(Amisulprid 2000mg
Schizophrenie  |syndrom Aripiprazol 20 mg
(ggw.abstinent),| Citalopram 10 mg
Depression
19 53 W 47 Schizoaffektive Amisulprid 100 mg
St°rung Citalopram 30 mg
Eisen 50 mg
Pantoprazol 80 mg
20 23 W 16 Schizoaffektive Aripiprazol 30 mg
St°rung Clozapin 100 mg
Lithium 1125 mg
LThyroxin
Propranolol 40 mg
22 49 M 17 Paranoide Amisulprid 300 mg
Schizophrenie
24 36 W ca.19/20 Paranoide Amisulprid 1200 mg

Schizophrenie

Aripiprazol 15 mg
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Pat. | Alter | I /Il | Symptom- | Hauptdiagnose | Nebendiag- Medikation

beginn nose (Tagesdosis)
(Alter)
25 24 M ca. 22/23 Paranoide Amisulprid 1000 mg
Schizophrenie Aripiprazol 15 mg

Candesartan 8 mg
Clozapin 350 mg
Pantoprazol 20 mg
26 39 M 27 Schizoaffektive Bupropion 450 mg
St°rung Risperidon 2mg

M=m?2 n n | W =weiplich

Tabelle 4: Stichprobenbeschreibung nach subjektiven Angaben aus dem Anamnesebogen:
Geschlecht, Patientenalter bei Teilnahme an der Studie, Symptombeginn, psychiatrische
Diagnosenund me d i k a meThetapies e

Haufigkeit der eingesetzten Antipsychotika

Amisulprid Aripiprazol Clozapin Olanzapin Quetiapin Risperidon

=
o

SO B N W b OO0 O N 00 ©

B Amisulprid = Aripiprazol mClozapin mOlanzapin = Quetiapin ® Risperidon

Abbildung 6: H2 u f i depkemgesetzten Antipsychotika bei den Probanden

4.1.2 |Intelligenz, Bildung und Symptomlast
Hinsichtichder wei t eren Beschreibung der Probanden wur

und Intelligenzniveaus sowie der SymptTabelleast de
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5).

Bei zwei Probanden zeigten die Ergebnisse im MWT-B (siehe 3.2.2 und 8.5) einen
Intelligenzquotienten zwischen 73 und 90, bei acht Probanden einen 1Q zwischen 91 und 109,

bei 6 Probanden einen IQ zwischen 110 und 127 und zwei Probanden erzielten einen 1Q von

isber 128.

Betrachtet man den h ° ¢ h Bildangsstand unseres Kollektivs hatten zwei Probanden einen

unvoll st@andigen oder abgeschl ossenen Haupt schu

Haupt schul abschl uss mi t abgeschl ossener Beruf s a

Real schul abschl uss. Zwe i weitere Studi epteilne
Hochschulreife zu verf ¢ gen, sieben konnten nachi
beenden.

Die Ergebnisse des Eppendorfer Schizophrenie Inventars (siehe 3.2.3 und 8.6) zur subjektiven

Klassifizierung kognitiver (Dys-) Funktionen und psychotischer Symptomatik zeigten eine
mittlere Gesamtpunktzahl von 17,1 N 8,1 -Runkten.

Punkten als eine erh°hte Punktzahl, bei einer P
extremen Punktzahl bezg¢gl i kbnd lognitiverm Dysfunktionere r Sy mg
auszugehen. Somi t zeigte sich eine im Mittel e

Unterkategorie AS (Aufmerksamkeits-und Spr achbeeintr2chtigung) er
Punkt zahl von 3,8 N 3,7 t)(lmiVergle@h zn einemgesundenab 4 e
Kontrollgruppe ist die Punktzahl bei neun Probanden (= 44,4 %) Probanden als normal, bei

neun Probanden ( = 50 %) al s er h°ht und bei ein
einzustufen. In der Unterkategorie AU (Akustische Unsicherheit) wurde eine mittlere Punktzahl

von 2,9 N 2,4 Punkte (bis 2 normal, ab 3 erho°hnt
eine nor mal e, sechs Probanden (= 33,3 %) eine e
Punktzahl erneut in Bezug auf eine gesunde Kontrollgruppe.

Der mittlere Score der PSYRATS z ur Einsch?@tzung der psychoti sc
Hal luzinationen und Wahn (siehe 3.2.5 und 8. 8)
Maxi mal punkt zahl betra2gt 44 PunktE)Probattlenenullb e i er :

Punkte, w2hrend sich die Punktzahl der weiteren
Hal luzinationen zwischen 2 und 30 Punkten bewegt
Ein Proband gab bez¢glich uWzirn atrieaqgrueem za m,k ucdsd 9 s C d
i mmer oder fast | mmer, Unterbrechung nur f ¢r Se
Probanden bejahten ASti mmen mindestens einmal pr
oder weniger als einmal pro Wochei zu haben.
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Pat. | IQnach| H°® chst er ESI ESI | ESI | PSYRATS |PSYRATS
MWT-B | Bildungsstand Gesamt | AS | AU Frequenz Summe
5 110- Allgemeine Hoch- 10 0 2 0 0
127 schulreife und abge-
schlossene Ausbil-
dung
6 110- Allgemeine Hoch- 28 4 5 1 8
127 schulreife und abge-
schlossene Ausbil-
dung
8 110- Allgemeine Hoch- 30 11 2 0 0
127 schulreife
9 73-90 Unvoll stan 12 4 3 1 10
oder
abgeschlossener
Hauptschulab-
schluss
10 7390 | Zus?@tzlich 10 0 5 0 0
Hauptschulabschluss
ein Lehrberuf
11 110- Allgemeine Hoch- 7 0 0 0 2
127 schulreife und abge-
schlossene Ausbil-
dung
12 91-109 | Allgemeine Hoch- 5 0 0 0 0
schulreife und abge-
schlossene Ausbil-
dung
13 91-109 | Allgemeine Hoch- 6 0 0 0 0
schulreife und abge-
schlossene Ausbil-
dung
15 | 0128 | Allgemeine Hoch- 20 6 1 0 0

schulreife
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Pat. | IQnach| H°® chst er ESI ESI | ESI | PSYRATS |PSYRATS
MWT-B | Bildungsstand Gesamt | AS | AU Frequenz Summe
16 91-109 | Unvol I st 2n 21 7 3 0 0

abgeschlossener

Hauptschulabschluss
17 110- Allgemeine Hoch- 14 5 2 0 10
127 schulreife und abge-

schlossene Ausbil-

dung
18 91-109 | Realschulabschluss 9 0 2 0 0
19 91-109 | Realschulabschluss 17 6 2 0 0
20 91-109 | Realschulabschluss 25 8 4 0 0
22 0128 | Realschulabschluss 22 2 7 4 30
24 91-109 | Realschulabschluss 20 8 3 0 0
25 91-109 | Zusatzlich 27 8 9 0 20

Hauptschulabschluss
ein Lehrberuf

26 110- Allgemeine Hoch- 24 0 2 0 0
127 schulreife und abge-

schlossene Ausbil-

dung

AS = Aufmerksamkeits- u n d Spr achbeeiAUt=rAustis¢thé gnsichgrheit; PSYRATS
Frequenz = Frequenz von akustischen Halluzinationen: 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
nurf ¢r Se lodenMineiten

Tabelle 5: Intelligenz, Bildung und Symptomlast der Probanden anhand ESI und PSYRATS

4.1.3 Stimulationsbezogene Daten (Lautst@arke, Del ayti me, D
I n di eser Studi e betrug di e durchschni tt|l
Stimulationsl| aut st 2 r agertdi7giném BeRichwisthed45dBB  u n d

und 69 dB. Die mittlere Delaytime vor derSchei nsti mul ati onsnacht betru

76,5 ms und vor der Sti mul ationsnachtder544, 5 ms
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MDownsim der Stimulationsnacht betrug 231, 8 \ 125, 1, di e mi
Stimulationsanzahl betrug 45 Stimulationen
Stimulationsh?2ufTabglke®. t betrug 508

Pat. Stimulationslaut- | Delaytime (ms) | Delaytime (ms) | Anzahl Downs
starke Sham Stim Stim
5 60 700 700 142
6 64 630 612 187
8 60 550 567 66
9 60 523 512 304
10 60 575 575 196
11 57 666 652 132
12 69 575 575 424
13 57 575 575 247
15 54 550 550 341
16 60 622 520 391
17 54 600 600 151
18 48 440 440 139
19 66 565 565 191
20 45 515 515 508
22 51 482 482 45
24 51 460 460 218
25 48 430 430 178
26 69 471 471 312
Sham = Scheinstimulationsnacht; Stim = Stimulationsnacht; Delaytime vor Stim = Delaytime errechnet]
aus den Datender Ei n g e w° h n u wog&timuatoh;t
Delaytime vor Sham = Delaytime errechnet aus den Daten der Ei nge w® hn u nor
Scheinstimulation

Tabelle 6: Appliziete St i mul at i o,nBelagime wnd Anzahleder A Do w rbawi korrekt

applizierten Stimulationen in N2 und N3
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42 Ged?acht ni gek(aravrubdanicht-deklarativ visuell-r 2 uml i ¢ h)

Es zeigte sich kei ne -teklardivern sawie nvisuelld @ u mlviecr hbean
Ged?2chtnisleistung des Pr oloeprsumlationanh Gegeksatzaus unt et
der Studie von Ngo et al. 2013 an Gesunden. Die genauere Auswertung der Ergebnisse und

Interpretation der deklarativen und nicht-deklaratven Ged2& cht ni sfunkti on unt e
akustischer Stimulation im Tiefschlaf ist Gegenstand einer anderen, aus dieser Studie
herausgegangenen Dissertation und wird hier nicht weiter betrachtet (Timm 2021, Weinhold

et al. 2022).

4.3 Schlafparametrische Daten anhand der Polysomnografie

Tabelle 7 zeigt die erhobenen Schlafdaten mittels polysomnografischer Ableitung unter
Stimulations- und Scheinstimulationskonditionen. Betrachtet man die Ergebnisse, zeigte sich

unt er Stimulationsbedingungen ei ne mittlere Sc

Scheinstimul ationsbedingung 86, 3% N 7,5 %. Di e
Stimulation betrug 419 milnatNi o6 4 2n, mium t & r5 65 crhiel
unter Stimulation schliefen nach 36 min N 26 mi
21 min. Die mittlere Gesamtwachzeit w2hrend des
N 66 min, wunter Shambmid iDabgi weigien desProbanderNunt8r5

Stimulation 21,3 N 12,8 Wachperioden, hiervon

Scheinstimulation ergaben sich 21, 3 N 14,2 Wac
min. Betrachtet man die einzelnen Schlafstadien, zeigten die Probanden bei Stimulation eine

mittlere N1-Dauer von 44 miDmaulfér2 0o/ omi rl,7 3N 2¥Dawer viin 1848 mi n ,
min N 57 mi-nDawred RBM 59 min K LaeBz betrughunterDi e RE
Stimulationsbedi ngungen egeh6zeigram die PMobaBddn umeérn . Hi n
Scheinstimulation bez¢gglich der eDanezwhddein Schl a
N 22 mDmueN2von 176 mbaudr 4%omi h4 9 NBi n-DBued 8 mi n
von 67 min N 22 min. sbddinguagkonBte ¢ine REVE ltaienauon 230 i o n
min N 65 min erfasst werden. Der mittlere Schl a
mit 172,5 N 38,5, bei Scheinstimulation mit 173,

~

Mi ttel 60, 2 tNver@e6, ufler Reh eeikrt § teirmulbati on 78, 2 N

Mittels des gepaarten zweiseitigen t-Test s f ¢r abh2angige Stichprobe
beiden Bedingungen (Stimulation versus Sham) kein signifikanter Unterschied in den

erhobenen polysomnografischen Daten ermittelt werden (Tabelle 7).

