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Zusammenfassung

Ubermiidung ist ein Hauptrisikofaktor zum Beispiel im Verkehr, in Produktionsbe-
triecben oder am Operationstisch. Gleichzeitig haben jiingere Studien ergeben, dass
sich die Auswirkungen von Schlafentzug von Person zu Person erheblich unterschei-
den, wobei es bislang keine ausreichenden Moglichkeiten gibt, die individuelle Vul-
nerabilitit gegeniiber Schlafdeprivation abzubilden und zu prognostizieren.

Im Mittelpunkt der vorliegenden Arbeit stehen daher zwei Fragenstellungen: Bildet
zum einen die regelmifBig gemessene elektrodermale Aktivitit die Auswirkungen ei-
nes Schlafentzugs ebenso zuverldssig ab, wie parallel erhobene Werte aus subjekti-
ven Selbsteinschitzungstests und Leistungsaufgaben? Und kann zum anderen aus der
im Vorfeld als stabiles Personenmerkmal gemessenen elektrodermalen Aktivitit eine
Aussage zur Vulnerabilitit einer Person gegeniiber Schlafentzug abgeleitet werden?

Zur Uberpriifung dieser Fragen wurde eine Stichprobe von 25 gesunden Probanden
einem 60-stiindigen totalen Schlafentzug ausgesetzt, wobei alle zwei Stunden peri-
pherphysiologische, subjektive und leistungsbezogene Daten erhoben wurden. Es
erwies sich zum einen, dass die elektrodermale Aktivitidt sowohl in Beziehung steht
zu der abnehmenden Vigilanz, zu den circadianen Schwankungen unter dem Schlaf-
entzug und zu den subjektiven Einschédtzungen der Probanden und den Ergebnissen
der Leistungstests. Weiterhin zeigte sich, dass die im Ruhezustand erhobene stabile
Anzahl sogenannter Spontanfluktuationen als Personenmerkmal eine Voraussage ii-
ber die subjektiv empfundene Belastung einer Person durch Schlafentzug erlaubt,
dass eine Aussage iiber das zu erwartende Verhalten in Leistungstests aber nicht ab-
leitbar war.

Dieses Ergebnis ist vereinbar mit der Aussage, dass die subjektive Einschitzung von
Miidigkeit und die kognitiven Fahigkeiten unter Schlafentzug unterschiedlichen neu-
robehavioralen Funktionsbereichen zuzuordnen sein konnen, wobei das Personen-
merkmal der elektrodermalen Aktivitit im ausgeruhten Zustand nur Aussagen iiber
den Teilbereich der subjektiven Miidigkeit erlaubt. Unter der Bedingung eines 60-
stiindigen totalen Schlafentzugs kommt es somit zum einen zu Leistungsabnahmen
und zum anderen zu Copingaktivitdten mit begleitendem subjektiven Erleben. Beide
Bereiche konnen unabhingig voneinander variieren, wobei der Grad der subjektiven
Belastung den mehr oder weniger groen Bewiltigungsaufwand zur Aufrechterhal-
tung der erforderten Leistungen darstellt.



Summary/Abstract

Sleepiness is a major risk factor in areas such as traffic, production work places, and
medical settings such as at the operating table. Recent studies have shown that the ef-
fects of sleep deprivation vary significantly between individuals, but up to now, there
are no satisfactory methods to describe and predict the individual vulnerability with
regards to sleep deprivation.

This study focuses on two central questions: Firstly, do periodic measurements of the
electrodermal activity show the effects of sleep deprivation as reliably as indicators
collected at the same time from subjective self-evaluation tests and performance-
focused tasks? And secondly, can the electrodermal activity measured beforehand as
robust personal characteristic be used to derive an indication of an individual's vul-
nerability with regards to sleep deprivation?

To investigate these questions, a sample of 25 healthy adults were subjected to total
sleep deprivation for a period of 60 hours. During this period, peripheral-
physiological, subjective and performance-related data were collected every two
hours. It was found that the electrodermal activity was related to decreasing vigi-
lance, to the circadian oscillations during sleep deprivation, to the subject's subjec-
tive assessments, and to the results of the performance tests. It was also found that
the strain due to sleep deprivation subjectively perceived by an individual could be
predicted based on the stable number of spontaneous electrodermal responses (as
personal characteristic) determined during resting conditions, but no indication of the
expected behavior in performance tests could be derived.

This result is consistent with the statement that the subjective assessment of sleepi-
ness und cognitive performance under conditions of sleep deprivation may be linked
to different neurobehavioral functional areas, where the personal characteristic of
electrodermal activity under resting conditions only affords an indication of the par-
tial area of subjective sleepiness. Conditions of total sleep deprivation over a period
of 60 hours will lead to performance deterioration on one hand and coping activities
accompanied by subjective experience on the other. Both areas may vary independ-
ently, where the degree of subjective strain represents the smaller or larger coping ef-
fort to maintain the required performance.



Einleitung und Uberblick

Schlafentzug ist ein immer wieder genannter Grund fiir Unfélle und verhéngnisvolle
Fehler, deren Folgen oft sehr weit reichen konnen (Mitler, Carscadon, Czeisler et al.,
1988) und dessen Gefihrlichkeit hdufig unterschiitzt wird. Erst kiirzlich konnte ge-
zeigt werden (Chee, Tan, Zheng, Weissman, Zagorodneov & Dinges, 2008), dass
trotz der nachgewiesen starken Leistungseinbriiche unter Schlafentzug besonders in
Seh- und Aufmerksamkeitsarealen im Bewusstsein in gefdhrlicher Weise oftmals
triigerische Wachheit vorherrscht, die zu Selbstiiberschidtzung fithren kann. Dabei gilt
es allgemein als gesichert, dass sowohl das allgemeine Aktiviertheitsniveau eines
Menschen, als auch seine kognitive Leistungsfihigkeit durch Schlafentzug einge-
schriankt sind (Thomas et al., 2000). Schlafdeprivation, ob durch entsprechende Ar-
beitsbedingungen, familidre Vereinbarungen oder physiologische Storungen aller Art
verursacht, kann sich somit empfindlich auch auf die individuelle und allgemeine
Gesundheitssituation auswirken und wird immer wieder iibersehen oder unterschitzt,
wobei Studien den intuitiven Eindruck unterstiitzen, dass es sowohl eine persénliche
wie eine gesellschaftliche ,,Schmerzgrenze® gibt, jenseits derer Schlafentzug nicht
mehr tolerabel ist (Murphy & Delanty, 2007). Fiir den Menschen weisen seit Ende
des 19. Jahrhunderts eine gro3e Anzahl von Studien die ausgeprigten kognitiven,
physiologischen, emotionalen und behaviorale Folgen eines totalen Schlafentzugs
(TSE) nach, die aulerdem positiv mit circadianen Rhythmen korrelieren (Patrick &
Gilbert, 1896; Pilcher & Huffcutt, 1996; Jones & Harrison, 2002; Van Dongen,
Maislin, Mullington & Dinges, 2003b).

Inzwischen ist bekannt, dass es deutliche individuelle Unterschiede bei der Schlif-
rigkeit, bei der Schlafdauer und bei Schlafstérungen von Personen gibt. Van Dongen,
Vitellaro und Dinges (2005) sprechen in diesem Zusammenhang von Schlafeigen-
schaften. Menschen reagieren somit auch im Rahmen eines Schlafentzugs unter-
schiedlich und die Art, wie sie reagieren, ist fiir viele Alltagsbereiche hochst rele-
vant. Daher bemiiht sich die Forschung, biologische Marker in Blut oder Hirn zu fin-
den, mit deren Hilfe sich der Grad des Schlafentzugs einer Person identifizieren ldsst.

Wegen der komplexen Natur menschlicher Schlafarchitektur ist dies bislang jedoch
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noch nicht gelungen (Kushida, 2005a). Auch fiir die individuelle Vulnerabilitit ge-
geniiber Schlafentzug konnte bislang kein reliabler Pradiktor gefunden werden (Van
Dongen et al., 2005). Studien, die der Suche nach solchen Pridiktoren nachgehen,
konnten moglicherweise neue Erkenntnisse zur Schlaf-Wach-Regulation bringen, die
auch fiir die Gesundheitsversorgung und fiir den klinischem Alltag von Bedeutung
sein konnten, ganz abgesehen vom Erkenntniszugewinn hinsichtlich des allgemeinen

Wohlbefindens.

In der vorliegenden Arbeit soll der Versuch gemacht werden, die Aussagekraft des
psychophysiologischen MaBles der elektrodermalen Aktivitit fiir die Schlafentzugs-
forschung einzuschitzen. Entsprechen den Auffassungen von Fahrenberg, Leonhard
und Foerster (2002) sollten psychophysiologische Untersuchungen auch auf alltags-
nahe Bereiche ausgerichtet sein, in denen psychologische Probleme entstehen oder
sich hauptsédchlich manifestieren. Die Auswirkungen von lidngerer Schlafdeprivation
auf verschiedene Personen stellen einen solchen Alltagsbereich dar. Daher wird hier
der Versuch unternommen, im Rahmen eines 60-stiindigen Schlafentzugs unter mog-
lichst kontrollierten Bedingungen die Belastungen fiir die betroffenen Personen ei-
nigermallen alltagsnah abzubilden. Nach Becker-Carus, Heyden und Ziegler (1979)
ist das Ziel der Psychophysiologie die Definition der Beziehungszusammenhéinge
zwischen dem beobachteten Verhalten des Organismus einerseits und den physiolo-
gischen Prozessen andererseits. Danach konnen sich interindividuelle Unterschiede
auf vier verschiedenen Ebenen abspielen: auf der der physiologischen Vorginge, auf
der des subjektiven introspektiven Erlebens, auf der Ebene des beobachtbaren non-
verbalen Verhaltens und schlieflich auf der Ebene der verbalen Verhaltensduf3erun-
gen. Diese Ebenen werden im Untersuchungsdesign so vollstindig wie moglich er-

fasst.

Diese Arbeit gliedert sich wie folgt: Zunichst folgt ein Uberblickskapitel iiber die
Regulationsmechanismen des Schlafs, die zum Verstidndnis der Auswirkungen von
Schlafdeprivation wichtig sind. Weil die zahlreichen Einzelbefunde im Rahmen der
Schlafentzugsforschung sowohl sehr unterschiedlichen Fragestellungen folgen als
auch sich unterschiedlicher Methoden bedienen, wird dann in einem nichsten Schritt
der Versuch unternommen, die fiir die hier im Zentrum stehende Fragestellung rele-

vanten Befunde nach folgender Systematik zu ordnen: Zuerst werden die allgemein-
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psychophysiologischen Auswirkungen von Schlafentzug auf den Menschen disku-
tiert, wobei zunichst die primir psychologischen und in einem zweiten Schritt die
primir physiologischen Effekte dargestellt werden. Danach stehen die differentiellen
Auswirkungen im Vordergrund, also die Bereiche, in denen sich Schlafdeprivation
individuell unterschiedlich auswirken kann. Auch hier werden, soweit sie sich ge-
geneinander abgrenzen lassen, sowohl die primir psychologischen als auch die pri-
mir physiologischen Effekte nachgezeichnet. Tabelle 1 verdeutlicht diese Systema-

tik.

Tabelle 1: Auswirkungen von Schlafentzug auf dem Menschen

. . Primiir psychologisch: Verinderungen des Erle-
Allgemeine Auswirkungen: psy 8 .

personeniibergrei-
fende Veridnderun-
gen

bens, Verhaltens und der Leistung

i : . Primir physiologisch: Verinderungen korperbe-
Differentielle Auswirkungen: physiolog g p

personenspezifische
Veridnderungen

zogener Parameter

In den folgenden Kapiteln wird auf Hypothesen, Methoden und Ergebnisse einge-
gangen, gefolgt von einer Diskussion der beiden groen Hauptfragestellungen und
einer kritischen Auseinandersetzung mit den hier verwandten Untersuchungsmetho-

den. Abschlieend wird ein Fazit, verbunden mit einem Ausblick gegeben.
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Schlaf und seine Regulation

1 THEORETISCHER TEIL

1.1 Schlaf und seine Regulation

Nach einer Einfithrung in die Mechanismen der Schlafregulation im engeren Sinne
werden in der Folge die Auswirkungen von Schlafentzug dargestellt, die Beziehun-
gen zu begleitenden Umweltfaktoren umrissen und individuelle Unterschiede der

Bewiiltigung der Schlafdeprivation erortert.

1.1.1 Einfiihrung

Nur scheinbar ist der Schlaf ein passiver Vorgang, der periodisch den Wachzustand
unterbricht. Seit der Entwicklung des EEG durch Berger in den zwanziger Jahren des
letzten Jahrhunderts, das einen Meilenstein in der Schlafforschung darstellt, ist die
Aufzeichnung zentralnervoser Aktivitidt in Form von elektrischen Entladungen er-
moglicht worden. Auf dieser methodischen Grundlage beobachteten Loomis, Harvey
und Hobart (1937) als erste Forschergruppe elektrophysiologische Verdnderungen im
Schlaf und stellten einen Zusammenhang von Schlaftiefe und der VergroBBerung der
Wellen fest. Schlielich zeigte die Entdeckung des sogenannten rapid-eye-movement
(REM)-Schlafs mit einem annihernd dem Wachzustand entsprechenden neuronalen
Aktivitidtsniveau, dass der Schlaf in elektrophysiologischer Hinsicht als eine zykli-
sche Abfolge von synchronisiertem NonREM- und desynchronisiertem REM-Schlaf
zu beschreiben ist (Aserinsky & Kleitman, 1953). Neben den zentralnervésen Verén-
derungen ist der Schlaf auch durch typische vegetative, motorische und peripher-
endokrine Verlaufscharakteristika gekennzeichnet. Abbildung 1 zeigt, dass neben
dem EEG auch elektrookkulographische (EOG) und elektromyographische (EMG)
Ableitungen zur polygraphischen Standardregistrierung des Schlafs herangezogen

werden, um die verschiedenen Schlafstadien zu klassifizieren.
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Abbildung 1: Biosignale der Polysomnographie (aus Borbély, 1998)

Der NonREM-Schlaf kann entsprechend dem Klassifikationssystem von Rechtschaf-
fen und Kales (1968) in vier Stadien unterteilt werden, wobei es vom NonREM Sta-
dium 1 zum NonREM Stadium 4 zu einer Zunahme der langsameren Frequenzbinder
kommt. Wihrend Stadium 1 noch durch Frequenzen im Alpha-Bereich (8-12Hz) bei
einem niedrigen Anteil von Theta-Aktivitidt (4-7 Hz) gepridgt ist, dominieren im
NonREM-Stadium 2 bereits die langsameren und hoherwelligen Theta-Wellen. Hin-
zu kommen Schlafspindeln (rhythmische Wellen mit einer Frequenz zwischen 11
und 15 Hz mit anfangs zunehmender, dann wieder abnehmender Amplitude) und K-
Komplexe (langsame hochamplitudige Wellen im Deltafrequenzbereich, d.h. zwi-
schen 0,5 und 3 Hz). Die NonREM-Schlafstadien 3 und 4, die zusammengefasst auch
als Tiefschlaf (slow wave sleep) angesehen werden, sind durch langsame Delta-
Wellen gekennzeichnet. Im Kontrast dazu ist das REM-Stadium durch ein niedrig -
amplitudiges EEG gekennzeichnet, das einem Wachstadium ohne Alphawellen oder
auch dem NonREM-Stadium 1 dhnelt. Das EOG zeigt wihrend des REM-Schlafes
einen minimalen Muskeltonus (Atonie) begleitet von den typischen schnellen Au-

genbewegungen (Borbély, 1998). Bildgebende Verfahren wie die Positronen-
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Emissions-Tomographie (PET) ermoglichen einen weiteren Zugang zur Hirnaktivitit
wihrend des Schlafs und zeigen, dass im NonREM-Schlaf in vielen Strukturen die
Stoffwechselaktivitit des Gehirns durchgingig reduziert ist, wihrend cerebrale Me-
tabolismusraten im REM-Schlaf dem Wachzustand entsprechen oder sogar dariiber

hinaus gehen (Buchsbaum et al., 1989).

SCHLAFPROFIL

ZYKLUS
WACH

MNonREM
STADIEN

Ao =

REM
SCHLAF

UHRZEIT

Abbildung 2: Zyklischer Ablauf von REM und NonREM Schlaf (aus Borbély, 1998)

Im Verlauf einer Nacht kommt es zu einem zyklischen Ablauf von NonREM- und
REM-Perioden, wie Abbildung 2 zeigt. Bei einer gesunden Person dauert ein Zyklus
zwischen etwa 80 Minuten und knapp zwei Stunden und wird pro Nacht etwa vier
bis fiinf mal durchlaufen. Dabei ist der Anteil der einzelnen Schlafstadien im zeitli-
chen Verlauf einer Nacht nicht gleichverteilt, sondern durch einen relativ hohen An-
teil der Schlafstadien 3 und 4 in der ersten Nachthilfte und der Dominanz des REM-
Schlafstadiums und des NonREM-Stadiums 2 in der zweiten Nachthilfte gekenn-
zeichnet. Dem SWS (slow wave sleep, Schlafstadien 3 und 4) scheint eine wichtige
Rolle bei der Regulation von Schlafen und Wachen zuzukommen und er kann ver-
einfachend fiir den Prozess S (vgl. auch Abbildung 3) gesetzt werden, da der Delta-
Schlaf der Schlafanteil ist, der nach Schlafentzug praktisch vollstindig auf Kosten
der anderen Schlafstadien nachgeholt wird (Steinberg, Weell & Landwehr, 2000;
Borbély, 1998). Die Schlafarchitektur unterliegt Altersvariationen (Feinberg, 1974)
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und ist beeinflussbar durch Pharmaka und korperliche und psychische Erkrankun-
gen. So lisst sich das Schlafprofil psychiatrisch erkrankter Patienten durch Storungen
der Schlafkontinuitit, verlingerte Schlaflatenz, hdufigeres nichtliches Erwachen, re-
duzierter Delta-Schlaf, erhohte REM-Dichte sowie eine verkiirzte REM-Latenz
kennzeichnen (Benca, Obermeyer, Thisted & Gillin, 1992; Riemann, Schnitzler, Ho-
hagen & Berger, 1994). Die Hypothese, dass der REM-Schlaf wichtig fiir kognitive
Prozesse ist, gilt heute als gut belegt (Hobson & Pace-Schott, 2002). Die am umfas-
sendsten wissenschaftlich iiberpriiften Konzepte dazu sind lerntheoretischer Natur
und beziehen sich auf eine dauerhafte Integration von umweltbedingten Abwandlun-
gen. Diese schreiben dem Schlaf (vor allem dem REM-Schlaf) eine gedichtnisfor-
dernde Wirkung zu, indem gespeicherte Informationen durch die Férderung der In-
formationsiibertragung vom Kurzzeitgedichtnis ins Langzeitgeddchtnis aufgenom-

men und weiter verarbeitet werden (Steinberg et al., 2000).

Bei Neugeborenen macht der REM-Schlaf etwa 50% des Gesamtschlafvolumens aus
und fillt innerhalb des ersten Lebensjahrzehnts auf etwa 25% ab. Im jungen Erwach-
senenalter werden etwa 20% erreicht, dieser Wert bleibt stabil bis ins Alter (Hobson
& Pace-Schott, 2002). Zwar gibt es auch heute noch keine restlos befriedigende wis-
senschaftliche Antwort auf die Frage nach den Funktionen des Schlafes, unstrittig ist
jedoch, dass von einer wichtigen organismischen Erholungsfunktion des REM- und
Tiefschlafs auszugehen ist, wihrend man dem oberfldchlichen Schlaf (Schlafstadien
1 und 2) keine besonderen Funktionen zuschreibt (Steinberg et al., 2000). Neben der
Bedeutung des Schlafs fiir die Gedéachtnisbildung und die psychische Stabilitit spielt
auch der Einfluss auf den Stoffwechsel und das Immunsystem eine zentrale Rolle
(Born, Rasch & Gais, 2007; Dimitrov, Lange, Tieken, Fehm & Born, 2004; Peters et
al., 2004; vgl. auch Kap. 1.3.1.7 und 1.3.1.8). Die zyklische Struktur des Schlafes er-
reicht den Hohepunkt ihrer Entwicklung im mittleren Erwachsenenalter, um dann
wieder abzunehmen. Es wurde auch postuliert, dass die Differenzierung des mensch-
lichen Schlafes einhergeht mit einer Differenzierung des Gehirns und somit die
Schlafarchitektur ein Ausdruck komplexer Hirnfunktionen sei (Hobson & Pace-

Schott, 2002; Pace-Schott & Hobson, 2002).

Die Korpertemperatur fillt wahrend des Schlafes um einige Zehntel-Grad ab, At-

mung und Puls werden langsamer, der Blutdruck sinkt. Die Cortisolwerte sind nach
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dem Einschlafen niedriger, als im vorangehenden Wachzustand (Fehm & Born,
1991). Umgekehrt verhilt es sich mit dem Wachstumshormon, welches in der ersten
Tiefschlafphase extrem hohe Werte erreicht. Es ist moglich, dass diese hormonellen
Verdnderungen nach Schlafbeginn eine Aktivierung von Aufbauvorgidngen im

Stoffwechsel bewirken (Borbély, 1998).

Anders als im Non-REM-Schlaf kommt es im REM-Schlaf zu einer Aktivierung von
Korpervorgingen. Mit Beginn einer REM-Schlafepisode wird die Atmung unregel-
miBig, Puls und Blutdruck zeigen kurzfristige Schwankungen, eine typische Beglei-
terscheinung ist beim Mann die Erektion des Penis. Das Schlafende kiindigt sich be-
reits vor dem Erwachen an: Korpertemperatur und Cortisol zeigen eine steigende

Tendenz, die Korperbewegungen werden hiufiger (Borbély, 1998).

1.1.2 Schlafdruck

Das gegenwirtig am meisten akzeptierte Modell der Schlafregulation ist die soge-
nannte Zwei-Prozess-Theorie (Borbély, 1991), innerhalb derer auch die circadianen
Modulationen der Schlaftendenz mit beriicksichtigt sind. Die beiden grundlegenden
Prozesse der Schlathomdoostase einerseits und der rhythmischen Anderung der
Schlaftendenz durch die innere Uhr andererseits (vgl. Abbildung 3) scheinen im Wi-
derspruch zueinander zu stehen: einerseits nimmt die Schlafbereitschaft des Orga-
nismus mit fortschreitender Wachzeit zu. Andererseits steht einer unbegrenzten Ver-
langerung des Schlafs die Einbettung der Schlaf-Wach-Dynamik in die circadiane
Rhythmik entgegen. Der Zwei-Prozess-Theorie zufolge interagieren dann beide Pro-
zess miteinander, wenn man zusitzlich die Dimension der Schlafintensitit beriick-
sichtigt. Es zeigt sich, dass nach Schlafentzug zunichst der Theta-Delta-Schlaf nach-
geholt wird und dass dieser hoch mit den circadianen Schwankungen der Miidigkeit

kovariiert (zusammenfassend Birbaumer & Schmidt, 2003).
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Schial-wackh-2ykius

Abbildung 3: Borbélys Zwei-Prozess-Modell der Schlafregulation (aus Borbély,
2005)

Nach einer Nacht ohne Schlaf erhoht sich die Schlafbereitschaft, der Erholungsschlaf
wird intensiver aber nur wenig lidnger als der Normalschlaf, so dass die Tagesperio-
dik des Schlaf-Wach-Rhythmus erhalten bleibt (Abbildung 3). Die obere Kurve
(Prozess S) zeigt den exponentiellen Anstieg des Schlafdrucks, die untere (Prozess
C) die circadiane REM-Schlaf-Bereitschaft und gleichzeitig die Korpertemperatur
an. Die dunklen Flichen kennzeichnen die sogenannte Schlaftiefe. Das Modell er-
klart, warum das Einschlafen besser am absteigenden Ast der Temperaturkurve ge-
lingt: Wire die Temperatur z.B. um 23.00 Uhr hoch (niedriger REM-Druck), wire
die Differenz zwischen S und C niedrig und die Schlaftiefe somit gering (Borbély,
1998; Birbaumer & Schmidt, 2003). Auch erlaubt das Zwei-Prozess-Modell Vorher-
sagen iiber die Effekte von Schlafdeprivation auf Depression (vgl. Kap. 1.3.1.9).

Die schlafendokrine Regulation wird maB3geblich beeinflusst durch den Hypothala-
mus (v.a. das paraventrikuldre Kerngebiet PVN). Ebenso beteiligt sind limbische A-
reale wie Hippocampus und Amygdala, der préfrontale Kortex (PFC) sowie die affe-
renten Kerngebiete im Hirnstamm, insbesondere der Locus coeruleus (LC) und die
Raphé Kerne (Nofzinger et al., 2002; Stickgold, 2001; Wagner, Gais & Born, 2001).

Der Schlaf und die nichtliche Hormonsekretion konnen als dynamische Prozesse
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begriffen werden, die gekennzeichnet sind durch eine fein abgestimmte Abfolge neu-
ronaler Aktivitdten in bestimmten Kerngebieten im Verlauf einer Nacht. Dabei ist
der Prozess C hauptsichlich kontrolliert durch die genetisch bedingte rhythmische
Aktivitdt des Nucleus suprachiasmaticus (SCN) im ventralen Hypothalamus iiber der
Kreuzung des Nervus opticus (Chiasma opticum). Die SCN-Aktivitit wird vor allem
iiber das Tageslicht an die aktuellen Tag-Nacht-Verhiltnisse angepasst. Der Prozess
S wird von mehreren interagierenden Systemen in Hypothalamus, basalem Vorder-
hirn und Kernen des Hirnstammes kontrolliert (Pace-Schott & Hobson, 2002; Espana
& Scammell, 2004). Weiterhin wird die Schlafregulation durch mehrere Neu-
rotransmitter beeinflusst: ein zu Wachzeiten aktives System besteht aus neuronalen
Netzen, die Acetylcholine, Aminosduren und Orexine produzieren. Neurone, die den
Schlaf befordern, sind im ventrolateralen priaoptischen Areal des anterioren Hypotha-
lamus angesiedelt und enthalten die hemmenden Transmitterstoffe Gammaaminobut-
tersdure (GABA) und Galanin; diese produzieren Schlaf durch Inhibition der Wach-

heit-fordernden Regionen.

1.1.3 Wachdruck

Johns (1998) erweiterte das Borbélysche Zwei-Prozess-Modell auf ein Vier-Prozess-
Modell, indem er als Kategorie neben dem oben beschriebenen Schlafdruck als A-
rousalkomponente zusitzlich den sogenannten Wachdruck einfiihrte. Ob und wann
eine Person einschlift, ist Johns zufolge nicht ausschlieBlich von AusmaBl des
Schlafdrucks, sondern gleichermaen vom Grad seiner Aktiviertheit, seines Arousals
abhéngig (vgl. auch Kap. 1.2.3). Schlafdruck und Wachdruck sind gegenldufige Pha-
nomene, die sich gegenseitig hemmen, wie auch Edgar und Kollegen (1993) im
Tierversuch zu zeigen versuchten. Johns fand fiir diese Wechselwirkung die Meta-
pher einer einer Wippe, die von Hagemeyer (2007) ins Bild gesetzt wurde (vgl.
Abbildung 4). Die Einschlaftendenz einer Person ist von der relativen Hohe und vom
Gewicht dieser beiden Faktoren abhiingig. Ist eine Person beispielsweise im Rahmen
einer monotonen Situation wenig angeregt und tendenziell gelangweilt (niedriger
Wachdruck), kann sie trotz geringen Schlafdrucks relativ schnell einnicken. Anderer-
seits kann auch eine aktivierende und stimulierende Situation zum FEinschlafen fiih-
ren, wenn der Schlafdruck hoch ist. Sowohl Schlafdruck als auch Wachdruck werden
weiterhin von Johns in einen priméren und einen sekundédren Aspekt unterteilt. Der
primdre Wachdruck variiert mit dem circadianen Rhythmus (vgl. Kap. 1.3.3), ent-
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spricht dem Prozess C des Borbélyschen Modells und bestimmt periodisch die Ko-
perkerntemperatur, die Cortisolausschiittung, die Melatoninproduktion und das Auf-
treten des REM - Schlafs. Zwar lassen sich die Terminierung und die Intensitit des
circadianen Rhythmus durch duflere Umweltumstinde oder Verhalten beeinflussen,
die Generierung des Rhythmus selber ist jedoch davon unabhingig. Der primire
Wachdruck hat sein neurophysiologisches Korrelat in der zentralnervosen Aktivie-
rung derjenigen neuronalen Zentren, die fiir die Steuerung der Wachheit entschei-
dend sind. Theoretisch ermoglicht dieser Aspekt des Vier-Prozess-Modells weiter-
gehende Erkldrungen fiir die ausgeprigten interindividuellen Unterschiede im
Schlafverhalten und bei der Ermiidung sowohl bei gesunden wie bei schlafgestorten

Individuen.

Der sekunddre Wachdruck kommt zum primidren Wachdruck erginzend hinzu.
Durch Bewegungen oder Korperhaltungen sowie visuelle und akustische Reizverar-
beitung wird das zentralnervose Aktivierungsniveau zusitzlich angehoben. Der se-

kundire Wachdruck ist zum Teil willentlich beeinflussbar.

Um die groBen interindividuellen Unterschiede beim Wiederauftreten von Tief-
schlafphasen in der zweiten Nachthilfte zu erkldaren, wurde im Vier-Prozess-Modell
weiterhin auch der Borbélysche Begriff des Schlafdrucks in eine primére und eine
sekunddre Komponente unterteilt. Johns nimmt an, dass das neurophysiologische
Korrelat des primédren Schlafdrucks in Zusammenhang mit neuronalen Zentren wie
dem SCN steht, die den Non-REM-Schlaf steuern. Moglicherweise steht der Prozess
mit der Ausschiittung von Thyroid-stimulierenden Hormonen in Zusammenhang. Im
Rahmen des Vier-Prozess-Modells ist diese Komponente am wenigsten belegt und
eher als hypothetisch anzusehen. Der sekundére Schlafdruck nimmt mit dem Anstieg
der Wachzeit zu und entspricht dem Prozess S aus dem Borbélyschen Modell. Der
sekundire Schlafdruck wird durch nichtlichen NonREM-Schlaf abgebaut. Abgemil-
dert wird er durch {iber den Tag verteilte Nickerchen. Primérer und sekundéarer
Schlaf- bzw. Wachdruck verstirken sich in diesem Modell additiv und hemmen sich
gegenseitig, wie Johns mit dem Bild der Wippe vereinfachend verdeutlichte. Aller-
dings verweist Johns auch darauf, dass die zugrundeliegenden physiologischen und
neuroanatomischen Mechanismen noch weiter spezifiziert werden miissen. Johns

nimmt an, dass mit dem Vier-Prozess-Modell interindividuelle Unterschiede im
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Schlaf-Wach-Verhalten beschrieben werden konnen: ein starkes Schlafbediirfnis
konnte entweder auf erhohten Schlafdruck oder auf niedrigen Wachdruck oder auf
beides zuriickgefiihrt werden. Moglicherweise konnte auch eine ungewohnlich starke
Hemmung des Wachdrucks durch den Schlafdruck beteiligt sein. Solche interindivi-
duellen Unterschiede, die ,,psychophysiologischen traits* (Johns, 1998) kénnten zum

Teil pradisponiert und teilweise erlernt sein.

v Circadian
Influences
Walke Drive Sleap Drive

Abbildung 4: Wechselwirkung von Schlafdruck und Wachdruck (Hagemeyer, 2007)

Das Vier-Prozess-Modell auf der Basis der Erkenntnisse von Borbély kann trotz sei-
nes bislang vorldufigen Charakters einen hilfreichen Erkldrungsansatz fiir die inter-
individuellen Unterschiede von Schlafbediirfnis und Wachheitsniveau gesunder Per-

sonen bieten.
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1.2 Allgemeine Auswirkungen von Schlafentzug auf
Erleben, Leistung und Verhalten

1.2.1 Einfiihrung

Experimenteller Schlafentzug hat seit der ersten dokumentierten Untersuchung 1896
an drei erwachsenen Ménnern an der Universitit Iowa iiber 90 Stunden (Borbély,
1998) fiir die Grundlagen- und angewandte Forschung eine wichtige Funktion (Popp
& Fulda, 2004). Den Weltrekord im ldngsten dokumentierten Nicht-Schlafen stellte
2007 der 42-jdhrige Brite Tony Wright mit 266 Stunden auf (Mohring, 2007). Damit
tibertraf er den kalifornischen College-Studenten Randy Gardner, dessen Schlafent-
zug iiber 264 Stunden und 12 Minuten bereits im Jahr 1965 Schlagzeilen machte
(Gulevich, Dement & Johnson, 1966). Zahlreiche Studien untersuchten seit diesem
Experiment die Auswirkungen von Schlafentzug auf unterschiedliche Messgro3en,

wobei Dauer und Art der Schlafdeprivation immer wieder stark variiert wurde.

Schlafentzug unter kontrollierten Bedingungen gilt als ein Paradigma, das die Funk-
tionen des Schlafs selber und seine Auswirkungen auf das Wachverhalten zu be-
leuchten erlaubt, wobei zwischen totalem, partiellen und selektiven Schlafentzug an
gesunden Probanden zu unterscheiden ist (Pilcher & Huffcutt, 1996; Koslowsky &
Babkoff, 1992; Koella, 1988). Pilcher & Huffcutt (1996) kommen nach Sichtung der
aktuellen Forschungsergebnisse zu dem Schluss, dass sich partieller Schlafentzug
(PSE) stédrker auf Stimmungen und Kognitionen auswirkt als kurzfristiger oder ldn-
gerfristiger totaler Schlafentzug (TSE). Allerdings wird von den Autoren der Studie
nicht nach der Dauer des PSE differenziert. Zwar spielt PSE im Alltag eine erhebli-
che Rolle und kann als weitverbreitetes und oft unerkanntes Gesundheitsproblem an-
gesehen werden, es liegen in diesem Zusammenhang jedoch relativ wenige Studien
vor. Das mag mit der grolen Anzahl moglicher konfundierender Variablen zu tun
haben, die sich experimentell nur sehr schwer ausschlieen lassen (Kushida, 2005a).
Bei der Untersuchung von PSE schlagen aulerdem weitere methodische Schwierig-
keiten zu Buche, z.B. kann es interindividuell von erheblichem Unterschied sein, ob
die Schlafzeit durch vorzeitiges Wecken oder Hinauszogern der Einschlafzeit ver-

kiirzt wurde (Popp, 2005).
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Die wichtigsten Studien zum kurzfristigen oder chronischen PSE richten sich zum
einen auf den Einfluss von PSE auf die Schlafstruktur und zum anderen auf die Leis-
tungsfahigkeit in verschiedenen Verhaltenssituationen. PSE fiihrt danach zu einer
drastischen Verminderung des REM-Schlafes, wéihrend Stadium NonREM-4 nach
anfianglicher Reduktion auf fast normale Werte ansteigt (Koella, 1988; Pilcher &
Huffcutt, 1996). Im Verhaltensbereich lassen sich Beeintriachtigungen von Tagesleis-
tungen belegen und das subjektive Befinden verschlechtert sich. Festzuhalten ist bei
der lingeren partiellen Schlafdeprivation eine signifikante Zunahme der subjektiv
empfundenen Tagesschlifrigkeit, Miidigkeit und Erschopfung. Vielfach belegt ist ei-
ne Verlangsamung der Informationsaufnahme, fehlerhafte Wahrnehmungen (Miss-
deutungen) und eine Vergroerung des Ausmal3es optischer Tauschungen (Schmidt-
ke, 1965). Bemerkenswert ist weiterhin, dass in allen Studien, innerhalb derer nach
einem lidngeren Zeitraum eine Nachuntersuchung durchfiihrt wurde, dass zumindest
ein Teil der Teilnehmer auch nach Abschluss des Versuches weiterhin an verkiirzter

Schlafdauer festhielt (Popp, 2005).

Beim selektiven Schlafentzug (der gezielten Vermeidung bestimmter Schlafstadien)
stellen sich die methodischen Schwierigkeiten als noch problematischer dar. Insge-
samt zeigen sich keine oder nur inkonsistente Befunde, die nicht hinreichend von den

Befunden der PSE oder TSE-Forschung zu unterscheiden sind (Popp, 2005).

Ein physiologisches Hauptkennzeichen von Schlafentzug ist wie oben beschrieben
ein linger andauernder Erholungsschlaf (Bonnet & Arrand, 1999), dem eine zuneh-
mende Einschlafbereitschaft und Einschlafneigung vorausgeht (Abbildung 5). Diese
ist im Rahmen von TSE deshalb deutlich erhoht, weil die homdostatische Kompo-
nente S der Schlafregulation beeintrichtigt wird, also eine deutliche Abweichung des

IST-Werts vom SOLL-Wert der Schlafregulation vorliegt (vgl. Abbildung 3).
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Abbildung 5: Dauer bis zum Einschlafen (nach Carskadon und Dement, 1981): wie-
derholte Einschlafversuche tagsiiber nach langem Schlaf, Normalschlaf und schlaf-
loser Nacht. Die Versuchsperson legt sich zwischen 9.30 und 19.30 Uhr alle 2 Stun-
den nieder und versucht einzuschlafen. Schldift sie ein, wird sie sofort geweckt. Die
Einschlafzeit wird als Messgrofe fiir die Schlafbereitschaft bestimmt. Nach einem
langen Schlaf in der vorangegangenen Nacht ist die Einschlafzeit verlingert, nach
einer schlaflosen Nacht stark verkiirzt.

Ein akkumulierendes Schlafdefizit (sleep debt) bei weniger als sechs Stunden Nacht-
schlaf iiber einen ldngeren Zeitpunkt kann zu subjektiv empfundener Erschopfung
und abnehmender geistiger Leistung fithren und ist in seiner Intensitit wie die
Schlafdauer als personenspezifisch anzusehen, wie Van Dongen und Kollegen
(2003a) bei Untersuchungen unter EEG-Kontrolle zeigen konnten. Es zeigte sich,
dass sich vier Stunden Schlaf pro Nacht auf die geistige Leistung gleich negativ aus-
wirkten wie ein dreitdgiger Schlafentzug. Bei dieser Menge an Schlaf verschlechtert
sich die Reaktionsfihigkeit auf ein Niveau, das Autofahren oder Steuern eines Flug-
zeuges riskant machen wiirde. Auch das Unfallrisiko ist in Nachtschichten hoher als
wihrend des Tages und nimmt in hintereinanderliegenden Nachtschichten von der
ersten bis zur vierten Schicht deutlich zu. Insgesamt mangelt es aber an methodisch
gut kontrollierten Lédngsschnittstudien. Bedenklich ist in diesem Zusammenhang,
dass eine Reihe grofler Katastrophen und Unfille in der Nachtschicht stattfand, z.B.
Three Mile Island, Tschernobyl, Bophal, Exxon Valdez (Knauth, 2003).
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Einen anwendungsorientierten aktuellen Uberblick iiber Schlafentzug aus klinischer
Perspektive geben in einem Ubersichtsartikel Murphy und Delanty (2007). Hier ste-
hen die Auswirkungen der Schlafdeprivation auf Immunsystem, Sterblichkeitsrate,
psychische Krankheiten, sowie auf offentliche Sicherheit, und medizinische Kunst-
fehler im Mittelpunkt. Wiahrend der negative Effekt von Umwelteinfliissen wie
Licht, Liarm, Geriiche, Temperatur und Bettpartner sowie extreme Einfliisse wie gro-
B¢ Hohe, starke Medikation oder Raumfahrt auf die Qualitdt des Schlafes hinrei-
chend belegt sind, sind solche Umwelteinfliisse in ihrer Wirkweise unter Schlafent-
zug bislang nur punktuell charakterisiert (vgl. Kap. 1.2.5). Moglicherweise tragen
Umweltfaktoren, die den Schlaf stéren auch zu einem chronischem Schlafmangel

und folgender Tagesschlifrigkeit bei.

Beim Einfluss von Gerduschen auf die Ergebnisse von Leistungstests unter Schlaf-
entzug gibt es uneinheitliche Befunde (Kushida, 2005a). Hier bedarf es weiterer For-
schung, um den Einfluss umweltbedingter Schlafunterbrechung auf die Hirnfunktio-
nen und das Verhalten wihrend der anschlieBenden Wachperiode zu quantifizieren.
Dies gilt auch fiir die Uberpriifung von Faktoren wie Alter, Geschlecht und interindi-
viduelle Unterschiede (vgl. Kap. 1.4), die mit spezifischen Umweltfaktoren interagie-

ren konnten.

1.2.2 Subjektiv empfundene Schlifrigkeit

1.2.2.1 Erleben und Selbstbeobachtung unter Schlafentzug

Subjektives Miidigkeitsempfinden ist der Fremdbeobachtung weitgehend entzogen
und durch nur von der jeweiligen Person wahrnehmbare und beschreibbare Sympto-
me gekennzeichnet. Den ersten Versuch zur Dimensionierung des Begriffs der Er-
miidung unternahm Bornemann (1956/57). Er unterscheidet eine Willenskomponente
(Anspannung-Abspannung), eine Gefiihlskomponente (Angeregtheit-Sittigung), eine
vegetative Komponente (Wachheit-Schlifrigkeit) und eine muskulédr-nervose Kom-
ponente (Kraftgefiihl-Kraftlosigkeit) (zit. nach Kleinbeck & Rutenfranz, 1987).
Schmidke (1965) fasst die subjektiv empfundene Schlifrigkeit als einen Teil der psy-
chischen Ermiidung (als Gegenstiick zur physischen Ermiidung) auf und grenzt sie ab

von objektiv erfassbaren Symptomen der psychischen Ermiidung wie Rezeptions-
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und Wahrnehmungsstérungen, Problemen mit Koordination, Konzentration, Stdrun-
gen des Denkens, des Antriebs sowie der sozialen Beziehungen. Der Grad der sub-
jektiven Wahrnehmung von Miidigkeit kann von Person zu Person variieren, insbe-
sondere bei chronisch schlidfrigen Personen kommt es héaufig zu einer Unterschit-
zung der eigenen Schlifrigkeit gemessen an EEG-Parametern oder im Leistungsver-
halten (Popp, 2005). Auch hat sich gezeigt, dass Miidigkeitstests auf Selbstbeobach-
tungsbasis wie die ESS (vgl. Kap. 2.2.1.2.3) mit physiologisch erfassten Parametern
der Schlifrigkeit wie dem MSLT (vgl. Kap. 1.4.3) oft nur gering korrelieren (Johns,
2000). Es zeigt sich also, dass der Begriff der Schlifrigkeit im allgemeinen und der
Begriff der subjektiv empfundenen Schlifrigkeit im Besonderen schwierig zu opera-
tionalisierende und mehrdimensionale Konstrukte darstellen und fiir sie bislang keine
einheitliche wissenschaftliche Definition und Begriffsbestimmung existiert. Auch ei-
ne Abgrenzung gegeniiber dem im Englischen als fatigue bezeichneten verwandten

Phdnomen der Miidigkeit ist bislang nicht eindeutig erfolgt (Weel3, 2004).

1.2.2.2 Begriffsabgrenzungen von Schléifrigkeit

Cluydts, DeValck, Verstraeten und Theys (2002) haben die in der Literatur vorge-
schlagenen unterschiedlichen meist dichotomen Opernationalisierungsversuche von
Schlifrigkeit ausgewertet sowie die verschiedenen Dimensionen zusammengetragen
und iiberblicksartig dargestellt (Tabelle 2). Die physiologisch messbare Schléifrig-
keit driickt sich danach als verstirktes Schlafbediirfnis und erhchte Einschlafneigung
aus, wobei die Begriffe ,,Einschlafneigung® oder ,,Einschlafbediirfnis* (sleep propen-
sitiy) auch als Synonym fiir Schléfrigkeit verwendet werden (Johns, 1998; Carsaca-
don & Dement, 1982; Torphy, 1992). Der Grad der Schlifrigkeit ldsst sich hier von
der Schnelligkeit ableiten, mit der jemand einschlift und versucht, das Bediirfnis
nach Schlaf zu befriedigen. Operationalisiert wird dieses Konzept durch die Messung
des Einschlafverhaltens unter kontrollierten, reizarmen Bedingungen wie etwa im
Multiplen Schlaflatenz Test (MSLT). Allerdings muss eine zugrundeliegende physio-
logische Schléfrigkeit nicht zwangsldufig in Erscheinung treten, da durch Stimulati-
on, Aktivitdt, hohe Motivation, Erregung oder andere physiologische Bediirfnisse

diese Schlifrigkeit unterdriickt wird (Kushida, 2005b).

Der physiologischen Schlafneigung steht tatsdchliche, manifeste Miidigkeit gegen-
iber, da Schléfrigkeit durch Stimulation, Aktivitéit, hohe Motivation, Erregung oder
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andere physiologische Bediirfnisse unterdriickt werden kann, d.h. auf der subjektiven
Ebene oder im Einschlafverhalten muss Miidigkeit nicht immer manifest werden.
Monotone Situationen und schlafférdernde Rahmenbedingungen (liegende Position,
ruhige Umgebung, angenehme Raumtemperatur etc.) hingegen sind dem physiologi-
schen Schlafbediirfnis zutridglich, verursachen aber nicht per se Schlifrigkeit bei aus-
geruhten, alerten Personen. Weiterhin wird eine héufig getroffene Unterscheidung
zwischen Schlifrigkeit bzw. physiologischer Schlafheigung und Miidigkeit gemacht
(Shapiro, Flanigan & Fleming, 2002; Weel}, 2006), wobei der Begriff der Miidigkeit
keine einheitliche Definition darstellt. Sie bezieht sich auf die oben erwihnte subjek-
tive Wahrnehmung von Schlifrigkeit, das hei3t auf die erlebten Symptome und Ge-
fiihle, die mit dem Zustand der Schlifrigkeit einhergehen. Daher wird das Gefiihl der
Miidigkeit hiufig mit ,,subjektiver Schlifrigkeit” gleichgesetzt. Diese Empfindung
korreliert mit verschiedenen subjektiven Komponenten: mit dem subjektiv erlebten
Bediirfnis und Wunsch nach Schlaf, mit dem Gefiihl einer schnelleren Ermiidbarkeit
und reduzierten Leistungsfihigkeit bei korperlichen und kognitiven Aufgaben, einem
reduzierten Antrieb, Interesselosigkeit, herabgesetzter Kommunikationsbereitschaft
und Abnahme des Leistungswillen, Eigenwahrnehmung von korperlichen Miidig-
keitssymptomen (z. B. Schwere der Augenlider, Géhnen, Frosteln, Bewegungsdrang
etc.). Miidigkeitssymptome lassen sich z. B. in der Tiredness Symptoms Scale (TSS)
(vgl. Kap. 2.2.1.2.1) erfragen oder durch visuelle Analogskalen abbilden (vgl. Kap.
2.2.1.2.2). Cluydts und Kollegen (2002) betonen den Unterschied von kurzfristigen
Anderungen der Schlifrigkeit aufgrund situativer Gegebenheiten (sog. ,,state‘-
sleepiness) einerseits und einem charakteristischen Level an Schlifrigkeit einer Per-
son aufgrund individueller Gegebenheiten (sog. ,,trait‘‘-sleepiness) andererseits. Der
Einfluss von langanhaltenden, personenspezifischen physiologischen Variablen auf
das Schlaf- und Wachverhalten — unabhiingig von chronischen Schlafstérungen — ist
wissenschaftlich bislang nur punktuell erértert worden. Einen Uberblick iiber den

Stand der Diskussion gibt das Kapitel 1.4.
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Tabelle 2: Uberblick iiber verschiedene dichotome Gegeniiberstellungen zum Kon-
zept Schldfrigkeit (nach Cluydts et al., zit. nach Popp, 2005)

Grundlegende Unterscheidungen

Physiologisch messbares Schlafbediirfnis
Wird erfasst mittels Einschlafneigung und
Schlaflatenz unter schlafunterstiitzenden Rah-
menbedingungen

Manifeste Schlifrigkeit

AuBere und innere Einflussfaktoren kénnen
das physiologische Schlaf-bediirfnis maskieren
und die Einschlafdauer verldngern

Schlifrigkeit (im engeren Sinne)
Physiologische Schlafneigung, Einschlafwahr-
scheinlichkeit oder die Schwierigkeit, wach zu
bleiben

Miidigkeit

Subjektive Wahrnehmung von Schlifrigkeit,
d.h. von kérperichen und kognitiven Sympto-
men, die hdufig mit dem Zustand der Schlif-
rigkeit assoziiert sind

Schlifrigkeit als ,,state‘

kurzfristige Anderung der Schlifrigkeit, des
Schlafbediirfnisses und der Einschlafneigung
aufgrund von situativen Gegebenheiten
(Schlafentzug, monotone Aufgabe etc.)

Schlifrigkeit als ,,trait“ charakteristische
MaB an Schlifrigkeit einer Person als langan-
haltende, individuelle physiologische Variable

Schlifrigkeit (im engeren Sinne)
Physiologische Schlafneigung, Einschlafwahr-
scheinlichkeit oder die Schwierigkeit, wach zu
bleiben

Erschopfung (fatigue) Gefiihl der Mattigkeit,
Ermiidung oder Erschopfung; vermehrtes Rast-
und Ruhebediirfnis; kein Verlangen nach
Schlaf

Spezielle Unterscheidungen

Normale Schlifrigkeit
als Folge der circadianen Rhythmik und einer
lingeren Wachzeit

Pathologische Schlifrigkeit Konsequenz von
zu wenig oder unerholsamen Schlafes

Gelegentliche Schlifrigkeit hervorgerufene
pathologische Schlifrigkeit aufgrund eines
kurzzeitigen spezifischen Faktors (z.B. Jetlag,
Medikamente)

Chronische Schlifrigkeit

Lingeranhaltende pathologische Schlifrigkeit
aufgrund eines stabilen Zustandes (z.B. Hyper-
somnie)

Schlifrigkeit (im engeren Sinne)
Physiologische Schlafneigung, Einschlafwahr-
scheinlichkeit oder die Schwierigkeit, wach zu
bleiben

Schlaftrunkenheit
reduzierte Phase der Alertness und herabge-
setzter Vigilanz nach dem Erwachen

Optionale Schlifrigkeit Fihigkeit, in sozial
erlaubten Situationen einzuschlafen (z.B.
Siesta)

Exzessive Schlifrigkeit ungewolltes Einschla-
fen in unerwiinschten Situationen (Sekunden-
schlaf am Steuer)

Eine weitere Unterscheidung ist die zwischen Schlifrigkeit im engeren Sinne und
verwandten Konzepten wie Mattigkeit, Ermiidung oder Erschopfung (fatigue). Fa-
tigue wird generell als ein Zustand betrachtet, der aus korperlicher Anstrengung und
ausgedehnter, lingerer Aktivitit resultiert, und bezeichnet dabei ein unangenehmes
Gefiihl der Schwiche, Zerschlagenheit oder Erschopfung, das sich negativ auf Moti-
vation, korperliche Aktivitit und Leistungstihigkeit auswirkt (Hogl & Poewe, 2001).
Fatigue kann anhand verschiedener Skalen, z. B. mit der Fatigue Severity Scale, er-
fasst werden (Krupp, LaRocca, Muir-Nash & Steinberg, 1999). Ruhepausen, ohne
dabei notwendigerweise schlafen zu miissen, konnen den Zustand von Ermiidung o-
der Erschopfung wieder autheben. Im Kontrast dazu setzt Schlifrigkeit keine vo-
rausgehende korperliche Anstrengung per se voraus und ist ausschlieBlich durch eine

Schlafperiode zu beenden. Moldowsky (1992) unterscheidet die normale von der pa-
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thologischen Schlifrigkeit. Die normale Schléfrigkeit ist in engem Zusammenhang
mit der circadianen Rhythmik zu sehen und nimmt im Laufe des Tages zu. Die pa-
thologische Schlifrigkeit hingegen ist verursacht durch verdnderte Schlafgewohnhei-
ten, Drogen oder Schlafrestriktion und kann mit Hilfe von Schlaf-Wachtagebiichern
genauer eingegrenzt werden. Dabei gliedert sich die pathologische Schlifrigkeit wei-
terhin auf: zum einen in chronische Schlifrigkeit, z.B. exzessive Tagesschlifrigkeit
als erstes Symptom der Narkolepsie (Fischer et al., 2004) ) und zum anderen in ge-
legentliche Schlifrigkeit, hervorgerufen durch unregelmifige Nachtarbeit, Jetlag o-
der Medikamenteneinnahme. Anders als Schlifrigkeit im engeren Sinne kommt
Schlaftrunkenheit (Aufwachen im Verwirrtheitszustand) am haufigsten bei Sdug-
lingen und Kleinkindern, gelegentlich aber auch bei Erwachsenen vor. Die Episoden
werden oft durch heftiges Schreien und wilde Bewegungen eingeleitet. Der Schla-
fende macht den Eindruck, als sei er wach, wirkt duBerst verwirrt und aufgeregt und
weist alle Versuche des Trostens oder der Beruhigung zuriick. Es ist schwer, Schla-
fende wihrend dieser parasomnischen Episode aufzuwecken. Die Schlaftrunkenheit
kann bis zu einer halben Stunde anhalten und klingt in der Regel ab, wenn die Erre-
gung nachlédsst. Am Ende der Episode wacht der Schlafende kurz auf und schlift an-
schlieend sofort wieder ein (Penzel, 2000). Ruggles & Hausman (2003) unterschei-
den exzessive von optionaler Schlifrigkeit. Optionale Schlifrigkeit wird beschrie-
ben als die Fahigkeit in sozial akzeptierten Situationen einzuschlafen, wohingegen
exzessive Schlifrigkeit unerwiinscht ist und als medizinisches Symptom fiir eine
Reihe von Schlafstérungen wie Narkolepsie gilt, aber auch als Folge von Schlafman-
gelsyndrom, circadianen Storungen, Restless Legs Syndrom und periodische Bein-
bewegungen im Schlaf. Dariiber hinaus gilt exzessive Tagesschlifrigkeit jedoch auch
als unspezifisches Symptom vieler medizinischer, pharmakologischer, psychologi-
scher und neuropsychiatrischer Bedingungen (Popp, 2005). Keine dieser Opernatio-
nalisierungen kann alle Schlifrigkeitsaspekte beriicksichtigen, die Untersuchungser-
gebnisse zu einzelnen Schlifrigkeitsaspekten korrelieren kaum untereinander, auch
kann kein einzelnes Verfahren als Goldstandard angesehen werden (Cluydts et al.,

2002).

