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Einleitung 1

1 Einleitung

Metakognitionen werden als Gedanken und Annahmen Uber die eigenen Gedanken
definiert (Flavell, 1979) und stellen den Aspekt der Kognitionen dar, der dafur verantwortlich
ist, wie eine Person die eigenen Gedanken und/oder Annahmen bewertet und darauf reagiert
(Wells, 2009). Sie spielen bei der Entstehung und Aufrechterhaltung bei diversen psychischen
Storungen eine grundlegende Rolle, so auch bei der Generalisierten Angststérung (GAS) und
der Insomnie. Die Symptome dieser beiden Storungsbilder zeigen einen hohen Grad an
Uberschneidung, insbesondere in der Einschlafzeit. Beispielsweise sind beide
Patientengruppen vor allem beim Einschlafen von dem Vorhandensein einer ausgeprégten
kognitiven und physiologischen Erregung betroffen. Die vorliegende Studie hat das Ziel, den
Einfluss metakognitiver Prozesse auf das Einschlafen zu untersuchen. Aufgrund der
phanomenologischen Uberschneidung der GAS und der Insomnie wird zur Untersuchung der
damit einhergehenden Fragestellungen ein theoretisches Erklarungsmodell der GAS zugrunde
gelegt, namentlich das metakognitive Modell der GAS von Wells (2000). Dieses Modell hebt,
wie auch aktuelle kognitive Modelle der Insomnie (z. B. Espie, Broomfield, MacMahon,
Macphee, & Taylor, 2006; Harvey, 2002), zwei wichtige Aspekte fur die Entwicklung
psychopathologischer Symptome hervor: Zum einen spielt die Wahrnehmung und zum
anderen die Bewertung internaler (kognitiver oder physiologischer) Vorgange eine wichtige
Rolle. So entstehen laut dem Modell von Wells (2000) erst durch negative Metakognitionen
(z. B. die negative Bewertung eigener Sorgen) pathologierelevante Probleme auf kognitiver,
behavioraler und emotionaler Ebene. Zur Uberpriifung dieser kausalen Annahmen bietet es
sich an, Studien durchzufiihren, in denen die Symptomwahrnehmung und die Reaktion darauf
untersucht werden. In der Vergangenheit wurde dies beispielsweise mit der Hilfe von
Feedbackstudien' umgesetzt, in denen den Probanden eine akkurate oder falsche
Ruckmeldung internaler Korpersymptome dargeboten und ihre Reaktion darauf untersucht
wurde. Wahrend Wahrnehmungsstudien im Bereich der Insomnieforschung zeigen, dass die
Aufmerksamkeit bei Personen mit einer Insomnie insbesondere auf schlafrelevante Reize
ausgerichtet ist, existieren bislang in diesem Bereich noch keine Feedbackstudien.
Hinsichtlich der Wahrnehmung von internalen Reizen bei GAS-Probanden, ergeben die bisher
durchgefiihrten Studien ein heterogenes Bild. Dies ist zum einen der geringen Anzahl an

bisher durchgefiihrten Studien zu diesem Themenbereich, zum anderen auch den

m Folgenden wird fiir den Begriff ,,Riickmeldung® auch der englische Begriff ,,Feedback* verwendet, da sich
dieser in der psychologischen Fachliteratur eingebirgert hat.
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methodischen  Unterschieden dieser Untersuchungen geschuldet. So ergab eine
Medikamentenstudie (McLeod, Hoehn-Saric, Zimmerli, De Souza, & Oliver, 1990) und eine
Untersuchung mit einem portablen Messgerdt (Hoehn-Saric, McLeod, Funderburk, &
Kowalski, 2004) eine verringerte Akkuratheit in der Einschatzung eigener kdrperlicher
Zusténde bei Personen mit einer GAS. Demgegentber wurde eine erhthte Genauigkeit der
Wahrnehmung des eigenen Herzschlags von GAS-Probanden gegeniiber depressiven
Probanden in einer Studie gefunden, in der die sog. ,,mental-tracking“-Methode von Schandry
(1981) verwendet wurde (Ehlers & Breuer, 1992). Wé&hrend diese Studienlage noch keine
gesicherten Schlussfolgerungen bezuglich der Genauigkeit der Wahrnehmung tonischer Reize
bei GAS-Probanden zulasst, existieren Hinweise darauf, dass die Richtung einer
Aktivitatsverdnderung von GAS-Probanden besser wahrgenommen wird als bei gesunden
Kontrollpersonen. Dies zeigt eine Studie mit einer Signalentdeckungsaufgabe von Andor und
Mitarbeitern (2007), in der GAS-Patienten eine Uberlegenheit hinsichtlich der Wahrnehmung
ihrer nichtspezifischen Hautleitfahigkeitsfluktuationen (NS-SCRs) gegenuber gesunden
Kontrollprobanden aufwiesen. Zur Untersuchung der Auswirkung von Feedback Uber
internale Symptome auf kognitive Bewertungsprozesse bei GAS-Probanden, wurde im
Rahmen dieser Studie eine weiteres Experiment durchgefiihrt (Andor, 2007). Dieses ergab,
dass die Probanden, die eine falsche Ruckmeldung tber korperliche Erregung erhielten, ein
grolReres Ausmald an negativen Metakognitionen entwickelten und ihre Stimmung negativer
einschétzten als Probanden, die die falsche Rickmeldung erhielten, korperlich entspannt zu
sein. Die vorliegende Studie knUpft an diese Befunde an. Da die Einschlafsituation sowohl bei
der Insomnie als auch bei der GAS eine besonders kritische Situation darstellt und bisher
Feedbackstudien zur Untersuchung des Einflusses von Metakognitionen auf das
Einschlafverhalten fehlen, wurden die Messungen der vorliegenden Studie in der hduslichen
Umgebung der Studienteilnehmer durchgefiihrt. Hierbei wurde Probanden mit
sorgenbezogenen Einschlafstérungen und Kontrollpersonen ohne Schlafprobleme in der
Einschlafzeit suggeriert, sie seien mental erregt oder entspannt. Dies geschah mit der Hilfe
eines falschen Feedbacks ber ihre Gehirnaktivitat, welche vorgeblich mit einem portablen
EEG-Messgerét erhoben wurde. Vor dem Hintergrund der Annahmen des metakognitiven
Modells von Wells (2000) wurden die Auswirkungen des falschen Feedbacks untersucht.
Hierbei wurde angenommen, dass die Rickmeldung, mental erregt zu sein, zu einem erhéhten
Ausmal negativer Metakognitionen, einer &ngstlicheren Stimmung und einer erhéhten

Einschlaflatenz fiihren wiirde.
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Nachdem in Kapitel 2.1 der Begriff der Metakognitionen eingefuhrt und erlautert wird,
beschéftigt sich Kapitel 2.2 mit der Rolle der Metakognitionen bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung der GAS und der Insomnie. Hierbei werden zuerst die Symptome und die
Ph&nomenologie der GAS beschrieben und normales und pathologisches Sorgen erldutert.
Daraufhin werden die theoretischen Grundlagen in Form von Erklarungsmodellen fur dieses
Storungsbild vorgestellt, wobei ein besonderer Fokus auf das metakognitive Modell von
Wells (2000) gelegt wird. Im weiteren Verlauf wird der Stand der empirischen Forschung zu
der Rolle von Metakognitionen bei der GAS vorgestellt. Im zweiten Teil des Kapitels 2.2
wird auf das Storungsbild der Priméren Insomnie eingegangen. Auch hier werden vorerst die
Symptome der Insomnie erklart und urséchliche Aspekte erldutert. Darauf folgt die
Darstellung der fur die Studie relevanten theoretischen Erklarungsmodelle. Eine
Beschreibung der empirischen Befundlage in Bezug auf metakognitive Prozesse bei der
Insomnie schlielt sich an. Im weiteren Verlauf wird die Symptomdiiberlappung der Insomnie
und der GAS beschrieben, da diese die Grundlage fur die Verwendung des metakognitiven
Modells der GAS (Wells, 2000) zur Ausdifferenzierung metakognitiver Prozesse bei
Einschlafproblemen darstellt. Da in der vorliegenden Studie die Wahrnehmungs- und
Bewertungsprozesse in Bezug auf die eigenen internalen Symptome untersucht werden sollen,
wird in Kapitel 2.3 die aktuelle Befundlage zur Wahrnehmung und der (falschen)
Rickmeldung von Symptomen der GAS und der Insomnie vorgestellt. Kapitel 2.4 beinhaltet
eine Zusammenfassung der theoretischen und empirischen Grundlagen und die Hypothesen
der vorliegenden Untersuchung. In Kapitel 3 erfolgt eine Darstellung der angewandten
Methoden fur diese Studie. Dies beinhaltet eine Beschreibung der Stichprobe, der
verwendeten  Psychodiagnostik, der Versuchsdurchfihrung, der Auswertung der
Verhaltensmessung und der durchgefuhrten statistischen Datenanalysen. Kapitel 4 beinhaltet
die Darstellung der Ergebnisse, woran sich eine Diskussion der Gleichen in Kapitel 5
anschlielt. Dies erfolgt getrennt fur die Befunde zum Auftreten von Metakognitionen,
Angstlichkeit und Einschlafproblemen in der Einschlafzeit. Daraufhin werden die
Studienergebnisse in die zuvor beschriebenen theoretischen Modelle eingebettet und ein
Bezug zur GAS hergestellt. Nach der Darstellung der Einschrdnkungen der vorliegenden
Studie, erfolgt ein Ausblick. Zusatzlich werden therapeutische Konsequenzen aus den

Studienergebnissen gezogen.
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2 Theoretischer Hintergrund

2.1 Einfihrung des Begriffs Metakognition

In den letzten Jahrzehnten hat die Erforschung von metakognitiven Prozessen im
Bereich der klinischen Psychologie zunehmend an Bedeutung gewonnen (vgl. Kahan &
Sullivan, 2012). Metakognitionen werden als das Wissen, das Verstehen und die bewusste
Regulation der eigenen kognitiven Prozesse definiert (Flavell, 1979). Anders ausgedrickt
beziehen sich Metakognitionen auf die Gedanken und Annahmen tber die eigenen Gedanken
(Flavell, 1979; Harvey, 2002). Adrian Wells (2009) beschreibt metakognitive Prozesse als das
Wissen, welches sich auf die ,,Annahmen und Theorien beziehen, die die Menschen uber ihr
eigenes Denken haben® (S.5). In den spaten 1960er Jahren machte Flavell (1979) die
Beobachtung, dass jlingere Kinder im Vergleich zu élteren Kindern mehr Probleme dabei
haben, kognitive Strategien zu verwenden, um etwas zu lernen. Er nahm an, dass sie noch
kein explizites Wissen (ber ihre eigene Ged&chtnisfunktion haben und sah sich dazu
veranlasst, den Begriff der Metakognitionen vorzustellen und zu diskutieren. Er unterschied
zwischen vier verschiedenen Klassen von metakognitiven Phanomenen: 1. metakognitives
Wissen, 2. metakognitive Erfahrungen, 3. Metakognitive Ziele (oder Aufgaben) und 4.
Metakognitive Aktionen (oder Strategien). Ein Beispiel fiir metakognitives Wissen ist die
Gewissheit dartber, selbst fahiger und kompetenter hinsichtlich mathematischer Fahigkeiten
zu sein, als jemand anderes. Eine metakognitive Erfahrung ist beispielsweise auch die
Gewissheit, etwas, das einem gerade erklart wurde, nicht verstanden zu haben (Flavell, 1979).
Metakognitive Strategien sind sequentielle Prozesse, die dazu verwendet werden, um
kognitive Aktivitaten zu kontrollieren und ein kognitives Ziel zu erreichen (Brown, 1987).
Zum Beispiel kann das Ziel einer Person darin bestehen, zu verstehen, was sein Gegenuber
ihm mitteilt. Eine Strategie, um dies zu realisieren, konnte das gedankliche Wiederholen des
Gesagten sein. Nach der Einfihrung des Begriffs der Metakognition wurde dieser in einer
Zusammenarbeit von Flavell und Wellman (1977) und anderen Wissenschaftlern wie Brown
(1983) weiter entwickelt und erforscht. Wéhrend ein grofRer Teil der Studien zu
Metakognitionen im Bereich der Entwicklungspsychologie angesiedelt sind, wird
metakognitiven Prozessen auch im Bereich der klinischen Forschung zunehmend mehr
Beachtung geschenkt. Ein Forscher, der flr die vorliegende Arbeit von besonderer Bedeutung
ist ist Adrian Wells. Er unterschied erstmalig im Kontext einer neuen

verhaltenstherapeutischen Konzeptualisierung der Generalisierten Angststérung zwischen
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positiven und negativen metakognitiven Uberzeugungen bezglich des Sorgens (Wells, 2000).
Positive metakognitive Uberzeugungen beziehen sich auf die Vorteile der eigenen kognitiven
Aktivitaten. Ein Beispiel hierfur wéare die Annahme ,,Sorgen helfen mir dabei, eine Situation
zu meistern®. Negative metakognitive Uberzeugungen sind Annahmen, welche sich auf die
Unkontrollierbarkeit, die Wichtigkeit und Gefahr der eigenen kognitiven Aktivitaten
beziehen. Beispiele hierfiir sind: ,,Meine Sorgen sind unkontrollierbar* und ,,Ich kénnte den
Verstand verlieren, wenn ich mich weiter sorge®. Weitere Beispiele fur metakognitive

Uberzeugungen nach Wells finden sich in Tabelle 1.

Tabelle 1: Beispiele positiver und negativer Metakognitionen. Aus Wells (2009, S. 93)

Positive Metakognitionen

e “Wenn ich mich sorge, werde ich vorbereitet sein.”

e “Wenn ich mich sorge, kann ich ein Problem vorhersagen und Probleme vermeiden”

Negative Metakognitionen - Unkontrollierbarkeit

e “Ich habe keine Kontrolle Giber meine Sorgen”

e “Ich habe die Kontrolle iiber meine Gedanken verloren”

Negative Metakognitionen — Gefahr

e “Meine Sorgen kénnten dazu flhren, dass ich verriickt werde”

e “Ich werde wegen meiner Sorgen einen Nervenzusammenbruch bekommen”

Wells (2000) entwickelte diese ersten Uberlegungen zu einem Grundlagenmodell der
psychischen Stérungen weiter. Das sogenannte self-regulatory executive function (S-REF)
model enthdlt eine kognitive Komponente namens CAS (,,cognitive attentional syndrome®),
welches mit negativen Denkstilen wie Sorgen und Rumination verknipft ist. Des Weiteren
wird in dem Modell eine Interaktion zwischen drei unterschiedlichen Verarbeitungsebenen,
die Uber Feedbackschleifen miteinander verbunden sind, beschrieben. Die unterste Ebene
(,,low-level processing™) besteht aus automatischen und reflexiven Verarbeitungsprozessen.
Die zweite Ebene stellt den kognitiven Stil dar, welcher das bewusste Verarbeiten von
Gedanken und Verhaltensweisen (d.h. das CAS) umfasst. Die dritte Ebene ist das Meta-
System. Dieses Meta-System beinhaltet die oben definierten Meta-Uberzeugungen welche die

verschiedenen Formen der Kognitionen beeinflussen und formen (Wells, 2009).
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Metakognitive Uberzeugungen haben einen top-down? Einfluss auf den kognitiven Stil. Sie
kdnnen zu Verschlechterung oder Verbesserung von Sorgen und/oder Ruminationen fuhren.
Die Prozesse des S-REF Modells treten immer dann ein, wenn es eine bedrohliche Diskrepanz
zwischen dem wahrgenommenen Zustand des Selbst und dem idealen Zustand des Selbst gibt.
Basierend auf diesem Modell entwickelte Wells verschiedene storungsspezifische Modelle,
unter anderem das metakognitive Modell der GAS (Wells, 2000), welches in Abschnitt
2.2.1.3 noch ausfuhrlich beschrieben wird und die Grundlage fir die vorliegende Studie

darstellt.

2.2 Die Rolle metakognitiver Prozesse bei der Generalisierten

Angststorung und der Insomnie

Metakognitive Prozesse spielen nachweislich bei verschiedenen psychischen
Erkrankungen eine maRgebliche Rolle (u.a. Bacow, Pincus, Ehrenreich, & Brody, 2009;
Dimaggio et al., 2007; Fisher & Wells, 2005; Garcia-Montes, Perez-Alvarez, Soto Balbuena,
Perona Garcelan, & Cangas, 2006; Janeck, Calamari, Riemann, & Heffelfinger, 2003;
Konstantellou & Reynolds, 2010; Lysaker et al., 2005; Papageorgiou & Wells, 2001; Spada &
Wells, 2005; Teasdale, 1999). Da fir die vorliegende Studie der Einfluss wvon
Metakognitionen auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von Symptomen der Insomnie
und der GAS besonders relevant sind, sollen diese beiden Stérungsbilder in den folgenden
Abschnitten genauer beschrieben werden. Hierbei werden die Symptome, ursachliche Aspekte
und ausgewdhlte theoretische Modelle erldutert. Zudem wird die Rolle metakognitiver
Prozesse in Zusammenhang mit diesen beiden psychischen Erkrankungen erldutert und ihre
empirische Uberpriifung beschrieben. Im weiteren Verlauf wird auf die Symptomiiberlappung
beider Storungsbilder eingegangen, um die Verwendung eines gemeinsamen theoretischen
Erklarungsmodells fir die vorliegende Studie zu begriinden.

2 Mit dem Begriff ,top-down* ist die schrittweise Konkretisierung eines hoheren, iibergeordneten und
allgemeineren Abstraktionsgrades von ,,oben nach ,,unten* zum Konkreten und Speziellen gemeint. Da sich in
der psychologischen Fachliteratur der englische Begriff durchgesetzt hat, wird er auch in der vorliegenden Studie
verwendet.
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2.2.1 Die Rolle metakognitiver Prozesse bei der Entstehung und Aufrechterhaltung

der Generalisierten Angststérung
2.2.1.1 Symptome der GAS

Die Generalisierte Angststorung ist durch das Vorhandensein von ubermaRigen und
schwer zu kontrollierenden Sorgen (APA, 1994) gekennzeichnet (siehe Tabelle 3). Zusétzlich
leiden Personen mit einer GAS an korperlichen und kognitiven Symptomen wie
Ruhelosigkeit, leichter ~ Ermidbarkeit, Konzentrationsschwierigkeiten,  Reizbarkeit,
Muskelanspannung  und  Schlafstérungen  (APA, 1994). In groR angelegten
Bevolkerungsstudien wird die Lebenszeitpravalenz auf zwischen 4% und 7%, die 1-Jahres-
Préavalenz auf zwischen 3% und 5% und die Punktpravalenz auf zwischen 1.5% und 3%
geschatzt (Kessler, Walters, & Wittchen, 2004). Frauen haben ein zwei- bis dreifach erhohtes
Risiko gegenlber Méannern an einer GAS zu erkranken (Lieb, Becker, & Altamura, 2005).
GAS tritt selten als isoliertes Stérungsbild auf. Grol3 angelegte Studien ergaben, dass 90% der
Personen, die an einer GAS leiden, im Laufe ihres Lebens an einer anderen psychischen
Storung erkrankt sind (Wittchen, Zhao, Kessler, & Eaton, 1994). Studien mit klinischen
Stichproben zeigten, dass bis zu 75% der Patienten, die aktuell von einer GAS betroffen
waren, komorbid an einer weiteren Angst- oder einer Affektiven Storung litten (Brawman-
Mintzer et al., 1993; Massion, Warshaw, & Keller, 1993).

2.2.1.2 Normales und pathologisches Sorgen

Sorgen sind weitestgehend ein verbal-linguistischer Prozess (Borkovec, 1994) und ein
weit verbreitetes Symptom psychologischer Erkrankungen (vgl. Gladstone & Parker, 2003).
Sie werden als negativ gefarbte gedankliche Aktivitdt beschrieben, welche h&ufig mit
zukiunftigen beflrchteten Ereignissen zusammenhdngt (Borkovec, 1994). Wells (1999)
beschreibt Sorgen als intrusiv und grundsétzlich kontrollierbar, obwohl sie meist als

unkontrollierbar erlebt werden.

Gerlach und Deckert (2006) haben vorgeschlagen, die Sorgen vom ,,Prozess des
Sorgens* zu unterscheiden. Das Sorgen im Sinne eines kognitiven Prozesses wird dabei initial
von einer Sorge (oder auch einer inhaltlichen Befiirchtung) angestoRen. Der Sorgenprozess
lasst sich durch einige Merkmale beschreiben: Zum einen sind die Gedanken hauptséchlich
verbal und wenig bildhaft, sie werden als unkontrollierbar erlebt und sind mit einem

negativem Affekt gekoppelt. AuBerdem sind sie auf die Zukunft und oftmals auf
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Problemlésung und Selbstberuhigung ausgerichtet (vgl. Naumann & Gerlach, 2014). Das
Sorgen® spielt auch bei gesunden Personen im Alltag eine maRgebliche Rolle: In einer Studie
von Tallis (1994) mit einer nicht-klinischen Stichprobe gaben ein Grof3teil der
Studienteilnehmer an, sich taglich oder mindestens alle zwei bis drei Tage uber diverse
Themen zu sorgen. Des Weiteren beschrieben die Probanden, dass das Sorgen durch Ausloser
im taglichen Leben aktiviert werde, gegenwarts- und zukunftsorientiert ist und am stérksten
vor dem Einschlafen ausgepragt ist. Die typische Dauer des Sorgens wurde von der Hélfte der
Teilnehmer auf bis zu 30 Minuten geschéatzt, wobei 11% der Probanden den Zeitraum sogar
auf ein bis zwei Stunden schétzten. Es zeigte sich, dass Personen mit einem hohen Ausmal3 an
Sorgen mehr Schwierigkeiten hatten, ihren Sorgen Einhalt zu gebieten, als Personen, die sich
wenig sorgen. Zudem litten sie unter mehr StimmungseinbuBen und hatten gréRere subjektive

Schwierigkeiten, im Alltag zu funktionieren (Tallis, et al., 1994).

Craske und Mitarbeiter (1989) zeigten, dass Personen mit einer GAS im Vergleich zur
gesunden Personen ihre Sorgen als weniger kontrollierbar, weniger realistisch und schlechter
korrigierbar erlebten. Hinsichtlich der Sorgeninhalte spielen bei der GAS haufiger die Sorgen
um ,.alltdgliche Themen* (daily hassles), wie beispielsweise Punktlichkeit, eine grofle Rolle
(Craske, et al., 1989; Hoyer, Becker, & Roth, 2001; Roemer, Molina, & Borkovec, 1997).
Wahrend Craske et al. (1989) aufgrund ihrer Studienergebnisse postulieren, dass sich
Personen mit einer GAS mehr Sorgen Uber Krankheiten und Verletzungen machen, wird dies
in anderen Studien nicht gefunden (Roemer, et al., 1997; Sanderson & Barlow, 1990). Des
Weiteren ergaben Untersuchungen, dass auch weit in der Zukunft liegende Ereignisse (Dugas
et al., 1998) GAS-Patienten mehr beschéftigen als Gesunde. Zusétzlich zeigen sich
Unterschiede hinsichtlich der Menge an Sorgenthemen: GAS-Patienten berichten von einer
hoheren Anzahl an Themen als gesunde Personen (Diefenbach, Stanley, & Beck, 2001;
Hoyer, et al., 2001; Roemer, et al., 1997). Der wesentlichste Unterschied zwischen GAS-
Patienten und gesunden Personen besteht jedoch vor allem in dem Ausmal der Zeit, die sie
damit verbringen, sich zu sorgen. Bei einer Selbstbeobachtung Uber zwel
aufeinanderfolgenden Wochen vermerkten GAS-Patienten und gesunde Personen in
Tagebichern die Zeiten an denen sie sich sorgten (Dupuy, Beaudoin, Rheaume, Ladouceur, &
Dugas, 2001). GAS-Patienten berichteten sich substantiell hdufiger und langer zu sorgen.
Wahrend sich die Gesunden 54 Minuten am Tag sorgten, berichteten GAS-Patienten, sich im

® Im Folgenden bezieht sich der Begriff ,,das Sorgen* auf den kognitiven Prozess des Sorgens.
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Durchschnitt 310 Minuten am Tag Sorgen zu machen. Weitere Studien replizierten diesen
Befund (Craske, et al., 1989; Hoyer, et al., 2001).

2.2.1.3 Theoretische Modelle der GAS

GemaR der Vermeidungstheorie des Sorgens von Borkovec (2004) dienen Sorgen als
Vermeidung einer Beflirchtung. Sie helfen, eine starke autonome Erregung zu vermeiden, wie
sie zum Beispiel durch uberraschende und bildhafte Reize hervorgerufen werden kann
(Borkovec, et al., 2004). Der Sorgenprozess, der vornehmlich verbaler Natur ist, wirkt

hierdurch negativ verstarkend.

Im kognitiven Modell von Dugas und Robichaud (2007) dient das Sorgen der
Vermeidung von Unsicherheit. Die vier Hauptkomponenten dieses Modells bestehen in einer
bestehenden Unsicherheitsintoleranz, positiven Annahmen uber Sorgen, einer negativen
Problemorientierung und einer kognitiven Vermeidung (Dugas & Robichaud, 2007). Fir
GAS-Patienten ist es schwer auszuhalten, keine absolute Sicherheit zu haben, dass etwas
Beflirchtetes nicht eintritt (vgl. Becker & Hoyer, 2005). Die Sorgen stellen hierfiir einen
Bewaltigungsversuch dar. Eine geringe Unsicherheitstoleranz zeigt sich laut Dugas und
Robichaud (2007) in einer erhohten Wachsamkeit (auf zuklnftige Ereignisse gerichtet), der
Uberzeugung, dass zukiinftige Ereignisse negativ ausfallen kénnten und deshalb lieber
vermieden werden sollten, einer Tendenz, unsichere zukinftige Situationen als belastend zu

erleben und der Tendenz, sich zu sorgen.

Im metakognitiven Modell von Wells (2000) liegt der Fokus weniger auf der
Vermeidungsfunktion des Sorgen, sondern auf den in Abschnitt 2.1 erwéhnten
Bewertungsprozessen der Sorgen, namentlich den Metakognitionen. Wells (2009)
unterscheidet zwei Arten von Sorgen. ,,Typ-1-Sorgen® beinhalten Gedanken uber mdgliche
zukinftige negative Ereignisse und tber Reaktionen, die man darauf zeigen konnte (G. Davey
& Wells, 2006). Beispiele fur Typ-1-Sorgen sind Sorgen iber Beziehungen, Krankheiten oder
Unfélle, die geliebten Menschen passieren konnten. ,,Typ-2-Sorgen®, auch ,Metasorgen®
genannt, beinhalten die Bewertungen der Typ-1-Sorgen, also die Sorgen Uber die eigenen
kognitiven Ereignisse und Prozesse (Wells, 2009). Beispiele fur Typ-2-Sorgen sind ,,Ich
verliere die Kontrolle® oder ,,Ich werde verriickt”. Wie schon in Abschnitt 2.1 beschrieben,
trifft Wells zudem eine weitere wichtige Unterscheidung: Er spricht sowohl von positiven als
auch von negativen Metakognitionen (Beispiele siehe Tabelle 1), wobei Sorgen erst dann eine

psychopathologische Relevanz haben sollen, wenn auch negative Metakognitionen auftreten.
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Betrachtet man das Modell (Abbildung 1), werden Typ-1-Sorgen durch einen als bedrohlich
erlebten internen oder externen Ausloser verursacht. Diese gehen mit positiven
Metakognitionen (auch Meta-Uberzeugungen genannt) einher. In anderen Worten bewertet
die sich sorgende Person ihre eigenen Sorgen positiv (z.B. ,,wenn ich mich sorge, fallt mir
schneller eine Losung fiir das Problem ein*). Wenn negative Meta-Uberzeugungen auftreten,
werden Typ-2-Sorgen aktiviert (Wells, 2009), welche wiederrum zu negativen Konsequenzen
auf drei Ebenen fliihren kdnnen. Zum einen kdnnen negative Emotionen, wie verstérkte
Angstgefiihle, auftreten. Die Wahrnehmung der eigenen Angst kann als Beleg dafur
interpretiert werden, dass der bisherige Ldsungsversuch unzureichend war, was zur
Verstarkung der Typ-1-Sorge und somit zu einer teufelskreisartigen Aufschaukelung der
Angst fihren kann (Wells, 2009). Neben diesen emotionalen Reaktionen, kénnen sowohl auf
der Verhaltens- als auch auf der kognitiven Ebene negative Konsequenzen auftreten. Hierbei
wird haufig Sicherheitsverhalten in Form von behavioraler oder kognitiver Ruickversicherung
und Vermeidung durchgefiihrt. Obwohl diese Verhaltensweisen negative Gedanken und
Geflhle reduzieren sollen, fihren sie paradoxerweise zu deren Verstarkung, z. B. da sie
Erfahrungen verhindern, welche die negativen Metakognitionen widerlegen kdnnten (siehe
Abschnitt 2.2.1.3).

Ausloser
,f’/ Aktivierung von positiven \\‘
N Meta-Uberzeugungen o
Typ-1-Sorgen €--------
-~ Aktivierung von negativen ™,
e Meta-Uberzeugungen .

Typ-2-Sorgen

/y (Metasorgen) \
Verhalten 4/ ( > \’ Emotionen

Gedanken-
kontrolle

4_

Abbildung 1: Das metakognitive Modell von Wells. Aus Wells (2000, S. 93)
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2.2.1.4 Empirische Untersuchung des metakognitiven Modells bei der GAS

Zahlreiche Untersuchungen zum metakognitiven Modell der GAS bestétigten die
zentralen Annahmen des Modells. Beispielsweise konnte gezeigt werden, dass
Metakognitionen mit der Neigung sich zu sorgen assoziiert ist (Cartwright-Hatton & Wells,
1997; Davis & Valentiner, 2000; Diefenbach, Gilliam, & Tolin, 2012; Ruscio & Borkovec,
2004; Tan, Moulding, Nedeljkovic, & Kyrios, 2010; Thielsch, Andor, & Ehring, 2015; Wells
& Carter, 1999, 2001; Wells & Papageorgiou, 1998). Dieser Zusammenhang zeigt sich
sowohl hinsichtlich positiver als auch negativer Metakognitionen (Cartwright-Hatton &
Wells, 1997). Beispielsweise zeigte eine Studie von Pretorius und Mitarbeitern (2015), in der
1224 Studenten eine Fragebogenbatterie zur Metakognitionen ausfullten, dass sowohl positive
als auch negative Meta-Uberzeugungen Pradiktoren fiir das Sorgen waren. Zudem hatte das
Geschlecht einen moderierenden Einfluss auf die Beziehung zwischen Metakognitionen und
Sorgen. Bei den weiblichen Studenten zeigte sich, dass das ,,Sorgen als Motivationsquelle*
eine pradiktive Funktion fur die Sorgenintensitat hatte. Bei den mannlichen Studenten

dagegen galt dies fiir die Annahme, dass Sorgen ein ,,positiver Personlichkeitszug* darstellt.

Hinsichtlich der Auspragung positiver Metakognitionen und ihrer Spezifitat fur die
GAS finden sich uneinheitlichere Befunde. Einerseits zeigen Studien, dass Personen mit einer
GAS positiven Meta-Uberzeugungen mehr zustimmen als gesunde Kontrollpersonen
(Borkovec & Roemer, 1995; Dugas, Gagnon, Ladouceur, & Freeston, 1998) und die
erfolgreiche Behandlung von GAS zu einer Verringerung positiver Uberzeugungen Uber das
Sorgen fuhrt (Laberge, Dugas, & Ladouceur, 2000). Andererseits wurde wiederholt
nachgewiesen, dass positive Metakognitionen zwar einen Einfluss auf die Nutzung von
Sorgen als Coping-Strategie haben, jedoch nicht spezifisch fur die GAS sind (Cartwright-
Hatton & Wells, 1997; G. C. L. Davey, Tallis, & Capuzzo, 1996; Wells & Matthews, 1994;
Wells & Papageorgiou, 1998).

