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1 Einleitung

Schlaf als der Erholung des Organismus dienender Zustand spielt seit jeher fir Menschen eine
bedeutende Rolle. Aristoteles schon erkannte die Wichtigkeit des Schlafes fir einen funktio-
nierenden Organismus. Im 2. Jahrhundert nach Christus stellte der griechische Arzt Galen
eine Beziehung zwischen Schlaf und Gehirn her (nach Spork, 2007). Seiner Ansicht nach war
das Gehirn wahrend des Schlafens in einem Zustand geringer Aktivitat. Er nahm an, dass es
sich wahrenddessen regenerierte.

Mit der Erfindung der Methode des Elektroenzephalogramms (EEG) Ende des 19. Jahr-
hunderts begannen die Untersuchungen beziiglich der Gehirnaktivitat wahrend des Schlafens.
Im Jahre 1929 konnte der Psychiater Hans Berger erstmals mittels einem EEG die Hirnstréme
an der Schadelkalotte erfassen. Den amerikanischen Schlafforschern Eugene Aserinsky und
Nathaniel Kleitman gelang es 1953 zudem ein EEG vom Schlaf aufzuzeichnen. Es zeigte sich,
dass der Schlaf nicht, wie vorher angenommen wurde, ein Ruhezustand des Gehirns, sondern
ein Zustand mit anderer Aktivitat als in den Wachphasen, ist (Aserinsky & Kleitman, 1953).

Bis heute steht die Schlafmedizin im Fokus wissenschaftlichen Interesses. Inshesondere
spielen die Entwicklung und Plastizitat des Gehirnes wahrend des Schlafes und die Speiche-
rung von Gedachtnisinhalten eine wichtige Rolle.

Neben gesundem Schlaf ist ebenso der gestorte Schlaf von Bedeutung fir die Wissen-
schaft. Ein Fokus liegt auf dem obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS). Dieses z&hlt im
Moment mit einer Pravalenz von 2-4% zu den haufigsten Volkskrankheiten neben Diabetes,
Herz- und Kreislauferkrankungen und Asthma (Lopez-Jimenez, Sert Kuniyoshi, Gami & Som-
ers, 2008; Pamidi & Tasali, 2012; Peppard, Young, Palta & Skatrud, 2000). Durch die Erschlaf-
fung der ringfdrmigen Muskulatur des Rachens wahrend des Schlafes leiden die Patienten
unter Atempausen. Dies fuhrt zu Hypoxie und Hyperkapnie wahrend der Nacht. Den Pausen
folgen kurze Aufwachreaktionen, die sogenannten Arousals (Gold & Schwartz, 1996). Das
Syndrom beeintrachtigt die Patienten stark, beispielweise durch Tagesmiidigkeit, Konzentra-
tionsstérungen sowie durch Beeintrachtigung des Gedachtnisses.

Einige aktuelle Studien zeigen, dass sich die Plastizitat und die Regelkreise im Gehirn bei
andauernder obstruktiver Schlafapnoe verandern kénnen. Die Folgen davon sind bisher noch
nicht vollstandig geklart. Zum Messen mdglicher Anderungen neurophysiologischer Mecha-
nismen mittels Polysomnographie kdnnen sogenannte Schlafspindeln dienen. Diese zeigen
sich hauptsachlich im Schlafstadium 2 als episodische Muster mit Frequenzen von 11-15 Hz,
deren Anzahl und Dichte gut bestimmbar sind. Diese Anzahl kann bei verschiedenen psy-

chischen Erkrankungen variieren.




Es zeigt sich beispielsweise bei Patienten mit Schizophrenie eine klare Verminderung der An-
zahl an Schlafspindeln (Manoach et al., 2014; Wamsley et al., 2012).

Schizotype Zlge oder prapsychotische Symptome, wie sie haufig im Prodromalstadium der
psychotischen Schizophrenie vorkommen, lassen sich teilweise bei jingeren Probanden ohne
psychische Vorerkrankung, aber mit gestértem Schlaf nachweisen. Prapsychotische oder
auch psychoseéahnliche Erlebnisse (psychotic-like experiences) genannt, sind definiert als
nicht eindeutig krankhafte Phdnomene, wie voribergehende Wahrnehmungsstérungen oder
ungewohnliche Gedanken, die bei psychisch Gesunden oder als Prodromi einer Schizophre-
nie auftreten oder auch mit einer Depression verknlpft sein konnen. Schlafstérungen, wie die
Insomnie, stehen ebenfalls im Verdacht, vermehrt mit psychoseahnlichen Erlebnissen einher-
zugehen. Untersuchungen von Beziehungen zwischen moglichen schizotypen Zigen und
diesbeztiglichen Veranderungen der Schlafspindeln bei Patienten mit obstruktiver Schlafap-
noe (OSA) liegen bisher nicht vor.

Schlafspindeln kénnen laut einigen klinischen Untersuchungen auch im Zusammenhang
mit der nachtlichen Gedachtniskonsolidierung stehen (Clemens, Fab6 & Halasz, 2005). In Be-
zug auf die kognitiven Prozesse bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe (OSA) konnte eine
Beeintrachtigung der Gedachtnisleistung bei verschiedenen Lernaufgaben festgestellt werden
(Naégelé et al., 1995). Das Verhalten der Schlafspindeln im Zusammenhang mit dem dekla-
rativen Gedéachtnis und dem Arbeitsgedachtnis bei Patienten mit OSA wurde bisher noch nicht
ausreichend untersucht.

In der vorliegenden klinischen Querschnittsstudie bestehend aus einer Versuchs- und Kon-
trollpersonengruppe, sollen daher drei Fragestellungen beantwortet werden. Die erste Frage
besteht darin: Gibt es einen Unterschied im Auftreten von psychoseédhnlichen Erlebnissen zwi-
schen Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe und gesunden Kontrollprobanden?

Bisher konnte eine verminderte Anzahl an Schlafspindeln beim Krankheitsbild der Schizo-
phrenie und bei Persdnlichkeiten mit schizotypen Ziigen festgestellt werden. Wie sich dieser
Umstand bei OSA verhalt und welche Auswirkungen dies auf das Erleben hat, ist bislang un-
geklart. Daher ergibt sich zweitens: Treten Zusammenhange zwischen psychoseahnlichen Er-
lebnissen und der Schlafspindelaktivitat bei Patienten mit OSA auf?

Aktuell ist Uberdies die Verbindung zwischen Schlafspindeln und Gedachtnisfunktionen in
den Fokus geriickt. Die dritte Fragestellung dieser Arbeit bezieht sich daher auf Veranderun-
gen der schlafbezogenen Gedachtniskonsolidierung in Verbindung mit der Spindelaktivitat bei

Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe.




2 Theoretischer Hintergrund

2.1 Grundlagen

2.1.1 Schlafstadien

Um bestimmte Veranderungen wéahrend des Schlafes zu verstehen, soll zunachst der gesunde
Schlafverlauf dargestellt werden. Laut der American Society of Sleep Medicine (AASM) lasst
sich Schlaf in verschiedene Stadien unterteilen. Werden die Augen geschlossen, fallt die Fre-
guenz des Elektroencepahlogramms (EEG) auf 8-12 Hz ab und es bildet sich der Alpha-Rhyth-
mus.