Die oben diskutierten subjektiven Symptome von Schlifrigkeit in Folge von TSE,
die in dieser Arbeit im Mittelpunkt stehen, konnen am besten mit Hilfe von Selbst-

evaluation durch Selbsteinschitzungsbogen, Schlaftagebiicher oder visuelle Analog-
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skalen festgestellt werden. Allerdings ist diese Methode wie alle Selbsteinschit-
zungsmethoden anfidllig gegeniiber Antwortneigungen, unbeabsichtigtem Bias
und/oder absichtlichen Verfilschungen (Popp, 2005). Einen umfassenden Uberblick
iiber verfiigbare Messinstrumente liefert ein Ubersichtsartikel der Arbeitsgruppe Vi-
gilanz der Deutschen Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM).
Dort werden diagnostische Giitekriterien fiir die unterschiedlichen Verfahren darge-

stellt und ihre Normierung und Okonomie beriicksichtigt (WeeB et al., 2000).

1.2.3 Vigilanz und Aufmerksamkeit unter Schlafentzug

Aufmerksamkeit kann als eine Funktion der Wachheit, also der Bereitschaft des Or-
ganismus zur Kommunikation mit der Umwelt aufgefasst werden, wobei man als
Daueraufmerksamkeit (Vigilanz/Alertness) die Fihigkeit bezeichnet, das Aufmerk-
samkeitsniveau iiber einen lingeren Zeitrum aufrecht zu erhalten. Die dem Reakti-
onsprozess zugrundeliegende Aufmerksamkeitssteuerung wird als mindestens in
zwei regulatorische Hauptsysteme aufgegliedert beschrieben (van der Molen, 1996):
das System ,,Arousal* antwortet mit einer phasischen Reaktion auf einen Input und
dient der Orientierung und das System ,,Aktivierung® ist verantwortlich zur Auf-
rechterhaltung der Reaktionsbereitschaft. Im Rahmen des neuropsychologischen
Modells von Posner und Rafal (1987) werden fiinf hierarchisch angeordnete Ebenen
der Aufmerksamkeit unterschieden (Abbildung 6): die zentralnervose Aktivierung,
die selektive Aufmerksamkeit, die geteilte Aufmerksamkeit und die Vigilanz. Die
zentralnervose Aktivierung bildet das niedrigste Niveau der Aufmerksamkeitsleis-
tungen. Es wird zwischen der tonischen und der phasischen Komponente der zentral-
nervosen Aktivierung unterschieden (vgl. auch Kap. 1.3.2.1), wobei die tonische
Komponente z.B. mit dem MSLT erfasst werden kann. Der auch weiter oben schon
kurz erwihnte ,,Multiple Sleep Latency Test wurde von Carskadon und Dement
(1977) als ein objektives Messinstrument von Schlafentzug eingefiihrt. Er gilt als das
international anerkannteste Verfahren zu Erfassung von Schlifrigkeit. Im MSLT
wird am Tage nach einer nichtlichen Polysomnographie unter standardisierten Be-
dingungen die Zeit vom Loschen des Lichtes mit der Aufforderung einzuschlafen bis
zum Erreichen des Leichtschlafstadiums NonREM-1 gemessen. Ein Test umfasst
vier bis fiinf Untersuchungsgénge in zweistiindigen Absténden. So lésst sich die mitt-
lere Schlaflatenz zum Stadium 1 (MSLT 1) berechnen, welche bei Gesunden ca. 10
Minuten oder dariiber betrigt. Die Testentwickler wiesen nach, dass die Schlafbereit-
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schaft mit zunehmender Schlafdeprivation ansteigt und erst nach einer zweiten Erho-
lungsnacht auf die urspriingliche Baseline zuriickfillt. Der MSLT wird auch zur Er-
fassung pathologischer Schlifrigkeit im klinischen Bereich verwendet (Kushida,
2005a). Ein weiterer in einigen Studien verwendeter Test ist der ,,Maintenance of
Wakefulness-Test” (MWT). Bei diesem Test (Hartse, Roth & Zorick, 1981) werden
die Patienten gebeten, sich wach zu halten, ihrer Einschlafneigung also zu widerste-
hen. Der MWT ist ansonsten in Bezug auf die Ableitung, den zeitlichen Ablauf und
die Testbedingungen (abgedunkelter Raum, geschlossene Augen) mit dem MSLT
vergleichbar. Er fand ldngst nicht so eine starke Verbreitung wie der MSLT und gilt
auch nicht als entsprechend gut validiert. Dennoch erweist er sich z.B. in Therapie-
kontrollen als vorteilhaft, um eine subjektiv empfundene Fihigkeit, sich wach zu hal-
ten, zu verifizieren, die er entsprechend der Intention des Testkonzeptes im Gegen-
satz zum MSLT direkt abbildet. Einen Zugang zur Erfassung zentralnervoser Akti-
vierung, neben der tonischen auch der phasischen Komponente, bietet auch die e-
lektrodermale Aktivitidt (EDA, vgl. Kap. 1.3.2). Der durch Reize oder Signale vorii-
bergehend ausgeloste Anstieg der zentralnervosen Aktivierung spiegelt sich auch in
einer Steigerung der Hirnaktivitidt und der Herzfrequenz wider und kann somit dar-

iber hinaus anhand evozierter Potentiale gemessen werden.

Unter der selektiven Aufmerksamkeit versteht man die Fihigkeit eines Indivi-
duums, aus einer Vielzahl von gleichzeitig einwirkenden Reizen eine Auswahl rele-
vanter Stimuli zu treffen. Der Begriff der geteilten Aufmerksamkeit driickt die Fi-
higkeit zur schnellen, automatisierten und kontrollierten, sowohl seriellen als auch
parallelen Informationsverarbeitung aus (Weel3 et al., 2000). Vigilanz schlie3lich
beschreibt eine unspezifische Reaktionsbereitschaft, die Aufmerksamkeit iiber einen
lingeren Zeitraum auf einem hohen oder hoheren Niveau zu halten, um auf in unre-
gelmiBigen Abstidnden, zufillig oder selten auftretende Reize adidquat zu reagieren.
Eine Erhebungsmethode stellt der Psychomotorische Vigilanztest PVT (Wilkinson &
Houghton, 1982) dar. In dieser 10-miniitigen Reaktionsaufgabe muss der Proband
auf ein visuelles Signal per Knopfdruck reagieren, wodurch Uberwachungsaussetzer

und vermindertes Reaktionsvermdgen sichtbar werden.
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der Aufmerksamkeit

Neuropsychologisches Modell [ Vigilanz ]
(nach Posner & Rafael 1987)

geteilte Aufmerk-
samkeit

phasische
Aktivierung

]

Abbildung 6: Neuropsychologisches Modell der Aufmerksamkeit (nach Posner &
Rafal, 1987)

Automatische (nichtbewusste) Aufmerksamkeit und kontrollierte (bewusste) Auf-
merksamkeit beanspruchen unterschiedliche Hirnstrukturen. Erstere findet im senso-
rischen Gedichtnis und im Langzeitgedichtnis statt (Spillmann & Werner, 1996),
letztere im limitierten Kapazititskontrollsystem. Kontrollierte Aufmerksamkeit, die
Ziele setzt und Handlungen auswihlt, tritt nur nach neuen, nicht eindeutigen oder
biologisch bedeutsamen Reizen in Aktion und fiihrt zu einer Begrenzung der Reiz-
verarbeitung und Reaktionsausfithrung. Der bewussten Aufmerksamkeit liegt die
synchrone Depolarisation der apikalen Dendriten des Neokortex zugrunde. Die Auf-
zeichnung langsamer Hirnpotentiale (Negativierung bei Aufmerksamkeitsmobilisie-
rung), ereigniskorrelierter Potentiale (zum Erfassen des Zeitablaufs) und der lokalen
Hirndurchblutung (Zunahme bei erhohter Aufmerksamkeit) erlauben die Registrie-
rung dieser Vorginge am Menschen (WeeB et al., 2000). Fiir die Steuerung der toni-
schen Aktivierung ist das anatomisch und neurochemisch heterogene System des
medialen Hirnstamms ARAS (aufsteigendes retikuldres Aktivierungssystem) ver-
antwortlich. Die dienzephalen Strukturen dieses Systems, vor allem der Nucleus reti-
cularis thalami, und Teile der Basalganglien sind mit selektiven Aufmerksamkeits-
prozessen befasst. Préfrontaler und parietaler Kortex sind die obersten Entschei-

dungsinstanzen fiir die Auswahl biologisch bedeutsamer und die Hemmung irrele-
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vanter Informationen. Die Gesamtheit aller an der Steuerung kontrollierter (bewuss-
ter) Aufmerksamkeit beteiligten Hirnstrukturen wird als limitiertes Kapazititskon-
trollsystem (LCCS) bezeichnet. Wesentliche Anteile sind der retikuldre Thalamus,
Teile der Basalganglien und der prifrontale und parietale Neokortex (Birbaumer &
Schmidt, 2003). Unter Schlafentzug verdndert sich die Vigilanz und Aufmerksam-
keit: Schmidtke (1965) spricht von nachlassender Konzentration, Zunahme von Feh-
lern und Auftreten von "Blockierungen" mit dem Charakter von Zwangspausen in

zunehmend kiirzeren Abstinden und mit zunehmend ldngerer Dauer.

1.2.4 Verhaltens- und leistungsbezogene Aspekte von Schlafentzug

1.2.4.1 Leistungstests

Weil bei einem Schlafentzugs unter der Abnahme der Aufmerksamkeit die kognitive
Leistung insgesamt instabil wird und die Reaktionszeiten und die Fehleranzahl zu-
nehmen, spricht Schmidtke (1965) zusammenfassend von einer Verlangsamung der
Denkabldufe. Weiterhin nennt er in seiner heute noch als aktuell anzusehen Systema-
tik der Ermiidungssymptomatik: Storungen der Ordnung des Gedankenablaufs und
Tendenzen zu Ideenflucht, weiterhin Abschweifen der Gedanken (Tagtrdumen),
Nachlassen der Schirfe des Denkens und vorschnelle und unkritische Urteilsbildung.
Allgemein ist die Fehlerhaufigkeit, die aus einem Abnehmen der Vigilanz resultiert
maximal gegen etwa 3 Uhr morgens. Ein weiterer Fehlergipfel bei beruflichen Leis-
tungen findet sich zwischen 14 und 15 Uhr. Besonders komplexere Aufgaben wer-
den unter Schlafentzug schlechter (Heuer, Kleinsorge, Klein & Kohlisch., 2004;
Heuer, Kohlisch & Klein, 2005), sehr einfache reflektorische Reaktionsaufgaben
hingegen gegen drei Uhr morgens hingegen am besten geldst (Birbaumer & Schmidt,
2003). In der Regel sind 24 Stunden totalen Schlafentzugs ausreichend, um abneh-
mende Leistungen sowohl in langen, einfachen wie auch in kurzen, komplexen kog-
nitiven Leistungsaufgaben nachzuweisen (Pilcher & Huffcutt, 1996; Harrison &
Horne, 1998; Thomas et al., 2000; Van Dongen, Rogers & Dinges, 2003a). Wihrend
des Schlafentzugs wird insgesamt die kognitive Leistung unstabil (Doran, Van Don-
gen & Dinges, 2001), die Reaktionszeiten verldngern sich (Adam, Retey, Khatami &
Landolt, 2006) und die Anzahl der Fehler bei den Aufgaben nimmt zu (Smith, McE-
voy & Gevins, 2002). Die Leistungseinbullen unter Schlafentzug im Leistungsbe-

reich sind nicht eindimensional zu erkldren und vor allem hinsichtlich des Komplexi-
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titsgrades der kognitiven Aufgaben zu differenzieren (Pilcher, Band, Odle-Dusseau
& Huth, 2007a), da unterschiedlich komplexe Aufgaben zu unterschiedlichen Aus-
wirkungen von Schlafentzug fithren: Besonders empfindlich reagieren Probanden auf
Schlafdeprivation bei Aufgaben, die wie einfache Reaktionszeittests oder psychomo-
torische Vigilanzausgaben Schnelligkeit in der Reaktion und Aufmerksamkeit erfor-
dern (Gillberg & Akerstedt, 1998; Van Dongen et al., 2003b; Loh et al., 2004). Diese
Aufgaben sind oft einfach zu 16sen, wiederholbar und leicht anzuwenden und die
Lernkurve ist kurz. Mehrere Befunde legen (wie in Kapitel 1.4.6 ausgefiihrt) auch
substantielle interindividuelle Unterschiede bei solchen Leistungsminderungen nahe.
Moglicherweise werden diese auf Schnelligkeit abzielenden Aufgaben bei hdufigerer
Wiederholung iiber die Dauer des Schlafentzugs hinweg monoton und einfoérmig, so
dass mit einkalkuliert werden muss, dass ein Teil der verminderten Leistung auf ab-
nehmende Motivation zuriickzufiihren sein konnte. Gleichzeitig hat sich nidmlich
auch herausgestellt, dass Aufgaben, die stdrker kreative Denk- oder Exekutiv-
Leistungen abfordern, ebenfalls anfillig fiir die Auswirkungen von Schlafentzug sind
(Horne, 1988; Harrison & Horne, 1998; Harrsison et al., 2000; Muzur, Pace-Schott &
Hobson, 2002; Nielsson et al., 2005). Diese komplexeren Aufgaben enthalten zum
Beispiel Lernanforderungen wie das wiederholte Abrufen von Wortern (Horne,
1988; Harrison & Horne, 1997; 1998; Drummond et al, 2000) und arithmetische
Aufgaben (Drummond et al., 1999; Thomas et al., 2003). Die Erfiillung von Anfor-
derungen wie diesen basiert vor allem auf der Aktivierung des PFC. Diese ist
beeintrachtigbar durch die Auswirkungen von Schlafdeprivation, wie mit Hilfe bild-
gebender Verfahren nachgewiesen werden konnte (Drummond et al., 1999; Thomas
et al., 2000; 2003). Auch das Kurzzeitgedichtnis kann durch Schlafdeprivation einer
ganzen Nacht beeintrichtigt werden (Deming, Zhennyn, Daosheng & Shaxun, 1991).
Fehlerentdeckung und Fehlerkorrektur bei sogenannten Flanker-Aufgaben (Ver-
gleich zweier Stimuli) unter Schlafentzug untersuchten Shulan, I-Chen und Ling-
Ling (2007) mit Hilfe ereigniskorrelierter Potentiale (EKP) und befanden signifikant
verminderte Ergebnisse bei der Fehlerkorrektur, wobei die Ergebnisse nur fiir nicht-
kongruente Stimulus-Target-Paare galten, nicht aber fiir solche, die kongruent waren.
Uberblicksartig fassen Pilcher & Huffcutt (1996) in ihrer Meta-Analyse zu Leis-
tungsaufgaben wihrend experimentellen Schlafentzugs insgesamt 19 Studien zu-

sammen, deren Ergebnisse in Tabelle 3 dargestellt sind.
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Tabelle 3: Ergebnisse der Meta-Analyse zu Schlafdeprivation (nach Pilcher & Huff-
cutt 1996, ES=Effektgrofie: standardisierter Unterschied zwischen Schlafentzugs-
und Kontrollbedingung; VP=Versuchspersonen)

Vollstiindiger Schlafentzug
<45h >45h
ES Anzahl VP ES Anzahl VP
Kognitive Leistungstests -1.36 510 -1.04 278
Komplexitit
Einfach -0.37 76 -1.17 134
Komplex -1.53 434 -0.91 144
Aufgabenlinge
Kurz: < 7 Min. -0.36 178 -1.64 32
Lang: > 9 Min. -1.90 332 -0.96 246
Motorik -0.77 173 -0.92 386
Aufgabenlinge
Kurz: < 7 Min. -0.52 110 -0.02 275
Lang: > 9 Min. -1.22 63 -3.26 111
Stimmung --- -2.75 135

Diese Ergebnisse zeigen, dass Schlafdeprivation sich signifikant auf die menschliche
Leistungs- und Funktionsfahigkeit auswirken wobei die Leistungseinschrinkungen
mit der Linge des Schlafentzuges und der Schwierigkeit der Aufgaben korrelieren.
Die Beeintrachtigungen durch Schlafentzug konnen von schladfeprivierten Personen
allerdings auch subjektiv iiberschitzt werden. Bei einer Untersuchung mit dem Ra-
vens Matrizen Test zum logischen Schlussfolgern unter 50-stiindigem TSE zeigte
sich, dass die Probanden ihre Leistung deutlich schlechter einschitzten, als die Kon-
trollgruppe, ohne allerdings tatsédchlich schlechter zu sein (Blagrove & Akehurst,
2000). Auch konnten die Beeintrachtigungen Ausdruck einer stark ausgepriagten Co-
ping-Aktivitdt sein, die ihrerseits auch eine Leistungsverbesserung nach sich ziehen
kann, so dass es - alles in allem - zu einer Unabhiingigkeit des Leistungsbereichs und
des subjektiven Bereichs - bei interindividueller Betrachtung - kommen kann (vgl.

Kapitel 1.2.4.5.3).

1.2.4.2 Kriterien fiir Leistungstests unter Schlafentzug
Um den Effekt zu messen, den TSE auf verschiedene Aspekte kognitiver Funktionen

hat, verwendet man vor allem Leistungstests mit Reaktionszeiten und/oder Anzahl
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der Fehler als abhédngiger Variablen. Das Reaktionszeitparadigma ist ein elementares
und leicht interpretierbares ,,Mikroparadigma‘ (Vossel, 1990), zu dem vor allem aus
der allgemeinen Psychologie und Psychophysiologie fundierte Erkenntnisse vorlie-
gen. Dabei ist die Reaktionszeit als ein Prozess zu verstehen, der parallel zu einer
Aktualisierung von Gedichtnisinhalten in Gang gesetzt werden kann. Thr Tempo ist
von der Erkennbarkeit des Signals und der Bereitschaft der Motorik abhingig, Ge-
dankenflucht und Ermiidung verldngern die Reaktionszeit (Bosel, 2001). Auch die
Wahrscheinlichkeit, dass die Beantwortung einer Aufgabe fehlerhaft ausgefiihrt
wird, wird neben externen Faktoren wie die Anzahl simultan zu bearbeitender Ein-
zelaufgaben oder die Gestaltung von Reizvorlagen vor allem von internen Einfluss-
faktoren wie Vertrautheit mit der Aufgabe und Aktiviertheitsniveau oder Ermii-

dungszustand bestimmt (Christ, 2001).

Leistungsaufgaben, welche die Auswirkungen von Schlafdefiziten auf Tests wihrend
der Wachperiode untersuchen, sollten also idealer Weise einen kognitiven Aspekt
ansprechen, der essentiell ist fiir viele Performanzauspriagungen und sensitiv ist fiir
den zunehmenden Schlafdruck gekoppelt an die circadianen Rhythmen. Die Aufgabe
sollte leicht zu lernen und auszufiihren sein (mit moglichst geringen interindividuel-
len Differenzen, die an individuelle Fihigkeiten gekoppelt sind). Schlielich sollte
die verwendete Leistungsaufgabe sinnvoll in komplexere Messungen integrierbar
sein (Kushida, 2005b). Tabelle 4 fasst die Kriterien fiir angemessen konzipierte Re-

aktionszeitaufgaben zur Einschidtzung von Schlafdeprivationseffekte zusammen.
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Tabelle 4: Kriterien fiir Leistungsaufgaben zur Einschdtzung von Schlafentzugseffek-
ten (nach Kushida, 2005b, S. 42)

Kriterium Erkliarung/Beispiel

Reflektiert einen fundamentalen | Misst Aufmerksamkeit oder Gedichtnis iiber die Zeit. Aktiviert
Aspekt der wachen kognitiven | Hirnstrukturen, die fiir basale kognitive Funktionen verantwort-

Funktionen lich sind

Geeignet fiir wiederholte Anwen- | Minimale Lernkurve

dung

Einfache = Anwendbarkeit ohne | Ergibt konsistente Ergebnisse innerhalb einer weitgefassten
Lerneffekte Stichprobe individuell unterschiedlicher Probanden. Leicht ver-

mittelbar. Fiir Labor-, Feld und Simulationsstudien geeignet

Kurze Aufgabendauer Trennt irrelevante Faktoren wie Interessenverlust von real ab-
nehmender Leistung. Leicht in Zeitreihenmessungen integrierbar.

Keine tibergrof3e Belastung der Versuchsperson

Hohe Signalwirkung Erfordert eine groe Anzahl von Verhaltensmustern in kurzer
Zeitperiode
Reliabilitit Fordert den Probanden, die bestmdgliche kognitive Leistung zu

bringen. Stabilitdt im Re-Test. Reflektiert , trait-like* interindivi-

duelle Unterschiede

Validitit Konvergente Validitit: ist sensitiv fiir verschiedene Formen von
Schlafdeprivation

Okologische Validitit: sensitiv fiir Leistung, die in alltiglichen
zusammenhidngen relevant ist

Theoretische Validitét: bildet Verdnderungen im Sinne theoreti-

scher Ergebnisse der Schlafdeprivationsforschung ab

Aussagekriftige  Interpretations- | Daten konnen mit Alltagsleistungen in Verbindungen gebracht
moglichkeit werden
Daten konnen mit physiologischen Messungen in Verbindung

gebracht werden

Eine komprimierte Auflistung von Faktoren in Testaufgaben, die die Wirkung der
Schlafdeprivation durch Erhohung oder Verminderung des Arousalniveaus beein-
flussen, bietet Bonnet (2000). Neben Monotonie, Testdauer, Riickmeldung iiber das
Testergebnis, Schwierigkeit/Komplexitit der Aufgabe, Tempo der Aufgabe und An-
forderung an das Arbeitsgedichtnis sind vor allem Vertrautheit und Uberlerntheit ei-
ner Aufgabe zu nennen. Weiterhin seien situative Faktoren zu beriicksichtigen wie
hoher Geréduschpegel, Temperatur, helles Licht, korperliche Aktivitét, pharmakologi-
sche Wirkstoffe und die Korperhaltung (vgl. Kap. 1.2.5). Ein adidquates Mittel zur
wiederholten Messung der selektiven Aufmerksamkeit iiber einen bestimmten Zeit-
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verlauf bilden Go-NoGo-Tests, die unter der Vorgabe einer standardisierten Instruk-
tion am Bildschirm durchgefiihrt werden und aufgrund der relativ kurzen Durchfiih-
rungsdauer als ein 6konomisches Verfahren zur Beurteilung der selektiven Aufmerk-
samkeit angesehen werden konnen (Weel et al., 2000). Hier wird die Fihigkeit zur
Reaktionsunterdriickung bei irrelevanten Reizen und die Reaktionszeit unter Reizse-

lektionsbedingungen erhoben (z.B. Zimmermann & Fimm, 1992).

1.2.4.3 Speed-Accuracy-Trade Off

Die Erfassung einer besondere Form von Qualititsverdnderung iiber die Zeit ermog-
licht das Go-NoGo-Paradigma, wenn es unter Zeitdruck durchgefiihrt werden soll,
durch die Relationsfunktion zwischen Geschwindigkeit und Genauigkeit, die in der
Terminologie der Informationstheorie als Speed-Accuracy-Trade Off (SAT) be-
zeichnet wird (Wickens, 1984; Wickens & Hollands, 2000). Da im Go-NoGo-
Paradigma sowohl Informationsverarbeitung (Einordnen eines Stimulus als relevant
oder irrelevant) als auch motorische Variabilitit bei Zielbewegungen (Driicken einer
Taste) erfordert werden, ldsst sich das Verhiltnis dieser beiden Leistungsvariablen
als Kennwert bilden, der Auskunft gibt iiber den Grad der Optimierung bei der Aus-
balancierung von moglichst geringer Reaktionszeit einerseits und moglichst wenigen

Fehlern andererseits.

Auf der Basis des sogenannten Fitts ‘schen Gesetzes (Fitts, 1954), das sich auf mog-
lichst schnell ausgefiihrten Zielbewegungen mit vorgegebener raumlicher Genauig-
keitsanforderung erstreckt, ergibt sich die in Abbildung 7 dargestellte Speed-
Accuracy-Trade Off-Funktion, nach der die Reaktionszeit um so langer ist, je weni-

ger Fehler in der Aufgabe gemacht werden.
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Speed-Accuracy-Trade-Off Funktion (schematisch)

100 -
a0 -
80 -
70 -
60 -
50
40 4
30 -

Genauigkeit (% korrekt)

20

Reaktionszeit

Abbildung 7: Die Speed-Accuracy-Trade Off Funktion (nach Wickens, 1984)

Reaktionszeitaufgaben konnen demnach iiber eine lingere Zeit auch bei Ermiidung
dennoch konstante Leistungen hervorrufen, wenn nur die Reaktionszeiten alleine be-
trachtet werden. Eine geringe Veridnderung des Speed-Accuracy-Trade Off kann je-
doch zu sehr groen Unterschieden in der Reaktionszeit fithren. (Lusczak, 1998).
Zugrunde liegt die oben beschriebene SAT-Funktion, die anzeigt, dass die Anzahl
der richtigen Antworten mit zunehmender Reaktionszeit immer grofer wird (Wi-
ckens, 1984). Man erhilt somit neben der Reaktionszeit und den Fehlern als Leis-
tungsvariablen auch die Information, welcher der beiden moglichen Strategien ein
Proband folgt, die nach Fitts (1954) als sogenannte kognitive Sets anzusehen sind:
eine schnelle und intuitive Entscheidung auf die Gefahr hin, mehr Fehler zu machen

oder eine lingere Uberlegungszeit zugunsten moglichst weniger Fehler.

Auch die Informationsiibermittlung funktioniert optimal im Rahmen eines mittleren
Geschwindigkeits-Genauigkeitslevel, wie z.B. in der Gestaltung von Design-Features
von Maschinen und Fahrzeugen deutlich wird: z.B. fiihrt eine auditive Prédsentation
im Gegensatz zu einer visuellen 6fter zu schnellem aber auch fehlerhaften Verhalten.
Daher verwenden Flugzeugdesigner auditive Signale zumeist fiir die kritischsten A-
larmsignale, bei denen die Antwortgeschwindigkeit lebenswichtig ist. Visuelle Dis-
plays werden fiir Information mit groerer Pridzision verwendet, deren Verarbeitung

eine genauere Leistung erfordert (Wickens & Hollands, 2000).
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1.2.4.4 Verhaltensaspekte

Beim sozialen Verhalten wird unter dem Einfluss von Schlafentzug erhohte Reizbar-
keit, unangemessene affektive Reaktionen, aber auch verringerte Durchsetzungs- und
damit gesteigerte Kompromissbereitschaft beobachtet (Schmidtke, 1969). Die Effek-
te der Schlafdeprivation wihrend einer Nacht auf impulsives Verhalten im Rahmen
von mehreren Risikotests untersuchten Acheson, Richards und de Witt (2007) und
stellten unterschiedliche Effekte im Risikoverhalten von Minnern und Frauen fest:
unter Schlafentzug zeigten weibliche Probandinnen teilweise eingeschrinktere Risi-
kobereitschaft. Dass sich langerer TSE (im Gegensatz zum antidepressiven Effekt fiir
60% der depressiven Patienten, vgl. Kap. 1.3.1.9) in der Regel deutlich negativ auf
die Stimmung gesunder Probanden auswirkt, liegt nahe und ist vielfach bestitigt
worden (Gerner, Post, Gillin & Bunney, 1979; Pilcher & Huffcutt, 1996). Gleichzei-
tig werden partiell Euphorie und iibersteigerte Gesprichigkeit bei einzelnen Proban-
den in den spiteren Nachtstunden im Zuge von Schlafentzugsexperimenten berichtet
(Cutler & Cohen, 1979). Allerdings werfen Pilcher und Huffcutt die Frage auf, ob im
Rahmen der verschiedenen Self-Report-Methoden, die in der Regel zur Uberpriifung
der Stimmung unter Schlafentzug angewandt wurden, moglicherweise die subjektiv
empfundene negative Stimmung iiberproportional verzerrt zum Ausdruck gebracht

wurde.

Auf sprachbasierte Tests wirkt sich Schlafentzug dahingehend aus, dass Aufgaben,
die stirker lang anhaltende Aufmerksamkeit erfordern, im Vergleich zu automatisier-
ter losbaren Sprachtests negativ beeinflusst werden (Pilcher et al., 2007b). Van
Thriel, Kleinsorge und Zupanic (2001) haben im Rahmen einer Studie zur Wirkung
von Schlafentzug auf eigenverantwortliches Handeln die Teilnehmer mit Tests zu
Aufgabenwechseln konfrontiert und konnten zeigen, dass besonders komplexere,
selbstverantwortungsvolle Aufgaben unter Schlafentzug schlechter gelost werden

(Abbildung 8).
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B avusgerubt
B schlafdepriviert

kemne Vorberetung  Signale
Vorberetung

Abbildung 8: Auswirkungen von Schlafentzug auf die Kosten eines Aufgabenwechsels
(nach van Thriel et al., 2001, willkiirliche Masseinheiten). In einer Bedingung hatten
die Teilnehmer keine Zeit, sich auf die nichste Aufgabe vorzubereiten (Sdule 1). In
einer anderen Bedingung hatten sie dafiir ausreichend Zeit, sie mussten sich dabei
Jjedoch auf ihr blofles Wissen iiber die Regelmdfligkeit der Aufgabe stiitzen (Sdule 2).
In einer dritten Bedingung wurde die néiichste Bedingung durch ein Signal angekiin-
digt, und die Teilnehmer hatten geniigend Zeit, diese Information zu nutzen (Sdule 3)

Hinsichtlich der Verhaltensmotivation spricht Schmidtke (1965) von Antriebsver-
minderung, zunehmender Gleichgiiltigkeit, Abnahme des Leistungswillens, Arbeit-
sunlust, Interessenverlust, reduzierter Kommunikationsbereitschaft, verminderter
Steuerungsfihigkeit und Enthemmungserscheinungen (expansiv-hypomanischen
Tendenzen). Die affektive Stabilitdt ist ebenfalls in hohem Mafe storbar durch
Schlafentzug. Die top-down-Inhibition der Amygdalafunktionen durch den medialen
PFC wird bei Schlafentzug vermindert und negative emotionale Reaktion auf aversi-
ve Stimuli steigen unter Schlafentzug unangemessen an, wie Yoo, Gujar, H, Jolesz &
Walker (2007) in einer fMRI-Studie zeigten. Die Gruppe untersuchte die neurobiolo-
gischen Reaktionen von 26 gesunden Probanden, wovon die Hilfte der Versuchsper-
sonen zum Testzeitpunkt bereits 35 Stunden wach war, wohingegen die andere Pro-
bandengruppe eine Nacht geschlafen hatte. Neben den deutlich verstirkten Reaktio-
nen der Amygdala auf negative visuelle Reize und eine schwiéchere Aktivitidt des
PFC lieB sich eine Aktivierung des Locus coeruleus, (der fiir Ausschiittung des Hor-
mons Noradrenalin sorgt) bei der Schlafentzugsgruppe zeigen. Es scheine, als wiirde
das menschliche Hirn bei Schlafmangel in einen primitiveren Zustand zuriickfallen

und an Fahigkeit einbiilen, Emotionen kognitiv addquat einzubinden, fassen die For-
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scher um Yoo ihre Ergebnisse zusammen. Das Erinnerungsvermdégen ist durch
Schlafentzug nicht beeintrichtigt, anders als das Neulernen von Informationen (Har-
rison & Horn, 2000b). Die Entscheidungsfreude und Risikofreudigkeit, die mit Area-
len des ventromedialen PFC in Verbindung gebracht werden, wird durch TSE einge-
schréankt, wie Studien mit dem Iowa-gambling-task (Killgore. Balkin & Wesenstehn,
2006) zeigten. Die Befunde legen die Vermutung nahe, dass eine mogliche Vulnera-
bilitdt der Entscheidungsfihigkeit unter TSE-Bedingungen mit steigendem Alter
starker wird. Nach ldanger andauerndem Schlafentzug konnen weiterhin Wahrneh-
mungsstorungen (Fehldeutungen oder Halluzinationen) oder motorische Stérungen
(der Gleichgewichts oder der Koordination komplizierter Bewegungen) auftreten

(Bosel, 1981).

1.2.4.5 Annahmen iiber den Wirkmechanismus von Schlafentzug

Trotzdem das Feld von Verhalten und Leistung wéhrend der Schlafdeprivation wie
oben beschrieben mittlerweile recht gut untersucht ist, sind die exakten Mechanis-
men der Symptome des Schlafentzugs sowie des Erholungsphdnomens wéhrend des
Schlafes auf neuronaler und molekularer Ebene nach wie vor relativ unklar (Kushida,
2005b). Verschiedene Annahmen dienen als Erkldrungsansitze fiir den Wirkmecha-

nismus auf psychologischer Ebene.

1.2.4.5.1 AUSLASSUNGSHYPOTHESE

Die Auslassungs- oder ,,lapse*“-~-Hypothese stiitzt sich auf z.T. sehr frithe Forschungs-
ergebnisse (z.B. Warren & Clark, 1937) und geht von der Annahme aus, dass es zwar
als Folge akuten Schlafentzugs zu motorischen oder kognitiven Auslassungen
kommt, die Reaktionsgenauigkeit und die Reaktionsgeschwindigkeit zwischen den
Auslassungen jedoch unverindert bleiben (Lubin, 1967). Die kurzzeitige Einbriiche
der Aufmerksamkeit (lapses of attention) manifestieren sich in Form von Auslas-
sungsfehlern oder stark verzogerten Reizantworten und spielen vor allem bei Aufga-
ben eine zentrale Rolle, bei denen der Zeitablauf und die Reizdarbietung extern kon-
trolliert werden. Ebenso nimmt nach dieser Hypothese die Hiufigkeit der Auslassun-
gen zu, wenn die Testaufgabe verlidngert wird, da es zu einer zusitzliche Beanspru-
chung geistiger Ressourcen kommt. Begleitet sind die ,,.Blocks* von Leistungsein-
briichen von klar erkennbaren Wechseln der Hirnaktivitit, die sich im EEG oder

EOG nachweisen lassen (Bjerner, 1949). Beobachtungen von Forschern des ameri-
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kanischen ,,Walter Reed Army Research Institutes* stiitzten die Auslassungshypo-
these und sahen in den ,,lapses Mikroschlafsequenzen, die sich in den Unregelmi-
Bigkeiten des EEG und EOG ausdriicken wiirden (Williams, Lubin & Goodnow,
1959). Damit wurde die Auslassungshypothese fiir die 60er und 70 Jahre des 20. Jh.
zur wichtigsten Hypothese fiir Leistungsverschlechterungen unter Schlafentzug und
die Zahl der Auslassungen bzw. der Nichtantworten zum sensitivsten und wichtigs-
ten Parameter fiir die Reaktionsfihigkeit. Auch wenn viele der Postulate durch bishe-
rige vorliegende jiingere Studien bestitigt werden konnten, kann die Auslassungs-
hypothese jedoch nicht alle Befunde zum experimentellen Schlafentzug erkldren
(vgl. Kjellberg, 1977, der in einer Serie von Artikeln alle problematischen Punkte der
Auslassungshypothese diskutiert). Insbesondere erklart die Auslassungshypothese
nicht, warum die Variabilitdt der Leistungen unterschiedlicher Versuchspersonen mit
der Linge des Schlafentzug immer mehr zunimmt und dies unabhédngig von Aufga-
benldnge und Aufgabenkomplexitidt, sowie unabhingig davon, ob ein Erfolgsfeed-
back durch den Versuchsleiter gegeben wurde oder nicht (Kushida, 2005b). Weiter-
hin ist ungeklirt, warum sich Reaktionszeiten zwischen den Auslassungen im Zuge
von Schlafentzug verlangsamen und nicht, wie die Auslassungshypothese prokla-
miert, anndhernd auf gleichem Niveau bleiben (Kjellberg, 1977). Diese time-on-task-
Effekte (Dinges & Powell, 1988; 1989) bezeichnen eine Abnahme der Leistungsfi-
higkeit iiber die Zeit (Anstieg der Reaktionszeiten, Zunahme der Fehler, vermehrte
Auslassungen). Dieser Leistungsabfall macht sich v.a. bei monotonen, linger andau-
ernden Aufgaben bemerkbar, konnen u. U. aber auch bei kiirzeren Aufgaben sichtbar

werden.

1.2.4.5.2 INTERAKTIONS- UND AUFMERKSAMKEITSHYPOTHESE

Die Interaktions- und Aufmerksamkeitshypothese, die vor allem von Kjellberg
(1977) vertreten wird, postuliert hingegen eine allgemeine Arousalminderung, die bei
Schlafentzug Auslassungen als extreme Ausdrucksform nach sich ziehe. Bei Ver-
wendung sensitiver Malle wiirde man neben den Auslassungen auch noch weitere
Verhaltensdnderungen, besonders im Bereich der selektiven Aufmerksamkeit finden.
Nach Kjellberg wiirde der Schlafentzug nicht automatisch zu einem verminderten

Arousalniveau fuihren, sondern nur in Interaktion mit anderen Faktoren.
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Abbildung 9: Reaktionszeiten eines reprdsentativen Individuums im PVT (Doran et
al., 2001, zit. nach Kushida 2005 b, S. 48). Reaktionszeiten eines 20-miniitigen visu-
ellen PVT, beginnend um 20.00 Uhr jeden Tages des Schlafentzuges, also nach 12,
36, 60 und 84 Stunden dauernden Wachseins. Weifse Zwischenrdume zwischen meh-
reren Sdulen pro Zeiteinheit reprdsentieren falschen Aufgabenstart. ,,performance
lapses* oder Aufmerksamkeitseinbriiche sind definiert als Reaktionszeiten > 500
msec.

1.2.4.5.3 ANSTRENGUNGS- UND KOMPENSATIONSHYPOTHESE

Selbst nach ldnger anhaltendem Schlafentzug lédsst sich beobachten, dass das Leis-
tungsniveau im kognitiven Bereich weitgehend erhalten werden kann, was sich durch
vermehrte Anstrengungs- oder Kompensationsmechanismen erklidren lassen konnte.
Engle-Friedman und Kollegen (2003) iiberlieBen schlafdeprivierten Probanden die
Wahl, zwischen einfacheren und anspruchsvolleren Aufgaben zu wéhlen. Abwei-
chend von einer Kontrollgruppe entschieden sich die schlafdeprivierten Personen fiir
Aufgaben mit geringeren Anforderungen, die sie dann so korrekt 16sten, wie die
Vergleichsgruppe ihre schwereren Aufgaben. Die Anstrengungs- und Kompensati-
onshypothese steht im Einklang mit neueren Forschungsergebnissen mit bildgeben-
den Verfahren. So findet sich nach Schlafentzug keine generelle Deaktivierung, son-

dern es zeigt sich ein komplexes Muster aus verminderter, vermehrter, neu auftreten-
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der, lokaler und kortikaler Aktivierung. Es sieht so aus, als ob bei detaillierter Unter-
suchung zentralnervoser Hirnfunktionen das (eindimensional gemeinte) Arousalkon-
zept einem komplexeren dynamischen Geschehen weicht. Die unter den Auswirkun-
gen von Schlafentzug neu aufgetretenen Aktivierungen werden dabei als Kompensa-

tionsmechanismen aufgefasst (Drummond et al., 2000; Drummond et al., 1999).

Chee, Tan, Theng, Weissman, Zagorov und Dinges (2008) konnten erst kiirzlich mit
einer vielbeachteten fMRI-Untersuchung zeigen, dass Leistungseinbriiche in den vi-
suellen- und Aufmerksamkeitsarealen unter Schlafentzug mit reduzierter Aktivitét in
frontalen und parietalen Kontrollarealen einher gehen, die unter nicht schlafdepri-
vierten Bedingungen bei kurzfristig abfallender Aufmerksamkeit der Kompensation
dienen. Dies habe vor allem eine Verminderung der Féahigkeit, dem Gesehenen einen
Sinn zu verleihen und es kontextuell einzuordnen, zur Folge. Da diese Beeintrichti-
gung aber nicht dauerhaft erfolgt, sondern immer wieder von Perioden mit normaler
Aufmerksamkeit abgelost wird, merkten die schlafdeprivierten Probanden hiufig

nicht, dass ihnen nicht die volle Denkkapazitit zur Verfiigung steht.

1.2.5 Auswirkungen von Schlafentzug unter verschiedenen Um-

weltbedingungen

1.2.5.1 Geriusche

Die beeintrachtigende Wirkung von Gerduschen und Larm auf kognitive Leistung
und Stimmung ausgeruhter Probanden ist bekannt (Popp, 2005). Ebenso wurde
mehrfach belegt, dass sich storende Gerdusche schidlich auf die Qualitédt des Nacht-
schlafes eines Menschen auswirken (Kushida, 2004a). Zur moglichen Einwirkung
von Umweltgerduschen auf schlafdeprivierte Individuen hingegen existieren nur sehr
wenige Befunde, die einen schwach ausgeprigten positiven Effekt auf Leistung und
Stimmung schlafdeprivierter Versuchspersonen zeigten (Tassi, Nicolas, Seegmuller,
Dewasmes, Libert & Muzet, 1993; Hartley & Shirley, 1977). Wilkinson (1963) stell-
te fest, dass unangenehme Gerdusche (weiles Rauschen bei 90-100 dB) einem
schlifrigkeitsbedingten Leistungsabfall bei einem dreifigminiitigen Vigilanztest ent-

gegen wirken konnten.
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1.2.5.2 Licht

Anders als der bislang wenig geklirte Einfluss von Geréduschen ist der Einfluss hel-
len Lichts auf Probanden unter Schlafentzug jedoch hiufig untersucht worden. Wéh-
rend der natiirlichen ,,biologischen* Nacht vermag helles Licht das Melatoninniveau
zu senken und die Korpertemperatur zu heben, sowie das Leistungsniveau unter
Schlafentzugsbedingungen und die circadianen Rhythmen zu verschieben (Myers &
Badia, 1993; Daurat et al., 1993; Murphy, Badia, Wright, Boecker & Hakel, 1995;
Leproult et al., 1997; Wright, Badia, Myers & Plenzler, 1997a; Wright, Badia, My-
ers, Plenzler & Hakel, 1997b). Einen Uberblick iiber weitere bislang vorliegende
Einzeluntersuchungen hierzu bieten Czeisler & Wright (1999). Die Bedingung an-
dauernden hellen Lichts wirkt sich, wie Abbildung 10 zeigt, auf Melatonin, Korper-
temperatur und Leistung aus. Unter kontinuierlicher Einstrahlung hellen Lichts iiber
2000 Lux ist der Melatoninspiegel niedriger und Temperatur sowie Leistungsergeb-
nisse hoher, als bei Probanden, die unter sonst gleichen Bedingungen gedimmtem
Licht unter 100 Lux ausgesetzt waren. Diese Wirkung ist auf die Nachtstunden be-
schriankt, auBerhalb der ,,biologischen Nacht* verursacht zusitzliche Lichteinstrah-
lung kaum Effekte (Daurat et al., 1993; Badia, Myers, Boecker, Culpepper & Harsch,
1991). Einige Studien haben dariiber hinaus Hinweise fiir den Effekt hellen Lichts
auf EEG-Arousal gefunden (Daurat et al., 1993; Badia et al., 1991), wéihrend andere
keine Belege fiir eine erhohte Alertness durch hellen Licht finden konnten (Myers &

Badia, 1993; Wright et al., 1997a; Cajochen, Dijk & Borbély, 1992).
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Abbildung 10: Lichteinwirkung wdhrend néichtlichen Schlafentzugs (nach Kushida
2005a; Speichelmelatonin (A), Mittelohrtemperatur (B) und Leistung in Kontroll-
aufgaben (C) wihrend zweier Ndchte TSE, hohere Level repriisentieren schlechtere
Leistung. Wihrend der Tageszeit waren alle Probanden Lichteinstrahlungen unter
100 Lux ausgesetzt, zwischen 2.00 und 8.00 Uhr wurden die Probanden der ,,Hellig-
keitsgruppe “ Lichteinstrahlung iiber 2000 Lux ausgesetzt

1.2.5.3 Temperatur

Zum Einfluss von AufBentemperatur auf die Leistungsergebnisse schlafdeprivierter
Personen existiert lediglich eine Untersuchung von Pepler (1959), der die Ergebnisse
von Leistungstests wahrend einer Nacht unter Schlafentzug bei 21 bzw. 38 Grad Cel-
sius untersuchte und zu dem Ergebnis kam, dass die Fehleranzahl in sogenannten
Trackingaufgaben (Folgen einer Linie) unabhingig von Schlafentzug im hochtempe-
rierten Raum hoher war, als im niedriger temperierten, dass aber die meisten Fehlern
unter den kombinierten Bedingungen Schlafentzug und Hochtemperierung gemacht

wurden. Es ist also weitere Forschung vonnéten, um diverse Umwelteinfliisse auf die
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menschlichen Hirnfunktionen und das Verhalten wiahrend andauernden Wachseins

zu quantifizieren.

1.2.5.4 Geruch

Es liegen bislang bis auf eine Ausnahme keine systematischen Untersuchungen von
der Auswirkung von Geruchsreizen auf subjektiv empfundene Schlifrigkeit oder ob-
jektivierbare Leistungseinbullen unter Schlafentzug vor. Popp (2005) konnte aller-
dings zeigen, dass eine olfaktorische Stimulation schlafdeprivierter Probanden mit
dem Duftstoff Methanol in den Morgenstunden zu einer signifikanten Verringerung
der subjektiv empfundenen Schléfrigkeit (gemessen mit SSS und TSS) und der psy-
chomotorischen Vigilanz (PVT) kommt. Er fiihrt diesen Effekt auf eine Erhéhung

des Arousalniveaus zuriick.
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1.3 Allgemeine Auswirkungen von Schlafentzug auf
korperliche Funktionen und Funktionsstorungen

1.3.1 Uberblick

Psychophysiologische Aktivierungsprozesse wie der von Schlafen und Wachen sind
ebenso universelle Funktionen wie die Informationsverarbeitung und das Lernen
(Fahrenberg, Walschburger, Foerster, Myrtek & Miillerr, 1979). Die physiologischen
Effekte von TSE sind vielfiltig und zum Teil gut untersucht. In der Folge werden

tiberblicksartig die wichtigsten Auswirkungen dargestellt.

1.3.1.1 Effekte auf Sinnesleistungen

Neben einer Einengung des Gesichtsfeldes und Abnahme der Akkommodationsfa-
higkeit des Auges ist als Folge von Schlafentzug der Pupillenreflex beeintridchtigt
und die Konvergenz der Sehachsen gestort (Ermiidungsschielen, Strabismus, Diver-
genz). Als Vorstufe dazu nimmt die rdumliche Tiefensehschirfe ab und die optische

Flimmerverschmelzungsfrequenz vermindert (Schmidke, 1965).

1.3.1.2 Kardiovaskulire Effekte

Das kardiovaskulidre System scheint auf verschiedene Weise von Schlafentzug beein-
trachtigt zu werden, so dass uneinheitliche Befunde dazu existieren: In einer Kohor-
te gesunder Probanden mittels Selbsteinschidtzungsbogen iiber zehn Jahre hinweg als
kurz eingestufter regelméBiger Schlafentzug steht in keinem Zusammenhang zu ei-
nem erhohten Risiko koronarer Erkrankungen (Ayas et al., 2003). In weiteren Stu-
dien wird die Hypothese diskutiert, dass eine Aktivierung des sympathischen Ner-
vensystems durch Schlafentzug moglicherweise kardiovaskuldre Vorfille in den frii-
hen Morgenstunden auslosen konnte (Lusardi et al., 1999; Lusardi et al. 1996; To-
chikubo, Ikeda, Miyajima & Ishii, 1996). Bei total schlafdeprivierten Ratten nimmt
die Herzrate progressiv zu (Kushida, Bergmann & Rechtschaffen, 1989). Die Ruhe-
rate und maximale Herzrate nach 30-stiindigem Schlafentzug bei Menschen hingegen
ist abnehmend (Chen, 1991). Moglicherweise bietet die Herunterregelung der auto-
nomen Herzfunktionen wihrend lang andauerndem Schlaf und lang andauernden
Wachheitsperioden gleichermaflen Schutz und Erholung vor temporérer kardiovasku-

lirer Uberbeanspruchung (Holmes, Burgess & Dawson, 2002). Schlafentzug scheint
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eine Erhohung des Blutdrucks im Ruhezustand bei gleichzeitig abnehmender Mus-
kelaktivitdt zur Folge haben zu konnen (Kushida 2005a). In einer Reihe epidemiolo-
gischer Studien wird dariiber hinaus ein Zusammenhang zwischen Nachtarbeit und

kardiovaskuldren Erkrankungen vermuten (Knauth, 2003).