-52-



Stim M Stim SD Sham M Sham SD P
(zweiseitig)
Schlafeffizienz % 83,8 13 86,3 7,5 0,389
Gesamtschlafzeit min 419 76 442 56 0,122
Einschlaflatenz min 36 26 32 21 0,541
Wach min 79 66 66 35 0,386
N1 gesamt min 44 20 49 22 0,306
N2 gesamt min 173 58 176 45 0,778
N3 gesamt min 144 57 149 48 0,478
REMS Latenz min 146 83 130 65 0,289
REMS gesamt min 59 33 67 22 0,158
Schlafstadienwechsel 172,5 38,5 173,7 441 0,923
Wachperioden 21,3 12,8 21,3 14,2 0,964
Wachperioden >3min 1,7 1,8 1,6 2 0,811
Arousals 60,2 26,9 78,2 57 0,146
M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulationsbedingung, Sham=

Scheinstimulationsbedingung, N1= nonREM Schafstadium 1, N2= nonREM Schlafstadium 2, N3=
nonREM Schlafstadium 3 entspricht SWS (Slow-Wave-Sleep, Tiefschlaf), REMS= Rapid Eye Movement
Sleep

Tabelle 7: Polysomnografische Daten der Probanden mit Schizophrenie im Vergleich Stimulation

versus Scheinstimulation

4.4 Subjektives Schlafempfinden
Im Folgenden werden die Ergebnisse des PSQI, der Morgenprotokolle zur Detektion des
nach na

Schlafempfindens und die Daten der Polysomnografie d e r Probanden

akustischer Closed-Loop Stimulation und Scheinstimulation im Tiefschlaf miteinander

verglichen.
441 PSQI (Pittsburghlinddhl afqualit?2ts
Zur Erfassung der subjektiven Schlafqualitat der

(siehe 3.2.4 und 8.7). Je niedriger der Summenwert (maximal 21 Punkte), desto besser wurde
di e Schlafqualit?at Riri @b aSnt duedn ee iernr

dass Werte den

subjektive derr
di e

Abstand von 2 Wochen nicht signifikant unterschieden.

sich erhobenen vor jeweilige
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Il nsgesamt zeigte sich eine mittlere Pukntezahl vo
Scheinstimulation. Ein p-Wert von 0,9 zeigt keinerlei statistische Signifikanz f ¢ r ei nen
Unterschied, sodass von einer stabil en Schl afqualit?
I nterventionsn?chst enOfaWest zuuDifferengierunigs z wi Beh e@QutAg u t
und AschlechtemfA Schlafer |iegt bei 5 Punkten, S
zum Aschlechten Schlaferfi. Ei ne knDumhschrtmicht el ev an
(> 10 Punkte).

M SD P (zweiseitig)
PSQI Stim 54 2,1
0,90
PSQI Sham 54 2,5

442 Einsch?2tzung dnaghIn®oéntionf zei t

Betrachtet wurde die subjektive Gesamtschlafzeit der Probanden unter Stimulation und
Scheinstimulation (TST MP Stim versus Sham). Die Wahrnehmung der Schlafzeit berechneten
wir aus dem Vergleich zwischen subjektiver Gesamtschlafzeit anhand des Morgenprotokolls

und der objektiven Schlafzeit anhand der Polysomnografie (TST MP versus TST PSG).

Die Wahnehmung der Gesamtschlafzeit ( subj ekt i v gesch?at zt und obj
Polysomnografie) deckte sich bei Probanden unter Stimulationsbedingung 419 min versus 420
min). Bez¢gl i ch d enr Gesamtdehlaézditt imv Vergleich Stimulation versus
Scheinstimulation im Morgenprotokoll zeigt si ¢ h e i n eubjékfiva Gesameschlafzeit
nach der Sti mul at i o nstingulatpre (p £ B,85). Untee $cheiBstichutatiom
zeigte sich, dass Probanden im Mittel vorgaben, 73 min weniger geschlafen zu haben (442

min versus 369 min).

Stim M Stim SD Sham M Sham SD P
(zweiseitig)
TST PSG 419 76 442 56 0,12
(min)
TST MP 420 88 369 107 0,05
(min)

TST= Total sleep time/Gesamtschlafzeit, PSG= Polysomnografie, Stim= Stimulationsbedingung,

Sham= Scheinstimulationsbedingung, M= Mittelwert, SD= Standardabweichung

Tabelle 8: Vergleich zwischen Gesamtschlafzeit in der Polysomnografie und subjektiver

Gesamtschlafzeit im Morgenprotokoll
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Vergleicht man nun die Wahrnehmung der Gesamtschlafzeit (TST MP versus TST PSG)
zwischen der Stimulation und Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt
sich ein p-Wert von 0,02, welcher einen statistisch signifikanten Unterschied in der
Ei nsch?2tzung der 2z@ehern $timgatidn luadf Scheinstimulation darstellt.
Unter Stimulationsbedingung konnten die Probanden ihre objektive Gesamtschlafzeit besser
subjektiv @abelsx.h2tzen

Schlafwahrnehmung (min) M SD P (zweiseitig)
Stim 1 107

0,02
Sham -73 79

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation

Tabelle 9: Wahrnehmung der Gesamtschlafzeit (Vergleich zwischen Gesamtschlafzeit TST im
Morgenprotokoll und Gesamtschlafzeit TST in der Polysomnografie unter Stimulations- und
Shambedingung)

4.4.3 Schlaferholsamkeit nach Intervention

Zur Betrachtung der Schlaferholsamkeit wurden die Ergebnisse der Frage 10 des
Morgenprot okoild ser(hsol s8anm ,waAW | hr Schlaf?f mit de
er hol=sl®Punkt, Azi eml i &RBPuskteh o A miatmtie | m2=C3iPgnkte, r hAdklasuarmfi
er hol=sA®&miteund Agar ni =5hPunkte)ausgewestet. Higr galt: Je niedriger

die Punktzahl in dieser Frage, desto erholter war der Proband.

Zwe i Probanden (= 11,1 %) gaben nach der akustis
erhol samin gewesen sei, acht (= 44,4%) berichten
sieben (Hex8,ed%en, Amittel mdaCig erholsamenfi Schl e

den Schlaf als Akaum er hol samif.

Nach der Scheinstimul ati on berichten vier Pr ob .

erhol samiAh gewesen sei, acht ( = rdhdo,l 4s%)MmNA dgaeswse scear
Sechs Probanden (= 33,3%) berichten ¢ HTabelleei nen
11).
Pat. Stim MP Erholsamkeit Punkte Sham MP Erholsamkeit
Punkte
5 3 3
2
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10

11

12

13

15

16

17

18

19

20

22

24

25

Wl N N N W W W N W N N W PP DS

N[ N N W N N W N N P P W PP W

26

2

3

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll

Tabelle 11: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 10 nach Stimulation und Scheinstimulation

Es zeigte sich ein Mittelwert von 2,39 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert

vV .on 2,11

er hol

s amn.

Punkt en

nach

der

Schei

nsti mul

ati

Vergleicht man nun die subjektive Schlaferholsamkeit zwischen der Stimulation und

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,10,

welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied in der Schlaferholsamkeit zwischen

Stimulation und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 12).

Schlaferholsamkeit M SD P (zweiseitig)
Stim 2,39 0,78

0,10
Sham 2,11 0,76

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation

Tabelle 12: Schlaferholsamkeit in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter

Stimulations- und Shambedingung)
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4.4.4 Stimmung nach Intervention

Zur Erfassung der Stimmung der Probanden nach Stimulation bzw. Scheinstimulation wurde

die Frage aus dem Morgenprotokoll 9a: AWi e fé¢hl en Si e sich j et
Ant wort m°gl i chk=eliPunktn : A Aibe mIr i¢ xKPutiee,der hyecrk t biesBr ¢ c kKt
Punkte, # her unbedPumkieer A i eml i ¢ h=5Purkte s © ¢ wR u h lfi & sic hwe

= 6 Punkte ausgewertet. Es galt: eine Maximalpunktzahl von 6 Punkten zeigte eine

unbeschwerte, positive Stimmung.

Drei Probanden (= 16,7%) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass sie sich nach dem

Schl af Aunbeschwerlil) depind hteemn gwei ¢ine Azi eml i
Stimmung,neun(=50%) ¢ber eine Aeher unbeschweIF%ni St i mr
empfanden die Stimmung nach der Sti mul=a56%on al s
als Abedr ¢ckt .

Nach der Scheinstimulat i on ber i c ht e n= 27,8%)fdas® sieosicta mchedam (

Schl af Aunbeschwer1la%),f cthhsensi ewsiich=nach dem
unbeschwer neln Fropanden @4Q%)f ¢ hl t en sich Aeher unbesct
Probanden (=5,6%)er schi en seine Stimmung als Aeher bedr
56%)alsAb e dr (Jabdle 17B).

Pat. Stim MP Stimmung Punkte Sham MP Stimmung Punkte
4

©O| 0| O O

[EEN
w

A AR WO A O O O O R W AN

B A BB RO A O O O O | W O
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Pat. Stim MP Stimmung Punkte Sham MP Stimmung Punkte
24 4 6
25 3 4
26 4 4

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll

Tabelle 13: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9a nach Stimulation und Scheinstimulation

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,1 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert
von 4,4 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht ( Ae her unbeschwerti bi

unbeschwert i)

Vergleicht man nun die subjektive Stimmung zwischen der Stimulation und Scheinstimulation

mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert 0,03, welcher einen statistisch
signifikanten Unterschied in der Stimmung zwischen Stimulation und Scheinstimulation
darstellt. Diesbezg¢gl irabhdeg Stimelationgdinesstwsrsahlbcateral e n a n
Stimmung zu haben (Tab. 14).

Stimmung M SD P (zweiseitig)
Stim 4,1 1,2

0,03
Sham 4.4 1,3

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation

Tabelle 14: Stimmung in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations- und

Shambedingung)

4.45 Energie nach Intervention

Zur Betrachtung des Energieniveaus n a c h akustischer ndachtlicher
Scheinstimulation wurde Frage 9b des Morgenprotokolls hinzugezogen: AWi e f ¢hl en Si e
jetzt?i mirt Mdeaq! iAonh kweliPankt,n : A ZAinearh H 2fRuhktemaA ¢ iesr mat t 7
3Punkte, A e h ezx4Punkte,s chzii e ml=i5@unktd urnids cAhEM Rumskie.rAdich hier

galt: eine Maximalpunktzahl von 6 Punkten besagte, dass sich der Proband Af r i $leh i f ¢

Vier Probanden (= 22,2%) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass sie sichAf r i s c hf
fehlten56%)j ndas¢ er sich Azi emddid)h Aeh esrc hffir if gdh i
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Probanden (= 22,2%) empfanden die Energie nach der Stimulation al s Aeher mat t i
Proband (=5,6%)al s Amat t fi.