Bezliglich der Ausprédgung negativer Metakognitionen zeigen Studien, dass GAS-
Patienten ein erhohtes Ausmal} an negativen Metakognitionen aufweisen (u.a. Cartwright-
Hatton & Wells, 1997; Ruscio & Borkovec, 2004). Beispielsweise ergab eine Studie von
Penney und Mitarbeitern (2013), dass zwar sowohl positive als auch negative
Metakognitionen mit GAS-Symptomen korreliert waren. Wenn eine grundséatzliche Tendenz
sich zu sorgen (trait worry) statistisch kontrolliert wurde, zeigte sich jedoch, dass nur die
negativen Metakognitionen Uber die Unkontrollierbarkeit und Gefahr von Sorgen und die
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Annahme, man musse die Gedanken kontrollieren, sich als Pradiktoren von GAS-Symptomen
heraus stellten. Dieser Befund wurde in zwei weiteren Studien bestétigt (Diefenbach, et al.,
2012; Thielsch, et al., 2015). Zudem zeigte eine Studie von Wells und Carter (2001), dass der
Grad an Zustimmung beziiglich negativer Metakognitionen bei GAS-Probanden im Vergleich
zu anderen klinischen Probandengruppen hoher ist. So verglichen sie die Ergebnisse einer
Testbatterie bei Patienten mit einer GAS, einer Panikstérung, einer sozialen Phobie und
gesunden Kontrollpersonen. Das Ergebnis war, dass GAS-Patienten im Vergleich zu allen
genannten Stichproben ein erh6htes Ausmal? an negativen Metakognitionen aufwiesen, selbst
wenn man die Typ-1-Sorgen kontrollierte. Demgegenuber traten keine Unterschiede
hinsichtlich der positiven Metakognitionen auf. Da die bisher genannten Studien zwar einen
Zusammenhang von GAS mit Metakognitionen nachweisen, jedoch keine Aussage zur
Kausalitdt machen konnten, fiihrte Nassif (1999, zitiert nach Wells, 2004) hierzu eine Studie
durch. Es zeigte sich, dass negative Metakognitionen in einer nicht-klinischen Stichprobe ein
Pradiktor fur die Entwicklung von GAS-Symptomen nach 12 bis 15 Wochen waren, auch
wenn die anfanglich bestehenden GAS-Symptome und die Haufigkeit von Typ-1-Sorgen
statistisch kontrolliert wurden.

Fur die tragende Rolle von metakognitiven Prozessen bei der Aufrechterhaltung der
GAS spricht auch, dass wiederholt der positiven Effekt metakognitiver Therapietechniken bei
der Reduktion der Symptomatik nachgewiesen werden konnte. So reduzierten sich in einer
Behandlungsstudie von Van der Heiden und Mitarbeitern (2013) bei 33 ambulanten GAS-
Patienten nach einer metakognitiven Therapie allgemeine psychopathologische Symptome,
das Ausmal} der alltaglichen Sorgen und Angstsymptome. Weitere Studien, in denen die
Effektivitdt der metakognitiven Therapie untersucht wurde, bestatigten diese Befunde (u. a.
Hjemdal, Hagen, Nordahl, & Wells, 2013; McEvoy et al., 2015; Van der Heiden, Muris, &
Van der Molen, 2012).

Zusammengefasst lasst sich festhalten, dass die Befunde zwar nicht ganz einheitlich
sind, aber dennoch darauf hindeuten, dass positive Metakognitionen allgemein mit Sorgen
zusammen héngen, nicht aber spezifisch fir die GAS sind. Demgegenuber scheinen negative
Metakognitionen bei GAS-Patienten im Vergleich zu anderen klinischen Stichproben starker

ausgepragt zu sein. Diese Kenntnisse schlagen sich auch in aktuellen Therapiestudien nieder.
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2.2.2 Die Rolle metakognitiver Prozesse bei der Entstehung und Aufrechterhaltung

der Insomnie

Nachdem im letzten Abschnitt auf die Phanomenologie, Erklarungsmodelle und die
Rolle metakognitiver Prozesse und ihrer empirischen Uberpriifung bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung der GAS eingegangen wurde, soll dies nun auch fur die Insomnie erfolgen.

Daraufhin wird auf die Uberschneidungen zwischen den beiden Stérungsbilder eingegangen.

2.2.2.1 Symptome der Insomnie

Insomnie* ist durch mindestens einen Monat anhaltende Schwierigkeiten beim Ein-
oder Durchschlafen definiert, wodurch kein erholsamer Schlaf maéglich ist (APA, 1994). Sie
ist eine der hdufigsten psychischen Erkrankungen (vgl. Ohayon, 2002). Diese n&chtlichen
Schwierigkeiten flhren zu erheblichem subjektiven Leidensdruck, der Stimmung und
Beeintrachtigungen in der Tagesbefindlichkeit (u.a. Bonnet & Arand, 1997; Chambers &
Keller, 1993; Edinger, Stout, & Hoelscher, 1988; P. Hauri & Fisher, 1986; F. N. Watts,
Coyle, & East, 1994). 9% der Bevolkerung leiden regelmaRig unter né&chtlichen
Schlafstérungen (Ancoli-Israel & Roth, 1999) und 9% bis 15% dieser Individuen berichten
von daraus resultierenden Schwierigkeiten bei der Alltagsbewdltigung (Ohayon, 2002). Des
Weiteren besteht ein starker Zusammenhang zwischen Insomnie und anderen psychischen
Erkrankungen. Beispielsweise litten in einer Studie von Ford & Kamerow (1989) 40% der
Personen mit einer Insomnie zusatzlich an einer komorbiden psychischen Erkrankung,
wahrend dies nur auf 16.4% der Personen ohne Schafprobleme zutraf. Weitere Studien
zeigten einen starken Zusammenhang von Insomnie mit Depressionen und Angststérungen
(Ohayon, Shapiro, & Kennedy, 2000; Weissman et al., 1996). Beispielsweise fuhrten Ohayon
und Mitarbeiter (1998) ein Interview mit 5622 ambulanten Patienten in Frankreich durch. Es
zeigte sich, dass 8.1% unter einer Insomnie in Zusammenhang mit einer depressiven Stérung
und 8.4% unter Insomnie in Zusammenhang mit einer Angststorung litten, wobei es sich in

den meisten Fallen um eine Generalisierte Angststorung (GAS) handelte.
2.2.2.2 Kaorperliche und kognitive Erregung bei der Insomnie

Hinsichtlich der Atiologie der Insomnie wurde in den letzten Jahren vor allem der
Einfluss einer erhthten kognitiven und kdorperlichen Erregung auf die Entstehung und

Aufrechterhaltung von Schlafproblemen untersucht. Die ersten Wissenschaftler, die tber eine

* In der vorliegenden Arbeit wird der Begriff ,,Insomnie* mit der Priméren Insomnie (APA, 1994) gleichgesetzt.
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erhohte korperliche Erregung wéhrend des Einschlafens berichteten, waren Monroe und
Mitarbeiter (1967). Im Vergleich zu gesunden Personen fanden sie bei Personen mit
Schlafstérungen eine erhohte rektale Temperatur, einen hoheren Grad an Gefaliverengungen
im Sinne einer sympathischen Vasokonstriktion, ein erhthtes Ausmaf an motorischer Unruhe
und hohere Werte bei Hautwiderstandsmessungen. Weitere Studien zeigten auflerdem eine
erhdhte elektromyographische Aktivitat (EMG, Haynes, Follingstad, & McGowan, 1974),
eine hohere Kdrpertemperatur (Adam, Tomeny, & Oswald, 1986) und eine erhdhte Herzrate

(Haynes, Adams, & Franzen, 1981) bei Personen mit Schlafstérungen.

Neben diesen Befunden zum Zusammenhang korperlicher Erregung mit
Schlafstérungen, zeigte sich eine &hnliche Bedeutung von kognitiven Erregungsprozessen
bezlglich der Entstehung und Aufrechterhaltung der Insomnie (Borkovec, 1979; Borkovec,
Lane, & Vanoot, 1981; Espie, Brooks, & Lindsay, 1989; Fichten et al., 1998; Harvey, 2000;
Lichstein & Rosenthal, 1980; Morin, 1993; Nicassio, Mendlowitz, Fussell, & Petras, 1985;
Roth, Kramer, & Lutz, 1976). Thomas D. Borkovec, einer der fuhrenden Angstforscher der
heutigen Zeit, entdeckte im Rahmen von klinischen Beobachtungen, dass ein Grofteil der
Insomnie-Patienten Uber eine erhohte kognitive Aktivitat in der Einschlafzeit klagte
(Borkovec, Robinson, Pruzinsky, & DePree, 1983). Ferner stellte er fest, dass das Ausmal der
Auspragung ihrer intrusiven Gedanken bei Verbesserung der Schlafproblematik abnahm.
Daraus schlussfolgerte er: “Insomnia is often a result of an inability to turn off affectively-
laden thoughts and images at bedtime” (Borkovec, et al., 1983, p.9). In den folgenden
Jahrzehnten wurden zahlreiche weitere Studien zu der erhohten kognitiven Aktivitat bei
Insomnie-Patienten durchgefiihrt. Beispielsweise untersuchten Espie und Mitarbeiter (1989)
mit Hilfe eines eigens entwickelten Fragebogens namens Sleep Disturbance Questionnaire 84
Insomnie-Patienten. Von 12 mdglichen Items, wurden diejenigen, die intrusive kognitive
Aktivitdt beschrieben (z.B. ,,Ich schaffe es nicht, meinen Verstand zu leeren®), am hdchsten
bewertet. Auch eine Studie von Lichstein und Rosenthal (1980), in der 296 Insomnie-
Patienten angeben sollten, ob ,,kognitive Erregung®, ,,somatische Erregung* oder ,,beides” sie
am Einschlafen hinderte, ergab, dass alleinige kognitive Uberaktivitdt mit groRem Abstand
am héufigsten genannt wurden. Studien, in denen die kognitive Aktivitat beim Einschlafen
manipuliert wurde, bestatigten diesen Befund. So fuhrte beispielsweise in einer Studie von
Gross und Borkovec (1982), die Ankiindigung, nach einem Mittagsschlaf eine Rede halten zu
mussen, zu einer erhohten Einschlaflatenz bei gesunden, nicht-rededngstlichen Personen.

Auch weitere Untersuchungen, in denen die mentale Erregung auf verschiedenartige Weise
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vor dem Einschlafen verstarkt wurde, zeigten einen schédlichen Einfluss auf das darauf
folgende Schlafverhalten. Die kognitiven Aufgaben vor dem Einschlafen bestanden unter
anderem im Durchfuhren von Intelligenztests (Koulack, Prevost, & De Koninck, 1985), dem
Spielen von Computerspielen (Dworak, Schierl, Bruns, & Struder, 2007; Higuchi, Motohashi,
Liu, & Maeda, 2005) oder dem Durchfiihren eines Fernsehinterviews (De Valck, Cluydts, &
Pirrera, 2004). Demgegeniber zeigte eine Studie von Haynes und Mitarbeiter (1981)
gegenteilige Effekte. Sie untersuchten Personen mit einer Insomnie und gesunde
Kontrollpersonen Gber fiinf Nachte hinweg in ihrem Schlaflabor. Wahrend die Probanden in
den ersten drei Ndchten ohne weitere Stérungen einschlafen konnten, wurden ihnen in den
beiden verbleibenden N&chten nach dem Ausstellen des Lichtes beim Einschlafen
mathematische Aufgaben prasentiert. Diese hatten einen mittleren Schweregrad und sollten
von den Probanden gelost werden. Wéhrend diese Aufgabenstellung bei gesunden Personen
zu einer erhohten Einschlaflatenz fuhrte, verringerte sich die Einschlafzeit bei den Probanden
mit einer Schlafstérung. Die Autoren erklaren die Ergebnisse damit, dass das Durchfiihren der
Matheaufgaben vermutlich eine Ablenkung der ansonsten vorhandenen schlafbezogenen
Gribeleien darstellte. Entsprechend fiihrte eine Reduktion dieser einschlafbehindernden
Gribeleien laut den Autoren zu einer Verbesserung von Einschlafproblemen (Haynes, et al.,
1981).

Trotz der groRBen Anzahl der Studien zu diesem Themenbereich, l&sst sich feststellen,
dass im seltensten Fall genau definiert wird, was mit dem Begriff einer erhéhten ,.kognitiven
Erregung® gemeint ist. Zum einen bezieht sich der Begriff ,,Kognition* auf verschiedenste
kognitive Aktivitdten wie Wahrnehmung, Problemldsen, Analysieren, Planen, Rumination,
Sorgenprozesse, Erklaren, Annahmen, Attributionen und Erwartungen (vgl. Harvey, Tang, &
Browning, 2005; Lundh & Broman, 2000). Zum anderen werden die Begriffe ,kognitive
Erregung®, ,jintrusive Kognitionen“ und ,kognitive Aktivitdt“ wenig differenziert und
uberlappend verwendet und erklaren im seltensten Fall, welche kognitiven Prozesse genau
beschrieben werden. Um dieser begrifflichen Verwirrung entgegen zu steuern, wurden in
jungster Vergangenheit zunehmend Studien zur Ausdifferenzierung kognitiver Prozesse in der
Einschlafzeit durchgefihrt. In diesem Zusammenhang gewannen Studien zum Thema der
metakognitiven Prozesse bei Schlafproblemen mehr an Einfluss, was sich auch in den derzeit
aktuellen kognitiven Modellen der Insomnie niederschlagt. Im Folgenden werden die fir die
Studie relevanten kognitiven Modelle mitsamt den dort genannten metakognitiven Prozessen

dargestellt.
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2.2.2.3 Theoretische Modelle der Insomnie und die Relevanz metakognitiver Prozesse

Betrachtet man die theoretischen Erklarungsmodelle der Insomnie wird schnell klar,
dass Metakognitionen in zahlreichen kognitiven Modellen (z.B. Lundh & Broman, 2000;
Riemann et al., 2007) eine tragende Rolle spielen, auch wenn sie nicht immer explizit als
solche konzeptualisiert und benannt werden. Beispielsweise beschreiben Riemann und
Backhaus in ihrem psychophysiologischen Modell der Insomnie (Riemann, et al., 2007)
metakognitive Zustande, wie die Wut ber die eigene Schlaflosigkeit, benennen diese jedoch
nicht explizit als solche. Demgegentber wird in zwei aktuellen theoretischen Modellen
explizit die Rolle von Metakognitionen bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der
Insomnie erldutert. So beschreibt Harvey in ihrem kognitiven Modell der Insomnie (2002)
eine Kaskade von vier interaktiven Prozessen (siehe Abbildung 2). Der Startpunkt des
Modells besteht in einer ,,iibermé&Rig negativ getdnten kognitiven Aktivitat. Diese kognitiven
Prozesse beinhalten Sorgen und Ruminationen dartber, nicht genug Schlaf zu bekommen und
uber die Konsequenzen, die das Schlafdefizit auf das Funktionieren im taglichen Alltag haben
konnte (Harvey, 2002). Hinsichtlich dieser ersten Phase bezieht sich Harvey auf Studien, die
das Vorhandensein einer Uberm&Rig negativ gefarbten kognitiven Aktivitat wéhrend der
Einschlafzeit nachweisen (Espie, et al., 1989; Fichten, et al., 1998; Harvey, 2000; Kuisk,
Bertelson, & Walsh, 1989; Lichstein & Rosenthal, 1980; F. N. Watts, et al., 1994; Wicklow &
Espie, 2000). Als Folge dieser erhdhten mentalen Aktivitat tritt eine Erregung des autonomen
Nervensystems (fight-or-flight-System) und emotionaler Distress bei den Betroffenen auf.
Diese Erregungsprozesse fiihren zu einer selektiven Aufmerksamkeit in Richtung von
Gefahrenreizen und zu einem erhdhten Monitoring” von internalen und externalen
schlafbezogenen Reizen. Internale Reize konnen beispielsweise Kdrpersensationen und
Wachsamkeit sein. Demgegeniiber stellen externale Reize Gegenstdnde und Eigenschaften
der Umwelt dar, wie Umgebungsgerdusche, der Wecker neben dem Bett oder das Schnarchen
des Partners. Das Monitoring und die selektiven Aufmerksamkeitsprozesse geschehen
automatisch und unwillkirlich (vgl. Kahneman, 1973) und erh6éhen die Wahrscheinlichkeit
fiir die erhéhte Einschéatzung der Bedrohung und Gefahr von neutralen Reizen (vgl. Clark,
1999). Diese selektive Wahrnehmung verstérkt die vorhandenen schlafbezogenen Sorgen und
Befiirchtungen, was insgesamt zu einer verzerrten Wahrnehmung des Schlafmangels fihrt.

Zusétzlich beschreibt Harvey zwei wichtige Prozesse, welche in der Aufrechterhaltung der

® Im Folgenden wird in der vorliegenden Studie in Anlehnung an das kognitive Modell von Harvey (2002) der
englische Begriff ,,Monitoring” verwendet. Er beinhaltet das Beobachten und Taxieren verschiedenartiger
internaler und/oder externaler Stimuli.
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Insomnie eine bedeutende Rolle spielen: schlafbezogene Uberzeugungen und entsprechendes
Sicherheitsverhalten (Harvey, 2002). Sicherheitsverhalten (z.B. Gedankenunterdriickung)
wird als Reaktion auf die GberméRig negativ geténte kognitive Aktivitat durchgefiihrt und hat
den Sinn, diese zu reduzieren. Paradoxerweise wird durch das Ausfiihren von
Sicherheitsverhalten das zugrunde liegende Problem jedoch in der Regel verstarkt und
aufrecht erhalten, da hierdurch alternative und positive Erfahrungen (z.B. “Auch wenn ich
kein Sicherheitsverhalten durchfiihre, werde ich ruhiger) verhindert werden. Hinsichtlich des
Einflusses von fehlerhaften ,,Uberzeugungen* auf die kognitive Aktivitit, bezieht sich Harvey
auf die von Wells (1994) beschriebenen positiven Metakognitionen, auch wenn sie diese nicht
explizit so benennt (Harvey, et al., 2005). Diese Uberzeugungen haben einen top-down
Einfluss auf die GbermaRig negativ getdnte kognitive Aktivitat und werden zudem durch das

Ausfihren von Sicherheitsverhalten verstarkt.

Im Bett
l Uberzeugungen
_: UbermaRig negative getonte
kognitive Aktivitét

v

Arousal und Distress

v

Selektive Aufmerksamkeit und
Monitoring

v

Verzerrte Wahrnehmung des
Schlafmangels

Sicherheitsverhalten

v

Tatsachliches
Schlafdefizit

Abbildung 2: Das kognitive Modell der Insomnie von Harvey (2002). Ubersetzung tibernommen aus Birrer
(2009, S.10)
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Ein weiteres aktuelles Modell, in dem metakognitive Prozesse benannt und deren
fundamentale Rolle bei der Insomnie erlautert werden, ist das sogenannte ,,AIE-Modell*
(Attention-Intention-Effort Modell) von Espie und Mitarbeitern (2006). Ausgangspunkt dieses
Modells ist der gesunde, ungestorte Schlaf, welcher als tberwiegend automatischer Prozess
konzeptualisiert wird, der ohne grof3e Anstrengung oder Absicht eintritt. Insomnie entsteht,
wenn dieser Automatismus gestort wird und drei aufeinanderfolgende Kernprozesse eintreten.
Der erste Schritt beinhaltet, dass Schlaf durch selektive Aufmerksamkeitsprozesse gestort
werden kann. Es entsteht eine schlafbezogene Aufmerksamkeitsverzerrung und eine
Uberwertung der Rolle von Schlaf und dessen Qualitat. Hierbei greifen dysfunktionale
Kognitionen, wie sie auch bei anderen psychischen Erkrankungen von Beck beschrieben
wurden (Beck & Clark, 1997). Wéhrend gesunde Personen ihren Schlaf als automatischen
und passiven Prozess erleben, beginnen Personen mit einer Insomnie ihre Wahrnehmung auf
internale und externale schlafbezogene Reize zu lenken (Espie, et al., 2006). Des Weiteren
betont Espie bei diesem Schritt die Bedeutung von top-down Prozessen und bezieht sich
explizit auf die von Wells (2000) beschriebenen Metakognitionen. Besonders wichtig seien
laut Espie die Metakognitionen, welche zur negativen Wahrnehmung kognitiver Intrusionen
fuhren (z. B. ,Meine Sorgen werden mich daran hindern einzuschlafen®) und damit
assoziierte metakognitive Gedanken zu Einschlafstrategien (z. B. ,,Um Einzuschlafen muss
ich mich auf den Grad an Midigkeit, den ich empfinde, konzentrieren*). Diese kognitiven
Prozesse wiederrum konnen die selektive Aufmerksamkeit verstarken (Espie, et al., 2006).
Der zweite Schritt, namentlich die explizite Intention, beinhaltet das Entwickeln einer
bewussten Absicht, den Wachzustand zu beenden und gut einzuschlafen (Espie, et al., 2006).
Personen ohne Schlafschwierigkeiten besitzen keine expliziten Intentionen, schlafen zu
gehen, sondern fuhren implizit die Handlungen aus, um das Einschlafen zu fordern (z.B. ins
Bett gehen, Licht ausmachen). Um diese Komponente des Modells zu unterstreichen, betonen
Espie und Mitarbeiter Studien, die mit dem Multiplen Schlaflatenztest (MSLT) durchgefiihrt
wurden. Dieser beinhaltet die Instruktion: ,,Bitte liegen sie ruhig, lassen Sie ihre Augen
geschlossen und versuchen Sie einzuschlafen. Hier zeigt sich, dass Personen mit einer
Insomnie schlechter bei diesem Test abschneiden als gesunde Probanden (Stepanski, Zorick,
Peters, & Roth, 1990). Die Autoren erkléren dies mit der durch die Instruktion einhergehende
gesteigerte explizite Intention, einschlafen zu wollen. Der letzte Schritt des Modells
(,,effort), der als Erweiterung des Schrittes der expliziten Intention konzeptualisiert wird,
beinhaltet die gezielten direkten oder indirekten Bemihungen und Anstrengungen
einzuschlafen. Beispiele auf der Verhaltensebene sind: mehr Mdglichkeiten des Schlafens
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schaffen (z.B. im Alltag mehr Zeit fur den Schlaf einzuplanen), sich im Bett wélzen oder ganz
besonders still im Bett zu liegen. Beispiele auf der kognitiven Ebene umfassen

Entspannungstechniken oder gedankliche Strategien in Bezug auf den Versuch einzuschlafen.

2.2.2.4 Empirische Untersuchung zu metakognitiven Prozessen bei der Insomnie

In den letzten 15 Jahren wurden metakognitive Prozesse bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung von Schlafstérungen auch empirisch untersucht (Harvey, 2001, 2003;
Harvey & Greenall, 2003; Kahan & Sullivan, 2012; Lundh & Hindmarsh, 2002; Waine,
Broomfield, Banham, & Espie, 2009). Um die kognitiven Prozesse beim Einschlafen zu
untersuchen, beziehen sich beispielsweise Broomfield und seine Mitarbeiter (2005) auf das S-
REF Modell von Wells (Adrian Wells, 2000). Laut den Autoren entstehen intrusive
Kognitionen durch eine Diskrepanz, wenn der wahrgenommene und ideale eigene Zustand
voneinander abweichen (z.B. Wachsamkeit, wenn man einschlafen mdchte). Durch daraus
entstehende  automatische  Informationsverarbeitungsprozesse in  Interaktion  mit
Metakognitionsprozessen, entsteht eine bewusste Wahrnehmung der Situationen und des
Selbst (Broomfield, 2005). Die Autoren formulieren spezifische, auf die Einschlafsituation
bezogene Metakognitionen und damit zusammenhédngende Handlungsplane (siehe Tabelle 2).
Im Zuge der Uberpriifung dieser Metakognitionen wurde ein neuer Fragebogen namens
Metacognitions Questionnaire — Insomnia (MCQ-1) (Waine, et al., 2009) entwickelt, mit dem
die Annahmen von Personen mit und ohne Schlafstérungen untersucht wurden. Es ergab sich,
dass Personen mit Insomnie einen signifikant héheren Wert auf dem MCQ-I hatten, folglich
ein erhohtes Ausmal von Metakognitionen und damit einhergehenden Strategien aufwiesen
(Waine, et al., 2009).

Auch Harvey (2003) entwickelte, basierend auf einer starken Ahnlichkeit von GAS-
und Insomniesymptomen in der Einschlafzeit (siehe Abschnitt 2.2.3), einen Fragebogen
namens Utility of Presleep Worry Questionnaire (UPWQ). Hierbei stellen die Items des
Fragebogens verschiedene metakognitive Aussagen dar, die aus der Literatur zur
Generalisierten Angststorung entnommen wurden. Der UPWQ beinhaltet 36 positive (z.B.
,Metakognitionen helfen mir meine Gedanken zu sortieren®) und 24 negative metakognitive
Aussagen (z.B. ,,Metakognitionen hindern mich am Einschlafen®). Auch hier wurden die
Antworten von Personen mit und ohne Schlafstérungen miteinander verglichen. Es zeigte
sich, dass es einen signifikanten Zusammenhang von Insomniesymptomen mit positiven

Metakognitionen gab, wahrend erhéhte Symptome einer allgemeinen Psychopathologie mit


file:///C:/Users/Barbara/Documents/Diss/Review/Paper/4)%20Zweite%20Abgabe/Review_Barbara_16.01.13.docx%23_ENREF_48

Theoretischer Hintergrund 20

erhohten Werten auf beiden Skalen (positiven und negativen Metakognitionen) zusammen
hingen (Harvey, 2003).

Tabelle 2: Beispiele spezifischer Meta-Uberzeugungen und damit assoziierten Kontrollstrategien. Aus
Broomfield (2005, S. 14)

Metakognitive Selbst-Uberzeugungen Assoziierte
“Wihrend der Einschlafzeit...” Kontrollstrategien
...muss ich mich darauf konzentrieren, wie gut ich schlafe” Aufmerksamkeitsfokus
...miissen mein Korper und mein Verstand entspannt sein” Aufmerksamkeitsfokus
...muss ich mich sehr um das Einschlafen bemiihen” Einschlafbemihungen
...muss ich sofort einschlafen” Gedankenkontrolle
...darf ich nicht tiber Erlebnisse des Tages nachdenken” Gedankenkontrolle
...darf ich nicht tiber den Schlaf nachdenken” Gedankenkontrolle

Zusétzlich zu diesen Fragebogenstudien wurden Untersuchungen durchgefiihrt, die
den Einfluss metakognitiver Prozesse aus therapeutischen Gesichtspunkten betrachteten
(siehe Abschnitt 5.6). In diesem Zusammenhang wurde nachgewiesen, dass die Verbesserung
von Schlafproblemen von der Verédnderung metakognitiver Prozesse in der Einschlafzeit
abhangt (Heidenreich, Tuin, Pflug, Michal, & Michalak, 2006; Lundh & Hindmarsh, 2002;
Ong, Shapiro, & Manber, 2009).

Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass es bisher wenige empirische Studien
gibt, welche sich explizit auf die metakognitiven Prozesse bei der Insomnie beziehen. Die
vorhandenen Studien deuten jedoch darauf hin, dass Metakognitionen bei der Entwicklung
und Aufrechterhaltung von Schlafstérungen eine wichtige Rolle spielen kénnten und sich
diese Erkenntnisse erfolgreich im Zuge moderner therapeutischer Ansatze nutzen lassen

sollten.

2.2.3 Symptomuberlappung der Insomnie und der GAS und die Bedeutung des
metakognitiven Modells der GAS fur die Insomnieforschung

Bei genauerer Betrachtung der GAS-Symptome und jenen der Insomnie fallt auf, dass
es, insbesondere wahrend der Einschlafzeit, groRe phanomenologische Uberlappungen gibt
(siehe Tabelle 3). Hinsichtlich der Gemeinsamkeit des Kriteriums A zeigen Studien, dass

Personen mit einer Insomnie an ahnlichen aversiven Gefiihlszustanden leiden, wie Personen
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mit einer GAS. So berichten Insomniepatienten von gesteigerter Angstlichkeit, Dysphorie und
Stress (Chambers & Keller, 1993; Chambers & Kim, 1993; Edinger, et al., 1988; R. R.
Freedman & Sattler, 1982; P. Hauri & Fisher, 1986; Haynes, et al., 1974; Kales, 1984,
Kazarian, Howe, Merskey, & Deinum, 1978; Schneider-Helmert, 1987; Waters, Adams,
Binks, & Varnado, 1993). Beispielsweise verglichen Watts und Mitarbeiter (1995) die
emotionale Reaktion auf Einschlafprobleme bei Personen mit und ohne Insomnie. Erstere
zeigten ausgepragtere emotionale Reaktionen, unter anderem auf den Skalen Angstlichkeit,
Hilflosigkeit, Depression und Frustration. Des Weiteren ergab eine Studie von Mellinger und
Mitarbeitern (1985) mit einer représentativen Stichprobe von Personen im Alter von 18 bis 79
Jahren, dass 42% der Personen, die unter schweren Schlafstérungen litten, auch ein erhohtes

Ausmal’ an Angstsymptomen aufwiesen.

Tabelle 3: Kriterien der Generalisierten Angststérung (American Psychiatric Association, 1994). Symptome, die
nicht auch auf Insomnie zutreffen, stehen in Klammern.

Kriterium A:
UbermaRige Angst und Sorge beziiglich mehrerer Ereignisse oder Tatigkeiten (die wahrend

mindestens 6 Monaten an der Mehrzahl der Tage auftraten).

Kriterium B:

Die Person hat Schwierigkeiten, die Sorgen zu kontrollieren.

Kriterium C:

Die Angst und Sorge sind mit mindestens drei der folgenden Symptome verbunden (wobei
zumindest einige der Symptome in den vergangenen 6 Monaten an der Mehrzahl der Tage
vorlagen): Ruhelosigkeit, leichte Ermudbarkeit, Konzentrationsschwierigkeiten, Reizbarkeit,

Muskelanspannung, Schlafstérungen.

Auch hinsichtlich des Kriteriums C (siehe Tabelle 3) existieren starke Uberlappungen
bei beiden Stérungsbildern. So zeigte eine Untersuchung von Belanger und Mitarbeitern
(2004), dass 48% der GAS-Patienten von Einschlafproblemen, 64% von
Durchschlafproblemen und 57% von frihem Erwachen betroffen sind. Weitere Studien
bestatigen diese Befunde (Anderson, Noyes, & Crowe, 1984; Hoehn-Saric, 1981; Saletu-
Zyhlarz et al., 1997). Die anderen in Kriterium C beschriebenen psychischen und somatischen
Symptome treffen in der Regel bei Personen mit einer Insomnie nicht nur auf die Nacht-,
sondern auch auf die Tageszeit zu. Neben den unmittelbar mit Insomnie einhergehenden

Symptomen wie Schlafstérungen, leichter Ermudbarkeit und Ruhelosigkeit, wurde in
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zahlreichen Studien von einer erhohten Anspannung und Reizbarkeit sowie EinbuRen in der
kognitiven Leistungsfahigkeit berichtet (Bonnet & Arand, 1997; Edinger, et al., 1988;
Harvey, 2002; P. Hauri & Fisher, 1986; Marchini, Coates, Magistad, & Waldum, 1983;
Mendelson, Garnett, Gillin, & Weingartner, 1984; Morin, 1993; Waters, et al., 1993).