Dieser sinkt in Stadium N1 auf unter 50 %. Stattdessen nehmen die langsameren Theta-
wellen mit 4-7 Hz zu, wahrend sich im Elektromyogramm (EMG) ein abnehmender Muskelto-
nus zeigt. Charakteristisch sind in diesem Stadium die Vertex-Zacken, welche den physiolo-
gischen Einschlafmoment darstellen.

Fir das Schlafstadium N2 sind die Schlafspindeln und K-Komplexe bezeichnend. Schlaf-
spindeln sind Graphoelemente im EEG, sinusoidale Wellen, die sich durch Frequenzen von
11-16 Hz auszeichnen (Gennaro & Ferrara, 2003). Begleitet werden sie oft durch K-Komplexe,
welche sich als hochamplitudige biphasische Wellen mit einer niedrigen Frequenz darstellen.
Sie sind ein Merkmal des leichten Schlafs. Der Muskeltonus, gemessen mit Hilfe des EMG,
sinkt weiter.

Im Schlafstadium N3 liegt Tiefschlaf vor. Dieser sogenannte ,Slow Wave Sleep” ist gekenn-
zeichnet durch Deltawellen mit einer sehr niedrigen Frequenz von 0,5-4 Hz mit weiterhin ab-
nehmendem Muskeltonus. Funktionell wird die Regeneration des Korpers in der Tiefschlaf-
phase gefdrdert. Dies wird besonders deutlich durch die Ausschiittung von Wachstumshormo-
nen in diesem Stadium. Es handelt sich um die tiefste Schlafphase mit dementsprechend er-
hohter Weckschwelle. Diese drei Stadien bilden den sogenannten Non-REM- Schlaf (NREM).

In der Phase des REM-Schlafes treten vor allem Thetawellen und langsame Alphawellen
gemeinsam auf. Dabei lasst sich ein maximal verringerter Muskeltonus auf Grund der Hem-
mung spinaler Motoneurone und eine gesteigerte vegetative Aktivitat beobachten. Die Erho-
hung von Puls und Blutdruck konnten nachgewiesen werden (Silvani, 2008). Des Weiteren
sind spezielle Augenbewegungen im Elektrookulogramm (EOG) sichtbar; die sogenannten
.,rapid eye movements®, die der Schlafphase ihren Namen verleihen. Da der REM-Schlaf ei-
nem EEG des Wachzustandes ahnelt, wird er auch als ,paradoxer Schlaf bezeichnet. Er ist
ein Zustand mit hoher Wahrscheinlichkeit fir Traume, vor allem lebhafte und szenische Erleb-

nisse (Aserinsky und Kleitman, 1953; Dement und Kleitman, 1957). In anderen Schlafstadien




kann ebenfalls getraumt werden, jedoch sind diese TrAume eher von sachlicher Natur. Dar-
Uber hinaus spielt der REM-Schlaf bei Verarbeitung von Gelerntem und anderen Gedachtnis-
inhalten eine grol3e Rolle.

Im Wachstadium zeigt das Elektroenzepahlogramm vor allem Alphawellen mit einer Fre-
guenz von 8-13 Hz. Wahrend die Augen gedffnet sind, weisen diese Wellen eine Frequenz
von 13 Hz auf. Die aufgenommenen Informationen durch die Umgebung werden verarbeitet
und es entsteht ein ,desynchronisiertes EEG ohne einen genau zu spezifizierenden und sich

wiederholenden Rhythmus.

2.1.2. Architektur des Schlafes

Im Verlauf einer Nacht wird eine bestimmte Abfolge von Schlafphasen durchlaufen. Ein
Schlafzyklus besteht aus der Folge von leichtem NREM-Schlaf mit darauffolgendem tiefem
NREM-Schlaf, wiederholtem leichten NREM-Schlaf und sich daran anschlieRendem REM-
Schlaf. Jeder Schlafzyklus wird durch eine REM-Phase beendet. Pro Nacht wird dieser
Schlafzyklus von insgesamt 90 Minuten bis 110 Minuten meistens vier- bis funfmal durchlau-
fen. Bildlich kann der Schlaf mit dem Schlafprofil nach Borbély (Borbély, 1991) verstanden
werden. (siehe Abb. 1). Die Abbildung zeigt die Abfolge der Schlafphasen in den ersten drei
Stunden einer Nacht. Jede Stufe stellt ein Schlafstadium dar. Stufen drei und vier werden laut
AASM heutzutage zum Schlafstadium N3 (Tiefschlaf) zusammengefasst. Der REM-Schlaf ist
in Form einer Saule dargestellt, um den qualitativen Unterschied zum Non-REM-Schlaf aufzu-

zeigen.

HAF,

AREPy REM

O, 0 ® ©,

Abbildung 1: Die "Schlaftreppe" nach Alexander Borbély, Darstellung von drei Stunden
Schlafdauer

[Quelle: ,Das Geheimnis des Schlafs®; Alexander Borbély, 1991]
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Im zeitlichen Verlauf einer Nacht, dominiert zu Beginn der Tiefschlaf. Dieser nimmt zum Mor-
gen hin ab. Dadurch wird das Stadium N3 seltener und kirzer erreicht. Die Abnahme erfolgt
zugunsten der REM- und Leichtschlafstadien, welche an Haufigkeit und Dauer zunehmen. Ein
Groliteil des Tiefschlafes

findet also in der ersten Nachthalfte statt, wahrend der REM-Schlaf-Anteil in der zweiten Halfte
Uberwiegt.

Zum Ende der Nacht kann eine REM-Schlafphase bis zu 60 Minuten andauern. Mit andau-
erndem Schlaf nimmt der Muskeltonus ab bis hin zum Eintritt in die REM-Schlafphase, in wel-
cher der Tonus phasenweise sein Minimum erreicht. Nach dem REM-Schlaf beginnt ein neuer
Schlafzyklus.

In der Polysomnographie wird das Schlafprofil einer Nacht grafisch als Hypnogramm dar-
gestellt. (siehe Abb. 2)
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Abbildung 2: Hypnogramm eines achtstiindigen Nachtschlafes

Anmerkungen: Laut AASM werden NREM-Stadium 3 (111) und 4 (IV) heute zum Stadium N3 zusammen-
gefasst; | =N1, lI= N2, .- “ bezeichnet den Wachzustand.

[Quelle: https://www.lecturio.de/magazin/schlaf/ von Markus Mueller]

Im Laufe des Lebens verandert sich die Schlafarchitektur. Zudem ist das Schlafbediirfnis eines
Erwachsenen individuell unterschiedlich ausgeprégt. Neugeborene verbringen wahrend des
Schlafes Uber 50 % im REM-Schlaf. Dieser Anteil sinkt ab dem 14. Lebensjahr bis auf 20%.
Im Zusammenhang damit erhdht sich mit dem Alter der Anteil der im Leichtschlaf (Stadium N1

und N2) verbrachten Zeit auf Kosten des Anteils an Tiefschlaf.



https://www.lecturio.de/magazin/schlaf/

2.1.3 Funktion und Entstehung der Schlafspindeln

Schlafspindeln erscheinen im Elektroenzephalogramm als spindelférmige Wellenpakete mit
einer Frequenz von 11-16 Hz und einer Dauer von mindestens 0,5 Sekunden (American
Academy of Sleep Medicine, 2007). Sie besitzen zunachst eine wellenformig wachsende, dann
wieder abnehmende Form und erscheinen bevorzugt im Schlafstadium N2. Nach der erstma-
ligen Beschreibung durch Hans Berger (1933), entstanden im weiteren Verlauf detaillierte Be-
schreibungen der Spindeln und Hypothesen zu deren neurophysiologischer Entstehung sowie
Funktion (Gennaro & Ferrara, 2003; Luthi, 2014; Nir et al., 2011; Vyazovskiy, Achermann,
Borbély & Tobler, 2004; Werth, Achermann, Dijk & Borbély, 1997).