1.3.1.3 Atmungseffekte

Die Atmung ist ein komplex geregelter Prozess. Beteiligt sind die autonom-
vegetative Regulation, zentralnervosen Funktionssysteme auf verschiedenen Ebenen,
vielfiltige Strukturen des peripheren Nervensystems sowie die hormonelle Regulati-
on. Zusammen bestimmen sie elementare Parameter der Atmung wie Atemzugvolu-
mina, Atemfrequenz und Blutgase. Diese wiederum stehen in Wechselwirkung zum
Kreislauf und seiner Regulation. Im Wachzustand sind bewusste Funktionsleistungen
mit willkiirlicher Steuerungsmoglichkeit wie Sprechen, Schlucken, Singen oder A-
temtechniken der vegetativen Atmungsregulation iiberlagert, die im Schlaf dann
wegfallen. Samtliche Atemfunktionen und Atemkenngroflen @ndern sich daher
grundlegend beim Ubergang vom Wach- in den Schlafzustand. Die Atmung ist dem-
nach im Gegensatz zu anderen, rein vegetativen Funktionen, wie Herzschlagaktivitiit,
Durchblutung, Kreislauf und Peristaltik innerhalb des autonomen Systems eine zwei-
fach geregelte Grofle, deren bewusste Kontrollfunktionen im Schlaf entfallen (Ches-
son et al., 1997). Im Wachzustand vermindert sich unter Schlafentzug die Atmungs-
leistung, was sich iiber die Messung des Ventilationsvolumens, den CO2-Verbrauch,
die Messung des Atemdrucks oder den Grad der Erschopfung bei Korperiibungen er-
fassen ldsst (Cooper & Phillips, 1982). Der Effekt verminderter Atmungsleistung
verstarkt sich bei akut kranken Personen, die durch ihre Krankheit anhaltend schlaf-
depriviert sind (Kushida, 2005a). Einige Anhaltspunkte zum plétzlichen Kindstod-
Syndrom erbrachte eine Studie an gesunden 3-Monate-alten Kurzzeit-
schlafdeprivierten Sduglingen (Thomas et al., 1996): es erwies sich, dass die Sauer-
stoffaufnahme in den Spitzenwerten anstieg und die Terminierung der Atemziige
verglichen mit denjenigen wihrend des ruhigem Schlafs wechselte, wohingegen die
Analyse der Korperbewegungen keine Verdnderung des Arousalniveaus nahe legte.
Die Wissenschaftler stellen die Hypothese auf, dass dieser Befund mit einer erhthten

Vulnerabilitit gegeniiber obstruktiven Atemwegssyndromen einhergehen konnte.
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1.3.1.4 Gastrointestinale Effekte

Knauth (2003) wertete jiingere epidemiologische Untersuchungen aus, die eine hohe-
re Priavalenz von gastrointestinalen Erkrankungen (z.B. Gastritis, Gastroduodenitis,
peptisches Ulcus, Kolitis) bei Schicht und Nachtarbeitern bzw. bei Arbeitern, die aus
Gesundheitsgriinden von Schicht- zur Tagarbeit wechselten, ausweisen. Hier sei der
Erholungsschlaf eingeschrinkt, chronisch unzureichend an die circadiane Rhythmik
angepasst und auch hinsichtlich des REM-Schlaf-Anteils verkiirzt. Viele hinterein-
ander liegende Nachtschichten fiihrten zu Akkumulation des Schlafdefizits mit der
Folge chronischer Miidigkeit und zur Verschiebung der Mahlzeiten in die Nacht, also
in einer Zeit, in der die Magensaftsekretion reduziert ist. Die besondere Rolle psychi-
schen Stresses, der durch Storungen des Nachtschlafes ausgelost wird, betonen Jar-
rett, Heitkdmper, Kevin, Robert und Hertig (2000) im Rahmen einer Untersuchung
einer Stichprobe von Patientinnen mit und ohne Colitis Ulcerosa. Es erwies sich,
dass wenig Schlaf mit verstirkten gastrointestinalen Symptome am folgenden Tag

einherging.

1.3.1.5 Neurologische Effekte

Beim Menschen lassen sich im hirnphysiologischen Bereich vor allem mit Hilfe des
EEG Verinderungen nachweisen. Es kommt unter Schlafentzug zu einer Reduktion
von Alpha-Aktivitdt, sowie zu einem vermehrten Auftreten von Theta- und Delta-
Aktivitdt. Der im Zuge des Wachseins zunehmende Schlafdruck manifestiert sich al-
so im EEG als Zunahme von Delta-Wellen und Abnahme von Alpha-Wellen (Kushi-
da, 2005a). Aullerdem lassen sich bei schlafdeprivierten Probanden vereinzelt Mik-
roschlafepisoden detektieren, wihrend derer die Person im EEG alle physiologischen
Anzeichen des Schlafes zeigt, die Augen allerdings bleiben in diesem Falle offen.
Hormonelle und Anderungen des autonomen Nervensystems (Blutdruck, Herzfre-
quenz, Atemfrequenz etc.) lassen sich jedoch kaum beobachten (Harrison & Horne,
1996). Schon relativ moderater Schlafentzug von 40 Stunden oder weniger fiihrt
Dijk, Brunner und Borbély (1990) zufolge auch zu verstirkter Delta-Aktivitit wih-
rend des nachfolgenden Erholungsschlafes (Abbildung 11). Die Zunahme der Tief-
schlafphasen und langsamen Delta-Wellen wihrend des der Schlafdeprivation fol-
genden Erholungsschlafes korreliert mit der Dauer des vorangegangenen Schlafent-

zugs (Franken, Dijk, Tobler & Borbély, 1991; Turek & Zee, 1999).
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Abbildung 11: Zunehmende slow-wave-Aktivitdit beim Erholungsschlaf (nach Kushi-
da 2005a, Deltaktivitdit wihrend der ersten 30 Minuten Erholungsschlafs nach
Schlafentzug von 40 Stunden)

Tiefschlaf (slow wave sleep) konnte somit als die lebenswichtige Komponente des
Schlafes angesehen werden, die nach Schlafentzug zuerst wieder erginzt werden

muss.

1.3.1.6 Motorische Effekte

Neben der Abnahme der Prizision von Zielbewegungen durch Verschlechterung der
Auge-Hand-Koordination und Zunahme von Fehlhandlungen ist eine Abnahme der
Geschwindigkeit und Steuerung von Bewegungen speziell im Fall der Okulomotorik
zu verzeichnen: Hier nimmt die Fixationszeit zu und die Anzahl von Augenbewe-
gungen je Zeiteinheit sowie die Bewegungsgeschwindigkeit des Auges bei Fixati-
onswechsel bei einer Zunahme von Korrekturbewegungen ab. Die Dauer und Fre-

quenz von Lidschliissen steigt an (Schmidtke, 1965).
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1.3.1.7 Immunologische Effekte

Die Annahme, dass der Schlaf eine immunsupportive Funktion hat, ist weit verbrei-
tet, (Everson & Toth, 2000). Im Tierversuch fiihrt Schlafentzug nach wenigen Tagen
zu immunologischen Storungen und Organversagen insbesondere von Herz, Haut,
Lunge und Nieren (Birbaumer & Schmidt, 2003; Rechtschaffen & Bergmann, 2002).
Bei Ratten vermindert der Schlafentzug die Korpertemperatur, den Stoffwechsel und
die Immunfunktionen (Rechtschaffen & Bergmann, 2002). Siegel (2004) fand bei
Schlafentzugsversuchen an Ratten Schadigungen an der Aulenmembran von Hirn-
zellen; ein Beleg dafiir, dass die reduzierte Aktivitit von Hirnzellen im NonREM-
Schlaf durch verminderte Korper- und Gehirntemperatur und Stoffwechselrate soge-
nannten Reparaturenzymen die Gelegenheit bietet, Schiaden zu beheben, die wihrend
des Wachszustands im Gehirn entstanden sind. Entsprechend dieser restaurativen
Theorie konnen Tiere mit umfangreicherer Korpergrofle unabhéngig von ihrer taxo-
nomischen Stellung mit vergleichsweise weniger Stunden an Schlaf auskommen, als
kleinere Tiere, die wegen ihres aktiveren Stoffwechsels und ihrer hoheren Gehirn-

und Korpertemperatur ein erhohtes Schlafbediirfnis haben.

Einige Funktionen des Immunsystems funktionieren im Schlaf anders als im Wach-
stadium und verdandern sich unter Schlafentzug: so ist die Antikorperbildung nach
Impfungen verdndert (Pollmécher et al., 2000). Das Schlaf-Wachheits-Verhalten rea-
giert auf eine experimentelle Aktivierung immunologischer Prozesse (z. B. durch die
Gabe von bakteriellem Endotoxin) sehr sensibel. Neben der durch Endotoxingabe
ausgelosten Fieberreaktion und neuroendokrinen Aktivierung kommt es oft auch zu
einer Storung der Nachtschlafkontinuitit. Wenn durch geringere Mengen Endotoxin
die Freisetzung inflammatorischer Zytokine stimuliert wird, aber weder die Korper-
temperatur noch neuroendokrine Systeme beeinflusst werden, so kommt es zu einer
Zunahme des NonREM-Schlafes (Schuld, Haak, Hinze-Selch, Muulington & Poll-
micher, 2005). Schlaf und Immunsystem scheinen sich also in zwei Richtungen

wechselseitig zu beeinflussen.

Dinges und Kollegen (1994) zeigten wihrend néchtlicher Messungen, dass 64 Stun-
den TSE bei 20 gesunden Minnern und Frauen eine progressive Zunahme weiller
Blutkorperchen, Granulozyten und Monozyten verursachten, wihrend die T-

Helferzellenanzahl abnahm und B-Zellen sich nicht veridnderten. Akuter Schlafent-
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zug von bis zu 55 Stunden hat zwar keinen nennenswerten Einfluss auf die endotoxi-
ninduzierte primire Wirtsantwort, allerdings gibt es einige, wenn auch bisher nicht
konsistente Hinweise darauf, dass Schlafentzug moglicherweise Aspekte spezifischer
Immunitit, wie etwa die Bildung von Antikorpern gegen virale Antigene negativ be-
einflusst (Schuld et al., 2005). In Studien an der Medizinischen Universitit Liibeck
(Born, Rasch & Gais, 2007; Dimitrov, Lange, Tieken, Fehm & Born, 2004; Peters et
al., 2004) konnte gezeigt werden, dass partieller Schlafentzug schon iiber einen Zeit-
raum von vier Wochen mit verschlechterter Antikorperbildung gegen Hepatitis-
Erreger einher ging. Kushida (2005a) betont die Wichtigkeit weiterer Forschung an
klinischen Populationen, um Erkenntnisse zu Auswirkungen andauernden partiellen

Schlafentzugs auf Krankheitssymptome zu gewinnen.

1.3.1.8 Metabolische/endokrine Effekte

Die Schlaf-Wach-Homoostase (Borbély, 1998, vgl. auch Kap. 1.1.2) und die circadi-
anen Rhythmen (vgl. Kap. 1.3.3) sind von grofler Wichtigkeit fiir die Hormon- und
Glukoseregulation des Organismus. Weiterhin eine Rolle spielen die Hell-Dunkel-
Regulation und die Nahrungsaufnahme fiir das Sekretionsverhalten vieler endokriner
Organe (Kushida, 2005a). Alle Zellen des Organismus folgen in ihrer Funktion und
ihrem Teilungsverhalten einer definierten Rhythmik. Die Synchronisierung dieser
peripheren Rhythmen wird durch eine iibergeordnete Rhythmusebene, eine soge-
nannte ,,master-clock® gesteuert, die im suprachisamatischen Kern (SCN) lokalisiert
ist. Zur efferenten Steuerung dient neben dem vegetativen Nervensystem vor allem
das Endokrinum. Die Messung zeitlicher Konzentrationsinderungen im Blut zirku-
lierender Hormone ermdglicht wesentliche Riickschliisse auf die Funktionsweise cir-
cadianer Rhythmen und ist daher ein zentraler Ansatzpunkt endokrinologischer For-
schung. Komplexe Interaktionen einzelner Hormone machen es zusitzlich notwen-
dig, die Aktivitidt mehrerer endokriner Systeme wihrend des Tagesverlaufs gleichzei-
tig zu erfassen. Nur so kann die Bedeutung endokriner Rhythmen im Hinblick auf
die komplex regulierte Homoostase lebenswichtiger biologischer Funktionen wie
z.B. Glukosestoffwechsel oder Immunsystem umfassend verstanden werden (Schul-
tes & Fehm, 2004). In Untersuchungen der Medizinischen Universitét Liibeck wer-
den daher in einem umfangereicheren Forschungsprogramm immunologische Werte
gemeinsam mit Daten zum Stoffwechsel unter Schlafentzug erhoben und mit Ergeb-

nissen aus Lerne- und Gedichtnistests in Beziehung gesetzt (Born, Rasch & Gais,
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2007; Dimitrov, Lange, Tieken, Fehm & Born, 2004; Schultes & Fehm, 2004; Peters
et al., 2004). Es erwies sich, dass selbst bei jungen Testpersonen, die eine Woche nur
mit vier Stunden Schlaf pro Tag auskommen mussten, der Blutzuckerspiegel vom
Organismus nicht mehr ausreichend stabilisiert werden konnte und eine erhohte Insu-
linresistenz sowie erhohter Blutdruck und erhohter Cortisolspiegel zu verzeichnen
war. Die Forschergruppe vermutet, dass Schlaf notwendig ist, um den Stoffwechsel
auf einen genetisch vorgegebenen Soll-Wert zu regulieren. Dieser Soll-Wert miisse
der Schlaf andauernd immer wieder neu festschreiben, weil er sonst vergessen werde.
Hinsichtlich der Wirkung von Schlafdeprivation miissen daher auch die Folgen tota-
len Schlafentzugs von denen chronischen partiellen Schlafentzugs unterschieden
werden. Besonders das sukzessive ansteigende ,,sleep-debt* (vgl. Kap. 1.2.1) wirkt
sich storend auf die Hormonproduktion der Hypothalamus-Hypophyse-Achse aus
(Kushida, 2005a).

Schlafentzug wirkt sich weiterhin auch problematisch auf die Glukosemetabolisie-
rung aus (Spiegel, Leproult & Van Cauter, 1999). Thomas und Kollegen (2000) zeig-
ten mit Hilfe der Positronenemissionstomographie (PET), dass schon Kurzzeitschlaf-
entzug (24 Stunden) globale Deaktivierung im Hirn mit gro3eren Reduktionen in den
cortiko-thalamischen Strukturen nach sich zieht (die fiir Aufmerksamkeitsleistungen
und hohere kognitive Prozesse verantwortlich sind) und dass hier besonders die Me-

tabolisierungsaktivititen des anterioren cinguldren Kortex (ACC) beeintrichtigt sind.

1.3.1.9 Effekte von Schlafentzug auf depressive Patienten

Der Schlafentzug spielt bei der Behandlung depressiver Patienten besonders im Zu-
sammenhang mit antidepressiv wirkenden Medikamenten kurzfristig eine positive
Rolle. Eine Reihe gut kontrollierter Studien weisen die antidepressive Wirksamkeit
des Verfahrens nach, wobei zwischen partiellem und totalem Schlafentzug nur ge-
ringfiigige Unterschiede zu verzeichnen sind (Pflug & Tolle, 1971; Giedke &
Schwarzler, 2002; Kundermann, 2005).

Bei rund 60 Prozent der Patienten (responder) bessert eine durchwachte Nacht die
depressive Stimmung, auch psychomotorische und emotionale Hemmung sowie Un-
ruhe, innere Spannung, Getriebenheit und Angst sprechen manchmal auf Schlafent-

zug glinstig an. Als Grund wird die Freisetzung von Serotonin durch die Fasern der
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hypnogenen Kerne der Raphé, die den Schlaf einleiten sollen, diskutiert. Man nimmt
an, dass bei einer depressiven Erkrankung der Prozess der Schlaffdhigkeit (S) defi-
zient ist, was die Symptome der Depression nach sich zieht. Da sich der Prozess S im
Wachzustand nicht geniigend aufbaut, ist der folgende Schlaf in seiner Intensitit und
Qualitédt gestort. Das verldngerte Wachsein in der Deprivationsphase fiihrt zu einer
Stiarkung des Prozess S und zu einer Besserung des Befindens und des anschlie3en-
den Schlafes (Wu & Bunney, 1990; Kundermann, 2005). Die hohe Anzahl an Non-
respondern von 40 % lésst allerdings den Schluss zu, dass erhebliche individuelle
Unterschiede mit dem therapeutischen Ansprechen assoziiert sind. Giedke &
Schwarzler (2002) nehmen an, dass das Vorhandensein starker Stimmungsschwan-
kungen ein Préadiktor fiir die Wirkung von Schlafentzug zur kurzfristigen Symptom-
minderung bei depressiven Syndromen darstellt. Auch somatische Variablen wie ho-
her Metabolismus in ventral-anterioren Bereichen des Cingulums scheinen mit besse-
rem Ansprechen auf Schlafentzug assoziiert zu sein (Wu et al., 1999). Insgesamt ist
der Wirkmechanismus des therapeutischen Schlafentzugs jedoch noch weitgehend
unverstanden. Leider hilt sein Effekt meist auch nur kurz an, selten ldanger als einen

oder wenige Tage.

1.3.1.10 Weitere Effekte

Einen moglichen Einfluss von TSE auf die Vestibularfunktionen untersuchten
Quarck, Ventre, Etard & Denise (2006). Unter TSE (26-29 Stunden) und nach nor-
malem Schlaf wurden die Probanden im Dunklen einer vertikalen Rotation des Bo-
dens um 60 Grand ausgesetzt. Es unterschieden sich in einer ersten Studie mit abrup-
tem und unerwartetem Beginn der Rotation unter TSE und Normalbedingungen die
Vestibulo-okular-Reflexe signifikant, in einer zweiten Studie bei einer gleitenden

Rotation des Bodens jedoch nicht.

1.3.2 Elektrodermale Aktivitit als peripherphysiologisches Korrelat
von Schlafentzug

1.3.2.1 Einfiihrung

Elektrodermale Aktivitit (dermis = Haut) ist ein von Johnson und Lubin (1966) ein-

gefiihrter Sammelbegriff fiir die verschiedensten elektrischen Phidnomene der Haut.

Die elektrodermale Aktivitit umfasst alle hautelektrischen Phinomene (Venables &
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Christie, 1980), weist mit ihrer 6konomischen und fiir die Versuchsperson nicht in-
vasiven Erfassung alle Vorteile peripherphysiologischer Messungen auf und spiegelt
gleichzeitig so wie die elektrische Hirnaktivitit, die Herzfrequenz und die Pupillen-
weite das Aktivitdtsniveau der zentralnervosen Aktivierung wieder (Posner & Rafal,
1987). Die hohe Attraktivitit der EDA ist auf ihre relativ leichte Mess- und Quantifi-
zierbarkeit zuriickzufiihren, so dass sie in der Literatur in Zusammenhang mit den
unterschiedlichsten Fragestellungen zu finden ist. (vgl. Lykken & Venables, 1971).
Die Geschichte der EDA begann mit einer Verdffentlichung des franzosischen Elekt-
rotherapeuten Romain Vigouroux im Jahr 1879, eines Mitarbeiters des Neurologen
und Hypnotiseurs Charcot am Salpétriere-Krankenhaus in Paris im Rahmen der For-
schungen zur Hysterie (Neumann & Blanton, 1970). Der Neurologe Charles Féré, ein
weiterer Mitarbeiter Charcots, gilt als Entdecker der elektrodermalen Reaktion. Er
war 1888 der erste, der phasische Reaktionen mit dem externen Reizgeschehen in
Verbindung brachte. Wenig spiter deckte der russische Forscher Jean de Tarchanoff
(1890) die Verkniipfung sensorischer Reize und elektrischer Leitfidhigkeitsinderun-
gen in der Haut auf. Er zog die Schlussfolgerung, dass nahezu jede Art zentralnervo-
ser Aktivitit, von der einfachsten sensorischen Stimulation, iiber Willkiirbewegun-
gen bis hin zur differenzierten mentalen Belastung durch Rechenaufgaben oder das
Erinnern emotionaler Ereignisse von einem Aktivititsanstieg der Hautdriisen beglei-
tet wird (Dawson, Schell & Filion, 2000; Burk, 2005). Parallel leitete der Schweizer
Ingenieur E. K. Miiller seine Beobachtungen zur elektrischen Hautleitfdhigkeit an O.
Veraguth weiter, der fiir das mutmaBlich neu entdeckte Phanomen den Namen ,,Psy-
chogalvanisches Reflexphdnomen‘ (PGR) schuf und seinerseits C.G. Jung diese For-
schungsmethode nahe brachte. Dieser bezog die EDA in seine Wortassoziationsexpe-
rimente mit ein (Jaffé, 1971) und fiihrte, gemeinsam mit dem Amerikaner Frederick
Peterson, Untersuchungen mit dem Galvanometer bei psychisch kranken Patienten
durch. In Amerika kam es Anfang des 20. Jh. neben der Einbeziehung der EDA in
zahlreiche andere Studien dann zur Entwicklung des ,,Galvanometers* zum Zwecke

des apparativen Gedankenlesens (Burk, 2005).

Unterschieden wird die EDA in eine tonische und eine phasische Komponente, wo-
bei bei der tonischen Komponente die Leitfahigkeit der Haut {iber einen ldngeren
Zeitraum gemessen wird. Sie driickt sich aus im Hautleitfahigkeitsniveau (SCL) und

im Hautwiderstandsniveau (SRL), unterliegt circadianen Schwankungen und entzieht
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sich der bewussten Kontrolle. Die phasische Komponente wie Hautleitwertsreaktion
(SCR bzw. SCR-Amplitude) oder Hautwiderstandsreaktion (SRR) bezieht sich auf
intermittierende, in der Regel durch einen Warnreiz ausgeloste Signale, die vom Or-
ganismus eine Reaktion erfordern und in der Folge zu einem voriibergehenden An-
stieg der zentralnervosen Aktivierung fiithren (z.B. in der psychophysiologischen
Aussagebeurteilung, den sogenannten ,,Liigendetektortests® oder als Reaktion auf
einzelne Bilder in der Emotionsforschung). Die Terminologie der EDA-Malle ist in

Abbildung 12 zusammengestellt.

Englisch Deutsch

Electrodermal Activity EDA Elektrodermale Aktivitit

Skin Conductance Level SCL Hautleitfdhigkeitsniveau
Hautleitwertsniveau

Skin Conductance Response SCR Hautleitfdhigkeitsreaktion
Hautleitwertsreaktion

Skin Resistance Level SRL Hautwiderstandsniveau

Skin Resistance Response SRR Hautwiderstandsreaktion

Skin Potential Level SPL Hautpotentialniveau

Skin Potential Response SPR Hauptpotentialreaktion

Abbildung 12: Terminologie elektrodermaler Grofien ( Schandry 1998, S. 187)

Die EDA im engeren Sinne bezeichnet systematische Verdnderungen des elektri-
schen Leitwerts (verursacht durch Verdnderungen des elektrischen Widerstandes) der
Haut. Die Haut selber wird in den Systematiken der Anatomie einerseits als eigenes
Organsystem betrachtet, andererseits aufgrund ihrer reichen Ausstattung mit Rezep-
toren verschiedener Hautsinne (z.B. Druck-, Beriithrungs-, Vibrations- und Schmerz-
rezeptoren) den Sinnesorganen zugerechnet (Vossel, 1990). Das Wechselspiel der
anatomischen und physiologischen Vielgestaltigkeit der Haut mit psychischen und
psychosomatischen Prozessen diskutiert z.B. Anzieu (1996).
Die Haut besteht aus drei Schichten:

- Die Oberhaut (Epidermis)

- Die Lederhaut (Corium)

- Die Unterhaut (Subcutis)
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Die Epidermis entstammt entwicklungsgeschichtlich dem Ektoderm und bildet die
gefdBlose dulere Hautschicht. IThre Erndhrung erfolgt tiber das Stratum papillare des
Corium. Sie besteht aus mehreren Schichten, die die Funktion einer mechanischen
und chemischen Barriere sowie die Zellteilung und die Gewéhrung der Elastizitit
hat. Uber das Stratum papillare wird das Corium eng mit der Epidermis verzahnt.
Das Corium entspringt dem Mesoderm und besitzt zwei Schichten:

- Das Stratum papillare ist reich an Zellen und Kapillaren und enthilt neben
elastischen und retikuldren Fasern auch Nervenendorgane,

- Das Stratum retikulare ist eine zellarme Schicht, die neben groBeren Nerven
und BlutgefdBen, Schweilldriisen, Haarfollikel und reichlich kollagene Fa-
sernbiindel enthilt, die der Haut Elastizitit verleihen.

Die Subcutis ist das Unterhautzellgewebe und enthélt fast den gesamten Fettanteil
der Haut mit Bindegewebssepten, in die traubchenformige Fettzellenhaufen, Blutge-

faBe und Nerven eingelagert sind (Pschyrembel, 2002).

Zu unterscheiden sind im Hinblick auf die EDA die exosomatischen GroBen wie
Hautleitfdhigkeit und Hautwiderstand (hier kann das Biosignal nur unter Zufuhr du-
Berer Energie, also durch die angelegte Spannung erhoben werden) und die endoso-
matische GroBle des Hautpotentials, das von der Haut selber generiert wird
(Schandry, 1998). Walschburger (1975) spricht im Zusammenhang mit den phasi-
schen und tonischen Widerstandsphdnomenen von einem Prozess, der im engen Zu-
sammenhang mit der Aktivitdt der Schweifdriisen und mit Permeabilitdtsdnderungen
einer selektiv durchldssigen Membran steht. Fiir EDA-Messungen ist die Epidermis
(oberhalb der Dermis und Subcutis, vgl. Abbildung 13) die wichtigste Hautschicht,
die hinsichtlich der elektrodermalen Phinomene eine Art Barriere bildet, Dermis und

Subcutis hingegen sind als stabile elektrische Leiter anzusehen.

59



Allgemeine Auswirkungen von Schlafentzug auf das physiologische System

- Strofum corneusm
-——-Stratum lucidom

** Stratum gronulosum
"~ Siratum spinosum
" Slralum basale

i Dermis,
Lo lerium :
st 1 Kapillargeflecht

-= Autonome Nervenlaser

= Kopillargeflecht

.. Sekretorischer Teil
der Schweifidruse

Abbildung 13: Schematischer Schnitt durch die Haut (Schandry 1998, S. 185)

Die Schweilldriise gilt als die wichtigste Komponente im elektrodermalen Gesche-
hen. Bereits Tarchanoff sah in den Schweilldriisen den peripheren Ausloser elektro-
dermaler Phinomene und formulierte die im Kern heute noch giiltige ,,sekretorische
Theorie* (Burk, 2005). Elektrodermale Aktivitit ist demnach bedingt durch eine Er-
hohung des Sympathikotonus, der mit einer erhohten Schweillsekretion und einem
kurzfristigen Absinken des elektrischen Leitungswiderstandes der Haut einhergeht.
Die SchweiBdriisenaktivitit wird sympathisch angeregt, die Ubertrigersubstanz an
der postgangliondren Synapse ist Acetylcholin, wobei das Aufsteigen der Fliissigkeit
im Schweildriisengang von rhythmischen Kontraktionen der umgebenden Myoe-
pithelzellen unterstiitzt zu werden scheint (Schandry, 1998). Die Schweilldriisenakti-
vitdt ist deshalb von so zentraler Bedeutung, weil selbst bei einem vergleichsweise
geringen Energieumsatz von 10 000 kJ/Tag Wirme im Umfang von rund 6000 kJ an-
fillt. Rund ein Drittel davon ist unerwiinscht. Dieser Wirmeanteil wird durch Ver-
dunstung von etwa 11 Wasser tdglich abgegeben. Bei erhohtem Energieumsatz und
erhohter Umgebungswiarme muss sogar erheblich mehr Wasser verdunstet werden
(Bosel, 1981). Die EDA-Phinomene werden also ausgelost durch Auffiillen der
Schweilldriisengédnge mit Schweilfliissigkeit und anschlieBender Reabsorption der
Schweilfliissigkeit durch Membranen in den Schweilldriisengingen (vgl. Abbildung
13). Diese sympathische Reaktion tritt in einem systematischen Zusammenhang mit

inneren und/oder duleren Reizen auf. Obwohl die Schwei3driisengéinge durch sym-
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pathische Fasern innerviert werden, ist eine parasympathische Beteiligung nicht vol-
lig auszuschlieBen, die auslosenden zentralnervosen Prozesse gelten im Einzelnen
jedoch noch als wenig erforscht. Es wird inzwischen jedoch als gesichert angesehen,
dass Strukturen im Riickenmark, der Formatio reticularis, des limbischen Systems
(hier besonders der Hippocampusformation und der Amygdala), des Hypothalamus
und des Kortex (v. a. frontotemporale Region) beteiligt sind (Schandry, 1998; Bouc-
sein, 1988). Weil fiir die Vermittlung von Aktivierungszustinden das Netzwerk der
Formatio reticularis im Hirnstamm eine der wichtigsten Funktionen darstellt, wurde
ihr von Eysenck (1967) der funktionale personlichkeitsbezogene Begriff des aufstei-
genden retikuldren Aktivierungssystems (ARAS) zugeordnet. (vgl. Kap. 1.4.9.3 ).
Der Hypothalamus, der fiir Kontrolle und Regulation vegetativer Korperfunktionen
eine zentrale Funktion hat, kontrolliert mit der Thermoregulation die Schweil3drii-
senaktivitit und gilt somit auch als eine zentrale Schaltzentrale elektrodermaler Pro-
zesse. Allerdings stehen die ekkrinen Schwei3driisen sowohl mit der Thermoregula-
tion als auch dem emotionalen Schwitzen in Zusammenhang und stehen nicht nur
unter hypothalamischer Kontrolle (Burk, 2005). Der Hippocampus scheint eine eher
inhibitorische oder regulatorische Wirkung auf elektrodermale Orientierungsreaktio-
nen zu haben (Sokolov, 1975). Weiterhin ist das Zusammenspiel von limbischen und
kortikalen Strukturen relevant fiir die EDA, so zeigten Johnson und Lubin (1966),
dass eine Erhohung elektrodermaler Aktivitit zu verzeichnen ist, wenn der hemmen-
de kortikale Einfluss auf subkortikale Zentren wihrend des slow-wave-Schlafes ver-

ringert ist.

Die EDA kann nur an den ekkrinen Schweifdriisen der Hand- und FuBinnenflichen,
wo die meisten Schwei3driisen vorhanden sind, registriert werden (palmare und plan-
tare Ableitung). Diese Schweilldriisen nehmen eine Sonderstellung gegeniiber den
primér thermoregulatorisch titigen Schweilldriisen des Rumpfes (und der Stirnhaut)
ein und sprechen auf sensorische Reize und emotionale Verinderungen an (Walsch-

burger, 1975).

1.3.2.2 Hautleitfahigkeitsniveau
Bei der Messung wird an den Organismus iiber zwei Elektroden eine niedrige elekt-
rische Fremdspannung angelegt und somit ein Stromkreis geschaffen. In diesem

Stromkreis gilt das Ohmsche Gesetz: I~U, I=U/R=U*C (C entspricht der Hautleitfi-
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higkeit in Siemens; R entspricht dem Hautwiderstand in Ohm; U entspricht der

Spannung in Volt; I entspricht der Stromstédrke in Ampere).

Misst man mit konstanter Spannung den Strom, der durch diesen Kreis flieit, zeigt
sich, dass er zeitlich nicht konstant ist, was bedeutet, dass sich die Hautleitfahigkeit
bzw. ihr Reziprokes, der Hautwiderstand unter dem Einfluss von z.B. mentaler Akti-
vitdt, Stressfaktoren, Artefakten wie Bewegungen und Atemholen verdndert. Man
geht davon aus, dass sich die Schweiidriisen in dem Stromkreis wie parallel geschal-
tete Widerstdande verhalten. Demnach wird nach dem Gesetz fiir die Addition parallel
geschalteter Widerstidnde bei der Aktivierung zusitzlicher SchweiBdriisen nur die
Leitfiahigkeit linear anwachsen, nicht jedoch der Widerstand (Schandry, 1998). Die
exosomatische Gleichstromspannungsmessung hat sich als MeBmethode fiir die
Hautleitfdhigkeit in der Praxis weitgehend durchgesetzt, weil sie beziiglich der Re-
gistrierung und Parametrisierung den hochsten Entwicklungsstand erreicht hat (Ve-

nables & Christie, 1980).

Das SCL-Niveau kann man wie oben beschrieben sowohl allgemein als auch inner-
halb des elektrodermalen Systems als Arousalindikator ansehen. Neben der Anzahl
der Spontanfluktuationen gehort es zu den tonischen Mallen, wobei als physiologi-
sche Ursachen fiir die Verschiebung des SCL die Fiillung der Schwei3driisengénge,
die Durchfeuchtung des Corneums und (in geringerem Ausmal}) die Permeabilitits-
verdnderungen der Winde der Schweilldriisengédnge anzusehen sind (Schandry,
1998; Boucsein, 1988). Das Hautleitfahigkeitsniveau steigt auch an als Zeichen er-
hohter mentaler Beanspruchung, wie im Zusammenhang mit Arithmetikaufgaben
(Frederikson, 1990) oder bei Untersuchungen mit dem Stroop-Test (Moya-Albiol et
al., 2001) gezeigt werden konnte. Da die Zahlenwerte des SCL eine hohe Schwan-
kungsbreite der absoluten Niveauwerte zwischen den Individuen unter gleichartigen
situativen Bedingungen aufweisen, sind sie vor allem im Rahmen von within-
subject-Designs aussagekriftig. Die Untersuchung von Niveauparametern wie dem
SCL ist auch insgesamt kritischer zu sehen, als die von phasischen Reaktionen, weil
sie eher von Problemen des Elektroden-Haut-Verstirker-Systems z.B. zeitlichen
Drifts iiberlagert werden konnten (Walschburger, 1975), so dass es in jedem Fall
sinnvoll erscheint, als weiteres Ma3 auch die Anzahl der Spontanfluktuationen mit

zu erheben.
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1.3.2.3 Spontanfluktuationen

Die Anzahl spontaner phasischer Hautleitwertserhohungen in der Zeiteinheit, z.B.
einer Minute, ist ein psychophysiologisches Aktivierungs- bzw. Erregungsmaf. Je
mehr Spontanfluktuationen auftreten, desto grofer ist die Aktiviertheit. Vossel
(1990) definiert Spontanfluktuationen als phasische Verdnderungen in Abwesenheit
identifizierbarer externer Reize, die ein bestimmtes Amplitudenkriterium erfiillen
miissen (vgl. auch Schandry, 1998). Venables und Christies (1980) schlagen den
Terminus ,,non-specific-responses® (NSR) vor. In vielen Untersuchungen wurde ein
extern definierter Stimuli-Kriterienwert herangezogen (z.B. Siddle, O’Gormann &
Wood, 1979; Vossel, 1990; Zimmer, Vossel & Frohlich, 1990). Vossel weist darauf
hin, dass ein solches Kriterium sich auf die Stirke der Verdnderung beziehen muss
und daher abhingig von der Sensibilitidt des verwendeten Messinstruments und der
physikalischen Messeinheit der EDA ist; weiterhin sei der Zeitraum anzugeben, in
dem NSR’s erfasst werden. Bei dem Auftreten von Spontanfluktuationen ist mit gro-
Ben interindividuellen Unterschieden zu rechnen (vgl. Kap. 1.4.9), als mittlerer Ru-
hewert gelten 3-7 Fluktuationen pro Minute, wobei intraindividuelle Vergleichswerte
grundsitzlich mehr aussagen, als Absolutwerte (Schandry, 1998). Ein Problem bei
Untersuchungen von Spontanfluktuationen kann darin bestehen, dass sie oftmals mit
reizbezogenen SCR’s konfundiert sind (Vossel, 1990), so dass es im Untersuchungs-
design vorrangig darauf ankommt, reizfreie Untersuchungsphasen zu ermoglichen.
Methodisch ist es von Bedeutung, die situativen Bedingungen, unter denen die spon-
tane Aktivitit erfasst wird, die Zeitdauer ihrer Erfassung und die Art der Quantifizie-

rung im Hinblick auf optimale Vergleichbarkeit zu beschreiben.

Unter Ruhebedingungen ist zwar ein Zusammenhang zwischen sympathischer und
elektrodermaler Aktivitdt zu erkennen, ein sympathischer Impuls ist aber nicht in al-
len Fillen eine notwendige oder hinreichende Bedingung fiir eine Spontanfluktuation
(Hagbarth, 1972, zit. nach Burk, 2005). Dieser Zusammenhang ist unter Reizbedin-
gungen viel enger (vgl. Kap. 1.3.2.4). Die Bedingungen fiir spontane Aktivitit, die
also irreguldr und nicht vorhersagbar auftreten, sind im gesamten Organismus zu su-
chen, wobei zu diesen internen Faktoren Verdnderungen im chemischen Milieu ein-
zelner Nervenzellen, interozeptive Reize, aber auch Gedanken und Vorstellungen ge-

rechnet werden (Vossel, 1990).
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Es existiert auch ein Zusammenhang zwischen Spontanfluktuationen der Hautleitfa-
higkeit und kognitiven Prozessen. Nikula (1991) untersuchte 31 Psychologiestuden-
ten, bei denen das Einsetzen von Spontanfluktuationen das Signal ausloste, ihre zu
diesem Zeitpunkt unmittelbar prasenten Gedanken in mehrere Dimensionen einzu-
stufen. Diese Einschitzungen wurden mit solchen verglichen, die durch dasselbe
Signal im Zustand elektrodermaler Inaktivitdt initiiert wurden. Die Mittelwerte von
»Anliegen®, ,negativer Emotion®, ,,Anspannung* und ,,innerem Sprechen‘ lagen bei
Spontanfluktuationen signifikant hoher als bei elektrodermaler Inaktivitidt. Spontan-
fluktuationen sind demnach von kognitiven Prozessen begleitet, deren Merkmale den

Bedingungen dhneln, die reizgebundene elektrodermale Reaktionen auslosen.

Dariiber hinaus hat der Grad von Entspannung und Entspanntheit neben neuro-
muskulidren (Abnahme des Tonus der Skelettmuskulatur, Verminderung der Reflex-
titigkeit), kardiovaskulidren (periphere GefidBBerweiterung, geringfiigige Verlangsa-
mung der Herzrate, Senkung des arteriellen Blutdrucks), respiratorischen (Abnahme
von Atemfrequenz und Sauerstoffverbrauch) und zentralnervésen auch elektroderma-
le Kennzeichen: es sinkt die Hautleitfahigkeit und die Anzahl an Spontanfluktuatio-

nen (Paulus, 1983).

Die Mittelwerte der Amplituden von Spontanfluktuationen (NSR) haben eine andere
Bedeutung als die Anzahl der NSR und sind nicht als Indikator fiir das Hautleistfa-
higkeitsniveau anzusehen. Zwar scheint bei hoherer Erregung auch die mittlere Amp-
litude der Fluktuationen vergroflert zu sein (Schandry, 1998), allerdings konnte sich
hier auch zeigen, wie stark auf einen Reiz reagiert wird, was besonders im Rahmen

der Orientierungsreaktionen von Bedeutung ist.

1.3.2.4 Orientierungsreaktion und Habituation

Die Konfrontation mit neuen oder relevanten Umweltinformationen fiihrt in der Re-
gel zu einer elektrodermalen Reaktion (vgl. Michael, 2008). Es ist davon auszuge-
hen, dass die reizbezogene phasische elektrodermale Aktivitit der ekkrinen
Schweilldriisen unter sympathischer Kontrolle steht (Burk, 2005). Nach dem neuro-
nalen Modell Sokolovs (1963) werden die Eigenschaften eintreffender Reize vom
Organismus mit schon bestehenden kortikalen Modellen verglichen, im Falle der

Diskrepanz (mismatch) wird eine Orientierungsreaktion (OR) ausgelst, deren Stirke
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nach Sokolov eine direkte Funktion des Ausmalles der Diskrepanz darstellen soll. Da
die kortikalen Modelle nicht durch einmalige Darbietung vollstidndig entstehen, kon-
nen auch folgende Reizdarbietungen OR’s auslosen, sie werden jedoch zunehmend
schwiicher, bis bei vollstindiger Ubereinstimmung (match) von Reiz und Modell
keine OR mehr ausgeldst wird, der mismatch ist vollkommen habituiert. Habituation
ist also ein gradueller Prozess, der kontinuierlich verlduft in Abhédngigkeit von der
Prizisierung des neuronalen Modells. Im Rahmen der hier diskutierten Schlaf- und
Schlafentzugsforschung sind allerdings vorrangig Hautleitfahigkeits- bzw. Spontan-
fluktuationswerte von zentraler Bedeutung, wihrend die Erfassung von reizbezoge-

nen OR s eine untergeordnete Rolle spielt.

1.3.2.5 Verinderungen der EDA wihrend des Schlafs

Besonders wihrend des niedrigwelligen Schlafs ist der niedrigste Punkt von Vigilanz
und Alertness erreicht. Dennoch zeichnen sich wihrenddessen hervorstechende Mus-
ter elektrodermaler Aktivitit ab - die Anzahl der Spontanfluktuationen steigt beson-
ders wihrend des niedrigwelligen Schlafen in den Stadien 3 und 4, wohingegen sie in
den REM-Phasen abnimmt (Johnson & Lubin, 1966). Auch iibertrifft die Frequenz
der Spontanfluktuationen wihrend des niedrigwelligen Schlafs deutlich den wacher
Perioden. Das widerspricht der verbreiteten Annahme, dass elektrodermale Aktivitit
generell als Mal} fiir Arousal, Altertness oder Vigilanz angesehen werden kann.
Vielmehr priferieren Johnson und Lubin eine Sicht, nach der hemmende Mechanis-
men wihrend des Schlafs und insbesondere wihrend des Tiefschlafs auler Kraft ge-
setzt werden und somit einen Anstieg der Anzahl an Spontanfluktuationen ermogli-
chen. Das heifit: ein Zusammenhang zwischen spontaner EDA wihrend des Schlafes
und wihrend des Wachseins existiert nicht. Die physiologischen Mechanismen und
die zugrundeliegende psychologische Relevanz der Hiufigkeit von Spontanfluktuati-
onen im Wachzustand miissen von der elektrodermalen Aktivitdt des Schlafes unter-
schieden werden. Die jeweiligen Muster ihres Auftretens unterscheiden sich signifi-

kant (Johnson & Lubin, 1966).

Den zahlreichen Untersuchungen, die die normalen Muster elektrodermaler Aktivitit
wihrend einzelner Schlafphasen beschreiben, stehen kaum Ergebnisse gegeniiber,
die EDA-Messungen, bevor jemand einschlidft zum Inhalt haben (Kushniruk,

Rustenburg & Ogilvie, 1985). Der Ubergang zum Schlaf scheint das EDA-Level
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nicht zu beriihren. Kushniruk und Kollegen untersuchen den Zusammenhang von
EDA wihrend des Schlafes und damit zusammenhéingenden psychologischen Aktivi-
taten mit Hilfe von selbstberichteten Reports iiber Trauminhalte, um Aussagen zur
psychologischen Signifikanz der EDA wihrend des REM-Schlafes machen zu kon-
nen. Allerdings konnte kein Zusammenhang zwischen EDA und berichtetem Emoti-

onsgehalt der Trdume hergestellt werden.

Zu EDA-Verianderungen unter Schlafentzug gibt es bislang ausgesprochen wenige
Befunde: Malmo (1959) konnte anldsslich eines 60-stiindigen TSE-Experiments an
drei minnlichen Probanden zeigen, dass Hautwiderstandsmessungen deutlich mit
Reaktionszeitmessungen korrelieren. Einen Uberblick iiber die wenigen weiteren #l-
tere Studien, die die Verdnderungen von SCL oder SCR auf minimale elektrische
Impulse oder die Stimulierung durch Eis unter Schlafentzug zum Inhalt hatten gibt
Horne (1978) im Rahmen eines globaler angelegten Reviews zu biologischen Effek-
ten von TSE: etwa die Ergebnisse der Hilfte der Studien, die elektrodermale Aktivi-
tit einbezogen (vier Studien, Zeitraum 24 bis 205 Stunden TSE), zeigten eine Ab-
nahme von Hautleitfdahigkeit unter Schlafentzug, die andere Hélfte (weitere vier Stu-
dien, Zeitraum 24-264 Stunden TSE) wiesen auf eine Zunahme der SCL hin. Aller-
dings gibt es erhebliche methodische Unklarheiten und Unterschiede, in einigen Un-
tersuchungen wurden lediglich ein oder zwei Male wihrend des TSE Datenerhebun-

gen durchgefiihrt, in anderen fehlen statistische Analysen.

McCarthy und Waters (1997) teilten fiir eine weitere Studie 71 ménnliche Studenten
in Experimental- und Kontrollgruppe auf und setzten erstere einem 36-stiindigen
Schlafentzug aus. Es wurde die elektrodermale Orientierungsreaktion SCR in Bezie-
hung zu neuen bzw. wiederholten Stimuli gemessen. Es erwies sich, dass sich die
SCR auf bestimmte Aufmerksamkeitsaufgaben zwischen den Gruppen signifikant
unterschied: die Experimentalgruppe wies insgesamt verlangsamte Reaktionszeiten
und eine groBere Varianz im Hinblick auf die Losung der Aufgaben auf. Auch das
Hautleitfdhigkeitniveau war hier signifikant niedriger, die Hautleitfdhigkeitsreaktio-
nen nahmen an Stédrke ab und die Habituation der OR war deutlich schneller. Die Au-
toren werteten diese Ergebnisse als einen Beleg, dass schlafdeprivierte Individuen
deutlich langsamer auf Umweltreize reagieren, weniger intensiv reagieren und das

Interesse an den entsprechenden Stimuli schneller verlieren. Eine kombinierte Unter-
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suchung zu elektrodermalen Reaktionen sowie Leistungsverhalten und subjektivem
Empfinden fiihrte bislang lediglich eine Forschergruppe der Universitidt Granada um

Miré und Kollegen (2002) durch, die dieser Arbeit zugrunde liegt .

1.3.2.6 Das Untersuchungsdesign von Miré

Miro, Cano-Lozano und Buela-Casa (2002) verweisen auf das bisherige Versdaumnis
der Schlafentzugsforschung, die elektrodermale Aktivitit als sonst im Rahmen der
psychophysiologischen Forschung anerkanntes Mall mit einzubeziehen. Sie nahmen
die Ergebnisse von McCarthy und Waters (1997) zum Anlass, das Niveau des Haut-
widerstands (skin-resistance level SRL) an einer Versuchsgruppe (N=30) wihrend
eines 48-stiindigen TSE zu messen und in Beziehung zu anderen Aktiviertheits- und
Leistungsmessungen zu setzen. Die Gruppe um Mir6 erhob an der Stichprobe aus
Studentinnen und Studenten der Universitit Granada jede Stunde SRL, axillare Kor-
pertemperatur und Reaktionszeiten in einer Aufmerksamkeitsaufgabe (Driicken einer
Taste nach Darbietung eines Reizes am Bildschirm; 50malige Darbietung pro Sessi-
on in randomisiert dargebotene Linge zwischen 0,5 und 3 ms.) und subjektiv emp-
fundene Schlifrigkeit gemessen (Stanford Sleepiness Scale, SSS). Die Varianzanaly-
se mit den Faktoren Tag des Schlafentzugs und Tageszeit und den abhéngigen Vari-
ablen SRL, SSS, Reaktionszeit und Korpertemperatur zeigte eine substantielle Zu-
nahme von SRL, SSS und eine Abnahme der mittleren Korpertemperatur, die den
circadianen Rhythmen iiberlagert war. Fiir die Reaktionszeiten gab es keine eindeuti-
gen Ergebnisse. Interessant ist, dass die iiber alle Versuchspersonen gemittelten Wer-
te der subjektiv empfundenen Schlifrigkeit an jedem der 48 Messzeitpunkte mit den
ensprechenden SRL-Werten deutlich korrelierte (r = .509). Dies stiitzt die Annahme,

dass die EDA im Hinblick auf TSE ein sensitives Instrument darstellen konnte.

1.3.3 Circadiane Periodik und Schlafentzug

Im Rahmen der Chronobiologie werden die biologischen Rhythmen und deren Me-
chanismen untersucht, wobei die Rhythmik ein zentrales ubiquitdres Phianomen und
eine Grundeigenschaft lebender Systeme ist (Moore-Ede, Sulzman & Fuller, 1982).
Die periodischen Rhythmen teilen sich auf in infradiane (> 28 h), circadiane (um 24
h) und ultradiane (> 24 h) Periodizititen. Neben den Rhythmusgebern fiir die circa-

diane Periodik (SCN) existieren eine Vielzahl weiterer endogener Oszillatoren: Die
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ultradianen Rhythmen umfassen EEG, Atmung und einige vegetative Rhythmen; die
infradianen Rhythmen hingen z.B. den etwa 28 Tage dauernden Ovarialzyklus der
Frau sowie Winterschlafperioden bestimmter Tierarten (Birbaumer & Schmidt,

2003).

Zentraler Schrittmacher der circadianen Periodik ist der bilateral angelegte Nucleus
suprachiasmaticus SCN im ventralen Teil des Hypothalamus oberhalb der Kreuzung
der Sehbahnen. Lésionen dort fithren zum weitgehenden Verlust aller circadianen
Rhythmen, auch des Schlaf-Wach-Rhythmus, wie frithe Versuche an Ratten ergeben
haben (Stephan & Zucker, 1972; Moore & Eichler, 1972). Seither haben weitere Un-
tersuchungen die zentrale Rolle des SCN als circadianer Oszillator bestétigt (Turek,
1983; Minors & Waterhouse, 1990). Der SCN enthilt Afferenzen vom retinothalami-
schen Trakt, vom Thalamus, vom Chiasma opticum sowie von serotonergen Raphé-
Kernen. Efferenzen des SCN gehen zu anderen hypothalamischen Kernen, zu Hypo-
physe, Hirnstamm und Riickenmark. Jede Zelle enthélt eine circadiane Uhr, die das
Resultat von sogenannten Uhrengenen, deren EiweiB3produkten und verschiedenen
Riickkoppelungsschleifen zwischen diesen beiden darstellt. Thre Synchronisation er-
folgt humoral und neuronal durch den SCN und unter normalen Umstinden unter

dem Einfluss externer Zeitgeber (Zulley & Knab, 2000).

Lange Zeit wurde angenommen, dass beim Menschen die zeitstrukturierenden sozia-
len Einfliisse iiber den Hell-Dunkel Zyklus dominieren, weitere Untersuchungen er-
gaben jedoch dann, dass Tageslicht und kiinstliches Licht als Zeitgeber fiir den Men-
schen von groflerer Bedeutung sind (Czeisler et al., 1981; Czeisler et al., 1986;
Czeisler, Kronauer & Duffy, 1989). Circadiane Uhren werden mit Hilfe der soge-
nannten retinalen Ganglionzellen von periodisch sich wiederholenden Reizen der
Umwelt synchronisiert. Ein kleiner Teil dieser Zellen enthilt das lichtempfindliche
Pigment Melanopsin. Wenn diese Zellen Licht registrieren, veridndern sie ihre elekt-
rische Leitfahigkeit. Diese neuronalen Signale empfiangt der SCN und iibermittelt sie
an die inneren Uhren in sdmtlichen Organen und Zellen, die dadurch sowohl mit dem

Tageslauf als auch untereinander synchronisiert werden (Berson, 2002).

Der circadianen Periodik folgen neben Schlaf und Korpertemperatur, Blutdruck und

Herzfrequenz auch die psychische Leistungsbereitschaft wie Aufmerksamkeit, Reak-

68



Allgemeine Auswirkungen von Schlafentzug auf das physiologische System

tionszeit, sensomotorische Koordination und Sinnesleistungen, die wie die anderen
Funktionen einmal pro Tag ein Hoch und ein Tief haben. Dieser Verlauf zeigt sich
meist in Form des Leistungsmaximums in den Nachmittagsstunden (Akrophase 12
bis 18 Uhr) und eines Leistungsminimums in den frithen Morgenstunden (Zulley,
1990). Die circadiane Modulation der Schlaftendenz ist dargestellt im Zwei-Prozess-
Modell (Borbely, 1991, vgl. Kap. 1.1.2). Die Korpertemperatur steigt von einem Mi-
nimum kurz vor Ende der Schlafenszeit zu einem Maximum am spiteren Nachmit-
tag; einen dhnlichen Rhythmus hat die Ausscheidung der Katecholamine (dazu geho-
ren die Hormone Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin) mit dem Harn. Nur wenige

circadiane Rhythmen erreichen ihren Hochstwert wihrend der Nacht (vgl. Tabelle 5).