Neben den bisher beschriebenen Uberschneidungen, gibt es eine ganz besonders
pragnante Ahnlichkeit, die in den obigen Textabschnitten schon ausfiihrlich erldutert wurde
(siehe Abschnitte 2.2.1.3 und 2.2.2.3). Bei Personen mit beiden Stérungsbildern spielen stark
ausgepragte, intrusive und schwer zu kontrollierende Sorgen und Metakognitionen eine
tragende Rolle, so wie dies auch in Kriterien A und B der Tabelle 3 beschrieben wird. Aus
diesem Grund scheint es vielversprechend, das metakognitive Modell der GAS von Wells
(2000) auch zur Spezifizierung der kognitiven Wirkmechanismen der Insomnie
heranzuziehen, wie schon vor einigen Jahren von Waine und Mitarbeitern (2009)
vorgeschlagen wurde. Das GAS-Modell stellt keinen Kontrast zu den bisher beschriebenen
Insomniemodellen, sondern vielmehr eine Erweiterung dar. So kann es dabei helfen, die
metakognitive Komponente und ihr Einfluss auf kognitive und behaviorale Prozesse genauer
zu spezifizieren. In den kognitiven Modellen der Insomnie (siehe Abschnitt 2.2.2.3) ist die
wenig differenziert beschriebene ,,erhohte kognitive Aktivitit™, welche bei der Betrachtung
des metakognitiven Modells der GAS am ehesten der Typ-1-Sorge zu entsprechen scheint, der
Ausgangspunkt der darauf folgenden dysfunktionalen Verhaltensweisen, Erregungsprozesse
und Einschlafprobleme. Zudem wird der Einfluss von (implizit enthaltenen oder explizit
benannten) Metakognitionen dort als unidirektional beschrieben: Metakognitionen
beeinflussen die ,kognitive Aktivitat“. Betrachtet man demgegenuber die elaborierte
Beschreibung der Entstehung von Metakognitionen im Rahmen des GAS-Modells von Wells
(2000) wird Klar, dass die Entstehung von Metakognitionen das Resultat einer wechselseitigen

Beziehung von Metakognitionen und Sorgen ist (siehe Abbildung 1).

Zusammengefasst lasst sich festhalten, dass die Forschungsergebnisse die
Uberschneidung von Symptomen der Insomnie und der GAS stiitzen. Dies filhrt zu der
Schlussfolgerung, dass das metakognitive Modell der GAS von Wells (2000) auch zur
Spezifizierung des Einflusses metakognitiver Prozesse auf Symptome der Insomnie

angewandt werden kann.
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2.3 Symptomwahrnehmung und die Rickmeldung von Symptomen bei

der Insomnie und der GAS

In der vorliegenden Studie soll der Einfluss von metakognitiven Prozessen auf
Einschlafprobleme untersucht werden. In dem fir diese Fragestellung als Grundlage
dienenden metakognitiven Modell der GAS von Wells (2000) sind zwei Aspekte fiir die
Entwicklung psychopathologischer Symptome besonders wichtig. Zum einen spielt die
Wahrnehmung eigener internaler Symptome eine wesentliche Rolle, welche auch im
kognitiven Modell von Harvey (2002) und im AIE-Modell von Espie (2006) betont wird. Der
zweite wichtige Aspekt besteht in der (negativen) Bewertung dieser internalen Symptome. In
der vorliegenden Studie sollen entsprechend diese beiden Aspekte systematisch untersucht
werden. Hierfur bietet sich eine Feedbackstudie an, in der eine echte oder falsche
Rickmeldung von kognitiven und/oder physiologischen Symptomen gegeben und die
Reaktion darauf untersucht wird. Spezifischer formuliert soll untersucht werden, welchen
Effekt die Rickmeldung Uber eine kognitive Erregung wahrend der Einschlafzeit auf die
Entwicklung von Metakognitionen und die damit einhergehenden Einschlafproblemen hat.
Im Folgenden soll ein Uberblick tber den bisherigen Forschungsstand zum Thema der
Wahrnehmung internaler Symptome und der Nutzung von Feedbackstudien zur Ruckmeldung
der Gleichen gegeben werden, um die Grundlage fiir die Darstellung des Studienvorhabens

und der Hypothesen zu schaffen.

2.3.1 Symptomwahrnehmung und Effekte der Ruickmeldung psychophysiologischer

Aktivierung bei der Insomnie
2.3.1.1 Symptomwahrnehmung bei der Insomnie

Harvey (2002) beschreibt selektive Aufmerksamkeitsprozesse, die fiir die Entstehung
und Aufrechterhaltung des Stérungsbildes eine tragende Rolle spielen. Dabei beschreibt sie,
dass die Aufmerksamkeit auf diejenigen Reize gerichtet ist, die entweder konsistent oder
inkonsistent mit dem Einschlafen sind. Sie hebt sowohl die Wichtigkeit selektiver
Wahrnehmung von Umweltfaktoren (z.B. der Uhr neben dem Bett), als auch die bedeutende
Rolle der Wahrnehmung von korperlichen Empfindungen hervor. Beispiele fir die genannten

Wahrnehmungsinhalte sind in Tabelle 4 dargestellt.
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Tabelle 4: Beispiele von schlafbehindernden Wahrnehmungsinhalten. Auszug aus Harvey (2002, S.876)

Ubers.: B.M.

Art des Monitorings

Beispiele

Waéhrend der Nacht

Kdorperliche Empfindungen, welche konsistent
mit dem Einschlafen sind

Kdrperliche Empfindungen, welche inkonsistent
mit dem Einschlafen sind

Die Umwelt fiir Anzeichen dafiir, nicht
Einschlafen zu kénnen

Die Uhr, um zu sehen, wie lange das Eischlafen
dauert

Die Uhr um zu berechnen, wie viel Schlaf man
erhalt

Nach dem Aufwachen

Korperliche Anzeichen fiir einen schlechten
Schlaf

Die Uhr um zu berechnen, wie viele Stunden

Schlaf man erhalten hat

Wahrend des Tages

Korperliche Empfindungen fur Anzeichen von
Erschépfung

Leistungsfahigkeit und Funktionstichtigkeit

Physische Anzeichen dafiir, ,,abzudriften wie eine
Verlangsamung der Herzrate und einen Verringerung
des Muskeltonus.

Herzrasen, muskuldre Anspannung

Gerausche innerhalb oder aullerhalb des Hauses, wie
ein bellender Hund oder der Nachbar, der nach Hause
kommt.

»Es ist 1.25 Uhr ... Ich liege hier schon seit 2 Stunden
und 25 Minuten!“

,Oh nein.. es ist schon 2.00 Uhr...Das heif}t, Ich kriege
nur noch 4 Stunden Schlaf heute Nacht!“

Druckgefuhl im Kopf, schwere und miide Augen

,,Es ist 7.00 Uhr...Ich bin um 2.00 Uhr endlich
eingeschlafen und bin dann zwei Mal aufgewacht...Das
bedeutet, dass ich ungefahr 4 ¥ Stunden Schlaf
erhalten habe!*

Schwere Being, schmerzende Schultern und Muskeln,
generelle Erschopfung, sich abgespannt fiihlen

Keine Energie oder Motivation, Gedé&chtnisprobleme,
Konzentrationsschwierigkeiten

Dies unterstreicht die Ergebnisse anderer Studien, in denen festgestellt wurde, dass Personen
in der Einschlafzeit ihre Wahrnehmung explizit auf ihre Korperphdnomene lenken
(u.a.Harvey, 2000; Nicassio, et al., 1985; F. N. Watts, et al., 1994; Wicklow & Espie, 2000).
Der wichtige Aspekt des Monitorings wurde zusatzlich in einer Studie von Neitzert und
Mitarbeitern untersucht (2007). Hierbei lautete die Hypothese, dass das Monitoring von
schlafbehindernden Reizen wéhrend des Tages zu der Verstdrkung von negativen
Denkweisen, wahrgenommenen Schlafdefiziten und subjektiver Midigkeit flihren wirde. Die
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Probanden wurden einer von drei Versuchsbedingungen zugeordnet: Entweder wurden sie
dazu angehalten, ihre eigenen Korperphdanomene zu beobachten oder die Bedingung
beinhaltete eine Ablenkung von den eigenen Kdrperphanomenen (Konzentration auf externale
Umweltreize). Die dritte Gruppe stellte eine Kontrollgruppe dar und wurde gar nicht
instruiert. Probanden in der Monitoring-Gruppe zeigten tatsachlich ein erhohtes Ausmal3 an
negativen Gedanken, empfanden mehr Midigkeit wéhrend des Tages und flhrten mehr
Sicherheitsverhalten durch (Neitzert Semler & Harvey, 2007).

Neben dieser selektiven Wahrnehmung von Umwelt- und Korperreizen spielt die
Wahrnehmung der eigenen kognitiven Aktivitat bei der Insomnie eine zentrale Rolle
(vergleiche Kapitel 2.2.1). Wéhrend eine grol’e Anzahl an Studien durchgefuhrt wurde, in
denen die Wahrnehmung schlafbehindernder Reize retrospektiv erhoben wurde, existieren nur
vereinzelte Studien, die wéhrend der Einschlafzeit durchgefiihrt wurden. Meist wurden
hierbei wéhrend des Einschlafens schlafbehindernde Kognitionen erfasst und deren Inhalte
ausgewertet. Beispielsweise baten Wicklow und Espie (2000) ihre Studienteilnehmer darum,
an drei aufeinanderfolgenden Nachten ein Aufnahmegerat neben ihrem Bett zu platzieren. Die
Probanden wurden instruiert, bei Einschlafschwierigkeiten ihre Gedanken laut auszusprechen.
Des Weiteren wurden weitere Mal3e durch das Einsetzen eines Aktigraphen und dem Erheben
von Selbstberichten wie der kognitiven Skala der PSAS (Nicassio, et al., 1985) erhoben. Eine
Inhaltsanalyse ergab sieben verschiedene inhaltliche Kategorien, die die Teilnehmer in der
Einschlafzeit beschéftigten. Hierbei zeigte sich, dass die Kategorien ,,Konsequenzen der
Schlaflosigkeit®, ,,Reflektionen iiber die Qualitéit der eigenen Gedanken* und ,,(korperlicher)
Erregungszustand besonders prignant waren. Beispiele dieser Kategorien sind ,,Gedanken
iiber Gedanken®, ,,Gedankenrasen®, ,,Gedanken dariiber, sich erschopft zu fiihlen®, ,sich
mude fuhlen* und ,,Beschéftigung mit den physischen Symptomen der Miidigkeit*. Nachdem
aus den verschiedenen Inhaltsbereichen mit Hilfe einer Hauptkomponentenanalyse drei
Faktoren ermittelt wurden, zeigte sich als weiterer interessanter Nebenbefund, dass vor allem
ein Faktor namens ,,Present state monitoring® einen ausgepragten Zusammenhang mit der
kognitiven Skala des PSAS aufwies (Wicklow & Espie, 2000). Inhaltlich umfasste dieser
Faktor schlafbezogene und introspektive Gedanken und die Reflektion Uber korperliche
Funktionen. Auch dltere Studien verwendeten &hnliche Techniken. So instruierten Van
Egeren und Mitarbeiter (1983) die Teilnehmer ihrer Studie, beim Auftreten eines randomisiert
dargebotenen Pieptons ihre unmittelbar vorhergehenden Gedanken Gber eine Sprechanlage zu

benennen. Es zeigte sich, dass negative schlafbezogene gedankliche Inhalte (z.B. die
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Gedanken daran, nicht einschlafen zu kénnen) mit l&ngeren subjektiven Einschlaflatenzen
assoziiert waren. Kuisk und Mitarbeiter (1989) fuhrten wahrend der Einschlafphase kurze
Interviews durch, die in viermindtigen Zeitintervallen durchgefuhrt wurden. Sie unterteilten
ihre Probanden aufgrund der Ergebnisse von zuvor erhobenen polysomnographischen Daten
in drei Stichproben. Die erste Gruppe litt unter ,,objektiven* Schlafstéorungen, die durch die
polysomnographischen Daten bestatigt werden konnten, die zweite Gruppe litt unter
»subjektiven® Schlafstorungen, die anhand der polysomnographischen Daten nicht bestétigt
werden konnten und die dritte Stichprobe bestand aus Personen ohne Schlafstérungen. Die
Personen der ersten Gruppe zeigten ein hoheres Ausmal an kognitiver Aktivitat im Vergleich
zu Personen der zweiten Stichprobe und beide Gruppen mit Schlafproblemen berichteten

mehr negative Gedanken als die Kontrollgruppe.

Auch Studien, in denen Aufgaben zur Erfassung eines Aufmerksamkeitsbias
verwendet wurden zeigen, dass Personen mit einer Insomnie einen selektiven
Aufmerksamkeitsfokus auf schlafbezogene Reize aufweisen (Jones, Macphee, Broomfield,
Jones, & Espie, 2005; Lundh, Froding, Gyllenhammer, Broman, & Hetta, 1997; MacMahon,
Broomfield, & Espie, 2006; Taylor, Espie, & White, 2003). Im Rahmen dieser Studien wurde
der Aufmerksamkeitsbias beispielsweise mit dem emotionalen Stroop Test (MacLeod, 1991),
der Dot probe Aufgabe (MacLeod, Mathews, & Tata, 1986) oder dem Flicker Paradigma
(Rensink, 2002; Simons, 2000) erhoben.

Fasst man die Befunde zusammen, lasst sich festhalten, dass die Wahrnehmung von
Personen mit Insomnie in der Einschlafzeit vor allem selektiv auf schlafbezogene Reize
ausgerichtet ist. Dies bezieht sich auf mit dem Einschlafen konsistente oder inkonsistente
Reize und betrifft sowohl Stimuli der Umwelt als auch internale (kognitive oder kdrperliche)
Reize. Hinsichtlich der Wahrnehmung gedanklicher Inhalte ergeben Studien, dass eigene
mentale Zustadnde verstarkt fokussiert werden und vor allem negativ gefarbte Gedanken
hierbei eine Rolle spielen, was den bisher beschriebenen Einfluss von Metakognitionen auf
die Schlafproblematik unterstreicht und gleichzeitig die Frage aufwirft, welchen Einfluss die
Wahrnehmung eigener internaler Prozesse auf die Entwicklung der Schlafsymptomatik hat.

2.3.1.2 Feedback psychophysiologischer Symptome bei der Insomnie

Wahrend in einigen Studien mit der Rickmeldung echter (psycho-) physiologischer
Aktivitat gearbeitet wird, wird in Studien mit falschem Feedback mit Signalen gearbeitet,

welche eine angebliche physiologische und/oder kognitive Aktivitat vortduschen. Studien mit
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Hilfe dieser Methode beruhen auf der Annahme von Valins (1966), dass ausschlieBlich die
Uberzeugungen von Personen (ber eigene physiologische Verdanderungen und nicht die
objektiv messbaren Veranderungen fur ihre Emotionen verantwortlich sind. Seit seinen ersten
Studien, wurde die Methode des falschen Feedbacks hdufig verwendet, um die Bewertung
von vermeintlicher (psycho-) physiologischer Erregung zu untersuchen (u.a. Andor, 2007;
Andor, Gerlach, & Rist, 2008; Ehlers, Margraf, Roth, Taylor, & Birbaumer, 1988; Lichstein
& Hoelscher, 1989, Crucian et al., 2000; Gray, Harrison, Wiens, & Critchley, 2007; Story &
Craske, 2008; Wild, Clark, Ehlers, & McManus, 2008).

Nach dem derzeitigen Kenntnisstand der Autorin wurde die Ruckmeldung Uber die
eigenen korperlichen oder kognitiven Vorgange und ihre Auswirkung auf die
Schlafproblematik bei Personen mit Insomnie bisher ausschliellich im Rahmen von
Biofeedbackstudien untersucht. Weitere Formen von Feedbackstudien, in denen
beispielsweise eine Manipulation der Rickmeldung stattgefunden hat oder ein falsches
Feedback dargeboten wurde, sind der Verfasserin der vorliegenden Arbeit nicht bekannt.

Bisher erwiesen sich drei Arten von Biofeedback bei der Behandlung von Insomnie als
effektiv: Elektromyographie (EMG), Elektroenzephalographie (EEG) und sensomotorischer
Rhythmus (SMR) (vgl. Bootzin & Rider, 1997). Die letzten beiden Formen von Biofeedback
werden auch unter dem Begriff Neurofeedback (NFB) subsumiert und basieren auf dem
Neurokognitiven Modell von Perlis (1997). Perlis postulierte, dass es neben der in der
Literatur viel diskutierten physiologischen und kognitiven Erregung eine dritte
Erregungskomponente gibt, namentlich die kortikale Erregung. Diese wird beispielswiese
durch ein erhohtes AusmaR von EEG-Frequenzbandern beim Einschlafen und wéhrend der
Nacht dargestellt. So zeigen Studien, dass Personen mit Insomnie ein hoheres Ausmal} an
relativer Beta-Aktivitat in der Einschlafzeit (Lamarche & Ogilvie, 1997) und wéhrend des
Non-REM-Schlafes ein héheres Ausmall an Beta- und Gamma-Aktivitat (Krystal, Edinger,
Wohlgemuth, & Marsh, 2002; Perlis, Smith, Andrews, Orff, & Giles, 2001) aufweisen. Im
Rahmen des Neurofeedback-Trainings wird das EEG aufgezeichnet, so dass der Patient in
direktes auditorisches und/oder visuelles Feedback uber die kortikale Aktivitat seines Gehirns
erhélt. Im Bereich der Schlafforschung wird hierbei h&ufig mit dem Theta-Frequenzband
gearbeitet, welches charakteristisch fur das Schlafstadium 1 ist (vgl. Bootzin & Rider, 1997).
Beispielsweise fiihrten Cortoos und Mitarbeiter (2010) eine Studie durch, in der Personen mit
einer Insomnie ein Neurofeedback-Training absolvierten, in dem sie dazu angehalten wurden,
den sensimotorischen Rhythmus (12-15 Hz) zu verstarken und Theta (4-8 Hz) - und Beta-
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Frequenzbéander (20-30 Hz) an der Elektrode Cz zu inhibieren. Dies taten sie vor einem
Computerbildschirm, an dem drei verschiedenfarbige Balken dargestellt wurden. Das
Training verbesserte die polysomnographisch erhobene Gesamtschlafzeit (TST) und fiihrte zu
einer allgemeinen subjektiv erlebten Verbesserung der Schlafproblematik, wie durch
Schlaftagebticher erhoben wurde. Das SMR-Neurofeedback wird zur Verstarkung des
12-14 Hz EEG Rhythmus des sensomotorischen Cortex verwendet (vlg. Bootzin & Rider,
1997), welcher direkt mit dem Auftreten von Schlafspindeln zusammen héngt. Verschiedene
Studien untersuchten die Wirkung des SMR-Neurofeedbacks auf Personen mit Insomnie (P.
Hauri, 1981; P. J. Hauri, Percy, Hellekson, Hartmann, & Russ, 1982; Jordan, Hauri, & Phelps,
1976). So konnte beispielsweise im Rahmen einer randomisierten kontrollierten Studie von
HoedIlmoser und Mitarbeitern (2008) gezeigt werden, dass das SMR-Training zu kirzeren
Einschlaflatenzen und einer hoheren Dichte an Schlafspindeln fuhrte. Zudem traten
Verbesserungen des deklarativen Gedé&chtnisses in Folge des Trainings auf. Hinsichtlich der
Effektivitdt des EMG-Biofeedbacks gibt es uneinheitliche Befunde. Einerseits zeigte sich, die
diese Form der Therapie hinsichtlich einiger Schlafvariablen (Einschlaflatenz, Anzahl von
néchtlichem Erwachen u.a.) zu effektiven Verbesserungen fiihren kdnnen (u.a. Haynes, Sides,
& Lockwood, 1977; Nicassio, Boylan, & McCabe, 1982; Sanavio, 1988). Andererseits
ergaben sich keine Unterschiede dieser Art des Biofeedbacks mit anderen Formen von

Entspannungstrainings (R. Freedman & Papsdorf, 1976; Haynes, et al., 1977).

Zusammengefasst lasst sich festhalten, dass Feedbackstudien im Bereich der
Insomnieforschung bisher ausschlielich in der Literatur zu Biofeedback und Neurofeedback
angesiedelt sind. Damit einhergehende Studien lieferten vielversprechende Ergebnisse
hinsichtlich der Anwendung von Bio- und Neurofeedbacktrainings zur Symptomreduktion bei

der Insomnie.

2.3.2 Symptomwahrnehmung und Effekte der Rickmeldung (psycho-) physiologischer
Aktivierung bei der GAS

Studien zu allgemeinen Spezifika bei der Wahrnehmung bei Personen mit einer
Generalisierten Angststérung zeigen, dass GAS-Probanden eine selektive Aufmerksamkeit
bezlglich bedrohlicher Reize haben (u.a. Bar-Haim, Lamy, Pergamin, Bakermans-
Kranenburg, & van, 2007; MacLeod & Mathews, 1988; MacLeod, et al., 1986; MacLeod,
Rutherford, Campbell, Ebsworthy, & Holker, 2002; Mogg & Bradley, 2005, Teng & Chang,
2014). Untersuchungen im Bereich der Symptomwahrnehmung bei der Generalisierten
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Angststorung konzentrieren sich vor allem auf den Bereich der Wahrnehmung eigener

physiologischer Symptome und sollen im folgenden Abschnitt vorgestellt werden.

2.3.2.1 Symptomwahrnehmung bei der GAS

GAS-Probanden erleben im Vergleich zu Personen mit anderen Angststérungen ein
erhdhtes Ausmall an Angespanntheit, Schlaflosigkeit, Ruhelosigkeit, Irritierbarkeit,
Schwindel, Atemnot und Muskelanspannung (Hoyer, et al., 2001; Nisita et al., 1990; Noyes et
al.,, 1992; Reich, Noyes, & Yates, 1988). Demgegenuber erbringen Studien zu
physiologischen Symptomen bei der GAS in der Regel keine Hinweise auf eine erhdhte
autonome Erregung (Hoehn-Saric, et al., 2004; Thayer, Friedman, & Borkovec, 1996;
Wilhelm, Trabert, & Roth, 2001). Beziglich der Wahrnehmung eigener korperlicher
Sensationen existieren bislang nur wenige, heterogene Studien mit unterschiedlichen
Befunden. Studien weisen darauf hin, dass bei GAS-Patienten keine erhdhte Genauigkeit der
Wahrnehmung tonischer physiologischer Zustande vorliegt (Hoehn-Saric, et al., 2004;
McLeod, Hoehn-Saric, & Stefan, 1986; McLeod, et al., 1990). In einer Medikamentenstudie,
in der GAS-Patienten vor und nach einer sechswoéchigen Einnahme des Antidepressivums
Imipramin untersucht wurden, zeigte sich, dass die berichtete Einschéatzung koérperlicher
Symptome und physiologische Messungen nach der Medikamenteneinnahme nicht
ubereinstimmten. Die Probanden gaben ein Nachlassen korperlicher Symptome an, obwonhl
eine Zunahme von physiologischen MaRen wie der EMG-Aktivitdt und der Herzrate
gemessen wurde (McLeod, et al., 1990). Wéhrend die meisten Studien im Labor durchgefuhrt
wurden, fiihrten Hoehn-Saric und Mitarbeiter (2004) eine Feldstudie zum Vergleich von
physiologischen und psychologischen Messungen bei Personen mit einer GAS, einer
Panikstorung und gesunden Kontrollpersonen durch. Mit der Hilfe eines portablen
Messgerates, wurden vier Tage lang physiologische Daten zur Herzfrequenz, der
Hautleitfahigkeit, der Atemfrequenz und der Korpertemperatur im Alltag gemessen.
Zusétzlich fillten die Probanden in 30-min(tigen Intervallen Selbstberichte aus, in denen das
Ausmall von Angst, Nervositdt und das Vorhandensein physiologischer Symptome
eingeschatzt wurde. Beide Angstgruppen gaben im Vergleich zu den Kontrollpersonen einen
erhohten Herzschlag, vermehrtes Schwitzen, Atemschwierigkeiten und Gefiihle wvon
Anspannung an. In Phasen akuten Stresses und Angst berichteten Personen mit einer
Panikstorung von erhéhten Atemschwierigkeiten, einem erhohten Herzschlag, einer erhdhten
Schweillbildung und Anspannungsgefiinlen. Probanden mit einer GAS nahmen laut dem

Selbstbericht ausschlieBlich eine erhdhte Herzrate und Anspannungsgefihle wahr. Die
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Kontrollpersonen gaben keine signifikanten physiologischen Verénderungen an. Auch in
dieser Studie zeigte sich eine geringe Ubereinstimmung zwischen den selbstberichteten und
physiologischen Daten bei den GAS-Patienten. Obgleich beide Angstgruppen im Vergleich zu
der Kontrollgruppe erhdhte Werte bei allen subjektiven Angaben machten, zeigten die durch
das Messgerat erhobenen physiologischen Werte zwischen den drei Probandengruppen kaum
Unterschiede (Hoehn-Saric, et al., 2004). Weitere Studien bestatigten den geringen
Zusammenhang von subjektiven Angaben und physiologischen Messungen korperlicher
Symptome bei GAS-Probanden (u.a. McLeod, et al., 1986). Interessanterweise war es GAS-
Probanden jedoch mdglich, die Richtung der korperlichen Verdnderungen wahrzunehmen,
wenn auch das Ausmal’ der korperlichen Veranderungen nicht richtig eingeschétzt werden
konnte (McLeod & Hoehn-Saric, 1994; McLeod, et al., 1986). Des Weiteren zeigte sich in
einer Studie von Ehlers (1992), in der die Wahrnehmung des eigenen Herzschlages bei
Probanden mit einer GAS, einer Panikstorung und depressiven Personen verglichen wurden,
eine Uberlegenheit GAS-Probanden im Vergleich zu den depressiven Personen. In dieser
Studie wurde die sog. ,,mental-tracking“-Methode von Schandry (1981) verwendet, in der die
Probanden dazu angehalten werden, ihren Herzschlag leise zu zéhlen, ohne andere Arten zur
Schétzung des Herzschlags (z.B. Messung des Pulses) zu verwenden.

Andor (2007) diskutiert diese Befunde als moglicher Unterschied in der
Wahrnehmung der Intensitét eines aktuellen physiologischen Zustandes im Vergleich zu der
Wahrnehmung einer physiologischen Veranderung. Sie vermutet, dass Personen mit einer
GAS zwar keine erhohte interozeptive Wahrnehmung hinsichtlich der Intensitat eines
physiologischen Zustandes haben, jedoch physiologische Veranderungen akkurater
wahrnehmen konnen (vgl. Andor, 2007). Sie untersuchte dies mit Hilfe einer
Signalentdeckungsaufgabe, bei der GAS Patienten und Gesunde nichtspezifischen
Hautleitfahigkeitsfluktuationen (NS-SCRs) wahrnehmen sollten. Im Vergleich zu dem
Hautleitfahigkeitsniveau, einem tonischen Mal} autonomer Aktivierung, stellen NS-SCRs
kurze phasische autonome Aktivierungsveranderungen (ohne offensichtliche vorhergehende
auslosende Ereignisse) dar (Andor, 2007). Trotz des fehlenden Zusammenhangs mit
offensichtlichen externen auslésenden Ereignissen, scheinen NS-SCRs einen Zusammenhang
zu internalen Reizen wie Sorgenprozessen zu haben (Upatel & Gerlach, 2008). Entsprechend
sind diese ein attraktives physiologisches Phanomen und ein gutes Mal} zur Erfassung der
Wahrnehmung physiologischer Aktivierungsprozesse bei der Generalisierten Angststorung.

Die Probanden der Studie wurden instruiert sich auf ihren Korper zu konzentrieren und beim
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Ertonen eines akustischen Signales anzugeben, ob sie in der Zeitspanne kurz vor dem
Auftreten des Tones physiologisch erregt oder entspannt waren. Die Tone wurden in
randomisierter Reihenfolge 10 mal bei korperlicher Erregung und 10 mal bei korperlicher
Entspannung gegeben. Die GAS-Probanden wiesen im Vergleich zu den gesunden
Kontrollpersonen eine akkuratere Wahrnehmung eigener phasischer physiologischer Erregung

auf.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass nur wenige Studien mit heterogenen
Ergebnissen zum Themenbereich der interozeptiven Wahrnehmung von Symptomen bei der
GAS vorliegen. Wéhrend einige Studien zeigen, dass GAS-Probanden keine erhohte
Akkuratheit der Wahrnehmung eigener Symptome aufweisen (u.a. Hoehn-Saric, et al., 2004;
McLeod, et al., 1990), konnten GAS-Probanden in zwei Studien die Richtung der
korperlichen Veranderungen wahrnehmen (McLeod & Hoehn-Saric, 1994; MclLeod, et al.,
1986). Dies kann als Hinweis dafur gesehen werden, dass Personen mit einer GAS zwar keine
erhdhte Genauigkeit hinsichtlich einer tonischen Aktivitat aufweisen, jedoch die Richtung
einer Aktivitatsverdnderung bzw. phasischen Aktivierung besser wahrnehmen. Dies wird
durch eine Studie von Andor und Mitarbeitern (2008) unterstrichen, in der GAS-Probanden
ein erhohtes AusmaR an Genauigkeit hinsichtlich der Wahrnehmung physiologischer

Verénderungen aufwiesen.

2.3.2.2 Feedback (psycho-) physiologischer Symptome bei der GAS

Wie im Rahmen der Insomnieforschung, wurden auch bei Studien mit GAS-
Probanden vor allem klassische Biofeedbackstudien mit echter Riickmeldung durchgefuhrt
(u.a.Agnihotri, Paul, & Sandhu, 2007, 2008; Rice, Blanchard, & Purcell, 1993).
Beispielsweise untersuchten Hou und Mitarbeiter (2013) die Effekte von EEG-Alpha-
Biofeedback bei 26 weiblichen Patienten mit einer Generalisierten Angststorung. Sie teilten
die Probanden in zwei Gruppen auf. Die eine Gruppe erhielt das Neurofeedback basierend auf
der Aktivitat des linken Parietallappens, die andere Gruppe basierend auf der Aktivitat des
rechten Parietallappens. Die abhangigen Variablen waren Angstsymptome, erhoben mit dem
State-Trait-Anxiety Inventory (STAI; Spielberger, 1985), depressive Symptome, erhoben mit
dem Beck Depressionsinventar (BDI-Il; Hautzinger, Keller, & Kihner, 2006) und
Insomniesymptome, erhoben mit dem Insomnia Severity Index (ISI; Morin, 1993). Die Werte

auf dem STAI-S und dem ISI verringerten sich jeweils nach 5 bis 10 Minuten Training am
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linken Parietallappen. Hinsichtlich des rechten Parietallappens zeigte sich sowohl eine
Verringerung von STAI-S, STAI-T und ISI-Werten nach der gleichen Anzahl an Minuten des
Trainings, als auch eine Verringerung des BDI-I11 Wertes nach 10 Minuten Biofeedback. Nach
einem Review von Moore (2000), in dem er die bis dato durchgefihrten
Neurofeedbackstudien im Bereich der Angststorungen zusammenfasst, betrugen die
Biofeedbackbehandlungen bei der GAS im Durchschnitt jedoch nur 3 Stunden, wéhrend
Kliniker betonen, dass mindestens 7-12 Stunden Training fur eine erfolgreiche Behandlung

von Noten sind (vgl. Hammond, 2005).