Nach der Ansicht einiger Autoren sind die Spindeln am haufigsten in der Vertex-Region zu
finden und werden vermutlich tber GABA-erge Neuronen im Nucleus reticularis des Thalamus
generiert (Andrés, Garzon & Reinoso-Suarez, 2011; Steriade, 1999). Sie stellen demnach die
oszillatorische Aktivitat der thalamokortikalen Neurone dar. Untersuchungen zufolge entste-
hen die Spindeln aus wechselnder Stimulation und Inhibition von gleichzeitig retikularen, tha-
lamokortikalen und kortikalen Neuronen (Bonjean et al., 2011). Dies soll potenziell zu Abschir-
mung vor sensorischen Stimuli dienen. Durch die oszillatorische Aktivitat der Neurone entsteht
auf thalamokortikaler Ebene ein hoher Zufluss von Calcium (Ca++) -lonen, die in den kortika-
len Neuronen zu rhythmischen Aktionspotenzialen fiihren und Spindelfrequenzen erzeugen.
Der Fluss der Ca++-lonen tragt zur Langzeitpotenzierung und dadurch zur kortikalen Plastizitat
bei (Ghosh & Greenberg, 1995). Es zeigt sich aul3erdem ein hdherer Informationsfluss vom
Hippocampus zum Neokortex im Zusammenhang mit dem Auftreten von Schlafspindeln
(Buzsaki, 1996). Eine Steigerung der Spindelaktivitat durch transkraniale Stimulation fiihrte zu
einer signifikanten Verbesserung des Gedachtnisses. (Marshall et al., 2006). Dadurch kénnte
ein moglicher Einfluss von Schlafspindeln auf die Gedachtnisbildung vermutet werden.

In der Literatur wird zwischen langsamen und schnellen Spindeln unterschieden und deren
unterschiedlicher Verteilung tber den Hirnregionen. Untersuchungen ergaben, dass schnelle
Schlafspindeln mit einer Frequenz von Uber 13 Hz vor allem Uber den posterioren Regionen
des Kortex auftreten und langsame Spindeln Uberwiegend prafrontal (Zeitlhofer et al., 1997).
Neueren Studien zufolge wurde eine verminderte Aktivitat, einschlieRlich Spindeldauer und
Anzahl der Schlafspindeln vor allem bei an Schizophrenie Erkrankten nachgewiesen (Castel-
novo, D'Agostino, Casetta, Sarasso & Ferrarelli, 2016; Ferrarelli et al., 2010; Goder et al.,
2015). Daruber hinaus ist die Dichte der Spindeln bei jungen Patienten mit Schizophrenie re-
duziert (Wamsley et al., 2012). Diese Verminderung tritt bereits im Verlauf der Erkrankung bei
Personen mit prodromalen Symptomen auf (Lunsford-Avery et al., 2013). Es lasst sich durch
eine reduzierte Spindelaktivitat vermutlich ein Beginn der Erkrankung oder ein Riickfall vo-

raussagen (Benson, 2015). Manoach und Mitarbeiter vermuten, dass Spindeldefizite mit einem
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hoheren Risiko fur eine beeintrachtigte Gedachtniskonsolidierung bei Patienten mit Schizo-
phrenie einhergehen (Manoach, Pan, Purcell & Stickgold, 2016). Als potenzieller Mechanis-
mus kdnnte der Zusammenhang zwischen neuronaler Entwicklung und kognitiven Prozessen
gesehen werden. Die Spindelaktivitat gilt als Maf3 fur die neuronale Plastizitat des Gehirns
(Lindemann, Ahlbeck, Bitzenhofer & Hanganu-Opatz, 2016). Einige Studien belegen, dass bei
Personen mit schizotyper Personlichkeit psychoseahnliche Erlebnisse mit Schlaf und Traumen
korrelieren (Reeve, Sheaves & Freeman, 2015). Lustenberger (2015) beschreibt eine negative
Korrelation zwischen schizotypen Persdnlichkeitsmerkmalen und der Spindeldichte. Ein wei-
terer Zusammenhang findet sich zwischen nicht-klinischer Schizotypie und reduzierter Spin-

deldauer und -frequenz (Kuula et al., 2018).

2.1.4. Neurophysiologie des Schlafes

Wahrend des Schlafens ist die Sinneswahrnehmung stark reduziert. Ursache dafir ist die In-
hibition des aufsteigenden retikularen Aktivierungssystems (ARAS), wie die neuronalen Ver-
bande der Formatio reticularis genannt werden. Das ARAS verlauft von der Formatio reticularis
zum Thalamus, von wo aus Projektionen zum Kortex bekannt sind. Die Kontrolle der Wachheit
ist die wichtigste Funktion des ARAS (Hess & Bassetti, 1994). Werden die Nervenfasern des
ARAS aktiviert, steigert sich die Aktivitat des autonomen und motorischen Nervensystems und
der Aufmerksamkeitszustand wird geférdert. Der Thalamus wird so Uber das ARAS stimuliert
und erhoht seine Sensitivitat gegentiber sensorischen Reizen (Brown, 2012). Im Wachzustand
hemmt das ARAS den Nucleus reticularis. Dieser hemmt im aktiven Zustand den Thalamus
und wiirde so die Aufnahme von sensorischen Reizen beeintrachtigen. Wird das ARAS durch
Neurone der Formatio reticularis und des Nucleus tractus solitarii, leitet der Thalamus stark
reduziert Informationen zu eingehenden sensorischen Reizen weiter. Es findet eine Abschir-
mung zur Umwelt statt.

Der NREM-Schlaf wird Gberwiegend durch eine Aktivierung der Area praeoptica des Hypo-
thalamus bewirkt. Der REM-Schlaf entsteht vor allem Uber ein Zusammenspiel von choliner-

gen und aminergen Neuronen im Hirnstamm (Datta & MacLean, 2007).

2.1.5 Schlafstérungen

1979 wurde von der American Sleep Disorders Academy (ASDA) eine Klassifikation der
Schlafstérungen vorgenommen, die internationale Klassifikation der Schlafstérungen (Interna-
tional Classification of Sleep Disorders, ICSD), deren Einteilung teilweise bis heute gultig ist.
In der aktuellen dritten Version der ICSD (ICSD-3) werden Schlafstérungen, in unterschiedli-

che Kategorien eingeteilt. Dies geschieht nach den verschiedenen Pathologien und Atiologien.
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Die Schlafstérungen werden eingeteilt in Insomnien (Ein- und Durchschlafstdrungen), schlaf-
bezogene Atmungsstérungen, Hypersomnien zentralnervésen Ursprungs, Parasomnien,
schlafbezogene Bewegungsstérungen und andere Schlafstérungen.