Tabelle 5: Beispiele von Akrophasen physiologischer Rhythmen und Verhaltens-
rhythmen (nach Comperatore, 1990)

Rhythmen Akrophasen
REM-Phase Nacht
Korperliche Leistungsfihigkeit Tag
Aktivitit Tag
Kognitive Leistungsfahigkeit Tag
Korpertemperatur Tag
Katecholaminausscheidung Tag
Elektrolyt- und Kortisonausscheidung im Urin Tag
Melatoninsekretion Tag
Magensiuresekretion Tag

Auch die Ereignisse Geburt und Tod verteilen sich, statistisch gesehen, nicht gleich-
mifig iiber die 24 Stunden des Tages (Hildebrandt, Moser & Lehofer, 1998). Bei
Menschen besteht die Moglichkeit, sowohl experimentell als auch willkiirlich den
Schlaf-Wach-Rhythmus abzukoppeln, aber auch dann zeigt sich die Anbindung an
den circadianen Oszillator in der Bevorzugung bestimmter Einschlafzeitpunkte in-
nerhalb der circadianen Periodik und in der Abhingigkeit der Schlafdauer von die-
sem Einschlafzeitpunkt (Zulley, 1990). Eine Dysregulation des circadianen Zeitsys-
tems ist zum einen moglich durch Defekte in den endogenen Kontrollmechanismen,
die sich z.B. in saisonal abhédngigen Depressionen SAD (Winkler et al., 2002) aus-

driicken. Es gilt heute als nachgewiesen, dass ein Zusammenhang zwischen SAD und
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einer Storung der endogenen Kontrollmechanismen der circadianen Rhythmen vor-
liegt. Daher werden Lichtexposition (Phototherapie) und kurzfristiger Schlafentzug
(vgl. auch Kap. 1.3.1.9) in die Behandlung mit einbezogen (Kasper, Wehr & Rosen-
thal, 1988; Kasper, 1991). Eine weitere Verschiebung des normalen Tagesrhythmus
kann durch eine Verschiebung der Schlaf-Wachzeiten z.B. durch ein langes Wo-
chenende erreicht werden, auch verschobene Hauptmahlzeiten haben sich als gute
Synchrongeber erwiesen (Bosel, 1981). Personen, die sich nicht an einen verdnderten
Rhythmus circadianer Perioden anpassen konnen, leiden hiufig unter Schlaflosigkeit.
Diese Form der Schlafstorung wird mit ,,delayed sleep phase syndrom DSPS be-
zeichnet (Minors & Waterhouse, 1990; Zulley, 1997). Personen, die verglichen mit
der Normalbevoélkerung iiberproportional frith zu Bett gehen (18-21 Uhr) und wegen
der nach vorne verschobenen Schlafzeiten nur schwer einen normalen Tagesablauf
strukturieren konnen, leiden unter einer Schlafstérung, die als ,,advanced sleep phase
syndrom* ASPS bezeichnet wird. Auch das Phinomen des Jetlag bringt Stérungen
der vegetativen Funktionen wie Hunger, Wachheit, Schlafbediirfnis und gastroin-

testinaler Motilitat mit sich (Wegmann & Esser, 1982).

Im Rahmen von Tests am Fahrsimulator liel} sich zeigen, dass sowohl die Reaktions-
zeiten auf Signale wie auch die Anzahl von Fehlern ihre schlechtesten Werte wih-
rend der chronobiologischen Tiefs in den frithen Morgenstunden und am Nachmittag
erreichten (Hildebrandt et al., 1998). Eine ganze Reihe ilterer Studien belegten, dass
die subjektive Erschopfung unter Schlafentzug circadianen Rhythmen folgt (Wilkin-
son, 1965).

1.3.4 Korpertemperaturmessung als peripherphysiologisches Kor-

relat
Die Koérpertemperatur eines Menschen spiegelt dessen circadianen Rhythmus wieder,
wobei die Thermoregulation des Korpers den circadianen Rhythmen unabhéngig von
der AuBentemperatur folgt (Fiorica, Higgins, lampietro, Lategola & Davis, 1968;
Horne, 1978). Die Korpertemperatur wird vom hinteren Hypothalamus (Area hypo-
thalamica posterior) aus gesteuert, ist in den frithen Morgenstunden am tiefsten und
liegt am friithen Abend um etwa ein Grad Celsius iiber dem Tagesdurchschnitt (Bir-

baumer & Schmid, 2003; Bosel, 1981). Es ist zwischen Korperschalentemperatur
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und Korperkerntemperatur (Birbaumer & Schmidt, 2003) zu unterscheiden: Aschoff,
Giinther und Kramer (1971) bezeichnen jede in einer Korperhthle gemessene Tem-

peratur im Gegensatz zu den Extremitdtentemperaturen als Kerntemperatur:

Bis zum Abend sinken die Extremitdtentemperaturen ab, die Kerntempe-
raturen und mit ihnen die des Kopfes steigen an: die Wirmeabgabe ist
bei leicht gesteigertem Umsatz gedrosselt. Dieser ,,Auftheizeffekt® (...),
psychisch von Frischegefiihl begleitet, schldgt gegen Abend relativ plotz-
lich in den ,,Erwdrmungseffekt” um, in welchem unter dem Gefiihl woh-
liger Behaglichkeit die aufgespeicherte Warme bei steigender Hauttem-
peratur abstromt und die Kerntemperatur sinkt (...). Dieser Tagesgang ist
nicht die Folge korperlicher Téatigkeit oder gar das Zeichen unvollkom-
mener Regelung. Der Sollwert der Temperatur unterliegt vielmehr, wie
alle anderen Korperfunktionen und Sollwerte von Regelkreisen, der dem
Organismus angeborenen Tagesperiodik (...). Die Schwingungsbreite der
Temperaturperiodik kann mehr als 1,5 Grad betragen (a.a.O., S. 49f).

Beim nicht schlafdeprivierten Organismus sind Korpertemperatur und Schlaf-
Wachrhythmus im selben Takt. Wenn sich der Schlaf-Wach-Zyklus verschiebt, folgt
die Korpertemperatur zunichst nicht: egal, ob sich der Schlafrhythmus kurzfristig
verkiirzt, verldngert oder unregelmifBig wird — die Korpertemperatur schwingt weiter
in einem etwa 25-Stunden-Rhythmus (Knauth, Keller & Schindele, 1995). Das ver-
deutlichte auch Wever (1979) mit seinen Bunker-Experimenten fiir zwei - voneinan-
der getrennt lebenden - Versuchspersonen, die von Tageslicht, Gerduschen und Uh-
ren abgeschirmt waren. In den ersten 14 Tagen verliefen die tdglichen Maxima und
Minima der Korpertemperatur parallel zum Schlaf-Wach-Rhythmus (Abbildung 14).
Die Periodenlidnge betrug fiir beide Vorgidnge 25,7 Stunden. Danach verldngerte sich
im Rahmen der internen Desynchronisation die Periode des Schlaf-Wach-Rhythmus

auf 33,4 Stunden.
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Abbildung 14: Interne Desynchronisation von Temperatur und Schlaf-Wach-
Rhythmus (Wever, 1979, §.48; Dreiecke = Maxima/Minima Korpertemperatur)

Allerdings unterscheiden sich die freilaufenden Rhythmen entsprechend des Chrono-
typs (vgl. Kap. 1.4.7) der jeweiligen Versuchsperson. Bei den Abendtypen pendelt
sich in solchen Experimenten der freilaufende Tagesrhythmus tendenziell bei etwas
mehr als 25 Stunden ein, wihrend die Morgentypen in der Regel jeden Abend etwas
friiher zu Bett gehen und sich auf einen Rhythmus unter 25 Stunden einrichten
(Roenneberg, Wirtz-Justice & Merrow, 2003). Auch der Hochstwert der Korpertem-
peratur im Tagesverlauf ist bei Morgentypen signifikant frither erreicht als bei A-
bendtypen. Dariiber hinaus zeigen Morgentypen tendenziell eine hohere Amplitude
der Korpertemperatur im Tagesverlauf und eine niedrigere Temperatur nach der Ta-
gesspitze als Abendtypen. Die Korpertemperatur steigt bei Abendtypen im Tagesver-
lauf stetiger an (Horne & Ostberg, 1976). Insgesamt verlduft die Hohe der Korper-
temperatur spiegelbildlich zum Rhythmus der Schlafbereitschaft, das heift: ist die
Schlaftendenz hoch, ist die Korpertemperatur niedrig, wenn die Korpertemperatur ihr
Maximum erreicht hat, ist die Schlafbereitschaft am geringsten. (Borbély, 1991, vgl.
auch Abbildung 3).
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Unabhingig von circadianen Schwankungen beeintrichtigt auch Schlafdeprivation
die Thermoregulation und geht mit einer Abnahme der Korpertemperatur einher
(Kushida, 2005a). Allerdings sind die Befunde widerspriichlich, da auch Tempera-
turmessungen immer wieder entweder oral, axillar oder rektal und auch in sehr unter-
schiedlichen zeitlichen Abstinden erhoben wurden. Horne (1978) referiert in seinem
Review eine ganze Reihe von oralen Temperaturmessungsstudien unter Schlafent-
zug, die einen abnehmenden Trend der absoluten Temperatur analog zur Linge des
TSE zum Ergebnis hatten. Krieder (1961) berichtete von einer Abnahme der Rektal-
temperatur wihrend gleichzeitig stabiler Hauttemperatur unter Schlafentzug. Johnson
und Kollegen hingegen (1965) wiesen auch abnehmende Hauttemperatur nach. Un-
strittig ist, dass die circadianen Rhythmen der Korpertemperatur unter Schlafentzug
stabil bleiben. Die axillar gemessene Korpertemperatur korreliert unter Schlafent-
zugsbedingungen positiv mit dem Hautleitfdhigkeitslevel und negativ mit dem

Hautwidertandslevel (Mir6 et al., 2002).
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1.4 Differentielle Aspekte von Schlafentzug
1.4.1 Einleitung

Die Existenz individueller Differenzen im Verhalten, im Befinden und im korperli-
chen Erscheinungsbild eines Menschen ist eine Trivialitit. Auch physiologische
Merkmale, die als Aktiviertheitsindikatoren dienen konnen, weisen eine markante in-
terindividuelle Variabilitit auf, welche von Individuum zu Individuum in Varianz
und Mittelwert verschieden ausgepriégt ist. Fahrenberg (1969) zufolge gibt es keinen
Anlass, bei der Morphologie und Physiologie des retikuldren und limbischen Sys-
tems oder bei den peripheren Anteilen der vegetativ-endokrinen und motorischen
Teilsysteme, an denen Aktivierungsinderungen gemessen werden sollen, eine gerin-
gere Variabilitdt anzunehmen. Genetisch bedingte oder erworbene individualspezifi-
sche Reaktionsmuster sind auch fiir die mogliche Entstehung von funktionellen (psy-
chosomatischen) Beschwerden wichtig: jemand ist ein ,,Blutdruckreagierer, ein
,Magen-Reagierer oder ein ,,Muskelspannungs-Reagierer* (Fahrenberg, Leonhard
& Foerster, 2002, S. 141). Es ist also unstrittig, dass die durch Stimulation oder Be-
lastung induzierten Aktivierungsprozesse grofle individuelle Unterschiede erkennen
lassen. Weil sich diese Unterschiede in einigen physiologischen Funktionen auch ii-
ber ldngere Intervalle hinweg reproduzieren lassen, postulieren Fahrenberg und Myr-
tek (2005) — dem Eigenschaftsbegriff der Psychologie entsprechend — eine individu-
elle Disposition zu psychophysischer Reaktivitit. Fiir eine relativ breite, viele konsi-
stente Facetten (Aktivierungsvariablen) umfassende und iiber viele Situationen gene-
ralisierbare Disposition zu physiologischer Reaktivitit gebe es jedoch keine ausrei-

chende empirische Grundlage.

Der Zusammenhang von einzelnen Personvariablen wie Alter und Geschlecht und
der Vulnerabilitit gegeniiber Schlafentzug, wie sie in subjektiv empfundener Schlif-
rigkeit oder Leistungseinbuflen zum Ausdruck kommen, sowie ihre Interaktion mit
Umweltbedingungen sind an der Schnittstelle von Personlichkeitspsychologie und
Schlafforschung allerdings bislang wenig aufgearbeitet worden. In einer dlteren Un-
tersuchung gingen zunichst Horne und Ostberg (1977) der Frage nach, inwieweit
Introversion und Extraversion mit unterschiedliche Bettgewohnheiten korrelieren.
Die Hypothese, dass introvertiertere Personen ein fritheres Schlafbediirfnis und frii-

here Aufstehgewohnheiten aufweisen als extrovertiertere Personen, lief sich jedoch
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nicht belegen. Allerdings flossen die Erkenntnisse zu individuell unterschiedlichen
circadianen Rhythmen ein in das Konzept des Chronotyps (vgl. Kap. 1.4.7). Beim
Merkmal Alter ist lediglich bekannt, dass mit zunehmendem Lebensalter die Emp-
findlichkeit gegeniiber Schlaf-verhindernden akustischen Reizen steigt, altersabhén-
gige Empfindlichkeiten gegeniiber anderen Umweltbedingungen sind bislang aber

wenig untersucht (Kushida, 2005a).

In neurobehavioraler Hinsicht zeigen Laborexperimente, dass es stabile interindivi-
duelle Unterschiede der Beeintrichtigungen des Arbeitsgedédchtnisses und der Exe-
kutivfunktionen unter Schlafentzug gibt und dass diese als trait-Vulnerabilitédt zu be-
trachten sind (Van Dongen et al., 2004). Auch sind die Exekutivfunktionen des PFC
wie Aufmerksamkeit, Arbeitsgedidchtnis und hohere kognitive Funktionen bei man-
chen Individuen anfilliger fiir die Auswirkungen von Schlafdeprivation, als bei ande-
ren, wie Experimente unter chronischem partiellen Schlafentzug gezeigt haben
(Durmer & Dinges, 2005). In diesen neueren Untersuchungen von partiellem Schlaf-
entzug, durch deren Studiendesign moglichst realistisch das unter modernen Lebens-
bedingungen entstehende chronische Schlafdefizit nachgebildet werden sollte, liel
sich zeigen, dass es zu einer von Person zu Person abweichenden Akkumulation des
neurokognitiven Defizits kommt (a.a.0.). Ahnliches gilt auch fiir die Folgen von
Schlafentzug aufgrund von klinischen Erkrankungen wie dem Schlafapnoesyndrom.
Die Leistungseinbuflen aufgrund von klinisch relevanten Schlafstérungen werden
hiufig als allgemeine symptomatische Begleiterscheinungen angesehen, nach An-
sicht von Durmer und Dinges jedoch diirften die bislang wenig untersuchten indivi-
duellen Vulnerabilititen gegeniiber Schlafentzug auch im klinischen Kontext eine

bedeutendere Rolle spielen, als bislang gedacht.

In jlingerer Zeit ist die Untersuchung von individuellen Eigenschaften im Zusam-
menhang mit Schlaf (wie Schlafdauer, Schlafstorungen und subjektiv empfundener
Schlifrigkeit) von erwachsenen Probanden in der Schlafforschungsliteratur zuneh-
mend in den Mittelpunkt geriickt, wobei noch weitgehend ungeklirt ist, welche neu-
rophysiologischen und genetischen Mechanismen diesen Unterschieden zugrunde
liegen, wie ihre Beziehungen untereinander beschaffen ist und welche funktionellen
Bedeutungen mit ihnen zusammen hingen kénnten. Van Dongen, Vitellaro und Din-

ges (2005) sprechen in diesem Zusammenhang von Schlafeigenschaften und haben
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in einer Ubersichtsarbeit die bisherigen Ergebnisse dazu iiberblicksartig zusammen-
gestellt. Daraus ergeben sich den Autoren zufolge eine Reihe neuer Hypothesen. Zu
kldren ist zum Beispiel die Frage, ob die individuelle Schlafdauer (Kurzschlifer vs.
Langschlifer) auf eine unterschiedliche Toleranzschwelle gegeniiber homoostati-
schem Druck zuriickzufiihren sei, ob spezifische Gene den individuellen Unterschie-
den bei der circadianen Rhythmik zugrunde liegen oder ob die subjektiv empfundene
Qualitédt des Schlafs, wie sie iiber Selbstreportmethoden zu erheben ist, als ein trait-

Merkmal zu werten sei.

Das individuell verschieden ausgeprigte Ausmall von Miidigkeit und kognitiver Be-
eintrichtigung wéhrend eines Schlafentzuges ist in einer Studie von Van Dongen und
Kollegen (2004) untersucht worden, in der die Beziehung der individuell ausgeprag-
ten neurobehavioralen Wachheitsfunktionen zu den individuellen Merkmalen der
Schlafphysiologie hergestellt werden soll. In der bislang quantitativ umfangreichsten
und weitgehendsten Untersuchung dieser Art wurden die Probanden drei mal jeweils
36 Stunden totalem Schlafentzug ausgesetzt, wobei die Unterschiede der Rahmenbe-
dingungen sorgfiltig minimiert waren. Es zeigte sich, dass iiber 92% der subjektiven
Miidigkeit und der kognitiven Beeintridchtigung durch die Varianz zwischen den In-
dividuen aufgekliart werden konnte. Trotz der unterschiedlichen Basisrate der indivi-
duellen kognitiven Féhigkeiten blieben die individuell verschiedenen neurobehavio-
ralen Antworten auf den Schlafentzug in zehn von dreizehn Fillen unter den ver-
schiedenen Bedingungen stabil, wenn die Basisraten-Differenz statistisch kontrolliert
wurde. Auch blieben die individuellen Unterschiede unter experimentellen Manipu-
lationen (sechs bzw. zwolf Stunden Verweildauer im Bett an den sieben dem Expe-
riment vorangehenden Tagen) klar erhalten. Die Auswirkungen der Manipulationen
blieben unter 10% der Spannbreite aller individuell moglicher Reaktionen. Die Ar-
beitsgruppe um Van Dongen schlégt fiir das Merkmal unterschiedlicher Empfind-
lichkeit gegeniiber Schlafentzug (in Anlehnung an das griechische Wort trotos fiir
Empfindlichkeit und in einer Reihe mit den Begriffen Chronotyp und Somnotyp) den
Ausdruck ,, Trototyp* vor (Van Dongen et al., 2005; Van Dongen et al., 2004). In der
oben diskutierten Studie zur differentiellen Vulnerabilitdt wurde die Reihenfolge von
,»sehr empfindlich® bis ,,wenig empfindlich* nicht einfach fiir alle der 13 untersuch-
ten neurobehavioralen Reaktionen verallgemeinert. Vielmehr lie3en sich drei Dimen-

sionen von Variablen extrahieren: die subjektive Einschidtzung von Schlifrigkeit und
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Stimmung, die kognitive Fihigkeit und die anhaltende Aufmerksamkeitsleistung. Al-
lerdings wurden hier psychophysiologische Dimensionen (wie z.B. EDA) nicht ein-
bezogen. Zu fragen ist nach Ansicht der Autoren nach diesen Ergebnissen, ob andere
Kategorien von Outcome-Variablen, (z.B. durch MSLT gemessene Schlifrigkeit),
moglicherweise noch andere orthogonale Dimensionen individueller Variabilitit im
Rahmen von Schlafentzug enthalten. Die Identifikation biologischer Implikationen
der Empfindlichkeit bei Schlafentzug wiirde aulerdem helfen, Sicherheit und Pro-
duktivitét solcher experimenteller Settings zu verbessern, in denen Schlafentzug eine
Rolle spielt. Weiterhin wére es sinnvoll zu untersuchen, ob individuelle Unterschiede
in der Vulnerabilitidt gegeniiber Schlafentzug mit individuellen Unterschieden im ba-
salen Schlafverhalten kovariieren. Das wiirde aufkliaren, ob individuelle Schlafent-
zugs - Vulnerabilititen Teil der natiirlichen Schlifrigkeits- und Wachheitsneigung

sind (Van Dongen et al., 2005).

Quantitative Muster kortikaler Aktivitit konnten eine mogliche Erkldrung fiir indivi-
duell unterschiedliche Vulnerabilitdt gegeniiber Schlafentzug sein, wie Caldwell und
Kollegen (2005) mit einer fMRI-Untersuchung an Militédrpiloten zeigten, deren per-
sonliche Vulnerabilitit fiir Schlafdeprivation vorher quantifiziert worden war. Das
Ausmal kortikaler Aktivierung der schlafdeprivierten Piloten wihrend eines Leis-
tungstests (Sternberg Working Memory Task SWMT) korrelierte signifikant mit der

personlichen fatigue-Anfilligkeit (zuvor im Flugsimulator-Leistungstest ermittelt).

Ein biomathematisches Verfahren als methodisch neuer Vorschlag zur Erhebung in-
dividueller Vulnerabilitit gegeniiber Schlafentzug jenseits regten in allerjiingster Zeit
Van Dongen, Mott, Jen-Kuang, Mollicone, McKetzie und Dinges (2007) an. Die von
ihnen beschriebene prospektive Computersimulation ldsst sich in die Zwei-Prozess-
Theorie von Borbély (vgl. Kap. 1.1.2) implementieren, bedient sich dabei der Bayes-
Vorhersage-Gleichung und ermoglicht auf der Basis von fiir die Zielgruppe zuvor er-
hobener Datensitze die individualisierte Vorhersage der kognitiven Leistungsminde-
rung als Folge totalen Schlafentzugs. In einem TSE-Experiment wurde der psycho-
motorische Vigilanztest (PVT) angewendet, der Verdnderungen der kognitiven Leis-
tung aufgrund von circadianen Rhythmen einerseits und homoostatischen Effekten

andererseits misst. Die tatsdchlich erhobenen Daten wurden mit den prospektiv er-
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rechneten verglichen. Das ermutigende Ergebnis: Die Werte fiir ein Individuum

konnten im Rahmen eines 95% Konfidenzintervalls vorhergesagt werden.

In der Folge werden die im Hinblick auf Schlafentzug relevanten bisherigen Er-

kenntnisse zu individualspezifischen Aspekten im einzelnen dargestellt.

1.4.2 Individuelle Schlafqualitit

Beim Schlafverhalten gesunder Erwachsenen geht man von messbaren individuellen
Unterschieden aus (William, Karacan & Hursch, 1974), die mit zunehmendem Alter
grofler werden und dariiber hinaus geschlechtsspezifisch verschieden sind: obwohl
besonders éltere Frauen zunehmend iiber Insomnie klagen, weisen sie einen groferen
Anteil an niedrigwelligem Schlaf auf als gleichaltrige Méanner (Webb, 1982; Mourta-
zaev, Kemp, Zwinderman & Kamphuisen, 1995). Insgesamt nimmt der Anteil von
slow-wave-Schlaf mit zunehmendem Alter ab (Dijk, Brunner & Borbély, 2000; Kus-
hida, 2005a). Die Schlafqualitit von Erholungsschlaf nach einem Schlafentzug weist
ebenfalls individuelle Unterschiede auf, wie Van Dongen und Dinges (2003a) mit
Hilfe von EEG-Kontrollen zeigen konnten. Die selbsteingeschitzte Schlafqualitét va-
riierte hier zwischen Personen und korrelierte mit dem Grad an Reguliertheit von
Lebensgewohnheiten, was auf den Grad der Anpassung an circadiane Anforderungen

hinweist (Monk, Reynolds, Buysse, DeGrazia & Kupfer, 2003).

Bei depressiven Patienten unterscheidet sich vor allem die Qualitit des REM-Schlafs
von der gesunder Probanden. Im Schlaflabor zeigen sich hier klare beobachtbare Un-
terschiede der Schlafqualitit, wie reduzierte Schlafkontinuitit, Schlaffragmentierung,
Reduktion des Tiefschlafs, verkiirzte 1.REM-Latenz, erh6hte REM-Dichte und ver-
langerte 1. REM-Phase (Benca, Obermeyer, Thisted & Gillin, 1992). Der homdostati-
sche Faktor im Zwei-Prozesse-Modell von Borbély (Prozess S) (vgl. Kap. 1.1.2) ist
in der Depression schwicher ausgeprigt, als im gesunden Zustand. Die Schlafsto-
rung ist daher oft ein erstes Symptom einer Depression und nicht selten wird die
nachfolgende Entwicklung des vollen depressiven Syndroms kausal auf die initiale
Schlafstérung attribuiert. Beim simultanen Vorliegen einer Insomnie und einer mil-
den depressiven Symptomatik ist es oft nicht einfach zu entscheiden, ob primir eine
Depression mit Insomnie oder eine psychophysiologische Insomnie mit reaktiver de-
pressiver Symptomatik vorliegt. (Lauer, 1997; Wiegand, 1995).
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1.4.3 Individuelle Schlifrigkeit und Einschlaftendenz

Schlifrigkeit lasst sich unter dem differentiellen Aspekt unterscheiden in kurzfristi-
ge, situationsgebundene sogenannte ,,state“-sleepiness und die ,,trait“-sleepiness als
ein charakteristisches Level an Schlifrigkeit einer Person aufgrund individueller Ge-
gebenheiten (Cluuyds, De Valck, Verstraaten & Theys, 2002, vgl. auch Kap.
1.2.2.2). Der Einfluss langanhaltender, personenspezifischer physiologischer Variab-
len — unabhingig von chronischen Schlafstérungen — wurde bislang jedoch nur we-
nig untersucht. Miiller (1996) moniert, dass die Auswirkungen von Schlafreduktion
in Abhingigkeit von intervenierenden Variablen wie Alter, Geschlecht, Personlich-
keit und Morgen-Abend-Typus in der Forschung unterreprésentiert sind. Auflerdem
sei kaum beriicksichtigt worden, dass das Schlafbediirfnis und damit auch die Effekte

von Schlafentzug jahreszeitlichen Einfliissen unterliegen konnten.

Auch die Einschlaffihigkeit oder das personliche habituelle Bediirfnis an Schlaf ist
individuell unterschiedlich ausgeprigt. Klinisch operationalisieren ldsst sich dieses
Verstindnis von Schléfrigkeit als eine verstirkte Neigung, tagsiiber unter kontrollier-
ten Schlaflaborbedingungen einzuschlafen. So dient im Multiplen Schlaflatenz Test
MSLT die Schnelligkeit des Einschlafens, die sogenannte Schlaflatenz, als Maf fiir
die Einschlafneigung, sprich Schlifrigkeit (Carscadon & Dement, 1982). Die Ein-
schlaflatenz wird dabei iiber physiologische Parameter (Auftreten von Schlafstadium
I in der Polysomnographie) bestimmt. Diese operationale Definition, welche eine di-
rekte Beziehung zur physiologischen Schlifrigkeit herstellt, gilt in der Schlafmedizin
weithin als ,,Goldstandard* zur Erfassung der Tagesschlifrigkeit. Allerdings mehren
sich die Hinweise, dass bestimmte Personen tagsiiber auch einschlafen konnen, wenn
sie ausgeschlafen sind und sich subjektiv fit und alert fithlen (Popp, 2005). Diese
Personen scheinen iiber eine gute ,,Einschlaffihigkeit” oder ein gutes ,,Einschlafta-
lent” zu verfiigen, d. h. die Fahigkeit gut entspannen, ,,abschalten* und einschlafen
zu konnen (Harrison & Horne, 1996). Auch bei gesunden Probanden ohne Wach-
oder Schlifrigkeitsprobleme kommt es hédufig zu schnellem Einschlafen. So konn-
ten, gemessen am MSLT, klare individuelle Unterschiede in der Tagschlafneigung
festgestellt werden (Johnson, Spinweber, Gomez & Matteson, 1990). In der Grund-
lagenstudie von Carscadon und Dement (1982) wurde gezeigt, dass eine geringe Ein-
schlaflatenz nicht immer als ein Resultat eines chronisch partiellen Schlafentzugs er-

klart werden kann. Eine Untergruppe von Insomniepatienten, die nachweislich in der
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Nacht nicht genug erholsamen Schlaf erreichten und am Tag ein verstérktes Bediirf-
nis nach ,,Schlafen kdnnen‘ angaben, zeigt im MSLT - trotz erhShter subjektiv emp-
fundener Miidigkeit - keine kurzen Einschlaflatenzen (Popp, 2005). Hier besteht das
Problem darin, dass die Personen zwar schlafen wollen, aber nicht einschlafen kon-
nen. Am Insomniemodell stofBt folglich auch die Konzeptualisierung von Schlifrig-

keit iiber Einschlafneigung, Einschlafbediirfnis und Schlafdruck an seine Grenzen.

Des weiteren besteht die Schwierigkeit der Operationalisierung von Schléfrigkeit ii-
ber das Einschlafverhalten darin, dass das Auftreten des tatsdchlichen Einschlafens
oder sleep onset (Rechtschaffen & Kales, 1968) von verschiedenen situativen und in-
trinsischen Rahmenbedingungen abhingig ist. Dazu gehoren: Larmeinfluss, Raum-
temperatur, Aktivitit, Korperhaltung, innere Anspannung, Tageszeit oder die Ein-
nahme von Stimulanzien (vgl. Kap. 1.2.5). Auch die verringerte Einschlafneigung im
Rahmen einer depressiven Erkrankung lédsst sich schlafpolygraphisch objektivieren

(Benca et al., 1992).

1.4.4 Individuelle Vulnerabilitit gegeniiber Stress und Beanspru-

chung
Stressoren werden im Rahmen der stimulusorientierten Sicht im Sinne unabhingiger
Variablen iiber bestimmte Reiz-, Situations- oder Bedingungsmerkmale operationali-
siert. Dabei hat sich ergeben, dass Personen unterschiedlich auf denselben Reiz rea-
gieren (Hacker & Stapf, 2004, S. 916). Personen reagieren somit auch unterschied-
lich auf extreme Beanspruchungssituationen, wie sie zum Beispiel durch langanhal-
tenden totalen Schlafentzug verursacht werden. Dabei liele sich Beanspruchung im
Sinne Schonpflugs (1987) als Handlung zur Bewiltigung einer Belastung definieren.
Individualspezifische Reaktionsformen in Beanspruchungsreaktionen wurden sehr
umfangreich im Rahmen der Stress-Experimente von Lazarus (1991) beschrieben,
der im Vorfeld der Formulierung seiner kognitiven Emotionstheorie zwischen 1952
und 1965 mit Hilfe der EDA die Bedingungen und Beschaffenheit von Stressreaktio-
nen untersuchte und befand, dass trotz Induzierung von Stress mittels durchgingig
einheitlicher Stressreize Versuchspersonen kognitiv ganz unterschiedlich auf die ge-
stellte Leistungsaufgabe reagierten (Lazarus & Eriksen, 1952; Speisman, Lazarus,

Mordkoff & Davison, 1964). Diese interindividuellen Unterschiede in der Reizbe-
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wertung fiihrten Lazarus und Kollegen auf unterschiedlich positive oder negative
Bewertungen (appraisals) hinsichtlich der Auswirkungen des Stimulus auf das eigene
Wohlergehens zuriick, wobei die Stressreaktion als Bewéltigung der Bedrohung an-
zusehen sei. Zu unterscheiden ist ein primirer Bewéltigungsprozess (Beurteilung der
Situation) und einen sekundirer Bewiltigungsprozess (Beurteilung der Moglichkei-

ten des Umgangs mit der gegebenen Situation).

Malmo und Shagass (1949) konnten bei psychiatrischen Patienten mit korperlichen
Beschwerden zeigen, dass in Belastungssituationen die Patienten primér Reaktionen
in denjenigen physiologischen Systemen aufwiesen, die auch ihren Symptomen
zugrunde lagen. So zeigten im Stress-Experiment Patienten mit kardiovaskulédren Be-
schwerden bevorzugt Verdnderungen in kardiovaskuldren und respiratorsichen Vari-
ablen, Patienten mit Spannungssymptomen und Kopfschmerzen hingegen bevorzugt
Veridnderungen des Muskeltonus im Nackenbereich. Lacey (1950) erweiterte das
Konzept der Symptomspezifitit auf den Normalbereich und konnte zeigen, dass In-
dividuen auf verschiedenartige Stressoren mit spezifisch weitgehend konstanten Re-
aktionsmustern antworten, wenngleich dies nicht bei allen Individuen der Fall war.
Einen Uberblick iiber idltere Studien, in denen biochemische Befunde und Person-
lichkeit zusammengebracht wurden, bietet Myrtek (1980). Fahrenberg (1969) unter-
scheidet zwischen individualspezifischen, stimulusspezifischen und motivationsspe-
zifischen Reaktionsmustern. Das Prinzip der individualspezifischen Reaktionsmuster
besagt, dass psychophysische Belastungen (Stressoren) nicht zu einer einheitlichen
und verallgemeinernden Aktivierung des vegetativen Systems fiithren. Vielmehr wer-
den individualspezifische Reaktionsmuster ausgelost, die intraindividuell {iber ver-
schiedene Stressoren-Arten konstant bleiben. Ein Individuum kann demnach in einer
Funktion oder einem Organsystem gleichbleibend hyperreaktiv und in einem anderen
Organsystem gleichbleibend hyporeaktiv erscheinen, so dass ein charakteristisches

Reaktionsprofil zu bestimmen ist.

Eine zentrale Problematik in solchen Untersuchungen, die auf die Beschreibung von
Verinderungen angelegt sind, stellt die sogenannte Ausgangswert-Problematik dar.
In der Regel wird ein Ausgangswert (baseline, pre-test score) festgelegt und der ge-
messene Wert (Verlaufswert, post-test score) darauf bezogen, indem ein Reaktions-

wert (Pra-Post-Differenz) berechnet wird. Dies ist mit methodischen Schwierigkeiten
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verbunden (Fahrenberg et al., 2002). Das in der physiologischen Messmethodik be-
kannte sogenannte Ausgangswertgesetz (Wilder, 1931) geht davon aus, dass eine ne-
gative Ausgangswert-Abhingigkeit wegen der Homoostase des Organismus existiert,
dass heif3t, dass bei hohen Ausgangswerten ein geringerer Anstieg der weiteren ge-
messenen Werte zu verzeichnen ist, als bei niedrigeren Ausgangswerten. Danach ist
der hohere Erregungszustand vegetativer Parameter verbunden mit stirkerer An-
sprechbarkeit auf hemmende Reize und niedrigerer Ansprechbarkeit auf aktivierende
Reize, es gibt eine negative Korrelation zwischen der Aktivierungsstiarke und der
Reaktionsstédrke. Je hoher also der Ausgangswert, desto geringer ist die Reaktion auf
einen funktionsfordernden Stimulus und desto groere Abnahme bewirkt ein funkti-
onshemmender Stimulus. Allerdings monierte schon Winne (1960) die mathemati-
sche Beweisfithrung Wilders, die in der rechnerischen Abhéngigkeit der Reaktions-
grofle vom Ausgangswert bestehe. Auch Fahrenberg (1969) hilt eine echte biologi-
sche Ausgangswertabhingigkeit von Reaktionsgrofen fiir nicht belegt. Weiterhin ha-
ben umfangreiche empirische Studien gezeigt, dass es auch eine positive Ausgangs-
wert-Abhéngigkeit gibt, dass also z.B. Personen mit hohem Blutdruck unter Belas-
tungen noch hohere Anstiege aufweisen, als Personen mit durchschnittlichem Blut-
druck. Ausgangswert-Abhingigkeiten sind also schwer aufzukliren, weil sich statis-
tische und homoostatische Effekte wie die formale Abhédngigkeit durch die Bildung
von Differenzen, die Regression zur Mitte und die biologische Regulation iiberla-
gern. In Methodenstudien konnte gezeigt werden, dass eine Interpretation einer Un-
tersuchung von der Definition des Ausgangswertes abhidngen kann (Fahrenberg et

al., 2002).

Rosler (1983) diskutiert im Rahmen der differentiellen Psychologie anhand der drei
Varianzquellen individuelle Personenmerkmale, Biosignale und spezifische Situatio-
nen die Forderungen an geeignete Versuchspline fiir differentielle noninvasive psy-
chophysiologische Untersuchungen. Ziel eines geeigneten psychophysiologischen
Untersuchungsplans sei es, die Kovariation zwischen Verhaltensmerkmalen (z.B.
Fragebogendaten, klinischen Diagnosen etc.) und den physiologisch abgegrenzten
Regulationssystemen aufzudecken. Dabei betont Rosler, dass neben einer repréasenta-
tiven Stichprobe von Probanden auch eine reprédsentative Stichprobe von Situationen

und Biosignalen beriicksichtigt werden muss.
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In jlingerer Zeit gewinnt das ambulante Assessment individuell unterschiedlich aus-
geprigter Belastbarkeit in Alltagssituationen gemessen an diversen physiologischen
Parametern an Bedeutung. Diese immer hidufiger eingesetzten Datenerhebungsver-
fahren mit Hilfe tragbarer hand-held Computer orientieren sich zwar an der Metho-
denlehre der Verhaltensbeobachtung, allerdings sind eine ganze Reihe von Beson-
derheiten hinsichtlich der Auswahl des Setting, des Zeitrasters, der Segmentierung
sowie der Akzeptanz, Compliance und methodischen Reaktivitit zu beachten (Fah-
renberg et al., 2002). Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Untersuchung in-
dividueller Stressbelastung mithilfe physiologischer Parameter den Blick fiir die Pro-
portion erfordert: wie viel an einem beobachteten Aktivierungsmuster ist individual-
spezifisch, wie viel ist biometrisches Artefakt und wie viel ist von allgemeiner ge-

setzlicher Bedeutung (Fahrenberg, 1969).

1.4.5 Individuelle Erregungsbereitschaft gegeniiber Umweltstimu-

lation
Personen unterscheiden sich auch hinsichtlich ihres psychophysiologischen Erre-
gungsniveaus. Akerstedt und Froberg (1976) zeigten zum Beispiel, dass die selbst-
eingeschitzte Wachheit von Personen in einem positiven Zusammenhang mit dem
Katecholaminniveau im Urin steht. Im Rahmen der Aggressionsforschung ist der
Begriff der trait-arousability aufgebracht worden, die als relevant fiir die latente Ag-
gressionsbereitschaft einer Person diskutiert wird (Mehrabian, 1997). Trait arousibi-
lity wird definiert als die Stdrke der reaktiven Erregungsbereitschaft als Antwort auf
eine plotzliche Zunahme an Komplexitit, Varianz, Neuheit und/oder Unerwartetheit
eines Stimulusreizes. Sie ldsst sich mit Hilfe der sogenannten Trait Arousibility Scale
(Mehrabian, 1995) erfassen, ist also eine Fragebogen-Messmethode. Aron und Aron
(1997) haben dariiber hinaus das Konstrukt der Hochsensibilitit eingefiihrt. Hoch-
sensible reagieren auf die Konfrontation mit Reizen anders als die iibrigen Populati-
onsmitglieder, was an einer vergleichsweise offeneren und subtileren Wahrnehmung
sowie einer intensiveren zentralnervosen Verarbeitung von inneren und duf3eren Rei-
zen liege. Diese Reizoffenheit gehe aullerdem mit einer stirkeren Erregbarkeit ein-
her, die in reizintensiven Situationen leicht zu Ubererregung fiihre. Aron und Aron
nennen das dieser starken Erregbarkeit zugrunde liegende Temperamentsmerkmal

,»sensory-processing sensitivity” und sprechen auch von ,highly sensitive persons‘.
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Die Messung von Hochsensibilitdt wird ebenfalls mit einem Fragebogen, der von
Aron und Aron entwickelten Highly Sensitiv Person Scale (HSPS) — einer aus 27
Fragen bestehenden psychometrischen Skala — vorgenommen. Allerdings ist die Fra-
ge, ob Hochsensibilitidt ein homogenes Konstrukt ist, oder sich aus mehreren auch
getrennt auftretenden Komponenten zusammensetzt, derzeit nicht abschlieBend ge-
klirt. Smolewska, McCabe und Woody (2006) finden bei ihrer Uberpriifung der
HSPS die drei schwach korrelierenden Faktoren Asthetische Sensibilitit, Niedrige
Reizschwelle und Erregbarkeit. Auch das Konzept des in Kap. 1.1.3 eingefiihrten
Wachdrucks (Johns, 1998) beschreibt wie weiter oben dargestellt die Arousalkomo-
nente, die sich als Erregungs- oder Wachdruck ausdriickt als Gegentendenz zum so-

genannten Schlafdruck (Borbély, 1999).

Moduliert werden die Effekte des TSE auf die Einschlafbereitschaft, sowie Leistung
und Stimmung durch situative, aufgaben- und personenbezogene sowie circadiane
Faktoren, fiir die Bonnet (2000) ein eigenes Klassifikationssystem entwickelt hat,
wobei er die Arousalfunktion als gemeinsamen Wirkmechanismus einfiihrt. Zu nen-
nen sind neben vorangegangener Schlafmenge, Dauer der Wachzeit und Tageszeit-
punkt vor allem personenbezogene Merkmale wie Alter, Personlichkeit und Psycho-
pathologie, Motivation, Interesse und wiederholte Erfahrung von Schlafentzug. Die
ebenfalls sich auf das Arousalniveau auswirkenden Eigenschaften von Testaufgaben
werden in Kapitel 1.2.4.2 diskutiert. Ahnlich wie hier wurden in einer weiteren Stu-
die (Leproult et al., 2003) individuelle Differenzen bei Elan und Aufmerksamkeits-
leistung wihrend eines Schlafentzuges unterschieden, in dessen Verlauf acht Proban-
ten zweimal unter gleichen Bedingungen einer 27-stiindigen gleichbleibenden Routi-
ne ausgesetzt waren. Die subjektive und objektive Alertness wurde zum einen durch
Selbstbeschreibung und Leistungstest in stiindlichen Abstinden, zum anderen durch
die Erhebung von EEG mit offenen und geschlossenen Augen bzw. der wiederholten
Feststellung von Melatonin- und Glucoselevel (zur Schitzung des individuellen cir-
cadianen Niveaus) erhoben. Es stellte sich heraus, dass subjektive Alertness und
Leistung fiir das konkrete Individuum in hohem MalBe reproduzierbar war, dass es
aber keinen Zusammenhang zwischen der Verringerung der subjektiven und der ob-
jektiven Alertness gab. Je ldnger der TSE andauerte, um so mehr dominierten bei den
EEG-Messungen mit geschlossenen Augen Messungen im Deltabereich, wéhrend

sich Ergebnisse im Alphabereich reduzierten. Die Autoren schlussfolgern, dass TSE
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klar reproduzierbare aber unabhingige Effekte auf die Hirnbereiche haben, die zum

einen die subjektive und zum anderen die objektive Alertness kontrollieren.

1.4.6 Individuelle Leistungsfihigkeit unter Schlafentzug

Die Auswirkungen andauernden Schlafentzugs auf individuelle kognitive Leistungen
und physische Leistungsfihigkeit treten auch unabhingig von Mikroschlafepisoden
und ungewolltem Eind6sen auf und weisen ebenfalls eine deutliche Variabilitit zwi-
schen Personen auf. Das Ausmall der kognitiven Leistungsminderung ist unter
Schlafentzug iiber wiederholte Messungen hinweg klar replizierbar (Van Dongen et
al., 2004; Leproult et al., 2003; Morgan, Winne & Dugan, 1980). Zu personenbezo-
genem Leistungsverhalten und Schlafentzug veroffentlichten Taylor und McFatter
(2003) mit Hilfe des Eysenck Personality Questionnaire und einer Batterie von acht
neuropsychologischen Testverfahren eine Untersuchung (N=28), der zufolge der Ef-
fekt von Schlafentzug bei Leistungsaufgaben abgeschwicht wird, wenn eine Ver-
suchsperson intrinsisch interessiert und hochmotiviert ist und die Aktivitit als stimu-
lierend empfindet. Fiihlt sich eine Person gelangweilt, wird dadurch der Beeintréich-
tigungseffekt durch Schlafentzug im Leistungsbereich verstirkt. Personlichkeits-
merkmale wie Extraversion sind im Gegensatz zu Introversion ebenfalls mit einer
verminderten Testleistung nach Schlafentzug assoziiert, wihrend Alter und Ge-
schlecht nur einen geringen oder gar keinen Einfluss haben. Ein wichtiges Charakte-
ristikum von Tagesschléfrigkeit besteht also im kompensatorischen Bemiihen, den
funktionellen Grad an Wachheit (Alertness) in Anforderungssituationen aufrecht zu
erhalten. Diese kompensatorische Leistung einer Person, Anforderungen zu erfiillen,
obwohl das zentrale Nervensystem versucht, auf Schlaf zu schalten (Akerstedt,
1998), differiert von Person zu Person, wie eine Untersuchung von Doran, Van Don-

gen und Dinges (2001) zeigt .
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Abbildung 15: Individuelle Abweichungen der Reaktionszeit (ms)(Doran et al., 2000;
Abweichungen der individuellen Reaktionszeiten eines 20-miniitigen visuellen PVT
vom Durchschnitt, beginnend um 20.00 Uhr jeden Tages eines 88 stiindigen Schlaf-
entzuges, also nach 12, 36, 60 und 84 Stunden dauernden Wachseins. Lineare Reg-
ression der quadrierten Abweichung vom Mittelwert von N=13. Die interindividuel-
len Differenzen driicken sich durch die unterschiedlichen Lingen der Linien aus)

1.4.7 Chronotyp und Schlafentzug

Der Chronotyp ist ein langfristiges stabiles und in der Bevolkerung normal verteiltes
Personlichkeitsmerkmal, das zwischen dem Morgen- und Abendtyp bzw. Lerchen-
und Eulentyp unterscheidet, genetisch priadisponiert ist und sich schon im Kindesal-
ter manifestiert (Griefahn, 2002; Horne und (")stberg, 1976; Taillard, Philip & Biou-
lac, 1999; Taillard, Philip & Coste, 2003). Der so genannte Morgentyp ist morgens
schneller aktiv, wobei die Leistungsfihigkeit dann im Verlauf des Tages abfillt.
Umgekehrt brauchen Abendtypen nach dem Aufstehen etwas linger Zeit, um ihr vol-
les Aktivitdtsniveau zu erreichen (Griefahn et al., 2001). Trotz Synchronisations-
zwang im sozialen Alltag unterscheiden sich die mittleren Bettgehzeiten zwischen
den Chronotypen um ca. ein bis zwei Stunden. Zudem haben Morgen- und Abendty-
pen ausgeprigte Unterschiede in der Phasenlage ihrer circadianen Rhythmik (z.B. ist
das Tagesmaximum der Korpertemperatur bei Morgentypen zeitlich deutlich vor den
Abendtypen), die aufgrund der kaum unterschiedlichen Schlafdauer nicht allein
durch den Zeitversatz ihrer Bettgehzeiten zu erkldren sind. Abendtypen zeigen in der

Arbeitsorganisation eher Anpassungsschwierigkeiten an Friithschichten, wohingegen
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Morgentypen eher Anpassungsprobleme an Wechselschichtsysteme haben (Folkard
& Monk, 1981; Griefahn, 2002). Auch in der subjektiven Einschidtzung der Miidig-
keit unterscheiden sich die beiden Chronotypen. Die subjektive Morgenmiidigkeit ist
an Standardarbeitstagen bei Abendtypen hoher als bei Morgentypen (Stephan, 2004).
Allerdings finden sich die Unterschiede hauptsidchlich unter Beriicksichtigung der
von Horne und Ostberg (1976) gefunden sogenannten Extremtypen und weniger bei
sogenannten indifferenten Typen, die weder extreme Morgen- noch Abendtypen

sind.

1.4.8 Somnotyp und Schlafentzug

Ein dauerhaft erhohter Grad an Schlifrigkeit wirkt sich einschrinkend auf die Le-
bensqualitit eines Menschen aus. Roth, Roehrs und Kollegen haben in einer ganzen
Serie von Einzeluntersuchungen (Roehrs, Timms, Zwyghuizen-Doorenbos & Roth,
1989; Roehrs, Timms, Zwyghuizen-Doorenbos, Buzenski & Roth, 1990; Roehrs,
Shore, Papineua, Rosenthal & Roth, 1996) schléfrige und wache Personen miteinan-
der verglichen. Sie haben dabei den Multiplen Schlaf Latenztest MSLT verwendet,
um Schlifrigkeit und Wachheit zu definieren. Um die Tagesschléfrigkeit einer Per-
son zu messen, soll sich im Rahmen dieses Tests diese vier oder fiinf Mal am Tag im
Abstand von je zwei Stunden ins Bett legen und versuchen, einzuschlafen. Dabei
wurde wie in der Polysomnographie eine Messung von EEG, Muskelspannung
(EMG) und Augenbewegungen (EOG) durchgefiihrt und damit die Zeit bestimmt,
die die Person bendtigte, um einzuschlafen und in dem REM-Schlaf zu kommen. Die
Gruppe um Roth fand eine hohe Test-Retest-Reliabilitét fiir diese individuelle Ein-
schlafneigung, die sich zwischen 16 Minuten und mehr bei den ,,echer wachen* bzw.
6 Minuten und weniger bei den ,,schlifrigen* Probanten bewegte. Auch eine Reihe
weiterer Untersuchungen sprachen fiir die Hypothese, dass ,,schlifrige* Personen un-
ter chronischem Schlafentzug leiden und ihren tdglichen Schlafbedarf regelmifig
nicht decken wiirden. Angesichts der Tatsache, dass hier kein Unterschied in ge-
wohnheitsméBiger Schlafdauer zwischen den ,,Wachen* und den ,,Schléfrigen zu
Buche schlégt, sprechen alle Ergebnisse dafiir, dass die ,,Schlifrigen* einen grofleren
Schlafbedarf aufweisen und die Ergebnisse damit in Richtung systematischer indivi-

dueller Unterschiede im biologischen Schlafbediirfnis hinweisen.
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Lavie und Zvuluni (1992) teilten eher wache und eher schléifrige Personen nach ihren
charakteristischen Schlafneigungsmustern in sogenannte Somnotypen ein. Um den
24-Stunden-Verlauf zu untersuchen, wihlten sie ein 7 Minuten ultrakurz-Schlaf/13
Minuten Wachheits-Wechsel-Paradigma. Acht Versuchspersonen machen, unter der
Malgabe, einmal dem Schlaf zu widerstehen und einmal méglichst einzuschlafen,
dieses Paradigma zwei mal fiir jeweils zwei Tage durch. Die individuellen Schlaf-
muster erwiesen sich in den beiden Gruppen von Somnotypen als aullerordentlich
charakteristisch, sowohl iiber die Dauer der zwei Tage als auch hinsichtlich der Be-
dingungen, moglichst wach zu bleiben oder moglichst einzuschlafen. Diejenigen mit
der groBeren Schlaftendenz am Tage wiesen auch kiirzere Einschlafzeiten auf sowie
eine hohere Schlafeffizienz wihrend des dokumentierten Nachtschlafes, was sich mit
den Ergebnissen der Arbeitsgruppe um Roth deckt. Dennoch interpretieren Lavie und
Kollegen ihre Befunde als Beleg, dass Schlafneigung partiell von individueller Vari-
abilitdt in der Schlaf-Wachheits-Organisation determiniert wird, anstatt von indivi-

duellen Unterschieden des Schlafbedarfs.

Fiir die Befunde unterschiedlicher Schlafneigung und unterschiedlicher Einschlaf-
dauer werden in der Literatur auch noch weitere mogliche Erkldrungen diskutiert:
zum Beispiel konnten Personen unterschiedlich auf die mit den Experimenten ver-
bundenen Schlaflabor-Bedingungen reagieren. De Valck und Cluydts (2003) schla-
gen den Begriff der ,.trait-Schléfrigkeit® als ein zusammengesetztes Phinomen von
Schlatbedarf, Schlaffidhigkeit und anderen individuellen Faktoren vor, was von Be-
funden unterstiitzt wird, die eine erbliche Komponente selbstberichteter grundsétzli-
cher Wachheit unabhingig von zeitlicher Schlafgestaltung und Schlafdauer nahe le-
gen. Van Dongen und Kollegen (2005) halten nach Sichtung aller relevanten Befun-
de die Frage nicht fiir abschlieBend geklirt, warum es ,,wache* und ,,schlifrige* In-
dividuen nachweislich gibt und halten weitere Forschung fiir notwendig, um die den
systematischen individuellen Unterschieden in Schlifrigkeit und Wachheit zugrun-

deliegenden Faktoren eindeutig voneinander zu unterscheiden.
Fiir diese Unterschiede sprechen auch (in der Schlafforschung héufig vernachlissig-

te) EEG-Befunde von Schlifrigkeit und Wachheit an wachen Versuchspersonen, die

keinem Schlafentzug ausgesetzt waren und deren Untersuchungsergebnisse ihrer in-
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dividuellen Unterschiede klar replizierbar sind und auch erblich weitergegeben wer-

den (Van Dongen et al., 2005).

1.4.9 Elektrodermale Labilitit und Schlafentzug

1.4.9.1 Einfiihrung

Personen mit zahlreichen Spontanfluktuationen im Ruhezustand werden elektroder-
mal labil, Personen mit wenigen Fluktuationen elektrodermal stabil genannt (vgl.
Kap. 1.3.2.3). Die Operationalisierung erfolgt iiber die Haufigkeit von Spontanfluk-
tuationen im reizfreien Ruhezustand (Boucsin, 1988). Eine solche Personeneintei-
lung wird durch die akzeptable zeitliche und transsituative Stabilitdt der Haufigkeit
von Spontanfluktuationen gerechtfertigt, sie wird iiblicherweise anhand eines Medi-
ansplits von Ruhe-NSR’s vorgenommen (Vossel & Zimmer, 1998). Der Median liegt
nach den Befunden von Vossel und Zimmer (1990) etwa im Bereich von 27-30
NSR’s in fiinf Minuten. Das Phdnomen der elektrodermalen Labilitit (EL) wird in
der Literatur allerdings sehr uneinheitlich gehandhabt, von einigen Autoren werden
sogar deutlich abweichende Werte mitgeteilt, was moglicherweise auf verschiedenar-
tige und teilweise methodisch auch uneinheitliche Vorgehensweisen zuriick zu fiih-
ren ist, wie Vossel (1990) kritisiert. In vielen Untersuchungen wurde die EL nicht als
quasi-unabhédngige Variable in die Versuchsplanung mit einbezogen, sondern im

Nachhinein erhoben und beriicksichtigt.