Zur Verwendung von falschem Feedback internaler Prozesse bei Personen mit einer
GAS existiert bisher, nach dem Kenntnisstand der Autorin, erst eine Studie. Andor und
Mitarbeiter (2008) fiihrten ein Experiment durch, in welchem sie den GAS-Probanden und
gesunden Kontrollgruppen ein unechtes Feedback hinsichtlich ihrer kérperlichen Erregung
gaben. Nach einer Signalentdeckungsaufgabe (hier beschrieben in Abschnitt 2.3.1.2) sollten
die Probanden ihre derzeitige Stimmung einschétzen. Danach erfolgte eine Sorgeninduktion:
die Probanden wurden dazu instruiert, sich drei ihrer aktuellen Sorgenthemen aufzuschreiben,
das fur sie problematischste auszuwahlen und sich in den darauf folgenden Minuten zu
sorgen. Nach der Sorgenperiode wurden die Probanden darum gebeten, sich zu entspannen
und nicht weiter tber ihre Sorgen nachzudenken. Ihnen wurde mitgeteilt, dass sie ein
akustisches Signal horen wirden. Hierbei wurde der einen Hélfte der Probanden gesagt, die
Tone stinden fir korperliche Erregung, der anderen Halfte wurde erzahlt, die akustischen
Signale wirden im Falle korperlicher Entspannung ertdnen. Tatsachlich standen die Téne
jedoch in keinem Zusammenhang mit korperlichen Erregungs- oder Entspannungsprozessen
und wurden randomisiert dargeboten. Nach der Entspannungsperiode wurden den Probanden
eine verkurzte Version des MKF (Wells & Cartwright-Hatton, 2004; deutsche Version von
Mobius & Hoyer, 2003) und Kontrollfragen dargeboten. Zusatzlich sollten nach den beiden
Studienabschnitten (Sorgeninduktion und Entspannung) erneut die oben beschriebenen
Bewertungen zur Stimmung abgegeben werden. Die Probanden, die die Rickmeldung
korperlicher Erregung (Erregungs-Bedingung) erhielten, zeigten ein gréReres Ausmall an
negativen Metakognitionen im Vergleich zu den Probanden, die das Feedback Uber
korperliche Entspannung (Entspannungs-Bedingung) erhielten. Des Weiteren zeigten GAS-
Probanden in der Erregungs-Bedingung mehr negative Metakognitionen als die Probanden
der anderen Gruppen. Ferner schatzten die Probanden nach dem falschen Feedback zur

korperlichen Entspannung ihre Stimmung positiver ein als die Probanden, die die
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Rickmeldung Uber korperliche Erregung erhielten. Es zeigte sich zuséatzlich eine signifikante
Interaktion: GAS-Probanden der Erregungs-Bedingung berichteten nach dem falschen
Feedback von einem hoheren Ausmal an Sorgen als GAS-Probanden in der Entspannungs-
Bedingung, wahrend sich dieser Unterschied nicht bei den beiden Kontrollgruppen zeigte. Die
Autoren diskutieren diese Befunde unter anderem vor dem Hintergrund der metakognitiven
Theorie von Wells. Ein mdglicher Erklarungsansatz fir die Befunde kdénnte laut der Autoren
zum Beispiel darin liegen, dass die GAS-Probanden die falsche Rickmeldung Uber
korperliche Erregung als Beweis fur ihre negativen Metakognitionen uber die Gefahren und
die Unkontrollierbarkeit der Sorgen interpretieren, was in Folge zu einer kreislaufartigen
Verstarkung der negativen Metakognitionen fuhrt (Andor, et al., 2008). Als Ausblick schlagen
die Autoren vor, weitere Studien mit anderen Methoden und weiteren physiologischen Indizes
korperlicher Erregung durchzufiihren. Zusatzlich wird zur Erhdhung der Generalisierbarkeit
der Forschungsergebnisse vorgeschlagen, Studien in der natirlichen Umgebung der
Probanden durchzufiihren (Andor, et al., 2008). Hierbei wird die Einschlafsituation
hervorgehoben, da hier ein wichtiger Aspekt greift, der schon in dem sog. ,,competition of
cues — Modell von Pennebaker (1982) genannt wird: Die Wahrnehmung von internalen
Reizen ist eine Funktion aus dem Verhéltnis potenziell verfugbarer internaler zu externaler
Information. So fiihren ruhige Situationen, in denen wenige externe Stimuli vorhanden sind,
wie beispielsweise die Einschlafsituation, bei GAS-Probanden zu einem Anstieg des
Leidensdrucks aufgrund vermehrter Sorgen. Die vorliegende Studie greift diese Anliegen auf:
Es soll eine Felduntersuchung in der natirlichen Umgebung der Probanden durchgefiihrt
werden, namentlich der Einschlafsituation. Hierbei sollen anhand der Methode der falschen
Rickmeldung  psychophysiologischer  Erregungsprozesse  die  Entstehung  von
Metakognitionen und ihre Auswirkungen auf die Einschlaflatenz und die Stimmung
untersucht werden. Im folgenden Abschnitt sollen die bisher beschriebenen wichtigsten
Grundlagen und Erkenntnisse zusammengefasst und die Hypothesen fiir die vorliegende

Untersuchung formuliert werden.

2.4 Zusammenfassung der theoretischen und empirischen Grundlagen der

Studie und Ableitung der Fragestellung

Metakognitionen spielen sowohl bei der Aufrechterhaltung der Generalisierten
Angststorung als auch bei der Insomnie eine zentrale Rolle. Personen mit einer

Generalisierten Angststorung leiden unter Gbermafigen und schwer zu kontrollierenden
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Sorgen (APA, 1994) und einer Vielzahl von somatischen und psychischen Symptomen. Im
Vergleich zu gesunden Personen nehmen die Sorgen von GAS-Patienten wesentlich mehr Zeit
in Anspruch (Dupuy, et al., 2001; Hoyer, et al., 2001) und werden als weniger kontrollierbar,
weniger realistisch und schlechter verénderbar erlebt (Craske, et al., 1989). Im
metakognitiven Modell der GAS von Wells (2000) wird die Rolle der Bewertungsprozesse
der eigenen Sorgen betont. Wenn das Vorhandensein von Sorgen negativ bewertet wird, ergo
negative Metakognitionen auftreten, tritt eine teufelskreisartige Aufschaukelung von
Angstgefuhlen und damit einhergehenden kognitiven und behavioralen Kontrollstrategien auf
(Wells, 2000). In Ermangelung von externen Reizen werden in Ubereinstimmung mit den
zentralen Annahmen der Theorie von Pennebaker zur Reizwahrnehmung (1982) diese
Sorgenprozesse in der Einschlafzeit als besonders ausgepragt und qualend erlebt. Auch
Personen mit einer Insomnie, welche durch anhaltende Schwierigkeiten beim Ein- und
Durchschlafen definiert ist (APA, 1994), erleben in der Einschlafzeit eine erhthte kognitive
Aktivitat (u.a. Borkovec, 1979; Borkovec, et al., 1981; Espie, et al., 1989; Fichten, et al.,
1998). Hierbei wird der Begriff der ,,kognitiven Aktivitit* meist nicht ausdifferenziert, jedoch
in der Regel mit Sorgenprozessen gleich gesetzt. Analog zur Erforschung relevanter
Mechanismen bei der GAS riickten auch bei Studien zu den Entstehungsmechanismen der
Insomnie metakognitive Prozesse immer mehr in den Vordergrund (u.a. Harvey, 2001, 2003;
Kahan & Sullivan, 2012; Lundh & Hindmarsh, 2002). Daran angelehnte Studien zeigen, dass
Personen mit Schlafstorungen unter einem erhdhten AusmaR von Metakognitionen leiden
(Broomfield, 2005; Harvey, 2003; Waine, et al., 2009). In aktuellen kognitiven
Erklarungsmodellen werden diese Befunde aufgegriffen (u.a. Harvey, 2002, Espie, et al.,
2006). So beschreibt Harvey in ihrem kognitiven Modell der Insomnie den Einfluss von
Metakognitionen auf eine allgemeine, negativ geféarbte kognitive Aktivitat. Diese kognitiven
Prozesse fiilhren zu Erregung und Stress, was in Kombination mit selektiven
Aufmerksamkeitsprozessen und Monitoring zu einer Aufrechterhaltung von Schlafproblemen
fiihrt (Harvey, 2002). Betrachtet man die Erscheinungsbilder der GAS und der Insomnie l&sst
sich feststellen, dass sich die Symptome beider Stérungsbilder wahrend der Einschlafzeit in
einem hohen AusmaR Uberlappen. Folglich liegt es nahe, das metakognitive Modell der GAS
von Wells (2000) auch als Grundlage fir die Ausdifferenzierung metakognitiver Prozesse der

Insomnie zu verwenden.

Die kausalen Annahmen des metakognitiven Modells von Wells (2000) auf die

Entstehung und Aufrechterhaltung von Einschlafproblemen wurden entgegen dieser
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theoretischen Uberlegungen bisher kaum empirisch gepriift. Die Wahrnehmung in der
Einschlafzeit ist bei Personen mit einer Insomnie vor allem selektiv auf schlafbezogene Reize
ausgerichtet. Dies betrifft sowohl Umwelt- als auch internale (kognitive oder koérperliche)
Reize (u.a. Neitzert Semler & Harvey, 2007; Nicassio, et al., 1985; Van Egeren, et al., 1983;
Wicklow & Espie, 2000). Die metakognitive Reaktion auf die Wahrnehmung solcher
internaler Symptome wurde bisher im Rahmen von Studien zur Insomnie nicht erforscht. Im
Bereich der GAS-Forschung fiihrten Andor und Mitarbeiter (2008) eine Studie mit Personen
mit einer GAS und gesunden Probanden durch, in der die Probanden dazu aufgefordert
wurden, sich nach einer Aufgabe zur Sorgeninduktion zu entspannen. Wahrenddessen
erhielten sie ein falsches Feedback hinsichtlich ihrer physiologischen Erregung bzw.
Entspannung. Es zeigte sich, dass Probanden, die die Ruckmeldung uber korperliche
Erregung erhielten, ein groBeres Ausmal an negativen Metakognitionen im Vergleich zu
denjenigen entwickelten, die das Feedback erhielten, entspannt zu sein. GAS-Probanden
zeigten zudem ein hoheres Ausmall an negativen Metakognitionen in der Erregungs-
Bedingung als die gesunden Probanden. Ferner ergab sich, dass Probanden nach dem falschen
Feedback zur korperlichen Entspannung ihre Stimmung positiver einschatzten als die
Probanden in der Erregungs-Bedingung. Die Befunde unterstreichen die zugrundeliegenden
Annahmen des metakognitiven Modells von Wells, in dem sie zeigen, dass negative
Metakognitionen bei GAS-Probanden durch die Uberzeugung, physiologisch erregt zu sein,
verstarkt werden. Die vorliegende Studie soll in Anknilipfung an die Befunde von Andor und
Mitarbeitern (2008) den Effekt einer falschen Einschétzung des eigenen Erregungszustands
(operationalisiert Uber ein falsches Feedbacks uUber internale Erregungsprozesse) auf die
Entstehung negativer Metakognitionen untersuchen. Da die Generalisierbarkeit von
Laborstudien eingeschrénkt ist und Feldstudien ein grofleres Ausmal an externer Validitat
besitzen (vgl. Bortz & Ddoring, 2003), wurde die vorliegende Studie nicht im Labor, sondern
bei den Probanden zu Hause durchgefiihrt. Mit der Einschlafzeit lag der Fokus auf einem viel
diskutierten und kritischen Zeitpunkt fur die Entwicklung und Aufrechterhaltung von
Metakognitionen. Nach Pennebaker (1982), ist die Wahrnehmung internaler Reize erhoht,
wenn eine geringe Anzahl externaler Reize vorhanden ist. Folglich erlauben ruhige
Situationen, wie die Einschlafsituation, einen erhohten Selbstfokus. Zur Uberpriifung des
metakognitiven Modells von Wells (2000) wurde analog zur Studie von Andor und
Mitarbeitern (2008) auch in der vorliegenden Studie mit falschem Feedback gearbeitet. Vor
den néchtlichen Ruckmeldungen wurde den Probanden im Vorlauf der Zusammenhang von

EEG-Rhythmen mit kognitiver Erregung- bzw. Entspannung erldutert. Daraufhin wurde ihnen
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ein portables Messgerat mit nach Hause gegeben, welches ihnen in der Einschlafsituation eine
falsche Ruckmeldung Uber ihre mentale Erregung oder Entspannung in Form eines Pieptones
darbot.

Vor dem Hintergrund der in Abschnitt 2.2.3 erlduterten Symptomdiberlappung von
Personen mit einer GAS und einer Insomnie in der Eischlafzeit, wurden zur Untersuchung der
metakognitiven Prozesse in der Einschlafzeit in dieser Studie speziell Probanden mit
sorgenbezogenen Einschlafproblemen untersucht und mit einer Kontrollgruppe verglichen.
Um den Effekt der beiden Feedback-Bedingungen (mentale Entspannung/Erregung) auf die
Einschlafzeiten zu untersuchen, wurde die Einschlaflatenz sowohl mit Hilfe von Fragebdgen
als auch mit der Hilfe eines Aktigraphen erhoben.

Aufgrund des oben beschriebenen Befundes, dass Personen mit einer Insomnie
nachweislich unter einem erhéhten Ausmall an Metakognitionen leiden (Broomfield, 2005;
Harvey, 2003; Waine, et al., 2009), lautet die erste Hypothese, dass die Personen mit
Einschlafproblemen im Vergleich zur Kontrollgruppe ein héheres Ausmal an negativen
Metakognitionen in der Einschlafzeit aufweisen. In Anlehnung an die kausalen Annahmen
des metakognitiven Modells von Wells (2000) und den Befunden von Andor und Mitarbeitern
(2008), wurde zudem in der vorliegenden Studie die Hypothese geprift, dass die
Uberzeugung, kognitiv erregt zu sein (Riickmeldung uiber eine kognitive Erregung) bei allen
Probanden zu einem erhohten AusmafR an negativen Metakognitionen fihren wird. Des
Weiteren wurde angenommen, dass Personen mit Einschlafproblemen als Reaktion auf die
Rickmeldung (ber eine kognitive Erregung ein héheres AusmaR negativer Metakognitionen
im Vergleich zur Kontrollgruppe aufweisen wirden. Hinsichtlich der Auswirkung negativer
Metakognitionen auf die Einschlafzeit wurde sowohl in Anlehnung an die oben genannten
Befunde als auch an das kognitive Erklarungsmodell von Harvey (2002) die Hypothese
gepruft, dass die Ruckmeldung Uber eine kognitive Erregung im Gegensatz zur kognitiven
Entspannung bei allen Probanden zu langeren Einschlafzeiten fuhren wird. Ferner wurde
angenommen, dass Personen mit Einschlafproblemen als Reaktion auf die Riickmeldung tber
kognitive Erregung langere Einschlafzeiten aufweisen werden als Personen ohne
Einschlafprobleme. Diese Annahmen gelten sowohl fur die mit Fragebogen erhobenen
Messungen der Schlafvariablen als auch fur die Ergebnisse der Verhaltensmessung durch den
Aktigraphen. Das gemeinsame Auftreten von Schlafstérungen und Angststérungen ist ein gut
dokumentierter und haufig replizierter Befund (u.a. Ohayon, et al., 1998; Ohayon, et al., 2000;
Weissman, et al., 1996;Belanger, et al., 2004; Ford & Kamerow, 1989; Mellinger, et al.,
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1985). Zudem uberschneiden, wie in Abschnitt 2.2.3 beschrieben, in der Einschlafzeit die
Symptomen der GAS und der Insomnie deutlich. Entsprechend wird erwartet, dass Personen
mit Einschlafproblemen im Vergleich zur Kontrollgruppe in der Einschlafzeit ein erhdhtes
AusmaB an Angstlichkeit berichten werden. Des Weiteren wird angenommen, dass als
Reaktion auf die Ruckmeldung, kognitiv erregt zu sein, alle Probanden ein hoheres Ausmaf
an Angstlichkeit im Vergleich zu der Rickmeldung dariiber, kognitiv entspannt zu sein,
zeigen. Zuséatzlich wird geprift, ob die Personen mit Einschlafproblemen bei der
Ruickmeldung tber kognitive Erregung hohere Angstlichkeitswerte als die Kontrollgruppe
aufweisen.
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3 Methoden

3.1 Stichprobe und Rekrutierung

An der vorliegenden Studie nahmen insgesamt 32 Teilnehmer mit sorgenbezogenen
Einschlafproblemen (im Folgenden auch ,,Experimentalgruppe® genannt) und 32 Teilnehmer

ohne Schlafstérungen (im Folgenden auch ,,Kontrollgruppe genannt) teil.

3.1.1 Rekrutierung

Zur Rekrutierung dieser Analogstichprobe wurden die Kontaktdaten einer Datenbank
entnommen, welche im Rahmen einer Erstsemesterbefragung an der Universitat zu Koéln mit
der Hilfe der Online-Befragungssoftware Unipark (© Questback) erstellt wurde. Bestandteile
dieser Befragung waren unter anderem die Pre-Sleep Arousal Scale (PSAS; Nicassio, et al.,
1985; deutsche Version von Gieselmann, de Jong-Meyer, & Pietrowsky, 2012, genauere
Beschreibung siehe Abschnitt 3.2.3) und die Angabe dartber, unter Einschlafproblemen zu

leiden (Einschlafprobleme ,,Ja/Nein®).

Weibliche Studenten der Universitat Koln, die die Frage zum Vorhandensein von
Einschlafproblemen bestatigten und einen erhdhten Wert auf der kognitiven Skala der Pre-
Sleep Arousal Scale aufwiesen (Werte oberhalb des dritten Quartils), wurden zum
potentiellen Einschluss in die Experimentalgruppe kontaktiert. Zur Rekrutierung der
Teilnehmer der Kontrollgruppe wurde Kontakt zu Personen aufgenommen, die keine
Auffélligkeiten beztiglich der kognitiven Skala der PSAS zeigten (Werte unterhalb des ersten

Quartils) und die Frage zum Vorhandensein von Einschlafproblemen verneinten.

In einem nichsten Schritt wurde mit allen kontaktierten Probanden ein
Telefonscreening durchgefiihrt. Im Rahmen dieses Interviews wurden die Ein- und
Ausschlusskriterien und die demographischen Angaben erhoben, ein Alkohol- und
Drogenscreening durchgefuhrt und die Angaben zum Schlafverhalten ausfiihrlicher eruiert
(Telefonscreening siehe Anhang 7.2.2). Einschlafprobleme wurden hierbei in Anlehnung an
die Angaben der American Sleep Disorder Association (1997) definiert, nach denen Personen
dann als einschlafgestort gelten, wenn sie an mindestens vier N&chten in der Woche eine
Einschlaflatenz von mindestens 30 Minuten haben, wobei andere Schlafvariablen nicht
beeintrachtigt sein mussen. Zusatzlich sollten diese Kriterien, analog zu den diagnostischen

Kriterien der Primdren Insomnie (APA, 1994), seit mindestens einem Monat erfiillt sein. Das
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derzeitige Vorliegen ausgewéhlter psychischer Erkrankungen (siehe Ausschlusskriterien)
wurde im Rahmen des Telefonscreenings eruiert, indem nach einer derzeitigen oder

vergangenen Psychotherapie und den damit einhergehenden Diagnosen gefragt wurde.
Fur die Stichprobe galten folgende Ausschlusskriterien:

e Die Einnahme schlafbeeinflussender Medikamente

e Das Vorhandensein einer schlafbeeinflussenden kodrperlichen Erkrankung

e Derzeitige medikamentdse und/oder psychotherapeutische Behandlung aufgrund von
Schlafproblemen

e Das Vorhandensein von Durchschlafproblemen in Abwesenheit von
Einschlafproblemen

e Die Einnahme von Drogen und/oder Substanzmissbrauch/ bzw. —abhangigkeit

e Das Vorliegen einer psychotischen Erkrankung

e Das Vorliegen einer bipolaren Stérung

e Junger als 18 Jahre und alter als 35 Jahre

Falls nach der Durchfihrung des Interviews die Eignung fir die Teilnahme an der
Studie und die Zuweisung zu den jeweiligen Untersuchungsgruppen (Experimentalgruppe vs.
Kontrollgruppe) bestatigt werden konnte, wurde ein Studientermin vereinbart. Um
konfundierende Einflisse auf das Studienergebnis auszuschlielen und ein moglichst
reprasentatives Schlafverhalten untersuchen zu kénnen, wurde die Studie an zwei Tagen und
Né&chten innerhalb der Arbeitswoche durchgefiihrt und der Konsum von Drogen und Alkohol
wéhrend des Studienzeitraumes untersagt. Die Probanden wurden entweder in Form von
Teilnahmebescheinigungen (relevant fiir Psychologiestudenten) oder von Geld (24 Euro) fur

die Teilnahme entschadigt.
3.1.2 Stichprobe

Die Stichprobe bestand ausschlieBlich aus Studentinnen der Universitdt zu Koln. Alle
Teilnehmer der Experimentalgruppe erfullten die oben genannten Kriterien fiir das VVorliegen
von Einschlafproblemen, wahrend die Kontrollgruppe keines der Kriterien erflllte. Folglich
bestanden beziglich der Einschlafzeiten des letzten Monats signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen (t (62) = -7.05, p = <.001, Cohen’s d = 1.77). Die Experimentalgruppe
gab an, im letzten Monat im Durchschnitt 57.66 Minuten (SD =33.38) zum Einschlafen
gebraucht zu haben, wéhrend die Kontrollgruppe durchschnittlich 13.63 (SD =11.50)
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Minuten benétigte. Hinsichtlich des Alters unterschieden sich die Experimentalgruppe
(M=24.09,SD =4.11) und Kontrollgruppe (M =22.81,SD =3.13) nicht signifikant
(t(62) =-1.40,p =.166). Alle Teilnehmer der Studie waren ledig, sprachen auf
muttersprachlichem Niveau deutsch und hatten Abitur. Keiner der Teilnehmer nahm
schlafbeeinflussende Medikamente oder litt unter einer schlafbeeintrachtigenden kdrperlichen

Erkrankung.
3.2 Psychodiagnostik

Mit der Hilfe von Selbstbeurteilungsverfahren wurden alle Versuchsteilnehmer
hinsichtlich  der ~ Ausprdgung  psychischer ~ Symptome  untersucht.  Folgende

Selbstbeurteilungsverfahren wurden eingesetzt:

e Das Vereinfachte Beck-Depressions-Inventar (BDI-V; Schmitt & Maes, 2000)

e Fragebogen zur Angst vor koérperlichen Symptomen (BSQ; Chambless, Caputo,
Bright, & Gallagher, 1984; deutsche Fassung von Ehlers & Margraf, 2001)

e Pre-Sleep Arousal Scale (PSAS; Nicassio, et al., 1985; deutsche Version von
Gieselmann, et al., 2012)

e Penn State Worry Questionnaire (PSWQ; Meyer, Miller, Metzger, & Borkovec,
1990; deutsche Fassung von Stober, 1995)

e Metakognitionsfragebogen Kurzversion (MKF 30; Wells & Cartwright-Hatton,
2004; deutsche Version von Mobius & Hoyer, 2003)

e Pittsburgh Schlafqualitats Index (PSQI; Buysse, Reynolds, Monk, Berman, &
Kupfer, 1989; deutsche Fassung von Riemann & Backhaus, 1996)

e Abend- und Morgenprotokolle (Hoffmann, Miller, Hajak, & Cassel, 1997)

e Fragen zur Plausibilitat der Manipulation

Im Folgenden werden die genannten Fragebdgen beschrieben, wobei insbesondere auf

die PSAS ausfiihrlicher eingegangen wird.
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3.2.1 Vereinfachtes Beck-Depressions-Inventar

Das vereinfachte Beck-Depressions-Inventar (BDI-V) wurde von Schmitt und Maes
(2000) zur Vereinfachung der gebréuchlichen Originalversion des Depressions-Inventars von
Beck (BDI; Beck, Ward, Mendelson, Mock, & Erbaugh, 1961; deutsche Fassung von
Hautzinger, Bailer, Worall, & Keller, 1997) entwickelt. Die Anzahl der Items wurde auf ein
Viertel der Originalitems reduziert und mit einer sechsstufigen Skala (von 0 = ,,niemals* bis
5= fast immer®) versehen (Schmitt, Altstotter-Gleich, Hinz, Maes, & Brahler, 2006). Die
Probanden sollen auf dieser Skala angeben, inwiefern die Items ihr gegenwartiges
Lebensgefuhl wiedergeben. Beispielitems sind: ,,Ich bin traurig®, ,,Ich habe Schuldgefiihle*
und ,,Ich bin von mir enttiuscht*“. Der Summenwert kann den Wertebereich 0 bis 100
annehmen und der vorgeschlagene cut-off Wert zur Erfassung einer klinischen Relevanz der
Symptomatik betragt 35 Punkte. Die Messeigenschaften des BDI-V sind gut. Die mittels einer
Latent-State-Trait-Analyse geschatzte Reliabilitdt des BDI-V wurde auf .95 geschatzt,
wéhrend die Stabilitat Uber einen Zeitraum von zwei Jahren bei .64 lag (Schmitt & Maes,
2000). Ferner wurden in verschiedenen Studien Belege flr eine zufriedenstellende Validitét
des BDI-V anhand von Korrelationswerten mit anderen relevanten Messinstrumenten erbracht
(Schmitt et al., 2003; Schmitt & Maes, 2000). Zusammengefasst zeigen die Befunde zu den
Messeigenschaften, dass die Vereinfachung des BDI zu keiner wesentlichen Anderung im
Vergleich mit dem Original gefuhrt hat (Schmitt, et al., 2003).

3.2.2 Fragebogen zur Angst vor kérperlichen Symptomen

Der Fragebogen zur Angst vor korperlichen Symptomen (BSQ; Chambless, et al.,
1984; deutsche Fassung von Ehlers & Margraf, 2001) ist ein aus 17 ltems bestehendes
Messinstrument, welches die Angst vor verschiedenen kdrperlichen Symptomen auf einer
funf-stufigen Skala (von 1 = ,,gar nicht beunruhigt oder dngstlich* bis 5 = ,,extrem dngstlich*)
erfasst. Er ist einer von drei Bestandteilen des Fragebogens zu korperbezogenen Angsten,
Kognitionen und Vermeidung (AKV; Chambless, et al., 1984; deutsche Fassung von Ehlers &
Margraf, 2001). Zur Auswertung wird der Gesamtmittelwert berechnet, das heil3t, die Summe
aller angekreuzten Zahlen wird durch die Anzahl der beantworteten Items dividiert. Die
interne Konsistenz der Skala ist hoch (Cronbachs Alpha = .87) und auch die Retest-
Reliabilitat ist zufriedenstellend (r = .67) (Chambless, et al., 1984). Ferner ergaben
Untersuchungen zur Validitdt hohe positive Korrelationen mit theoretisch relevanten
Referenzkonstrukten (z.B. MaRen der Angstlichkeit) (Chambless, et al., 1984).
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3.2.3 Pre-Sleep Arousal Scale

Die Pre-Sleep Arousal Scale (PSAS; Nicassio, et al., 1985; deutsche Version von
Gieselmann, et al., 2012) besteht aus 16 Items. Sie lasst sich in zwei Skalen (bestehend aus
jeweils 8 Items) untergliedern, welche kognitive oder somatische Symptome in der Phase vor
dem Einschlafen erfassen. Die Probanden werden gefragt, wie intensiv sie diese Symptome
ublicherweise vor dem Einschlafen erleben und sollen die Starke der Auspréagung auf einer
finf-stufigen Skala angeben (von 1 = ,,gar nicht bis 5 = ,,extrem®). Beispielitems fur die
somatische Skala sind: ,,Herzrasen, Herzklopfen oder Herzstolpern®, , Kurzatmigkeit oder
angestrengte Atmung“ und ,,Schweill in den Handflichen oder an anderen Korperteilen®.
Beispielitems fiir die kognitive Skala sind: ,,Nachdenken oder Griibeln iiber Tagesereignisse®,
»deprimierende oder dngstliche Gedanken* und ,,Gedanken, die nicht abgeschaltet werden
konnen“. In der vorliegenden Studie wurden zwei verschiedene Versionen der PSAS
unterschieden. Die bisher beschriebene Version (trait-Version) wurde den Probanden zum
ersten Studientermin (Baseline-Erhebung, TO0) ausgehéndigt. In der zweiten Version der
PSAS (state-Version) wurden die Instruktionen verandert. Anstatt die Starke der Symptome
zu erfragen, die die Patientin ,,iblicherweise” vor dem Einschlafen erleben, wurde die der
Starke der Symptome in der Einschlafzeit bezogen auf die vorige Nacht erfragt. Die
Instruktion lautete: ,,Stellen Sie die gestrige Nacht vor: Wie intensiv erlebten Sie die

folgenden Symptome, als Sie versuchten einzuschlafen?«

Hinsichtlich der Gutekriterien liegen unterschiedliche Befunde vor. In einer
studentischen Population, bestehend aus Personen mit und ohne Schlafproblemen, ergaben
sich zufriedenstellende Befunde zur Validitat (Nicassio, et al., 1985) in Form von hohen
Korrelationen zwischen den Ergebnissen der PSAS mit theoretisch relevanten Konstrukten
(Angst, Depression und Indizes zu Schlafschwierigkeiten). Des Weiteren konnte die PSAS
gut zwischen Personen mit und ohne Schlafproblemen diskriminieren (Nicassio, et al., 1985).
In einer Validierungsstudie von Jansson-Fréjmark und Norell-Clarke (2012) mit einer
randomisierten représentativen Stichprobe bestehend aus 2327 Personen, konnten die
postulierten Faktoren (kognitive und somatische Skala) der PSAS nicht bestatigt werden. Erst
mit der Entfernung dreier Items ergaben sich zufriedenstellende Ergebnisse hinsichtlich der
Varianzaufklarung und der internen Konsistenzwerte (Alpha-Koeffizienten von .88 fur die
kognitive Skala und .72 fir die somatische Skala). Die diskriminante Validitat der gekirzten
Version der PSAS zur Unterscheidung zwischen drei verschiedenen Gruppen (guter Schlaf,

schlechter Schlaf und Schlafstérungen) nahm Werte zwischen zwischen R? = .23 und
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R2=.34 an. Des Weiteren zeigten sich hohe konvergente Validitdtswerte mit Malien zu
schlafbezogenen Sorgen, Angst und Depressionen. In einer weiteren Studie zur Validierung
der PSAS konnte anhand einer studentischen Stichprobe bestehend aus 268 Personen die
zweidimensionale Struktur der Originalversion repliziert werden, jedoch wurde auch hier
empfohlen, den Fragebogen um ein ltem zu kiirzen (Gieselmann, et al., 2012). Zusétzlich

zeigten sich sehr gute bis gute Werte bezliglich der Reliabilitit und Validitét.

Aufgrund des theoretischen Interesses der vorliegenden Studie, wurden aus den 16
Items der PSAS zwei neue Komponenten aus den beiden Subskalen erstellt. Zum einen wurde
ein MaR zur Angstlichkeit aus der Summe dreier Items der somatischen Skala errechnet (Items
1,2 und 7). Bei genauerer Betrachtung reflektieren einige der Items der PSAS klassische
Metakognitionen (Bsp. ,,Sorgen iiber das Einschlafen), so dass diejenigen Items zu einem
neuen Mal fir Metakognitionen berechnet wurden (Items 3,6,8,9,11 und 14). Die interne

Konsistenz dieser beiden erstellten Variablen war zufriedenstellend (siehe Tabelle 5).

Tabelle 5: Cronbachs Alpha der Subskalen ,,Angstlichkeit* und ,,Metakognition“ der Pre-Sleep Arousal Scale zu
verschiedenen Messzeitpunkten

Baseline-Erhebung Zweite Nacht
Angstlichkeit .86 77
Metakognition .95 .92

3.2.4 Penn State Worry Questionnaire

Mit Hilfe des Penn State Worry Questionnaires (Meyer, et al., 1990; deutsche Version:
Stober, 1995) werden pathologische Sorgen erhoben, wie sie von GAS-Patienten erlebt
werden. Er besteht aus 16 items und die Probanden sollen angeben, wie typisch das jeweils
genannte Item flr sie ist. Die Skala besteht aus fiinf Stufen, beginnend mit 1 (,,iiberhaupt nicht
typisch®) bis 5 (,,Auflerst typisch fiir mich*). Beispielitems sind: ,,Meine Sorgen wachsen mir
tiber den Kopf*, ,,Ich war schon immer jemand, der sich viele Sorgen macht“ und ,,Ich mache
mir die ganze Zeit liber Sorgen®. Hinsichtlich der Gutekriterien l&sst sich festhalten, dass der
PSWQ iber viele Stichproben hinweg eine hohe Reliabilitét zeigt (Cronbach’s Alpha liegt im
Schnitt bei > .90). Des Weiteren ergab sich bei Studien eine sehr zufriedenstellende Retest-
Reliabilitat mit Werten zwischen r = .75 und r = .93 (Molina & Borkovec, 1994, Stéber,

1998). Zudem zeigten sich in Studien zur Konstruktvaliditdt hohe konvergente Korrelationen
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mit  konstruktnahen MaBen wie MaBen zur Angstlichkeit, Depression und
Unsicherheitstoleranz (Stéber, 2000) und ein hohes Vermdgen des PSWQ, zwischen
Kklinischen (insbesondere GAS) und nicht-klinischen Stichproben zu trennen (Molina &
Borkovec, 1994).