Zu den schlafbezogenen Atmungsstérungen zahlen zentrale Schlafapnoe-Syndrome, ob-
struktive Schlafapnoe-Syndrome, die schlafbezogene Hypoventilation in Zusammenhang mit
hypoxamischen Syndromen, internistischen oder neurologischen Erkrankungen und andere
schlafbezogene Atmungsstérungen (Epstein et al., 2009).

Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit ist die Untersuchung des psychoseahnlichen Erle-
bens bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe (OSA). Daher wird sie im folgenden Abschnitt

naher erlautert.

2.2 Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom
2.2.1 Definition und Klassifikation

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom gehort zum Formenkreis der schlafbezogenen
Atmungsstorungen mit Obstruktion der oberen Atemwege (American Academy of Sleep Me-
dicine, 2007). Es zeichnet sich durch spezifische Verdnderungen der Atmung wéhrend des
Schlafes aus. Sie sind die Folge einer komplexen Stérung der Atmungsregulation. Durch die
Veranderung der Atmung kommt es zu einem kritischen Abfall der Sauerstoffsattigung. Es folgt
eine kurze Weckreaktion, das Arousal. Folgeschaden der Schlafapnoe in kardiovaskularen
und neurophysiologischen Bereichen werden darauf zurtickgefuhrt. Die Patienten leiden unter
Tagesmudigkeit, erhohtem Schlafdruck und insomnischen Verhaltensweisen.

In der ICSD-3 werden drei verschiedene respiratorische Ereignisse unterschieden, die zu
einer Obstruktion der oberen Atemwege wahrend des Schlafes fuhren kénnen: die obstruktive
Hypopnoe, die obstruktive Apnoe und das Respiratory Effort Related Arousal (RERA). Alle drei
Ereignisse zeichnen sich durch eine Minderung oder das vollstandige Sistieren des oronasalen
Luftflusses aus, wahrend der Atemantrieb erhalten bleibt.

Die obstruktive Apnoe ist definiert durch ein fast vollstandiges Ausbleiben (90% Flussre-
duktion) des Luftflusses an Nase und Mund fir mindestens 10 Sekunden. Ein Abfall der arte-
riellen Sauerstoffsattigung von mindestens 4% und das Ausbleiben der Ventilation sind die
Folge der kompletten Obstruktion der oberen Atemwege. Die Atemanstrengungen bleiben er-
halten und sind in den Ableitungen des Thorax und des Abdomens als gegenlaufige Atemex-
kursionen erkennbar. Es zeigen sich daher negative frustrane Atemanstrengungen. Die Ter-
minierung der obstruktiven Apnoe erfolgt durch zentralnervise Aktivierung und Ausschiittung

von Stressfaktoren, die zu einer Weckreaktion (Arousal) fuhren (Duchna, 2006). Dem Arousal
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folgt eine kompensatorische Hyperventilation. Nach einer Anzahl von drei bis fiinf Atemziigen
erfolgt haufig die Restitution der arteriellen Blutgase. Die Hypopnoe ist gekennzeichnet durch
einen = 30% reduzierten Atemfluss und einem Abfall der Sauerstoffsattigung von = 3%. Dieses
Ereignis besitzt ebenfalls eine Dauer von mindestens 10 Sekunden. Falls es wahrend des
Ereignisses zu Schnarchen oder Abflachen des Atemflusses kommt, lasst sich von einer ob-
struktiven Hypopnoe ausgehen. Eine Hypopnoe geht mit Hypoxamie und Hyperkapnie einher.
Respiratorische Ereignisse, die sich weder einer Schlafapnoe noch einer Hypopnoe zuordnen
lassen, werden als Respiratory Effort Related Arousal (RERA) zusammengefasst. Darunter
verstehen sich Atmungsstorungen von mindestens 10 Sekunden, die mit einem reduzierten
Atemfluss bei erhdhter Atemanstrengung auftreten und von einem Arousal am Ende des Er-
eignisses beendet werden (Iber et al., 2007; Berry et al., 2012).

Unterschieden von schlafbezogenen Atmungsstérungen mit Obstruktion werden die zent-
ralen schlafbezogenen Atmungsstérungen ohne obstruktive Komponente und die gemischte
Apnoe. Eine zentrale Apnoe ist charakterisiert durch ein Sistieren des oronasalen Luftflusses
fur mindestens 10 Sekunden ohne gleichzeitige Atemanstrengung. Durch die fehlende Aktivi-
tat der Atmungsmuskulatur sind in der abdominellen und thorakalen Ableitung keine Atemex-
kursionen nachweisbar. Eine gemischte Apnoe zeichnet sich durch ihren zentralen Anteil zu
Beginn der Apnoe aus. Sie besteht aus einem initialen zentralen Anteil und einem terminalen

obstruktiven Anteil, in dem die paradoxen Atemexkursionen wieder einsetzen (Schulz, 1997).

Laut den Diagnosekriterien des ICSD-3 lasst sich eine OSA durch zwei Mdglichkeiten diag-

nostizieren. Diese werden in Abbildung 4 zusammenfassend dargestellt.




Diagnosekrietrien: Obstruktive Schlafapnoe, Erwachsene (ICSD-3).
Gefordert sind A+B oder C

A Anamnese (mindestens eines der folgenden Kriterien erfillt):
1. Schlafrigkeit, unerholsamer Schlaf, Fatigue oder Insomnie
2. Erwachen mit Atemnot, nach Luft schnappen oder wiirgen
3. Bettpartner berichtet gewohnheitsméRiges Schnarchen, Atempausen
oder beides
4. Vorhandene Diagnose:
a. Hypertonie
b. affektive Stérung oder kognitive Dysfunktion
c. koronare Herzerkrankung oder Herzinsuffizienz
d. Vorhofflimmerns
e. Hirninfarkt oder Diabetes mellitus 2
B Polysomnographie: mindestens 5 respiratorische Ereignisse wie obstruktive
und gemischte Apnoe, Hypopnoe oder RERA (Respiratory Effort Related
Arousal) pro Stunde Schlaf
C Polysomnographie: 15 oder mehr vorwiegend obstruktive respiratorische Er-
eignisse (Apnoe, Hypopnoe oder RERA) pro Stunde Schlaf

Abbildung 3: Diagnostische Kriterien des OSAS nach ICSD-3 nach der American Academy
of Sleep Medicine, 2014 (libersetzt von Rodenbeck, 2014). ICSD= International Classification of Sleep

Disorders.

Die Anzahl der aufgetretenen Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf werden als Apnoe-
Hypopnoe- Index (AHI) definiert. Das Vorliegen eines OSAS wird durch das Auftreten von
mindestens flnf respiratorischen Ereignissen pro Stunde Schlafzeit in Zusammenhang mit ei-
ner charakteristischen Anamnese bestatigt. Auch 15 respiratorische Ereignisse pro Stunde
reichen fir eine Diagnose aus, falls keine charakteristischen Begleitsymptome bestehen und

falls ein Ausschluss anderer zugrundeliegender Erkrankungen erfolgt ist.