Nach der Scheinstimul at i on 27/8%)r dass lsi¢ siam nathderh Proba
Schl af Af ri schB86%)¢ hdasesn,ereisniedch (nach dem Schl af
vier Probanden (=38,9%)f ¢ hl t en sich Aeher f r=222%)8rschigh¢r vi e

sein Energieniveau als Aeher matt i (Tabeld15).¢r ei nen

Pat. Stim MP Energie Punkte Sham MP Energie Punkte
5 4 4
4 5
3 4
1 1
10 6 6
11 4 3
12 6 6
13 4 6
15 3 3
16 6 6
17 3 4
18 4 3
19 4 4
20 4 3
22 5 4
24 6 6
25 3 4
26 4 4

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll

Tabelle 15: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9b nach Stimulation und Scheinstimulation

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,1 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert

von 4,2 Punktennach der Scheinstimulationsnacht (Aeher 1

Vergleicht man nun das subjektive Energieniveau zwischen der Stimulation und

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,58,
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welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied im Energieniveau zwischen Stimulation

und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 16).

Energie M SD P (zweiseitig)
Stim 4,1 1,3

0,58
Sham 4,2 1,4

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation

Tabelle 16: Energie in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations- und
Shambedingung)

4.4.6 Anspannung nach Intervention

Um das Anspannungshivcaud er Pr obanden n2her zu beschreiben,
9c des Mor ge MWp rreotfokhlldms : Bi e sich jetzt?An mi t
Angesp=alPunkti Azi eml i c F2Rumidee s p@ h et fi a;3gPankte, ahern t fi

ent s padPorkid, i eml i ¢c h =e5rPunkt@amad t Ae n £ 6 Ruakte nEing hohe

Punktzahl von 6 Punkten zeigte einen entspannten Probanden nach der Stimulation oder

Scheinstimulation.

Fe¢nf Pr ob &h 8%)ngabén nach der akustischen Stimulation an, dass sie sich
Aent spannt A =fl}180),t edra,s sz veeiie (si ch Azi eml ES56%ent spar
Aeher e nftsshpl@indroband (=56%)f ¢ hl te sich nach der Sti mul

Nach der Scheinstimulation berichtenebe ns o f ¢ nf $278%)a,nddeanss( si e Aent ¢
seien, einer (= 5,6%), dass er sich nach dem Schlaf Aziemlic
(=61,1%)f ¢hl ten sich ARihrer Prembdasmpdanat i Sendgespannti ¢ hl t e
(Tabelle 17).

Pat. Stim MP Anspannung Punkte | Sham MP Anspannung Punkte
5 4
4 4
4 4
1 1
10 6 6
11 5 6
12 6 6
13 4 5
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Pat. Stim MP Anspannung Punkte | Sham MP Anspannung Punkte
15 4 4
16 6 6
17 4 4
18 4 4
19 4 4
20 4 4
22 6 4
24 6 6
25 4 4
26 4 4

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll

Tabelle 17: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9c nach Stimulation und Scheinstimulation

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,5 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert

von 4,4 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht( Aeher ent spanntf bi

Vergleicht man nun das subjektive Anspannungsniveau zwischen der Stimulation und

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,72,

welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied im Anspannungsniveau zwischen

Stimulation und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 18).

Anspannung M SD P (zweiseitig)
Stim 4,5 1,25

0,72
Sham 4,4 1,25

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation

Tabelle 18: Anspannung in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations-

und Shambedingung)
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5 Diskussion

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie bewertet und in den wissenschaftlichen

Kontext eingebettet.

Hypothese 1: N2 cht | i c he ak uledpiSsmulhtien i Gd oTsieadf sc hl af fé¢hrt
Ver2nderung der Schl afparameter bei Menschen mit

In unseren Untersuchungen gab es keinen Hinweis darauf, dass eine n 2 ¢ h t &kustisbhe
Stimulation im Tiefschlaf zueinerVer 2 nder ung d e fischeroSchiatparameter bei a

Probanden mit Schizophreni ef ¢ohdretre schi zoaffektive

Hypothese 2. N2 cht | i c he ak uledpiSsmulhtien i Gd oTsieadf sc hl af féehrt
Ver2nderung des subjektiven Befiemdens bei Mensch

Bez¢ggl i ch deBefindemdegigteksichiuvmdarer n2 cht |l i ¢ helationaikeust i sch
subjektive Er h®hung uhe eine Bessera Bt s1Icithd ft zabjekiy der
nachgewiesenen Gesamtschlafzeit. Zudem konnte eine leichte Verschlechterung der

subjektiven Stimmungslage der Probanden detektiert werden. Weiterhin zeigten unsere

Ergebnisse k ei ne Ver 2 nd e r-uwdegAnspannuBgsriveag dee Probanden durch

die Stimulation. Eine Verbesserung der Schlaferholsamkeit ergab sich nicht.

5.1 Beantwortung Hypothese 1 anhand polysomnografischer Daten
Es sei betont, dass unter der akustischen n 2 ¢ h t |Stinculateomkeine Ve r @ n denrdern g
polysomnografischen Daten stattfanden. Aufgrund der fehlenden gesunden Kontrollgruppe ist

eine Einbettung in einen gr°Cer.en Kontext nur ei

Unter akusti scher nnfTietsdahlaf zemte sich beBunserenuProbanderoeime

Gesamtschlafzeitv on 419 min N 76 min im Gegensatz zur Sc

min. Beide Gesamtschlafzeiten zeigten eine eher geringe Dauer mit 7 Stunden, wenn man

voraussetzt, dass eine Gesamtschlafzeit von 7 oder mehr Stunden pro Nacht (siehe 1.2.4
ASubjektives Schl af e mpdedsnudnechh euintda tgtodatissnt uRlothH a f
als eine Agut e S ¢ h énpfurdlenuverd. Die erhobenen Daten entsprechen den

bekannten krankheitsspezifischen Daten (siehe 1. 4. 2 ASchl afst°run)gen bei
Durchschnittlich zeigte sich bei unserem Probandenklientel unter Stimulation eine
Schlafeffizenzvon 83, 8% N 13% und unt echlafeffizigneviom86,8% mu |l at i

N 7, ETike Studie von Battaglia et al. (1993) ergab als Schlafeffizienz normaler gesunder

Schl afer ei nenN3WN&rinsgesamhzeigeh ungere Probanden im Vergleich zu
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dieser Studie eine reduzierte Schlafeffizienz. Auch diese Erkenntnis deckt sich mit den bis zum

aktuellen Zeitpunkt erhobenen Daten bei an Schizophrenie Erkrankten. Die Einschlaflatenzen

unserer Probanden zeigten sich mi t 36 min N 26 min (Stim) und 3
leichtgradig im Vergleich mit der Literatur (157 20 min gelten oftalsnormal)er h° ht , wel ¢ h e
sich ebenso in den erkrankungsspezifischen polysomnografischen Daten widerspiegelt (siehe

1. 4.2 ASalgleaf dtedr Sc DerN®Anteitbeentireuig) .unt er Sti mul at i
57 min und unter Scheinstimulation 149 mi n N 48 mi n -Dalfénsgesardticiea 18 3

- 25% der Gesamtschlafzeit betragen sollte, zeigt sich bei unserem Probandenklientel eine

verl 2ng-BDatter NBnabh&ngig von der St ieimheitlich déno n . Di
bisherigen For s c hungsdat en bei Probanden mdavon, 8bc hi z oph
Probanden mediziert oder nicht medi zkoesekutvewar en .
Reduktion des REM- und N1-Schlafanteils bei unserem Probandenklientel zu betrachten

(siche 1.5 AWirkung einer antipsychotischemd 48edi kat
ASchl afparametrische Dat en .aDehndtted GesanmwacRzeil y s o mn o
betrugunt er Sti mul ation 79 min N 66 i 85 mhbher AGbhm

existieren nur wenige Daten als Referenz. Bezieht man sich auf eine Studie von 2017 von

Ohayonetal.bei 21 ter en fEg hamecGesmtwaehzeit von O41 min zu einer
schlechten S ¢ h | a f tgDiesGlesarntachzeit zeigte sich bei unserem Probandenklientel im
Vergleich zu den Daten dieser Studieer h° ht |, obgleich es nur wenige
mingab (siche 43ASchl af parametri sche Dat drn)edinhand der P

Insgesamt zeigte s i c h unt er akustischer ndchtlicher St
polysomnografischen Daten und der Schlafarchitektur. Es ergaben sich allenfalls
erkrankungsspezifische Auf f 21 1 i gkei ten (Tandon et al. 1992,
1998, Chouinard et al. 2004, Yang & Winkelman 2006, Chan et al. 2017). Hier entsprechen

die Ergebnisse unserer Studie den Ergebnissen der Studie von Ngo et al. 2013, in der auch

bei gesunden Probanden keine Ver2nderung der p C
werden konnte. Es zeigte sich jedoch auch keine signifikante Zunahme der

Schl affragmentation unter n aundkebdehso keiheeZunalemkedest i s c he
Wachzeiten, sodass davon ausgegangen werden kann, dass der Schlaf nicht durch die

akustische Stimulationg e s t ° r t(ebemsoM\iehold et al. 2022). Ngo et al. konnten 2013

eineVer st 2r ku+gplitudemdurS§ ® Appli kati on von zwei aufein
in der vorausgesagten Phase des Up-States der Oszillationen sowie SO-Trains
(aufeinanderfolgende SO-Zyklen) bei Gesunden feststellen. Dies konnte b e i weiterfg¢¢ghre
Betrachtung, die nicht Inhalt dieser Dissertation ist, zumindest auf neurophysiologischer Ebene

durch die akustische Stimulation im Tiefschlaf bei an Schizophrenie Erkrankten ebenso

nachgewiesen werden (Weinhold et al. 2022). Dies zeigt, dass akustische Stimulation bei
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Probanden mit Schizophrenie effektiv sein k°nnte
mit nachgewiesenen akustisch evozierten Potentialen. Weinhold et al. zeigten 2022 bei

intensiverer Betrachtung der erhobenen Daten unserer Studie we i t eernfd¢ heri ne Er h° hu
der SWA und Deltapower durch die akustische Stimulation ebenso wie in anderen Studien

beschrieben (Ngo et al. 2013, Weigenand et al. 2016, Papalambros et al. 2017). Zudem konnte

beobachtet werden, dass sich, vermutlich durch die akustische Stimulation, eine positiv

ver 2 ndtemporale Spi ndel adinstéllv iAucht wenn in dieser Dissertation
Schlafspindeln nicht im Einzelnen betrachtet wurden, werden sie kurz zur Komplettierung der
polysomnografischen Daten thematisiert. Die bei Schizophrenie bekannte reduzierte
Spindelexpression (siehe 1.4.2) f ¢ hr t m° g | i ¢ h @enwhéerdsrah fehllanden h
schlafstabilisierenden Effekt (Steriade et al. 1993) zu einer verringerten Aufwachschwelle.

Schl afspindeln als solche f¢ghren zu einer Bl ocka

zum Cortex. Ein Defizit in diesem sogenannten sensorischen Gatingf ¢ hrt zu einer ern

Weckschwelle. M° gl i cher wehiser kdowmdh die akustische n2cht
zus?at zIl i c hveekhedniclt alssWathzustand detektiert werden konnte, stattgefunden
haben und somit auch Einfluss auf die subjektive Stimmungslage gehabthaben.Zus 2t z|1 i ch z

di esen Ei ns c hsendonschemGatngkomnta bei Menschen mit Schizophrenie eine

auditorische sensorische Dysfunktion festgestellt werden. Dies bedeutet, dass die
Synchronisation von Delta-We | | en w2 hrend akustischer Stimulat.
einem Defizit im Predictive Sensing f ¢ h(ltakatos et al. 2013, Javitt & Sweet 2015). Bei
Gesunden f ¢sehe dhythmisdhe SHimulationen im Abstand von 0,25 bis 2 Sekunden

Zu einer Zunahme der Synchronisationen von SO (0,5 1 4 Hz) im Rhythmus der Stimuli
(sogenanntes Delta Entrainment) b e i der Durchf ¢hrung besti mmt
zunehmendem Schwierigkeitsgrad ( vom passivem H°ren von T°nen b
schweren Erkennen von Unterschieden). Durch das entstehende Predictive Sensing kann der

Zeitpunkt des erneuten Stimulus bei Gesunden vorausgesagt werden, sodass eine
Verbesserung der neuronalen Erregbarkeit und folgend auch eine Optimierung der
Reizverarbeitung erfolgen kann. Lakatos et al. verifizierten 2013, dass diese Synchronisation

bei Patienten mit Schizophrenie reduziertist, sodassm® gl i cher wei se di e akust.i
Stimulation trotz positivem neurophysiologischem Ef f e k t ni cht ausreichend

um einen signifikanten Effekt auf Schlafparameter zu haben.