3.2.5 Metakognitionsfragebogen Kurzversion

Der MKF-30 (Wells & Cartwright-Hatton, 2004; deutsche Version von Mobius &
Hoyer, 2003) ist eine Kurzversion des aus 65 Items bestehenden Metakognitionsfragebogens
(MKF; Cartwright-Hatton & Wells, 1997; deutsche Version von Hoyer & Gréfe, 1999). Der
aus 30 Items bestehende MKF basiert auf dem metakognitiven Modell der GAS von Wells
(2000) und erfasst positive und negative Metakognitionen. Er beinhaltet folgende flinf Skalen:
1. Positive Uberzeugungen (Beispielitem: ,,Ich brauche meine Sorgen, um gut organisiert zu
sein®), 2. Unkontrollierbarkeit und Gefahr (Beispielitem: ,,Meine Neigung, mich zu sorgen, ist
gefahrlich fiir mich®), 3. Kognitives Vertrauen (Beispielitem: ,,Ich habe ein schwaches
Gedichtnis®) und 4. Kognitive Selbstaufmerksamkeit (Beispielitem: ,,Ich wende mich meinen
Gedanken aktiv zu“). Die Zustimmung zu diesen Aussagen soll auf einer vier-stufigen
Antwortskala von 1 (,,stimme nicht zu®) bis 4 (,,stimme stark zu‘‘) angegeben werden. Um den
MKF-30 auszuwerten, werden die Skalen-Summenwerte aufsummiert. Die psychometrischen
Gutekriterien des MKF-30 wurden in einer Studie von Arndt und Mitarbeitern (2011) anhand
einer Gesamtstichprobe von 2341 Studierenden der Universitat Minster untersucht. Es liel3en
sich faktorenanalytisch die von Wells und Cartwright-Hatton postuliert 5-Faktorenstruktur des
MKF-30 (Wells & Cartwright-Hatton, 2004) replizieren, wobei es eine Einschrankung des
Faktors ,,Bediirfnis nach Kontrolle* gab, welcher eher schwach abgebildet war. Die interne
Konsistenz der Subskalen war befriedigend (Alpha-Werte zwischen .63 und .83) und die
konvergente Validitdt, welche anhand von Korrelationen des MKF-30 mit anderen
Fragebdgen zu GAS und Depression untersucht wurde, war insgesamt sehr hoch (Arndt, et al.,
2011).

3.2.6 Pittsburgh Schlafqualitats Index

Der Pittsburgh Schlafqualitits Index (PSQI; Buysse, et al., 1989; deutsche Fassung
von Riemann & Backhaus, 1996) erfasst retrospektiv die Schlafqualitit der letzten vier
Wochen. Hierbei werden von den Probanden unter anderem Angaben zu der Haufigkeit
schlafstorender Ereignisse, zu den gewohnlichen Schlafzeiten, der Schlafdauer, den
Einschlaflatenzen und der Tagesmidigkeit erfasst. Der Fragebogen enthalt Fragen zur
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Selbsteinschatzung und zur Fremdeinschétzung, wobei im Rahmen der vorliegenden Studie
aus Praktikabilitatsgrinden ausschlieflich die ersteren erfragt wurden. Zur Auswertung
werden aus den Angaben folgende sieben Komponenten berechnet: Subjektive Schlafqualitét,
Schlaflatenz, Schlafdauer, Schlafeffizienz, Schlafstérungen, Schlafmittelkonsum und
Tagesmudigkeit. Aus diesen Komponenten wird ein Gesamtwert aufaddiert, der Werte
zwischen 0 und 21 annehmen kann. Die Reliabilitét liegt bei Werten bis zu .89 fir den PSQI
Gesamtscore und die Retest-Reliabilitat der einzelnen Komponenten liegt zwischen Werten
von .45 und .84 (Backhaus, Junghanns, Broocks, Riemann, & Hohagen, 2002; Buysse, et al.,
1989; Gentili, Weiner, Kuchibhatla, & Edinger, 1995). Die Ergebnisse fur die interne
Konsistenz (Cronbachs Alpha) der Einzelkomponenten beinhalten Werte zwischen .70 und
.78 (Carpenter & Andrykowski, 1998; Doi et al., 2000). Validitatsanalysen zeigten hohe
Korrelationen zwischen dem PSQI und Schlaftagebuch-Eintrdgen und geringere
Korrelationen zwischen dem PSQI mit Werten der Polysomnographie (Backhaus, et al.,
2002). Ferner zeigt ein PSQI Gesamtwert von > 5 eine Sensitivitdt von 98.7 und eine
Spezifitat von 84.4 bei der Beurteilung von Schlafstérungen (Backhaus, et al., 2002), was als

sehr zufriedenstellend zu beurteilen ist.

3.2.7 Abend- und Morgenprotokolle

Zur Erhebung der Charakteristika des Schlafes wurden von Hoffmann et al. (1997)
entwickelte Abend- und Morgenprotokolle eingesetzt. Im Rahmen dieser Protokolle werden
abends kurz vor dem Zubettgehen die Stimmung, die Leistungsfahigkeit, die Midigkeit und
die Einnahme von Genussmitteln erhoben. Am folgenden Morgen sollen innerhalb der ersten
halben Stunde nach dem Erwachen Angaben zur néchtlichen Schlafqualitat (Einschlafzeit, die
im Bett verbrachte Zeit, ndchtliches Erwachen, Auftreten von Trdumen, Aufstehzeit,
Gesamtschlafdauer, Einnahme von Medikamenten u.a.) gemacht werden. Die Gltekriterien
wurden im Rahmen verschiedener Studien ermittelt, in denen Insomnikern im Bereich
Minster und Gottingen die Protokolle dargeboten wurden (Hoffmann, et al., 1997). Es
ergaben sich unter anderem zufriedenstellende Ergebnisse fir die Trennschérfte der Items und
hohe Werte fur ValiditatsmaRe (Korrelationswerte der Schlaftageblcher mit unterschiedlichen
AuBRenmalien) (Hoffmann, et al., 1997).

Aus den selbstberichteten Angaben der Abend- und Morgenprotokolle wurden in der
vorliegenden Studie verschiedene Schlafvariablen berechnet. Die Einschlafzeit (Sleep Onset
Latency; SOL) stellt sie subjektive Einschdtzung der Zeit dar, die die Probanden zum
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Einschlafen (ab ,,Licht aus*) bendtigten, die Gesamtschlafzeit (Total Sleep Time; TST) stellt
die morgendliche Einschatzung der Gesamtschlafzeit in der vorausgegangenen Nacht dar, die
Zeit im Bett (Time in Bed; TIB) ergibt sich aus der Subtraktion der Zubettgehzeit von der
endgultigen Aufstehzeit, die Schlafeffizienz (Sleep Efficiency; SE) wird berechnet indem man
die Gesamtschlafzeit durch die Zeit im Bett dividiert und mit 100 multipliziert (Spielman,
Saskin, & Thorpy, 1987), und die Wachzeit nach dem ersten Einschlafen (Wake After Sleep
Onset; WASO) beinhaltet die selbstbeurteilte Wachzeit nach dem ersten Einschlafen bis zum

Erwachen (Sanchez-Ortuno, Edinger, Means, & Almirall, 2010).
3.2.8 Fragen zur Plausibilitat der Manipulation

Im Anschluss an die Durchfiihrung der Studie wurden Fragen zur Glaubwirdigkeit der
experimentellen Manipulation und Kontrollfragen zum Studienverlauf gestellt. Diese lauteten:
1. ,,Haben die Pieptone Sie am Einschlafen gehindert?*, 2. ,,Wie gut haben die Pieptdne mit
Ihrer eigenen Empfindung tbereingestimmt (mentale Erregung/Entspannung)? und 3. ,,Wie
sehr waren Sie davon Uberzeugt, dass die Pieptone tatsachlich Ihre Gehirnaktivitat abgebildet
haben?. Die Fragen sollten auf einer Skala von 1 (= “gar nicht“) bis 5 (= “extrem®)

beantwortet werden.

3.3 Versuchsdurchftihrung

Vor Beginn der Versuchsdurchfihrung wurden die ethischen Standards im Vorfeld
durch die Ethikkommision der DGPs begutachtet. Hiernach wurden die in Abschnitt 3.1
beschriebenen Schritte zur Rekrutierung der Probanden durchgefuhrt. Daraufhin wurden die
geeigneten Probanden zur ersten Messung (Baseline-Erhebung mit einer Dauer von ca. 60
Minuten) eingeladen. Die Probanden wurden vor der Baseline-Erhebung randomisiert
verschiedenen Versuchsbedingungen zugeordnet. Die Halfte der Probanden beider
Versuchsgruppen (Kontrollgruppe vs. Experimentalgruppe) wurden der Bedingung ,,falsche
Rickmeldung Uber mentale Erregung“, die andere Hélfte der Probanden der Bedingung
,falsche Riickmeldung iiber mentale Entspannung® zugeordnet (siche Abschnitt 3.3.1.2), so
dass insgesamt ein 2 x 2 faktorieller Versuchsplan entstand. Im Folgenden wird die
Durchfiihrung der Studie zu den einzelnen Messzeitpunkten ausfiihrlich dargestellt. Zudem

verschafft einen Uberblick tiber den gesamten Untersuchungsablauf.
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3.3.1 Baseline-Erhebung (TO0)
3.3.1.1 Erster Teil der Baseline-Erhebung

Zu Beginn wurden alle Probanden tber den Verlauf der Studie aufgeklért und dazu
ermutigt, im Falle von Unklarheiten Fragen zu stellen. Ferner erhielten sie ein
Informationsblatt (siehe Anhénge 7.2.4 und 7.2.5) und eine Einwilligungserklarung (siehe
Anhang 7.2.3), welche unterschrieben werden musste. Das den Probanden kommunizierte
Studienziel entsprach nicht dem eigentlichen Studienrational, sondern wurde folgenderweise

erlautert:

., Mit Hilfe dieser Studie méchten wir den Einfluss der ,,mentalen Erregung “ auf den
Einschlafzeitraum untersuchen. Mit der ,,mentalen Erregung‘ beziehen wir uns auf
verschiedene Erregungsstadien des Gehirns, welche man mit Hilfe des
Elektroenzephalogramms (EEG) messen kann. Hierbei werden verschiedene EEG-
Rhythmen unterschieden (Alpha, Beta, Delta, Theta), welche die Wachheits- und
Erregungsstadien des Gehirns darstellen. Beispielsweise treten Beta-Wellen vermehrt
bei erhdhter Konzentration auf und Theta-Wellen werden mit Einschlafprozessen in
Verbindung gebracht. Wir unterscheiden zwei verschiedene Erregungszustande:
mentale Erregung und mentale Entspannung. Mit Hilfe eines portablen EEG-Geréts
werden Sie wahrend des Einschlafens und der gesamten Nacht lhren mentalen
Erregungszustand messen. Uns liegt daran, den Einfluss der mentalen Erregung auf

¢

die Linge der Einschlafzeit zu untersuchen.

Nach Beendigung der oben genannten Schritte, fullten die Probanden die in Abschnitt
3.2 aufgezahlten Fragebdgen (mit der Ausnahme der Abend- und Morgenprotokolle und den
Fragen zur Plausibilitit der Manipulation) aus, wobei die PSAS in der Trait-Version
ausgehandigt wurde.

3.3.1.2 Zweiter Teil der Baseline-Erhebung

Zur Veranschaulichung des angeblichen Studienrationals folgte eine ca. 15-min(tige
Sitzung im Labor, die den Sinn hatte, den im ersten Teil der Sitzung genannten
Zusammenhang der ,mentalen Erregung™ und der elektrophysiologischen Aktivitat zu
verdeutlichen. Die Probanden saflen hierbei an einem Tisch im Labor vor einem Monitor.

Zuerst wurden zwei AgQ/AgCL-Elektroden an den okzipitalen Positionen O1 und 02
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angebracht (Referenzelektrode an der Stirn)°®. Daraufhin wurde auf dem vor den Probanden
befindlichen Monitor ihre EEG-Aktivitat sowohl im Zeit-, als auch im Frequenzbereich
abgeleitet. Die Transformation der EEG-Daten in die Frequenzdomane erfolgte mit Hilfe der
Fast Time Frequency Transform (FTFT) (Martens, 1992). Dies ermoglichte die Darstellung
der verschiedenen Frequenzbéander (Delta, Theta, Alpha, Beta) in Anlehnung an die von
Martens (1992) vorgenommene Aufteilung (0-4, 4-8, 8-12, ..., 28-32 Hz). Anhand der EEG-
Ableitungen, die auf dem Monitor dargestellt wurden, wurden den Probanden die
verschiedenen EEG-Rhythmen und ihr Zusammenhang mit den unterschiedlichen Zustdnden
der ,mentalen Erregung“ erklart. Dies konnte an dem Beispiel der Alpha-Aktivitat
verdeutlicht werden, welche eine okzipito-parietale Dominanz hat und bei geschlossenen
Augen vermehrt auftritt (vgl. Jancke, 2005). Nach einer Phase, in der die Probanden ihre
Augen kurzzeitig geschlossen hielten, wurde ihnen direkt im Anschluss daran an ihren
elektrophysiologischen Ableitungen der Zusammenhang der Alpha-Aktivitdt mit dem
mentalen Zustand der ,,entspannten Wachheit* erldutert. Ferner wurde darauf hingewiesen,
dass bei zunehmender Konzentration die Beta-Aktivitat verstarkt auftritt. In diesem
Zusammenhang wurde erneut auf das angebliche Studienrational verwiesen und erklart, dass
anhand der verschiedenen Rhythmen wéhrend der Einschlafzeit unterschieden werden kdnnte,
ob die Probanden zu diesem Zeitpunkt mental entspannt oder mental erregt seien. Der einen
Hélfte der Probanden wurde gesagt, es interessiere in der Studie vor allem der
Zusammenhang der ,,mentalen Erregung® mit der Einschlafzeit, der anderen Hilfte der
Probanden wurde gesagt, der Zusammenhang der ,mentalen Entspannung® mit der

Einschlafzeit sei von Interesse.

3.3.1.3 Dritter Teil der Baseline-Erhebung

Nach Beendigung der Laborsitzung wurden den Studienteilnehmern zum Abschluss
der Baseline-Erhebung sowohl zwei Messgerate (EEG-Geréat, Aktigraph) als auch Fragebdgen
(Abend- und Morgenprotokolle und PSAS) ausgehandigt, ihre Handhabung erkléart und mit
nach Hause gegeben.

® Die EEG Signale wurden mit Hilfe des ,,Varioport“-Systems der Firma Becker-Meditec verstarkt und durch das
Programm ,,Variograf* angezeigt. Die Datenabtastrate betrug 128 Hz.
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Tabelle 6: Untersuchungsablauf
Im Vorfeld

e Unipark Befragung
e Kontaktaufnahme zu geeigneten Teilnehmern
e  Screening am Telefon. Erhebung von
o demographischen Daten
o Ein- und Ausschlusskriterien
o Drogen- und Alkoholsmissbrauch/-abhéngigkeit

Baseline-Erhebung (TO0)

e Aushéndigung vom Studieninformationsblatt

e Einholen der Einverstandniserklarung

e  Erléuterung des angeblichen Studienziels

e Durchflihrung der Fragebogendiagnostik: BDI-V, BSQ, PSAS (trait-Version), PSWQ, MKF 3, PSQI
e  Durchfiihrung des EEGs zur Demonstration des angeblichen Studienziels

e Mitgabe und Erlauterung von Messgeraten (EEG und Aktigraph)

e Mitgabe von Fragebdgen: PSAS (state-Version), Abend- und Morgenprotokolle

Erste Nacht Zweite Nacht (T1)
Vor dem Einschlafen Vor dem Einschlafen
e Beantwortung des Abendprotokolls e Beantwortung des Abendprotokolls
e Applikation von Geréten (EEG, Aktigraph) e  Applikation von Geréten (EEG, Aktigraph)

zur Eingewohnung

Wahrend der Nacht Wahrend der Nacht
e Keine Aufzeichnung von Daten (Geréte e Bei,Licht aus“: Aktivierung der Messgerite
werden nicht eingeschaltet) e Aufzeichnung von Aktigraphiedaten

e Probanden sind im Glauben, in dieser Nacht
werde das EEG aufgezeichnet

e 10-minitige Darbietung des Pieptons (falsche
Rickmeldung tber mentale Erregung bzw.
mentale Entspannung)

Am né&chsten Morgen Am néachsten Morgen
e Beantwortung von Morgenprotokoll e Beantwortung von Morgenprotokoll
e Beantwortung von PSAS (state-Version) e  Beantwortung von PSAS (state-Version)

Zweiter Besuch am Institut (T2)

e Rickgabe der Geréte
e  Fragen zur Plausibilitat der Manipulation
e Aufklarung uber das wahrheitsgeméRe Studienziel

e Entlohnung der Studienteilnehmer
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3.3.2 Nachtmessungen

Die Probanden erhielten die Instruktion, an zwei aufeinanderfolgenden Néachten beide
Messgeréte zu applizieren, jedoch die Gerate erst in der zweiten Nacht unmittelbar vor dem
Ausschalten des Lichtes zu aktivieren, da die erste Nacht nur zu Eingew6hnung an die Gerate

diente.
3.3.2.1 Beschreibung der Messgerate

Der Aktigraph diente dazu, die Einschlafzeiten zu messen und war in einem Armband
integriert, welches vor dem Zubettgehen an dem nicht-dominanten Handgelenk befestigt
werden und am folgenden Morgen wieder entfernt werden sollte. Das EEG-Gerat war Teil des
angeblichen Studienrationals und erfllte zwei Funktionen. Zum einen wurde den Probanden
mitgeteilt, es messe die EEG-Aktivitat wahrend der Nacht, was jedoch nicht zutraf. Zum
anderen wurde durch das ,,Einschalten” des Gerites ein leiser Piepton aktiviert, welcher 10
Minuten lang randomisiert alle 15-30 Sekunden ertonte. Den Probanden wurde erlautert,
dieser Piepton wiirde immer dann ertdnen, wenn ihre mentale Aktivitdt eine bestimmte
Grenze uberschritt bzw. unterschritt (falsche Riickmeldung). Der einen Halfte der Probanden
wurde gesagt, der Piepton wiirde bedeuten, sie waren mental erregt, der anderen Halfte der
Probanden wurde gesagt, der Piepton heile, sie seien mental entspannt. Tatséchlich horten
alle Probanden jedoch das gleiche Signal mit identischem Algorithmus. Das Gerét bestand
zum einen aus einem viereckigen Datenrekorder (einem nicht aktivierten Varioport-System)
mit den MaRen 6.3 x 12 cm und zum anderen aus Elektroden, welche die Probanden vor
Beginn der Nacht selbst an ihrer Stirn applizieren sollten (Instruktionen zur Applikation des
Gerétes siehe Anhang 7.2.7). Die Elektroden fiihrten zu einem vorgeblichen Verstarker
(Malke 4 x 3 cm), welcher in einem Stirnband integriert war. Dieses Stirnband bestand aus
weichem Stoff und die Probanden trugen es locker um den Hals. Datenrekorder und

,,Verstirker* waren vorgeblich per Funk miteinander verbunden.

3.3.2.2 Selbstberichte

Zusétzlich zu beiden Gerdten wurden den Probanden Fragebdgen mit nach Hause
gegeben. Zum einen erhielten sie die in Abschnitt 3.2.7 beschriebenen Abend- und
Morgenprotokolle (Hoffmann, et al., 1997), zum anderen die State-Version der Pre-Sleep
Arousal Scale (PSAS; Nicassio, et al., 1985; deutsche Version von Gieselmann, et al., 2012).

Die Abendprotokolle sollten an beiden N&chten kurz vor dem Einschlafen ausgefillt werden,
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die beiden anderen diagnostischen Instrumente innerhalb der ersten halben Stunde nach dem

Aufwachen am ndchsten Morgen.

3.3.3 Zweiter Besuch am Institut (T2)

Am Morgen der zweiten Nacht erschienen die Probanden zu einem zweiten, ca. 15-
mindtigen, personlichen Termin an der Universitat. Im Rahmen dieses Termins wurden zum
einen die Geradte wieder abgegeben und die Fragen zur Plausibilitdt der Manipulation (siehe
Abschnitt 3.2.8) erhoben und zum anderen das tatsachliche Studienrational erldutert (siehe
Anhang 7.2.12).

3.4 Erhebung und Auswertung der Aktigraphie

Zur Erhebung der Einschlafzeit der zweiten Nacht (T1) wurde die Bewegungsstarke
und -haufigkeit mit einem Aktigraphen erhoben. Zur Erhebung der Einschlafzeit wurde das
Gerét ,,Varioport-m* der Firma Becker-Meditec verwendet (MaRe 40 x 28 x 16 mm). Die
Erfassung der Beschleunigung erfolgte dabei mit Hilfe eines Micro-Electro-Mechanical
Systems (MEMS), welches den Beschleunigungssensor ADXL345 (Analog Devices)
benutzte. Die Datenaufzeichnung erfolgte auf drei Achsen (X, Y und Z-Achse) geeicht in mG
(G=Erdbeschleunigung) mit einer Abtastrate von 32 Hz und einer Auflésung von minimal 1
mG und maximal +/- 2 G. Nach der Aufzeichnung wurde jede Achse mit 0.1 Hz
hochpassgefiltert. Um  die Schlaflatenz  zu berechnen wurde die Formel

Summe = VxZ + ,/y? + VzZ verwendet, die sich auf 1/32 Sekunde bezog. Aus diesem
Wert wurde vorerst der gleitende Mittelwert (ausfuhrlicher siehe Weichselberger, 1964) fur
die Aktivitat pro Sekunde (Globale Aktivitat) berechnet, woraufhin der gleitende Mittelwert
fiir die Aktivitdt von 10 Minuten berechnet wurde. Folglich war das Resultat ein Mittelwert
fur 10 Minuten, welcher jede Sekunde aktualisiert wurde. Wenn in diesen aktualisierten 10-
Minuten-Abschnitten die Aktivitat nicht mehr als 5 mG betrug, galt dieses Zeitintervall als
»Schlaf. Die Entscheidung fiir ein 10-mindtiges Schlafintervall erfolgte auf
polysomnographischen Befunden, die zeigen, dass innerhalb dieses Zeitraums das
Schlafstadium 2 eintritt (Carskadon & Dement, 2011; Hayashi, Motoyoshi, & Hori, 2005), so
dass man relativ sicher von dem Einsetzen eines stabilen Schlafes ausgehen kann (Silberfarb,
Hauri, Oxman, & Schnurr, 1993).
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3.5 Statistische Datenanalyse

Die statistische Analyse der Daten erfolgte mit den Statistikprogramm SPSS 19.0. Um
Gruppenunterschiede hinsichtlich mehrerer abhangiger Variablen zu tberprifen, wurden
MANOVAS mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (Experimentalgruppe vs.
Kontrollgruppe) und in Abhéngigkeit der Fragestellung variierenden abhéngigen Variablen
gerechnet. Hinsichtlich der Baseline-Erhebung stellten die abhéngigen Variablen die
Gesamtwerte sowie Werte der Subskalen der in Abschnitt 3.2 beschriebenen Fragebdgen (mit
Ausnahme der Abend- und Morgenprotokolle und der Kontrollfragen) dar. Hinsichtlich der
Glaubwaurdigkeitstberprufung der Studie dienten die drei in Abschnitt 3.2.8 genannten Fragen
zur Plausibilitat der Manipulation als abhdngige Variablen. Hierbei wurde zusatzlich zu dem
Zwischensubjektfaktor Gruppe der Zwischensubjektfaktor Feedback abgestuft in die beiden
Bedingungen (mental erregt und mental entspannt) hinzugefugt. Auch zur Messung der
Effekte der falschen Rickmeldung wurden diese beiden Zwischensubjektfaktoren verwendet.
Zur Berechnung dieser Effekte auf die selbstberichteten MaRe der Angstlichkeit und der
Metakognitionen wahrend der Einschlafzeit wurden die beiden aus der State-PSAS erstellten
Variablen , Angstlichkeit“ und , Metakognition (sieche Abschnitt 3.2.3) als abhangige
Variablen hinzugezogen. Hinsichtlich der Effekte der falschen Rickmeldung auf die
selbstberichteten Schlafvariablen dienten die aus den Morgenprotokollen erhobenen flnf
Schlafvariablen (SOL, TST, TIB, SE, WASO) als abhdngige Variablen.

Wurde der Effekt der beiden Zwischensubjektfaktoren Gruppe (2) und Feedback (2) auf
eine einzelne Variable untersucht, wurden ANOVAS gerechnet, beispielsweise zur Messung
der Effekte der Rickmeldung auf die durch den Aktigraphen erhobene Einschlaflatenz der
zweiten Nacht. Des Weiteren interessierten die Unterschiede der selbstberichteten und der
durch den Aktigraphen erhobenen Einschlafzeit. Hierbei diente der Differenzwert beider
Angaben als abhangige Variable.

Hinsichtlich der Messungen wéhrend der Na&chte diente die erste Nacht zur
Eingew6hnung an die Messinstrumente. Folglich wurden ausschlieBlich die Daten der zweiten

Nacht fur die Auswertung genommen.

Bei allen statistischen Verfahren wurde das Signifikanzniveau von 5% gewabhlt.
Ergaben sich bei den oben berichteten Verfahren signifikante Haupt- und/oder

Interaktionseffekte wurden weiterfiihrende Berechnungen entweder in Form von univariaten
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Analysen und/oder Mittelwertsvergleichen mit Hilfe von Post-hoc T-Tests gerechnet. In der
Ergebnisdarstellung  werden im  Falle signifikanter  Ergebnisse  sowohl die
Wahrscheinlichkeiten (p) als auch die Effektstdren der verwendeten statischen Verfahren

(partielle Eta-Quadrate npz bzw. Cohen’s d) dargestellt.
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4 Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Baseline-Erhebung (TO) und der
Manipulationsuberpriifung (T2) dargestellt. Des Weiteren wird auf die Effekte der falschen
Rickmeldung in der zweiten Nacht (T1) eingegangen. Dies erfolgt getrennt fir die Angaben
zur selbstberichteten  Angstlichkeit, des AusmaRes der Metakognitionen und den
Schlafvariablen. AbschlieBend wird Uber die Untersuchung weiterer Aspekte der

Einschlaflatenz berichtet.
4.1 Stichprobenbeschreibung

In einer MANOVA mit den Fragebogenwerten der Baseline-Erhebung als abhéangige
Variablen und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (Experimentalgruppe vs. Kontrollgruppe)
zeigte sich hinsichtlich des ersten Messzeitpunktes ein signifikanter Haupteffekt Gruppe
(F (10, 53) =32.69, p =<.001, np2 =.86). Wie in Tabelle 7 dargestellt, ergaben sich bei den
univariaten Analysen dieser MANOVA mit der Ausnahme des BSQ und der Subskala
,kognitives Vertrauen“ des MKF-30 signifikante Gruppenunterschiede hinsichtlich aller

Fragebogenwerte.

Die Gruppenunterschiede gingen in die erwartete Richtung (siehe Tabelle 8): Die
Personen mit Einschlafproblemen hatten eine ausgepragtere depressive Symptomatik (BDI),
zeigten im Durchschnitt eine erhdhte kognitive und korperliche Erregung in der Einschlafzeit
(PSAS), eine erhohte pathologische Sorgenneigung (PSWQ), mehr Schlafprobleme (PSQI)
und ausgepragtere Metakognitionen (MKF-30).
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Tabelle 7: Ergebnisse der univariaten Analysen der MANOVA mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe und
allen Fragebogenwerten der Experimentalgruppe (N = 32) und der Kontrollgruppe (N = 32) als abhéngige

Variable
Quelle der Quadratsumme  df F-Wert p npz
Varianz

BDI Gruppe 4455.56 1 47.89 <.001 44
Fehler 5767.44 62

BSQ Gruppe 74 1 3.08 .084 .05
Fehler 14.90

PSAS

Kognitive Skala Gruppe 4290.25 1 339.20 <.001 .85
Fehler 784.19 62

Somatische Skala Gruppe 798.06 1 33.59 <.001 .35
Fehler 1472.94 62

PSWQ Gruppe 5256.25 1 49.67 <.001 45
Fehler 6560.69 62

PSQI Gruppe 756.25 1 93.82 <.001 .60
Fehler 499.75 62

MKF-30

Positive Gruppe 85.57 1 4.59 .036 .07

Uberzeugungen Fehler 1156.44 62

Unkontrolliertheitund  Gruppe 669.52 1 57.04 <.001 A48

Gefahr Fehler 727.82 62

Kognitives Vertrauen  Gruppe 45.56 1 3.11 .083 .05
Fehler 908.44 62

Kognitive Gruppe 52.56 1 4.23 044 .06

Selbstaufmerksamkeit  Fehler 771.19 62

Anmerkungen: BDI = Vereinfachtes Beck-Depressions-Inventar; BSQ = Fragebogen zur Angst vor kdrperlichen
Symptomen; PSAS = Pre-Sleep Arousal Scale (2 Subskalen); PSWQ = Penn State Worry Questionnaire; PSQI =
Pittsburgh Schlafqualitats Index; MKF-30 = Metakognitionsfragebogen Kurzversion
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Tabelle 8: Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der Fragebogenwerte der Experimental- und
Kontrollgruppe zum Zeitpunkt der Baseline-Erhebung (T0)

Experimentalgruppe Kontrollgruppe
(N=32) (N =32)
M SD M SD

BDI 42.22 9.85 25.53 9.43
BSQ 2.53 .55 2.31 43
PSAS

Kognitive Skala 33.84 2.30 17.47 4.47

Somatische Skala 18.66 6.07 11.59 3.27
PSWQ 61.34 8.65 43.22 11.70
PSQI 10.69 3.64 3.81 1.69
MKF-30

Positive Uberzeugungen 13.41 3.89 11.09 4.71

Unkontrollierbarkeit und

Gefahr 15.63 3.81 9.16 2.99

Kognitives Vertrauen 12.59 4.09 10.91 3.55

Kognitive

Selbstaufmerksamkeit 16.72 3.77 14.91 3.27

Anmerkungen: BDI = Das Vereinfachte Beck-Depressions-Inventar; BSQ = Fragebogen zur Angst vor
korperlichen Symptomen; PSAS = Pre-Sleep Arousal Scale (2 Subskalen); PSWQ = Penn State Worry
Questionnaire; PSQI = Pittsburgh Schlafqualitats Index; MKF-30 = Metakognitionsfragebogen Kurzversion

4.2 Manipulationstiberprifung

Hinsichtlich der Fragen zur Plausibilitat der Manipulation (siehe Abschnitt 3.2.8) wurde
eine MANOVA mit dem Zwischensubjektfaktoren Gruppe (Experimentalgruppe vs.
Kontrollgruppe) und Feedback (mental erregt vs. mental entspannt) und den drei gestellten
Fragen zur Manipulationsuberpriifung als abhangige Variablen gerechnet. Hierbei erreichte
der Faktor Feedback (F (3, 58) =4.95, p =.004, an =.20) statistische Signifikanz, wahrend
die Interaktion Gruppe x Feedback (F (3, 58) = 2.63, p =.059, an =.12) einen Trend ergab.
Der Faktor Gruppe (F (3, 58) = 1.26, p = .297) war nicht signifikant.