Psychologisch ist der Verlauf der EDA ist nicht unabhingig von kognitiven und e-
motionalen Prozessen eines Menschen zu sehen. Katkin (1975) entwickelte mit Hilfe
von Reanalysen einer Reihe fritherer Experimente die Hypothese, dass eine hohe
Spontanfluktuationsrate moglicherweise nicht nur fiir eine defensive Hyperreaktivitit
auf Umweltreize spriache, sondern einen zuverlédssigen Indikator fiir state-Angst dar-
stelle (zit. nach Boucsein, 1988). Nikula und Kollegen (1991; 1993) zeigten in einer
Stichprobe von 31 Psychologiestudenten, dass das Auftreten von Spontanfluktuatio-
nen mit Gedanken assoziiert sind, die einen aktuellen personlichen Bezug und eine
negative Valenz haben und als nicht kontrollierbar erlebt werden. Die Probanden
wurden aufgefordert, im Moment des Einsetzens von Spontanfluktuationen ihre zu
diesem Zeitpunkt unmittelbar prisenten Gedanken in mehrere Dimensionen einzu-

stufen. Diese Einschitzungen wurden mit solchen verglichen, die durch das selbe

89



Differentielle Aspekte von Schlafentzug

Signal im Zustand elektrodermaler Inaktivitdt initiiert wurden. Die Mittelwerte von
»Anliegen®, ,negative Emotion®, ,,Anspannung® und ,,inneres Sprechen* lagen bei
Spontanfluktuationen signifikant hoher als bei elektrodermaler Inaktivitit. Spontan-
fluktuationen sind demzufolge von kognitiven Prozessen begleitet, deren Merkmale

den Bedingungen dhneln, die reizgebundene elektrodermale Reaktionen ausldsen.

Die Einteilung in elektrodermal stabilere und labilere Typen als Personmerkmal ist
als unabhéngige Variable auch in somatischen und psychosomatischen Kontexten
einbezogen worden, ohne dass hier eindeutige Befunde vorliegen (Jensen, Hasle &
Birket-Smith, 1996; Kesley, 1991; Wilson & Graham, 1989; Wilson, 1987). Die EL
ist somit als wertneutraler Begriff zu verstehen, es lassen sich also keine Aussagen
potentiell hohere allgemeine Storanfélligkeit elektrodermal labilerer Personengrup-
pen treffen. Allerdings ist die EL als ein individuelles trait anzusehen, das sich iiber
den Zeitverlauf als relativ reliabel erwiesen hat und das auch mit interindividuellen
Differenzen in anderen EDA-Parametern kovariiert, z.B. der Stirke der OR und der
Schnelligkeit der Habituation (Vossel, 1990; Dawson, Schell & Filion, 2000). Daher
scheint es gerechtfertigt, anzunehmen, dass sich hier ein fiir das zentrale Steuersys-

tem charakteristischer Funktionsunterschied abbildet (Rosler, 1984).

Dass sich bei der Hiufigkeit der Spontanfluktuationen trotz situativer Einfliisse ein
erheblicher Varianzanteil auf den Personfaktor zuriickfiihren lédsst, belegen auch die
bislang einzigen systematisch erhobenen Befunde zur lidngerfristigen Konsistenz
(O’Gorman & Horneman, 1979), die von Vossel (1990) mit Hilfe statistischer Be-
rechnungen weiterverarbeitet wurden. In dieser Untersuchung von O’Gorman und
Horneman wurde die Konsistenz der Spontanfluktuationen iiber drei situative Bedin-
gungen hinweg iiberpriift: Entspannung, Vigilanz und Kopfrechnen. Diese Bedin-
gungen wurden in einem Zeitabstand von zwei Wochen wiederholt, wobei alle Pro-
banden jeweils alle 12 Minuten dauernden Bedingungen durchliefen. Bei der Vigi-
lanzaufgabe musste ein kurzer Ton von 45 dB entdeckt werden, beim Rechnen war
von Tausend an in 7er-Schritten riickwérts zu zidhlen und parallel zu multiplizieren
und wihrend der Entspannung fehlten Aufgaben. Die von Vossel errechneten Ergeb-
nisse auf der Basis eines varianzanalytischen Untersuchungsplans mit den Faktoren
Personen, Termine und Situationen lassen erkennen, dass bei beiden Terminen deut-

liche Unterschiede zwischen den drei Situationen bestehen, wobei von der Bedin-
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gung Entspannung iiber Vigilanz zu Kopfrechnen ansteigende Werte erhalten wur-
den. Die Individuelle Konsistenz wurde iiber Intra-Klassen Korrelationen bestimmt:
fiir die stiarkeren NSRs ergab sich ein Koeffizient von .58, fiir die schwécheren NSRs

von .50. In Abbildung 16 sind stirkere und schwichere NRS’s zusammengefasst.

-+- 1. Termin -« 2. Termin

G4 —— e

0.3

NSAR-I

Entspannung Yigi lanr Recnnen

Abbildung 16: NSR-Intervallwerte des 1. und 2. Termins bei Entspannung, Vigilanz
und Kopfrechnen ( Vossel, 1990, S.89)

Elektrodermal labilere und stabilere Personen unterscheiden sich wie oben beschrie-
ben auch in ihrem Verhalten auf wiederholte Reizung (Habituation). In der Habitua-
tionsgeschwindigkeit (vgl. Kap. 1.3.2.4) und Reaktionsstirke auf Anderungen exter-
ner Reize lassen sich durchgédngig stirkere Orientierungsreaktionen der labileren Per-
sonen nachweisen, die sich auerdem durch ein hoheres Hautleitfihigkeitsniveau
sowie kiirzere Latenz- und Anstiegszeiten ausweisen (Vossel & Zimmer, 1992). La-
bilere reagieren anfianglich stiarker und bendtigen mehr Reizdarbietungen bis zum Er-
reichen eines definierten Habituationskriteriums, als stabilere Probanden. Wichtig ist,
dass die Reizbedeutung einen differentiellen Effekt auf das Habituationsverhalten la-
bilerer und stabilerer Personen hat, wobei labilere Personen auf bedeutungsvolles
Reizmaterial langsamer als stabilere Personen habituieren. In seiner umfangreichen
Arbeit konnte Vossel (1990) zeigen, dass die EL allgemein signifikant zwischen Per-
sonen differenziert, eine befriedigende zeitliche Stabilitit und transsituative Konsis-
tenz aufweist und somit fiir differentielle Fragestellungen prinzipiell geeignet ist. In-

terpretationsgrundlage fiir diesen Befund ist die stidrkere Orientierungsaktivitit,
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durch die elektrodermal Labilere charakterisiert sind, und fiir die man als auslosen-
den Faktor (wie oben dargestellt) die Reizbedeutung in Betracht ziehen miisse. Wih-
rend elektrodermal stabilere Personen oft Nonresponder sind und keine NSR’s lie-
fern, liegen fiir die elektrodermal labileren Personen Befunde vor: das heil3t, bei ih-
nen sei das System (eventuell auch anatomisch-funktionell) reaktiver. Vossel zufolge
seien elektrodermal labilere Personen somit primér dadurch charakterisiert, dass sie
fiir langeren Zeit verstirkt Aufmerksamkeit in die Analyse, Verarbeitung und Spei-

cherung von Reizen investieren, als elektrodermal stabilere Probanden.

1.4.9.2 Elektrodermale Labilitit und Leistungsdisposition

Labilere Probanden scheinen im Leistungstest zunédchst schneller zu reagieren, als
stabilere Versuchspersonen. Wilson (1987) konnte an zwei Gruppen labilerer und
stabilerer Versuchspersonen (jeweils N=10) in einem einfachen Reaktionszeit-
Leistungstest mit langen variablen Vorlaufzeiten (8 bis 19 Sekunden) jeweils vor der
Stimulusprisentation zeigen, dass iiber alle Vorlaufzeiten hinweg die labileren Pro-
banden kiirzere Reaktionszeiten aufwiesen, als die elektrodermal stabileren Proban-
den. Die Varianz der Reaktionszeiten war jedoch ebenso wie die der parallel erhobe-
nen Herzrate in beiden Gruppen gleich. In einer weiteren Untersuchung (Wilson &
Graham, 1989) labilerer (N=19) und stabilerer (N=17) Probanden wurden unter-
schiedliche Komplexitétsgrades eines Stimulusreizes unterschieden: hier erwies sich,
dass die Reaktionsschnelligkeit der labileren Versuchspersonen mit der Komplexitit

des Reizes abnahm.

Auch Vossel (1990) plidiert fiir eine Uberlegenheit Labilerer in eher monotonen,
linger andauernden Aufgaben, und fiir eine Uberlegenheit Stabilerer eher in komple-
xen, Flexibilitit erfordernden Anforderungen im Leistungsbereich. Weiterhin formu-
liert Vossel die Hypothese, dass labilere Personen mehr oder lingere Aufmerksam-
keit in innere und duflere Reize investieren und dass ihre Tendenz zu schnelleren
Entscheidungen auf Kosten einer exakten Reizanalyse geht. Die weniger exakte
Reizanalyse fiihre zu einem langsameren Modellaufbau. Unterschiede in der elektro-
dermalen Labilitit wiirden somit auf Unterschiede von kortikal gesteuerten Prozesse
wie Entscheidungsfindung und Modellaufbau hinweisen. Das stehe nicht im Wider-
spruch dazu, dass die EDA iiberwiegend vom sympathischen Nervensystem beein-

flusst ist, da davon ausgegangen werden konne, dass im intakten Organismus die
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EDA letzten Endes kortikal kontrolliert werde, da es eine iiber das retikuldre Aktiva-
tionssystem vermittelte enge Beziehung zwischen autonomer und kortikaler Aktivitit
gebe (Lacey & Lacey, 1958; Venables & Christie, 1973). Bei Fehlern in Leistungs-
tests existiert weiterhin eine Tendenz fiir elektrodermal labilere Personen, weniger
Falsch-Antworten zu produzieren, gemeint ist z.B. eine Taste zu driicken, wenn es zu

diesem Zeitpunkt richtig wire, nicht zu reagieren (Vossel, 1988).

1.4.9.3 Elektrodermale Labilitit und Personlichkeit

Die Elektrodermale Labilitit konnte auf den ersten Blick als ein Aspekt einer allge-
meinen vegetativen Labilitdt angesehen werden, die im Zusammenhang mit Person-
lichkeitseigenschaften sehr ausfiihrlich dargestellt worden ist (z.B. Eysenck 1957;
1967). Das Konstrukt der vegetativen Labilitdt hat sich — obschon viel diskutiert
(Fahrenberg et al., 2002) — jedoch als problematisch und letztlich nicht haltbar erwie-
sen. Lediglich auf der Ebene von Fragebogendaten lisst sich ein enger Zusammen-
hang zwischen emotionaler und allgemeiner vegetativer Labilitdt bestdtigen: zwi-
schen Testwerten der Emotionalitit und den Aussagen iiber hdufige korperliche Be-
schwerden (Summe der Beschwerden) Art existieren hohe bis mittlere Korrelationen.
Angstlich - unsichere und stimmungslabile Menschen #uBern iiberdurchschnittlich
viele korperliche Beschwerden verschiedenster Art. Je nach untersuchter Personen-
gruppe und Art der verwendeten Fragebogen-Skalen werden zwischen r=.50 und
r=.70, d.h. wechselseitig bis zu 50% der Varianz aufgeklirt. Dieser Zusammenhang
wurde schon von Eysenck gesehen und seither mehrfach bestitigt (Fahrenberg et al.,

2002).

Eine habituelle vegetative Labilitit, erkennbar in physiologischen Ruhewerten und
Reaktionen auf verschiedene Stimuli, die mit der Personlichkeitsdimension der emo-
tionalen Labilitdt sensu Eysenck in Verbindung steht, ldsst sich allerdings Myrtek
(1980) zufolge als globale Dimension nicht objektivieren. Dies soll in der Folge fiir
die Konstrukte Extraversion, Neurotizismus und Angstlichkeit im Zusammenhang
mit der Spontanfluktuationsrate kurz erortert werden: Nach der Arousaltheorie von
Eysenck (1967) lassen sich die Wesensziige einer Person auf die zwei unabhiingige
Dimensionen Extraversion/Introversion und Neurotizismus reduzieren. Eysenck pos-
tulierte zwei Feedback-Schleifen, die den kortikalen Erregungszustand modifizieren

und somit die Personlichkeit prigen. Von zentraler Bedeutung fiir die erste Feed-
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back-Schleife ist das aufsteigende retikuldre Aktivierungssystem ARAS, das auch fiir
die elektrodermale Aktivitit bedeutsam ist (vgl. Kap. 1.3.2.1), das den Kortex akti-
viert und fiir die Regulation von Schlaf und Wachheit sowie fiir den Einfluss auf die
Muskulatur und die Steuerung der Aufmerksamkeit zustindig ist. Nach der Theorie
Eysencks existiert grundsitzlich ein hoheres Erregungsniveau fiir introvertiertere
Personen, verbunden mit einer schnelleren und iiberdauernderen Disposition zur
Ausbildung exzitatorischer Prozesse, als fiir extravertiertere Personen. Es liefe sich
also zunichst eine negative Beziehung zwischen Grad der Extraversion und zum
Beispiel Anzahl der Spontanaktivitiit als vegetativer Parameter erwarten, wenn man
von Spontanfluktuationen als Ausdruck der Erregungskomponente ausgeht. Aller-
dings zeigt eine zusammenfassende Bewertung von Vossel (1990) aller fiinf bis dato
vorliegenden Analysen, dass lediglich in einer Untersuchung eine auf dem 5%-
Niveau signifikante negative Korrelation erhalten wurde, die von ihm als Zufallsbe-
fund bewertet wird. In allen anderen Analysen erwies sich die Beziehung zwischen
Extraversion und Spontanfluktuationsrate im Ruhezustand als nicht signifikant von
Null verschieden. Die zweite Feedback-Schleife nach Eysenck wird vom limbischen
System dominiert, das an der Steuerung aller Denk- und Verhaltensprozesse integral
beteiligt ist — ihm werden die autonom nervalen und emotionalen Prozesse zugeord-
net. Auch zum Begriff des Neurotizismus - besonders der vom fritheren Eysenck
(1957) vertretenen Auffassung von Neurotizismus als emotionale Labilitdt oder
leichtere Erregbarkeit des autonomen Nervensystems - ist festzuhalten, dass keine
konsistenten Beziehungen zwischen elektrodermaler Spontanaktivitidt und Neuroti-
zismus nachweisbar sind. Vielmehr konnten Dickinson und Smith (1973) parado-
xerweise zeigen, dass Personen, die iiber viele unspezifische korperliche Beschwer-
den klagen, (hoher Neurotizismus), weniger Spontanaktivitidt zeigen, als normale

Probanden.

Auch fiir das Personlichkeitskonstrukt Angstlichkeit als stabiles Personlichkeits-
merkmal (wobei hier davon auszugehen ist, dass eine gesteigerte Aktivitit des auto-
nomen Nervensystems ein wichtiges Korrelat von Angstreaktionen bildet) ldsst sich
ebenfalls fiir den Normalbereich unterschiedlicher Ausprigungsgrade von Angstlich-
keit kein replizierbarer Zusammenhang zu elektrodermalen Spontanfluktuationen be-
legen (Vossel, 1990). Werden psychiatrisch diagnostizierte Angstpatienten mit nor-

malen Kontrollgruppen verglichen, erweist sich allerdings, dass erstere in Ruhepha-
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sen oder reizfreien Phasen zwischen Stimulusintervallen eine hohere NSR-
Haufigkeit aufweisen (vgl. Kap. 1.4.9.4). Als ungeldstes Problem bei der Bewertung
des Vergleiches von Patientengruppen mit Normalen muss allerdings beriicksichtigt
werden, dass Medikationseffekte, Auswirkungen von Hospitalisierung, verinderte
Wahrnehmung einer als neutral angelegten Experimentalsituation durch den einzel-
nen Patienten, Mehrdeutigkeit der psychiatrischen Diagnose und Komorbiditit (z.B.
eventuelle der Achse 1-Symptomatik zugrundeliegende Personlichkeitsstorungen) als

schwer kontrollierbare Faktoren einzubeziehen sind (Ohmann, 1981).

Etwas differenzierter stellt sich die Fragestellung zum Zusammenhang von EL und
Angstlichkeit dar, wenn man die von Catell und Scheier (1961) getroffene Unter-
scheidung zwischen Angst als Eigenschaft (trait) und Angst als Zustand (state) auf-
greift. Spielberger, Gorsuch & Lushene (1970) entwickelten aus dieser Differenzie-
rung das state-trait-anxiety Inventar, das noch heute regelméfig im klinischen Kon-
text eingesetzt wird. Die hier als voriibergehend klassifizierte Angst als Zustand und
ihr Verhiltnis zu Spontanaktivitdten ist von Katkin (1966) mit Hilfe der ,,affect ad-
jective check list* zur Erfassung von Zustandsangst in einem Design, in dem eine
Stress-Situation durch Ankiindigung elektrischer Schlidge erzeugt wurde, untersucht
worden. Es lie sich kein Zusammenhang zwischen Zustandsangst und Spontanakti-
vitdt (weder in der Ruhephase, noch in der Phase der Stress-Induktion) nachweisen.
Zum gleichen Ergebnis kommen O’Gorman & Horneman (1979), die ebenfalls Ad-
jektivlisten unter den Bedingungen Entspannung, Vigilanz und Kopfrechnen (vgl.
Kap. 1.4.9.1) einsetzen. Und auch Vossel (1990) erfasst in seiner Untersuchung von
60 ménnlichen Probanden unter den Bedingungen ,,neutral® (Betrachten von Land-
schaften), ,,ich-involvierender Stressor* (freie Rede) und ,,physikalischer Stressor*
(L4arm) trait- und state- Angstlichkeit mit Hilfe des STAI, und findet keine Korrelati-
onen der einzelnen Phasen des Experiments (Ruhephasen, Vor- und Nachphasen der
Belastungssituationen) mit den NSR’s. Spontanfluktuationen und Zustandsangst sind
somit zwei voneinander unabhingige Grofen. Zusammenfassend kommt Vossel zu
dem Ergebnis, dass Personlichkeitsmerkmale wie Angstlichkeit oder Extraver-
tiertheit multifaktoriell determiniert sind. Neben signifikanter Korrelation sei daher
die Replizierbarkeit des Befundes als Anspruch an diejenigen Studien zu stellen, die

diesen Zusammenhang untersuchen.
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Die Aussagekraft der EL bezogen auf iiberdauernde Personlichkeitsanteile ist also
duBerst beschrinkt: es lidsst sich grundsitzlich lediglich sagen, dass sich iiber Frage-
bogen erfassbare Personlichkeitsvariablen (Eigenschaften und Zustidnde) nicht in
konsistent replizierbare Beziehung zur elektrodermalen Labilitit setzen lassen. Somit
ist diese als eigenstindiges Personenmerkmal anzusehen, dass sich durch Selbstbe-
schreibung nicht vorhersagen ldsst (Vossel & Zimmer, 1992). Ob es bei den psychi-
atrischen Storungsbildern klarere Zusammenhinge mit der EL gibt, ist Vossel (1990)
zufolge derzeit noch weitgehend ungeklart (vgl. auch Kap. 1.4.9.4.1). Weiterhin kor-
relieren Unterschiede in der EL nicht mit habituellen oder aktuellen Temperaments-

unterschieden im emotionalen Bereich (Rosler, 1984).

Nach Sichtung aller verfiigbaren Studienergebnisse kommt auch Myrtek (1980) zu
dem Ergebnis, dass zwar verschiedene Theorien zum allgemeinen Begriff der psy-
chovegetativen Labilitdt existierten, dass sich aber ein Zusammenhang zwischen
physiologischen Funktionspriifungen und der durch Personlichkeitstests psychomet-
risch operationalisierten Dimension der emotionalen Labilitdt nicht iiberzeugend
nachweisen lassen. Die Korrelationen zwischen den verschiedenen vegetativen Vari-
ablen bzw. moglichen Komponenten (z.B. auch Herzfrequenz, Herzminutenvolumen,
Pulswellengeschwindigkeit, Blutdruck, Atemfrequenz, Atemminutenvolumen) sind
zu gering, um eine einheitliche Dimension behaupten zu konnen, die Labilitéat dullert

sich vielmehr nur in einzelnen Funktionen (Fahrenberg et al., 2002).

1.4.9.4 Elektrodermale und psychische Labilitit

Der Hauptanteil der Forschung zu interindividuellen Unterschieden in elektroderma-
ler Aktivitit ist an psychisch kranken Patienten, v.a. des schizophrenen und affektiv-
psychotischen Formenkreis durchgefiihrt worden (Burk, 2005), weshalb die Haupt-
ergebnisse klinischer Untersuchungen unter Beriicksichtigung der EL an psychisch
erkrankten Personen hier in die Herleitung der Fragestellung mit einbezogen werden
sollen. Allgemein konnen EDA-Erhebungen im klinischen Bereich als hypothesen-
generierendes Instrument zur Untersuchung interindividuelle Unterschiede angese-
hen werden. Im Zentrum der klinischen EDA-Forschung stehen Studien zur elektro-
dermalen Responsivitidt auf moglichst neutrale Reize und deren Habituation. Abwei-
chungen sowohl in Richtung Hypo- als auch in Richtung Hyperresponsivitit konnen,

wie Burk zeigt, wiederholt mit psychopathologischen Stérungen in Verbindung ge-
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bracht werden. Dabei habe sich elektrodermale Hypo- bzw. Nonresponding als die

hiufigste psychophysiologische Auffilligkeit herausgestellt.

Vossel (1990) hat ausfiihrlich dargelegt, dass elektrodermal labilere Personen auf i-
dentische Reize von relativ geringer Bedeutung durchgéingig mit stirkeren SCR’s re-
agieren, als stabilere Personen, dass sie mehr Reizdarbietungen bis zum Erreichen
eines definierten Habituationskriteriums benotigen, anfianglich eine hohere Reakti-
onsstirke zeigen, wihrend eines Habituationsversuchs hohere SCL-Werte aufweisen
und dass hohere Reizbedeutung bei labileren Versuchspersonen zu verzogerter Habi-
tuation fiihrt. Diese Befunde legen nahe, dass die langsamere Habituation labilerer
Personen primir deren Tendenz reflektiert, fiir langere Zeit Aufmerksamkeit in die
Verarbeitung von Reizen zu investieren. Vossel vermutet, dass Labilere deshalb fiir
lingere Zeit Aufmerksamkeit in Reize investieren, weil diese fiir sie ldngere Zeit po-
tentielle Bedeutung besitzen (a.a.O., S. 155). In der Folge sollen iiberblicksartig kli-
nische Befunde dargestellt werden, in deren Rahmen Aussagen zur elektrodermalen

Aktivitdat gemacht werden.

1.4.9.4.1 SCHIZOPHRENIE UND PSYCHOTISCHE SYMPTOMATIK

Bei Gruppen schizophrener Patienten ergibt sich gegeniiber gesunden Kontrollgrup-
pen eine erhohte Proportion von 50% an elektrodermalen Nonrespondern gegeniiber
einem Anteil von 5-10 % bei gesunden Versuchspersonen, diese Ergebnisse wurden
trotz hiufig kritisierten methodischen Uneinheitlichkeiten in der klinischen EDA-
Forschung immer wieder repliziert (Gruzelier & Venables, 1972; Dawon & Niichter-
lein, 1984; Bernstein, 1987). Gegeniiber den Respondern unter den schizophrenen
Patienten zeichnet sich die Untergruppe der Nonresponder durch schwerwiegendere
psychotische Symptomatik und ein geringeres Verhiltnis zwischen reizbedingten
Reaktionen und Spontanfluktuationen aus (Alm, Lindstrom, Ost & Ohmann, 1984).
Unter denjenigen an Schizophrenie erkrankten Personen, die als Responder einge-
stuft wurden, befinden sich gehiduft solche mit erhohten SCL, ausbleibender Habitua-
tion sowie erhohter Rate von Spontanfluktuationen (Gruzelier & Venables, 1972;
Ohmann, 1981; Dawson & Niichterlein, 1984). Auch Schell und Kollegen (2002)
zeigen ein erhohtes sympathisches Arousal in Form héufiger Spontanfluktuationen,
also stirkerer elektrodermaler Labilitdt bei den Respondern unter den Schizophrenen

als bei den Nonrespondern. Eine erhohte elektrodermale Labilitit unter Verwandten
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ersten Grades eines Probanden konnte auch einen genetischen Vulnerabilitdtsmarker
fiir Schizophrenie und psychotische Depression darstellen, wie Iacono, Ficken und
Beiser (1999) in einer Untersuchung schizophrener und psychotischer Patienten
(N=196), und ihrer nahen Verwandten (N=178) im Vergleich mit gesunden Proban-
den (N=104) zeigten: Die Responder unter den Patienten zeigten eine exzessiv hohe
Spontanfluktuationsrate und dies galt auch fiir ihre Verwandten ersten Grades. Burk
(2005) schléagt vor, den Grad elektrodermaler Dysfunktionen (also Hypo- oder Hy-
perreaktivitit) mit der Erfassung von Personlichkeitsmerkmalen zu kombinieren, um
eine spezifischere Vorhersagequalitidt moglicher schizophrener Erkrankungen zu er-

moglichen.

1.4.9.4.2 DEPRESSION UND ANGST

Fiir die Diskrimination depressiver von gesunden Probanden in Ruhe- und unter
Stressbedingungen eignet sich von den psychophysiologischen Verfahren (verglichen
mit Herzrate und Fingerpulsamplitude) besonders die EDA (Donath & McCullough,
1983). Allerdings ist bei der elektrodermalen Untersuchung depressiver Patienten
stets auch die anticholinergen Nebenwirkungen eines etwaigen Antidepressivums als
Erklarung in Betracht zu ziehen, da die Innervation ekkriner Schweidriisen
postgangliondr iiber Acetylcholin vermittelt wird (vgl. Kap. 1.3.2.1). Depressive rea-
gieren insgesamt schwicher und seltener auf neutrale Reize als gesunde Versuchs-
personen (Ban, Choi, Lehmann & Adamo, 1966). Auch Reus, Peeke und Miner
(1985) beobachteten eine schnellere Habituation bei Depressiven sowie eine vermin-
derte Dishabituation auf Stimulusverdnderungen, insbesondere bei solchen Patienten,
bei denen durch einen Dexamethason-Suppressions-Test keine verringerte Cortisol-
konzentration herbeigefiihrt werden konnte, was auf die biologischen Besonderheiten
der depressiven Erkrankung hinweist. Depressive Patienten, die eine erhohte elektro-
dermale Labilitdt aufweisen, zeigten gleichzeitig Anzeichen eines erhohten nichtli-
chen Cortisolspiegels sowie ausbleibenden Dexamethason-Suppression (Thorell,

Kjellmann & d’Elia, 1993).

Depressive Probanden mit bereits erfolgtem Suizidversuch (verglichen mit solchen
Patienten, die lediglich Suizidgedanken duBlerten und gesunden Probanden) zeichne-
ten sich in Lidngsschnittuntersuchungen durch verringerte Spontanfluktuationsraten

und Hyporesponding aus (Thorell, 1987). Diese Befunde scheinen habituellen Cha-
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rakter zu haben, da sie iiber die Zeit stabil waren, unabhiingig davon, in welcher Pha-
se der depressiven Erkrankung sich die Patienten befanden und wie viel Zeit jeweils
seit dem Suizidversuch vergangen war. Wolfersdorf (1996) teilte eine depressive Pa-
tientengruppe (N=100) mit Hilfe der Hopelessness-Skala von Beck (Beck & Steer,
1988) in zwei Subgruppen ein (stark und weniger hoffnungslos): die stark hoffnungs-
losen Patienten (score >9) habituierten schneller, reagierten mit einem schwicheren
Amplitudenwert auf den ersten Reiz und wiesen weniger Spontanfluktuationen im
Ruhezustand also eine stirkere elektrodermale Stabilitit auf, als die Gruppe der we-

niger hoffnungslosen Patienten.

Allgemein hat schon Malmo (1959) auf ein chronisch erhohtes Erregungsniveau und
somit erhohte EDA-Werte bei Angstpatienten hingewiesen. Bei ihnen ist im Gegen-
satz zu den Patienten mit depressiven Syndromen auch eine langsamere Habituation
und Hyperresponsivitit zu verzeichnen (Lader & Wing, 1964). Insbesondere Perso-
nen mit Panikstorungen und Agoraphobie zeigen verglichen mit einer gesunden Kon-
trollgruppe das Bild elektrodermaler Hyperresponsivitit: sie weisen neben langsamer
Habituationsgeschwindigkeit eine erhohte Anzahl von Spontanfluktuationen im Ru-
hezustand auf (Birket-Smith, Hasle & Jensen, 1993). Personen mit einer generalisier-
ten Angststorung lieBen sich diesbeziiglich allerdings nicht von gesunden Probanden
unterscheiden. Elektrodermal labile Angstpatienten wiesen geringere Werte in Extra-
version und erhohte Werte im Psychotizismus auf als vergleichsweise elektrodermal

stabilere Patienten oder Gesunde (Jensen, Hasle & Birket-Smith, 1996).

Allgemein ist jedoch einschrinkend hinzuzufiigen, dass im Rahmen klinischer EDA-
Forschung nicht leicht einzuschitzen ist, welche Anteile der elektrodermalen Reakti-
onen auf zentrale, periphere, situative oder habituelle Anteile zuriickzufiihren sind.
So kann sich beim Vergleich psychiatrischer Patientengruppen mit Gesunden eine
vergleichsweise stirkere emotional-situative Ubererregung der Patienten auf die Er-

gebnisse auswirken (Burk, 2005).
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2 EMPIRISCHER TEIL

2.1 Zentrale Fragestellung und Konzeption der
Untersuchung

Die vorliegende Untersuchung folgt zwei Fragestellungen. Zum einen soll zur Kla-
rung beigetragen werden, ob die elektrodermaler Aktivitit tiber den zeitlichen Ver-
lauf eines langandauernden Schlafentzugs ein sensitives Mal} darstellt, obwohl sie als
peripherphysiologische Outcome-Variable in der bisherigen Forschung wenig einbe-
zogen wurde. In diesem Zusammenhang wird hier gepriift, ob die iiber den Zeitver-
lauf des Schlafentzugs erhobenen elektrodermalen Werte mit der Korpertemperatur
sowie mit subjektivem Schlifrigkeitsempfinden und Leistungsergebnissen konform
gehen. Zum anderen stellt sich die Frage, ob es bei Versuchspersonen eine unter-
schiedliche Empfindlichkeit gegeniiber Schlafentzug gibt, die sich in der elektroder-
malen Aktivitit im Ruhezustand widerspiegelt, ob also die elektrodermale Aktivitit
im Ruhezustand Voraussagen iiber die individuelle Vulnerabilitit gegeniiber Schlaf-
entzug erlaubt. Zugrunde liegen hier jiingere Forschungsergebnisse (vgl. Kap. 1.4),
die nahe legen, dass Schlafentzug sich auf unterschiedliche Personen — je ldanger er
andauert — umso unterschiedlicher auswirkt. Es ist somit im zweiten Teil der Arbeit
zu klédren, ob der Grad der elektrodermalen Labilitéit einer Person im Sinne Vossels
als trait-Merkmal eine Vorhersage iiber die Vulnerabilitit einer Person gegeniiber

lang andauerndem totalen Schlafentzug erlaubt.

Zur Uberpriifung dieser beiden Fragestellungen mussten Versuchspersonen iiber ei-
nen Zeitraum von 60 Stunden vollstindig wach bleiben und sich in Abstinden von
jeweils zwei Stunden einer Batterie von Tests zu elektrodermaler Aktivitit, Korper-
temperatur, subjektivem Befinden und Leistungen unterziehen. Im folgenden Metho-
denkapitel werden der Versuchsablauf, die verwendeten Tests und die statistischen
Verfahren zur Uberpriifung der oben genannten Annahmen im Detail dargestellt, es

folgen der Ergebnis- und der Diskussionsteil.
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2.2 Methoden

Erhoben wurden behaviorale, peripherphysiologische und leistungsbezogene Daten
entsprechend der Empfehlungen von Fahrenberg und Kollegen (2002) fiir psycho-
physiologische Untersuchungen, nach denen methodisch zwischen verschiedenen
Aktivierungskomponenten und speziellen Reaktionsmustern unterschieden werden
sollte, die stimulusspezifisch von der Aufgabe, kontextspezifisch von den Rahmen-
bedingungen, individualspezifisch von der untersuchten Person, motivationsspezi-
fisch von speziellen Interaktionen und symptomspezifisch von einer Funktionssto-
rung abhédngen konnen (a.a.O., S.143). Daraus folgt fiir die Methodik, dass es nicht
einen optimalen Aktivierungsindikator geben kann, sondern dass moglichst mehrere
Funktionssysteme zu messen und Unterschiede zwischen Personen zu beriicksichti-

gen sind.

2.2.1 Wahl des Forschungsdesigns

Dem mehrdimensionalen Aspekt des hypothetischen Konstrukts Schlifrigkeit (vgl.
Kap. 1.2.2.2) wurde Rechnung getragen, indem parallel mehrere Messverfahren ein-
gesetzt wurden, um auf unterschiedlichen Ebenen die experimentell erhohte Schlaf-
rigkeit zu untersuchen. Der (verglichen mit der bislang vorliegenden Literatur ausge-
dehnte) zeitliche Rahmen des totalen Schlafentzugs von 60 Stunden stellte einen
Kompromiss zwischen einem im Interesse deutlicher Ergebnisse moglichst langen
TSE-Verlauf einerseits und der Zumutbarkeit der Untersuchung den Probanden ge-
geniiber andererseits dar. Ab etwa 36 Stunden totalen Schlafentzugs lassen sich inter-
individuell verschiedene Auswirkungen von Schlafentzug registrieren (Van Dongen
et al., 2005). Um die Auswirkungen des Schlafentzugs darzustellen, wurde ein
Messwiederholungsplan gewihlt, der eine zeitlich geordnete Folge von Beobachtun-
gen fiir subjektive, psychophysiologische und leistungsbezogene Untersuchungen
ermoglicht. Da die Erhebungen dquidistant (in gleichen Zeitabstinden) erfolgten,
konnte hier der Begriff der Zeitreihenmessung verwendet werden (Fahrenberg et al.,
2003). Wie Vossel (1990) fiir die Untersuchung der Elektrodermale Labilitdt emp-
fiehlt, sollten immer dann, wenn es vom Aufwand zu vertreten ist, Experimente an
Teilstichproben repliziert bzw. in dhnlicher Form wiederholt werden, um die Gefahr

von Fehlinterpretationen zu minimieren (vgl. auch Myrtek, 1980). Daher wurden die
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Untersuchungen in vier Durchgéngen wiederholt. Jeder Messzeitpunkt ist dabei als

standardisierte Mikrosituation anzusehen (Rosler, 1984).

Das Design der vorliegenden Untersuchung wurde mit Bezug auf eine Untersuchung
von Mir6 und Kollegen (2002) entwickelt. In dieser wurde eine TSE-Dauer von 48
Stunden an einer Stichprobe von 15 minnlichen und 15 weiblichen Studenten mit
dem Schwerpunkt auf EDA-Messungen iiberpriift (vgl. Kap. 2.2.1.1). Auf diese
Versuchsanordnung aufbauend fungierte in der hier dargestellten Untersuchung als
unabhingige Variable (UV) die Zeit (28 Messzeitpunkte iiber 60 Stunden hinweg)
und als abhédngige Variablen (AV) neben dem Hautleitwert SCL weitere Aktivie-
rungs- und Vigilanzvariablen: Um die circadianen Schwankungen, die positiv mit
dem Hautleitfahigkeitsniveau korrelieren (Buela-Casal, 1990, zit. nach Mir6 et al.,
2002) zu erfassen, erfolgten kontinuierliche Axillarkoérpertemperaturmessungen (vgl.
Kap. 1.3.4). Eine weitere abhiingige Variable stellte die jeweilige Reaktionszeit und
die Anzahl von Fehlern dar (vgl. Kap. 1.2.4.1), sowie die Erhebung der subjektiv
empfundenen Schlifrigkeit (1.2.2). Um gleichzeitig ein moglichst alltagsnahes Ver-
halten der Probanden zu ermdglichen und Standard-Testbedingungen fiir wiederholte
Messungen herzustellen, die fiir alle VP moglichst gleichartig sind (Fahrenberg et al.,
2002), wurde der durchgingige Aufenthalt der Versuchspersonen in und vor univer-
sitdtseigenen Raumen und dem Labor iiber den gesamten TSE Zeitraum von 60
Stunden sichergestellt. Entsprechende identische Instruktionen im Labor vereinheit-
lichten die Messabldufe, konfundierende und moégliche Storvariablen wurden in die

Registrierung aufgenommen und in die Bewertung der Ergebnisse einbezogen.

2.2.1.1 Versuchsablauf

Die Vorbereitung und Durchfithrung der Untersuchung folgte der ,,Satzung zur Si-
cherung guter wissenschaftlicher Praxis“ der Freien Universitit Berlin (FU-
Mitteilungen, 2002) und den ,,Ethischen Richtlinien der DGP’s und des BDP** (Deut-
sche Gesellschaft fiir Psychologie, 1998).

14 Tage vor Versuchsbeginn wurde mit den freiwilligen Probanden telefonisch a-
namnestisch abgeklirt, dass keine Schlaf-Wachstérungen vorliegen, dass die Ver-
suchspersonen iiber psychisches und physisches Wohlbefinden verfiigen und moti-

viert sind, das Ziel eines 60-stiindigen Schlafentzug in einer Gruppe von 6-7 Perso-
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nen in den Raumen der FU auch personlich mitzutragen. Die Probanten wurden von
der Versuchsleiterin ausfiihrlich miindlich und schriftlich iiber Sinn, eventuelle Risi-
ken und Verlauf der Untersuchung informiert und konnten zu jeder Zeit und ohne
personliche Folgen ihr Einverstindnis der Teilnahme widerrufen. Sie wurden er-
sucht, in der Nacht vor Beginn der Untersuchung fiir ausreichende Nachschlafdauer
zu sorgen. Weiterhin wurden die Versuchspersonen gebeten, im Vorfeld den Chrono-
typtest (Griefahn, Kiinemund, Brode & Mehnert, 2001) durchzufiihren. Einen Uber-
blick iiber den Ablauf auf aus Sicht einer der insgesamt 25 Versuchspersonen, die in

vier Staffeln gemessen wurden, gibt die untenstehende Ubersicht.

Tageszeit

22.00 MZ 7 MZ 18
20,00 MZ 6 MZ 18
18.00 MZ 5 MZ 17
16.00 MZ 4 MZ 16 MZ 23
1400 MZ3 MZ 15 MZ 27
12.00 MEZ 2 MZ 14 MZ 26
10.00 MZ 1 MZ 13 MZ 25
2.00 MZ 12 Mz 24
5.00 MZ 11 MZ 23
ER] MZ 10 MZ 22
2.00 MZ 9 Mz 21
0.00 MZE Mz 20

[T [T Bl

] ] ]

] ] [
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Abbildung 17: Ablauf des TSE-Experiments aus Sicht einer VP ( MZ = Messzyklus;
alle Messzyklen enthalten die gleichen Messungen in gleicher Reihenfolge)

Die Messzeitpunkte verschoben sich fiir die nachfolgenden Versuchspersonen um
jeweils 15 Minuten, so dass bei sechs bis sieben Probanden die gesamte Testbatterie
im Zweistundenrhythmus durchgefiihrt werden konnte. Die Dauer des TSE wurde
auf 60 Stunden festgelegt. Es erwies sich als praktikabel, die Untersuchungen jeweils
von Donnerstagmorgen bis Samstagabend durchzufiihren, da an den beiden ersten

Tagen fiir die studentischen Versuchspersonen die Moglichkeit bestand, wie gewohnt
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ihre Lehrveranstaltungen zu besuchen, sie jedoch am beeintrichtigenden dritten Tag

keine weiteren Verpflichtungen wahrnehmen mussten.

Die vier Probandengruppen wurden in vier Durchgingen getestet. Jede Gruppe ver-
sammelte sich jeweils um neun Uhr am Tag 1 im psychologischen Institut der FU
Berlin. AnschlieBend wurde eine Fithrung durch die Raumlichkeiten angeboten, die
den Probanden fiir die Dauer des Experiments zur Verfiigung stand. Dann wurde eine
Reihenfolge fiir die Messungen festgelegt: jede Versuchsperson erhielt eine Nummer
und einen festen Zeitpunkt, zu dem die Messungen im Zweistundenrhythmus reali-
siert werden sollten. Es war fiir die Probanden mdglich, vor und nach den Messperi-
oden auch aufBerhalb der Untersuchungsriume z.B. Lehrveranstaltungen, die Mensa
oder die Bibliothek zu besuchen oder sich im Freien zu bewegen. Zwischen 22.00
und 6.00 Uhr wurden die Teilnehmer aus organisatorischen Griinden jedoch gebeten,
sich nur in den Riumen des physiologischen Labors der Universitit aufzuhalten.
Koffeinhaltige Getrianke sollten falls gewiinscht nur unmittelbar nach einer Messein-
heit konsumiert werden, damit sich die Wirkung moglichst gering auf den folgenden
Messdurchgang auswirkt. Waschraume und Duschen sowie ein Abspielgerit fiir Fil-
me standen zur Verfiigung. Die Aufenthaltsrdume waren konstant beheizt, im Haupt-

aufenthaltsraum war Tageslicht sichtbar.

Vor Beginn wurden die Teilnehmer gebeten, Probandeninformation und

Einverstindniserkldrung zu unterzeichnen, und diverse Fragebogen auszufiillen: Im
einzelnen wurden die Epworth-Sleepiness-Scale (ESS), der FPI, der STAI und ein
Fragebogen zur personlichen Motivation vorgelegt. Die eigentliche Untersuchung
begann um 10.00 Uhr des ersten Tages und endete um 18.00 Uhr des dritten Tages.
Anschlieend wurden die Probanden gebeten, einen weiteren Fragebogen zum aktu-
ellen subjektiven Befinden sowie nochmals die ESS auszufiillen und wurden schlieB3-
lich durch Hilfspersonen nach Hause begleitet. Die im Abstand von zwei Stunden
durchgefiihrten Messdurchgénge folgten immer der gleichen Reihenfolge. Zunéchst
wurde die Versuchsperson gebeten, auf einem bequemen Stuhl im Untersuchungs-
raum Platz zu nehmen und rechts axillar die aktuelle Korpertemperatur abzunehmen.
Parallel wurden an der linken Hand durch die Versuchsleiter am Thenar und Hypo-
thenar die Elektroden mit Hilfe doppelseitig haftender Kleberinge befestigt. Alle

Versuchspersonen waren Rechtshinder, die linke Hand konnte somit durch mogli-
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cherweise geringere Hornhautauspriagung als leitfihiger angesehen werden. Zuvor
wurden die Ableitflachen der Haut durch Reinigen mit einer 70%igen Alkohollosung
vorbereitet, um ein zuverldssiges Haften der Elektroden und Kleberinge moglichst
optimal zu gewihrleisten. Nach Abschluss der Temperaturmessung wurden die E-
lektroden tiber spezielle Hohlleiterverbindungen an einen Verstdrker angeschlossen.
Die Versuchsperson wurde gebeten, moglichst ruhig mit gedffneten Augen fiir die
kommenden fiinf Minuten im Stuhl sitzen zu bleiben und sich zu entspannen. Wegen
der hohen Frequenz der Messungen und der dichten zeitlichen Abfolge wurde aus
Zeitgriinden auf das Anlegen eines Atemgurtes verzichtet. Um Ablenkungen und die
damit verbundene Konfundierung der Messwerte mit reizbezogenen SCR’s zu ver-
meiden, wurden die Bildschirme der laufenden Computer wéhrend der Messung aus-
geschaltet. Der Versuchsleiter verlie fiir diesen Zeitraum den Raum und wartete die
Messung im angrenzenden Raum, der durch eine Glasscheibe Sichtkontakt ermog-
lichte, ab. Das Signal wurde wihrend der Messung iiber einen AD-Wandler von ei-
nem PC eingelesen und gespeichert. Nach Abschluss der Messung betrat der Ver-
suchsleiter wieder den Raum, aktivierte erneut die Bildschirme und speicherte die
Messdaten. Da die elektrodermale Messung dieses Messdurchgangs fiir die Ver-
suchsperson jetzt beendet war, wurden die Elektroden entfernt und die entsprechende
Hand gesdubert. Der Proband bekam in der Folge zur subjektiv erlebten Miidigkeit
die TSS und eine VAS (vgl. Anhang) vorgelegt. Nach Absolvierung der Tests wur-
de iiber den direkt vor dem Probanden platzierten Computerbildschirm und dazu ge-

horiger Tastatur ein Reaktionstest dargeboten (vgl. Kapitel 2.2.1.2.7).

2.2.1.2 Verwendete Screeningverfahren:

2.2.1.2.1 TIREDNESS - SYMPTOMS - SCALE (TSS)

Der Fragebogen wurde von Schulz, Volk und Yassouridis (1991) entwickelt und
fasst in einer Liste 14 charakteristische Miidigkeitssymptome zusammen. Die TSS
fragt nach der momentanen Anwesenheit dieser subjektiv empfundenen Symptome,
die eher korperbezogen/motorischer (Bewegungsdrang, Schweregefiihl in den Bei-
nen) oder eher mentaler Natur (Interesselosigkeit, Konzentrationsmangel) sein kon-
nen. Die Items wurden systematisch nach Befragungen schlafdeprivierter Medizin-
studenten, sowie weiterer Stichproben von studentischen Probanden und Narko-
lepsiepatienten extrahiert und anschlieBend einer Stichprobe von 68 normalen Er-

wachsenen (N=68, 35 minnliche, 33 weibliche, Mittelwert des Alters 37,3, Range
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13,5 Jahre) vorgelegt, die den Fragebogen in stiindlichen Abstinden zusammen mit
einer visuellen Analogskala ausfiillten. Die Ergebnisse aller Studien waren signifi-
kant iibereinstimmend. In Untersuchungen mit schlafdeprivierten Versuchspersonen
zeigte sich bei einer stiindlichen Prisentation der TSS ein ausgeprigter Zeitverlauf
mit hochsten Werten wihrend der frilhen Morgenstunden (Bes, Wilde-Frenz &
Schulz, 1992; Schulz et al., 1991). Im TSE-Experiment wihrend einer Nacht erwies
sich, dass in der Regel zeitlich die korperlichen vor den mentalen Symptomen auftre-
ten, wihrend im Verlauf der frithen Morgenstunden beide Symptomgruppen das sel-

be hohe Niveau erreichen.
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Abbildung 18: Entwicklung der korperbezogenen und mentalen Miidigkeitssymptome
(Bes et al., 1991; schwarz = korperbezogene Symptome, grau = mentale Symptome)

Diese Befunde legen nahe, dass das Konstrukt der Schlifrigkeit als ein komplexes
Konzept mit den zwei groen Hauptkomponenten der eher physischen und der eher
mentalen Symptome anzusehen ist, weswegen die TSS als ein geeignetes Instrument

zur differenzierten Erfassung von Miidigkeitssymptomen erscheint.

2.2.1.2.2 VISUELLE ANALOGSKALA (VAS)

In vielen Studien bewéhrte sich ein Papier und Bleistifttest in Form einer 10 cm lan-
ge Skala, um das Ausmal} der Schlifrigkeit zu einem konkreten Zeitpunkt zu erfas-
sen (vgl. Anhang). Die Pole der hier dargestellten und in dieser Untersuchung ver-
wendeten kontinuierlichen Skala reichen von ,,sehr schlifrig® (0 Punkte) auf der lin-

ken bis zu ,,sehr wach* (10 Punkte) auf der rechten Seite.
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2.2.1.2.3 EPWORTH — SLEEPINESS - SCALE (ESS)

Diese im Rahmen der Schlafforschung weitverbreitete Skala existiert seit 1991, um
die Tagesschlifrigkeit zu erfassen (Johns, 1991). Das Instrument ermoglicht es, Ge-
sundheit gegen Krankheitssymptomatiken abzugrenzen und eine habituell auftreten-
den Tagesschlifrigkeit des Probanden generell abzuschitzen. Konkret sollen die
Probanden bei diesem Selbstbeurteilungsverfahren die Wahrscheinlichkeit einschit-
zen, bei unterschiedlichen nicht stimulierenden Aktivititen einzuschlafen. Acht I-
tems, in denen Alltagssituationen beschrieben werden, die von 0O (,,wiirde niemals
einnicken) bis zu 3 (,,hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken®) variieren. Die Einzel-
werte werden zu einem Gesamtergebnis zwischen O und 24 summiert und weisen ab
dem Wert 10 auf erhohte Tagesschlifrigkeit hin, wohin normale Werte zwischen 2

und 10 liegen.

2.2.1.2.4 FRAGEBOGEN ZUM CHRONOTYP (D-MEQ)

Die hier vorliegende deutsche Ubersetzung des Morningness-Eveningness-
Questionnaires MEQ (Horne & Ostberg, 1979) von Griefahn und Kollegen (2001)
am Institut fiir Arbeitspsychologie der Universitidt Dortmund enthélt 19 Items, an-
hand derer die subjektive circadiane Phasenlage einer Person identifiziert werden
soll. Die individuelle circadiane Phasenlage ist als ein normal verteiltes Merkmal
(Chronotyp) anzusehen, dessen extreme Auspriagungen - als Morgen oder Abendtyp -

besondere Beachtung finden.

2.2.1.2.5 FREIBURGER PERSONLICHKEITSINVENTAR (FPI)

Um die Stichprobe moglichst gut zu beschreiben, wurde weiterhin im Vorfeld der
Messreihen das FPI (Fahrenberg, Hampel & Selg, 1994) durchgefiihrt. Von Interesse
war, sicherzustellen, dass die Versuchspersonen hinsichtlich der unterschiedlichen
Personlichkeitsdimensionen (Gelassenheit, Offenheit, Nervositidt usw.) im Normbe-

reich (Stanine-Wert von 4-6, das ist ein Prozentrang von 23-77) liegen.

2.2.1.2.6 PHYSIOLOGISCHE VERFAHREN

Zur Messung der elektrodermalen Aktivitidt wurden als Elektroden gesinterte Silber-
Silberchlorid-Napfelektroden mit 8 mm Durchmesser verwendet. Diese wurden ge-
fiillt mit einer NaCl-ionenhaltigen Elektrodenpaste (wie die Elektroden produziert

von der Firma PAR Medizintechnik), ihre Qualitdt besteht vor allem darin, sich im
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System-Haut-Schwei3driise neutral zu verhalten. Die Rohdaten wurden schlieBlich
mit dem Programm MATLAB 7.0.4. (MathWorks Inc., Natick, Massachusetts, USA)
weiterverarbeitet, in dem die Schwankungen des Hautleitwertes nach Amplituden
von mindestens 50 nanoSiemens abgesucht, sowie Vorhandensein bzw. Anstieg und
Abfall der Kurven ausgewertet wurden. Die Werte werden mit pumho bzw. mit pS
angegeben. Die MaBeinheit des Leitwerts ist in Deutschland das Siemens (S), im an-
gelsidchsischen Bereich mho, wobei gilt: 1S = 1 Ohm ™ = Imho. Da der Leitwert ei-
nes bestimmten Materials oder Gewebes proportional zum Querschnitt zunimmt,
sind die Zahlen auf den Elektrodenquerschnitt in cm? zu beziehen (Schandry, 1998).
Die elektrodermalen Messungen wurden wie oben beschrieben und allgemein iiblich
an der nichtdominanten Hand (geringere Hornhautschicht) durchgefiihrt, in Form ei-
ner bipolaren Ableitung im Abstand weniger Zentimeter vom Daumenballen (thenar)
und vom gegeniiberliegenden proximalen Drittel des Kleinfingerballens (hypothenar)
(vgl. Walschburger 1975). Die verwendeten Elektroden mit einer Fliche von 0,64
cm? lieBen sich an diesen Stellen mit besserem Sitz als anderswo sowie druck- und

artefaktfreier anbringen.
Die Korpertemperatur wurde durchgiingig mit einem handelsiiblichen digitalen Fie-
berthermometer der Firma SCALA Elektr. GmbH mit einer Skala mit einer Stelle

hinter dem Komma axillar gemessen.