2.2.2 Epidemiologie

Die Bedeutung und der Bekanntheitsgrad der obstruktiven Schlafapnoe haben in den letzten
Jahren zugenommen. Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens steigt mit zunehmendem Altem,
sie kann jedoch in allen Altersklassen auftreten, bevorzugt jedoch im mittleren und héheren
Lebensalter. Die AASM schétzte im Jahre 2007, dass 24% der Manner und 9% der Frauen
Symptome einer OSA mit oder ohne daraus resultierender Tagesschlafrigkeit. Etwa 4% der
mannlichen und 2% der weiblichen Bevdlkerung leidet demnach unter der Diagnose Schlafap-

noe und der daraus resultierenden Tagesmudigkeit.
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Wie wichtig eine Verbesserung der Diagnostik ist, zeigt die Schatzung der AASM. Demnach
sind 80-90% der Erwachsenen mit OSA nicht diagnostiziert. Andere Studien schatzen die Hau-
figkeit zwischen 5-20% in den mittleren Altersklassen des europaischen und nordamerikani-
schen Raumes ein (Somers et al, 2008; Povitz et al., 2018; Young et al., 1993) Eine genaue
Aussage Uber die Pravalenz der Schlafapnoe in der Allgemeinbevdlkerung ist aufgrund der
unterschiedlichen Methoden zur Diagnosesicherung schwierig. Laut weiteren Untersuchungen
wurden bei etwa einem von funf Erwachsenen mit OSA ein AHI von = 5/h und einem von 15
Erwachsenen ein AHI = 15/h festgestellt (Somers et al., 2008).

2.2.3 Atiologie

Uber die genaue Atiologie der OSA ist wenig bekannt. Vermutet wird ein Kollaps der oberen
Atemwege durch Unterdruck (Gold und Schwartz, 1996). Wahrend des Schlafes nimmt durch
zentralnervose Steuerung der Muskeltonus der oberen Atemwege ab und der Atemwegswi-
derstand zu. Nach dem Modell von Gold und Schwartz entsteht wahrend der Einatmung durch
den Luftfluss ein intraluminaler Unterdruck in den oberen Atemwegen. Falls die Atemwege
sich instabil verhalten, kann dieser Unterdruck zu deren Einengung fiilhren und diese potenziell
kollabieren lassen. Die Druckveranderungen wirken sich besonders auf den weichen Teil des
Gaumens und den Pharynx aus. Dieses instabile Segment wird im oben genannten Modell
auch als ,kollabiles Segment® bezeichnet. Es wird durch den Nasopharynx und die Trachea
an beiden Seiten offengehalten (Gold und Schwartz, 1996). Der minimale Unterdruck, der zum
Kollaps des instabilen Segments fuhrt, wird als kritischer Verschlussdruck (Pwit) bezeichnet.
Er gibt den Schweregrad der Kollapsneigung an und ist definiert durch den intraluminalen
Druck, der aufgewendet werden muss, um eine vollstandige Okklusion des Pharynx und somit
eine obstruktive Apnoe auszulésen. Im Schlaf erfolgt eine Zunahme des oberen Atemwegswi-
derstandes durch eine schlafbedingte physiologische Tonusabnahme dilatierender Muskeln
des Pharynx (Mezzanotte, Tangel & White, 1996). Dies kann eine Erklarung fur das Auftreten
von Apnoen sowie Hypopnoen ausschliel3lich wahrend des Schlafes sein. Bei Pateinten mit
OSA ist die pharyngeale Kollapsitat ein Produkt aus der Tonusabanhme dilatierender Muskeln
des Rachens und einer moglichen abnormen Atemwegsanatomie weshalb die oberen Atem-
wege schneller kollabieren (Gleadhill et al., 1991; Gold & Schwartz, 1996).
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Abbildung 4: Starling-Restistor-Modell nach Gold und Schwartz. Das ,kollabile“ Segment,
das Pharynx und weichen Gaumen darstellt, ist eingerahmt von zwei starren Segmenten, dem Nasopha-
rynx (Nase, stromaufwérts gelegenes Segment) und der Trachea (stromabwarts gelegenes Segment).
Der minimale Unterdruck, der zum Kollaps des instabilen Segments flihrt, wird als kritischer Verschluss-
druck Pwit bezeichnet du bestimmt die Stabilitdt des Pharynx. Steigt der intraluminale Druck in der
Trachea (Pps) und im Nasopharynx (Pus) Uber die individuelle Druckgrenze (Pkit), kommt es zum Kollaps
der Atemwege (Pkit>Pus,Pps). (Gold & Schwartz, 1996), modifiziert nach (Gleadhill et al., 1991).

Auf Hypoxie und Hyperkapnie, die durch die Apnoephasen entstehen, reagiert die inspiratori-
sche Muskulatur der extrathorakalen Atemwege mit einer Tonuszunahme. Im Verlauf nimmt
der Atemantrieb zu und es lassen sich verstarkte, ineffektive Atemexkursionen des Thorax und
Abdomens beobachten. Durch reaktive chemische Stimulation kommt es zur zentralnervésen
Aktivierung (Arousal) am Ende des respiratorischen Ereignisses mit konsekutiver Wiederoff-
nung der Atemwege. Es wird eine Voraussetzung zur Kompensation der Hypoxie und Hyper-
kapnie hergestellt. Die Weckreaktionen beeinflussen die Struktur und Qualitéat des Schlafes
entscheidend, indem sie die Anteile der Tiefschlaf- und der REM-Schlafphase reduzieren und
so die Regeneration und auch die Gedachtniskonsolidierung wahrend des Schlafes beein-
trachtigen.
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2.2.4 Symptomatik und Folgeerkrankungen

Wie schon aus den oben genannten Diagnosekriterien des ICSD-3 hervorgeht, geben die Pa-
tienten mit OSA haufig einen nicht erholsamen Schlaf durch nachtliche Weckreaktionen auf-
grund von Atempausen an. Weiteres Leitsymptom kann eine ausgepragte Tagesmidigkeit
sein, die die Lebensqualitat einschrankt. Oftmals wird fremdanamnestisch ein lautes Schnar-
chen beobachtet, das durch Atemstillstdande gekennzeichnet ist (Flemons et al., 2002).

Die Diagnose eines Schlafapnoe-Syndroms lasst sich neben den im ICSD-3 beschriebenen
Kardinalsymptomen durch weitere Beschwerden festigen. Dazu gehdren nachtliche Palpitati-
onen, Nachtschweil3, Unruhe und nachtliches Erwachen mit Luftnot, Erstickungsanfallen, Wir-
gen oder Keuchen. Die kurzen Weckreaktionen werden von den Betroffenen zum Teil bemerkt
und als insomnische Beschwerden angegeben. Aufgrund der erheblichen thorakalen Druck-
schwankungen durch die Atemexkursionen wéahrend einer Apnoe kann es als weiteres Be-
gleitsymptom zu gastroésophagealem Reflux und zur vermehrten Ausschiittung von Atrialem
Natriuretischen Peptid (ANP) kommen. Der erhohte ANP-Spiegel fuhrt zur Nykturie (Baruzzi
et al., 1991).