Die Untersuchung des Faktors Feedback mit Hilfe univariater Analysen zeigte, dass
sich das Antwortverhalten auf die Frage: ,,Wie gut haben die Pieptone mit Threr Empfindung
ibereingestimmt?“ zwischen den Feedback-Gruppen signifikant unterschied (F (1, 60) = 6.71,
p=.012, np2 =.10). So ergab sich ein hoherer Grad an Zustimmung in der Gruppe, welche
die Ruckmeldung uber eine mentale Erregung erhielt (M = 3.21, SD = 1.16) im Vergleich zu
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den Personen, die eine Rickmeldung Uber eine mentale Entspannung bekamen
(M =2.50, SD = 1.16). Weder das Antwortverhalten auf die Frage ,,Haben Sie die Pieptone
am Einschlafen gehindert? (F (1, 60) = 2.56, p =.115; Feedback-Bedingung mental erregt:
M = 2.50, SD =1.07; Feedback-Bedingung mental entspannt: M =2.09, SD =.93) noch die
Beantwortung der Frage nach dem Grad der Uberzeugung davon, dass die Hirnaktivitat
tatséchlich abgebildet wurde (F (1, 60) = 3.18, p =.080; Feedback-Bedingung mental erregt:
M =475 SD=8.03; Feedback-Bedingung mental entspannt: M =5.00, SD =.00)
unterschied sich zwischen den beiden Feedback-Gruppen.

Aufgrund des Trends der Interaktion Gruppe x Feedback wurden zusétzlich zu den
Analysen des Haupteffekts Feedback die Unterschiede zwischen den Gruppen betrachtet. Es
zeigte sich, dass beziiglich der Frage: ,,Wie gut haben die Pieptone mit Threr Empfindung
Ubereingestimmt? in der Feedback-Bedingung mental entspannt die Experimentalgruppe
(M=2.00,SD=1.15) im Vergleich zur Kontrollgruppe (M =3.00,SD =0.97) einen
signifikant geringeren Grad an Zustimmung aufwies (t (30)=2.66, p=.013, Cohen’s
d =0.94). Hinsichtlich des Vergleichs des Antwortverhaltens in der Feedback-Bedingung
mental erregt zeigte sich zwischen der Experimentalgruppe (M = 3.44, SD = 1.03) und der
Kontrollgruppe (M =3.00, SD =1.26) kein signifikanter Unterschied (t (30)=-1.07,
p = .292) (siehe Abbildung 3).

Tabelle 9 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen hinsichtlich der beiden
weiteren Fragen zur Manipulationstiberpriifung dar. Zur besseren Ubersichtlichkeit wurde
hierbei auf die Darstellung des Faktors Bedingung verzichtet. (Eine Ubersicht Uber die
Mittelwerte und Standardabweichungen, getrennt nach Bedingung, befindet sich in der
Tabelle A - 1 des Anhangs). Es zeigt sich, dass die Pieptone beide Stichproben im
Durchschnitt ,,wenig® beim Einschlafen gehindert haben. Des Weiteren glaubten beide
Gruppen, dass durch das EEG tatsachlich die eigene Hirnaktivitat aufgezeichnet wurde und

der Piepton diese abgebildet hat.
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Abbildung 3: Gruppenmittelwerte der Antwort auf die Frage ,,Wie gut haben die Pieptone mit Ihrer Empfindung
iibereingestimmt?“, getrennt nach Experimental- und Kontrollgruppe, in Abhangigkeit der falschen
Ruckmeldung. Vertikale Linien zeigen die Standardfehler der Mittelwerte. 1) Antwortmdoglichkeiten:

1=gar nicht, 2 = wenig, 3 = mittelmalig, 4 = sehr, 5 = extrem

Tabelle 9: Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der Fragen zur Plausibilitat der Manipulation der
Experimental- und Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T2

Experimentalgruppe

Kontrollgruppe

(N=32) (N=32)

M SD M SD
Haben Sie die Pieptone am 2.25 1.08 2.34 97
Einschlafen gehindert? *
Wie sehr waren Sie davon 4.97 18 4.78 .79

Uberzeugt, dass die Pieptone
tatséchlich lhre Hirnaktivitat
abgebildet haben? 1

1) Antwortmdglichkeiten: 1=gar nicht, 2 = wenig, 3 = mittelmafig, 4 = sehr, 5 = extrem



Ergebnisse 59

4.3 Effekte der falschen Riickmeldung in der Einschlafzeit

In diesem Abschnitt werden die Effekte der falschen Rickmeldung Uber mentale
Erregung und mentale Entspannung wéhrend der Einschlafzeit vorgestellt. Dies erfolgt

getrennt flr die Mal%e der Stimmung, der Metakognitionen und der Schlafvariablen.

4.3.1 Effekte der falschen Ruckmeldung auf die selbstberichteten MaRe der
Angstlichkeit und der Metakognitionen

Um die Effekte der falschen Rickmeldung (Pieptone wéhrend der Einschlafzeit der
zweiten Nacht) auf das AusmaR der Angstlichkeit und der Metakognitionen vor dem
Einschlafen zu tberprifen, wurde eine MANOVA mit den Zwischengruppenfaktoren Gruppe
(2) und Feedback (2) und den beiden aus der PSAS gewonnen abhdngigen Variablen
Angstlichkeit und Metakognition gerechnet. Es zeigten sich sowohl fiir den Faktor Gruppe
(F(2,59) =47.45p=<.001,n," =.62) als auch fir das Feedback (F (2,59)=3.51,
p=.036,n,° =.11) signifikante Haupteffekte. Demgegeniiber erreichte die Interaktion
Gruppe x Feedback (F (2, 59) = .22, p = .801) keine statistische Signifikanz.

Univariate Analysen des Haupteffekts Gruppe ergaben, dass die Experimentalgruppe
(M =6.66, SD = 2.82) im Vergleich zur Kontrollgruppe (M = 3.78, SD = 1.13) wéhrend der
Einschlafzeit einen hoheren Grad an Angstlichkeit verspirten (F (1, 60) = 27.98,
p=<.001, np2: .32). Des Weiteren waren Metakognitionen bei der Experimentalgruppe
(M =19.19,SD =4.82) im Vergleich zur Kontrollgruppe (M =9.59, SD =3.59) starker
ausgepragt (F (1,60)=88.94, p=< .OOl,an: 59). In Bezug auf den Faktor Feedback
ergaben sich bei den univariaten Analysen keine signifikanten Unterschiede zwischen den
beiden Formen der Rickmeldung hinsichtlich des AngstlichkeitsmaBes (F (1, 60) = .65,
p = .424); Feedback-Bedingung mental erregt: M =5.44 (SD = 2.59); Feedback-Bedingung
mental entspannt: M =5.00 (SD = 2.59)). Demgegeniber zeigten die Probanden in der
Feedback-Bedingung mental erregt (M =15.75, SD =6.35) ein hdheres Ausmal an
Metakognitionen  im  Vergleich  zur  Feedback-Bedingung  mental  entspannt
(M =13.03,SD=6.28; F (1,60) = 7.14, p=.010, n,’= .11).  Folglich  kann  davon
ausgegangen werden, dass die Annahme der Probanden, sie seien in der Einschlafzeit mental
erregt zu einem erhdhten Ausmall an Metakognitionen flhrte. Abbildung 4 stellt die

Auspragung der Metakognitionen fur beide Stichproben getrennt nach Bedingung dar.
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Abbildung 4: Mittlere selbstberichte Metakognitionen der zweiten Nacht, erhoben mit der Subskala
»Metakognitionen® der Pre-Sleep Arousal Scale, getrennt fiir Experimentalgruppe (EG) und Kontrollgruppe
(KG), in Abhéngigkeit der falschen Riickmeldung. Vertikale Linien zeigen die Standardfehler der Mittelwerte

4.3.2 Effekte der falschen Rickmeldung auf die Schlafvariablen

Im Folgenden werden die Berechnungen der Effekte der beiden Feedback-
Bedingungen auf die Schlafvariablen vorgestellt. Die weiterfiihrenden Berechnungen
hinsichtlich gefundener Gruppenhaupteffekte dienen des Weiteren zur Priifung des Erfolgs
der Stichprobenselektion (siehe Abschnitt 5.3.1).

4.3.2.1 Effekte der falschen Riickmeldung auf der Verhaltensmessung

Zur Berechnung der Effekte der falschen Rickmeldung auf die Verhaltensmessung
wurde eine ANOVA mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (2) und Feedback (2)
gerechnet. Als abhéngige Variable diente die durch den Aktigraphen gemessene Einschlafzeit
(in Minuten). Bezuglich beider Faktoren zeigten sich keine signifikanten Haupteffekte
(Gruppe: F (1, 60) =1.17, p = .284; Feedback: F (1, 60) = .26, p =.615). Es zeigt sich aber
ein signifikanter Interaktionseffekt Gruppe x Feedback (F (1, 60) = 6.07, p =.017, an: .09),
der sich darauf zuriickfiihren lasst, dass sich die Einschlafzeiten beider Untersuchungsgruppen
in Abhéngigkeit von der Feedback-Bedingung signifikant unterscheiden. Wéhrend sich in der
Feedback-Bedingung mental erregt kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden

Stichproben ergab (t (30) = 1.37, p =.181), wiesen die Probanden mit Einschlafproblemen in
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der Feedback-Bedingung mental entspannt signifikant l&ngere Einschlafzeiten auf als die
Probanden der Kontrollgruppe (t (30) =-2.05, p =.049, Cohen’s d=0.73). Hinsichtlich des
Vergleichs der Einschlafzeiten zwischen den Feedback-Bedingungen ergab sich ein Trend der
Kontrollgruppe (t (30) = 1.95, p =.061, Cohen’s d =0.69). In der Bedingung mental erregt
brauchte sie mehr Zeit zum Einschlafen als in der Bedingung mental entspannt. Dieser Trend
zeigte sich nicht bei der Experimentalgruppe (t (30) =-1.72, p =.105). Abbildung 5 illustriert
die Einschlafzeiten in beiden Bedingungen (Ubersicht iber die Mittelwerte und

Standardabweichungen s. Anhang, Tabelle A - 2)
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Abbildung 5: Mittlere mit dem Aktigraphen erhobene Einschlafzeiten der zweiten Nacht, getrennt fir
Experimentalgruppe (EG) und Kontrollgruppe (KG), in Abhangigkeit der falschen Rickmeldung. Vertikale
Linien zeigen die Standardfehler der Mittelwerte

4.3.2.2 Effekte der falschen Riickmeldung auf die selbstberichteten Schlafvariablen

Um der Frage nachzugehen, ob die falsche Rickmeldung einen Effekt auf die
selbstberichtete Einschlafzeit und weitere Schlafvariablen hat, wurde eine MANOVA mit
allen in Abschnitt 3.2.7 beschriebenen selbstberichteten Schlafvariablen als abhéngige
Variablen und den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (2) und Feedback (2) gerechnet.
Wahrend sich ein signifikanter Haupteffekt Gruppe ergab (F (5, 56) =5.78,
p =<.001, np2: .34), erreichten der Faktor Feedback (F (5,56)=1.05, p=.399) und die
Interaktion Feedback x Gruppe (F (5,56) =1.44, p =.225) keine statistische Signifikanz
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(Mittelwerte und Standardabweichungen siehe Anhang Tabelle A - 3). Wie man der Tabelle
10 entnehmen kann, ergaben univariate Analysen des Haupteffektes Gruppe signifikante
Ergebnisse flr die selbstberichtete Einschlafzeit (SOL) und die Schlafeffizienz (SE). Die
Experimentalgruppe (M = 48.59, SD = 42.37) bendtigte laut ihrer selbstberichteten Schatzung
der Einschlafzeiten (in Minuten) im Vergleich zu der Kontrollgruppe (M =17.44,
SD =15.57) mehr Zeit um einzuschlafen und hatten eine geringere Schlafeffizienz
(Experimentalgruppe: M = 83.26, SD = 11.14; Kontrollgruppe: M = 94.57, SD = 6.47).

Tabelle 10: Ergebnisse der univariaten Analyse des Haupteffektes Gruppe mit den selbstberichteten
Schlafvariablen der Experimentalgruppe (N = 32) und Kontrollgruppe (N = 32) als abhangige Variablen,
gemessen in der zweiten Nacht (T2)

Quelle der Quadratsumme df F-Wert p npz
Varianz

SOL Gruppe 15531.39 1 15.25 <.001 .20
Fehler 61108.69 60

TST Gruppe 5.30 1 3.74 .058 .06
Fehler 85.14 60

TIB Gruppe 2.47 1 1.43 236 .02
Fehler 103.51 60

SE Gruppe 2048.69 1 24.04 <.001 .29
Fehler 5112.35 60

WASO Gruppe 540.56 1 1.70 197 .03
Fehler 19069.38 60

Anmerkung: SOL = Sleep Onset Latency (Einschlafzeit) ; TST = Total Sleep Time (Gesamtschlafzeit); TIB =
Time in Bed (Zeit im Bett); SE = Sleep Efficiency (Schlafeffizienz); WASO = Wake Time After Sleep Onset
(Wachzeit dem ersten Einschlafen)

4.4 Untersuchung weiterer Aspekte der Einschlaflatenz

Ferner war von Interesse, inwiefern sich der Unterschied von selbstberichteter
Einschlafzeit und der Verhaltensmessung (Einschlafzeit gemessen durch die Aktigraphie)
zwischen den Stichproben unterschieden und durch die Bedingungen beeinflusst wurde. Um
dieser Fragestellung nachzugehen, wurde vorerst ein Differenzwert zwischen den beiden oben
genannten Variablen gebildet (Selbstbericht abziliglich Verhaltensmessung der Einschlafzeit,
beide Zeitangaben in Minuten). Im n&chsten Schritt wurde diese abh&ngige Variable mit Hilfe
einer ANOVA mit den Zwischensubjekteffekten Gruppe (2) und Feedback (2) untersucht.
Wahrend sich weder der Haupteffekt Feedback (F (1, 60) = .98, p = .326) noch die Interaktion
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Feedback x Gruppe (F (1,60)=.905, p = .345) als statistisch bedeutsam erwiesen
(Mittelwerte und Standardabweichungen siehe Anhang, Tabelle A - 4) zeigte sich ein
signifikanter Haupteffekt Gruppe (F (1, 60) = 14.06, p = <.001, npz =.19). Die
Verhaltensmessungen der Experimentalgruppe wichen signifikant mehr von den
selbstberichteten Daten ab (M =23.00, SD=32.24) als bei der Kontrollgruppe
(M =-2.68,SD =21.40). Waéhrend die Experimentalgruppe im Durchschnitt ihre
Einschlafzeiten im Selbstbericht Uberschatzen, weist das negative Vorzeichen der
durchschnittlichen Differenz der Kontrollgruppe darauf hin, dass diese ihre Einschlafzeit
unterschatzten (Mittelwerte und Standardabweichungen der einzelnen Messungen siehe
Tabelle 11).

Tabelle 11: Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der selbstberichteten und mit dem Aktigraphen
erhobenen Einschlafzeiten (in Minuten) der Experimentalgruppe und Kontrollgruppe, gemessen in der zweiten
Nacht (T2)

Experimentalgruppe Kontrollgruppe

(N=32) (N=32)

M SD M SD
Selbstberichtete Einschlafzeit 48.59 42.34 17.44 15.57
Einschlafzeit gemessen mit 25.59 25.54 20.11 15.04

Aktigraphen
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5 Diskussion

Vor dem Hintergrund des metakognitiven Modells von Wells (2000) und einer
Vorgangerstudie von Andor und Mitarbeitern (2008) wurde untersucht, welchen Effekt die
Uberzeugung, in der Einschlafzeit mental erregt bzw. entspannt zu sein, auf die Entstehung
von Metakognitionen, auf die Stimmung und auf die Einschlafzeit hat. Im folgenden Verlauf
sollen die Ergebnisse dieser drei Bereiche diskutiert und theoretisch eingebettet werden.
Nachdem die Befunde zusatzlich in Bezug auf die Relevanz fir die Untersuchung von GAS-
Symptomen diskutiert wurden und Erlauterungen zu den Einschréankungen der vorliegenden
Studie vorgenommen wurden, endet dieser Abschnitt mit einem Ausblick und der Darstellung
der therapeutischen Konsequenzen.

5.1 Diskussion der Ergebnisse zum Auftreten von Metakognitionen in der

Einschlafzeit

Mit den theoretischen Annahmen der Insomniemodelle von Harvey (2002) und Espie
(2006) einhergehend konnte in der vorliegenden Studie experimentell gezeigt werden, dass
Personen mit Einschlafproblemen im Vergleich zur Kontrollgruppe ein héheres Ausmal an
Metakognitionen in der Einschlafzeit aufweisen. Dieses Ergebnis lasst sich gut mit bisherigen
Studienergebnissen vereinbaren, in denen die fundamentale Rolle von Metakognitionen bei
der Entstehung und Aufrechterhaltung von Schlafproblemen bestétigt werden konnte (Harvey,
2001, 2003; Harvey & Greenall, 2003; Kahan & Sullivan, 2012; Lundh & Hindmarsh, 2002;
Waine, Broomfield, Banham, & Espie, 2009). Wéhrend in einer Studie von Waine und
Mitarbeitern (2009) bei Personen mt einer Insomnie allgemein ein erhohtes Ausmal} von
Metakognitionen nachgewiesen wurde, gaben die Probanden in einer Untersuchung Harvey
und Mitarbeiter (2003) ein verstarktes Ausmal} positiver Metakognitionen an. Demgegeniber
wurde in der vorliegenden Studie eine erhthte Ausprdgung von negativen Metakognitionen
bei der Experimentalgruppe gefunden. Aufgrund groRer Unterschiede im Versuchsaufbau,
den verwendeten Messinstrumenten und der Stichprobenzusammensetzung, sind weitere
Replikationsstudien vonndten, um Unterschiede in der Valenz der Metakognitionen beurteilen

und erklaren zu kénnen.
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Zur Untersuchung der Entstehung und Aufrechterhaltung von Metakognitionen in der
Einschlafzeit wurde dieser Studie das kognitive Modell von Wells (2000) zugrunde gelegt.
Dieses sagt vorher, dass das Auftreten von negativen Metakognitionen als Reaktion auf Typ-
1-Sorgen erfolgt und zu weiteren Problemen auf der kognitiven, behavioralen und
emotionalen Ebene fiihrt. Mit diesen Annahmen einhergehend wurde in der vorliegenden
Studie postuliert, dass die falsche Uberzeugung, kognitiv erregt zu sein, bei allen Probanden
zu einem erhdéhten Ausmal} negativer Metakognitionen fiihrt. Diese Hypothese bestatigend
zeigte sich, dass die Probanden mit der falschen Uberzeugung dariiber, mental erregt zu sein,
ein signifikant hoheres Ausmall an negativen Metakognitionen entwickelten als die
Probanden, die der falschen Uberzeugung waren, mental entspannt zu sein. Dieses Ergebnis
konnte wie folgt interpretiert werden: In der Einschlafsituation bestand das Ziel der
Probanden darin, einzuschlafen. Wahrend das Feedback uber eine mentale Entspannung mit
diesem Ziel einherging, machte das Feedback Uber eine mentale Erregung den Probanden
Klar, dass sie zu diesem Zeitpunkt bei diesem Vorhaben scheiterten. Metakognitive Gedanken
(z.B. Gedanken dartiber, warum das Einschlafen derzeit nicht méglich ist) waren die Folge. In
anderen Worten wurde durch die Rickmeldung Uber eine kognitive Erregung eine
metakognitive Perspektive erzeugt (Typ 2 Sorgen). Betrachtet man das Wells Modell, kann
zudem die Wahrnehmung eigener Sorgen zu einer Zunahme von Kontrollstrategien (z.B.
Gedankenkontrolle) gefiihrt haben, welche wiederrum teufelskreisartig zu einer Verstarkung

von Typ-2-Sorgen gefuhrt haben kdnnten.

Neben den beiden genannten Annahmen wurde die Hypothese gepruft, dass Personen
mit sorgenbezogenen Einschlafproblemen und der falschen Uberzeugung dartiber, mental
erregt zu sein, ein hoheres Ausmal} an negativen Metakognitionen im Vergleich zu Personen
ohne Einschlafprobleme entwickeln wirden. Entgegen dieser Hypothese zeigte sich jedoch
keine  signifikante Interaktion zwischen der  Gruppenzugehorigkeit und  der
Feedbackbedingung. Diese Befunde widersprechen den Ergebnissen der VVorgangerstudie von
Andor und Mitarbeitern (2008), in der als Reaktion auf die falsche Ruckmeldung tber eine
korperliche Erregung ein groReres Ausmall an negativen Metakognitionen bei GAS-
Probanden im Vergleich zu der Kontrollgruppe gefunden wurde. Trotz einer vergleichbaren
experimentellen Manipulation (falsche Riickmeldung tber internale VVorgénge in Form eines
akustischen Signals), gab es hinsichtlich der Versuchsdurchfiihrung einige zentrale
Unterschiede. Wahrend in der vorliegenden Studie die Probanden wéhrend der Einschlafzeit

ohne weitere Instruktionen die falsche Rickmeldung tber die kognitive Erregung erhielten,
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wurden die Probanden in der Studie von Andor und Mitarbeitern (2008) vor der
Rickmeldung Uber die internalen kérperlichen Reaktionen explizit dazu aufgefordert, sich zu
sorgen. Folglich wurden die Sorgenthemen der Probanden aktualisiert. Zuséatzlich wurden die
Probanden in dem ersten von zwei unmittelbar aufeinanderfolgenden Experimenten dazu
instruiert, sich beim Auftreten eines akustischen Signals aktiv auf ihren Korper zu
konzentrieren. So wurde sowohl das Auftreten von Sorgen als auch die Wahrnehmung eigener
internaler Prozesse maximal geférdert. Demgegeniber wurde in der vorliegenden Studie ein

maoglichst natirlicher Verlauf der Einschlafsituation abgebildet.

Diese lebensnahe Eischlafsituation konnte zudem einen weiteren Effekt gehabt haben,
der dazu fuhrte, dass die Rickmeldung tber kognitive Erregung hinsichtlich der Entstehung
von Metakognitionen bei beiden Probandengruppen vergleichbar war. In der Studie von
Andor (2007) wurden die Probanden in der Phase der Darbietung des falschen Feedbacks
darum gebeten, sich zu entspannen. Die Aufgabe, sich zu entspannen, hatte moglicherweise
eine begrenzte Wichtigkeit fur die gesunden Kontrollpersonen. Demgegeniiber fand die
vorliegende Studie in der hauslichen Umgebung der Probanden in der realen
Einschlafsituation statt. Diese 6kologisch valide Situation stellt auch fiir gesunde Personen
eine sensible Phase dar, von der unter anderem die Leistungsfahigkeit und die Stimmung des
néchsten Tages abhangen. Folglich wird in dieser Situation womdglich starker auf Reize
reagiert, die das Verhaltensziel (hier: das Einschlafen) bedrohen, als in Situationen mit einer

begrenzten personlichen Wichtigkeit.

5.2 Diskussion der Ergebnisse zum Auftreten von Angstlichkeit in der

Einschlafzeit

Hinsichtlich der Ergebnisse zum Auftreten von Angstlichkeit in der Einschlafsituation
lasst sich festhalten, dass sich ein Haupteffekt in Bezug auf die Gruppe zeigte. Die
Experimentalgruppe zeichnet sich folglich in der Einschlafsituation, wie schon zum Zeitpunkt
der Baseline-Erhebung (siehe Tabelle 7), durch eine starker angstliche Stimmung aus. Dieser
Befund geht mit den eingangs beschriebenen Studienergebnissen zur Charakterisierung des
Storungsbildes der Insomnie einher (u.a. Belanger, et al., 2004; Chambers & Keller, 1993;
Chambers & Kim, 1993; Ford & Kamerow, 1989; R. R. Freedman & Sattler, 1982; Haynes, et
al., 1974; Kazarian, et al., 1978; Mellinger, et al., 1985; Schneider-Helmert, 1987; Waters, et
al.,, 1993; E. N. Watts, et al., 1995). Allerdings lieRen sich die anderen Hypothesen
hinsichtlich des Auftretens von Angstlichkeit nicht bestitigen. So filhrte die falsche
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Uberzeugung (iber eine kognitive Erregung bei den Probanden nicht zu einem erhéhten
AusmalR an Angstlichkeit. Zudem zeigte sich keine Interaktion, das heift, die Probanden mit
Einschlafproblemen wiesen in der Erregungsbedingung keine erhéhten Angstlichkeitswerte
im Vergleich zu der Kontrollgruppe auf. Die Erklarungen fir das Fehlen der genannten
Effekte sind eng an die im Textabschnitt 5.1 genannten Erlduterungen der Unterschiede
zwischen vorliegenden Studie und der Studie von Andor (2007) angelehnt. So lasst sich das
Fehlen einer reaktiven Angstlichkeit zum einen durch die Unterschiede des Versuchsaufbaus
und zum anderen mit der Stichprobenauswahl begriinden. Zudem ist an dieser Stelle zu
betonen, dass ausschliel3lich Probanden mit sorgenbezogenen Einschlafproblemen, also einem
erhdhten Wert auf der kognitiven Skala der PSAS, in die Studie miteinbezogen wurden. Dies
fihrte womdglich zu weniger intensiven physiologischen Reaktionsmustern, welche die
Grundlage des hier verwendeten Angstlichkeitswertes der PSAS darstellten (siehe Abschnitt
3.2.3).

5.3 Diskussion der Ergebnisse zum Auftreten von Einschlafproblemen in

der Einschlafzeit

5.3.1 Diskussion der Gruppenunterschiede

Um sicherzustellen, dass die Selektion der Stichprobe erfolgreich war, wurde vorerst
gepruft, ob Personen mit Einschlafproblemen im Vergleich zur Kontrollgruppe mehr Zeit zum
Einschlafen bendtigen wirden (siehe Abschnitt 4.3.2). Die Auswertung bezog sich sowohl auf
die selbstberichteten als auch auf die durch die Verhaltensmessung erhobenen Daten. Die
Studienergebnisse ergaben ein uneinheitliches Bild. Hinsichtlich der Angaben der Probanden
zeigte sich, dass die Experimentalgruppe laut eigener Einschatzungen ihrer Einschlafzeit von
durchschnittlich fast 50 Minuten signifikant mehr Zeit zum Einschlafen als die
Kontrollgruppe bendétigte, die angab, lediglich durchschnittlich 17 Minuten zum Einschlafen
gebraucht zu haben. Zudem wies die Experimentalgruppe eine geringere subjektiv
empfundene Schlafeffizienz auf. Demgegeniber zeigte sich hinsichtlich der Daten der
Verhaltensmessung kein signifikanter Unterschied zwischen den Versuchsgruppen. Obgleich
diese Ergebnisse auf den ersten Blick kontraintuitiv erscheinen, gehen sie gut mit den
Ergebnissen zahlreicher Studien in diesem Forschungsbereich einher, in denen eine drastische
Uberschitzung der eigenen Einschlaflatenz bei Personen mit Schlafstorungen im Verhiltnis
zu Verhaltensmessungen gefunden wurde (Bixler, Kales, Leo, & Slye, 1973; Carskadon et al.,
1976; Coates et al., 1982; Means, Edinger, Glenn, & Fins, 2003; Schneider-Helmert &
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Kumar, 1995; N. K. Tang & Harvey, 2006; Van den Berg et al., 2008; Vanable, Aikens,
Tadimeti, Caruana-Montaldo, & Mendelson, 2000). Die verzerrte Wahrnehmung der eigenen
Einschlafzeit zeigte sich sowohl in Laborstudien (Bixler, et al., 1973; Schneider-Helmert &
Kumar, 1995) als auch in den Untersuchungen, in denen Probanden die Einschlafzeit bei sich
zu Hause beobachteten (Mercer, Bootzin, & Lack, 2002; N. K. Tang & Harvey, 2004, 2006;
Wicklow & Espie, 2000). Des Weiteren ergaben Studienergebnisse, dass Probanden, welche
die Einschlafzeit in der ersten Nacht einer Studie falsch einschétzen, dies auch in den
Folgendachten tun (Means, et al., 2003). Im Kontrast dazu nehmen Personen ohne
Schlafprobleme ihre Einschlafzeiten in der Regel akkurat wahr (Harvey & Tang, 2012;
Manconi et al., 2010; Mendelson, 1995). Mit diesen Befunden einhergehend zeigte sich als
Nebenbefund der vorliegenden Studie, dass der Differenzwert zwischen den subjektiven und
den durch den Aktigraphen erhobenen Daten bei der Experimentalgruppe signifikant groRRer
war als bei der Kontrollgruppe. Personen mit Einschlafproblemen Uberschatzen ihre
Einschlafzeit im Schnitt um 23 Minuten, wahrend die Personen ohne Schlafprobleme ihre
Einschlafzeit im Schnitt um 2,67 Minuten unterschatzten. Wie ldsst sich diese verzerrte
Wahrnehmung der Einschlafzeit bei Personen mit Einschlafproblemen erklaren? Obgleich
diese Fragestellung im Bereich der Schlafforschung intensiv erforscht wurde, gibt es bisher
keine eindeutigen Erklarungen. In einem ausfuhrlichen Review diskutieren Harvey und Tang
(2012) die Rolle von 13 verschiedenen Einflussfaktoren auf die verzerrte Wahrnehmung der
eigenen Einschlafzeit mit dem Ergebnis, dass die existierende Forschung nur bei drei dieser
Faktoren von den Autoren als ,,gut” eingestuft wurde. Der erste dieser drei Erklarungsansatze
besteht darin, dass Personen mit einer Insomnie den Zustand des Schlafes falschlicherweise
als Wachheit interpretieren. Eine Studie, in der Probanden kurz nach dem Einsetzen der
zweiten Schlafphase geweckt und zu dem vorhergehenden Schlaf befragt wurden, ergab, dass
Personen mit einer Insomnie im Vergleich zu Kontrollpersonen hdufiger angaben, wach
gewesen zu sein (Mercer, et al., 2002). Die zweite gut nachgewiesene Einflussgrofie auf die
verzerrte Wahrnehmung der Einschlafzeit liegt laut Harvey und Tang (2012) darin, dass
kurze, vorlibergehende Wachzeiten (,,transient awakenings*) in der Nacht einen Einfluss auf
die Bewertung der Einschlaflatenz haben. Dies ist das Ergebnis von Studien, in denen
entweder kurze Wachphasen mit Hilfe eines an der Hand befestigten Schalters dokumentiert
oder mit Hilfe experimenteller Manipulationen (z.B. dem Tragen einer Atemmaske) induziert
wurden (Knab & Engel, 1988; Smith & Trinder, 2000). Der dritte Einflussfaktor ist, dass der
Sorgenprozess als solcher einen Einfluss auf die Einschatzung der Einschlaflatenz hat. Dies

liegt laut der Autoren vor allem darin begriindet, dass die Zeit einem langer erscheint, wenn
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die Anzahl der Informationseinheiten, die pro Zeiteinheit verarbeitet werden, zunimmt
(Thomas & Cantor, 1976). Da in der vorliegenden Studie die Personen mit
Einschlafproblemen einen erhéhten Grad an Metakognitionen und Angstlichkeit in der

Einschlafzeit aufwiesen, konnte dieser Einflussfaktor hier eine Rolle gespielt haben.

Zusammenfassend lasst sich fir die vorliegende Studie festhalten, dass die
Gruppenunterschiede hinsichtlich der selbstberichteten Einschlaflatenz fur eine erfolgreiche
Stichprobenselektion sprechen. Zudem gehen die hier gefundenen Abweichungen von
subjektiven und den durch die Aktigraphie erhobenen Daten mit dem robusten Befund
zahlreicher Vorgangerstudien einher, die zeigen, dass Personen mit Schlafstorungen ihre

Einschlafzeit verzerrt wahrnehmen.