2.2.1.2.7 LEISTUNGSMESSUNGEN

Der Reaktionszeittest wurde mit Hilfe des E-Prime Programms 1.2. (Psychology
Software Tools Inc., Pittsburgh, USA) auf einem 19-Zoll Bildschirm (schwarzer Hin-
tergrund, weille Schrift, Schriftgrole Arial 18, zentriert) dargeboten, die Versuchs-
personen reagierten auf den Stimulus mit Hilfe der Entertaste der vor ihnen liegen-
den Tastatur auf das Go-NoGo-Paradigma: Bei der Go-Kondition (Zielreizkondition)
erschien mit maximaler Linge von einer Sekunde als Stimulus ein ,,A* auf dem Bild-
schirm und es sollte daraufhin die Reaktionstaste (Leertaste auf der Tastatur) ge-
driickt werden. Bei der NoGo-Kondition (Hemmreizkondition) erschien als Stimulus
ein ,,B, es sollte jetzt die Reaktionstaste nicht gedriickt werden. Die Buchstaben er-
schienen in pseudorandomisierter Sequenz, d.h. die Reihenfolge ist zufillig, die Ge-
samthdufigkeit ist jedoch festgelegt. Zwischen den Stimuli blieb der Bildschirm

schwarz, die Linge der Unterbrechung bewegte sich zwischen 500 und 3000 Milli-
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sekunden (Ms). Sowohl fiir den Stimulus ,,A* wie auch fiir den Stimulus ,,B* werden
je fiinf Darbietungen nach Interstimulusintervallen von 500, 1000, 1500, 2000, 2500
und 3000 Ms veranschlagt, so dass pro Messeinheit mit 60 trials (Durchgingen) zu
rechnen ist. Die Gesamtldnge des Messdurchgangs betrug 2,5 Minuten. Eine beson-
dere Qualitdtsverdnderung iiber die Zeit ermoglicht in Aufgaben mit Zeitdruck die
Relation zwischen Geschwindigkeit und Genauigkeit. Wegen der Speed-Accuracy-
Trade Off-Problematik (vgl. Kap. 1.2.4.3) lautete hier die Instruktion: ,,Reagieren

Sie so schnell Sie konnen, ohne dabei Fehler zu machen®.

2.2.2 Beschreibung der Stichprobe

Es nahmen insgesamt 25 Versuchspersonen (13 Frauen und 12 Ménner) im Alter
zwischen 19 und 34 Jahren teil. (M =21,68; SD=3,556), alle waren Studenten der
ersten Semester (Psychologie=21; sowie jeweils eine Person aus den Fichern Biolo-
gie, Erziehungswissenschaften, Mathematik und Informatik). Keiner der Probanden
zeigte im ausfiihrlichen Vorgesprich Hinweise auf erhohte Tagesschlifrigkeit oder
eine Schlafstérung. Die Summenwerte in der Epworth Sleepiness Scale (M = 7,9, SD

= 2,8) lagen jeweils im Normalbereich.

Nach dem Fragebogen zum Chronotyp (D-MEQ) (Griefahn et al., 2001) wies die
Stichprobe 15 Personen vom moderater Abendtyp sowie 2 Personen vom definitiven
Abendtyp auf, 8 Personen erwiesen sich als neutraler Typ. Morgentypen hatten sich
fiir die hier dargestellte Untersuchung nicht zur Verfiigung gestellt. Dies deckt sich
mit laborexperimentellen Untersuchungen (Folkard & Monk, 1981; Kerkhof, 1985;
Moog, 1988), nach denen Morgentypen erheblich groere Schwierigkeiten mit
Nachtarbeit und verldngerten Wachzeiten in die Nacht hinein habe und somit eine

geringere Motivation haben diirften, an Schlafentzugsexperimenten teilzunehmen.

Die fiir die Gesamtgruppe berechneten Mittelwerte der 12 mit dem Freiburger Per-
sonlichkeitsinventar (FPI) erfassten Merkmale wichen nicht von den von Fahrenberg
et al. (1994) fiir eine vergleichbare Gruppe mitgeteilten Werten ab. Angeworben
wurden die Probanden iiber Aushinge und durch personliche Werbung fiir die Teil-
nahme am Experiment in Lehrveranstaltungen. Uber den Erwerb des Teilnahme-
nachweises hinaus gaben alle 25 Probanden im Vorfeld des Experiments als Motiva-
tion neben Interesse an der Teilnahme an einem umfangreichen Experiment an, sich
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im Rahmen der geforderten zwei schlaflosen Nichte auch personlich erproben zu
wollen. Die Akzeptanz und Compliance unter den Versuchsteilnehmern war bemer-
kenswert groB3. Bis auf eine Person, die vor Beginn der ersten Nacht abbrach, weil sie
mit Magenproblemen zu kdmpfen hatte, hielten alle Teilnehmer das Experiment bis
zum Ende durch und blieben (abgesehen von vereinzelten Mikroschlafsequenzen, die
durch die Versuchsleiter dokumentiert wurden) auch durchgéngig wach. Nach Ab-
schluss der Untersuchung zogen die allermeisten Probanten ein positives personli-
ches Resumé. In den Auswertungsfragebogen wurde zwar die streckenweise schwer
tiberwindbare Miidigkeit und Gereiztheit hervorgehoben, aber auch die Euphorie, das
gesetzte Ziel erreicht und sich innerhalb der Gruppe konstruktiv und solidarisch un-
terstiitzt zu haben. Die Psychologiestudenten unter der Probanden erhielten fiir ihre
Teilnahme fiir die Meldung zur Priifung erforderliche Bescheinigungen iiber abge-

leistete Versuchspersonenstunden.

2.2.3 Vorgehen bei der Datenerhebung

Die Untersuchung folgte einem Datenerhebungsplan mit automatischen Messungen
in festen Intervallen und kontinuierlicher Datenerhebung (Fahrenberg et al., 2002). In
vier Durchgidngen 4 60 Stunden TSE wurden jeweils fiir Probandengruppen von 6-7
Personen Verlaufskurven iiber den gesamten Messzeitraum hinweg fiir jede einzelne
Variable erstellt. Dazu wurden zunichst die Signale der elektrodermalen Aktivitit
von einem Computer mit Hilfe des PARON-Programms (PAR Medizintechnik
GmbH, Berlin) eingelesen und in zerlegten Datenparametern gespeichert. Die hier
interessierenden Daten zum Hautleitwert wurden in einem Bereich von 0,02 bis 10
puS (mikroSiemens) registriert und gespeichert. Die Daten konnten von dem durch
PARON-Programm jeweils einzeln in ein ASCI-Format transformiert und mit Hilfe
des MATLAB Programms weiterverarbeitet werden. Hier erfolgte per Hand die Er-
mittlung der SCL-Mittelwerte und die Anzahl und GroB3e der Spontanfluktuationen
entsprechend der FuB3- und Gipfelpunkte, die fiir die zweite der insgesamt fiinf auf-
gezeichneten Minuten ausgewertet wurden. Es wurde angenommen, dass wihrend
dieser zweiten Minute von der grotmoglichen Ruhe und Bewegungslosigkeit des
Probanden auszugehen ist: die Unruhe des Untersuchungsbeginns ist abgeklungen,
das subjektiv erwartete Messende steht noch nicht unmittelbar bevor. Die ausgewer-

teten EDA-Daten (Mittelwert SCL, Anzahl der Spontanfluktuationen und ergénzend
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der Mittelwert der Spontanfluktuationen) wurden dann anschlieBend in eine SPSS-

Matrix eingefiigt und weiteren statistischen Berechnungen unterzogen.

Die vierzehn dichotomen Items der TSS (vgl. Kap. 2.2.1.2.1) wurden mit den Werten
0 (nein) und 1 (ja) codiert und ebenfalls in eine SPSS-Matrix zusammen mit den in
cm angegebenen Werten der VAS eingefiigt. Die statistische Weiterverarbeitung er-
folgte sowohl insgesamt als auch aufgegliedert jeweils nach korperlichen und menta-
len Symptomen. In dieselbe Matrix wurden auch die Korpertemperaturwerte in Grad

Celsius mit einer Stelle hinter dem Komma eingefiigt.

Die Reaktionen und Fehler wurden im Rahmen des Reaktionstests (vgl. Kap.
2.2.1.2.7) mit Hilfe des E-Prime Présentationsprogramms ermittelt: Die Reize A
(Diicken) und B (nicht Driicken) wurden im Experiment mit randomisiert dargebote-
nen unterschiedlichen Vorlaufzeiten prisentiert. Die Daten wurden dann in der Folge
mit Hilfe des E-Prime Programmes in Exeltabellen transformiert, die relevanten In-
formationen ausgewéhlt und sortiert und schlieBlich geordnet nach Dauer der Vor-

laufzeit und Art des Reizes in SPSS eingelesen und weiterverarbeitet.

Im Rahmen einer Nachbefragung wurden Besonderheiten und Storungen wihrend
des gesamten Messungszeitraums exploriert und problematische Episoden in die

Auswertung einbezogen.

2.2.4 Statistische Auswertungsverfahren

2.2.4.1 Einleitung

Bei der Messung der elektrodermalen Aktivitét ist mit groen praexperimentellen in-
terindividuellen Unterschieden in der Ausprigung zu rechnen (Boucsein, 1988;
Schandry, 1998, vgl. auch Kap. 1.4.1). Daher wurde bei der Auswertung eine Zeit-
reihenuntersuchung im Rahmen eines inner-subject-Designs gewihlt. Ein zentraler
Problempunkt bei einer Zeitreihenuntersuchung ist die serielle Abhiingigkeit der Da-
ten, weil die Reaktionen und Handlungen in einem funktionellen Zusammenhang
stehen. Da sich die Koeffizienten der Autokorrelation mit zunehmendem zeitlichen
Abstand rasch abschwiichen, werden fiir physiologische Zeitreihenmessungen hinrei-

chend lange Serien von > 20 Messzeitpunkten empfohlen, die in dquidistanten Ab-
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standen und ohne fehlende Daten erhoben werden (Fahrenberg et al., 2002). Weil die
Trends der im Verlauf des 60-stiindigen TSE, die von der individuellen Wachheit
bzw. Erschopfung abhingigen Veridnderungen inklusive der circadianen Periodik in
dieser Untersuchung gerade den Informationsgehalt der Werte ausmachen, ist die Er-
hebung der Autokorrelationskoeffizienten und die anschlieBende Eliminierung der
seriellen Abhédngigkeit durch Datentransformation, anders als in physiologischen
Zeitreihenanalysen mit anderer inhaltlicher Zielrichtung, hier nicht erforderlich.
Auch die in anderen Zusammenhidngen sinnvollen Korrekturverfahren der EDA-
Daten, die eine Standardisierung der Personenvarianz zum Ziel haben, werden in die-
ser Untersuchung nicht angewendet, da die Personenvarianz ja gerade das Kriterium

fiir die Gruppenbildung darstellt.

Aus messtheoretischer Sicht erfiillen die EDA-Daten, Reaktionszeiten, Fehlerraten
und die numerischen Testscores, die auf absoluten Hiufigkeiten beruhen, die Krite-
rien des Absolutskalenniveaus. Daher wurden die Daten parametrisch (ANOVA)
ausgewertet. Als Voraussetzung fiir die Varianzanalyse mit abhdngigen Stichproben
ist die Sphirizitidt zu sehen. Dieser Begriff beschreibt den Umstand, dass die Varian-
zen der Differenzen der Messwerte in allen Paaren von Bedingungen gleich grof3
sind. Die Sphérizitit ist nach Sedlmeyer und Renkewitz (2008) hinreichend, um zu
gewihrleisten, dass die Varianzanalyse zu einem korrekten p-Wert fiihrt. Daher wird
in dieser Untersuchung die Korrektur mit Greenhouse-Geisser durchgefiihrt. Zur
Auswertung der Daten wurde das Statistikprogramm SPSS 13 verwendet, als Signi-

fikanzniveau die konventionelle Fehlerwahrscheinlichkeit von o = .05 gewihlt.

Die wihrend des 60-stiindigen TSE alle zwei Stunden aufgezeichneten Daten der e-
lektrodermalen Aktivitit, der subjektiven Schléfrigkeitsskalen TSS und VAS sowie
der Reaktionszeiten und Fehler des Typs A und B wurden zunichst jeweils als Zeit-
reihen aufbereitet und grafisch dargestellt. Da die individuellen Verldufe unter-
schiedlich sein konnen, wurden dariiber hinaus zur Verdeutlichung ausgewéhlter As-
pekte Einzelfallanalysen durchgefiihrt. Um den mdoglichen circadianen Einfluss ab-
zuschitzen, wurden die Daten fiir jede Variable und jeden Messzeitpunkt (h1 — h12)
zur gleichen Tageszeit (von Tag eins bis Tag drei) zusammengefasst, gemittelt und

ergianzend dargestellt.
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Die Durchfithrung der einfaktoriellen ANOVA ermoglicht eine Signifikanziiberprii-
fung der Veridnderung der Messwerte iiber den gesamten Zeitraum. Weiterhin wur-
den aufgrund der ersten Messung der elektrodermalen Aktivitidt im ausgeruhten Zu-
stand (10 Uhr morgens am ersten Messtag) die Anzahl der Spontanfluktuationen als
Baseline erfasst und daraus zwei Extremgruppen per Mediansplit (split-half-
Verfahren) gebildet. Fiir die ANOVA-Varianzanalyse mit Messwiederholungen be-
stand der Inner-Subjekt-Faktor aus den zwei Faktorstufen elektrodermal labilerer
Probanden im Sinne Vossels (Gruppe mit hdufigen Spontanfluktuationen) und e-
lektrodermal stabilerer Probanden (Gruppe mit wenigen Spontanfluktuationen) und
der Inner-Subjekt-Faktor Zeit mit den 28 Faktorstufen der Messzeitpunkte. Mit dem
Levene Test wird weiterhin die Homogenitidt von Varianzen zwischen Gruppen zu

jedem Messzeitpunkt iiberpriift.

2.2.4.2 Zu priifende Hypothesen

Bei der subjektiv empfundenen Miidigkeit kommt es bei den mittleren Scorewerten
der TSS und VAS zu einer signifikanten Verdnderung iiber den Zeitverlauf von 60
Stunden TSE, die Kurvenverldufe sind moderiert von circadianen Rhythmen. Es zei-
gen sich weiterhin signifikante Interaktionseffekte bei den Extremgruppen elektro-

dermal labilerer und elektrodermal stabilerer Probanden.

Bei der Leistung kommt es bei den mittleren Scorewerten der Reaktionszeit und bei
der Anzahl aller Fehler (Typ A und Typ B) zu einem signifikanten Anstieg im Zeit-
verlauf, ebenfalls moduliert von circadianen Rhythmen. Es zeigen sich signifikante
Interaktionseffekte bei Reaktionszeiten und Fehlern in den Extremgruppen elektro-

dermal labilerer und elektrodermal stabilerer Probanden.

Bei den physiologischen Daten kommt es bei den mittleren Scorewerte des SCL und
bei Anzahl und Mittelwert der SCR sowie bei der Korpertemperatur zu einer signifi-

kanten Abnahme iiber den Zeitverlauf, moderiert von circadianen Rhythmen.

2.2.4.3 Umgang mit fehlenden Werten
Die in dieser Untersuchung vereinzelt aufgrund technischer Probleme auftretenden
Messwertliicken sind ausnahmslos zufillig eingetreten und daher, obwohl es hin-

sichtlich der missing-data-Ersetzung keine allgemeine Konvention gibt, nach den
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Empfehlungen von Fahrenberg und Kollegen (2002) ergénzbar. Dabei ersetzen Mit-
telwerte der betreffenden Person iiber eine bestimmte Auswahl moglichst homogener
Bedingungen (immer die beiden gemittelten zeitlich nichstliegenden Messdaten) den
fehlenden Wert. Wegen technischer Probleme mit der EDA-EDV oder Messwertauf-
zeichnungsfehlern ersetzte Einzelwerte werden in einer Tabelle (vgl. Anhang) aufge-

fiihrt.

2.2.4.4 Zum Zusammenhang Reaktionszeiten — Fehler

Im Rahmen der Uberlegungen im Rahmen des Speed-Accuracy-Trade Off (vgl. Kap.
1.2.4.3) wurde ein weiterer Kennwert gebildet, der die Balance zwischen Geschwin-
digkeit und Genauigkeit im Leistungstest moglichst zu illustrieren versucht, da ja
kiirzere Reaktionszeiten tendenziell zu Lasten der Fehlerlosigkeit gehen und umge-
kehrt. Dies wird hier durch einen sogenannten ,,Genauigkeits-/Geschwindigkeits- In-
dex* abgebildet. Er soll zeigen, inwieweit eine Optimierung in der Balancierung von
Geschwindigkeit und Genauigkeit im Go-NoGo-Paradigma geleistet werden konnte.
Berechnet wird die Genauigkeit der Reaktion im Verhiltnis zur bendtigten Zeit. Die
Genauigkeit ist hier definiert als Anzahl der richtigen Entscheidungen (Anzahl der
gesamten trials minus Anzahl der Fehler insgesamt, also minus Fehler A plus Fehler
B summiert) in Relation zur benotigten Reaktionszeit. Die Zeiteinheit, durch die da-

bei geteilt wird, wurde dabei auf 1 Sekunde normiert.

60-summierte Fehler

Rt in Sek.

Der so errechnete Index soll das leistungsméfige Resultat einer gewéhlten Strategie
vor dem Hintergrund des personlichen Leistungsvermodgens abbilden. Der Index soll
also aussagen, wie gut die Optimierung der beiden Parameter Genauigkeit und Reak-
tionsgeschwindigkeit im Verhiltnis gegeneinander gelingt. Uber die Strategie selber
sagt er ohne Kenntnis der personlichen Baseline des Leistungsvermogens eines ein-
zelnen Probanden jedoch nichts aus (hierfiir wurde ein weiterer Kennwert gebildet,
vgl. Kap. 2.2.4.5). Die Zahlen des Kennwertes stehen fiir das Ausmal3 der Optimie-
rung in der Ausbalancierung von Geschwindigkeit und Korrektheit — also fiir das,

wofiir das ,,Trade Off* im Terminus ,,Speed-Accuracy-Trade Off* steht.
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2.2.4.5 Zum individuellen Umgang mit Genauigkeit und Geschwindigkeit

Bei der Erfassung der Strategie geht es darum, auf welche Weise jeder einzelne Pro-
band zu einem gegebenen Zeitpunkt das Verhéltnis von Genauigkeit und Geschwin-
digkeit gestaltet. Dies wird hier durch einen sogenannten ,,Strategie-Index‘‘ abgebil-
det. Bezugsrahmen ist dabei der jeweils individuelle Wert zum ersten Messzeitpunkt.
Bezogen auf diese jeweiligen Baseline-Werte in der Genauigkeit und der Reaktions-
geschwindigkeit werden die Werte der jeweiligen Person zum ersten Messzeitpunkt
als 1 bzw. als 100% gesetzt. Fiir alle weiteren Messzeitpunkte wird fiir jede Personen
ein prozentualer Ausdruck errechnet, wie sich die Parameter Genauigkeit und Ge-
schwindigkeit verbessern oder verschlechtern. Liegt der Wert der Genauigkeit iiber
100%, so hat die Genauigkeit zugenommen. Liegt er unter 100%, hat die Genauig-
keit abgenommen. Ebensolches gilt fiir die Geschwindigkeit. Beide Parameter wer-

den dann ins Verhiltnisgesetzt:

Prozentualer Anteil an der personlichen Fehler — Baseline (60-summierte Fehler/erste Messung)

Prozentualer Anteil an der personlichen Reaktionszeit — Baseline (Sek.)

Der Strategie-Index ist unabhingig von der Entwicklung der Leistung. Daher werden
weiterhin auch die Verdnderungen von Genauigkeit und Geschwindigkeit (ausge-
driickt als Prozentwerte relativ zur Ausgangsleistung) als weitere einzelne Variablen
erfasst. Diese sagen dann jeweils aus, in welchem Ausmal} und in welche Richtung

sich die beiden Leistungsparameter fiir sich betrachtet entwickeln.
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2.3 Ergebnisse

2.3.1 Verlaufsmessungen der Gesamtgruppe
Die gemittelten Werte aller teilnehmenden Probanden iiber den Zeitverlauf der 60
Stunden werden hier zunédchst sowohl grafisch dargestellt, als auch mit Hilfe von

ANOVA fiir wiederholte Messungen ausgewertet.

2.3.1.1 Subjektiv empfundene Miidigkeit
Das subjektive Miidigkeitsempfinden wurde zunédchst mit Hilfe der visuellen Ana-

logskala VAS iiber den gesamten Messzeitraum von 60 Stunden erfasst, wie unten-

stehende Grafik fiir den Gesamtverlauf der Stichprobe verdeutlicht.

.,
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Abbildung 19: Verlauf der Ergebnisse der visuellen Analogskala VAS

Die Werte sinken zunichst ab etwa 22.00 Uhr der ersten Nacht von einem sehr wa-
chen Niveau von 7 bis 8 (Punkt 10 der kontinuierlichen Skala = sehr wach; Punkt O =
sehr miide) bis etwa 6.00 Uhr des zweiten Morgens auf einen vorldufigen Tiefpunkt
von 4. Den gesamten zweiten Versuchstag bis etwa 22.00 der zweiten Versuchsnacht

schwanken die Werte stabil zwischen 4 und 5. Ab dann sinken die Werte bis zum
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frithen Morgen des dritten Versuchstages um 6.00 Uhr auf den Tiefstpunkt der sub-
jektiv empfundenen Miidigkeit. Seit dem Hellwerden zu etwa dieser Zeit am frithen
Morgen erholen sich die Werte, bleiben jedoch unter dem Niveau des vorigen Tages.
Zu beobachten ist also sowohl ein absolutes Absinken der Werte wie auch ein klar
circadianer Verlauf. Die einfaktorielle ANOVA mit Messwiederholungen verdeut-
licht, dass 55 % der Gesamtvarianz der VAS-Werte durch den Zeitverlauf aufgeklirt
werden (alle ANOVA-Werte vgl. Tabelle am Ende dieses Kapitels). Weniger als die
Hilfte wird hier nur durch individuelle Differenzen der Probanden aufgeklért. Dieser
Effekt ist auf 0,01 % -Niveau hochst signifikant. Umgekehrt proportional verhalten
sich die TSS-Messergebnisse, da diese Skala gegenteilig gepolt ist: eine Zunahme
der Werte (Maximum 14 Items) bedeutet hier eine Zunahme der Miidigkeitssympto-
me. Deren Summenverlauf, noch nicht aufgeschliisselt nach koérperlichen und menta-

len Symptomen ist dhnlich klar:
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Abbildung 20: Verlauf der Summe der TSS-Miidigkeitssymptome

Die Versuchspersonen beginnen das Experiment am ersten Versuchstag um 10.00
Uhr sehr wach und berichten wie bei den VAS-Daten ab etwa 22.00 Uhr des ersten

Abends zunehmend iiber verschiedene Miidigkeitssymptome. Der vorldufige Hohe-
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punkt der subjektiven Miidigkeit ist etwa gegen 8.00 Uhr am zweiten Versuchstag er-
reicht. Wihrend des zweiten Versuchstages schwanken die Werte relativ stabil um
den Wert 3, steigen dann ab Beginn der zweiten TSE-Nacht gegen 22.00 Uhr konti-
nuierlich an und erreichen den Maximalwert (knapp 8 Items) ebenfalls am fritheren
Morgen des dritten Versuchstages gegen 8.00 Uhr. Die Varianzaufklidrung ist mit ei-
nem Wert von 0,528 wie bei den VAS-Daten sehr hoch, der Effekt ist auf 0,01%-
Niveau hochst signifikant. Ein dhnliches Bild ergibt sich bei den nach korperlichen

und mentalen Werten aufgeschliisselten TSS-Daten:
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Abbildung 21: Verlauf der korperbezogenen TSS-Miidigkeitssymptome

Insgesamt beginnen die Probanden hinsichtlich der Kérpersymptome bei ansonsten
dem der TSS-Summenwerte sehr dhnlichen Verlauf auf einem etwas niedrigeren Ni-
veau (0-1 Item vs. 1-2 Items bei den Summenwerten). Gegen 10.00 Uhr des zweiten
Versuchstages ist ein vorldufiger Miidigkeitshohepunkt von etwa 3 Items erreicht.
Moduliert von circadianen Rhythmen findet sich ein zweiter hoherer Belastungsgip-
fel von 4-5 Items gegen 10.00 Uhr des dritten Untersuchungstages. Die Varianzauf-
klarung liegt bei 0.506 (der Effekt ist auf 0,01%-Niveau hochst signifikant). Ein dhn-
liches Bild ergibt sich fiir die mentalen TSS-Miidigkeitssymptome:
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Verlauf TSS mental
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Abbildung 22: Verlauf der mentalen TSS-Miidigkeitssymptome

Die Varianzaufklidrung ist hier mit einem Wert von 0,367 (p < 0,01) etwas niedriger,
als bei den korperlichen TSS-Symptomen, das heif3t, die individuellen Unterschiede
zwischen den Probanden kommen bei den mentalen Miidigkeitssymptomen stirker
zum Tragen. Die Symptome steigen deutlich in den Nichten an, die circadianen Mo-

dulationen sind somit ebenfalls sehr deutlich zu erkennen.

Bei allen subjektiven Miidigkeitsparametern (VAS-Werte und alle TSS-Werte) wie-
derholt sich der Verlauf: absolute Symptomzunahme iiber die 60 Stunden hinweg,
starkere Symptomatik wihrend der Nachtstunden und am friithen Morgen, klare Un-
terschiede zwischen der ersten und der zweiten TSE-Nacht. Wihrend der letzten
Messungen des dritten Tages ist eine gewisse Symptomverbesserung in Form eines

,Auftriebes* zum Experimentende hin zu erkennen.

2.3.1.2 Physiologische Daten

Als physiologische Daten wurden die Korpertemperatur, das SCL-Niveau sowie An-

zahl und Mittelwerte der Spontanfluktuationen der Probandengesamtgruppe erhoben.
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Die Korpertemperatur zeigt eine klare Abnahme iiber den Gesamtverlauf mit circadi-

anen Schwankungen:

Verlauf Korpertemperatur
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Abbildung 23: Verlauf der Korpertemperatur

Neben einer Verringerung der Korpertemperatur iiber die 60 Stunden (die aufgeklér-
te Varianz betrigt hier 0,069, die Verdnderung iiber die Zeit ist mit p = 0,178 nicht
signifikant) weisen die Werte im Verlauf Absenkungen wihrend der Nachstunden
und hohere Werte wihrend der Tage auf. Die niedrigsten Korpertemperaturwerte
finden sich wéhrend der fritheren Morgenstunden gegen 8.00 Uhr. Die Tagesmaxi-
mumwerte des zweiten und dritten Untersuchungstages liegen etwas unter denen des

ersten Tages. Ein @hnliches Bild ergibt sich bei den Hautleitfdhigkeitswerten:
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Verlauf SCL-Wert
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Abbildung 24: Verlauf des SCI-Wertes

Die Werte sinken erkennbar unter das Anfangsniveau ab, die niedrigsten Werte lie-
gen in den Nachstunden gegen 4.00 Uhr, Maximalwerte hingegen in den Nachmit-
tagsstunden der Untersuchungstage. Die circadianen Schwankungen sind klar er-
kennbar, die Werte nehmen iiber den Zeitverlauf hinweg ab, die Varianzaufklarung
durch den Zeitverlauf liegt bei 0,197, der Effekt ist mit p < 0,01 hochst signifikant.

Ein vergleichbarer Verlauf ergibt sich bei den gemittelten Anzahlwerten der Spon-

tanfluktuationen aller Probanden:
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Verlauf Anzahl SCR
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Abbildung 25: Verlauf der Anzahl an Spontanfluktuationen

Die Absolutwerte sind hochsignifikant nicht stabil im Zeitverlauf (Wert der Varianz-
aufkldrung = 0,107; p = .005) und werden begleitet von erkennbaren circadianen
Modulationen. Es fillt vor allem der Niveauunterschied von der ersten bis zur zwei-
ten Nacht (jeweils gegen 4.00 Uhr) auf. Auch hier zeigt sich die klare Zunahme der
Werte am Nachmittag des dritten Untersuchungstages vor Beendigung des Experi-

ments. Erginzend die Ergebnisse fiir die Mittelwerte der Spontanfluktuationen, die

weniger klar ausfallen:

122



Ergebnisse

Verlauf Mittel SCR
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Abbildung 26: Verlauf des Mittelwerts der Spontanfluktuationen

Zwar ist auch hier ein circadianer Verlauf angedeutet, weiterhin zeigt sich ein klarer
Tiefstpunkt um 4.00 Uhr in der zweiten Untersuchungsnacht und eine abnehmende
Tendenz der Werte, die ANOVA ergibt allerdings keine signifikante Verdnderung
iiber die Zeit (Wert der Varianzaufkldrung = 0,067, p = 0,165).

2.3.1.3 Leistung

Neben den Reaktionszeiten im Go-NoGo-Paradigma sind unter diesen Punkt die ge-
machten Fehler A (Nichtdriicken der zu driickenden Taste) und Fehler B (Driicken
der nicht zu driickenden Taste) subsumiert, sowie der aus beiden Groflen gebildete
Leistungskennwert (vgl. Kap. 2.2.4.4) und der aufgrund der kombinierten Aus-
gangswerte jeder VP errechnete personliche Strategiekennwert (vgl. Kap. 2.2.4.5).
Die Reaktionszeiten nehmen iiber den TSE-Verlauf bei deutlicher Verschlechterung

in der zweiten Nacht signifikant zu, wie folgende Verlaufsgrafik zeigt:
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Verlauf Reaktionszeit
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Abbildung 27: Verlauf der Reaktionszeiten

Zwischen 24.00 Uhr und zwei Uhr der ersten Untersuchungsnacht ist eine erste klare
Verlangsamung der Reaktionszeit iiber das Niveau des ersten zu diesem Zeitpunkt
noch unbekannten und ungewohnten Testdurchlaufs zu beobachten, nachdem sich
die Zeiten bis dahin kontinuierlich verbesserten und um etwa 22.00 Uhr ihren Spit-
zenwert von unter 400 ms. erreichten. Nach erneuter Stabilisierung findet sich ein
weiterer langsamer Spitzenwert gegen 10.00 Uhr des zweiten Untersuchungstages
und ein weiterere mal3volle Erhohung gegen 18.00 Uhr. Zwischen 20.00 und 22.00
Uhr erreichen die Reaktionszeiten erneut fast den schnellen Spitzenwert des Vor-
abends, um dann relativ rasch deutlich schlechter zu werden und den langsamsten
Wert von iiber 450 ms. gegen 8.00 Uhr am dritten Untersuchungstag zu erreichen.
Circadiane Verldufe sind hier vor allem durch die schlechten Werte in den Morgen-
stunden gekennzeichnet. So steil wie sie zunahmen, fallen die Werte bis zum Ende
des TSE dann wieder ab. Dennoch veridndern sich die Reaktionszeiten entsprechend

der ANOVA iiber den Zeitverlauf hochstsignifikant (Wert der Varianzaufklirung =
0,215 bei p < 0,001).
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In die Richtung einer zunehmenden Verschlechterung im Zeitverlauf weisen auch die
Fehlererhebungen. Zunichst zeigt die Verlaufskurve der Fehler insgesamt eine Ver-
schlechterung iiber den TSE-Verlauf hinweg, die von circadianen Schwankungen
moduliert werden und Spitzenwerten in beiden Nachten aufweisen, wobei sich die
Fehleranzahl in der zweiten Nacht deutlich erhoht. Die Verdnderung der Gesamtfeh-

ler tiber die 60 Stunden ist signifikant (Wert der Varianzaufkldrung = 0,117 bei p =

0,017).
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Abbildung 28: Verlauf der Gesamtfehler

Die Werte lassen sich nun aufschliisseln nach Fehlern A (filschliches Nichdriicken
der Taste) und Fehler B (filschliches Driicken der Taste).Wihrend der ersten neun
Untersuchungsdurchginge, also bis zwei Uhr in der ersten Untersuchungsnacht wur-
den so gut wie keine Fehler A gemacht. Wihrend sich zu diesem Zeitpunkt auch das
Reaktionszeitniveau deutlich verschlechtert (vgl. Abbildung 27), ist ein erster Feh-
leranstieg zu verzeichnen, gefolgt von einem zweiten um 8.00 Uhr des zweiten Un-
tersuchungsmorgens und einem dritten um 18.00 Uhr des zweiten Untersuchungsta-
ges. Auch dies deckt sich mit den zu diesen Zeiten verschlechterten Reaktionszeit-

werten. Der Spitzenwert von durchschnittlich fast 2,5 Fehlern findet sich gegen
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10.00 Uhr des dritten Untersuchungstages, kurz nach dem langsamsten Reaktions-

zeit-Wert des gesamten Messdurchgangs.
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Abbildung 29: Verlauf der Fehler A

Bei der Fehlerart A nehmen verdndern sich die Fehlerzahlen signifikant iiber den
TSE-Verlauf (Wert der Varianzaufkldarung = 0,133 bei p = 0,014) und folgen in ihrer
circadianen Beschaffenheit den Werten der Reaktionszeiten.

Von circadianen Schwankungen geprigt, wenn auch in der statistischen Auswertung

nichtsignifikant ist hingegen der Verlauf der Fehler B:
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Verlauf Fehler B
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Abbildung 30: Verlauf der Fehler B

Anders als bei den Fehlern A (aber vergleichbar mit den zunéchst schlechteren Reak-
tionszeit-Anfangswerten) werden in den ersten Messdurchgingen mehr Fehler beim
Nichtdriicken des Buchstaben B gemacht, als dann zunédchst um 20.00 Uhr des ersten
Untersuchungsabends. Hohere Werte beim Nichtdriicken des Buchstaben B sind um
4.00 Uhr bzw. wieder um 8.00 Uhr des zweiten Untersuchungsmorgens festzustellen.
Zwischen 8.00 Uhr und 12.00 Uhr des zweiten Untersuchungsmorgens steigt dieser
Wert nochmalig um 25% an, um wie in den anderen Leistungsvariablen gegen Ende
des Experiments hin abzufallen. Das Niveau iibersteigt wiederum die Werte in den

ersten Messdurchldufen ist aber entsprechend der ANOVA mit einer Varianzaufkli-

rung von 0,069 bei p = 0,236 nicht signifikant.
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Verlauf Genauigkeits-/Geschwindigkeits - Index
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Abbildung 31: Verlauf des Genauigkeits-/Geschwindigkeits-Index

Uber den Zeitverlauf des Schlafentzuges hinweg verindert sich, wie erginzend oben-
stehende Abbildung zeigt, in der Gesamtgruppe der Leistungsindex, also der Kenn-
wert, der Genauigkeit und Geschwindigkeit ins Verhiltnis setzt (vgl. Kap.2.2.4.4)
hochst signifikant mit p < 0,01. Der Wert der Varianzaufklarung betrigt 0,250.

128



Ergebnisse
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Abbildung 32: Verlauf des Strategieindex

Der Strategieindex zeigt die personliche Gewichtung von Geschwindigkeit und Ge-
nauigkeit durch die einzelnen Probanden (vgl. Kap. 2.2.4.5), wobei der Wert 1 auf
der Y-Achse den Baseline-Wert der Versuchspersonen markiert. Die Kurve des Stra-
tegieindex der Gesamtgruppe weist unterschiedliche Verlidufe an den Tagen und zur
Nachtzeit auf. Sowohl am ersten wie am zweiten Untersuchungstag wird der person-
liche Ausgangswert der Probanden in Richtung Geschwindigkeit jeweils unterschrit-
ten, und am dritten Untersuchungstag nur leicht iiberschritten. In den Nichten kehrt
sich dies um, es zeigen sich deutliche Richtungswechsel zugunsten der Genauigkeit
und zulasten der Geschwindigkeit. Die Verdnderung iiber die Messzeitpunkte hinweg

ist mit p = 0,012 signifikant, die Varianzaufklarung betrdgt 0,103.
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Verlauf Strategie Teilkomponente Reaktionsgeschwindigkeit
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Abbildung 33: Verlauf der Teilkomponente Reaktionsgeschwindigkeit

Die Reaktionsgeschwindigkeit nimmt am ersten Messtag verglichen mit dem Aus-
gangswert bis zum ersten Abend gegen 22.00 Uhr zu. In der ersten Nacht bis etwa
10.00 Uhr am zweiten Morgen werden die Probanden relativ zu ihrem Ausgangswert
langsamer. Das Muster wiederholt sich am zweiten Tag mit Werten etwas oberhalb
des Ausgangswertes, abgelost von einer dramatischen Verlangsamung in den Nach-
stunden der zweiten Nacht ab 0.00 Uhr. Am dritten Tag verbessern sich die Proban-
den auf niedrigerem Niveau wiederum am Tage und erreichen in der letzten Messung
um 16.00 Uhr anndhernd den Ausgangswert. Die Veridnderung iiber die Zeit ist mit p

> (0,001 hochst signifikant, die Varianzaufkldrung betrdgt 0,222.
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Verlauf Strategie Teilkomponente Genauigkeit
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Abbildung 34: Verlauf der Teilkomponente Genauigkeit

Ein vergleichbares Bild bietet die Teilkomponente der Genauigkeit. Am ersten Un-
tersuchungstag wird das Ausgangsniveau gehalten, am zweiten Tag unter Schwan-
kungen leicht unterschritten und gegen Ende des dritten Tages knapp wieder erreicht.
In den beiden Nichten jedoch, besonders in der zweiten, sinken die Genauigkeits-
werte weit unter das personliche Ausgangsniveau. Auch hier zeigt sich mit p = 0,018
ein signifikanter Wert fiir die Veridnderung iiber die Zeit, die Varianzaufkldrung be-
tragt 0,116. Untenstehende Tabelle fasst den Messwiederholungsfaktor fiir abhingige

Messungen der Gesamtgruppe zusammen.
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Tabelle 6: Messwiederholungsfaktor fiir alle Messzeitpunkte
(Kennwerte: Greenhouse-Geisser)

Freiheitsgrade | Varianz-

Parameter F-Wert | (dfireatm. 5 Aferror) | aufklérung | Sign.

Vigilanz (VAS-Skala) | 28,143 | 10,193 ; 234,433 | 0,550 [<0,001

Korpertemperatur | 1,711 2,729 ;62,762 0,069 0,178

SCL-Wert| 5,658 | 8,267 : 190,131 0,197 [<0,001"

Anzahl SCR| 2,750 | 8,812 ;202,687 0,107 0,005

Mittel SCR| 1,650 4,2 ;96,595 0,067 0,165

TSS Summe | 25,763 | 9,701 ; 223,119 0,528 |<0,001"

TSS mental | 13,354 | 10,385 ; 238,859 0,367 <0,001"

TSS kérper | 23,561 | 9,756 ; 227,387 0,506 |<0,001"

Reaktionszeit| 6,306 | 6,863 ;157,850 0,215 [<0,001"

Fehler A| 3,361 | 3,843 ;84,543 0,133 0,014"

Fehler B| 1,390 | 4,778 ; 109,898 0,069 0,236

Fehler Gesamt| 2,915 | 4,904 ; 107,895 0,117 0,017

Genauigkeits-Geschw.-Index | 7,315 | 7,244 ; 159,357 0,250 <0,001**

Strategie: Genauigkeit| 2,887 | 4,891 ; 107,593 0,116 0,018*

Strategie: Geschwindigkeit| 6,576 | 8,279:190,413 | 0,222 [<0,001"

Strategie-Index | 2,519 | 8,138 ;179,043 0,103 0,012"

Bei allen Variablen sind auch circadiane Verldufe im Zeitverlauf zu erkennen. Zur
weiteren Verdeutlichung sind die Messzeitpunkte mit gleicher Uhrzeit (z.B. 10.00
Uhr am ersten, 10.00 Uhr am zweiten und 10.00 Uhr am dritten Untersuchungstag)
weiterhin zusammenfasst und gemittelt worden, so dass fiir einen durchschnittlichen
Tagesverlauf und Nachtverlauf Kurven fiir alle Parameter den mittleren circadianen
Verlauf verdeutlichen. Die Grafiken und eine Ubersicht der ANOVA finden sich im
Anhang.

2.3.2 Gruppenvergleich Labilere — Stabilere
Die Extremgruppen in labilere und stabilere Probanden wurde per Mediansplit der
Baseline (SCR-Anzahl des ersten Messzeitpunktes) vorgenommen. Im Hinblick auf

die demographischen Daten (Alter, Geschlecht) sowie auf Testergebnisse (ESS, FPI,
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Chronotyp) unterscheiden sich die beiden Gruppen nicht signifikant voneinander. Es
lasst sich zeigen, dass sich die Extremgruppen allerdings mit deutlichem Niveauun-
terschied hinsichtlich ihrer SCL-Kurven unterscheiden und dass diese Niveauunter-
schiede auch iiber den Zeitverlauf des TSE hinweg stabil sind. Die Absolutwerte der

stabileren Probanden liegen deutlich und kontinuierlich unter denen der labileren

Versuchspersonen.
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Abbildung 35: SCL-Verlauf labilerer und stabilerer VP

Laut ANOVA ist der Effekt des Faktors Gruppenzugehorigkeit signifikant (Varianz-
aufklarung = 0,285 bei p = 0,006), das Hautleitfahigkeitsniveau als Arousalindikator
ist somit zwischen den Gruppen klar unterschieden. Der Interaktionseffekt Gruppen-
zugehorigkeit und Messzeitpunkte ist mit einer Varianzaufkldrung von 0,053 bei p =
0,248 deutlich nicht signifikant, es ist somit beim SCL-Niveau iiber die Zeit von ei-
nem relativ parallelen Verlauf auszugehen. Ergénzend sei hier hinzugefiigt, dass sich
die Korpertemperaturwerte der beiden Extremgruppen sowohl hinsichtlich der Grup-
penzugehorigkeit im Niveau nicht unterscheiden (die Varianzaufkldrung betragt

0,001 bei p = 0,913) als auch hinsichtlich der Interaktion der Faktoren Gruppenzuge-
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horigkeit und Messzeitpunkte nicht signifikant sind (die Varianzaufkldrung betragt

0,039 bei p = 0,426), wie auch Abbildung 36 verdeutlicht.
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Abbildung 36: Temperaturverlauf labilerer und stabilerer VP

In der Folge werden die Ergebnisse der subjektiven Miidigkeitsparameter und die
Leistungsparameter unter dem Aspekt der Gruppenzugehorigkeit der Probanden zur
elektrodermal labileren bzw. stabileren Versuchspersonengruppe dargestellt. Es wer-
den neben den nach Gruppen getrennten Zeitverlaufskurven dazu die Ergebnisse der
Interaktionseffekte der ANOVA mit abhéngigen Messungen herangezogen. Alle Er-

gebnisse sind am Ende des Kapitels zur besseren Ubersicht wieder in einer Tabelle

zusammen gefasst.

134



Ergebnisse

2.3.2.1 Subjektiv empfundene Miidigkeit unter dem Aspekt der
Gruppenzugehorigkeit

2.3.2.1.1 VISUELLE ANALOGSKALA

Bei der subjektiv empfundenen Wachheit auf einer anzukreuzenden Skala zwischen

Zehn und Null sind die Verldufe beider Gruppen iiber die ersten Messzeitpunkte

hinweg zunichst parallel.
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Abbildung 37: VAS- Werte labilerer und stabilerer VP

Im weiteren Verlauf zeigt die Verlaufskurve nach der Parallelentwicklung iiber die
ersten acht Messzeitpunkte bis etwa 22.00 Uhr der ersten Untersuchungsnacht eine
auf der VAS-Skala markierte im Vergleich zu den stabileren Probanden hohere sub-
jektiv empfundene Miidigkeit der labileren Versuchspersonen bis zum Ende des
TSE. Die Werte der stabileren Probanden liegen hier kontinuierlich iiber denen der
labileren Personen, wobei die Differenz am deutlichsten im mittleren Messzeitraum
zwischen 4.00 Uhr der zweiten Nacht und etwa 8.00 Uhr des dritten Morgens sicht-
bar ist. Der Interaktionseffekt des Faktors Gruppenzugehorigkeit und des Faktors

Messzeitpunkte ist aber nicht gegen den Zufall abgesichert (die Varianzaufkldarung
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hat den Wert 0,050 bei p = 0,290). Im Niveau unterschieden sich die Gruppen mit p
= 0,024, die Varianzaufkldrung betrdgt 0,203.

2.3.2.1.2 TSS-WERTE

Verglichen mit der VAS bieten die Werte der nach Items differenzierenden TSS-
Skala klarere Ergebnisse besonders beim Interaktionseffekt zwischen Gruppenzuge-
horigkeit und Zeitverlauf. Fiir alle TSS-Skalen gibt es zunéchst signifikante Grup-
peneffekte. Im einzelnen zeigt die Verlaufskurve der TSS-Summenwerte fiir beide

Untergruppen differierende Verlaufe:
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Abbildung 38: TSS- Summenwerte labilerer und stabilerer VP

Bei den Summenwerten der TSS lisst sich ablesen, dass die Labileren insgesamt ii-
ber den TSE-Verlauf subjektiv erschopfter sind als die stabileren Probanden. Uber
die ersten acht Messzeitpunkte hinweg bis gegen 22.00 Uhr der ersten Untersu-
chungsnacht sind kaum Unterschiede zu erkennen, dies deckt sich mit den VAS-
Ergebnissen. Ab diesem Zeitpunkt geben die labileren VP jedoch mehr Miidigkeits-
symptome an und das je mehr, umso ldanger der Schlafentzug andauert. Im mittleren

Bereich (10.00 bis 20.00 Uhr des zweiten Untersuchungstages) scheinen die labile-
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ren Probanden gegen die Miidigkeitssymptome anzukdmpfen, dieser Zeitraum ist fiir
die Labileren von circadian anmutenden Schwankungen gekennzeichnet. Insgesamt
fallt hingegen auf, dass die elektrodermal stabileren Probanden besonders im mittle-
ren Bereich des Zeitverlaufs einen weniger ausgeprégten circadianen Verlauf aufwei-
sen als die elektrodermal labileren, der Erschopfungsgrad hat bei dieser Gruppe eher

einen gewissen Plateaucharakter.

In der ersten Nacht steigt die subjektive Erschopftheitskurve bei den Labileren zwei
Messzeitpunkte frither an, wohingegen die Stabileren (blaue Kurve) mit ihren Er-
schopftheitswerten iiber zwei Messzeitpunkte stirker im unteren Bereich bleiben.
Auch in der zweiten Nacht des TSE steigt die Erschopftheitskurve der Stabileren
wieder etwas spiter an, als die er Labileren. Insgesamt zeigt sich, dass die Kurve der
subjektiven Erschopftheitssymptome der labileren Probanden frither und eindeutiger
nach oben geht und insgesamt ein hoheres Niveau erreicht. Die Kurve fillt auerdem
nach den Maxima wieder deutlicher ab als die der stabileren Versuchspersonen. Die-
ser unterschiedliche Verlauf iiber die 60 Stunden hinweg spiegelt sich in dem ANO-
V A-Interaktionswert, er ist mit p = 0,050 bei einer Varianzaufkldrung von 0,076 sig-

nifikant.

Gliedert man die Ergebnisse der TSS-Skala in korperliche und mentale Miidigkeits-
symptome auf, zeigt sich, dass es bei den korperbezogenen Items der TSS eine etwas
schlechtere Differenzierung der beiden Gruppen gibt, als bei den mentalen Sympto-

men.
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Verlauf TSS korperlich
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Abbildung 39: TSS-Korperwerte labilerer und stabilerer VP

Hier wie auch beim TSS-Summenscore verlaufen die Symptome beider Gruppen ii-
ber die ersten sieben Messzeitpunkte in etwa parallel, um dann wie auch bei den
Summenwerten mit hoheren Itemwerten bei den labileren und niedrigeren Itemwer-
ten bei den stabileren Probanden im Verlauf auseinander zu streben. Etwa zwischen
18.00 und 20.00 Uhr des zweiten Untersuchungsabends sind die Werte fast gleich-
auf, um dann bei den stabileren Versuchspersonen zunichst abzusinken, um dann auf
niedrigerem Niveau anzusteigen, wihrend sie bei den labileren Versuchspersonen
gleich relativ steil bis zum Spitzenwert von 5 am dritten Untersuchungstag zwischen
6.00 und 8.00 Uhr morgens ansteigen. Der Niveauunterschied zum letzten Messzeit-
punkt um 16.00 Uhr des dritten Tages betrigt trotz vorheriger Besserung der Korper-
symptome bei den Labileren fast zwei Items. Der unterschiedliche Zeitverlauf ist
zwar erkennbar, gemél des Interaktionseffekts von p = 0,164 bei einer Varianzauf-
kldrung von 0,059 jedoch nicht signifikant. Die fiir die beiden Extremgruppen deut-

lichsten differentiellen Verldufe finden sich bei den mentalen Miidigkeitssympto-

men:
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Verlauf TSS mental
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Abbildung 40: TSS — mentale Werte labilerer und stabilerer VP

Nach dem sechsten Messzeitpunkt beginnen hier die Verlaufskurven auseinander zu
streben, um dann bis gegen 8.00 Uhr am zweiten Untersuchungsmorgen parallel auf
unterschiedlichem Niveau anzusteigen. Aber wihrend sich die elektrodermal stabile-
ren Probanden zu diesem Zeitpunkt wieder erholen, steigen die Werte der labileren
Versuchspersonen weiter an. Zwischen 12.00 und 14.00 Uhr nennt die stabilere
Gruppe dann mehr mentale Miidigkeitssymptome, wihrend die labilere Gruppe sich
leicht erholt. Um 14.00 Uhr weisen beide Gruppen jeweils durchschnittlich zwischen
1,5 und 2 Items auf. Wihrend die stabileren Probanden sich anschlieBend wieder er-
holen, steigt die mentale Miidigkeit bei den labileren Probanden jedoch an. Ab 2.00
Uhr der zweiten Untersuchungsnacht driften die Werte dann endgiiltig auseinander.
Ein steiler Anstieg bei den Labileren bis etwa 8.00 Uhr am dritten Morgen unter-
schiedet sich von einem mafivollen Anstieg der Stabileren zur gleichen Zeit. Letztere
stabilisieren sich zum letzten Messzeitpunkt um 16.00 Uhr hin fast auf das Aus-
gangsniveau des TSE-Beginns, wihrend die Labileren trotz einer Verbesserung auf
hohem Niveau zum Ende etwas 2 Items iiber den stabileren Versuchspersonen lie-
gen. Insgesamt fillt auf, dass die beiden Verldufe um so stirker auseinander streben,

je langer der TSE dauert. Nach der ANOVA unterscheiden sich die Verldufe mit p =
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0,036 signifikant (Wert der Varianzaufkldrung = 0,078). Zusammenfassend lisst sich
sagen, dass die Extremgruppen der elektrodermal labileren und elektrodermal stabi-
leren Probanden in ihren Ergebnissen in der 14 Items beriicksichtigenden TSS deutli-
cher differieren als in der eindimensionalen VAS und dass nochmals differenzierte
Verldufe bei den mentalen Miidigkeitssymptomen als bei den kérperbezogenen Mii-

digkeitssymptomen zu verzeichnen sind.

Um die Unterschiede der Extremgruppen auf TSS-Itemebene auszuwerten, sind in
einem nichsten Schritt alle Messzeitpunkte hinsichtlich der Grée der Differenz der
TSS-Werte ausgewertet worden. Die nachfolgende Tabelle fasst die Differenzen zu-

sammern.