Hi nzu kommen m°gliche hirnmorphol ogi sche Ver&nde
in 1.1.3 beschrieben. Es zeigten sich Volumendefizite des oberen temporalen Gyrus, der den

audi tori schen Cortex beinhaltet, sodass auch

Verarbeitung akustischer Reize eine Folge sein

Gegensatz zu gesunden Probanden eine akustische Stimulation nicht zu einer ausreichenden
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Ver star kaOhge fdeeh r t habemDi €8 nmwéme ei nedasEkekd 2r ung
signifikanten Ver 2nder unbgobachtetwerdenkanntdhol ysomnogr af

5.2 Beantwortung Hypothese 2 anhandvon Fr age b ° gen

Mittels des PSQI (siehe 3.2.4und44.1)wur de st andardisiert die subj
den 14 Tagen vor den | nt.dDieseeaigteisichrsmbil tnic H4tRe n2 ,¢lber p
Punkten vor der akustischen Stimulation und mit 5, 4 N Pubhkteh unter
Scheinstimulatons bedi ngung, sodass sich diesbez¢glich ke
der Stimulation und Scheinstimulation zeigten. Insgesamt ergab sich bei unserem
Probandenkl ientel ein Trend zum Aschlechten S
Gesamtpunk t za h |l . Eine klinisch relevante Schlafst©or

Gesamtpunktzahl unter 10 Punkten verblieb.

Wie in 1.2.4 ASubjektives Schlafempfinden wund

insgesamt bisher erhobene Studiendaten keineklare Ei nhei tl i chkeit bezg¢ggli
Schl afqualit?2t und dJlbjee wti iegem,d Swieb alfedaetndiener w2 hn
Einschlaflatenz, Schlafeffizienz, Gesamtschlafzeit, Tiefschlaf und n2 c ht I i che Wachzei t
Schl afkontinuit?at i n enger e Bezi ehungUngeur sSubj
Probandenklientel zeigte per se, unabh2ngig von der arneesthichdelen

Einschlaflatenz, eine verringerte Schlafeffizienz und erh® ht e ndachtlichen Wach:

maCgebnkgatvdmEi nf | uss auf die subj &E€Rnheaea Schl afqual

Hinsichtlich der E i n stzuhg3er Gesamtschlafzeit (siehe 4.4.2), die sich aus dem Vergleich
der objektivierbaren und subjektiv angegebenen Gesamtschlafzeit berechnet, konnte unter
akustischer n2chtlicher StVierbesserang depHinsch®nt zunnmsge rcear S

Gesamtschlafzeit erzielt werden. Probanden konnten nach akustischer Stimulation die

Gesamtschlafzeit sehr exakt angeben (420 min im MP versus 419 min in der PSG). Zudem
hattesie das Ge f ¢ h| ulng teironSsthemui ngungen | 2 m(@ubjektvgeschl a
Erh°hung der G Brebanden gandn aline alustische Stimulation an, im Mittel

73 Minuten weniger geschlafen zu haben als die polysomnografischen Daten belegten. In 1.2.4

Asubjektives Schlafempfindenfi wurde berApiet s bel ¢

Schlafizu erf ¢l Il en hat. Hier sei ei nsawmscludizeéitiDyrer Aspek
Stimulation zeigte sich diesbezg¢glpogtihgewendi j ekt i v
werden kann. Geht man davon aus, dass oft subjektiven
Schl afqual it ?tbjektiges Dateh ergabeh @Mendélsen ebal. 1986, Baker et al.

1999) , i st hier von einem Erfolg der akustisch
subjektiven Gesamtschl afzei't auszugehen. Dadur
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schlafbezogenen objektivierbaren Par amet er durch di e Sdavomul ati o
ausgegangen wer den, dass di e Sti mul at(iAgpn nkni #atso iAs @ 8
schl affordernde akustische Ko mp on e n tsaebjektvéd n e m©
Verbesserung geweseMi tses b jkekntnitveer Verl 2ngerung
m?© ficherweise in diesem Fall auch die Verbesserung derEi n s ¢ hgidder @asamtschlafzeit

(Vergleich subjektiver Gesamtschlafzeit mit objektiver Gesamtschlafzeit) einher. Bei
Verbesserung der Gesamtschlafzeit zeigte sich in einigen Studien bei Gesunden auch eine
Verbesserung der Schlaferholsamkeit und der A E {Kécklund & h ki @ ig $i19%74 t

Unsere erhobenen Daten zeigten allerdings keine statistisch signifikante Verbesserung der

subjektiven Schlaferholsamkeit (siehe 44.3)bei einem Amittel m2Cig bis z
Schlaf in beiden Interventionsbedingungen. Ob gl ei ch die Apink noisef e
Effekt auf die Schlaferholsamkeit bei Gesunden zeigte (Yoon & Baek 2022), scheint diese

Form der akustischen Stimulation bei Patienten mit Schizophrenie keinen statistisch

signifikanten Ef.fekt herbeizuf ¢ hren

Weiterhin konnte ebenso keine statistisch signifikante Verbesserung des Energie- und
Anspannungshiveaus (siehe 4.4.5 und 4.4.6) der Probanden durch die akustische Stimulation
erzielt werden. Insgesamt ist es positiv zu werten, dass die Probanden sich durchschnittlich

Aeher frischi und Aeher entspanntfi bis Aziemlich

D a r g1 hinaus konnte eine statistisch signifikante leichte Verschlechterung der subjektiven

Stimmungslage der Probanden nach der akustischen Stimulation detektiert werden (siehe

4. 4. 4) . Diesbez¢glich gaben die Probanathdene an, n é
Stimmung zu haben. Unklar bleibt zum aktuellen Zeitpunkt die Verschlechterung der
Stmmungbei f ehl ender Ver2aander ung o bgnenketakustecherpol ys o
Stimulation. Studiendaten von Mendelson et al. (1996) legen nahe, dass eine schlechtere
subjektive Schl af qual i-Antell bedietiti Obgleich i@ unserer Studie f sc hl a
keine signifikante -Rammeéten dnéer Stimgatiod stattfanB, Sk@inten

Ef fekte auf di e SO nachgewi esen wer den, di e
Verschl echterung der subjektiven Sti mniifektgs | age
spielt bei Menschen mit Schizophrenie bzw. schiz oaf f ekt i ver St°rung grund
(siehe 1.1.5 ASy mpt o ma tHs kbleibb eveiterhis ceim i irtecepsantee n i e fi)
Diskussionsansatz, warum unter der akustischen Stimulation eine statistisch signifikante
Verschlechterung der Stimmungslage entstand. Di e Ur sac hlhnnrtienr figm wei t

Untersuchungen noch n2@her erforscht werden.

|l nsgesamt bestehbeamfglli €t e d & Befirsland jore Ratientenenit

Schizophrenie eine Rolle, dass es sich bei den Probanden um psychisch Erkrankte handelt
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und die Schlaferholsamkeit, das Anspannungs-und Ener gi eni veau m°glicher
schwierig zu verbessern ist. Ebenso waren alle Probanden mediziert, u.a. mit
Stimmungsstabilisatoren und Antide pr essi v a, sodass me glicher wei
Verbesserung und eine deutliche Verschlechterung der Schlaferholsamkeit, Anspannung und

Energie gar nicht erst m°glich gewesen i st

5.3 Limitationen der Studie
Auch i n unserer Studi e i st es wichtig, die Erg

weiteren Limitationen zu betrachten.

5.3.1 Probandenkollektiv
Zuerst sei zu beachten, dass unser Probandenklientel aus erkrankten Menschen bestand,

deren Symptomatik sich zum Zeitpunkt der Studie

In unsere Studie wurden zudem nicht nur Probanden mit paranoider Schizophrenie (11
Probanden) inkludiert, sondern auch Probanden mit schizoaff

hier besteht somit keine Einheitlichkeit der Grunderkrankung.

Weiterhin zu beachten ist, das s zus?2tzlich zur bestehenden
schizoaffekti ver PrShartdenuwedere pgychiatrischee Yorerkrankungen
bestanden (Depression, generalisierte Angstst?©°ru
ein Proband einen Diabetes mellitus und ein Asthma bronchiale auf. So ist zumindest unter

Depression bekannt,dassdi e Schl af kontinuit?2at geist{Peterdon sowi e

& Benca 2006).

Ebenso zeigten sich Unterschiede hinsichtlich der Er k r ankungsdauern (von 1
Ki n d heatsptec¢hend circa 45 Jahren). Unklar erscheint zum aktuellen Zeitpunkt, ob diese

Tatsache z u s & t Audswirkungen auf die erhobenen Daten und die Ef f e k teinev i t 2t
ak ust i sahthicken Stimélatonhaben k°nnt e.

Eine gewi sse weitere Limitation ®8ymgtantasunseter m° gl i ¢
Probanden. In der PSYRATS (siehe 3.2.5 und 4.1.2) zeigten sich Werte von 4 , 4 N 8n4 Punkt
hier sei zu beachten, dass nursechsd e r 18 Probanden ¢berhaupt Punkt
2 und 30 Punkten). Aufgrund der deutlichen Uneinheitlichkeit kann hier von einzelnen

Untergruppen ausgegangen werden. Denk b ar war e bei weniger He
Symptomati k eine eiohketti theradi Emptkausdgliische St
Auswirkungen auf die Polysomnografie als auch das subjektive Schlafempfinden gehabt

haben k°nnt e.
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Angel ehnt an die auff?2l | i g=igtedichigdebAuswertuegdesn der |
ESI (siehe 3.2.3 und 4.1.2) eine erh°hte Gesamtpunktzahl bez
Symptomatik und kognitiver Dysfunktionen mit 1 7 , 1 N 8, .1VorPallemkin den
Unterkategorie AAkustische Unsicherheiti zeigten
zu einer gesunden Kontrollgruppe Extremwerte, sodass auch hier eine floride psychotische
Symptomatik durchaus I i mi t i erreakubtischep rStimdation e Empf

gewesen sein k°nnte.

Weiterhin waren alle teilnehmenden Probanden zwar mit unterschiedlichen Psychopharmaka

stabil mediziert, hier bestand jedoch eine sehr heterogene psychiatrische Medikation. Dass
Psychopharmaka unterschiedliche Auswirkungen auf den Schlaf von Menschen mit
Schizophrenie haben, wurde in 1.5 AVirkung einer antipsychotischen Medikation auf den
Schlaffibereits intensiv betrachtet (Chan et al. 2017, Cohrs et al. 2008). Unklar bleibt jedoch

weiterhin, ob sich eine Einnahme der psychiatrischen Medikation auf die Stimulierbarkeit des

Tiefschlafs, die einzelnen polysomnografischen Schlafparameter und das subjektive Befinden

auswirkt. Die beobachteten schlafbezogenen Ver 2 nderkungeaanc h ein regul @
Zustand im Krankheitsverlauf der Erkrankten, auch ohne Medikation, darstellen (Aylward &

Walker 1984, G° der ©othealkba20®Wadre in diesem Zusammenha
eine psychiatrische Medikation eine generelle Abnahme der Stimulierbarkeit stattfand und

somit nicht der von Ngo et al. 2013 beschriebene Effektder Er h © h u n g -Ardpditude $D

Au s | ° s u n g-Trains eintr&.Gliergegen sprechen allerdings die von Weinhold et al. 2022
weitergehende Betrachtung unserer erhobenen Daten mit positivem neurophysiologischem

Effekt.