5.3.2 Diskussion des Bedingungshaupteffektes und des Interaktionseffektes

Da in den eingangs erwéhnten theoretischen Modellen der Insomnie den
metakognitiven Prozessen bei der Entwicklung der Einschlafproblematik eine fundamentale
Rolle zugeschrieben wird (Espie, et al., 2006; Harvey, 2002), wurde untersucht, ob die falsche
Annahme, mental erregt zu sein, bei allen Probanden zu erhdhten Einschlaflatenzen fiihren
wirde. Zusétzlich wurde die Annahme geprift, dass die Probanden mit Einschlafproblemen
und der falschen Uberzeugung tiber kognitive Erregung langere Einschlafzeiten aufweisen
wirden als die Kontrollgruppe. Diese Hypothesen konnten nicht bestétigt werden. Es zeigte
sich weder im Selbstbericht noch in der Aktigraphiemessung ein Bedingungshaupteffekt und
hinsichtlich der selbstberichteten Einschlafzeiten auch kein Interaktionseffekt. Demgegeniber
trat bezogen auf die Daten der Verhaltensmessung jedoch ein Interaktionseffekt auf,
allerdings mit unerwartetem Ergebnis: Nicht die Rickmeldung tber die mentale Erregung
fuhrte bei der Experimentalgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe zu einer signifikant
langeren Einschlaflatenz, sondern die Rickmeldung dartber, mental entspannt zu sein. Im
Kontrast dazu, folgte das Einschlafverhalten der Kontrollgruppe dem erwarteten Muster. So
weist ein statistischer Trend beim Vergleich zwischen den Feedback-Bedingungen darauf hin,
dass die Probanden der Kontrollgruppe bei der Riickmeldung tiber mentale Erregung mehr
Zeit zum Einschlafen brauchen, als wenn sie die Riickmeldung erhalten, mental entspannt zu
sein. Wie lasst sich dieser Befund interpretieren? In Anlehnung an die in Abschnitt 2.3.1.1
beschriebene selektive Wahrnehmung schlafbezogener Reize bei Personen mit einer Insomnie
kann man davon ausgehen, dass die Probanden der Experimentalgruppe eine erhohte
Sensibilitat bezuglich der Wahrnehmung schlafrelevanter (externaler und internaler) Reize
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aufwiesen. Folglich konnte der Abgleich von Umweltinformationen (Rickmeldung uber
mentale Entspannung) mit den Informationen internaler Reize (internale Signale tiber mentale
Erregung) zu einem Diskrepanzerleben und damit einhergehenden Einschlafproblemen
gefuhrt haben. Gleichwohl fand dieses Diskrepanzerleben bei der Kontrollgruppe nicht statt,
so dass sich die eingangs postulierte Wirkung des falschen Feedbacks auf die
Einschlaflatenzen zeigte. Diese Uberlegungen werden durch die Ergebnisse der Fragen zur
Manipulationsuberpriifung (Abschnitt 4.2) unterstrichen. Diese zeigen, dass der Grad der
Ubereinstimmung zwischen dem Piepton und der eigenen Empfindung bei der
Experimentalgruppe in der Feedback-Bedingung mental entspannt geringer war, als bei der
Kontrollgruppe (Abbildung 3). Die Befunde der vorliegenden Studie gehen mit Studien zur
Wahrnehmung von Umweltreizen bei Personen mit Schlafproblemen einher. So beziehen sich
Waine und Mitarbeiter (2009) beispielsweise bei dem Erstellen des Metacognitions
Questionnaire — Insomnia (MCQ-I) vor dem Hintergrund des S-REF Modells von Wells
(2000) auf die Wichtigkeit des Abgleiches von Informationen tber den Soll- und Ist-Zustand.
Sie beschreiben die bedrohliche Diskrepanz zwischen dem wahrgenommenen Zustand des
Selbst (z.B. Wachsein) und dem idealen Zustand des Selbst (z.B. Schlafen). Auch Tang und
Mitarbeiter (2007) fuhrten eine Studie durch, in der die Wahrnehmung von Umweltreizen
(das Beobachten einer Uhr) und ihre Auswirkung auf Einschlafprobleme bei Personen mit
und ohne Schlafproblemen untersucht wurde. Dieser Versuchsaufbau bezog sich darauf, dass
Personen mit einer Einschlafstorung haufig wahrend des Einschlafens die Uhrzeit
kontrollieren und dies paradoxerweise zu einer Verstarkung der Wahrnehmungsverzerrung
(z.B. Uberschitzung) der Einschlafzeit fiihrt. In ihrer Studie teilten sie ihre Probanden in
randomisierter Form zwei Stichproben zu. Die eine Gruppe hatte die Aufgabe wahrend des
Einschlafens eine analoge Uhr zu beobachten, die andere Gruppe stellte eine Kontrollgruppe
dar. Diese sollte ein Gerédt beobachten, welches wie eine digitale Uhr aussah, jedoch so
programmiert war, dass randomisierte Zahlen angezeigt wurden. Diese Uhr stellte eine
Kontrolle fur das Offnen der Augen, fiir die Anstrengungen, etwas zu beobachten und fiir
kognitive Prozesse dar (N. K. Y. Tang, et al.,, 2007). Die Resultate zeigten, dass die
Experimentalgruppe, welche die analoge Uhr beobachtete, ihre eigene Einschlafzeit
paradoxerweise Uberschatzte. Eine Erklarungsmdglichkeit besteht laut der Autoren darin, dass
vor dem Hintergrund der Informationsverarbeitungstheorie durch eine erhéhte
Informationsmenge mehr kognitive Anforderungen sowohl zu Einschlafproblemen als auch

zu einer Verstarkung einer verzerrten Wahrnehmung der Einschlafzeit fuhrt. Zum anderen
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vermuten sie, dass die mit der Beobachtung der Uhrzeit einher gehenden Sorgen dazu gefiihrt

haben konnten, dass es langer dauerte, bis tiefere Schlafphasen erreicht worden sind.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen zusammengefasst, dass die eingangs
beschriebene erhdhte Wahrnehmung schlafbezogener Reize bei Personen mit
Einschlafproblemen zu einem verstérkten Diskrepanzerleben von Umwelt- und korpereigenen
Informationen gefiihrt haben konnte. Damit einhergehend schien die falsche Rickmeldung
uber mentale Entspannung verlédngerte Einschlaflatenzen zu férdern. Demgegeniber fuhrte
womaoglich das Fehlen dieses Diskrepanzerlebens bei der Kontrollgruppe zu dem erwarteten
Einschlafmuster, welches sich in verlangerten Einschlaflatenzen als Reaktion auf die falsche
Rickmeldung tber mentale Erregung zeigte.

5.4 Einbettung der Studienergebnisse in die theoretischen Modelle und

Bezugnahme zur GAS

5.4.1 Einbettung der Studienergebnisse in die theoretischen Modelle

Als Reaktion auf die falsche Uberzeugung dariiber, mental erregt zu sein, entwickelten
alle Probanden einhergehend mit den Aussagen des metakognitiven Modells von Wells
(2000) ein erhohtes Ausmal negativer Metakognitionen. Die vorhandenen negativen
Metakognitionen allein fiihrten jedoch nicht zu messbar verstérkten Einschlafproblemen. Erst
das zusétzliche Diskrepanzerleben von korpereigener- und Umweltinformationen fiihrte bei
der Experimentalgruppe zu verldngerten Einschlaflatenzen. Die Befunde stellen eine
Bestatigung des kognitiven Modells von Harvey (2002) dar, in dem sowohl die Rolle der
Metakognitionen als auch der selektiven Aufmerksamkeit und des Monitorings fir die
Entwicklung und Aufrechterhaltung von Schlafproblemen betont wird. Wie in Abbildung 2
ersichtlich, beschreibt Harvey den Top-down Einfluss der Metakognitionen
(,,Uberzeugungen*) auf eine weitere Komponente, namentlich der ,,ibermaRig negativ
gefarbten kognitiven Aktivitit. Diese beiden Komponenten fihren im Zusammenspiel mit
physiologischer und mentaler Erregung zu einer selektiven Wahrnehmung und Monitoring,
was Uber eine verzerrte Wahrnehmung des Schlafverhaltens die Symptome der
Schlafstérungen verstérkt. In der vorliegenden Studie konnten entsprechend die negativen
Metakognitionen in Kombination mit der Wahrnehmung einer Diskrepanz von korpereigenen
und Umweltreizen (Pieptdnen) bei der Experimentalgruppe zu einem erhdhten Ausmal} von

Einschlafproblemen gefiihrt haben.
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Betrachtet man jedoch das kognitive Modell der Insomnie von Harvey (2002) genauer,
wird klar, dass die Komponente der GbermaRig negativ gefarbten kognitiven Aktivitat nicht
genauer definiert wird und zudem Uberschneidungen zum Konzept der Metakognitionen
vorliegen. So werden beispielsweise zur Erlduterung der negativ gefarbten kognitiven
Aktivitat Metakognitionsstudien dargestellt. Ahnlich sieht es beziiglich des AIE-Modells von
Espie (2006) aus. Obgleich in seinem Modell die Rolle kognitiver und metakognitiver
Prozesse betont wird, fehlt auch hier eine Ausdifferenzierung der kognitiven Prozesse und
ihres Einflusses auf das Schlafverhalten. Darauf basierend kann das metakognitive Modell
von Wells (2000) als Erweiterung der genannten theoretischen Modelle der Insomnie
aufgefasst werden, in dem die Entstehung von Metakognitionen ausgefihrt und weiter
ausdifferenziert wird. FOr zukinftige Studien kann folglich das Hinzuziehen des
metakognitiven Modells der GAS von Wells (2000) eine Bereicherung zu den bisherigen
Erklarungsansatzen hinsichtlich der Ausdifferenzierung der Entstehung von Metakognitionen

darstellen.
5.4.2 Bezugnahme der Ergebnisse zu psychopathologischen Studien der GAS

Aufgrund der Uberschneidung psychopathologischer Symptome der Insomnie und der
Generalisierten Angststorungen, kénnen die hier genannten Schlussfolgerungen auch auf die
Entstehung und Aufrechterhaltung der Symptome einer GAS ubertragen werden. Wie schon
von Andor und Mitarbeitern (2007) diskutiert wurde, ist die Untersuchung der kausalen
Annahmen des kognitiven Modells von Wells (2000) vor dem Hintergrund der Theorie von
Pennebaker (1982) in Situationen von Interesse, die einen erhdhten Selbstfokus erlauben.
Personen mit einer GAS erleben ihre Sorgen gerade in ruhigen Situationen wie der
Einschlafsituation als besonders pragnant und qudlend, da ihre Aufmerksamkeit explizit auf
korperbezogene Reize gelenkt werden (vgl. Andor, 2007). In der vorliegenden Studie konnten
die Studienergebnisse von Andor und Mitarbeitern (2008) hinsichtlich des Auftretens von
Metakognitionen - jedoch nicht hinsichtlich des Auftretens einer angstlichen Stimmung - als
Reaktion auf die Wahrnehmung einer internalen Erregung repliziert werden. Diese Effekte
zeigten sich sogar bei der Kontrollgruppe, ohne eine explizite Instruktion, welche die
Sorgenprozesse angeregt hétten. Umso vielversprechender erscheint es, diese Studie mit

klinisch diagnostizierten GAS-Patienten durchzufthren.

Hinsichtlich der Wahrnehmung internaler Reize zeigen Studien bislang, dass GAS-
Probanden sowohl eine selektive Aufmerksamkeit bezlglich bedrohlicher Reize (u.a.Bar-
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Haim, et al., 2007; MacLeod & Mathews, 1988, Mogg & Bradley, 2005; Teng & Chang,
2014), als auch eine akkuratere Wahrnehmung ihrer eigener physiologischer Veranderungen
im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen (Andor, et al., 2008; Ehlers & Breuer, 1992)
haben. Diese Studien sind bisher jedoch primér auf die Wahrnehmung eigener
physiologischer Symptome (NS-SCRs, Herzrate) bezogen. Demgegeniiber wurde in der
vorliegenden Studie mit der falschen Rickmeldung psychophysiologischer Symptome
gearbeitet, so dass die Probanden davon ausgingen, den Grad ihrer kognitiven Erregung
zuriick gemeldet zu bekommen. Diese Form der falschen Rickmeldung wurde bislang noch
nicht im Bereich der GAS-Forschung untersucht, erscheint jedoch vielversprechend, da
weiterflihrende Schlussfolgerungen hinsichtlich des kognitiven Modells von Wells (2000)
maoglich waren. Zusatzlich ware es auch bezlglich des Auftretens von GAS-Symptomen
interessant, die Wirkung des Diskrepanzerlebens zwischen Umwelt- und korpereigenen

Reizen und dessen Auswirkungen auf die Entwicklung von Metakognitionen zu untersuchen.
5.5 Einschrankungen der vorliegenden Untersuchung und Ausblick

Als Analogstichprobe wurden weibliche Studenten im Alter von 18 und 35 Jahren
untersucht, welche im Vorfeld angaben, unter sorgenbezogenen Einschlafproblemen zu
leiden. Einhergehend mit den mit Schlafstorungen assoziierten Beschwerden (siehe
Abschnitte 2.2.2.2, 2.2.2.1 und 2.2.3) unterschieden sich beide Stichproben zum Zeitpunkt der
Baseline-Erhebung signifikant in allen Fragebdgen (BDI, PSAS, PSWQ, PSQI, MKF 30),
abgesehen von den Ergebnissen des BSQ. Aus der Entscheidung fiir eine studentische
Analogstichprobe ergeben sich allerdings neben den Vorteilen der geringen Bildungs- und
Alterseffekte und der guten Rekrutierbarkeit zwei Nachteile: Zum einen ist die
Reprasentativitdt der Ergebnisse in Bezug auf die Gesamtpopulation eingeschrénkt. Zum
anderen ist nicht auszuschlielen, dass die Ergebnisse der vorliegenden Studie auch von
konfundierenden Effekten, wie Dbeispielsweise dem Vorliegen komorbider psychischer
Erkrankungen, beeinflusst waren. So ergab sich beispielsweise bei der Baseline-Erhebung ein
signifikant erhdhter Wert auf dem BDI-V von durchschnittlich 42 Punkten, welcher den cut-
off-Wert von 35 Punkten flr das Vorliegen einer klinischen Symptomatik tberschreitet und
somit ein Hinweis auf das gleichzeitige Vorliegen einer auch erhohten depressiven
Symptomatik darstellt. Dem lasst sich jedoch entgegensetzen, dass die Komorbiditétsrate von
Personen mit einer Insomnie bei 40% liegt, so dass das Ausschlieen von Probanden mit

psychischen Erkrankungen sowohl die Reprasentativitit der Ergebnisse eingeschrankt und
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zudem zu artifiziellen Ergebnissen geflhrt hatte. Fir die Zukunft wirde es sich aufgrund der
genannten Nachteile der Stichprobenauswahl anbieten, Studien mit klinischen Stichproben

durchzufihren.

Obgleich die Ergebnisse aufgrund der Stichprobenauswahl hinsichtlich der
Generalisierbarkeit auf die Gesamtpopulation eingeschrénkt sind, muss betont werden, dass es
sich bei der Studie um eine lebensnahe Felduntersuchung handelt. So fand der Grofiteil der
Studie bei den Probanden in der realen Lebenssituation des Auftretens von néchtlichen
Metakognitionen statt. Auch hier besteht im Vergleich zu Laborstudien zwar der Nachteil
darin, dass konfundierende Einflussfaktoren einen Effekt auf die Ergebnisse gehabt haben
konnten (z.B. schnarchender Partner im Bett, Umweltgerdusche u.a.). Dennoch haben
,,Jlebensnahe* Felduntersuchungen den Vorteil, dass sie eine hohe externe Validitat besitzen
(vgl. Bortz & Déring, 2003).

Hinsichtlich der Versuchsdurchfiihrung kénnten Veranderungen des Versuchsaufbaus
zu einer weiteren Verstarkung von hier gefundenen Effekten fiihren. So lieRe sich tberlegen,
ob das Auftreten von Sorgen durch Verénderungen in der Versuchsdurchfiihrung gefordert
werden konnte. Hierflr bestlinden verschiedene Maglichkeiten: Zum einen kdnnte man die
Probanden dazu auffordern, sich wahrend des Einschlafens (ber typische Inhalte zu sorgen.
Zum anderen bestunde die Mdglichkeit, den Probanden ein technisches Gerat mit nach Hause
zu geben, welches ihnen kurz vor dem Einschlafen eine Mediendatei (kurzer Film oder
Audiodatei) mit sorgenaktivierenden Inhalten darbieten kénnte. Diesen Uberlegungen lasst
sich jedoch entgegen setzen, dass parallel zu der Zunahme von Studieninstruktionen eine
Abnahme der Natirlichkeit der Situation stattfindet, was damit einhergehend zu einer
Verringerung der externen Validitdt fuhren kann. Insgesamt l&sst sich festhalten, dass
zukiunftige Studien notwendig sind, in denen weitere Variationen der (falschen oder realen)
Rickmeldung  kognitiver oder physiologischer  Reaktionen, der methodischen

Herangehensweisen, der situativen Bedingungen und der Stichproben untersucht werden.
5.6 Therapeutische Konsequenzen

Neben den Uberlegungen zu weiteren wissenschaftlichen Fragestellungen zum besseren
Verstandnis des Einflusses metakognitiver Prozesse auf das Einschlafen, lassen sich aus den
bisherigen Befunden auch wichtige Implikationen fur die Behandlung von Schlafproblemen

ziehen. Basierend auf den Erkenntnissen der vorliegenden Studie erscheint es lohnenswert,
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metakognitive Prozesse im Rahmen therapeutischer Behandlungen bei Schlafproblemen zu
beruicksichtigen. So werden in jiingster Vergangenheit nicht nur bei der Behandlung der GAS
(Wells, 2011; Wells et al., 2010) sondern auch bei der Behandlung der Insomnie neue
Therapiemethoden entwickelt und untersucht, in denen an der Verdnderung von
Metakognitionen angesetzt wird (Hayes & Wilson, 1994; Heidenreich, et al., 2006; Lundh &
Hindmarsh, 2002; Segal, Williams, & Teasdale, 2002; Wells & Matthews, 1994). Im Rahmen
der Metakognitiven Therapie von Wells (2009) wird mit den Patienten im Vergleich zu der
konventionellen kognitiven Behandlung der Insomnie nicht an der Identifikation und
Umstrukturierung dysfunktionaler Gedankeninhalte angesetzt. Statt dessen wird die Art und
Weise, wie die Patienten auf kognitiver, emotionaler und behavioraler Ebene auf ihre Sorgen
reagieren, in den Fokus der Behandlung gertickt (Wells, 2009). Hierbei werden verschiedene
Strategien verwendet. Diese beinhalten das Trainieren der Aufmerksamkeit, das Einsetzen
von Verhaltensexperimenten und die Konfrontation mit den Metakognitionen (Wells, 2009).
Auch achtsamkeitsbasierte Stragien kommen hierbei zum Einsatz (Wells & Matthews, 1994).
Der achtsamkeitsbasierte Ansatz basiert darauf, ein bestimmtes Bewusstsein Uber internale
Vorgange zu entwicken, ohne diese bewerten, kontrollieren oder unterdriicken zu wollen
(Segal, et al., 2002). Auf dieser Basis entwickelten Segal, Williams und Teasdale (2002) eine
achtsamkeitsbasierte Behandlung, welche von Heidenreich und Mitarbeitern (2006) fir die
Therapie der Insomnie angepasst wurde. Diese sog. ,, mindfulness-based cognitive therapy for
insomnia“ (MBCT-I) beinhaltet Elemente des Achtsamkeitstrainings, der Meditation und
kognitive Strategien. Erste Ergebnisse einer Studie mit Insomniepatienten zeigen, dass die
Probanden nach der MBCT-I-Behandlung an signifikant weniger Sorgen litten und die
Aufmerksamkeit weniger auf schlafbezogene Gedanken fokussiert war (Heidenreich, et al.,
2006). Zudem untersuchten Lundh und Mitarbeiter (2002) den achtsamkeitsbasierten Ansatz
bei der Behandlung von Schlafstérungen, indem sie Insomniepatienten darum baten, ihre
eigenen Gedanken wéhrend der Einschlafzeit zwar zu beobachten, sie jedoch dabei nicht zu
bewerten, zu beeinflussen oder zu andern. Des Weiteren fiihrten sie einen sog. ,, Cognitive-
Emotional Self-Observation Task (CEST)* durch. Diese beinhaltete das Aufschreiben der
Gedanken wahrend der Einschlafzeit. Dies sollte bei der Bewertung der emotionalen Zustande
und bei der Erfassung der Erinnerungen an die Gedanken helfen. Bei der Durchfiihrung der
CEST zeigten die Probanden im Vergleich zu Baseline-Messungen eine Verringerung der
Einschlaflatenz. Zusatzlich ergab sich eine Verbesserung der Gesamtschlafzeit und der
Schlafeffizienz. Weitere Studien bestatigten die Wirksamkeit achtsamkeitsbasierter Strategien
bei der Behandlung von Schlafproblemen (Ong, Shapiro, & Manber, 2008; Ong, et al., 2009).
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Zusammengefasst wird der Einfluss metakognitiver Prozesse auf die Entstehung und
Aufrechterhaltung der Insomnie zunehmend im Rahmen neuer therapeutischer
Behandlungsformen beriicksichtigt. Erste  Untersuchungen zur Uberpriifung dieser
Behandlungsansatze zeigen erfolgsversprechende Ergebnisse (Heidenreich, et al., 2006;
Lundh & Hindmarsh, 2002; Ong, et al., 2008, 2009). Zukinftige Studien zur weiteren
Ausdifferenzierung metakognitiver Einfliisse auf Schlafprobleme scheinen folglich einen
vielversprechenden ~ Ansatzpunkt  zur  weiteren Optimierung therapeutischer

Behandlungsstrategien zu bieten.
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7 Anhang

7.1 Tabellen

Tabelle A - 1 Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern) der Fragen zur Plausibilitat der
Manipulation der Experimental- und Kontrollgruppe, getrennt nach Feedback-Bedingungen, zum Zeitpunkt T2.

Feedback-Bedingung Feedback-Bedingung
Entspannt Erregt
KG EG T p Cohen’s KG EG T p Cohen’s
(N=16) (N=16) d (N=16) (N=16) d
Haben Sie die 2.25 1.93 951  .349 34 2.43 256  .032 .749 12
Pieptone am (0.93)  (0.93) (1.03)  (1.15)
Einschlafen
gehindert? *
Wie gut haben 3.00 200 266 .013 94 3.00 344 107 .292 35
die Pieptone (0.97)  (1.15) (1.26)  (1.03)
mit lhrer
Empfindung
Ubereingestimm
t21
Wie sehr waren 5.00 5.00 2) 2) 2) 4.56 493 134 .191 46
Sie davon (0.00)  (0.00) (1.09)  (0.25)
liberzeugt, dass
die Pieptone

tatsachlich lhre
Gehirnaktivitat
abgebildet
haben? t

1) Antwortmdglichkeiten: 1=gar nicht, 2 = wenig, 3 = mittelmafig, 4 = sehr, 5 = extrem, 2) T kann nicht
berechnet werden, da die SD beider Gruppen gleich 0 sind.



Anhang 90

Tabelle A - 2 Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der durch den Aktigraphen gemessenen
Einschlafzeiten (in Minuten) der Experimentalgruppe und Kontrollgruppe, gemessen in der zweiten Nacht (T2)

Kontrollgruppe Experimentalgruppe Gesamtstichprobe
(N=32) (N=32) (N =64)

Erregt  Entspannt  Gesamt  Erregt  Entspannt Gesamt  Erregt  Entspannt  Gesamt

M 25.08 15.15 20.11 18.07 33.11 25.59 21.57 24.13 22.85

SD 19.49 5.92 15.03 6.21 34.48 25.54 14.67 25.99 20.97

Anmerkung: Erregt = Erregungs-Feedback, Entspannt =Entspannungs-Feedback

Tabelle A - 3 Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern) der selbstberichteten
Schlafvariablen der Experimentalgruppe und Kontrollgruppe, gemessen in der zweiten Nacht (T2)

Kontrollgruppe Experimentalgruppe Gesamtstichprobe
(N=32) (N=32) (N =64)

Erregt  Entspannt  Gesamt  Erregt Entspannt  Gesamt  Erregt Entspannt  Gesamt

M(SD) M(SD) M(SD) M(SD) M(@SD) M(SD) M(SD) M(SD) M (SD)

SoL 15.75 19.13 1744 40.94 56.25 4859  28.34 37.69 33.02
(9.31)  (2021)  (1557) (25.31)  (54.21)  (42.34) (22.71)  (44.44)  (35.32)
TST 7.13 7.56 7.35 6.48 7.06 6.77 6.80 7.31 7.05

(.96) (1.48) (1.25)  (1.28) (.96) (1.15)  (1.16) (1.25) (1.23)

TIB 7.49 8.11 7.79 7.81 8.58 8.19 7.65 8.34 7.99
(1.23) (1.45) (1.35)  (1.16) (1.39) (1.31)  (1.88) (1.41) (1.34)

SE 95.63 93.53 9458  83.22 83.31 83.27  89.42 88.42 88.92
(4.78) (7.83) (6.47)  (1152)  (11.13)  (11.14) (10.73)  (10.80)  (10.69)

WASO  5.50 10.25 7.88 15.81 11.56 1369  10.66 10.91 10.78
(7.07)  (19.34)  (1453) (24.02)  (16.44)  (20.36) (18.19)  (17.67)  (17.79)

Anmerkung: SOL = Sleep Onset Latency (Einschlafzeit); TST = Total Sleep Time (Gesamtschlafzeit); TIB =
Time in Bed (Zeit im Bett); SE = Sleep Efficiency (Schlafeffizienz); WASO = Wake Time After Sleep Onset
(Wachzeit dem ersten Einschlafen); Erregt = Erregungs-Feedback, Entspannt = Entspannungs-Feedback
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Tabelle A - 4 Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der Differenzwerte von selbstberichteten und
durch Verhaltensmessung erhobenen Einschlafzeiten (in Minuten) der Experimental- und Kontrollgruppe,
gemessen in der zweiten Nacht (T2)

Kontrollgruppe Experimentalgruppe Gesamtstichprobe
(N=32) (N=32) (N =64)
Erregt  Entspannt  Gesamt Erregt  Entspannt Gesamt  Erregt  Entspannt  Gesamt
M -9.33 3.97 -2.68 22.87 23.14 23.00 6.77 13.55 10.16
SD 18.89 22.27 21.40 27.99 36.94 32.24 28.62 31.54 30.07

Anmerkung: Erregt = Erregungs-Feedback, Entspannt =Entspannungs-Feedback
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7.2 Studienmaterial

7.2.1 Anfahrtsbeschreibung

Anfahrt
Honinger Weg 115, 50969 Koaln
(Klinische Psychologie, Gebaude 412)

Mit der U-Bahn

Ab Hauptbahnhof fahren Sie mit der Linie 16 oder 18 bis Barbarossaplatz. Dort den
Bahnsteig wechseln und mit der Linie 12 (Richtung Zollstock) bis zur Haltestelle
Pohligstral3e fahren. Gehen Sie ca. 50 Meter in Fahrtrichtung bis zum Honinger Weg 115
(blaues Gebaude auf der linken Seite). Wir befinden uns in der zweiten Etage auf der rechten
Seite.

Den Liniennetzplan der KB in Kéln finden Sie unter http://www.kvb-koeln.de/

Fahrplanauskinfte im VRS finden Sie unter http://www.verkehrsverbund-rhein-sieg.de/
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Mit dem Auto

Von Stiden kommend:

Nehmen Sie auf der A 4 die Autobahnausfahrt Kéln-Klettenberg und folgen dann dem
Hinweis Koln-Zentrum. Folgen Sie der Luxemburger Str. bis zur WeiRhausstralle, wo Sie
rechts abbiegen. Fahren Sie dann geradeaus bis Sie zum Héninger Weg kommen — er liegt an
den Stralienbahnschienen. Biegen Sie dort rechts ab. Die Nr. 115 befindet sich auf der linken

StralRenseite.

VVon Norden kommend:

Nehmen Sie auf der A 57 die Autobahnausfahrt KéIn-Lindenthal. Diese fuhrt auf die Innere
KanalstraBe. Fahren Sie immer geradeaus. Im Verlauf geht die StraRe in die
Universitatsstralle und spater in die Weil3hausstralie tber. Nach einigen Kilometern gelangen
Sie zum Honinger Weg. Biegen Sie dort rechts ab. Die Nr. 115 befindet sich auf der linken
Stralenseite.
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7.2.2 Telefonscreening

Universitét zu Koln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Name: Datum: Interviewer:

Tel: Adresse: Email:

Entscheidung nach Screening:

Termin gemacht? O nein QO ja, Datum:
Oja
Alter: Jahre Geburtsdatum:
Geschlecht:
1 O weiblich
2 [ mannlich
Familienstand:
1 O ledig
2 [ Verheiratet, zusammen lebend
3 O Verheiratet, getrennt lebend
4 [ geschieden
5 [ verwitwet
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Muttersprache(n):

Hochster erreichter
Schulabschluss:

Berufsausbildung

1 [
2 [

Deutsch

Andere: (bitte eintragen)

Wenn ,,andere*:
Deutsche Sprachkenntnisse:

e
1 O
2 [
3 O
4 [
5 [
6 [l
7 O
1 O
2 O
3 O

sehr schlecht

B S— 3 4 SE— 6

kein

Sonderschulabschluss
Hauptschul-/VVolksschulabschluss
Realschulabschluss/Polytechnische Oberschule
(Fach-)Abitur

Hochschulabschluss

Anderer Schulabschluss: (bitte eintragen)

Keine/abgebrochen
Berufsausbildung/Lehre

Sonstige:

Die folgende Frage bezieht sich auf die Tatigkeit, die liberwiegend austiben. Wahlen Sie bitte
nur eine Antwortkategorie aus.

Erwerbstatigkeit:

1 [
2 [
3 [

Auszubildende(r)
Angestellte(r), Beamte(r)

Arbeiter(in), Facharbeiter(in)
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4 [ Selbstandige(r)/Freiberufler(in)

5 L1 Arbeitslose(r)

6 [ Student(in), FACH:

7 [ Hausmann/Hausfrau

8 L1  Rentner

9 [ In beruflicher Rehabilitation

10 [ Sonstige: (bitte eintragen)
Ein- und Ausschluskriterien _ _

ja nein

1. Nehmen Sie Medikamente O O

Falls ja, welche?

Beeinflussen diese Medikamente Ihr Schlafverhalten? O O
2. Leiden Sie unter einer korperlichen Erkrankung? O O

Falls ja, an welcher?

Beeinflusst diese Erkrankung Ihr Schlafverhalten? O O
3. Leiden Sie unter Schlafstérungen? O O

Falls ja, an welcher?

Sind Sie deshalb in Behandlung? O O

4. Bei Frauen:

O
O
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o

Sind Sie schwanger?
Haben Sie ein Baby?
Stillen Sie mit der Brust?

Sind Sie derzeit in einer Psychotherapie?
Haben Sie einmal eine Psychotherapie gemacht?

Falls ja, weshalb?

Hatten Sie eine Diagnose?

Falls ja, welche?

OO OO0

OO OO0
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Universitat zu Kéln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Schafstdrungsitems:

Treffen die folgenden Aussagen an mehr als drei Nachten in der Woche auf Sie zu? :

1. Brauchen Sie mehr als 30 Minuten zum Einschlafen?
Ja/nein

2. Wachen Sie nachts auf brauchen langer als 30 Minuten, um wieder einzuschlafen?
Ja/nein

3. Wachen Sie nachts wiederholt auf und betrégt die Zeit, die Sie innerhalb einer Nacht wach
sind, insgesamt mindestens 30 Minuten (z.B. 6 Mal aufwachen a” ca. 5 Minuten)?