Tabelle 7: Differenzen der TSS—Werte beider Gruppen

stabil labil Differenz
10 Uhr 1. Tag 1,31 1,33 0,03
12 Uhr 1. Tag 1,15 0,83 -0,32
14 Uhr 1. Tag 0,77 0,92 0,15
16 Uhr 1. Tag 0,77 1,08 0,31
18 Uhr 1. Tag 1,46 1,25 -0,21
20 Uhr 1. Tag 0,92 1,42 0,49
22 Uhr 1. Tag 1,46 1,58 0,12
0 Uhr 1. Nacht 1,31 2,42 1,11
2 Uhr 1. Nacht 1,31 3,42 2,11
4 Uhr 1. Nacht 2,77 4,25 1,48
6 Uhr 1. Nacht 2,69 5,25 2,56
8 Uhr 1. Nacht 3,85 5,17 1,32
10 Uhr 2. Tag 3,69 5,83 2,14
12 Uhr 2. Tag 3,00 5,08 2,08
14 Uhr 2. Tag 4,15 4,83 0,68
16 Uhr 2. Tag 3,69 5,42 1,72
18 Uhr 2. Tag 3,00 4,00 1,00
20 Uhr 2. Tag 3,92 4,33 0,41
22 Uhr 2. Tag 3,08 4,75 1,67
0 Uhr 2. Nacht 3,38 5,67 2,28
2 Uhr 2. Nacht 4,38 6,75 2,37
4 Uhr 2. Nacht 5,08 8,33 3,26
6 Uhr 2. Nacht 5,85 8,67 2,82
8 Uhr 2. Nacht 6,46 8,00 1,54
10 Uhr 3. Tag 5,38 6,50 1,12
12 Uhr 3. Tag 3,77 6,25 2,48
14 Uhr 3. Tag 4,38 6,00 1,62
16 Uhr 3. Tag 3,00 6,42 3,42

Die groBten Unterschiede der beiden Gruppen ergeben sich zum letzten Messzeit-
punkt (MZ 28) um 16 Uhr am 3. Tag. Die zweitgroBBten Unterschiede finden sich um
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4 Uhr in der 2. Nacht (MZ 22) und die drittgroBten um 6 Uhr in der 1. Nacht (MZ
11). Fiir diese drei Messzeitpunkte wurden die Unterschiede der beiden Extremgrup-
pen auf TSS-Einzelitemebene mittels Kreuztabellen und Chi’-Signifikanztest auf ii-
berzufillige Unterschiede in der Ankreuzhiufigkeit der jeweiligen Items zwischen
den beiden Gruppen gepriift. Aufgrund der geringen Fallzahl ergaben sich in den
meisten Fillen mehr als 20% an Zellen in der Kreuztabelle, die einen Erwartungs-
wert < 5 aufweisen und/oder kleinste Erwartungswerte in den Zellen <1. In diesen
Fillen ist die Signifikanzpriifung iiber den Chi*-Wert nach Pearson nicht zuverlissig,
es wird in diesen Fillen stattdessen die exakte Signifikanz nach Fisher zur statisti-
schen Priifung der Hypothese herangezogen. Lediglich in den Fillen, bei denen der
kleinste Erwartungswert > 1 ist und nicht mehr als 20% der Zellen in der Kreuzta-
belle einen Erwartungswert < 5 aufweisen, wurde der Chi’-Test nach Pearson zur
Signifikanzpriifung herangezogen. In den folgenden Tabellen wird in diesen Fillen
der Chi*-Wert nach Pearson als PriifgroBBe berichtet und die zugehorigen Freiheits-
grade angegeben. Wenn in den Tabellen die Angabe der Priifgrée und der Freiheits-
grade fehlt, bezieht sich die Signifikanzaussage auf den exakten Signifikanztest nach
Fisher. Fiir den MZ 11 ergab sich, wie die folgende Tabelle verdeutlicht, fiir keines

der 14 Items ein signifikanter Unterschied.

Tabelle 8: TSS-Itemunterschiede zum Zeitpunkt 11 — 6 Uhr 1. Nacht

TSS-Item | Chi’-Wert (Pearson) | df Sig. Rich tl?l?gn::f:fglrll%:?séhie de
1 1,924 10,165 keine
2 - - 10,378 keine
3 - - 10,096 keine
4 - - 10,411 keine
5 - - 10,593 keine
6 - - 10,111 keine
7 - - 10,322 keine
8 - - 10,220 keine
9 - - 10,111 keine

10 - - 10,593 keine
11 1,066 110,302 keine
12 - - 10,220 keine
13 - - 10,378 keine
14 - - 10,673 keine

Ein etwas anderes Bild zeigt sich wihrend des Messzeitpunkts 22.
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Tabelle 9: TSS-Itemunterschiede zum Zeitpunkt 22 — 4 Uhr 2. Nacht

Chi*-Wert Anmerkungen /
TSS-Item | (Pearson) |df| Sig. Richtung der Unterschiede
1 - - | 0,073 keine
2 6,997 1 | 0,008* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
3 - -1 0,322 keine
4 - - | 1,000 keine
5 1,924 1| 0,165 keine
6 1,006 1| 0,302 keine
7 - - | 1,000 keine
8 - - | 0,378 keine
9 0,371 1| 0,543 keine
10 6,740 1 10,009** | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
11 - -1 0,160 keine
12 - -1 0,640 keine
13 - -1 0,659 keine
14 1,924 1| 0,165 keine

Nachweisliche Unterschiede zwischen den beiden Gruppen zeigen sich in den Items

2 (,,Brennen in den Augen*) und 10 (,,Interesselosigkeit®). In beiden Féllen geht die

Richtungen der Haufigkeitsunterschiede in die Richtung, dass die labileren Proban-

den héufiger ankreuzen als die stabileren Versuchspersonen. Zum dritten Messzeit-

punkt nehmen die signifikanten Unterschieden noch zu.
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Tabelle 10: TSS-Itemunterschiede zum Zeitpunkt 28 — 16 Uhr 3. Tag

Chi*-Wert Anmerkungen /
TSS-Item | (Pearson) |df| Sig. Richtung der Unterschiede
1 1,989 110,158 keine
2 - - 10,041* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
3 - - 10,240 keine
4 - - | 1,000 keine
5 - - 10,041* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
6 1,989 110,158 keine
7 - - | 0,645 keine
8 - - 10,039* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
9 - - 10,378 keine
10 - - 10,030* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
11 4,891 1 10,027* | Mehr Ankreuzungen bei labil als bei stabil
12 - - 10,220 keine
13 - - 10,097 keine
14 - - 1 0,640 keine

Nachweisbare Unterscheidungen zeigen sich in den Items 2 (,,Brennen der Augen®),
5 (,,Schweregefiihl in den Beinen®), 8 (,,Gerduschempfindlichkeit*), 10 (,,Interesse-
losigkeit®) und 11 (,,Konzentrationsmangel*). Eine Unterscheidung im Trend gibt es
beim Item 13 (,,Herabgesetzte Kommunikationsbereitschaft*). In allen Fillen gab es
mehr Ankreuzungen bei den labileren Personen. Die Kreuztabellen zu den signifikant
unterschiedenen Items aus MZ 22 und MZ 28 sowie die Boxplots fiir MZ 11, MZ 22
und MZ 28 finden sich im Anhang.

2.3.2.2 Leistung unter dem Aspekt der Gruppenzugehorigkeit

Im Leistungsbereich lassen sich die Ergebnisse des Go-NoGo-Paradigmas zunichst
in Reaktionszeiten einerseits und Fehler A bzw. Fehler B andererseits aufgliedern.
Die Ergebnisse werden zunichst einzeln dargestellt, die Interaktionseffekte genannt

und die GréBen anschlieend rechnerisch zueinander in Beziehung gesetzt.

2.3.2.2.1 REAKTIONSZEITEN

Die gemessenen Reaktionszeiten der labileren und stabileren Versuchpersonen wei-
chen kaum voneinander ab, es gibt keinen signifikanten Gruppeneffekt. Bis auf den
Messzeitpunkt 2.00 Uhr der ersten Untersuchungsnacht verlaufen die Kurven ver-
hiltnisméBig parallel, wobei die Werte der Labileren ab 8.00 Uhr des zweiten Unter-

suchungstages hoher liegen. Ein deutlich steilerer Anstieg der Labileren erfolgt etwa
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ab 0.00 Uhr der zweiten Nacht, am nédchsten Morgen um 8.00 Uhr treffen sich die

Werte wieder und verlaufen bis zum Ende der Untersuchung parallel.
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Abbildung 41: Reaktionszeiten bei labileren und stabileren

Versuchspersonen

Die Differenzen sind zwischen den Extremgruppen deutlich geringer als bei den sub-

jektiven Daten. Entsprechend der ANOVA ist der Interaktionseffekt mit p = 0,541

bei einer Varianzaufklarung von 0,036 deutlich nicht signifikant.
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2.3.2.2.2 FEHLER

Ein dhnliches Bild ergibt sich fiir die Fehler, die hier zunédchst zusammengefasst und

anschliefend aufgeschliisselt nach Fehler A und Fehler B dargestellt werden. Fiir

keine Fehlerart existiert ein signifikanter Gruppenunterschied.
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Abbildung 42: Zusammengefasste Fehler bei labileren und stabileren Versuchsper-

sonen

Die Kurve der Gesamtfehler verldauft weitgehend parallel bis 2.00 Uhr der ersten

Nacht. Ein deutlicher Einbruch der Werte bei den Labileren zeigt sich um 4.00 Uhr,

wihrend die Stabileren spiter, nimlich um 8.00 Uhr des nédchsten Morgen eine Feh-

lerspitzenwert aufweisen. Auch in der zweiten Nacht verschlechtern sich die Fehler-

werte der labileren Gruppe zuerst. Allerdings stabilisieren sich diese in den frithen

Morgenstunden, wihrend die Fehlerrate der Stabileren auf einen Spitzenwert von 3,5

ansteigt. Beide Gruppe stabilisieren sich anschlieBend parallel auf einen Wert nahe

des Ausgangswerts. Es gibt mit p = 0,345 bei einer Varianzaufkldarung von 0,049

keinen signifikanten Interaktionseffekt.
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Abbildung 43: Fehler A bei labileren und stabileren Versuchspersonen

Auch die Verlaufe beider Extremgruppen sind beim Fehler A zunéchst sehr parallel,
wobei insgesamt auffillt, dass ab 2.00 Uhr der ersten Untersuchungsnacht hier die in
etwa gleichen Fehlerwerte bei den labileren Probanden durchgéngig zeitlich vorher
erfolgen als die der stabileren Probanden. Die Unterschiede iiber den Messverlauf

hinweg sind jedoch nicht signifikant (p = 0,444 bei einer Varianzaufkldarung von

0,057).
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Verlauf Fehler B
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Abbildung 44: Fehler B bei labileren und stabileren Versuchspersonen

Beim Fehler B weisen bis etwa 18.00 Uhr des ersten Untersuchungstages anders als
beim Fehler A die stabileren Probanden hohere Fehlerwerte auf, als die labileren. Bis
2.00 Uhr morgens sind die Verldufe in etwa parallel. Seit diesem Messzeitpunkt sind
die Verlaufe beider Gruppen von grofSen Schwankungen geprégt, wobei hier dhnlich
wie beim Fehler A die labileren Versuchspersonen etwas frither mit schlechteren
Fehlerwerten aufwarten. Beide Gruppen stabilisieren sich jedoch bis etwa 0.00 der
zweiten Nacht auf niedrigem Fehlerniveau. Dieses kann anschliefend jedoch nicht
mehr gehalten werden und bleibt bis zum Nachmittag des dritten Untersuchungstages
relativ hoch. Der nicht signifikante Interaktionseffekt betrdgt p = 0,345 bei einer

Varianzaufkldrung von 0,039.

2.3.2.2.3 GENAUIGKEITS-/GESCHWINDIGKEITS-INDEX

Hier wurde zunichst als Versuch einer weiteren Differenzierung der Leistungsdaten
ein Leistungskennwert als Balance zwischen Geschwindigkeit (Reaktionszeit) und
Genauigkeit (Anzahl der Fehler) errechnet (vgl. Kap. 2.2.4.4). Die beiden Extrem-
gruppen unterscheiden sich hinsichtlich dieses Leistungsindexes nur zum Teil, wie

untenstehende Verlaufsgrafik verdeutlicht.

147




Ergebnisse

Verlauf Genauigkeits/Geschwindigkeits - Index
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Abbildung 45: Genauigkeits-/Geschwindigkeits-Index bei labileren und stabileren

Versuchspersonen

Die stabileren Probanden beginnen den TSE auf etwas hoherem Leistungsniveau, das

sie auch bis etwa 22.00 Uhr der ersten Untersuchungsnacht noch steigern konnen. Ab

diesem Zeitpunkt haben die labileren Versuchspersonen aufgeholt. Bis 2.00 Uhr hal-

ten diese in etwa ihr Level, um dann zum ersten Mal unter ihr Ausgangsniveau abzu-
sinken. Auch die stabileren Versuchspersonen haben bis zum nichsten Mittag gegen
12.00 Uhr zu kidmpfen. Beide Gruppen bleiben jetzt unter circadianen Schwankun-
gen in etwa parallel auf einem Niveau, wobei die stabileren Probanden durchgiingig
knapp iiber den labileren liegen. Diese lassen ab 0.00 Uhr der zweiten Untersu-
chungsnacht sehr deutlich an Leistung nach, wéhrend die stabileren Versuchsperso-
nen noch iiber vier weitere Stunden in ihrer Leistung stabil bleiben. Dann sinken
auch diese ab, beide Gruppen treffen sich um 6.00 Uhr des dritten Tages auf ihrem
gemeinsamen Leistungstiefpunkt. Der anschlieende Leistungsanstieg iiber die letz-
ten Messzeitpunkte hinweg verlduft parallel. Obwohl der Verlauf der Kurve die sta-

bileren Probanden als lidnger bzw. qualitativ stirker leistungsfihig zeigt, ist dieser In-
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teraktionseffekt mit p = 0,409 bei einer Varianzaufkldrung von 0,045 nicht signifi-

kant.

2.3.2.2.4 INDIVIDUELLE STRATEGIE

Bei dem dariiber hinaus errechneten Strategieindex (vgl. Kap. 2.2.4.5) gilt: ein Wert
von genau 1 steht fiir eine unverinderte Strategie des Ausbalancierens von Genauig-
keit und Geschwindigkeit als Leistungsparameter. Werte kleiner 1 sprechen fiir eine
Veridnderung in der Akzentuierung der Kriterienbalance in Richtung Geschwindig-
keit, Werte oberhalb von 1 indizieren dagegen eine Verlagerung des Schwerpunktes

in Richtung Genauigkeit.
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Abbildung 46: Strategieindex bei labileren und stabileren Versuchspersonen

Bis etwa 2.00 Uhr der ersten Nacht folgen die beiden Gruppen laut Kurvenverlauf
der gleichen Strategie und verbessern gegeniiber dem Ausgangswert in geringerem
Mabe ihre Geschwindigkeit. In der ersten Nacht verlaufen die Kurven unterschied-
lich. Uber den gesamten restlichen Verlauf der Untersuchung konzentrieren sich die
elektrodermal labileren Probanden stirker auf das Erreichen genauer Leistungser-

gebnisse, wihrend die elektrodermal stabileren Personen stirker auf eine moglichst
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schnelle Geschwindigkeit achten. Allerdings sind weder der Gruppeneffekt (p =
0,507 bei einer Varianzaufkldrung von 0,020) noch der Interaktionseffekt (p = 0,508

bei einer Varianzaufklarung von 0,040) signifikant.

Unterschiede wihrend der Néchte liefert der ergiinzend errechnete circadiane Verlauf
aus den gemittelten Messwerten der jeweils gleichen Tages- und Nachtzeitpunkte
(die circadianen Verlaufskurven fiir alle Variablen finden sich im Anhang). Die ge-
mittelten Werte der spiteren Nachtstunden ab etwa 4.00 Uhr beider Nachte zeigen
unterschiedliche Verldufe, der Interaktionsfaktor iiber den Gesamtverlauf ist aller-

dings nicht signifikant (p = 571, Wert der Varianzaufkldarung = 0,033).
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Abbildung 47: Circadianer Verlauf des Strategieindexes bei labileren und stabileren
Versuchspersonen

Wihrend die stabileren Probanden bis etwa 6.00 Uhr verglichen mit ihren Aus-
gangswerten den Akzent etwas stdrker in Richtung Genauigkeit richten und dann
wieder schneller werden, steigt die Tendenz labilerer Personen zugunsten der Genau-

igkeit und zulasten der Geschwindigkeit weiter an.
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In der Folge werden erginzend die Verdnderung von Genauigkeit und Geschwindig-
keit ausgedriickt als Prozentwerte relativ zur Ausgangsleistung einzeln als Variable
erfasst, das heifit, Zdhler und Nenner des Bruches, der den Strategie-Index bildet
werden separat als Parameter ausgewertet. Hier zeigt sich bei der Reaktionsge-
schwindigkeit bei verhiltnismidBig parallelem Verlauf beider Kurven eine leichte
durchgingige Akzentuierung der Stabileren in Richtung hoherer Reaktionsgeschwin-
digkeit, die im mittleren Bereich der Untersuchung etwas vergrofert. Ab den frithen
Morgenstunden des dritten Tages verlaufen die Kurven wieder parallel. Gruppenef-

fekt (p = 0,452) und Interaktionseffekt (p = 676) sind nicht signifikant.
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Abbildung 48: Verlauf der Teilkomponente Geschwindigkeit bei labileren und stabi-
leren Versuchspersonen

Beim Teilaspekt der Genauigkeit sieht das Bild etwas anders aus. Wie schon in der
Grafik zum circadianen Verlauf sichtbar (Abbildung 47) dndert sich das Verhltnis
der Kurven beider Teilgruppen ab der ersten Nacht iiber den TSE-Verlauf. Zu den
meisten Messzeitpunkten, besonders an den Tagen, sind die Stabileren stédrker Rich-

tung Genauigkeit orientiert, als die Labileren. Weder fiir den Gruppeneffekt (p =
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0,442) noch fiir den Interaktionseffekt (p = 0,103) existieren jedoch signifikante Er-

gebnisse in der ANOVA.
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Abbildung 49: Verlauf der Teilkomponente Genauigkeit bei labileren und stabileren

Versuchspersonen

Wihrend in den Nichten etwa in den beiden ersten Hélften die stabileren Probanden

einen groBBeren Akzent Richtung Genauigkeit aufweisen, zeigen in den zweiten Half-

ten der beiden Nichte die labileren Versuchspersonen diesen Akzent. Uber die Tage

verlaufen die Kurven bei minimaler Uberlegenheit der Stabileren relativ parallel. Zur

besseren Ubersicht sind in den untenstehenden Tabellen Interaktionsfaktor und

Gruppenfaktor der Extremgruppen zusammen gefasst.
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Tabelle 11: Interaktionsfaktor der Extremgruppen

F- | Freiheitsgrade | Varianz-
Parameter Wert | (dfireatm. 5 Qferror) | @aufklérung | Sign.
Vigilanz (VAS-Skala) | 1,202 | 10,193 ; 234,433 0,050 0,290
Korpertemperatur | 0,926 | 2,729 ; 62,762 0,039 0,426
SCL-Wert| 1,292 | 8,267 ; 190,131 0,053 0,248
Anzahl SCR | 2,130 | 8,812 ;202,687 0,085 0,030"
Mittel SCR| 0,896 | 4,2 ;96,595 0,037 0,474
TSS Summe | 1,886 | 9,701 ; 223,119 0,076 0,050
TSS mental | 1,958 | 10,385 ; 238,859 0,078 0,036
TSS korper | 1,444 | 9,756 ; 227,387 0,059 0,164
Reaktionszeit | 0.856 27 ;621 0.036 0,541
Fehler A | 0,936 | 3,843 ;84,543 0,057 0,444
Fehler B | 1,136 | 4,778 ; 109,898 0,039 0,345
Fehler Gesamt | 1,138 | 4,904 ; 107,895 0,049 0,345
Genauigkeits-Geschw.-Index | 1,037 | 7,244 ; 159,357 0,045 0,409
Strategie: Genauigkeit | 1,140 | 4,891 ; 107,593 0,049 0,344
Strategie: Geschwindigkeit | 0,810 | 8,279 ; 190,413 0,034 0,599
Strategie-Index | 0,917 | 8,138 ; 179,043 0,040 0,508
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Freiheitsgrade
F- (dfireatm. 3 dfer. | Varianz-

Parameter Wert ror) aufklidrung | Sign.
Vigilanz (VAS-Skala) | 5,857 1,23 0,203 0,024"
Korpertemperatur | 0,012 1;23 0,001 0,913
SCL-Wert| 9,160 1;23 0,285 0,006~
Anzahl SCR| 8,042 1;23 0,259 [0,009"
Mittel SCR | 9.706 1;23 0,297 0,005~

TSS Summe | 8,791 1;23 0,277 0,007

TSS mental | 6,185 1;23 0,212 0,021°

TSS korper| 6,078 1;23 0,209 0,022"

Reaktionszeit| 0.115 1,23 0.005 0,737

Fehler A | 0,130 1;22 0,005 0,752

Fehler B| 0,003 1;23 <0,000 0,956

Fehler Gesamt | 0,091 1;22 0,004 0,765
Genauigkeits-Geschwindigkeits- | 0,071 1;22 0,003 0,792

Index

Strategie: Genauigkeit| 0,534 1;22 0,024 0,473
Strategie: Geschwindigkeit| 0,579 1;23 0,025 0,454
Strategie-Index | 0,455 1;22 0,020 0,507

2.3.3 Einzelverliaufe

Exemplarisch sollen weiterhin zentrale Verlaufsdaten zweier Versuchspersonen dar-

gestellt werden, die sich in der Ausprigung ihrer elektrodermalen Labilitédt klar un-

terscheiden (ergidnzende Verlaufsdiagramme der beiden Vergleichspersonen finden

sich im Anhang). Beide Personen (VP 10 = minnlich; VP 19 = weiblich) sind vom

Chronotyp her moderate Abendtypen, liegen vom Alter her mit 19 bzw. 20 Jahren

eng beieinander und unterschieden sich im Verlauf der Korpertemperatur, wie

Abbildung 50 zeigt, iiber den Zeitverlauf des TSE kaum.
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Verlauf Korpertemperatur
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Abbildung 50: Verlauf der Korpertemperatur beider Versuchspersonen

Die beiden Probanden unterscheiden sich allerdings deutlich hinsichtlich ihrer e-

lektrodermalen Labilitdt: Wiahrend VP 19 bei der Baseline-Messung im Ruhezustand

1 Spontanfluktuation aufwies und somit als elektrodermal stabil anzusehen ist, wur-

den bei der als elektrodermal labiler eingestuften VP 10 bei der Baseline-Messung

17 Spontanfluktuationen festgestellt. Entsprechend unterscheiden sich die Verldufe

des SCL- Niveaus beider Personen, wie Abbildung 51 zeigt.
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Verlauf SCL-Wert
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Abbildung 51: Verlauf des SCL-Niveaus beider Versuchspersonen

Im subjektiven Verlauf unterscheiden sich die beiden Versuchspersonen voneinan-
der: wihrend sich die labilere VP entsprechend der VAS-Werte (Abbildung 52) zu-
nichst subjektiv wacher fiihlte und dieses Niveau am ersten Untersuchungstag auch
weitgehend hielt, lagen die Werte der elektrodermal stabileren VP in diesem ersten
Zeitraum etwas unterhalb der labileren VP. Wihrend der gesamten ersten Nacht fiihl-
te sich die stabilere VP jedoch deutlich wacher. Erst gegen 8.00 Uhr am zweiten
Morgen treffen sich die Werte wieder auf einem gemeinsamen Tiefpunkt von etwa 1.
Auch iiber den folgenden Untersuchungszeitraum fiihlt sich die stabilere VP fast
standig deutlich wacher und kann sich auch immer wieder Richtung relativ hoher
Werte erneut stabilisieren. Die labilere Versuchsperson hingegen erreicht in der Mit-
te der zweiten Nacht das niedrigste Niveau (Werte zwischen 0 und 1), von dem sie

sich bis zum Ende des TSE nicht mehr wegbewegt.
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Verlauf Vigilanz
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Abbildung 52: Verlauf der VAS-Werte subjektiver Miidigkeit beider Versuchsperso-
nen

Das Bild wird noch klarer angesichts der TSS-Werte. Die Summenwerte (Abbildung
53) zeigen bis Mitternacht der ersten Untersuchungsnacht zunichst fiir beide Perso-
nen kaum Miidigkeitssymptome. Dann steigen die TSS-Werte der labileren VP stark
an, wihrend sie bei der stabileren VP weiter absinken. Erst zwischen 4.00 und 6.00
Uhr verschlechtern sich auch deren Werte, und nachdem sich die labilere VP am frii-
hen Morgen leicht erholte, treffen sich beide um 8.00 Uhr auf dem gemeinsamen re-
lativ hohen Wert von 8 Items. Nach annédhernd gleichem Verlauf iiber den zweiten
Untersuchungstag wiederholt sich der Verlauf in der zweiten Untersuchungsnacht:
die stabilere VP ist zwar stirker beeintridchtigt, als in der Vornacht, kann sich aber
immer wieder kurzfristig stabilisieren und am dritten Tag sogar wieder anndhernd
das Ausgangsniveau erreichen. Die labilere VP jedoch bleibt durchgehend mit Wer-

ten zwischen 8 und 12 Items subjektiv sehr beeintrichtigt.
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Verlauf TSS Summenwert

14

12

f A A

Mittelwert

A — —T
? F FR F R R R EE EE ERRRERRRERRERETEEEERRBRRPR
[ - = - L o] -] =) @ L L N @ ) =) -] = [
T e e e - R S R - T T T O
E :E E 2 2 :E E T T T T T OEEEEE E E § ¢ o o o 2 2 oE
S 5 5> 55 53 53 g £ £ £ £ 5555 555 £ E EE E>35 5 5
= o =+ = o = o = = ] =) = = o =+ =] “ = o4 = = = = = = o =+ =
FFFFFFFFF T 2z =2 2 & &8 8 8 2 2 3 =2 2z 8= F =

| —— VP19 (stabil) == VP10 (labil |

Abbildung 53: Verlauf der TSS—Summenwerte beider Versuchspersonen

Wie die beiden Verlaufskurven fiir die eher korperbezogenen und die eher mentalen
Miidigkeitssymptome (Abbildung 54 und Abbildung 55) zeigen, sind die Unter-
schiede bei den mentalen Ermiidungserscheinungen zwischen beiden Personen deut-
licher, wihrend der Verlauf der korperbezogenen Miidigkeitssymptome niher bei-
einander liegt und erst gegen Ende des TSE auseinanderstrebt. Bei den mentalen
Symptomen liegen die Werte der labileren durchgéngig iiber denen der stabileren
Versuchsperson. Die stabilere VP 19 gibt vor allem gelegentliches Géhnen und Be-
wegungsdrang an und klagt wihrend der circadianen Tiefpunkte vor allem iiber her-
abgesetzte Kommunikationsbereitschaft und Interesselosigkeit, erholt sich aber hin-
sichtlich der mentalen Miidigkeitssymptome iiber die Tage fast vollstindig. Die labi-
lere VP 13 hingegen gibt ab der ersten Nacht durchgingig Konzentrationsmangel
und Reizbarkeit an, ergénzt von Interesselosigkeit und herabgesetzter Kommunikati-
onsbereitschaft, sowie Bewegungsdrang. Eine Erholung entlang der circadianen

Rhythmik ist nicht zu verzeichnen.
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Verlauf TSS korperlich
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Abbildung 54: Verlauf der TSS-Korperwerte beider Versuchspersonen
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Abbildung 55: Verlauf der TSS - mentalen Werte beider Versuchspersonen
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Die leistungsbezogenen Parameter hingegen unterscheiden sich fiir die beiden Ver-

suchspersonen kaum. Abbildung 56 zeigt einen annidhernd identischen Verlauf der

Reaktionszeiten.
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Abbildung 56: Verlauf der Reaktionszeiten beider Versuchspersonen

Bei den Fehlern wiederholt sich dieser Trend. Hier weist allerdings die stabilere Ver-
suchperson ab 2.00 Uhr der zweiten Nacht einen erheblichen Anstieg an Fehlern auf,

wihrend die elektrodermal labilere Versuchsperson bis zum Ende des Experiments

kontinuierlich nur wenige Fehler macht.

160



Ergebnisse

Verlauf Fehler gesamt
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Abbildung 57: Verlauf der Gesamtfehler beider Versuchspersonen
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2.4 Diskussion

Im folgenden Kapitel sollen die oben dargestellten Ergebnisse erortert werden, wobei
zunichst die grundsitzliche Eignung der EDA als bislang wenig eingesetztes Mal}
fiir die Auswirkungen von Schlafdeprivation im Rahmen der Ergebnisse der Ge-
samtgruppe eingeschitzt wird. AnschlieBend steht die Frage im Mittelpunkt, ob und
inwieweit sich die Entwicklung leistungsbezogener oder subjektiver Parameter unter
langandauerndem Schlafentzug mit der Hilfe der elektrodermalen Labilitédt vorhersa-

gen lasst. Ergidnzend werden die oben dargestellten Kasuistiken einbezogen.

2.4.1 Diskussion der Ergebnisse der Gesamtgruppe

Insgesamt bestétigen die Verldufe der Variablen zum subjektiven Miidigkeitserleben
und die Verldufe der Reaktionszeiten sowie beider Fehlerarten hinsichtlich der Ge-
samtgruppe die aufgestellten Hypothesen (vgl. Kap. 2.1). Es ist fiir die gemittelten
Werte der Probanden der Gesamtgruppe sowohl ein klarer circadianer Zeitverlauf
sowie eine signifikante Verdnderung der jeweiligen Messwerte im Rahmen der A-
NOVA festzustellen. Parallel dazu verhalten sich auch die Verldufe der Messwerte,
die im Rahmen der elektrodermalen Aktivitdt erhoben wurden. Damit konnten unter
differenzierten Bedingungen die Ergebnisse von Mir6 und Kollegen (2002) in allen
Punkten gestiitzt werden. Im Falle der Reaktionszeiten konnten hier klarere Beein-
trachtigungen durch TSE nachgewiesen werden, als in der Untersuchung von Mird.
Die besseren Ergebnisse lassen sich moglicherweise auf den lingeren TSE-Zeitraum

von 60 Stunden gegeniiber den 48 Stunden dieser Untersuchung erklidren.

2.4.1.1 Zu den subjektiven Daten:

Bei der subjektiv empfundenen Miidigkeit decken sich die Ergebnisse der VAS in
erheblichem Malle mit denen der verschiedenen TSS-Skalen. Weiterhin gibt es klare
Ubereinstimmung mit den Ergebnissen subjektiv empfundener Miidigkeit von Mir6
und Kollegen (2002) unter Verwendung der SSS. Der Einsatz zweier Erfassungsin-
strumente konnte in dieser Untersuchung somit dazu beitragen, die bei der Erfassung
immer gegebenen Gefahr des Bias (Popp, 2005) bei der Erfassung subjektiver Daten
zu minimieren. Wie die Verldufe der TSS-Subskalen ,,mentale Symptome* und
,Korperbezogene Symptome* zeigen, haben die korperbezogenen Miidigkeitssym-
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ptome der Probanden im Verlauf des TSE etwa zwei Stunden vor den mentalen Mii-
digkeitssymptomen eingesetzt. Das deckt sich mit den Befunden der TSS-
Testautoren (Schulz et al., 1991; vgl. auch Bes et al., 1992), die ihrerseits beobachte-
ten, dass der Summenscore der korperlichen Symptome friither als der der mentalen
Symptome zunahm, wéhrend sich in den frilhen Morgenstunden beide Itemgruppen
auf einem vergleichbaren, hohen Niveau anndhern (vgl. auch Abbildung 18). Die
hier vorliegenden Ergebnisse unterstiitzen diesen Befund. Die Ergebnisse legen nahe,
dass das mehrdimensionale Konstrukt der Schlifrigkeit (vgl. Kap. 1.2.2.2), wie es
mit dem Instrument der TSS erfasst wird, ein komplexes Geschehen mit mindestens
zwel unterscheidbaren Komponenten zu sein scheint. Das deckt sich auch mit dem
Befund, dass Miidigkeitstests auf Selbstbeobachtungsbasis mit physiologischen Pa-
rametern der Schlifrigkeit oft nur gering korrelieren (Johns, 2000). Fiir den schwie-
rig zu opernationalisierenden und allgemeinen Begriff der Schlifrigkeit konnte die
von den TSS-Testautoren vorgenommene Dichotomisierung in mentale und korper-
bezogene Symptome moglicherweise eine Erleichterung in der Gewichtung der un-
terschiedlichen Dimensionen des Konstrukts der Schlifrigkeit (Schmidtke, 1965)
bringen. Die weitere Untersuchung von qualitativ unterschiedlichen subjektiv emp-
fundenen Miidigkeitssymptomen konnte nach Ansicht der Testautoren in weiteren
Untersuchungen auf das Feld der im klinischen Sinne schlafgestorten Versuchsper-

sonen ausgeweitet werden.

2.4.1.2 Zu den Leistungsparametern

Die Reaktionszeiten nehmen iiber den Gesamtverlauf von 60 Stunden TSE signifi-
kant zu, wie es aufgrund der dargestellten Literatur (Kap. 1.2.4) zu erwarten gewesen
war. Der hier zusitzlich explorativ einbezogene Genauigkeits-/ Geschwindigkeitsin-
dex der Probanden verschlechtert sich signifikant iiber den TSE-Zeitverlauf, was be-
deutet, dass die Optimierung der beiden Parameter Genauigkeit und Reaktionsge-
schwindigkeit im Verhiltnis gegeneinander den Probanden im Laufe des Schlafent-
zugs immer schlechter gelingt. Zusammen mit dem signifikanten Anstieg der Fehler
A (Auslassungsfehler) weisen diese Ergebnisse auf die vielfach beschriebenen Leis-
tungseinbuflen unter Schlafentzug aufgrund abnehmender Vigilanz hin. Wegen des
nicht signifikanten Ergebnisses der Fehler B (Impulsivititsfehler) weist jedoch auch
der Gesamtverlauf der Fehler keine signifikante Verschlechterung auf. Die Verlaufs-

kurve des Fehlers B zeigt Zunahmen in den spéten Nachtstunden und fritheren Mor-
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genstunden, zwischendurch stabilisieren sich die Werte jedoch fast auf dem Aus-
gangsniveau. Fehler B wurde gemacht, wenn félschlich eine nicht zu driickende Tas-
te gedriickt wurde und ist somit ein Indikator fiir die Impulsivitit der Probanden un-
ter der Einwirkung des Schlafentzugs. Die Ergebnisse zeigen somit eine partielle Im-
pulskontrollhemmung in den circadian besonders vulnerablen Perioden der spéteren
Nacht- und fritheren Morgenstunden, die jedoch von einer sehr weitgehenden Erho-
lung bei der Impulskontrollhemmung abgeldst werden. Auch die Reaktionszeiten
sind mehrmals von Stabilisierungsperioden mit Werten, die sich dem Ausgangsni-
veau anndhern, geprigt. Diese erneuten punktuellen reaktiven Leistungssteigerungen
unter den erschwerten Bedingungen der Schlafdeprivation mussten jedoch von den
Probanden durch einen erhohten subjektiven Aufwand kompensiert werden, wie die
gleichzeitig ansteigenden Messdaten von VAS und TSS (vgl. Abbildung 37 und
Abbildung 38) belegen. Diese subjektiv empfundene Belastungszunahme schien
auch mit einer vegetativen Veridnderung einher gegangen zu sein: die signifikante
Abnahme des Hautleitfdhigkeitslevels SCL und der Anzahl der Spontanfluktuationen
zur gleichen Zeit (vgl. Abbildung 24 , Abbildung 25 und Abbildung 26) weisen auf

einen erniedrigten Sympathikotonus hin.

Moglicherweise sind bei den punktuell unerwartet guten Leistungsergebnissen von
den Probanden Mechanismen von Volition und kognitiver Kontrolle zum Tragen ge-
kommen. Gemeint ist die im Rahmen der allgemeine Psychologie vielfach diskutierte
psychische Fahigkeit einer Person, eine Absicht trotz starker gegenteiliger Impulse
(in diesem Falle denen nach Schlaf und Ausstieg aus der als aversiv erlebten experi-
mentellen Situation) zu verwirklichen (zusammenfassend Miisseler & Prinz, 2005).
Beschrieben wurde dieser Mechanismus des kontrollierten Willens zuerst im soge-
nannten Schwierigkeitsgesetz (Ach, 1935), nach dem volitionale Prozesse automa-
tisch mobilisiert werden, wenn die Realisierung der beabsichtigten Handlung durch
konkurrierende Reaktionstendenzen erschwert wird. Dieses Schwierigkeitsgesetz ist
auch Bestandteil neuerer Volitionstheorien (Kuhl, 1983; Heckhausen, 1989) und
wird durch experimentelle Ergebnisse bestitigt (Goschke, 2000; Heise, Gerjets &
Westermann, 1997; Rothermund, 1998). Als ein zentraler Kontrollmechanismus
konnte hier ein iibergeordnetes Aufmerksamkeitssystem (supervisory attentional sys-
tem SAS) fungieren. Das SAS moduliert die Selektion von Schemata, indem es

Schemata, die mit tibergeordneten Intentionen kongruent sind, aktiviert und inadi-
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quate Schemata inhibiert (Norman & Shallice, 1986). Allerdings sind beim SAS-
Modell relevante Fragen offen: insbesondere wird nicht spezifiziert, woher das SAS
eigentlich weil}, wann es in die Schemaselektion eingreifen soll und welche Schema-
ta es selektiv verstirken soll. Zudem ist umstritten, ob es sich beim SAS um ein ein-
heitliches System handelt, oder ob es in Teilsysteme mit unterschiedlichen Kontroll-
funktionen dekomponiert werden kann (Miisseler & Prinz, 2005). Nach Norman und
Shallice existieren fiinf Situationen, in denen das SAS als top-down Prozess ablduft:
wenn Planung- oder Entscheidungsprozesse erforderlich sind, wenn Probleme beho-
ben werden miissen, wenn neue oder wenig geilibte Handlungssequenzen ausgefiihrt
werden miissen, wenn gefdhrliche oder schwierige Handlungen auszufiihren sind o-
der wenn Absichten gegen starke habituelle oder emotionale Versuchungen durchge-
setzt werden miissen. Diese starke habituelle Versuchung konnte auch ein Nachlas-
sen in der Konzentration bei tibermichtiger Miidigkeit sein. Handlungen an deren
Aktivierung das SAS beteiligt ist, werden Norman und Shallice zufolge subjektiv als
willentlich kontrolliert erlebt. Akerstedt, (1998) beschrieb diese kompensatorische
Leistung, Anforderungen zu erfiillen, obwohl das zentrale Nervensystem versucht,

auf Schlaf zu schalten, fiir schlafdeprivierte Personen in Schichtarbeit.

Ab etwa 0.00 Uhr in der zweiten Untersuchungsnacht versagen jedoch diese kom-
pensatorischen Strategien, wie der klare und steile Anstieg der Reaktionszeitdauer
und der Fehler A zeigt. Erst gegen 10.00 Uhr am dritten Untersuchungsmorgen,
moglicherweise im Rahmen der circadianen Wachphase oder wegen des sich ab-
zeichnenden Endes des Schlafdeprivationsversuchs, ist eine erneute Leistungsverbes-
serung bei der Reaktionszeit, allerdings auf ein erheblich langsameres Niveau, mog-
lich. Die Werte beim Nicht-Driicken einer Taste bei randomisiert dargebotenen Sti-
muli (Fehler A) verlaufen parallel zu denen der Reaktionszeit: in beiden Fillen ist
Konzentration gefordert, um adédquat und richtig reagieren zu konnen. Die schlechten
Werte beim Fehler B setzen spiter ein, was nahe legen konnte, dass eine Impuls-
hemmung unter Schlafentzug zeitlich ldnger zu kompensieren ist, als ein Nachlassen

in der Konzentration.

Interessant sind weiterhin die Ergebnisse des hier ergidnzend dargestellten Strategie-
indexes: hier soll abgebildet werden, wie jeder einzelne Proband das Verhiltnis von

Genauigkeit und Geschwindigkeit iiber den Zeitverlauf gestaltet. Es zeigt sich, dass
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insgesamt in der Strategie und in beiden Einzelaspekten der Verlauf dahin geht, dass
das Ausgangsniveau zu den Tagzeiten annihernd gehalten, bzw. im Verlauf des drit-
ten Tages wieder erreicht werden kann, was fiir die oben diskutierte Kompensations-
hypothese sprechen wiirde. Verschlechterungen erfolgen in den Nachstunden, wobei
die zweite TSE-Nacht erwartungsgem@ll noch stirkere Abweichungen aufweist, als

die erste Nacht.

2.4.1.3 Zu den physiologischen Daten

Zunichst ist hier festzuhalten, dass sich die Korpertemperaturwerte iiber den TSE-
Verlauf verringerten, wenn auch diese Abnahme der Werte nicht signifikant ist. Die-
se Tendenz war trotz uneinheitlicher Befunde prinzipiell zu erwarten gewesen (Kus-
hida, 2005a). Die Werte weisen weiterhin Tiefs wéihrend der Nachstunden und hohe-
re Werte wihrend der Tage auf, wobei die niedrigsten Korpertemperaturwerte wih-
rend der fritheren Morgenstunden gemessen wurden und die Tagesmaximumwerte
des zweiten und dritten Untersuchungstages unter denen des ersten Tages liegen.
Dies zeigt erwartungsgemal, dass bei den hier untersuchten Probanden die Hohe der
Korpertemperatur spiegelbildlich zum Rhythmus der Schlafbereitschaft verlief (Bor-
bély, 1991). (In den friithen Morgenstunden wurde auch die Raumtemperatur von den
Probanden subjektiv als kilter empfunden, ohne dass die tatsdchliche Raumtempera-
tur verdandert war.) Da es sich bei den hier untersuchten Probanden in iiberwiegender
Anzahl (vgl. Kap. 2.2.2) um gemiBigte oder ausgeprigte Abendtypen handelt, sind
die Maximalwerte in den beiden Untersuchungsnichten zwischen 22.00 und 24.00
Uhr nicht iiberraschend, allerdings lassen sich aufgrund der Einseitigkeit bei der
Chronotyp-Zuordnung hier keine Aussagen iiber Unterschiede von Teilgruppen
(Morgentyp vs. Abendtyp) im TSE-Verlauf machen. Die Korpertemperaturwerte
wurden, dem Untersuchungsdesign Mirés folgend, durchgingig axillar erhoben, da
die vielen Messwiederholungen unter zunehmend steigender subjektiven Belastung
der Probanden eine Erhebung der aussagekriftigeren Korperkerntemperatur (Pusnik
& Drnovsek, 2005) nur schwer zulieB3. Es ist jedoch anzunehmen, dass letztere zu

noch priziseren Ergebnissen gefiihrt hitte.

Bei den SCL-Werten und bei den Werten ,,Anzahl der Spontanfluktuationen® zeigt
sich ein paralleler Verlauf. Dies war zu erwarten, da die Anzahl an Spontanfluktuati-

onen als Indikatoren unspezifischer phasischer Aktivierungsvorgédnge zu den toni-
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schen MaBen gerechnet werden, weil iiber die moglicherweise verursachende interne
oder externe Stimulation nichts bekannt ist. Die Anzahl an Spontanfluktuationen ist
zwar ein eigenstiandiges tonisches Mal}, aber mit den SCL-Werten korreliert (Bouc-

sein, 2001).

In beiden Kurven sind die Maximalwerte wihrend der drei Tageszeitriume zu ver-
zeichnen, die Werte sinken in den Nachstunden deutlich ab. Es ist ein klarer circadi-
aner Verlauf zu erkennen und die Werte verringern sich weiterhin iiber den gesamten
Zeitverlauf signifikant. Die starke Abnahme des SCL und der Anzahl der Spontan-
fluktuationen weist auf ein Absinken der sympathischen Aktiviertheit des autonomen
Nervensystems im Zuge des totalen Schlafentzugs hin. Die deutliche Zunahme der
Werte am Nachmittag des dritten Untersuchungstages in den letzten Stunden vor Be-
endigung des Experiments verweist auf ein Ansteigen des Arousals aufgrund des zu
erwartenden erfolgreichen Bestehens des Experiments. Die hier vorliegenden Werte
weisen eine klare Parallelitit zu den anderen in dieser Untersuchung erhobenen Ak-
tiviertheits- und Leistungsmessungen auf. Dies ldsst darauf schlieen, dass die Mes-
sung von Hautleitfahigkeit und Anzahl der Spontanfluktuationen ein sensitives In-
strument fiir die physiologischen Auswirkungen von Schlafentzug darstellt. Die e-
lektrodermale Aktivitit ist in der aktuelleren Schlafentzugsforschung als anerkanntes
Mal bislang kaum einbezogen worden (Miro et al., 2002), daher stiitzt dieses Teiler-
gebnis Mir6és Annahme, dass die EDA ein adiquates Messverfahren in der Schlaf-
entzugsforschung darstellt. Die Verlaufskurve des Mittelwertes der Spontanfluktua-
tionen ist flacher und weniger klar in der Aussage als die der Anzahl der Spontan-
fluktuationen, obwohl auch hier eine signifikante Anderung iiber den Zeitverlauf und
circadiane Modulationen feststellbar sind. Die Mittelwerte von Spontanaktivititen
sind weniger aussagekriftig und wurden in dieser Untersuchung lediglich ergiinzend
und eher explorativ mitberechnet, da schon laut Vossel (1990) bei der quantitativen
Analyse der Spontanaktivitidt nicht primér die Stirke einzelner Verdnderungen, son-

dern deren Haufigkeit pro Zeiteinheit von Interesse ist.

2.4.1.4 Zusammenfassung
60 Stunden totalen Schlafentzug produzieren eine deutliche Verschlechterung im
subjektiven Empfinden und in der Aktiviertheit und Vigilanz. Insgesamt existieren

deutliche Parallelen zwischen den objektiven und subjektiven Parametern. Fiir die
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Bereiche der subjektiven Miidigkeit, der Leistung und der elektrodermalen Aktivitit
(hinsichtlich der Signifikanz der Werte jedoch nicht fiir die Korpertemperatur) konn-
ten jeweils die beiden ersten Hypothesen (vgl. Kap. 2.1) als bestitigt angesehen wer-
den:

- bei den mittleren Scorewerte kommt es jeweils zu einem deutlichen Anstieg

im Zeitverlauf, moderiert von circadianen Rhythmen,

- und die Werte verdndern sich signifikant iiber die 60 Stunden des TSE.
Somit lédsst sich aufbauend auf die Ergebnisse von Miré und Kollegen (2002) zeigen,
dass auf der Basis der hier erhobenen Daten die Kennwerte elektrodermaler Aktivitit
(SCL und Anzahl der Spontanfluktuationen) die Auswirkungen totalen Schlafentzugs
abbilden. Die Nidhe der EDA-Ergebnisse zu den behavioralen und leistungsbezoge-
nen Variablen sowie zur Korpertemperatur der Probanden, deren Sensitivitit gegen-
iiber den Auswirkungen von TSE als belegt gelten, untermauern die Annahme, dass
EDA-Verlaufsmessungen bei der qualitativen Einordnung der Auswirkungen von
Schlafentzug hilfreich sein konnen. Wegen ihres non-invasiven Charakters, ihrer
verhdltnisméBig einfachen Handhabbarkeit und ihres andernorts hohen Erprobungs-
und Validierungsgrades ist die EDA als ein geeignetes Instrument fiir die physiologi-
schen Auswirkungen im Rahmen von Verlaufsuntersuchungen bei Schlafentzug an-

zusehen.

2.4.2 Diskussion der Ergebnisse der Extremgruppen

Die Gruppenbildung elektrodermal labilerer und stabilerer Probanden folgte der
Empfehlung von Rosler (1984), der nahe legt, bei der Durchfithrung von Untersu-
chungen verhaltensrelevanter, physiologisch definierter Regulationssysteme mog-
lichst auf einen Bezug zu komplexen Personlichkeitsmerkmalen zu verzichten. Statt
dessen wire zu priifen, ob in der in Mikrosituationen aufgedeckten psychophysiolo-
gische Reaktivitdt systematische interindividuelle Differenzen existieren und ob Be-
ziehungen zu gleichermallen elementaren Verhaltensunterschieden wie zum Beispiel
bei Reaktionszeittests existieren. Entsprechend wurden die hier ndher untersuchten
Extremgruppen ausschlielich aufgrund eines Baseline-Wertes ,,Anzahl der Spontan-
fluktuationen im Ruhezustand* gebildet und darauf geachtet, dass es bei Alter, Ge-
schlecht, Chronotyp und Personlichkeitsmerkmalen nach dem FPI keine signifikan-
ten Unterschiede gab. Im folgenden werden die Ergebnisse in den Bereichen subjek-
tives Empfinden und Leistung im Gruppenvergleich erortert.

168



Diskussion

2.4.2.1 Zu den subjektiven Werten

Bei den Ergebnissen der VAS (vgl. Abbildung 37) sind nach dem parallelen Verlauf
iber die ersten acht Messzeitpunkte die subjektiven Werte der stabileren Probanden
durchgéngig besser als die der labileren Versuchspersonen. Dieser in der ANOVA
allerdings nicht signifikante unterschiedliche Verlauf wird klarer in den Ergebnissen
der TSS. Die im Sinne Vossels (1990) elektrodermal labileren Versuchspersonen re-
agieren, wie der TSS-Summenscore sowie die Verldufe der mentalen Miidigkeits-
symptome zeigen (Abbildung 38, Abbildung 39, Abbildung 40), signifikant schneller
und stirker auf den Schlafentzug als die elektrodermal stabileren Probanden. Bei den
korperbezogenen Items gibt es keinen signifikanten Interaktionseffekt. Die Gruppen-
effekte sind iiberall signifikant. Im Verlauf zeigt sich, dass sich die Werte in allen
Kurven der ersten etwa acht Stunden des TSE nicht unterscheiden und erst danach

auseinander laufen.

Unterstiitzt wird dies auch durch den Verlauf der subjektiven Werte der beiden ge-
sondert beschriebenen Versuchspersonen (Abbildung 55). Die subjektiv empfundene
Erschopfung der elektrodermal labileren Versuchsperson steigt rascher an und stabi-
lisiert sich auf hoherem Niveau als die der elektrodermal stabilen Person, auch ver-
mag sie es weit weniger, sich im subjektiven Befinden im Gesamtverlauf des Schlaf-
entzugs zeitweilig wieder zu erholen. Somit kann insgesamt die Hypothese, dass sich
im Zeitverlauf des TSE fiir die labileren und stabileren Probanden signifikante Inter-
aktionseffekte zeigen, fiir die auf den TSS-Summenscore und die TSS-mentalen

Symptome bezogenen Werte als bestitigt angesehen werden.

Bei den korperbezogenen Items unterschieden sich die Verldufe iiber die Zeit im
Trend. In den Streudiagrammen der maximal unterschiedlichen Messzeitpunkte zeig-
te sich, dass die labileren Probanden eine breitere Palette von Miidigkeitssymptomen
angaben, wobei die mentalen Symptome iiberwogen. Dort, wo inhomogene Varian-
zen auftreten, ist der Streuungsfaktor der labileren Probanden immer grofler als der
der stabileren Versuchspersonen. Dies ist jedoch im statistischen Sinne zu erwarten
gewesen, da die labileren Probanden iiber die hoheren Werte und damit ein umfang-
reicheres Streuungsspektrum verfiigen. Von Interesse scheint bei den Ergebnissen

der subjektiven Werte vor allem zu sein, dass die Unterteilung in elektrodermal stabi-
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lere und labilere Extremgruppen iiberhaupt unterschiedliche Verldufe bei der subjek-
tiv empfundenen Miidigkeit nach sich zieht. In der jiingeren Schlafentzugsforschung
wird zwar zunehmend der Blickwinkel weg von gemittelten Werten moglichst grofler
Stichproben hin zur Vorhersage interindividueller Unterschiede gerichtet. Denn dass
es liber die Zeit stabile interindividuelle Unterschiede im subjektiven Miidigkeits-
empfinden unter Schlafentzug gibt, ist inzwischen belegt (Leproult et al., 2003; vgl.
auch Kap. 1.4.1). In einigen Studien sind auch bereits verschiedene Préadiktorvari-
ablen fiir die Vulnerabilitit gegeniiber Schlafentzug erwogen worden (Meney, Wa-
terhouse, Atkinson, Reilly & Davenne, 1998), aber es erwiesen sich weder Korper-
temperaturprofile, noch Muskelstirke, Herzrate oder selbstgewihlte Arbeitsanstren-
gung am Ergometer als aussagekriftig fiir die dann folgende interindividuell unter-
schiedlich empfundene Miidigkeit durch Schlafentzug. Auch die Personlichkeitsei-
genschaften Extraversion/Introversion und Neurotizismus korrelierten zwar mit inter-
individuell unterschiedlichen Stimmungen unter Schlafentzug, nicht jedoch mit sub-
jektiv eingeschitzter Schlifrigkeit (Blagrove & Akehurst, 2001; Horne & Ostberg,
1977).