Zudem i st ein weiterer l'imitierender Faktor bezyg¢
n@achtlichen Stimulation die zus?2tzIliche Einnahi
(Citalopram und Bupropion) oder Stimmun@ushst abil i
hierbest eht aktuell eine Unkl arheit bez¢glich eir

unserem Probandenklientel und erfordert weitere Forschungsbe m¢ hungen

i ber einen schlaff®rdernden Effekt vomnAntniupdgydh
und i effizienz bei Zunahme des Non-REM-Schlafes wurde berichtet (Wetter et al. 1996,

Frieboes et al. 1999, Sharpley et al. 2000). Insgesamt scheinen die vorliegenden Daten jedoch

nicht einheitlich, auch, weil unklar ist, ob ggf. z u s 2 t did Medikamentendosis mit der

prinzipiellen Stimulierbarkeit, mit der polysomnografischen Modul at i onsf 2rhiti gk ei t

Ver2nderungen im subjektiven Befinden korreliere
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5.3.2 Weitere studienspezifische Limitationen:

Insgesamt ist die Fallzahl mit 18 Probanden als gering einzustufen, zwei Probanden brachen

durch Exazerbation ihrer bestehenden psychischen Erkrankung die Studie ab, zwei weitere
Probandenmussten | etztendlich aufgrund unzurei chende
u.a. aufgrund zugeringerN3-Dauer bz w. er h%achzeit, aus decDaterlarialgsh e r

ausgeschlossen werden.

Weiterhin fehlte in unserer Studie eine Kontrollgruppe aus gesunden Probanden, mit denen
man die erhobenen Daten der er kr &flktnem, Pmuob ssmodmsE
abzuleiten, ob es erkrankungs- oder medi kati onsspezifische Ver
Stmul ati on gegebe nDiehPacbamden dgtefitem rdireh .die Messwiederholung

allerdings ihre eigene Kontrollgruppe dar.

M° g | i cite@estaliete sich auch, trotz Anlehnung an die Studie von Ngo et al. 2013, der
Versuchsaufbau der Studie als zu komplex, sodass es zum Beispielzu} ber f or derungser |

bei den Probanden gekommen sein kann.

Zudemseizu er w® hnen, d a sBefindkem auch subjbkiivebleibt iund @ur mittels

selbst 2 ndi g ausgef ¢l lten Protokollen zu erfassen i
Kieler Abend-und Morgenprotokol |l besteht keinerl ei Obj
eingeschraankte Va3l hdliitd@he dcah| aehezogene Empf i
Sti mmung, Anspannung) ¢berpre¢ft wurden. Bei z. B.
auch eine eher zuf2llige Verteilung der AKreuzc
eingeschr@ankt siesrter Dlatsusdiien zu . keine klare sig
Parameter stattfand, mag auch am Beurteilungsfeh

Befragten eher die mittleren Skalenpunkte ausw?2h

Bez¢ gl i cakustisshem Stimulation kommt die Tatsache, dass es eine sehr
unterschiedliche An z a h | an ADownsh, al so korrekt-Statppl i zi e
derSO,gab(2 31, 8 Rzwitcheh 45Iund 508 Stimulationen). M® gl i cher weilse zei g
dementsprechend bei einigen Probanden weiterhin, trotz retrospektivem Ausschluss zweier
Probanden, eine zu geringe Stimulationsanzahl. Unklar bleibt hier weiterhin, warum sich eine
so groCe Heterogenit?at eriediviguellen Untefscleieden ureltsomia | so v o

weiterhin mePglicher Subtypen der Erkrankungen au

Ebenso zeigte sicheineer h° ht e St r miteben Bdlaytime, dieeden Zeitpunkt der
Stimulation bestimmte, bei unserem Probandenkollektiv mit 54 4, 5 ms Nvor 7dér, 8 ms
Stimulationsnacht im Vergleich zu der gesunden Probandengruppe in der Studie von Ngo et
a.508. 2 Ns).D8e3Dmlaytime wurde in den jeweiligen

Stimul ation und Scheinstimul ati ohnbereehhebnshbércw
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eine deutliche Ver2nderung der Del aytime stattf
werden konnte. Ebenso sollte betrachtet werden, dass im Verlauf von Ngo et al. 2013 bei

Gesunden beobachtet werden konnte, dass die SO- Amplitude im Verlauf der SO-Trains

abnahm. Ur s2 chl i ch schien hi aues Aeftreten des zweiten Tpne ans e n g e n
Maximum der SO gewesenzusein.Sol | t e hier also eine m°glicher w
Verschiebung der applizierten T%ne ent standen

reduziertem Effekt auf Schlafparameter und gegebenenfalls auch auf das subjektive Befinden

bei Probanden mit Schizophrenie unter Stimulation im Tiefschlaf denkbar.

Weiterhin stellt sich die Frage, ob die Aink noisefi( si ehe 1.6 AGrundl agen z
Reizwahrnehmungunda k ust i s ¢ h e n d®optimalelakustiscloerSfinjulationsoption

f¢r das Probandenkl i ent el darstellt oder ob eine
gewesen Hw?%rmrmre.k°nnte aufgrund der psychischen Er
neurophysiologischen A u f flifhdistheng Bchaltkreess nauch mine pr 2 f r o
Stimul ati on mi t wei Cem oder braunem Rmntuesrcdhrnc k u
akustischer n@dchtlicher Hal Fudemak?ontea, eshanidh

intensivere Stimulationmi t Ger 2uschen zu mehr Effekten f ¢ihr et

Zudem m¢gssen weitere St °rf3dkmitetrachtet werden,alie @nertst ©r var
meglichen Effekt auf die SBehl ntidat gehabtd Habems!t
Externe St°rfaktoren wie unEgrekvophfnh %r eSrc,h | \ad rukmegleedlu
EEGs sowi e fremde Ger 2 us c hees Schlafldbors odew arcdére Mi t ar

Patienten, teheretler IEi msichr 2nkung der Subpowikt i ven
meglicher wei se generell et ¢hS3teinmul Bb e o0& e b ekrPenintesnc h
Ur sachen, wi e z.B. i nnere Anspannungsulgedtvec h di e

(Schlaf-) Befinden beeinflussen.l nsgesamt erforderte das Studienpl
Konzentration, Aufmerksamkeit und Mitarbeit bei den Testungen sowie bei der Vorbereitung
der polysomnografischen Ableitung. Die Probanden mussten bei der circa einst
Verkabelung stillsitzen und achtsam im Umgang mit den Materialien sein (Kabel, Elektroden,

Kopf h°rekirgs k°nnte zus?tz|luod YoazuhneedenAespage

M° gl i ¢ h e tellv eudesneaucls die fremde Umgebung eines Krankenhauses mit akut
erkrankten st at Panieemnen einen z@g¥t dli iec Rarméraumdesns or
Ei nsc hr 2 nRimuliegbarkieg im Tiefschlaff ¢ hr en k°nnt e.

Eine 100%ige SicherheitderVerbindung best and trotz diverser Sich

Ob Probanden n2chtliche T°ne bewygedoshta nwanh?rcghesnt oenmme
Morgen abgefragt und negativ beantwortet. Probanden k°nnten dur ch
applizierten TPene aumPge wadhletr wesies n und es somit
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Schl afkont i nui t Hiergegee &prechemeatierdings die erhobenen Daten bei
gleichbleibenden Arousals und Wachzeiten unter akustischer Stimulation und

Scheinstimulation.

Hinweise, dass der Studienablauf oder das Studienprotokoll verletzt wurde, gab es nicht.

Jedoch konnte nicht vollends sichergestellt werden, dass Probanden ihre Medikation wie
verordnet eingenommen haben wund auf deachtet Abst i n
haben. Ein Verzicht auf eine psychiatrische Medikation zu Studienzwecken w2 r e aus

et hischen Gesichtspunkten nicht m°glich gewesen

noch bis zu vier Wochen ein Einfluss auf den Schiaf stattfinden kann (Lauer et al. 1997).
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6 Zusammenfassung

Bei Menschen, die an Schizophrenie erkrankt sin
subjektive St °r un Yyegeichdze &GesuBdem Da éine subjektiv schlechte

Schl afqualit?at mit einer schlechten Lebensqualdi
Stressoren assoziiert erscheint, war es das Zielder St udi e, durch eine akust.i

Stimulaton z ur Ver st 2 ameuGsgllatibnannirg Siefschlaf bei Probanden mit nach

ICD-1 0 gesicherter Schizophrenie bzw. schizoaf f
Ver2nderungen der objektiven Schl aBgirmena met er
her bei zuf g hrferns. h e rehungetd mh egesanden Probanden hatte diese
Stimulationstechnik durch Zunahme langsamer Oszillationen zu einer Zunahme der

dekl ar at i v e nistuGgegdf2ichhrttni sl e

Wi r untersuchten bei 18 Probanden mit Schizophr
denen eine stabile Medi kati on bestand, unter
Stimulationsbedingungm® gl i che subj ekt i ve ungendes&thiafesldarchv e Ver 3

die akustische n2cht Stimoldtien wGdeidas éCloset-Loopft Verfdem di e

mit phasengenauer Applikation von pink noise verwendet, durch die langsame Oszillationen

im Tiefschlafv er st 2 r kdoliteme rRIreonbanden ver brachten zwei Ma |
Abstand jeweilszweiN2 cht e i m ScHKlliarfil ka bfogr dRRsychi atkiei e und
Hi ervon war die erste Nac hthtdiedarauffdlggndeNacheein&i nge w°
Stimulations- b z w. Scheinstimul ationsnacht. Es bestand
pol ysomnografische | berwachung. Neuropsychol og
Befragungspr ot ok ol une zurzsubjektier Befindlithieit wurdernt aintAbend

und am Morgen der Stimulations-und Scheinsti mul ati onsnacht dur ch

Die objektiven Schlafdaten, die mittels Polysomnografie bestimmt wurden, zeigten keine
statistisch signifikanten Ve r 2kustiseheu Stimdation. d ur ¢ h
Hinsichtlich des subjektiven Befindens der Probanden zeigte sich eine statistisch signifikante

Verl 2ngerung d e rsamtschlfffeie gowié eimengen&@ere Ei nsch?2t zung d
Schlafdauer unter der Stimulationsbedingung. Be z ¢ gl i ch der subjektiven S
akustischen Stimulation ergab sich eine statistisch signifikante Verschlechterung, wohingegen

das Energie- und Anspannungsniveau sowie die Schlafer

verblieben.
Fer die Zukunft erscheint es interessant, ob unt
whitenoiseoder | 2 ng er eakystischertStanulationvaredere subjektive und objektive

Ergebnisse bei an Schizophrenie Erkrankten erzielt werde n  k ° nWaiteren Versuche

scheinen sinnvoll, in eben solchen Probandenkohorten eine Optimierung der
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Stimul ati onspr oz e sodasswhitere \ledheszerumggnhnrden therapeutischen
Behandl ungsm®glichkei tntsteherbW¢d n ddeme rEgwemata kt enee St u
w2 r e zeing Eantrollgruppe mit gesunden Probanden, eine einheitliche Medikation und

einer einheitlichen Grunder kr ank unwenigeuVariahz¢, r ei ne
und s omi tEffete 2u €oegenre
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8 Anhang

8.1 Stimulationskriterien

Einstellung Spike2: feste Hilfslinie auf -80 O V

Start:

f I'm S3 ATrainii von 5 Durchschl2agen durch die
auf einerBildschirmbreite liegen. Ab hier maximal noch 10 Minuten warten
mit dem ersten Test. Wenn vorher S4 (> 50 % SO), dannf r ¢ $tasten.