Ja/nein

4. Wachen Sie morgens nach weniger als 6.5 Stunden Schlaf auf?
Ja/nein
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Universitat zu Kéln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Name: Datum: Interviewer:

Alkohol- und Medikamentenabhangigkeit

ja
1. Nehmen Sie zur Zeit irgendwelche Medikamente? O
Falls ja, welche?
2. Nehmen Sie zurzeit irgendwelche Drogen? O
Falls ja, welche (Substanz, Dosis)?
3. Trinken Sie Alkohol? O
4.  Wie viel Alkohol trinken Sie fiir gewdhnlich an einem Tag, an
dem Sie Alkohol trinken? Wie oft in der Woche trinken Sie
Alkohol?
5. Sehen Sie oder Personen in IThrem Umfeld in Ihrem derzeitigen O

Alkohol- oder Medikamentenkonsum ein Problem?

6.  Sind Sie jemals wegen Alkohol- oder Medikamentenabhéngkeit O
behandelt worden?

7. Falls ja, wann war das? O

nein
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7.2.3 Einverstandniserklarung

Universitét zu Koln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Einverstandniserklarung

1.
Ich bin durch Herrn/Frau am schriftlich Gber Zweck
und Ablauf der Studie ,,Hirnphysiologische Prozesse beim Einschlafen‘ unterrichtet worden.

2.

Ich wurde dariiber informiert, dass die erhobenen Daten unter Einhaltung der Vorschriften des Datenschutzes
nach Entfernung von Namen, Geburtsdatum und Anschrift ausschlieBlich zu wissenschaftlichen Zwecken auf
elektronischen Datentrdgern gespeichert werden. AuBerdem wei8 ich, dass die Daten mittels statistischer
Verfahren zusammengefasst und ausgewertet werden. Bei einer Verdffentlichung der Studienergebnisse in einer
psychologischen Fachzeitschrift werden nur Gruppenstatistiken verdffentlicht, d. h. persénliche Daten jedweder
Art bleiben anonym.

3.

Mir wurde erklért, dass die Aufzeichnung und Auswertung der Daten pseudonymisiert erfolgt. Das heif3t, dass
meine personenbezogenen Daten (Name, Geburtsdatum und Anschrift) in eine handschriftliche Kodierliste
eingetragen werden. Diese wird separat von den Daten und verschlossen aufbewahrt. Die Personen, die Zugang
zu dieser Kodierliste haben, unterliegen der Schweigepflicht. In der Kodierliste ist auch eine Codenummer
(Verschlusselung) vermerkt, unter der meine in der Studie erhobenen Daten gespeichert werden. Mein Eintrag in
der Kodierliste und/oder meiner Daten werden auf meinen Wunsch hin geldscht. Die Kodierliste wird zum Ende
der Datenauswertung geldscht, so dass eine Zuordnung der Daten zu meiner Person und eine selektive Léschung
meiner Daten dann nicht mehr méglich ist.

4,

Die vorliegende Einverstandniserklarung bezieht sich auf alle Daten, die wéhrend der Untersuchung an der
Universitat zu Koéln erhoben werden. Mir ist bekannt, dass bei anonymisierten Daten (hach L&schung der
Kodierliste) keine selektive Léschung meiner Daten, aber auch keine Rickschllsse auf meine Person mdglich
sind. Ich bin einverstanden, dass anonymisierte Daten zu Forschungszwecken weiter verwendet und mindestens
10 Jahre gespeichert werden.

5.

Ich kann die Teilnahme an der Studie zu jedem Zeitpunkt ohne Angabe von Griinden und ohne negative
Konsequenzen abbrechen. Die Aufwandsentschéddigung wird mir bei einem Versuchsabbruch anteilig
ausgezahlt.

6.
Ich gebe diese Einverstdndniserkldrung unter der Bedingung ab, dass alle Personen der Schweigepflicht
unterliegen, die im Verlauf der Untersuchung Befunde, die meine Person betreffen, zur Kenntnis nehmen.

7.
Ich habe die Informationen zur Studie inhaltlich verstanden. Mir wurde geniigend Zeit fur Rickfragen
eingeraumt.
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8

Ich nehme freiwillig an dieser Studie teil.

Name:

Kéln, den

Unterschrift des Probanden

Unterschrift des Versuchsleiters
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7.2.4 Information fur die Studienteilnehmer — Entspannungsbedingung

Universitét zu Koln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Hirnphysiologische Prozesse beim Einschlafen

Sie sind eingeladen, an einer Studie zur Untersuchung hirnphysiologischer Prozesse beim Einschlafen
teilzunehmen.

Worum geht es?

Mit Hilfe dieser Studie mochten wir den Einfluss der ,,mentalen Wachheit* auf den Einschlafzeitraum
untersuchen. Mit der ,,mentalen Wachheit* beziehen wir uns auf verschiedene Wachheitsstadien des Gehirns,
welche man mit Hilfe des Elektroenzephalogramms (EEG) messen kann. Hierbei werden verschiedene EEG-
Rhythmen unterschieden (Alpha, Beta, Delta, Theta), welche die Wachheits- und Erregungsstadien des Gehirns
darstellen kénnen. Beispielsweise treten Beta-Wellen vermehrt bei erhéhter Konzentration (=mentaler Wachheit)
auf und Theta-Wellen werden mit Einschlafprozessen in Verbindung gebracht.

Was werden Sie tun?

Um die Messung durchfiihren zu kdénnen, erhalten Sie ein Stirnband (samt integrierter EEG-Elektroden) von uns,
welches Sie sich vor dem Zu-Bett-gehen umbinden sollen. Die Messung beginnt, nachdem Sie das Licht
ausgeschaltet haben und endet am Morgen. Da wir bei den Voruntersuchungen von unseren Studienteilnehmern
des Ofteren die Riickmeldung bekommen haben, dass es sie interessiert, was das Gerat misst, haben wir es so
eingestellt, dass Sie in den ersten 10 Minuten der Einschlafzeit eine Riickmeldung uber Ihre mentale Wachheit
erhalten. Diese Rickmeldung erhalten Sie in Form eines Pieptons. Der Piepton wird in unregelmafigen
Abstdnden immer dann ertdnen, wenn bestimmte EEG-Rhythmen eine vorher angegebene Schwelle
Uberschreiten, das heif3t, dass Sie derzeit mental ENTSPANNT sind.

Zusétzlich zu der Erhebung der EEG-Daten méchten wir gern die Haufigkeit und Intensitét ihrer Bewegungen
wéhrend der Nacht messen. Die Bewegungen werden von einem Aktimeter gemessen, welches Sie, ahnlich wie
eine Uhr, am Handgelenk befestigen.

Des Weiteren mochten wir Sie darum bitten, einige Fragebdgen fur uns auszufillen. Die Fragebdgen umfassen
verschiedene Verhaltensaspekte (u.a. Schlafverhalten, Sorgenprozesse).

Ablauf der Studie:

Bei dem ersten Besuch bei uns werden wir Sie darum bitten, einige Fragebdgen auszufillen. Dann werden wir
Ihnen erklaren, wie die oben genannten Gerate funktionieren und Ihnen diese nach Hause mitgeben. Die Dauer
der Studie betragt zwei Tage/Ndachte. Vor dem Zubettgehen bitten wir Sie, einige Fragebogen auszufillen und
beide Geréte (Aktimeter, EEG) fiir die Nacht anzulegen. Die erste Nacht dient der Eingewdhnung; es wird nur
die Aktimetrie aufgezeichnet, die EEG-Daten werden noch nicht erhoben. Das heif’t, sie werden auch noch
keinen Piepton Uber Rickmeldung der EEG-Aktivitat héren. Dennoch ist es von grofl3er Bedeutung, dass sie
beide Geréate schon tragen, da sonst die Ergebnisse der zweiten Nacht nicht verwendet werden konnen.
Morgens bitten wir Sie erneut, ein paar Fragebdgen zu beantworten. In der zweiten Nacht und am Morgen ist der
Ablauf der Gleiche, nur das diesmal beide Gerate aufzeichnen werden, Sie also ggf. den oben beschriebenen
Piepton hdren werden. Nach Ablauf der beiden Tage/Né&chte, bitten wir Sie um einen zweiten Besuch unseres
Lehrstuhls, um die Geréte abzugeben und noch ein paar Fragen zu beantworten.

Damit Sie bei der Durchfuhrung nichts vergessen, erhalten Sie einerseits eine ausfuhrliche personliche
Einweisung in die Studie und andererseits eine Checkliste fir zu Hause.
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Hier sehen Sie den Studienverlauf noch einmal im Uberblick:

Was sind mdgliche Vorteile?

Mir ihrer Teilnahme ist es Ihnen mdglich, einen Einblick in die klinisch-psychologische Forschung zu erhalten.
Des Weiteren tragen Sie einen wichtigen Teil dazu bei, die Mechanismen, die zu einem gestorten Schlaf
beitragen, zu verstehen, was langfristig zur Verbesserung therapeutischer Mdglichkeiten fiihren kann.

Als Entgelt fir die Teilnahme an der Studie erhalten Sie eine finanzielle Aufwandsentschadigung von insgesamt
24 Euro (12 Euro pro Nacht). Alternativ kdnnen Sie an einem Seminar zur Verbesserung von Einschlafstérungen
teilnehmen. Bei Abbruch der Studie stehen mir pro Nacht 12 Euro und das Seminar weiterhin zu.

Befunde und Datenschutzvereinbarung:

Wir méchten Sie darauf aufmerksam machen, dass in seltenen Fallen Zufallsbefunde entdeckt werden konnen,
die eine Indikation flr eine Behandlung ergeben. Falls sich bei Ihnen Anhaltspunkte fir eine
behandlungsbeddrftige Erkrankung ergeben, wirden wir Ihnen eine weitere diagnostische Abklarung empfehlen
und Ihnen gegebenenfalls Adressen fur eine psychotherapeutische Behandlung anbieten.

Die Aufzeichnung und Auswertung lhrer Daten erfolgt pseudonymisiert, das heil3t, dass in Papierform eine
Codierliste erstellt wird, in der ihr Name und VVorname einer Codenummer zugeordnet werden. Diese Codierliste
wird vom Versuchsleiter unter Verschluss aufbewahrt. Dritte haben keinen Zugang. Solange die Codierliste
existiert, konnen Sie jederzeit die Loschung aller Ihrer Daten verlangen. Alle weiteren Schritte
(Versuchsdurchfiihrung, Auswertung der Daten) erfolgt anonymisiert, das heift, es wird ausschlieflich die
Codenummer verwendet und keine Rickschlusse auf ihre persénlichen Daten sind moglich. Nach Abschluss der
Untersuchung wird die Codierliste vernichtet. Nach Vernichtung der Codierliste ist es nicht mehr mdglich,
selektiv Datensatze zu loschen. Die langfristige Speicherung der Daten erfolgt anonymisiert.

Wir wirden es sehr begriiBen, wenn Sie an unserer Untersuchung teilnehmen wiirden. Bedenken Sie aber, dass
die Teilnahme vollkommen freiwillig ist. Es steht Ihnen frei, sich gegen eine Teilnahme zu entscheiden oder Ihre
Teilnahme zu jedem Zeitpunkt der Studie ohne Angabe von Griinden abzubrechen, ohne irgendwelche negativen
Konsequenzen fiirchten zu missen.

Vielen Dank
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7.25 Information fur die Studienteilnehmer - Erregungsbedingung

Universitét zu Koln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Hirnphysiologische Prozesse beim Einschlafen

Sie sind eingeladen, an einer Studie zur Untersuchung hirnphysiologischer Prozesse beim Einschlafen
teilzunehmen.

Worum geht es?

Mit Hilfe dieser Studie mochten wir den Einfluss der ,,mentalen Wachheit* auf den Einschlafzeitraum
untersuchen. Mit der ,,mentalen Wachheit* beziehen wir uns auf verschiedene Wachheitsstadien des Gehirns,
welche man mit Hilfe des Elektroenzephalogramms (EEG) messen kann. Hierbei werden verschiedene EEG-
Rhythmen unterschieden (Alpha, Beta, Delta, Theta), welche die Wachheits- und Erregungsstadien des Gehirns
darstellen kdnnen. Beispielsweise treten Beta-Wellen vermehrt bei erhéhter Konzentration (=mentaler Wachheit)
auf und Theta-Wellen werden mit Einschlafprozessen in Verbindung gebracht.

Was werden Sie tun?

Um die Messung durchfiihren zu kdénnen, erhalten Sie ein Stirnband (samt integrierter EEG-Elektroden) von uns,
welches Sie sich vor dem Zu-Bett-gehen umbinden sollen. Die Messung beginnt, nachdem Sie das Licht
ausgeschaltet haben und endet am Morgen. Da wir bei den Voruntersuchungen von unseren Studienteilnehmern
des Ofteren die Riickmeldung bekommen haben, dass es sie interessiert, was das Gerat misst, haben wir es so
eingestellt, dass Sie in den ersten 10 Minuten der Einschlafzeit eine Riickmeldung uber Ihre mentale Wachheit
erhalten. Diese Rickmeldung erhalten Sie in Form eines Pieptons. Der Piepton wird in unregelmafigen
Abstdnden immer dann ertdnen, wenn bestimmte EEG-Rhythmen eine vorher angegebene Schwelle
Uberschreiten, das heif3t, dass Sie derzeit mental ERREGT sind.

Zusétzlich zu der Erhebung der EEG-Daten méchten wir gern die Haufigkeit und Intensitéat ihrer Bewegungen
wéhrend der Nacht messen. Die Bewegungen werden von einem Aktimeter gemessen, welches Sie, ahnlich wie
eine Uhr, am Handgelenk befestigen.

Des Weiteren mdchten wir Sie darum bitten, einige Fragebdgen fiir uns auszufillen. Die Frageb6gen umfassen
verschiedene Verhaltensaspekte (u.a. Schlafverhalten, Sorgenprozesse).

Ablauf der Studie:

Bei dem ersten Besuch bei uns werden wir Sie darum bitten, einige Fragebdgen auszufiillen. Dann werden wir
Ihnen erkléren, wie die oben genannten Geréte funktionieren und Ihnen diese nach Hause mitgeben. Die Dauer
der Studie betragt zwei Tage/Ndachte. Vor dem Zubettgehen bitten wir Sie, einige Fragebogen auszufiillen und
beide Geréte (Aktimeter, EEG) fiir die Nacht anzulegen. Die erste Nacht dient der Eingewdhnung; es wird nur
die Aktimetrie aufgezeichnet, die EEG-Daten werden noch nicht erhoben. Das heif3t, sie werden auch noch
keinen Piepton Uber Rickmeldung der EEG-Aktivitat héren. Dennoch ist es von groflier Bedeutung, dass sie
beide Gerate schon tragen, da sonst die Ergebnisse der zweiten Nacht nicht verwendet werden kdnnen.
Morgens bitten wir Sie erneut, ein paar Fragebdgen zu beantworten. In der zweiten Nacht und am Morgen ist der
Ablauf der Gleiche, nur das diesmal beide Gerate aufzeichnen werden, Sie also ggf. den oben beschriebenen
Piepton hdren werden. Nach Ablauf der beiden Tage/Né&chte, bitten wir Sie um einen zweiten Besuch unseres
Lehrstuhls, um die Geréte abzugeben und noch ein paar Fragen zu beantworten.

Damit Sie bei der Durchfiilhrung nichts vergessen, erhalten Sie einerseits eine ausfihrliche persénliche
Einweisung in die Studie und andererseits eine Checkliste fur zu Hause.

Hier sehen Sie den Studienverlauf noch einmal im Uberblick:
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Was sind mdgliche Vorteile?

Mir ihrer Teilnahme ist es Ihnen mdglich, einen Einblick in die klinisch-psychologische Forschung zu erhalten.
Des Weiteren tragen Sie einen wichtigen Teil dazu bei, die Mechanismen, die zu einem gestdrten Schlaf
beitragen, zu verstehen, was langfristig zur Verbesserung therapeutischer Méglichkeiten fiihren kann.

Als Entgelt fir die Teilnahme an der Studie erhalten Sie eine finanzielle Aufwandsentschadigung von insgesamt
24 Euro (12 Euro pro Nacht). Alternativ kdnnen Sie an einem Seminar zur Verbesserung von Einschlafstérungen
teilnehmen. Bei Abbruch der Studie stehen mir pro Nacht 12 Euro und das Seminar weiterhin zu.

Befunde und Datenschutzvereinbarung:

Wir méchten Sie darauf aufmerksam machen, dass in seltenen Fallen Zufallsbefunde entdeckt werden konnen,
die eine Indikation flr eine Behandlung ergeben. Falls sich bei Ihnen Anhaltspunkte fir eine
behandlungsbeddirftige Erkrankung ergeben, wiirden wir Thnen eine weitere diagnostische Abklarung empfehlen
und Ihnen gegebenenfalls Adressen fur eine psychotherapeutische Behandlung anbieten.

Die Aufzeichnung und Auswertung lhrer Daten erfolgt pseudonymisiert, das heiflt, dass in Papierform eine
Codierliste erstellt wird, in der ihr Name und VVorname einer Codenummer zugeordnet werden. Diese Codierliste
wird vom Versuchsleiter unter Verschluss aufbewahrt. Dritte haben keinen Zugang. Solange die Codierliste
existiert, konnen Sie jederzeit die Ld&schung aller lhrer Daten verlangen. Alle weiteren Schritte
(Versuchsdurchfiihrung, Auswertung der Daten) erfolgt anonymisiert, das heift, es wird ausschlieflich die
Codenummer verwendet und keine Rickschliisse auf ihre persdnlichen Daten sind mdglich. Nach Abschluss der
Untersuchung wird die Codierliste vernichtet. Nach Vernichtung der Codierliste ist es nicht mehr mdglich,
selektiv Datensatze zu loschen. Die langfristige Speicherung der Daten erfolgt anonymisiert.

Wir wirden es sehr begriiRen, wenn Sie an unserer Untersuchung teilnehmen wiirden. Bedenken Sie aber, dass
die Teilnahme vollkommen freiwillig ist. Es steht Ihnen frei, sich gegen eine Teilnahme zu entscheiden oder Ihre
Teilnahme zu jedem Zeitpunkt der Studie ohne Angabe von Grinden abzubrechen, ohne irgendwelche negativen
Konsequenzen fiirchten zu missen.

Vielen Dank
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7.2.6 Ablaufplan und Checkliste

1. Abend
Kurz vor dem Schlafengehen (maximal %2 Stunde vorher): (

a. GERATE ANBRINGEN:
[ ] Aktimeter anziehen (Nichtdominante Hand; bei Rechtshandern links und
umgekehrt)
[ ] EEG-Apparatur anbringen (siehe Instruktion). Noch NICHT aktivieren
b. FRAGEBOGEN BEANTWORTEN

c. LICHT AUS. GENAUE UHRZEIT AUFSCHREIBEN:

uUhr
1. Morgen @
Kurz nach dem Aufstehen (maximal %2 Stunde danach): <pv4
[ ] Fragebogen beantworten
[ ] Aktimeter ausziehen und fiir die nachste Nacht bereitlegen
[ ] EEG Gerdét ausziehen und fir die nachste Nacht bereitlegen
2. Abend
Kurz vor dem Schlafengehen (maximal ¥ Stunde vorher): (

a. GERATE ANBRINGEN:
[ ] Aktimeter anziehen (Nichtdominante Hand; bei Rechtshandern links und
umgekehrt)
[ ] EEG-Apparatur anbringen (siehe Instruktion)

b. FRAGEBOGEN BEANTWORTEN
d. EEG-Gerat AKTIVIEREN (Knopf M1 driicken)
e. LICHT AUS. GENAUE UHRZEIT AUFSCHREIBEN:

Uhr
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2. Morgen 4%4>
Kurz nach dem Aufstehen (maximal ¥ Stunde danach): Ay
[ ] Aktimeter ausziehen
[ ] EEG-Geraét ausziehen
[ ] Fragebogen beantworten
[ ] Ins Labor kommen (Honinger Weg 115), bitte Aktimeter, EEG-Geréat und
Fragebogen UNBEDINGT mitbringen
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7.2.7 Instruktion fur das Anlegen des Messgerates

Universitét zu Koln

Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. A. L. Gerlach

Honinger Weg 115

50969 Koln

Tel.: 0221-4705809

Anlegen der EEG-Apparatur

| 0 BRAUN D/DRAUN

1. Bitte desinfizieren Sie die beiden Stellen
der Stirn, an denen sie vorhaben, die
Elektroden anzubringen

2. Nehmen Sie das Stirnband, legen Sie es
um den Hals um und schlielen Sie die
beiden Enden am Klettverschluss
zusammen.

3. Nehmen Sie zwei Einmalelektroden aus
der Packung

4. Befestigen Sie diese an den schwarzen
Elektroden (durch andrticken)
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5. Ziehen Sie die Lasche der
Einmalelektrode ab

6. Kleben Sie die Elektrode an die Stirn an
die vorher desinfizierte Stelle

7. Tun Sie das gleiche mit der zweiten
Elektrode

8. Befestigen Sie die beiden Elektroden mit
dem Klebeband so, dass die Konstruktion
die Nacht Uber hélt.
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7.2.8 PSAS State

Skala der Erregung beim Einschlafen - State

Stellen Sie die gestrige Nacht vor: Wie intensiv erlebten Sie die folgenden Symptome, als Sie versuchten
einzuschlafen?

Bitte geben Sie das Ausmal, in welchem Sie die unten aufgelisteten Symptome erleben, durch umkreisen der
zutreffenden Nummer an.

Gar Wenig  Mittel-  Sehr Extrem

nicht magig
1. Herzrasen, -klopfen oder unregelmaRiges Schlagen 1 2 3 4 5
2. Ein Oberspanntes, nervises Gefuhl im Korper 1 2 3 4 5
3. Sorgen uber das Einschlafen 1 2 3 4 5
4, Die Ereignisse des Tages durchgehen oder 1 ’ 3 4 5
durchdenken
5. Kurzatmigkeit 1 2 3 4 5
6. Deprimierende oder bedngstigende Gedanken 1 2 3 4 5
7. Ein angespanntes, verkrampftes Gefiihl in den Muskeln 1 2 3 4 5
8. Sorgen Uber andere Probleme als das Schlafen 1 2 3 4 5
9. Geistig wach und aktiv sein 1 2 3 4 5
10.  Ein kaltes Gefihl in den Handen, FilRen oder im
) 1 2 3 4 5
gesamten Korper
11.  Gedanken nicht abschalten kénnen 1 2 3 4 5
12. Magenverstimmung (Knoten oder gereiztes Gefiihl im 1 ’ 3 4 5
Bauch, Sodbrennen, Ubelkeit, Blahungen usw.)
13.  Schwitzen in den Handflachen oder anderen
. . 1 2 3 4 5
Kdrperteilen
14.  Gedanken héren nicht auf einem durch den Kopf zu
1 2 3 4 5
gehen
15.  Trockenes Geflihl in Mund oder Hals 1 2 3 4 5
16  Ablenkung durch Umgebungsgerdausche und -larm 1 2 3 4 5

Nicassio, P. M., Mendlowitz DR, Fussell JJ, Petras L. The phenomenology of the pre-sleep state: the
development of the pre-sleep arousal scale. Behav Res Ther 1985; 23: 263-71.
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7.2.9 Abend- und Morgenprotokoll

ABEND/MORGENPROTOKOLLE

WICHTIG: UNBEDINGT VOR DER ERSTBEARBEITUNG LESEN

Bitte nehmen Sie sich unmittelbar vor dem abendlichen Lichtléschen und unmittelbar nach dem morgend-
lichen Aufstehen jeweils etwa funf Minuten Zeit, um das Protokoll zu bearbeiten. In jedem grauen Feld
finden Sie eine Frage. Diese Frage beantworten Sie, indem Sie die flr Sie passende Antwortvorgabe
ankreuzen. Ein Beispiel, in dem beide Féalle zusammenkommen sieht dann so aus:

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

War dies fur Sie vergleichsweise...

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

Im Sinne einer Aufwandsersparnis fir Sie haben wir den Fragebogen so konstruiert, daf? Sie Eintragungen
jeweils nur vornehmen miussen, wenn die jeweilige Fragestellung Sie auch betrifft. Wenn Sie also beispiels-
weise tagsuiber nicht geraucht haben, machen Sie bei der entsprechenden Frage einfach keinen Vermerk.

Wir sind an ihrer subjektiven Einschdtzung von Zeitrdumen interessiert, beispielsweise an lhrer subjektiven
Einschatzung der nachtlichen Gesamtschlafzeit in Stunden und Minuten und an Ihrer Bewertung dieser
Zeitspanne als kurz, mittel oder lang. Zur Bearbeitung dieses Fragebogens brauchen Sie nachts keine Uhr.

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

NAME: VORNAME:

Zutreffendes bitte ankreuzen!
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I. ABENDPROTOKOLL
Gar nicht extrem
Wie nervds fluhlen Sie
sich gerade? 1 3 4 5
Wie angstlich fihlen
Sie sich gerade? 1 3 4 5
Wie angespannt fuihlen
Sie sich gerade? 1 3 4 5
Gar nicht extrem
Wie mude flhlen Sie
sich gerade? 1 3 4 5
Wie erschopft
fuhlen Sie sich gerade? 1 3 4 5
Wie schlafrig fuhlen
Sie sich gerade? 1 3 4 5
Haben Sie heute tagstiber Wenn ja: Wie lange insgesamt? ] Wie oft?
geschlafen?
ca. Min. Mal
Haben Sie in den letzten 4 Stunden Genuf3mittel zu sich ggnommen?
Wenn ja: Welche? Wieviel? War dies fur Sie vergleichsweise...
Kaffee oder schw. Tee ____ Tassen wenig normal viel
Coca-Cola ___ Glaser
Bier (0,2 1) ___ Glaser wenig normal viel
Wein oder Sekt (0,1 1) Gléser
Spirituosen (2 cl) Glaser
Zigaretten __ Stick wenig normal viel
Zigarren oder Pfeifen ___ Stick

Bitte setzen Sie morgen friih die Bearbeitung auf der Ruckseite fort!
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Il. MORGENPROTOKOLL

Gar nicht extrem
Wie nervos filhlen Sie
sich gerade? 1 2 3 4 5
Wie angstlich fihlen
Sie sich gerade? 1 2 3 4 5
Wie angespannt fuihlen
Sie sich gerade? 1 2 3 4 5
Gar nicht extrem
Wie wach fuhlen Sie
sich gerade? 1 2 3 4 5
Wie munter
fuihlen Sie sich gerade? 1 2 3 4 5
Wie erholt flhlen Sie
sich gerade? 1 2 3 4 S
Um wie viel Uhr sind Sie gestern zu Bett gegangen? _ i Uhr
Wie lange waren Sie abends im Bett, bevor Sie das Licht I6schten? ca. Min.
Wie lange hat es anschlieRBend gedauert, bis Sie einschliefen? ca. Std. Min.
War dies fur Sie vergleichsweise... sofort eingeschlafen
sehr kurz kurz normal | lang sehr lang gar nicht geschlafen
Waren Sie | Wenn Wie oft? ] |War dies fur Sie vergleichsweise... [T |Sind Sie
nachts ja: wahrenddessen
wach? vorwiegend...
ca. Mal selten normal haufig
Wie lange insgesamt? | 7] | War dies fur Sie vergleichsweise... aufge-  |im Bett
standen |ge-
blieben
Std.  Min. kurz normal lang
Wann sind Sie endgtiltig aufgewacht? __ . Uhr
Wurden Sie zuletzt... ] |Empfanden Sie das als...
von alleine wach | geweckt zu frih | genau richtig | zu spét
Wann sind Sie endguiltig aus dem Bett aufgestanden? __ i Uhr
Wie lange haben Sie insgesamt geschlafen? ca. Std. Min.
War dies fur Sie vergleichsweise...
sehr lang ziemlich lang eher lang eher kurz ziemlich kurz sehr kurz
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7.2.10 Anleitung der zweiten Nacht - Entspannungsbedingung

ZWEITE NACHT:

Bitte legen Sie nun spéatestens nach Beendigung der Fragebdgen das Aktimeter um die nicht-
dominante Hand um (bei Rechtshandern links).

Bitte legen Sie aulerdem das EEG-Gerdt an (siehe Instruktion).

Unmittelbar vor dem L&schen des Lichts:

Bitte schreiben Sie die genau Uhrzeit auf.

Bitte aktivieren Sie das EEG Gerat (driicken Sie auf M1).

Wenn Sie mental ENTSPANNT sind, werden Sie einen Piepton horen.

7.2.11 Anleitung der zweiten Nacht - Erregungsbedingung

ZWEITE NACHT:

Bitte legen Sie nun spéatestens nach Beendigung der Fragebdgen das Aktimeter um die nicht-
dominante Hand um (bei Rechtshandern links).

Bitte legen Sie aulerdem das EEG-Gerdt an (siehe Instruktion).

Unmittelbar vor dem Ldschen des Lichts:

Bitte schreiben Sie die genau Uhrzeit auf.

Bitte aktivieren Sie das EEG Gerat (driicken Sie auf M1).

Wenn Sie mental ERREGT sind, werden Sie einen Piepton horen.
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7.2.12 Aufklarung

AbschlieBendes Informationsblatt zur Studie ,,Hirnphysiologische Prozesse beim

Einschlafen*

Vielen Dank, dass Sie an unserer Studie teilgenommen haben.

Das Ziel dieser Studie war es den Einfluss von metakognitiven Prozessen auf das
Einschlafverhalten zu untersuchen. Das heil3t, wir wollten untersuchen, inwiefern die
Rickmeldung hinsichtlich kognitiver Erregung/Entspannung zu der Erhéhung/Verringerung
von Sorgen beziglich des Einschlafens fiihrt und welchen Einfluss das auf die Lénge der
Einschlafzeit hat.

Um diese Fragestellung in einer moéglichst alltagsnahen Situation zu untersuchen, war es
erforderlich Sie zunéchst bezliglich des tatsdchlichen Zwecks dieser Studie zu tauschen.

Es wurden entgegen der urspringlichen Informationen keine EEG-Aufnahmen gemacht.
Ihnen wurde deshalb gesagt, dass Ihre mentale Aktivitat erhoben wird, weil wir mit Hilfe der
Studie messen wollten, welchen Einfluss die Rickmeldung uber die mentale
Erregung/Entspannung (unabhangig von der realen Erregung/Entspannung) auf das
Einschlafverhalten hat. Uns interessiert, ob die Rickmeldung der mentalen Erregung zu
langeren Einschlafzeiten fiihrt als die Ruckmeldung lber die mentale Entspannung.

Es ist uns sehr wichtig, dass Sie die Notwendigkeit dieser Fehlinformation nachvollziehen
konnen. Wéren Sie dartber informiert worden, dass wir lhnen keine realistische
Rickmeldung Gber lhre mentale Aktivitat geben, hatten wir den Einfluss der Uberzeugung,
derzeit mental erregt/entspannt zu sein, auf das Einschlafverhalten nicht messen kénnen.

Das Aktimeter, welches Sie am Handgelenk getragen haben, diente der objektiven Erfassung
Ihres Einschlaf- und Aufwachzeitpunkts. Dies wurde Ihnen nicht mitgeteilt, damit Ihr Schilaf
moglichst ungestort und natiirlich von statten gehen kann. Allein eine Information tber die
Registrierung von Einschlaf- und Aufwachzeit, kann den nattrlichen Schlaf beeinflussen und
somit das Ergebnis der Studie verfalschen.

lhre Unkenntnis, bzw. die Falschinformation, war vonnéten, um die wissenschaftlichen
Fragestellungen, mit denen wir uns beschaftigen, tberpriifen zu kénnen.

Vielen Dank fiir Ihr Verstandnis.
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