Van Dongen und Kollegen (2005) schiitzen in ihrer groBen Uberblicksarbeit zu inter-
individuellen Unterschieden im Zusammenhang mit Schlaf und Wachheit die Suche
nach eventuellen Pradiktorvariablen mit guter Voraussagequalitit als sehr wichtig
ein. Die Identifikation biologischer Implikationen der Empfindlichkeit bei Schlafent-
zug wiirde ihrer Ansicht nach helfen, Sicherheit und Produktivitit solcher experi-
menteller Settings zu verbessern, in denen Schlafentzug eine Rolle spielt. Die hier
vorgestellten Ergebnisse lassen die Uberlegung zu, dass die elektrodermale Aktivitiit
moglicherweise eine solche Préadiktorvariable sein konnte. Gestiitzt wird dies durch
die Tatsache, dass sich die labileren und stabileren Probanden in Verlauf und Hohe
threr Korpertemperatur nicht unterscheiden (vgl. Abbildung 36). Somit scheint sich
die elektrodermale Labilitét als ein eigenstindiges Differenzierungsmalf} hinsichtlich
subjektiv empfundener Miidigkeit anzubieten und mehr darzustellen, als ein Surro-
gatparameter der Korperkerntemperatur, die an anderer Stelle als von zentraler Be-
deutung fiir die Schlafentzugsforschung und besonders fiir die Abbildung circadianer
Rhythmen beschrieben worden ist (z.B. Borbély, 1999). Auch die Ergebnisse des
Morningness-Eveningness-Tests unterstiitzen diese Annahme. Da es sich bei den 25

Versuchspersonen, wie in Kap 2.2.2 dargestellt, ausschlielich um Abendtypen und
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Neutrale handelt, ist auszuschlieBen, dass eine eventuell unterschiedliche Chronotyp-
Zugehorigkeit der Grund fiir die unterschiedliche subjektive Ermiidung der beiden

EDA-Extremgruppen darstellt.

Daher stellt sich die Frage, warum sich eine hthere Anzahl an Spontanfluktuationen
im Ruhezustand belastend auf die subjektive Miidigkeitsentwicklung unter Schlaf-
entzug auswirkt. Fiir die stiarkere und schnellere besonders mentale Ermiidbarkeit e-

lektrodermal labilerer Versuchspersonen sind folgende Erkldrungsansitze denkbar:

1. Der frithere Anstieg der Miidigkeitssymptome der labileren Probanden konnte als
Ausdruck eines grofleren Schlafdrucks dieser Personen im Sinne des Zwei-Prozess-
Modells von Borbély gewertet werden. Nach diesem in Kap. 1.1.2 dargestellten Mo-
dell wird die Schlafregulation (wie die Schlafarchitektur und das Einschlafverhalten)
eines Menschen gleichzeitig von circadianen Rhythmen, dem Prozess C und vom so-
genannten Schlafdruck, dem Prozess S (als dem Produkt der Schlathomoostase) mo-
duliert. Dabei ist bekannt, dass jeder Mensch {iiber ein individuelles habituelles Ein-
schlafverhalten verfiigt, dass iiber die Zeit stabil ist (Borbély & Achermann, 1999;
vgl. auch Kap. 1.4.3). Auch der individuelle Schlafbedarf verschiedener Personen ist
sehr unterschiedlich, der Mittelwert liegt bei Erwachsenen zwischen 7 und 9 Stun-
den, es gibt aber auch Personen, die mit 4 Stunden auskommen, andere brauchen 10
Stunden (Groeger, Zijstra & Dijk, 2004). Die genauen biologischen Ursachen des in-
dividuell unterschiedlichen Schlafdrucks verschiedener Personen sind jedoch noch
weitgehend ungeklirt (Van Dongen et al., 2005). Bei den TSS-Skalen steigen die
Kurven der elektrodermal labileren Probanden steiler und schneller an, sie haben je
langer der Schlafentzug andauert, umso mehr mit subjektiv empfundener Miidigkeit,
also auch erhohtem Schlafdruck zu kdmpfen. In ihren circadianen Rhythmen (dem
Prozess C) unterscheiden sich labilere und stabilere Personen, wie der parallele Ver-
lauf der Korpertemperatur (Abbildung 36) zeigt, nicht signifikant. Es ldsst sich also
die vorldaufige Annahme ableiten, dass das Ausmal} des Schlafdrucks im Sinne Bor-

bélys mit der elektrodermalen Labilitét einer Person in Zusammenhang steht.

2. Weitergehende Uberlegungen ermoglicht dazu das Vier-Prozess-Modell von Johns
(1998), das auf dem Modell von Borbély aufbaut und das im Kapitel 1.1.3 dargestellt

wurde. Hier spielt neben dem Schlafdruck eine Arousalkomponente, der sogenannte
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Wachdruck bei der Erkldarung der Regulation von Schlifrigkeit und Wachheit eine
Rolle, beide hemmen sich gegenseitig, wie Johns mit dem Bild einer Wippe verdeut-
lichte. Beide Prozesse werden von Johns weiterhin in einen priméren und einen se-
kundiren Aspekt differenziert. Den primidren Wachdruck definiert Johns als den cir-
cadianen Prozess C aus dem Zwei-Prozess-Modell, der periodisch die Koperkern-
temperatur, die Cortisolausschiittung, die Melatoninproduktion und das Auftreten des
REM-Schlafs bestimmt. Der sekundidre Wachdruck wird durch Bewegungen oder
Korperhaltungen sowie visuelle und akustische Reizverarbeitung beeinflusst, die das
zentralnervose Aktivierungsniveau zusitzlich anheben und ist zum Teil willentlich
beeinflussbar. Wie oben angemerkt unterscheiden sich labilere und stabilere Proban-
den in ihrem circadianen Verlauf nicht signifikant, wie die Verlaufskurve der Kor-
pertemperatur zeigt. Auch die Linge des Schlafentzugs, die den Schlafdruck ver-
stiarkt, war fiir alle Versuchspersonen gleichermallen lang. Mdoglicherweise gibt es
jedoch Unterschiede im sogenannten sekundidren Wachdruck. Dieser konnte bei den
labileren Personen stirker abnehmen und somit den Schlafdruck erhShen, was zu
starkeren Miidigkeitssymptomen fithren konnte. Folgt man dem Modell, konnte der
fortschreitende Schlafentzug sich auf das subjektive Belastungsempfinden der labile-
ren Probanden moglicherweise stirker auswirken, weil diese normalerweise (unter
nicht schlafdeprivierten Bedingungen) insgesamt mehr Energie in die Reizverarbei-
tung investieren und im ausgeschlafenen Zustand insgesamt mehr ,,Umsatz* in der
Wahrnehmung des eigenen korperlichen und mentale Empfindens haben, was zu ei-
ner erhohten unspezifischen Spannung, dem sogenannten Wachdruck nach Johns
fiihrt. Nimmt dieser Wachdruck nun durch den TSE ab, konnte die Diskrepanz als
grofer und damit unangenehmer empfunden werden, als die Situation der elektro-
dermal stabileren Personen, die eine weniger starke Diskrepanz zwischen schlafde-

priviertem und nicht schlafdepriviertem Zustand empfinden.

Gestiitzt wird diese Uberlegung dadurch, dass in Momenten maximaler Unterschei-
dung der Kurven labilerer und stabilerer Personen, wie um 4.00 Uhr in der zweiten
Nacht besonders die Items signifikant hdufiger angekreuzt wurden, die in enger Ver-
bindung mit der Reizverarbeitung stehen wie ,,Gerduschempfindlichkeit®, ,,Konzent-
rationsmangel und ,,herabgesetzte Kommunikationsbereitschaft”. Keine nennens-
werten Unterschiede gibt es bei korperbezogenen Items wie ,trinenden Augen®,

»Schwere der Augenlider oder ,,Bewegungsdrang®. Eine Hypothese konnte hier al-
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so sein, dass sich elektrodermal labilere Personen in nicht schlafdepriviertem Zu-
stand einen quantitativ hoheren reizverarbeitenden Aufwand betreiben und eine stér-
kere Korperspannung aufweisen, als vergleichsweise Stabilere. Die elektrodermale
Labilitédt gilt als Indikator einer allgemeinen Aktiviertheit (Boucsein, 2001). Wenn
nun, induziert durch den Schlafentzug, der Aktivierungszustand nachlisst, konnte al-
so der so verdnderte unspezifische Zustand von den Labileren subjektiv vergleichs-
weise negativer empfunden werden, als von den elektrodermal stabileren Personen.
Unter fortschreitendem Schlafentzug wiirde sich dies verstirken. Diese Uberlegung
muss jedoch an dieser Stelle hypothetisch bleiben und bote Ansatzpunkte fiir weitere

Untersuchungen.

3. Die Konzentration bei der Suche nach moglichen Erklirungen der Miidigkeit La-
bilerer auf eine unspezifische Arousalkomponente, wie in der oben ausgefiihrten Be-
trachtung eines Unterschieds im Wachdruck steht allerdings in einem gewissen Wi-
derspruch zu den jiingeren psychophysiologischen Befunden. Uberlegungen zu Sym-
pathikotonie und vegetativer Labilitdt im Zusammenhang zum Beispiel mit Leis-
tungsfihigkeit und emotionaler Stabilitdt im Rahmen der élteren psychophysiologi-
schen Aktivierungsforschung (vgl. Kap. 1.4.9.4) gelten inzwischen als relativiert.
Myrtek (1980) spricht von der Nullhypothese der psycho-physischen Kovariation.
Solche globalen Konzepte wiirden den hoch komplexen und bislang kaum ansatz-
weise bekannten psychophysischen Mechanismen des Menschen nicht gerecht wer-
den. Auch Vossel (1990) weist fiir die elektrodermale Labilitit eine reine Gleichset-
zung mit einem unspezifischen Arousalkonzept zuriick und verweist darauf, dass die
Spontanaktivitit von anderen physiologischen Systemen relativ unabhéngig sei.
Dennoch zeigt sich in der hier vorgestellten Arbeit, dass die elektrodermale Labilitit
— sollten sich diese Daten auch an groBeren Stichproben replizieren lassen - gewisse
Vorhersagen iiber den Grad an subjektiv empfundener Beeintrichtigung durch
Schlafentzug erlaubt: Labilere Probanden sind schneller und stirker erschopft und
konnen sich schlechter erholen. Das bezieht sich v.a. auf Miidigkeitssymptome, die
weniger korperbezogen als stirker mental zentriert sind, wie Konzentrationsmangel

und Interesselosigkeit.

Die groBere subjektiv empfundene Belastung der labileren Probanden durch Schlaf-

entzug wirkt sich also stirker auf Bereiche aus, die in Verbindung mit mentalen Pro-
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zessen stehen. Inwieweit ist nun die Anzahl der Spontanfluktuationen als Person-
merkmal mit diesen mentalen Prozessen in Verbindung zu bringen? Vossel (1990)
kommt zu dem Ergebnis, dass elektrodermale Labilitit nicht primér oder ausschlief3-
lich als Indikator unspezifischen Arousals anzusehen ist. Vielmehr wiirden insbeson-
dere die von ihm gesichteten und zusammengefassten Befunde aus der Habituations-
forschung nahe legen, dass elektrodermal Labilere durch eine stdrkere Orientierungs-
aktivitdt charakterisiert seien. Bei ihnen wiirde auch der mentale Modellaufbau lang-
samer erfolgen, als bei elektrodermal stabileren Personen, mit der Konsequenz, dass
sie noch zu einem spéteren Zeitpunkt stirkere Orientierungsreaktionen abgeben wiir-
den. Labilere Personen wiren nach dieser Interpretation primir dadurch gekenn-
zeichnet, dass sie fiir ldngere Zeit verstarkt Aufmerksamkeit in die Analyse, Verar-
beitung und Speicherung von Reizen investierten (Vossel, 1990, S. 229f). Das ver-
gleichsweise schlechtere subjektive Befinden labilerer Personen unter fortschreiten-
dem Schlafentzug besonders in eher mentaler Hinsicht konnte diese Uberlegungen
stiitzen. Die groBere Aufmerksamkeit, und die damit verbundene Anstrengung, die
die schlafdeprivierten labileren Probanden dabei aufbringen miissen, um sich im ex-
perimentellen TSE-Setting adédquat zu verhalten, konnte moglicherweise - bei anné-
hernd gleichen Leistungen wie die stabileren Probanden — zu stirkerer subjektiv

empfundener Miidigkeit fiihren.

Zusammenfassend lédsst sich sagen, dass die schnellere und stirkere subjektive Mii-
digkeit der labileren Probanden und ihre schlechtere Féahigkeit, sich wieder zu konso-
lidieren auf einen hoheren Schlafdruck im Sinne Borbélys, einen stirker abnehmen-
den Wachdruck im Sinne Johns oder eine stdrkere Aufmerksamkeitsleistung im Sin-
ne Vossels zuriickgefiihrt werden konnte. Denkbar wére auch ein Zusammenspiel
dieser Faktoren. Die ungeklédrten Fragen bieten Ansatzpunkte fiir weitere Untersu-

chungen (vgl. Kap. 2.4.4).

2.4.2.2 Zu den leistungsbezogenen Werten

Die Ergebnisse zeigten weder bei den Reaktionszeiten noch bei den Fehlern und so-
mit auch nicht beim Leistungsindex signifikant unterschiedliche Zeitverldufe fiir die
Teilgruppen der labileren und stabileren Probanden, obwohl fiir die Gesamtgruppe
signifikante Leistungseinschrinkungen belegt werden konnten (Kap. 2.3.1.3). Auch

verlaufen die gemittelten Werte der Reaktionszeiten und der Fehler der elektroder-
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mal besonders labilen und der elektrodermal besonders stabilen Versuchsperson
weitgehend parallel (Abbildung 56; Abbildung 57). Es konnte also zwar eine e-
lektrodermale Differenzierung fiir das subjektive Empfinden, nicht aber fiir die Leis-

tung unter Schlafentzug nachgewiesen werden.

Dies war nicht unbedingt zu erwarten gewesen, da sich - unabhingig vom Schlafent-
zug - Labilere und Stabilere in ihrem Leistungsverhalten prinzipiell unterscheiden
(vgl. Kap. 1.4.9.2). Labilere reagieren in einfachen Leistungstests schneller als stabi-
lere Personen (Wilson, 1987), dieser Vorsprung nimmt mit zunehmender Aufgaben-
komplexitdt ab (Wilson & Graham, 1989; Vossel, 1990), Labilere tendieren aller-
dings auch dazu, weniger Fehler zu machen, als stabilere Probanden (Vossel, 1990).
Eine mogliche Erkldrung wére nach Vossel, dass labilere Personen deshalb mehr
und/oder linger Aufmerksamkeit in Reize investierten, weil ihre Tendenz zu schnel-
len Entscheidungen auf Kosten einer exakteren Reizanalyse gehe, was zu einem
langsameren Modellaufbau fithre mit der Konsequenz, dass Reizereignisse ldnger
beachtet und auch lidnger als potentiell bedeutsam angesehen werden. Daher konne
man global fiir den Leistungsbereich eine Uberlegenheit Labilerer in eher monotonen
und einfachen, linger andauernden Aufgaben und fiir Stabile eher in komplexen,

Flexibilitit erfordernden Anforderungen sehen.

Die Ergebnisse des Strategieindexes, der in dieser Untersuchung die Ausrichtung der
Versuchspersonen in Richtung einer grofBeren Genauigkeit oder aber einer gro3erer
Geschwindigkeit im Verhéltnis zu ihrem Baseline-Wert markieren soll, zeigt im Ver-
lauf eine (wenn auch nicht signifikante) Differenz von Labileren und Stabileren etwa
ab der zweiten Hilfte der ersten Nacht. Wihrend die stabileren Probanden ihren
Schwerpunkt stirker in Richtung Geschwindigkeit verlagern, orientieren sich die La-
bileren eher in Richtung Genauigkeit. Am deutlichsten sichtbar ist dies in den beiden
spateren Nachthilften des TSE, also in den Zeitrdumen, in denen die belastenden
Auswirkungen des Schlafentzuges als am stirksten anzusehen sind, wie die gemittel-

ten Werte des circadianen Verlaufs (Abbildung 47) zeigen.

Dieses Ergebnis stimmt mit Vossels Annahme iiberein, dass labilere Personen eine
vergleichsweise stiarkere Aufmerksamkeit in die Fehlervermeidung investieren miis-

sen als stabilere Personen. Moglicherweise verstérkt die unspezifische Stresssituation
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des Schlafentzugs besonders wihrend der belastenden spiten Nachtstunden diese
Tendenz. Allerdings ist die verhiltnismiBig einfache und undifferenzierte Aufgaben-
stellung des Go-NoGo-Paradigmas fiir solche Schlussfolgerungen nur eingeschrinkt
geeignet, da keine Differenzierung der Gruppen nach einfacherer und komplexerer
Aufgabenstellung ermdglich wurde. Bei den Reaktionszeitverldufen féllt (obwohl die
beiden Extremgruppen keinen signifikanten Interaktionseffekt aufweisen) weiterhin
auf, dass die Kurve der elektrodermal labileren Versuchspersonen in der zweiten
Nacht wihrend dreier Messzeitpunkte hoher ist und schneller ansteigt. Es stellt sich
auch hier die Frage, ob bei einer spezifischeren Leistungsaufgabe das Defizit der la-
bileren Probanden deutlicher wiirde. Das hier verwendete Go-NoGo- Paradigma ist
als Kapazititsaufgabe anzusehen und testet die Verfiigbarkeit des kognitiven Materi-
als. Gemall der Lapse-Theorie (vgl. Kap. 1.2.4.5) ermoglicht die relativ langsame
Darbietung der Stimulusreize immer wieder minimale Erholungsmomente fiir die
Probanden, die sich nivellierend auf die Leistungsergebnisse beider Gruppen auswir-
ken konnten. Es bliebe in weiteren Untersuchungen zu iiberpriifen, ob ausgewiesene-
re Speed-Aufgaben ein klareres Ergebnis auch fiir den Leistungsbereich hervorbrin-
gen wiirden. Zusammenfassend lédsst sich also feststellen, dass die Leistungsaufgaben
weder eine Differenzierung in komplexere und weniger komplexe Teilaufgaben er-
moglicht, noch bei der zu leistenden Reaktionsgeschwindigkeit moglicherweise ei-
nen geniigend groBen Druck erzeugt, dass somit eine nur leichte Tendenz in Rich-
tung Genauigkeitsorientierung labilerer Probanden mit den vorliegenden Daten nicht

hinreichend belegt werden konnte.

Eine andere Erkldrungsmoglichkeit fiir die fehlende Unterscheidung labilerer und
stabilerer Probanden im Leistungsbereich konnte sein, dass es, anders als bei der sub-
jektiv empfundenen Schlifrigkeit, tatsdchlich gar keine Differenzierung zwischen la-
bileren und stabileren Probanden unter Schlafentzug im Leistungsbereich gibt. Dies
wire denkbar, wenn sich Schlafentzug prinzipiell unterschiedlich auf verschiedene
neurobehaviorale Funktionen auswirken wiirde, die ihrerseits unterschiedliche Be-
ziehungen zur elektrodermalen Labilitit haben. Van Dongen und Kollegen (2004;
2005) warfen diese Uberlegung auf und unterschieden nach Sichtung der bislang re-
levanten Studien der jiingeren Schlafentzugsforschung drei unterschiedliche Dimen-
sionen von Auswirkungen von Schlafentzug auf Personen: die subjektive Einschiit-

zung von Schlifrigkeit und Stimmung, die kognitive Fahigkeit und die anhaltende
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Aufmerksamkeitsleistung. Sie schlieBen aber nicht aus, dass es noch weitere Dimen-

sionen geben konnte.

Frey, Badia und Wright (2005) untersuchten die inter- und intraindividuelle Variabi-
litdt bei Leistungstests zu den circadianen Tiefpunkten eines Schlafentzug von zwei
Nichten: Es stellte sich heraus, dass im Leistungsbereich keiner der 25 Probanden
besonders vulnerabel oder resistent gegeniiber Schlafentzug war und dass die inter-
und intrapersonelle Variabilitdt aufgabenabhingig war. Das subjektive Befinden
(gemessen mit der SSS) und der objektive Aktivierungsgrad (gemessen mit dem
MWT) waren beide von den Leistungsergebnissen unabhingig, so dass auch Frey
und Kollegen vermuten, dass voneinander getrennte Hirnfunktionen fiir subjektive

Schlifrigkeit und Leistung unter Schlafentzug verantwortlich sind.

Auch Leproult und Kollegen (2003) kamen zu einem vergleichbaren Ergebnis: in 27
Stunden kontinuierlichen Wachseins reproduzierten 8 Probanten, die in zwei Durch-
gingen jeweils zweistiindig eine Messbatterie durchliefen iiber die beiden Versuchs-
durchlidufe individuell stabile EEG-Kurven und Melatoninspiegelwerte mit jeweils
individuell verschiedenen circadianen Schwankungen. Auch die subjektiven und leis-
tungsbezogenen Daten jeder Person waren iiber die Zeit stabil, wenn auch voneinan-
der unabhéngig. Die Dimensionen des subjektiven Befinden und der Leistungsergeb-
nisse unter Schlafentzug sind diesen Befunden zufolge miteinander unverbundene
GroBen. Gestiitzt wird diese Annahme auch von einer erst kiirzlich verdffentlichten
Pilotstudie von Franzen (2008), in der objektive und subjektive Messmethoden von
Schlafentzug gegeneinander gestellt wurden. Nach einer Nacht Schlafentzug wurden
die Bereiche Schlifrigkeit (VAS versus MSLT), Affekt (VAS und Positive and Ne-
gative Affect Schedule PANAS versus pupillometrische Reaktionen auf emotionale
Stimuli) und Leistung (PVT: Fehler und Geschwindigkeit) erhoben und die subjektiv
und objektiv gewonnenen Ergebnisse in einer Faktorenanalyse verarbeitet. Es zeigte
sich, dass die objektiven physiologischen Ergebnisse und die physiologischen Reak-
tionen auf die affektiven Stimuli auf den ersten Faktor luden, die selbstberichtete
Schlifrigkeit und die selbstberichtete Stimmung auf den zweiten und die Fehler und
Reaktionszeiten im Leistungstest auf den dritten. Der Autor wirft allerdings die Fra-
ge auf, ob die in der Untersuchung nachweisbaren teilweisen Uberlappungen von

kognitiven und affektiven Beeintrachtigungen durch eine Beeinflussung der kogniti-
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ven Leistungen durch schlechtere affektive Werte unter zunehmendem Schlafentzug
oder durch den umgekehrten Prozess zustande kdmen. Diese Ergebnisse seien als
vorlaufig anzusehen, wiirden aber Hinweise bieten, dass Schlafentzug starke Effekte
iiber multiple neurobehaviorale Doménen hinweg erzeugen wiirde, die stirker homo-
gen bezogen auf die Messmethode (subjektive oder objektive Messung) sind, als be-
zogen auf die spezifische neurobehaviorale Doméne (Affekt, Schlifrigkeit oder Vigi-
lanz) selbst. Diese Ergebnisse sind neu und lassen, wie die Autoren einrdumen, bis-

lang keine genaueren Spezifizierung der neurophysiologischen Prozesse zu.

Folgt man jedoch dieser Differenzierung in eine subjektiv erfahrbare und eine objek-
tive messbare Auswirkung von Schlafentzug, konnten die hier gewonnenen Daten
darauf hinweisen, dass sich elektrodermal Labilere und Stabilere lediglich im Grad
ihrer selbsterlebten Beeintriachtigung durch den Schlafentzug und in der Hohe des
Aufwandes bei der Bewiltigung der TSE-Stresssituation unterscheiden. Dieser Un-
terschied driickt sich in den subjektiv eingeschitzten Werten aus. Die in Kap. 1.2.3
beschriebene Kompensations- oder Vigilanzleistung einer Person, unter Schlafentzug
Leistungsanforderungen zu erfiillen, obwohl das zentrale Nervensystem versucht, auf
Schlaf zu schalten (Akerstedt, 1998), differiert von Person zu Person, wie auch eine
Untersuchung von Doran und Kollegen (2001) zeigte und ist nach den hier diskutier-
ten Ergebnissen fiir elektrodermal labilere Personen insgesamt stirker ausgepragt als
fiir elektrodermal stabilere Probanden. In den objektiven Leistungsergebnissen
schldgt sich dieser unterschiedliche Bewiltigungsaufwand jedoch nicht nieder, diese

unterscheiden sich bei elektrodermal labileren und labileren Probanden kaum.

2.4.3 Methodische Aspekte

Durch die lange Dauer des totalen Schlafentzugs von 60 Stunden ist keine optimale
durchgéngig standardisierte Untersuchungssituation herstellbar gewesen: Die Ver-
suchsbedingungen (Kap. 2.2.1.1) ermoglichten iiber den zeitlichen Verlauf auch in-
dividuelle Gestaltungsmoglichkeiten der Versuchsteilnehmer. Dabei ist bei statisti-
scher Auswertung von Daten in Zusammenhang mit Schlaf zu beriicksichtigen, dass
Versuchspersonen unterschiedlich auf die Testsituation und die Umgebung reagieren
(Burdick, 1972). Die Probanden konnten sich wihrend dieser Untersuchung in den
Réiumen und bei Bedarf auch auBerhalb frei bewegen und hatten sich lediglich wih-
rend der im zweistiindigen Rhythmus stattfindenden Messungen in den durchgiingig
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standardisierten Ablauf einzufiigen. Damit war zumindest partiell auch die Moglich-
keit gegeben, gegen die zunehmende Miidigkeit differentiell verschieden anzuarbei-
ten: Frischluft, Konversation, Bewegung bzw. Passivitiat, Nahrungsaufnahme oder

Konsum von verschiedenen Medien.

Somit kamen im TSE-Verlauf interindividuell verschiedene Copingstrategien zum
Tragen, die Lazarus und Folkman (1984) zufolge im Spannungsfeld zwischen An-
forderungssituation und individuellen Bewiltigungsmoglichkeiten anzusiedeln sind.
Entsprechend einer neueren, weitgehend akzeptierten Auffassung der Copingfor-
schung, die auf dem Modell von Lazarus und Folkman aufbaut, sind die individuel-
len Stressbewiltigungsstrategien multiaxial (Starke, 2000; Buchwald, Schwarzer &
Hobfoll, 2004). Sie unterscheiden sich in den Dimensionen Aktivitit/Passivitit, pro-

soziales/antisoziales Coping und indirektes/direktes Coping.

Diese Dimensionierung des Copingbegriffes ermoglicht neben der Einordnung indi-
vidueller Verhaltensweisen auch den Grad einer Person in eine soziale Situation. Die
erste Dimension beschreibt das Ausmal an Aktivitit bei der Bewiltigung von Stress.
Ohne dass dies systematisch miterhoben wurde, war fiir die Versuchsleiter sichtbar,
dass einige Probanden sehr viel stirker in Bewegung waren und gezielt wechselnde
Stimuli anstrebten, um dann erfolgreicher der zunehmenden Miidigkeit zu begegnen,
als andere. Auch die in der zweiten Dimension genannte Soziabilitiit spielte in die-
sem TSE eine zentrale Rolle. Nach eigenen Angaben konnten Gespriche und wech-
selseitiges Ablenken besonders den Probanden gut bei der Miidigkeitsbewéltigung
helfen, die diese Kontakte in der Gruppe hoch bewerteten. Der Aspekt der direkteren
oder weniger direkten Konfrontation mit einer Konfliktsituation spielte in diesem
Setting eine eher untergeordnete Rolle. Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass der
Stil des kompensatorischen Verhaltens besonders mit der subjektiv empfundenen
Miidigkeit assoziiert ist und dass die subjektiv empfundene Miidigkeit bei labileren
und stabileren Versuchpersonen unterscheidbar ist. Eine denkbare Fragestellung fiir
weitere Untersuchungen konnte es also sein, die Copingstrategien der labileren und
stabileren Probanden unter TSE mit zu erheben und auf mogliche Differenzierungen
hin zu untersuchen. Dass die Leistungsergebnisse zum einen relativ wenige Unter-
scheidungen zwischen labileren und stabileren Versuchspersonen aufweisen, und

sich die Ergebnisse jenseits der circadianen Tiefpunkte auch immer wieder stabili-
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sierten, konnte ebenfalls vielleicht mit den interindividuell verschiedenen Co-
pingstrategien zusammenhingen. Moglicherweise unterstiitzen diese gerade durch
ihre Angepasstheit an individuelle Bediirfnisse die kompensatorischen Leistungen

der Versuchspersonen.

Ein weiterer zu hinterfragender Punkt stellt die Auswahl der Leistungsaufgabe selbst
dar. Die Aufgabe musste unterschiedlichen Kriterien geniigen (vgl. Kap. 1.2.4.2). Sie
sollte einen kognitiven Aspekt ansprechen, der seinerseits essentiell fiir viele Perfor-
manzauspragungen ist, sensitiv ist fiir den zunehmenden Schlafdruck und der dariiber
hinaus an die circadianen Rhythmen gekoppelt ist. Die Aufgabe sollte weiterhin, um
moglichst gering ausgeprigte interindividuelle Differenzen hervorzurufen, leicht zu
lernen und auszufiihren sein, aber auch bei wiederholter Darbietung keinen mogli-
chen Lerneffekt aufweisen. SchlieBlich sollte die verwendete Leistungsaufgabe sinn-

voll in komplexere Messungen integrierbar sein (Kushida, 2005b).

Das hier verwendete Go-NoGo-Paradigma erfiillte diese Bedingungen, legte aber
moglicherweise einen gewissen Schwerpunkt auf den Aspekt der Genauigkeit zulas-
ten der Geschwindigkeit. Moglicherweise hitte eine modifizierte Leistungsaufgabe
mit einer hoheren Go-Rate und mehr trials besonders fiir den Aspekt der Geschwin-
digkeit differenzierte Ergebnisse bei der Unterscheidung der Extremgruppen ge-
bracht. Auch wire die Einfithrung einer zweiten, komplexeren Aufgabe sicher wert-
voll gewesen, um hier eventuelle Gruppendifferenzierungen zu ermdglichen. Bei der
Aufgabenauswahl wiren fiir nachfolgende Untersuchungen also bessere Losungen
denkbar. Als ein ergidnzendes Testverfahren wiirden sich neben einer eher geschwin-
digkeitsorientierten Reaktionsaufgaben zum Beispiel moglicherweise auch Einzel-
aufgaben des Progressiven Matrizen Tests von Raven (2003) fiir jeden Messdurch-
gang anbieten, dessen Anforderungen relativ leicht zu verstehen sind, der sprachfrei
ist, und der das logische Schlussfolgern mit abstraktem, geometrisch-figuralem Ma-
terial erfasst. Der Test mit seinen vielen Einzelaufgaben konnte anders als die ver-
schiedenen Go-NoGo-Paradigmen einen komplexeren kognitiven Aspekt abbilden.
In einer Untersuchung von Balgrove und Akehurst (2000) wurde deutlich, dass Pro-
banden unter Schlafentzug ihre Leistungen in diesem Test subjektiv deutlich schlech-
ter einschétzen, als eine Kontrollgruppe, ohne in der tatsachlichen Leistung schlech-

ter zu sein. Somit konnte diese Leistungsaufgabe vielleicht mogliche Diskrepanzen
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im subjektiven Empfinden und der messbaren Leistung noch besser abbilden und
auch Differenzierungen zwischen einfacher und komplexerer Leistungsaufgabe er-

moglichen.

2.4.4 Zusammenfassende Bewertung der Ergebnisse und Ausblick

Die vorliegenden Ergebnisse, sollten sie Uberpriifungen an groBeren Stichproben
standhalten, stellen einen sehr kleinen Mosaikstein in der gegenwartigen Diskussion
um individuelle Eigenschaften im Zusammenhang mit Schlaf (wie Schlafdauer,
Schlafstorungen und subjektiv empfundener Schlifrigkeit) dar. Es konnte hier ge-
zeigt werden, dass sich elektrodermal labilere und elektrodermal stabilere Probanden
im Zeitverlauf eines 60-stiindigen TSE hinsichtlich ihrer subjektiv empfundenen
Schlifrigkeit, nicht aber hinsichtlich ihrer Leistung unterscheiden. Somit schlief3t
sich die Frage an, welche neurobehaioralen Mechanismen mit der Anzahl der Spon-
tanfluktuation im Ruhezustand einerseits und zunehmender Schlifrigkeit unter
Schlafentzug andererseits zusammen hingen. Auch allgemein ist in der Schlafent-
zugsforschung der letzten Jahre die Frage nach neurophysiologischen und geneti-
schen Mechanismen in den Mittelpunkt geriickt, die fiir die interindividuellen Unter-
schiede bei den sogenannten Schlafeigenschaften (Van Dongen et al., 2005) verant-

wortlich sein konnten.

Bei weiteren TSE-Messungen im Zusammenhang mit der elektrodermalen Labilitit
konnte zum Beispiel von Interesse sein, den auf einen TSE folgenden Erholungs-
schlaf der Probanden im Schlaflabor zu untersuchen. Eine denkbare Frage: wie ver-
dndert sich die Menge an niedrigwelligem Schlaf, die fiir den Schlafdruck (Borbély,
1999) verantwortlich zeichnet? Ist das AusmaB niedrigwelligen Schlafes bei labileren
Probanden hoher? Unterscheidet sich der Erholungsschlaf nach Schlafentzug von
dem normalerweise iiblichen Erholungsschlaf der Probanden und wie sehen mogli-
che Differenzen zwischen elektrodermal labileren und elektrodermal stabileren Ver-
suchspersonen aus? Bislang konnte in der Schlafforschung nicht abschlieBend geklart
werden, welche Funktion die auftretenden Spontanfluktuationen wihrend des nied-
rigwelligen Schlafes haben, und warum mehr Spontanfluktuationen im niedrigwelli-
gen Schlaf auftreten, als im REM-Schlaf. Auch die groflen interindividuellen Unter-
schiede beim Wiederauftreten von Tiefschlafphasen in der zweiten Nachthilfte sind
bislang ungeklirt. Im theoretischen Modell erklirte Johns (1998) dies mit dem soge-
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nannten primdren Schlafdruck (im Gegensatz zum sekundiren Schlafdruck, dem
Prozess S) und nimmt an, dass das neurophysiologische Korrelat des priméren
Schlafdrucks in Zusammenhang mit neuronalen Zentren steht, die den Non-REM-
Schlaf steuern. Eine weitere Frage wire also, ob elektrodermal labileren Personen ei-
nen stirkeren priméren Schlafdruck nach TSE haben als elektrodermal stabilere Pro-

banden.

Bei dem hier durchgefiihrten Reaktionszeittest ist zu beriicksichtigen, dass im Rah-
men des Go-NoGo-Paradigmas bei jeder Messung kurzfristige kognitive Einzelleis-
tungen erbracht werden mussten. Dies wirkt sich als weniger belastend aus als lang-
fristig andauernde Vigilanzleistungen unter Schlafentzug, die als deutlich beanspru-
chender eingeschitzt werden konnen. Es wire also zu kldren, ob sich die elektroder-
male Labilitdt auf andauernde Vigilanz eines Menschen dhnlich auswirkt, wie auf die
subjektive Schléfrigkeit und stédrker, als auf die hier erhobene punktuelle Leistung.
Hypovigilanz stellt, wie eingangs ausgefiihrt, ein erhebliches Risiko in vielen Berei-
chen dar: Zulley, Cronlein, Hell und Langwieder (1995) konnten zum Beispiel zei-
gen, dass beim Autofahren (als Dauervigilanzaufgabe) das Einschlafen am Steuer mit
24% aller Fille eine viel hdufigere Unfallursache darstellt, als oft angenommen; 38%

aller todlichen Unfille sind auf verminderte Vigilanz zuriickzufiihren.

Eine iiber diese Arbeit hinausgehende Frage konnte also weiterhin sein, ob die e-
lektrodermale Aktivitit bei der Fritherkennung von Hypovigilanz dienlich sein konn-
te. Bisher existiert in diesem Zusammenhang lediglich das Frithwarnsystem ,,Dorma-
lert” (Haarmann, 2007), das die EDA (Hautwiderstand in kOhm) als Vigilanzindika-
tor verwendet. Hierbei werden zwei Ringelektroden an einem Finger oder einer Ful3-
zehe fiir die Messung angebracht und per Kabel mit einer Streichholzschachtel-
groen Box verbunden. In einer zehn- bis fiinfzehnminiitigen Kalibierungsphase
wird der Schwellenwert der Person bestimmt, womit bestimmt wird, ab wann ein A-
larm auszulosen ist. Allerdings brachten die Tests mit ,,Dormalert keine eindeutigen
Befunde, da der Alarm in der Schléfrigkeitsphase in der Praxis bislang nicht funktio-
nierte und auBBerdem negative Beeintrichtigungen der Probanden durch die Verkabe-
lung zu Buche schlugen. Hagemeyer (2007) nennt nach Analyse des wahrnehmungs-
psychologischen und arbeitswissenschaftlichen Forschungsstandes umfassende Pro-

duktanforderungen an Hypovigilanz-Management-Systeme: sie sollten Mobilitit er-
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moglichen, pridiktive Warnfihigkeit aufweisen und auf inhaltliche Uberzeugungen
des Nutzers abzielen. Um effektiv zu sein, muss eine Warnung zunichst Aufmerk-
samkeit erregen, dann Detailinformationen iiber den Grund der Warnung und Hand-
lungsempfehlungen darstellen und schlieBlich eine Quittierung einfordern. Ebenso
muss eine kontinuierliche Vigilanzanzeige und eine Funktion zur kurzfristigen
Wachhaltung des Nutzers integriert sein. Der Autor stellt fest, dass die Entwicklung
eines solchen Systems bislang nicht erfolgt ist. Fiir ein auf der Basis seines Anforde-
rungsprofils entwickeltes System als Prototyp konnten jedoch bislang ebenfalls keine
kurzfristigen positiven Effekte nach einer Nacht TSE nachgewiesen werden. Weitere
Forschung unter Einbeziehung des Grades der elektrodermalen Labilitit als individu-
elle Eigenschaft konnte moglicherweise dazu beitragen, eine bessere Basis fiir perso-
nenbezogene Daten herzustellen, die auch solchen physiologischen Warnsystemen

fiir abnehmende Vigilanz bei Schlifrigkeit zugute kdme.
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Tests

Tests

Tiredness Symptom Scale (TSS)

Datum:

Uhrzeit:

Vp:

Ich bemerke derzeit an mir: Ja Nein
Schweregefiihl im Kopf............... -
Brennen der Augen.................... _
Trinen der Augen...................... _
Schwere der Augenlider.............. o
Schweregefiihl in den Beinen....... .
Allgemeine Kraftlosigkeit............. _
Frosteln.....oooeeeiieeeiii i, -
Gerduschempfindlichkeit............. -
Gihnen............cooocii .
Interesselosigkeit....................... _
Konzentrationsmangel................ _
Reizbarkeit................c..o .
Herabgesetzte
Kommunikationsbereitschaft.........
Bewegungsdrang....................... o
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Tests

Visuelle Analogskala (VAS)

Datum:
Uhrzeit:
Vp:

Wie schlifrig oder wach fiihlen Sie sich momentan?

0 10
sehr sehr
schlifrig wach
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Ersetzte Werte

Ersetzte Werte

Tabelle 13: Ergdnzte Einzelwerte im Rohdatensatz (die Zahlen der linken Spalte ge-
ben die Messzeitpunkte wieder)

VAS |Temp| EDA |TSS RT
11345
3 26 28
4 25 1-6 ungiiltig
51 18 18 10,18 | 18
6 12
7 23,27 28
8 19
9 13
10 8,15
11 1-6
12 2,5,20
13| 10
14 15
15 1 18
16 9
17 7,13 5,17,18
18 14
19 4,10,17
20 11 26
21 19,21,22 14,22
22 19,21 23
23 21
24 39,21 12
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Ergianzende Grafiken zu den circadianen Verliufen
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Abbildung 58: Circadianer Verlauf der VAS-Daten der Gesamtgruppe
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Abbildung 59: Circadianer Verlauf der VAS-Daten der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf Korpertemperatur
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Abbildung 60: Circadianer Verlauf der Korpertemperatur der Gesamtgruppe
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Abbildung 61: Circadianer Verlauf der Korpertemperatur der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf TSS Summenwert
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Abbildung 62: Circadianer Verlauf der TSS-Daten der Gesamtgruppe
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Abbildung 63: Circadianer Verlauf der TSS-Daten der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf SCL-Wert
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Abbildung 64: Circadianer Verlauf der SCL-Daten der Gesamtgruppe
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Abbildung 65: Circadianer Verlauf der SCL-Daten der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf Anzahl SCR
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Abbildung 66: Circadianer Verlauf der SCR-Anzahl der Gesamtgruppe
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Abbildung 67: Circadianer Verlauf der SCR-Anzahl der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf Reaktionszeit
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Abbildung 68: Circadianer Verlauf der Reaktionszeit der Gesamtgruppe
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Abbildung 69: Circadianer Verlauf der Reaktionszeit der Extremgruppen
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf Fehler gesamt
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Abbildung 70: Circadianer Verlauf der Gesamtfehler der Gesamtgruppe
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Abbildung 71: Circadianer Verlauf des Genauigkeits-/Geschwindigkeits-Index der
Gesamtgruppe
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Ergdnzende Grafiken zu den circadianen Verldufen

Verlauf Genauigkeits-/Geschwindigkeits - Index
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Abbildung 72: Circadianer Verlauf des Genauigkeits-/Geschwindigkeits-Index der

Extremgruppen
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Ergiinzende Kennwerte der Varianzanalysen

Ergianzende Kennwerte der Varianzanalysen

Tabelle 14: Messwiederholungsfaktor der Gesamtgruppe iiber die gemittelten Daten
(Kennwerte: Greenhouse-Geisser)

Freiheitsgrade | Varianz-
Parameter F-Wert | (dfiyeat 5 Afpenter) | aufklarung | Sign.
Vigilanz (VAS-Skala) | 20,185 | 6,146 ; 141,348 | 0,467 [<0,001"
Korpertemperatur | 2,463 | 3,601 ; 82,823 0,097 0,057
SCL-Wert| 9,417 |6,258;143,925| 0,197 [<0,001"
Anzahl SCR| 2,934 [4,840;111,320| 0,113 0,017
Mittel SCR | 2,346 |4,845;111,444| 0,093 0,048
TSS Summe| 18,960 | 5,866 ; 134,919 0452 |<0,001"
TSS mental | 9,903 |5,011;115248| 0,301 |<0,001"
TSS korper | 17,895 | 6,276 ; 144,341 | 0,438  |<0,001"
Reaktionszeit| 5,724 | 3,854;88,640 | 0,199 [<0,001"
Fehler A| 2,968 | 3,997 ;91,941 0,111 0,027
Fehler B| 1,347 | 3,197;73,534 | 0,055 0,265
Fehler Gesamt| 2,662 | 3,751 ; 86,267 0,104 0,041"
Genauigkeits-Geschw.-Index | 7,763 | 5,052 ;116,196 0,252 <0,001**
Strategie: Genauigkeit| 2,697 | 3,573 ;78,612 0,109 0,042*
Strategie: Geschwindigkeit| 6,814 |[4,828;111,049| 0,229 [<0,001"
Strategie-Index | 1,847 | 4,524 ;99,526 0,077 0,117
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Ergiinzende Kennwerte der Varianzanalysen

Tabelle 15: Interaktionsfaktor der Extremgruppen iiber die gemittelten Daten

(Kennwerte: Greenhouse-Geisser)

Freiheitsgrade
F- (dfireat s dfgen. | Varianz-
Parameter Wert ler) aufklirung | Sign.
Vigilanz (VAS-Skala) | 0,660 | 6,146 ; 141,348 0,028 0,686
Korpertemperatur | 1,065 | 3,601 ; 82,823 0,044 0,376
SCL-Wert| 1,226 | 6,258 ; 143,925 0,053 0,295
Anzahl SCR| 0,954 |4,840; 111,320 0,040 0,448
Mittel SCR| 0,802 |4,845; 111,444 0,034 0,547
TSS Summe| 2,002 | 5,866 ; 134,919 0,080 0,071
TSS mental | 1,415 | 5,011 ;115,248 0,058 0,224
TSS korper| 1,861 | 6,276 ; 144,341 0,075 0,088
Reaktionszeit| 0,517 | 3,854 ; 88,640 0.022 0,717
Fehler A| 2,007 | 3,997 ;91,941 0,080 0,100
Fehler B| 1,071 | 3,197 ;73,534 0,044 0,369
Fehler Gesamt| 2,070 | 3,751 ; 86,267 0,083 0,096
Genauigkeits-Geschwindigkeits- | 1,054 | 5,052 ;116,196 0,044 0,390
Index
Strategie: Genauigkeit| 2,049 | 3,573 ;78,612 0,085 0,103
Strategie: Geschwindigkeit| 0,625 | 4,828 ; 111,049 0,026 0,676
Strategie-Index | 0,756 | 4,524 ;99,526 0,033 0,571
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Ergiinzende Kennwerte der Varianzanalysen

Tabelle 16: Gruppenfaktor der Extremgruppen iiber die gemittelten Daten (Kenn-
werte: Greenhouse-Geisser)

Freiheitsgrade
F- (dfireat 5 dfpen. | Varianz-
Parameter Effekt Wert ler) aufklirung | Sign.
Gruppe  (stabil —| 5,798 1;23 0,201 0,024
Vigilanz (VAS-Skala)
labil)
Gruppe (stabil — la-| 0,022 1;23 0,001 0,885
Korpertemperatur
bil)
Gruppe (stabil —| 8,888 1;23 0,279 0,007
SCL-Wert
labil)
Gruppe (stabil —| 8,625 1;23 0,273 0,007
Anzahl SCR
labil)
Gruppe (stabil — la-| 8.939 1;23 0,280 [0,007"
Mittel SCR
bil)
Gruppe (stabil —| 8,907 1;23 0,279 0,007
TSS Summe
labil)
Gruppe (stabil —| 6,161 1;23 0,211 0,021*
TSS mental
labil)
Gruppe (stabil — la-| 6,294 1;23 0,215 0,020
TSS korper
bil)
Gruppe (stabil —| 0,131 1;23 0.006 0,720
Reaktionszeit
labil)
Gruppe (stabil —| 0,135 1;23 0,006 0,716
Fehler A
labil)
Gruppe (stabil — la-| 0,003 1;23 0,002 0,967
Fehler B
bil)
Gruppe (stabil —| 0,091 1;23 0,004 0,765
Fehler Gesamt
labil)
Genauigkeits-Geschw.- | Gruppe  (stabil —| 0,176 1;23 0,008 0,678
Index | labil)
Gruppe (stabil —| 0,428 1;22 0,019 0,520
Strategie-Index
labil)
Gruppe (stabil — la-| 0,585 1;23 0,025 0,452
Strategie: Geschwindigkeit
bil)
Gruppe (stabil — la-| 0,611 1;22 0,027 0,442

Strategie: Genauigkeit

bil)
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ErgdnzendeGrafiken zu den Kasuistiken

Ergianzende Grafiken zu den Kasuistiken

Verlauf Anzahl SCR
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Abbildung 73: Verlauf der Anzahl der SCR beider Versuchspersonen
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Abbildung 74: Verlauf des Genauigkeits-/Geschwindigkeits-Index beider Versuchs-

personen
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ErgdnzendeGrafiken zu den Kasuistiken

Verlauf Strategie
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Abbildung 75: Verlauf des Strategie-Index beider Versuchspersonen
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Abbildung 76: Verlauf der Teilkomponente Genauigkeit beider Versuchspersonen
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ErgdnzendeGrafiken zu den Kasuistiken

Mittelwert (% vom Ausgangswert)
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120

110

100

=

90

g0

>
T

70

g0

A0 Uhr 1. Tag

12 Uhr 1. Tag
14 Uhr 1. Tag
16 LIhr 1. Tag
18 Uhr 1. Tay
20 Uhr 1. Tag
22 Uhr 1. Tag
0 Lhr 1. Macht
2 Uhr 1. Macht
4 LUhr 1. Macht
& Lhr 1. Macht
& Lhr 1. Macht

[—o— P19 (stabil) - VP10 (labil) |

10 Uhr 2. Tag

12 Uhr 2. Tay

14 Uhr 2. Tag

16 LIhr 2. Tag

18 Lhr 2. Tag

20 Uhr 2. Tay
22 Uhr 2. Tag
0 Lhr 2. Macht
2 Uhr 2. Macht
4 Uhr 2. Macht
B Uk 2. Macht
& Lhr 2. Macht
A0 Uhr 5. Tag
12 Uhr 5. Tag
14 Uhr 3. Tay

Baseline (100% Ausgangswert)

16 LIhr 5. Tag

Abbildung 77: Verlauf der Teilkomponente Geschwindigkeit beider Versuchsperso-
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Kreuztabellen zu den signifikant unterschiedenen TSS — Einzelitems

Kreuztabellen

Tabelle 17: Kreuztabellen zu den signifikant unterschiedlichen TSS-Einzelitems des

MZ 22
TSS2.22 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle
Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS2.22 ,00 Anzahl 9 2 11
Erwartete Anzahl 5,7 5,3 11,0
Standardisierte Residuen 1,4 -1,4
1,00 Anzahl 4 10 14
Erwartete Anzahl 7,3 6,7 14,0
Standardisierte Residuen -1,2 1,3
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0
TSS10.22 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle
Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS10.22 ,00 Anzahl 10 3 13
Erwartete Anzahl 6,8 6,2 13,0
Standardisierte Residuen 1,2 -1,3
1,00 Anzahl 3 9 12
Erwartete Anzahl 6,2 5,8 12,0
Standardisierte Residuen -1,3 1,4
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0

Sowohl nach der Signifikanz als auch nach den standardisierten Residuen sind die

Abweichungen in den beiden Items in etwas gleich stark, ganz leicht stiarker im Item

2.
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Tabelle 18: Kreuztabellen zu den signifikant unterschiedlichen TSS-Einzelitems des

Kreuztabellen zu den signifikant unterschiedenen TSS — Einzelitems

MZ 28
TSS2.28 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle
Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS2.28 Anzahl 11 5 16
Erwartete Anzahl 8,3 7,7 16,0
Standardisierte Residuen 9 -1,0
Anzahl 2 7 9
Erwartete Anzahl 4,7 4,3 9,0
Standardisierte Residuen -1,2 1,3
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0
TSS5.28 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle
Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS5.28 Anzahl 11 5 16
Erwartete Anzahl 8,3 7,7 16,0
Standardisierte Residuen 9 -1,0
Anzahl 2 7 9
Erwartete Anzahl 4,7 4,3 9,0
Standardisierte Residuen -1,2 1,3
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0
TSS8.28 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle
Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS8.28 Anzahl 13 8 21
Erwartete Anzahl 10,9 10,1 21,0
Standardisierte Residuen ,6 -7
Anzahl 0 4 4
Erwartete Anzahl 2,1 1,9 4.0
Standardisierte Residuen -1,4 1,5
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0




Kreuztabellen zu den signifikant unterschiedenen TSS — Einzelitems

TSS10.28 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle

Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS10.28 Anzahl 12 6 18
Erwartete Anzahl 9,4 8,6 18,0
Standardisierte Residuen 9 -9
Anzahl 1 6 7
Erwartete Anzahl 3,6 3,4 7,0
Standardisierte Residuen -1,4 1,4
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0

TSS11.28 * Ausgangswert SCR-Anzahl (dichotomisiert) Kreuztabelle

Ausgangswert
SCR-Anzahl
(dichotomisiert)
stabil labil Gesamt
TSS11.28 Anzahl 9 3 12
Erwartete Anzahl 6,2 5,8 12,0
Standardisierte Residuen 1,1 -1,2
Anzahl 4 9 13
Erwartete Anzahl 6,8 6,2 13,0
Standardisierte Residuen -1,1 1,1
Gesamt Anzahl 13 12 25
Erwartete Anzahl 13,0 12,0 25,0

Geht man nach der Signifikanz, dann sind die Abweichungen in den Items 11, 10, 8,

2/5 in dieser Reihenfolge am bedeutsamsten in den Unterschieden. Geht man nach

den standardisierten Residuen, so lautet die Reihenfolge der Bedeutsamkeit der Un-

terschiede: Item 8, 10, 2/5, 11.
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Boxplots

Boxplots der TSS-Summenwerte der drei maximal
verschiedenen Messzeitpunkte
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Abbildung 78: Boxplots fiir die TSS - Summenwerte zum Messzeitpunkt 11
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Boxplots
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Abbildung 79: Boxplots fiir die TSS - Summenwerte zum Messzeitpunkt 22
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Abbildung 80: Boxplots fiir die TSS - Summenwerte zum Messzeitpunkt 28
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