T Wenn Arousal/ Wach zwischendurch (EMG), dann
suchenund Regel beachten.

1 Eher konservativ beim Anstellen vorgehen, insbesondere beim ersten Anstellen.

Testen:

1 Wenn Zeitpunkt zum Anstellen gekommen ist: Erstmal testen (1 Tonpaar,
sofort da- nach pausieren), wenn EMG/Augen keine Reaktion zeigen (5
Sekunden), dann zwei-ter Test ebenso

T Wenn 2 Tests erfolgreich ohne Weckreaktion erfolgten, dann komplett anstellen,

Anlassen:

1 Abhierz 2 h Idie 210 Minuten!

1 Anlassen in S4, S3, S2

T Bei pl°tzlichen sehr kl einen kurzen Arousal s
s onst i-geumgen bevor reagiert werden konnte)

Stoppen:

9 Arousals/Wach
T s1
1 REM

Wieder starten:

3 Au s s ¢ huhtér deeLinie: 5 bis max. 10 Minuten warten bis zum Start. Wenn
Arousalzwischendurch, dann wiederholen.
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Sie im Folgenden Uber den wissenschaftlichen Hintergrund und den geplanten Ablauf
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Wissenschaftlicher Hintergrund

Die Bedeutung des Schlafes fiir das Lernen ist vielfach belegt. Wenn gesunde Personen
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Jahren untersuchen. Eingeschlossen werden nur einwilligungsféhige Probanden mit Deutsch
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als Muttersprache. Substanzabhangigkeit, Demenz, unbehandeltes APNOE-Syndrom, die
Einnahme von Benzodiazepinen oder COPD sollten nicht vorliegen.

Studiendesign und Ablauf

Die Untersuchung findet bei uns im Schlaflabor im Zentrum fiir Schlafmedizin am Zentrum fiir
Integrative Psychiatrie (ZIP gGmbh) statt. Fiir die Patienten ist wichtig zu wissen, dass die
UNTERSUCHUNG KEINEN EINFLUSS AUF DIE KLINISCHE BEHANDLUNG
HAT UND AUCH DEN KLINIKAUFENTHALT NICHT VERLANGERT!

Die Studie findet in zwei Bldcken mit einem Abstand von ein bis zwei Wochen statt, die
jeweils aus zwei Néchten bestehen. Sie verbringen insgesamt fir die Studie also 4 Nachte im
Schlaflabor. Hierbei ist die erste Nacht immer eine Eingewdhnungsnacht, um Sie mit dem
Schlaf unter Ableitbedingungen vertraut zu machen und die zweite ist die Testnacht.

Vor der ersten Nacht sollten Sie sich gegen 19:00 Uhr bei uns einfinden. Nach mindlicher
und schriftlicher Aufkldrung werden Sie gebeten, verschiedene Fragenbdgen auszufiillen.
Damit erfassen wir Daten wie Alter, Geschlecht und Schlafgewohnheiten. Sie werden dann
fur die Schlafableitung vorbereitet. Dazu werden verschiedene Elektroden im Gesicht und auf
der Kopfthaut mit Bioklebern und speziellen Pflastern befestigt. Es werden keine Haare
entfernt, und sie kénnen den Kleber am Morgen mit viel Wasser wegwaschen. In der Nacht
wird lhr Schlaf ,gemessen®. Am Morgen werden Sie um 06:30 Uhr geweckt und die Kabel
werden entfernt. Nach der Eingewdhnungsnacht kdnnen Sie den Tag wie gewohnt
verbringen. Wichtig ist jedoch, dass Sie den ganzen Tag Uiber wach bleiben und nachmittags
keine kofeinhaltigen und alkohclhaltigen Getranke zu sich nehmen. Bitte finden Sie sich
wieder um 19:00 Uhr im Schlaflabor ein. Sie werden wieder verkabelt und es werden einige
Aufgaben gestellt: Sie sollen eine Reihe von Zahlen wiederholen, eine Liste von Worten
erinnern und eine Figur abzeichnen. Die Dauer der Lernphase betragt insgesamt etwa 45
Minuten. Danach sollten Sie nach Moglichkeit um 22:00 Uhr ins Bett gehen. In einer der
beiden Testnachte wird tber einen Kopfhdrer wahrend Sie schlafen mehrmals ein Rauschen
abgespielt (Stimulation). In der anderen Testnacht tragen Sie nur den Kopfhdrer, ohne dass
etwas abgespielt wird (Kentrolle). Da es sich um leise Tone handelt und diese nur abgespielt
werden, wenn Sie tief schlafen, sollten Sie davon nichts merken. Am Morgen werden Sie um
06:30 Uhr geweckt. Gegen 07:00 Uhr wird erneut die Aufgabe mit der Zahlenreihe (diesmal
allerdings mit anderen Zahlen} gestellt und es wird (berprift wie gut Sie sich noch an die
Wortliste und die Figur erinnern. Die morgendliche Testung dauert ca. 30 Minuten, so dass
der Versuch ungeféhr gegen 07:40 beendet ist.

Mdgliche Risiken

Fir diese Studie sind keine zuséatzlichen invasiven Untersuchungen notwendig. Bei der
Schlafableitung kommt es in seltenen Fallen zu einer allergischen Reaktion in Form von
Rétungen der Haut und/oder leichtem Ausschlag durch die verwendeten Biokleber zur
Befestigung der Elektroden. Sollte bei lhnen eine Pflasterallergie vorliegen, werden wir
speziell fir Allergiker geeignete Pflaster verwenden. Wir mochten sie darauf hinweisen, dass
Wegeunfélle nicht versichert sind.

Nutzen der Studie

Ein persénlicher Nutzen fiir Sie ergibt sich aus der Studienteilnahme dadurch, dass Sie auf
Wunsch liber die Ergebnisse der Lerntests und der Schlafuntersuchung informiert werden.
Der Effekt des Rauschens ist nur nach der jeweiligen Nacht festzustellen. Es ergibt sich also
keine langfristige Verbesserung des Gedachtnisses dadurch. Im Allgemeinen werden die
Ergebnisse einerseits zu einem besseren Verstandnis der Funktion des Schlafs fir die
Gedé&chtnisbildung beitragen. Andererseits flhren sie zu einer genaueren Definition
krankheitsbedingter Einschrankungen bei Psychose. Eventuell Iasst sich spater einmal eine
Therapie daraus ableiten, das ist jedoch zum jetzigen Zeitpunkt nur Spekulation.

2/2
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83 Einverstandniserkl|l 2rung

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Einverstandniserklarung

Ich erkldre mein Einverstindnis zur Teilnahme an der im Informationsblatt ,Verbesserung
von Schlaf und Gedéachtnis durch akustische Stimulation bei Patienten mit Psychose®
beschriebenen Untersuchung. Ich habe das Informationsblatt gelesen und bin iiber Sinn,
Risiken und Ablauf der Untersuchung ausreichend aufgeklart worden. Alle meine Fragen
wurden zufriedenstellend beantwortet. Bei weiteren Fragen, die im Verlauf der
Untersuchung auftreten, kann ich mich jederzeit an die unterzeichnenden Arzte wenden.

Datenschutz

Ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Untersuchung meine Daten
(einschliellich Diagnose, Geschlecht, Alter, Gewicht und Korpergrole) aufgezeichnet und
zur Auswertung der Ergebnisse pseudeonymisiert (d.h. codiert mit Buchstaben und Zahlen
ohne Namensnennung) verwendet werden. Alle im Rahmen der Untersuchung erhobenen
Daten werden gemal den Datenschutzrichtlinien strikt vertraulich behandelt. Die
Studiendaten werden nur pseudonymisiert, auf PCs der Klinik gespeichert bzw. bearbeitet.
Verantwortliche Leiterin der Studie an der Klinik flir Psychiatrie und Psychotherapie ist
Frau Weinhold. Nur sie und Herr Dr. Géder haben die Mdéglichkeit, sofern erferderlich, die
gespeicherten Daten einer Person zuzuordnen.

Einer wissenschaftlichen Auswertung der gespeicherten Daten sowie einer anonymisierten
Vergffentlichung der Ergebnisse stimme ich zu. Bei Widerruf meines Einverstdndnisses zu
dieser Studie werden alle im Rahmen der Studie bereits gewonnenen Daten vernichtet.
Sollte zum Zeitpunkt meines Widerrufs die Studie jedoch bereits abgeschlossen und zur
Verdffentlichung in einer wissenschaftlichen Fachzeitschrift eingereicht bzw. veréffentlicht
sein, kdnnen meine in der Verdffentlichung verwendeten Daten nicht mehr vernichtet
werden, in méglichen weiteren Publikationen werden sie aber nicht mehr verwendet.

Ich bin dartber aufgeklart worden, dass die Abgabe dieser Einverstandniserklarung
vollkemmen freiwillig erfolgt und dass mir keinerlei Nachteile entstehen, wenn ich an der
Studie nicht teilnehmen mochte. Mir wurde auch erldutert, dass es mir ebenfalls freisteht,
mein Einverstdndnis zur Studienteilnahme zu jedem Zeitpunkt ohne Angabe von Griinden
zurtickzuziehen und die Studie vorzeitig zu beenden. Auch hieraus entstehen mir keine
persdnlichen Nachteile.

Mir wurde eine Kopie des Informationsblatts und der Einwilligungserkl&rung ausgehandigt.

[ Bitte informieren Sie mich Giber die Ergebnisse der Schlaflaboruntersuchung.

Sie erreichen mich unter:

Kiel, den ...,
Probandin/Proband aufkldrende Arztin/aufklarender Arzt
Version 1 (Feb 2015) Seite 1 von 1

89



8.4 Anamnesebogen

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Anamnesebogen

Um lhre Ergebnisse mit denen anderer Probanden vergleichen zu kénnen, benétigen wir einige

Informationen von Ihnen. Alle Angaben werden nur codiert gespeichert und vertraulich behandelt.

2)
3)
4)

9)

6)

Wie alt sind Sie?  .......... Jahre

Welches Geschlecht haben Sie? [ ] mannlich [ ]weiblich

Was ist Ihre Muttersprache? [] deutsch [(Jandere: .....cocveoveeeiiiiceene
Bildung

[] kein formalisierter Abschluss

[ ] Sonderschulabschluss

[ unvollstandiger oder abgeschlossener Hauptschulabschluss (ginschl. 10. Klasse)

[] zusétzlich zum Hauptschulabschluss einen Lehrberuf

[] Realschulabschluss, unabhangig von zusétzlicher Lehrausbildung oder
weiterfihrender Schulbildung

[] allgemeine Hochschulreife, unabhéngig von weiteren Ausbildungen bzw.
Bildungsmalnahmen

[] aligemeine Hochschulreife und zusatzlich abgeschlossene Ausbildung (Lehre

ader Studium)

Berufsgruppe
] nur angelernte Tatigkeit

] nicht im Erwerbsleben stehende/r Hausfrau/mann

(] Auszubildende/r

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

] héhere oder hohe Leitungsfunktionen

] selbststandige/r Unternehmer/in

[] Geschaftsfiihrer/in von GroRunternehmen etc.