Am Morgen geben die Patienten h&aufig Kopfschmerzen und trockene Mund- und Rachen-
schleimhaute an. Zuséatzlich wurden Symptome wie depressive Verstimmungen, Stimmungs-
schwankungen und Persdnlichkeitsverdnderungen, wie eine verstarkte Neigung zur Wut, be-
obachtet (Bardwell, Berry, Ancoli-Israel & Dimsdale, 1999). Eine Minderung der geistigen Leis-
tungsfahigkeit durch den gestérten Schlaf, insbesondere eine Beeintrachtigung der Konzen-
trationsfahigkeit und des Gedachtnisses sind weitere Beschwerden (Naégelé et al., 1995). Die
aktuelle Studienlage weist auch auf morphologische und strukturelle Verédnderungen verschie-
dener Bereiche des Gehirns infolge einer Schlafapnoe hin. Die weil3e Substanz der respirato-
rischen Areale scheint betroffen zu sein sowie kognitive und autonome Kontrollzentren. Diese
Vorkommnisse werden zum Teil auf mdgliche Schadigungen der Strukturen durch Hypoxie
zurlickgefihrt (Kumar et al., 2014; Macey et al., 2008).

Durch die in den Apnoephasen auftretende passagere Hypoxie und Hyperkapnie und die
Arousals kommt es zu einer Steigerung des Sympathikotonus nachts sowie tagstber, der
Pulsfrequenz, des arteriellen und pulmonalen Blutdrucks sowie zu kardialen Arrhythmien wah-
rend der Nacht (Lopez-Jimenez et al., 2008). Einige Folgeerkrankungen lassen sich auf diese
Umsténde zurlckfihren. So die arterielle Hypertonie als die haufigste Begleiterkrankung einer
OSA. Nach Peppard und Mitarbeitern stellt das OSAS einen Risikofaktor fir die Entwicklung
eines arteriellen Hypertonus dar (Peppard et al., 2000). Gerade eine schwer einstellbare Hy-
pertonie steht haufig im Zusammenhang mit OSA und kann durch deren Therapie erfolgreich

behandelt werden (Logan et al., 2001). Weitere Assoziationen gibt es mit der Entstehung von
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Arteriosklerose durch proatherogene Effekte des erhdhten Sympathikotonus und der daraus
folgenden koronaren Herzkrankheit sowie mit kardialen Rhythmusstérungen wie Vorhofflim-
mern (Marin, Carrizo, Vicente & Agusti, 2005). Des Weiteren werden Insulinresistenz, ein ge-
storter Glukosestoffwechsel und ein Diabetes mellitus Typ Il mit Schlafapnoe in Verbindung
gebracht (Pamidi & Tasali, 2012). Laut aktueller Studienlage gilt die OSA als Risikofaktor fur
einen Apoplex und sollte bei der Priméarpravention bericksichtigt werden (Redline et al., 2010).
Darlber hinaus steigt das Risiko um das Dreifache, mit dieser Erkrankung einen Myokardin-
farkt zu erleiden (Marin et al., 2005).

. Sympathikusaktivierung
. Chronisch
Obstruktive . T Intrathorakale Druckschwankungen
— intermittierende N
Schlafapnoe Hypoxie Scherstress
vp * RR steigt systemisch und pulmonal
Endotheliale Dysfunktion
Cis Arteielle Hypertonie
Geschlecht .
Pulmonale Hypertonie
Genetik S

KHK, Myokardinfarkt

Hyperlipidamie Apoplex

Diabetes mellitus

Abbildung 5: Schema der kardiovaskularen Risikofaktoren bei obstruktiver
Schlafapnoe

RR: Blutdruck; KHK: Koronare Herzerkrankung [modifiziert nach Schulz, 2006].

2.2.5 Diagnostik

Bei klinischem Verdacht auf eine schlafbezogene Atmungsstérung mit Obstruktion der oberen
Atemwege oder eine Beeintrachtigung der Vigilanz sind zuerst ursachlich optimierungsbedurf-
tige organische oder psychische Erkrankungen und den Schlaf beeinflussende Wirkungen von

Medikamenten, Alkohol und Drogen auszuschlieen. Daran schlief3t sich laut den Richtlinien

14



zu Untersuchungs- und Behandlungsmethoden der vertragsarztlichen Versorgung der kassen-
arztlichen Bundesvereinigung (2004) im ambulanten Bereich ein Stufenschema zur Diagnostik

an.

Stufe | Diagnostische MaRnahmen Durchfihrung

1 Anamnese und niedergelassene, schlafmedizinisch qualifizierte
Fremdanamnese Fachérzte und

2 Klinische Untersuchung schlafmedizinische Ambulanzen

3 Kardiorespiratorische
Polygraphie

4 Polysomnographie stationarer Aufenthalt im Schlaflabor

Abbildung 6: Stufenschema zur Diagnostik der obstruktiven Schlafapnoe nach den

Richtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA), 2004).

Die erste Stufe beinhaltet die Anamnese und Fremdanamnese in Verbindung mit standardi-
sierten Fragebdgen zur Tagesschlafrigkeit, um eine mogliche Dyssomnie auszuschliel3en. In
der S3-Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf* (2009) wird die Epworth Sleepiness Scale (ESS) zur
Diagnose der Tagesschlafrigkeit empfohlen. Dieses Testverfahren wird im Kapitel 4.2.1 des
Methodenteils naher erlautert. Als zweite Stufe erfolgt die klinische Untersuchung. Hierbei soll
ein besonderer Fokus auf das endokrinologische, respiratorische und kardiologische System
gelegt werden, sowie auf neurologische oder psychiatrische Erkrankungen. Ein erhéhter Na-
ckenumfang, ein Body-Mass-Index (BMI) >30 und ein Mallampati-Index von 3 bis 4 kdénnen
zusatzlich wegweisend sein (Friedman et al., 1999). Falls die vorangegangene Diagnostik
eine hohe Pratestwahrscheinlichkeit fir eine OSA durch das gleichzeitige Vorliegen von Ta-
gesschlafrigkeit, Atempausen und Schnarchen aufweist, soll eine kardiorespiratorische Poly-
graphie ambulant durchgefiihrt werden. Dabei missen Uber eine sechsstiindige Schlafphase
respiratorische Parameter wie Atemfluss und Schnarchgerédusche, Sauerstoffsattigung, Herz-
frequenz, Atembewegungen des Thorax und die Korperlage aufgezeichnet werden (Stufe 3,
siehe Abb. 7). Werden dabei mindestens 15 Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf (AHI
>15/h) registriert, 1&sst sich die Diagnose einer OSA stellen. Durch eine sich daran anschlie-
Rende Polysomnographie (PSG) im Schlaflabor soll ein Risiko flr nachtliche Hypoventilation
ausgeschlossen und die Beatmungstherapie eingeleitet werden (Stufe 4, siehe Abb. 7).
Konnte die Verdachtsdiagnose Schlafapnoe im ambulanten Screening nicht erhartet werden

(AHI <15/h) und besteht weiterhin der klinische Verdacht auf eine schlafbezogene Atmungs-
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storung, ist laut der Kassenarztlichen Bundesvereinigung (2004) eine vollstdndige polysomno-
graphische Diagnostik fur zwei Nachte in einem Schlaflabor vorgesehen. Dort werden unter
kontrollierten Bedingungen zusatzlich durch Videoaufnahmen die Schlafstadien aufgezeichnet
und mit mdglichen kardiorespiratorischen Ereignissen in Verbindung gebracht. Mittels der Po-
lysomnographie lassen sich ebenfalls die Weckreaktionen (Arousal) aufzeichnen und es kann

abschlie3end eine individuelle Therapie konzipiert werden.