Welche Tatigkeit haben Sie zuletzt ausgelbt bzw. Gben Sie aus?
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VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Anamnesebogen

7} Welche Erkrankungen haben Sie?

Diagnose Beginn der Anmerkung
Symptome

1
2
3
4

Verwenden Sig bei Bedarf die Riickseite

8) Welche Medikamente nehmen Sie zurzeit ein?

Medikament Dosis (z.B. 400 mg) | Einnahme (z.B. 1-1-1-1)
1
2
3
4

Verwenden Sie bei Bedarf die Riickseite




VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Anamnesebogen

9} Alkcholkonsum

10)

11)

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 Ihren Alkoholkonsum verringern
sollten? Ja[] Nein []
c) Haben Sie schon einmal wegen Alkoholkonsum ein schlechtes Gewissen gehabt?
Ja[ Nein []

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

einmal (iber lhren Alkoholkonsum Sorgen gemacht oder sich beklagt?

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

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

g) Waren Sie einmal in einem Krankenhaus wegen Ihres Alkoholkonsums?

Ja[] Nein[_]
Welche der folgenden Medien nutzen Sie?
[J Unterhaltungspresse
[JausschlieRlich regionale Tagespresse
(] uiberregionale Wochen- und Tageszeitung
Haben Sie einen gesetzlichen Betreuer? Ja[] Nein[]

(¥S]
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8.5 MWT-B

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter: ___

MWT-B

Anweisung

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

1y
2)
3)
4)
5)
6)
I
8)
9)
10)
11)
12)

13)

14)
15)

16)

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 - Foédismus -

Foderasmus
Redor — Radium — Terion — Dramin — Orakium
kentern — knerte — kanzen — kretern - trekern

Kantate — Rakante — Kenture — Krutehne — Kallara
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VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter: ___

MWT-B

17)
18)
19)
20)
21)

22)

23)
24)
25)
26)
27)
28)
29)
30)
31)
32)
33)
34)
35)
36)

37)

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 - Lkulinarisch - kumensisch - Lkulissarisch -

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 — andltern — untdren —verbrimen
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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8.6 ESI

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

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 lhnen véllig unbekannt erscheinen. Mit
diesem Fragebogen sollen solche subjektive Erfahrungen, Uber die meistens wenig
gesprochen wird, untersucht werden.

Beachten Sie bei der Bearbeitung des Fragebogens bitte folgende Hinweise:

* Wenn eine der Aussage jelzt oder in der letzten Zeit (das heif3t, innerhalb der
letzten vier Wochen) fur Sie selbst zutrifft, dann machen Sie bitte an der
passenden Stelle ein Kreuz: ,stimmt genau”, ,stimmt liberwiegend” oder ,stimmt
etwas”.

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

* Vielleicht decken sich einige der Formulierungen nicht ganz genau mit Ihren
Erlebnissen; 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. Verdnderungen, die auf Medikamente
oder Suchtmittel (z.B. Alkohol) zurlickgehen, sind hier nicht gemeint.

Bitte zdgern 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.
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VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

ESI

Alle Aussagen beziehen sich auf die letzten vier Wochen!

stimmt stimmt stimmt | stimmt
genau iiberwie | etwas gar
-gend nicht

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

2 Manchmal ist mein Gehér aulerst fein, ich hére
dann normale Gerausche ungewdhnlich laut und
scharf.

3 Ich sehe mit meinen Augen manchmal Dinge, die
fir 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 Gegensténde wie Tische
oder Stuhle 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 tber
andere Menschen gemacht.

10 Ich muss bei ganz alltaglichen Waértern oft
Uiberlegen, was sie bedeuten.

1

-

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

12 Mitunter splre ich bei Bewegungen meine Glieder
nicht richtig.

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

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

15 Oft halte ich versehentlich irgendwelche Gerdusche
far Stimmen.

16 Manchmal kommt mir ein Teil meines Kérpers
kleiner vor, als er tatséchlich ist.

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

18 Ich bin hin und wieder ein wenig schadenfroh.

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

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

Bitte auf der nachsten Seite weitermachen!



VP-Code: SchizoStim Datum:

ESI

Versuchsleiter:

Alle Aussagen beziehen sich auf die letzten vier Wochen!

stimmt
genau

stimmt
iiberwie
-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 persénlich
besondere Zeichen gegeben werden, die kein
anderer bemerkt.

23

Ab und zu erzahle ich auch mal eine Lige.

Ich habe vieles von meinen Gewohnheiten einfach
vergessen.

25

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

26

Ich hatte schon fur Monate das Gefuhl, dass mein
Koérper verformt und missgestaltet ist.

27

Oft habe ich das Geflhl, dass etwas Eigenartiges
und Ungewdhnliches 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
ungewdhnlich 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
heteiligen und eigene Vorstellungen einzubringen.

35

Manchmal klingen ganz normale, bekannte
Gerausche fir mich merkwiirdig verandert.

36

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

37

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

38

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

39

Manchmal habe ich ,Aussetzer’ und weilt nicht,
was gerade um mich herum vorgegangen ist.

40

Ich habe alle Fragen so genau wie mdéglich
beantwortet.

Vielen Dank!
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8.7 PSQI

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Schlaffragebogen PSQl

Die folgenden Fragen beziehen sich auf ihre tUblichen Schlafgewohnheiten und zwar
nur wahrend der letzten zwei Wochen. lhre Antworten sollten méglichst genau sein
und sich auf die Mehrzahl der Tage und Nachte wahrend der letzten zwei Wochen
beziehen. Beantworten Sie bitte alle Fragen

1)

2)

3)

4)

Wann sind sie wahrend der letzten zwei Wochen gewdhnlich abends zu Bett
gegangen?

Ubliche Uhrzeit:

Wie lange hat es wahrend der letzten zwei Wochen gewdhnlich gedauert, bis
Sie nachts eingeschlafen sind?

In Minuten:

Wann sind Sie wéhrend der letzten zwei Wochen gewdéhnlich morgens
aufgestanden?

Ubliche Uhrzeit;

Wie viele Stunden haben Sie wahrend der letzten zwei Wochen pro Nacht
tatsdchlich geschlafen? (Es muss nicht mit der Anzahl der Stunden
Ubereinstimmen, die Sie im Bett verbracht haben.)

Effektive Schlafzeit (Stunden) pro Nacht:

Kreuzen Sie bitte fur jede der folgenden Fragen die fir sie zutreffende Antwort an.
Beantworten Sie bitte alle Fragen.

5)

Wie oft haben Sie wahrend der letzten zwei Wochen schlecht geschlafen,
well...

a) .. Sie nichtinnerhalb von 30 Minuten einschlafen konnten?
Wahrend der

IEEH6H ZWai Weniger als einmal Einmal oder Dreimal oder
Wochen gar nicht pro Woche zweimal pro Woche hé&ufiger pro Woche

b) .. Sie mitten in der Nacht oder frilh morgens aufgewacht sind?
Waéhrend der

letzten zwei Weniger als einmal Einmal oder Dreimal oder
i pro Woche zweimal pro Woche  hé&ufiger pro Woche
Wochen gar nicht
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VP-Code: SchizoStim

Datum:

Versuchsleiter:

Schlaffragebogen PSQI

c)

d)

e)

.. Sie aufstehen mussten, um zur Toilette zu gehen?

Wahrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

0 [

Weniger als einmal
pro Woche

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

.. Sie Beschwerden beim Atmen hatten?

Wéhrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

0 O

Weniger als einmal
pro Woche

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

.. Sie husten mussten oder laut geschnarcht haben?

Wéhrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

0 O

Weniger als einmal
pro Woche

... Innen zu kalt war?

Wahrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

L] I

Weniger als einmal
pro Woche

... Ihnen zu warm war?

Wahrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

0 O

Weniger als einmal
pro Woche

.. Sie schlecht getrdumt hatten?

Wéhrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

0 O

Weniger als einmal
pro Woche

... Sie Schmerzen hatten?

Wiéhrend der
letzten zwei
Wochen gar nicht

L] Il

Weniger als einmal
pro Woche

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

Einmal oder
zweimal pro Woche

]

Dreimal oder
haufiger pro Woche

O

Dreimal oder
haufiger pro Woche

O

Dreimal oder
h&ufiger pro Woche

O

Dreimal oder
h&ufiger pro Woche

]

Dreimal oder
haufiger pro Woche

O

Dreimal oder
haufiger pro Woche

O

Dreimal oder
haufiger pro Woche

]



VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Schlaffragebogen PSQI

Andere Griinde? Bitte beschreiben.

)

Wéhrend der

letzten zwei Weniger als einmal Einmal oder Dreimal oder
Wochen gar nicht pro Woche zweimal pro Woche  héufiger pro Woche

6) Wie wiirden Sie insgesamt die Qualitat ihres Schlafes wihrend der letzten
zwei Wochen beurteilen?

sehr gut ziemlich gut ziemlich schlecht sehr schlecht

[ ] [ [

7 Wie oft haben Sie wahrend der letzten zwei Wochen Schlafmittel
eingenommen (vom Arzt verschrieben oder frei verkaufliche)?

Waéhrend der

letzten zwei Weniger als einmal Einmal oder Dreimal oder
Wochen gar nicht pro Woche zweimal pro Woche  héufiger pro Woche

8) Wie oft hatten Sie wahrend der letzten zwei Wochen Schwierigkeiten, wach
zubleiben, etwa beim Autofahren, beim Essen oder bei gesellschaftlichen

Anlassen
\’;i?;;enngvs:ir Weniger als einmal Einmal oder Dreimal oder
Wochen gar nicht pro Woche zweimal pro Woche  haufiger pro Woche

9) Hatten Sie wahrend der letzten zwei Wochen Probleme, mit genligend
Schwung die Ublichen Alltagsaufgaben zu erledigen?

keine Probleme kaum Probleme etwas Probleme grofie Probleme
10)  Schlafen Sie alleine im Zimmer?
ja, aber ein nein, der Partner nein. der Partner
. Partner/Mitbewohner  schlaft im selben A
ja PR ; : schlaft im selben
schlaft in einem Zimmer, aber nicht Bett
anderen Zimmer im selben Bett €
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8.8 PSYRATS

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Psychotische Symptom Rating Scale

(PSYRATS; nach Haddock et al.,Psychol. Med. 1991)

Akustische Halluzinationen

1) Frequenz

Stimmen nicht oder weniger als einmal pro Woche vorhanden

Stimmen mindestens einmal pro Woche

Stimmen wenigstens einmal pro Stunde

0
1
2 Stimmen wenigstens einmal pro Tag
3
4

Stimmen fast immer oder immer, Unterbrechung nur flr sek oder min

2) Dauer

Stimmen nicht vorhanden

Stimmen dauern wenige Sekunden, flisternde Stimmen

Stimmen dauern mindestens eine Stunde

1]
1
2 Stimmen dauern einige Minuten
3
4

Stimmen dauern Stunden

3) Ort

1] Keine Stimmen vorhanden

1 Stimmen klingen als seien sie nur im Kopf

5 Stimmen aullerhalb des Kopfes, aber nahe dem Ohr oder Kopf
Stimmen im Kopf kénnen auch verhanden sein

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

4 Stimmen klingen als kdmen sie nur von auRerhalb des Kopfes

4) Lautstirke

1] Keine Stimmen vorhanden

1 Leiser als die eigene Stimme, Fliistern

2 Etwa die gleiche Lautstdrke wie die eigene Stimme

3 Lauter als die eigene Stimme

4 Extrem laut, rufend

5) Glaube an Quelle der Stimmen

1] Keine Stimmen vorhanden

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

2 Weniger als 50% davon (iberzeugt, dass Stimmen von externen Quellen generiert werden

3 Mehr als 50% (aber weniger als 100%) davon Uberzeugt, dass Stimmen von externen Quellen
generiert werden

4 Glaubt, dass Stimmen ausschlieRlich von externen Quellen stammen (100% Uberzeugung}
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VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Psychotische Symptom Rating Scale

(PSYRATS; nach Haddock et al.,Psychol. Med. 1991)

6) Menge des negativen Inhaltes des Gehdrten

0 Kein unangenehmer Inhalt

1 Gelegentlich unangenehmer Inhalt (<10%)

2 Minderheit des Inhaltes unangenehm oder negativ (<50%)
3 Mehrheit des Inhaltes unangenehm oder negativ (>50%)
4 Alle Inhalte unangenehm oder negativ

7) Grad des negativen Inhaltes

0 Nicht unangenehm oder negativ
EinigermaRen negativer Inhalt, aber nicht persanlich auf Selbst oder Familie bezogen, z.B.

1 Schimpfworte oder nicht gegen das Selbst gerichtete Kommentare, z.B. ,,der Milchmann ist
hasslich

) Persdnliche verbale Beschimpfungen, Kommentare auf das Verhalten bezogen, z.B. ,sollte
dies oder das nicht tun oder sagen”

3 Personliche verbale Beschimpfungen, Kommentare auf das Selbstkonzept bezogen, z.B. ,,du
bist faul, hdsslich, verriickt, pervers”

1 Perstnliche Bedrohungen des Selbst, z.B. Drohung, dem Selbst oder der Familie zu schaden,

extreme Anweisungen oder Kommandos sich selbst oder anderen zu schaden

8) Leidensdruck

Stimmen verursachen kein Leiden

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

Mehrheit der Stimmen verursacht Leiden (>50%)

0
1
2 Minderheit der Stimmen verursacht Leiden (<50%)
3
4

Stimmen verursachen immer Leiden

9) Leidensintensitéit

Stimmen verursachen kein Leiden

Stimmen verursachen leichtes Leiden

Stimmen verursachen starkes Leiden, aber der Patient kdnnte sich noch schlechter fiihlen

0
1
2 Stimmen verursachen moderates Leiden
3
4

Stimmen verursachen extremes Leiden, fUhlt sich so schlecht wie es irgend geht
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VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Psychotische Symptom Rating Scale

(PSYRATS; nach Haddock et al.,Psychol. Med. 1991)

10)

Unterbrechung des normalen Lebens

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

Stimmen verursachen eine minimale Unterbrechung des normalen Lebens, z.B. interferieren
mit der Konzentration, auch wenn er in der Lage ist, Alltagsaktivitdten, soziale und familidre
Aktivitdten aufrecht zu erhalten und in der Lage ist, ein unabhangiges Leben ohne Hilfe zu
flhren

Stimmen verursachen eine moderate Unterbrechung des normalen Lebens, verursachen
ginige Stérungen der Alltagsaktivititen und/ oder sozialen und familidren Aktivititen. Der
Patient ist nicht im Krankenhaus, kann in beschUtzten Wohneinrichtungen leben oder
zusatzliche Hilfe mit dem Alltagsleben erhalten

Stimmen verursachen eine schwere Unterbrechung des normalen Lebens, so dass eine
stationadre Behandlung normalerweise notwendig ist. Der Patient kann einige
Alltagsaktivitdten und Beziehungen aufrecht erhalten; etwas fir sich sorgen. Der Patient
kann auch in einer beschiitzten Wohneinrichtung leben, aber es muss eine schwere
Unterbrechungen des narmalen Lebens in Form von Aktivitidten, alltaglichen Fahigkeiten
oder sozialen Beziehungen vorliegen.

Stimmen verursachen eine komplette Unterbrechung des normalen Lebens, die eine
stationadre Behandlung erforderlich machen. Der Patient kann keine Alltagsaktivitaten oder
Beziehungen aufrecht erhalten. Die Sorge fir sich selbst ist schwer gestort.

Kontrollierbarkeit der Stimmen

Patient glaubt, er habe die Kontrolle iiber die Stimmen und kdnne sie jederzeit hervorrufen
oder unterdriicken

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

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

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

Patient hat keine Kontrolle darliber, wann die Stimmen auftreten und kann sie nicht
hervorrufen oder unterdricken.
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8.9 Abend- /Morgenprotokoll

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Abend-/ Morgenprotokoll

WICHTIG: UNBEDINGT VOR DER ERSTBEARBEITUNG LESEN

Wir moéchten Sie bitten, diese Abend-/Morgenprotokolle regelméBig, vollstdndig und sorgfiltig zu
bearbeiten. Nur so kénnen wir die darin enthaltenen Informationen zu Ihrem Nutzen bearbeiten. Es gibt
keine bessere Methode, sich ein umfassendes Bild von lhren Schlafgewohnheiten und/oder -stérungen
zu machen, als lber ldngere Zeitrdume hinweg griindlich Buch zu filhren; so kénnen auch komplizierte
Zusammenhénge erkannt werden. Nehmen Sie diese Aufgabe bitte sehr ernst.

Sie miissen sich unmittelbar vor dem abendlichen Lichtléschen und unmittelbar nach dem maorgend-
lichen Aufstehen jeweils etwa fiinf 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 Fille zusammenkommen sieht dann so aus:

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

War dies fiir Sie vergleichsweise...

sehr lang | ziemlich lang | eher lang | eher kurz | ziemlich kurz | sehr kurz

Im Sinne einer Aufwandsersparnis fir Sie haben wir den Fragebogen so konstruiert, dass Sie
Eintragungen jeweils nur vornehmen miissen, wenn die jeweilige Fragestellung Sie auch betrifft. Wenn
Sie also beispielsweise tagsiiber 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 bendtigen wir die Uhrzeit!) sind wir an ihrer subjektiven Einschédtzung von Zeitraumen interessiert,

beispielsweise also an lhrer subjektiven Einschédtzung 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.

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

Zutreffendes bitle ankreuzen

1. |Wie fiihlen Sie 3| bedriickt ziemlich eher eher ziemlich unbeschwert
sich jetzt? bedriickt bedriickt | unbeschwert | unbeschwert
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VP-Code: SchizoStim

Datum:

Versuchsleiter:

Abend-/ Morgenprotokoll

Wie fiihlen Sie > matt ziemlich eher cher ziemlich frisch
sich jetzt? matt matt frisch frisch
Wie fiihlen Sie 3> | angespannt [  ziemlich eher eher ziemlich entspannt
sich jetzt? angespannt | angespannt entspannt entspannt
Wie war heute Thre durch- > gut ziemlich eher cher ziemlich | schlecht
schnittliche Leistungsfiahigkeit? gut gut schlecht schlecht
Haben Sie sich heute miide Wenn | ein wenig | ziemlich [  sehr ein wenig | ziemlich sehr
oder erschopft gefiihlt? ja: miide miide miide erschopft | erschopft | erschopft
Haben Sie heute tagsiiber Wenn | Wie lange insgesamt? | 35-| Wie oft? |3 Wann?
geschlafen? Jja:

ca. Min. Mal _t Ubhr ~_ Uhr
Hat es fiir Sie heute besonders Wenn | korperlicher Natur geistiger Natur seelischer Natur
starke Belastungen gegeben? Jja:

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

Wann sind Sie zu Bett
gegangen?

Wenn ja: Welche? Wieviel? War dies fiir Sie vergleichsweise...
Kaffee oder schw. Tee _ Tassen wenig normal viel
Coca-Cola _ Glaser

Bier (0,2 1) _ Glaser wenig normal viel
Wein oder Sekt (0,1 1) _ Glaser

Spirituosen (2 cl) _ Gliser

Zigaretten _ Stuck wenig normal viel
Zigarren oder Pfeifen _ Stiick

Uhr

Hat sich heute irgendetwas AuBergewdhnliches ereignet, teilen Sie es uns bitte in Thren Worten mit:

Bitte setzen Sie morgen frith direkt nach dem Aufstehen die Bearbeitung auf der néchsten Seite fort!

Wie fiihlen Sie 3| bedriickt ziemlich eher cher ziemlich unbeschwert
sich jetzt? bedriickt bedriickt | unbeschwert | unbeschwert
‘Wie fiihlen Sie matt ziemlich eher eher ziemlich frisch

Id
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VP-Code: SchizoStim

Datum:

Versuchsleiter:

Abend-/ Morgenprotokoll

10.

11.

12.

13.

14.

17.

[sich jetzt? | | | matt [ matt [ frisch | frisch
‘Wie fiihlen Sie > angespannt ziemlich eher eher ziemlich entspannt
sich jetzt? angespannt | angespannt entspannt entspannt
Wie erholsam war Thr Schlaf? | 3 sehr ziemlich mittelmalig kaum gar nicht
erholsam erholsam erholsam erholsam erholsam
Wie lange waren Sie abends im Bett, bevor Sie versuchten zu schlafen (Licht 16schten)? ca. Min.
Wie lange hat es anschlieBend gedauert, bis Sie einschliefen? ca. Std. Min.
War dies fiir Sie vergleichsweise... sofort eingeschlalen
sehr kurz kurz normal lang sehr lang gar nicht geschlafen
Waren Sie | Wenn Wie oft? 3> | War dies fiir Sie vergleichsweise... 3 [ Sind Sie
nachts ja: wiihrenddessen
wach? vorwiegend...
ca. Mal selten normal hiufig ‘
Wie lange insgesamt? | 3 | War dies fiir Sie vergleichsweise... aufge- im Bett
standen |ge-
blieben
ca. Std. Min. kurz normal lang l

Sofern Sie schlecht geschlafen haben, woran hat es dann gelegen? (mehrfaches Ankreuzen moglich)

personliche Probleme Schmerzen Gerdusche/Larm korperliche Milempfindungen
berufliche Probleme Herzbeschwerden fremde Schlafumgebung | konnte nicht aufhren zu denken
ich hatte getraumt Atembeschwerden Hunger oder Durst Beschiftigung mit Banalitidten
innere Unruhe starkes Schwitzen ich muBte zur Toilette weil} ich nicht

O TS EE BRI st s 0 5 S 0 A A S 4 A G R

Haben Sie nachts getriumt? I Wenn ja: | viel I mittel | wenig |>

angenehm ‘neutrall unangenehm |

Wann sind Sie end-

_: Ubhr >

Wurden Sie zuletzt... >

[/

Empfanden Sie das als...

zu frith | genau richtig

Zu spét

giiltig aufgewacht?

von alleine wach | geweckt |
Wie lange haben Sie insgesamt geschlafen? ca. Std. Min,
War dies fiir Sie vergleichsweise...
sehr lang | ziemlich lang | eher lang | eher kurz | ziemlich kurz | sehr kurz

18. [ Wann sind Sie heute

morgen endgiiltig
aufgestanden?

_+ Ubhr
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8.10 HAWIE-R Zahlennachsprechen morgens

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Zahlennachsprechen morgens

»Ich werde jetzt einige Zahlen sagen. Hiren 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
Schwierigkeit 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 |5-82 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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8.11 HAWIE-R Zahlennachsprechen abends

VP-Code: SchizoStim Datum: Versuchsleiter:

Zahlennachsprechen abends

»Ich werde jetzt einige Zahlen sagen. Héren 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
Schwierigkeit 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 |9-3-46 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

108



8.12 Complex Figure |
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8.13 Complex Figure Il
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8.14 VLMT Version |
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