2.2.6 Therapie

Das Ziel der Therapie der OSA laut ICSD-3 soll ein ungestorter Schlaf mit einem Apnoe-Hy-
popnoe-Index von unter 15 Ereignissen pro Stunde Schlaf (AHI <15) und eine verminderte bis
keine Tagesmudigkeit sein. Die Therapie der schlafbezogenen Atmungsstorungen richtet sich
nach der Anzahl der Atmungsereignisse, nach deren Form (zentrale Apnoe, obstruktive Apnoe
oder Hypopnoe), dem Grad der Tagesschlafrigkeit und den komorbiden Erkrankungen. Der
Patient sollte vor Beginn der Therapie ausfuhrlich Uber die bestehenden Therapieoptionen
aufgeklart werden.

Am haufigsten in der Therapie angewendet wird die nachtliche Uberdruckbeatmung posi-
tive airway pressure (PAP) in Form einer kontinuierlichen Beatmung (continuous PAP, CPAP).
Sullivan et al. verwendeten die apparative PAP im Jahre 1981 erstmals bei Patienten mit OSA
(Sullivan, Issa, Berthon-Jones & Eves, 1981). Beatmet werden kann mittels einer nasalen
Maske oder mit einer Maske Uber Mund und Nase.

Bei einem AHI >15/h besteht eine klare Indikation einer Uberdrucktherapie. Bei geringerem
AHI kann eine solche Therapie erwogen werden, wenn exzessive Tagesschlafrigkeit (ESS
>10), ein kognitives Defizit, depressive Verstimmungen oder Herz-Kreislauferkrankungen (z.B.
arterielle Hypertonie, KHK) mit einem Risiko fir Komplikationen (Apoplex, Myokardinfarkt) zu-
satzlich angegeben werden. Der Wunsch des Patienten spielt ebenfalls eine wichtige Rolle
(Mayer et al., 2017). Uber die Beseitigung der schlafbezogenen Atmungsstérung hinaus kann
laut einer Ubersicht von Sanders et al. durch eine CPAP-Therapie die Tagesschlafrigkeit
reduziert, der Blutdruck gesenkt und die Lebensqualitédt, durch eine Besserung der
Schlafstruktur und der Stimmung des Patienten, gesteigert werden. Unter der CPAP-Therapie
wird ebenso das Unfallrisiko verringert. Es zeigen sich zuséatzlich positive Effekte auf Marker
fir Entzindungen und oxidativen Stress (Sanders, Montserrat, Farré & Givelber, 2008).

Initial wird ein Therapiebeginn im CPAP-Modus empfohlen (Mayer et al., 2017). Dieser
kann, je nach Bedurfnis des Patienten, alternativ in einem Auto-CPAP (APAP)-oder biphasi-
schen positiven Atemwegsdruck (BiPAP)-Modus umgestellt werden (Sanders et al., 2008). Ein

Problem stellt die Compliance des Patienten dar. Bei geringem subjektivem Therapierfolg oder
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gering ausgepragter Tagesschlafrigkeit sowie hohen benétigten Beatmungsdriicken steigt die
Wahrscheinlichkeit, dass die Therapie nicht fortgefuhrt wird (Weaver & Grunstein, 2008).

Als eine weitere apparative Behandlungsmethode als Alternative zur CPAP-Therapie bei
leicht- bis mittelgradiger OSA lasst sich die Unterkieferprotrusionsschiene (UPS) nennen (Phil-
lips et al., 2013). Als operatives Verfahren wird die maxillo-mandibulare Umstellungsosteoto-
mie angewendet. Diese ist aufgrund der Invasivitat Patienten mit hohem Leidensdruck vorbe-
halten und von den jeweiligen anatomischen Vorrausetzungen abhangig (Robinson et al.,
2009).

Als konservative Malinhahmen stehen die Gewichtsreduktion, bewusste Schlafhygiene
(Verzicht auf Nikotin, Alkohol und Aneignung eines regelméRigen Schlafrhythmus), sowie Ver-
meidung des Schlafens in Rickenlage aufgrund der Lageabhangigkeit respiratorischer Ereig-
nisse zur Verfigung (Permut et al., 2010; Young, Peppard & Gottlieb, 2002).

Abbildung 7: Darstellung einer Maskentherapie bei obstruktiver Schlafapnoe

[Quelle: https://lcommons.wikimedia.org/wiki/File:CPAP.png]

2.3 Schlafstérungen und psychoseahnliche Erlebnisse

2.3.1 Zusammenhang zwischen Schlafstérungen und psychoseahnlichen Erlebnis-
sen

Psychoseéhnliche Erlebnisse sind definiert als Phanomene ohne wirklichen Krankheitswert,
wie vorribergehende Wahrnehmungsstérungen, ungewdhnliche Gedanken und periodisch
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auftretendes Misstrauen gegenuber der Umwelt. Sie kdnnen als unterschwellige Auspragun-
gen oder Prodromi einer Schizophrenie gesehen werden (Yung et al., 2009). Prapsychotische
Erlebnisse oder auch psychoseahnliche Erlebnisse (,psychotic-like experiences®) genannt,
sind bei gesunden Personen meist relativ mild ausgepragt und erflllen nicht die klinischen
Vorrausetzungen, um als ein Symptom psychotischer Stérungen zu gelten. Ebenso wurden
prapsychotische Erlebnisse in der Allgemeinbevdlkerung erfasst (Linscott & van Os, 2013;
McGrath et al., 2015). Diese psychotisch ahnlichen Erfahrungen sind verbunden mit einem
erhdhten psychiatrischen Stérungsrisiko vor allem fur Schizophrenie (Varghese et al., 2011).

Neben dem Risiko fiir einen Ubergang in eine Psychose im Laufe der Zeit sind psychose-
ahnliche Erlebnisse klinisch bedeutsam, da sie mit weiteren psychischen Erkrankungen (Kel-
leher et al., 2012) und Selbstmordgedanken oder -verhalten (Kelleher et al., 2013) assoziiert
sein kdnnen.

In der Literatur ist ein Zusammenhang zwischen einer Schizophrenie und Schlafstérungen
weitgehend beschrieben. Ausgepragte Schlafstérungen sind weit verbreitet bei Patienten mit
psychotischen Erkrankungen. Bis zu 80% der an Schizophrenie Erkrankten geben einen durch
verschiedene Ursachen gestorten Schlaf an (Cohrs, 2008). Schlafstérungen beeinflussen die
Lebensqualitat der Schizophreniepatienten negativ durch ein Herabsetzen der Stresstoleranz,
Beeintrachtigung kognitiver Funktionen und ein Verstarken psychotischer Symptome (Bro-
mundt et al., 2011). Dieser Umstand kann sich auf den weiteren Verlauf der Krankheit negativ
auswirken. Es liegen des Weiteren Hinweise vor, dass schon vor dem Auftreten erster Symp-
tome starke Schlafstérungen in Erscheinung treten kénnen, die vom Prodromalstadium tber
die erste psychotische Phase hinaus teilweise lebenslang andauern kénnen (Cohrs et al.,
2008). Sie werden von Benson et al. als lange Einschlafzeit, Durchschlafschwierigkeiten und
sehr unregelmalige, gestorte Schlafmuster beschrieben (Benson et al., 2006).

Darlber hinaus stehen laut Andorko und Mitarbeitern bei jungen Erwachsenen psychose-
ahnliche Erlebnisse mit exzessiver Tagesschlafrigkeit, starkem Schnarchen, haufig unterbro-
chenem Schlaf und nachtlichen Nervositats- und Angstzustanden in Verbindung (Andorko et
al., 2017). Eine internationale Studie, geleitet durch die World Health Organisation (WHO),
konnte eine Assoziation zwischen gestértem Schlaf und psychoseédhnlichen Erlebnissen auch
im Erwachsenenalter feststellen. Kritisch zu sehen ist hier die oberflachliche Befragung zu
beiden Themen, sodass keine spezielle Schlafstérung identifiziert werden konnte, die mit pra-
psychotischem Erleben einher geht (Oh et al., 2016). Aus den oben genannten Ergebnissen
wird ersichtlich, dass es bezuglich Schlafstérungen und psychoseahnlichen Erlebnissen wei-

terer Untersuchungen bedarf.
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2.3.2 Psychoseéahnliche Erlebnisse und Schlafspindeln

Die Bedeutung von Schlafspindeln in Bezug auf bestimmte Erkrankungen hat in den letzten
Jahren zugenommen. Schlafspindeln sind im EEG als spindelférmige Sequenzen zu erkennen
und treten bevorzugt im Schlafstadium N2 auf. Nach heutigem Wissenstand werden die
Schlafspindeln im Nucleus reticularis des Thalamus hauptsachlich generiert und stehen tber
den Thalamus selbst mit dem Kortex in Ruckkopplung. Die Dichte und Anzahl sind messbar
und vergleichbar und werden somit haufig in Studien als Marker fur bestimmte Vorgange im
Gehirn verwendet. Die Anzahl und Dichte der Spindeln variieren interindividuell sehr stark,
wahrend man von einer geringen intraindividuellen Variation ausgeht (Hori, Kazukawa, Endo
& Kurachi, 1989). Aktuelle Modelle zur Schizophrenie beinhalten die Vermutung einer Stérung
im thalamokortikalen Regelkreis sowie mdglicherweise im Nucleus reticularis des Thalamus
und stehen so im Einklang mit einer potenziellen Funktionsstérung der Spindelgenerierung bei
Schizophrenie-Erkrankten (Manoach et al., 2016). Jiingste Studien konnten eine verminderte
Spindelanzahl bis zu 38 % und Spindeldichte bis zu 36 % bei Patienten mit Schizophrenie
nachweisen (Wamsley et al., 2012). Die Arbeitsgruppe um Lustenberger stellt eine Verbindung
zwischen schizotypen Merkmalen einer Personlichkeit und einer verminderten Spindeldichte
dar. Die Beziehung konnte auf eine Uberlappung zwischen Schizotypie und Schizophrenie
hinweisen (Lustenberger et al., 2015).

Bei Patienten mit Schlafapnoe wurden die Spindeldichte und die Frequenz der Schlafspin-
deln untersucht. Es zeigte sich, dass die Frequenz und Dichte der Schlafspindeln tber be-
stimmten Hirnarealen bei Patienten mit OSA vermindert ist (Himanen, Virkkala, Huupponen &
Hasan, 2003; Ondze, Espa, Dauvilliers, Billiard & Besset, 2003). Ob bei Patienten mit OSA ein
Zusammenhang zwischen Spindelzahl und Auspragung prapsychotischer Erlebnisse vorliegt,

wurde bislang nicht untersucht.

2.3.3 Schlafspindeln und Gedé&chtnis

Schlafspindeln wird neben einer schlafprotektiven Wirkung auch eine Funktion im Rahmen der
Gedachtniskonsolidierung zugesprochen. Zudem wurde ein Zusammenhang zwischen indivi-
duellen Unterschieden in der Schlafspindelaktivitat und der Intelligenzleistung untersucht. Fo-
gel et al., konnten zeigen, dass eine steigende Schlafspindelzahl mit einer hdheren Merkfa-
higkeit korreliert (Fogel, Smith & Beninger, 2009). Eine weitere Studie um Gais und Mitarbeiter
beschrieb einen positiven Zusammenhang zwischen der deklarativen Gedéachtnisleistung und
der Spindelzahl. (Gais, Moélle, Helms & Born, 2002). Durch Ableitungen von Schlafspindeln im
frontozentralen Bereich berichten Clemens und Mitarbeiter von einer positiven Korrelation von

Schlafspindelaktivitat und verbaler Gedachtnisleistung (Clemens et al., 2005). Daraus kdnnte
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sich ableiten lassen, dass die Schlafspindelzahl den Grad der Gedachtniskonsolidierung wi-
derspiegelt. Ein gestdrter Schlaf kann diese Prozesse beeinflussen. Es besteht die Auffassung
einer Beeintrachtigung kognitiver Prozesse bei Patienten mit nicht therapiertem OSAS (Aloia,
Arnedt, Davis, Riggs & Byrd, 2004; Greenberg, Watson & Deptula, 1987). Die Betroffenen
leiden haufig unter Konzentrationsschwéache und Beeintrachtigung des Gedachtnisses
(Naégelé et al., 1995). Besonders die deklarative Gedachtnisleistung und das prozedurale
Gedachtnis wird durch die OSA negativ beeinflusst (Kloepfer et al., 2009). Zur Korrelation von
Anzahl der Schlafspindeln und néchtlicher Gedachtniskonsolidierung bei Patienten mit OSA

liegen bisher kaum klinische Untersuchungen vor.
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3 Fragestellungen und Hypothesen

Fur die vorliegende Arbeit wird aufgrund von Ergebnissen mehrerer Studien der Einfluss von
gestortem Schlaf auf die Entstehung und die Auspragung von psychoseéahnlichen Erlebnissen
angenommen. Zahlreiche Untersuchungen konnten zeigen, dass psychosedhnliche Erleb-
nisse bei klinisch gesunden Menschen auftreten kbnnen. Diese Erlebnisse kdnnen ein Indika-
tor fur die Anfalligkeit fir Erkrankungen aus dem schizotypen Raum sein.

In der Literatur wird unter anderem eine positive Korrelation zwischen dem Auftreten von
Wahniberzeugungen und gestdrtem Schlaf dokumentiert (Andorko et al., 2017). Inwiefern sich
die OSA auf das Erleben der Betroffenen auswirkt wurde bislang nicht untersucht.

In weiteren Studien zu Verbindungen von psychoseéhnlichen Erlebnissen mit psychiatri-

schen Erkrankungen, konnte auch ein Zusammenhang derer mit verstarkter Neigung zur De-
pressivitat gezeigt werden (Legge et al., 2019; Pain et al., 2018). Der Frage, ob sich eine
erhdhte Depressivitat bei OSAS auf das prapsychotische Erleben auswirkt, ist bisher nicht
nachgegangen worden.
Es stellt sich in diesem Zusammenhang die Frage, ob bei Menschen, die an einem OSAS
erkrankt sind, durch das Vorliegen von unterbrochenem und wenig erholsamem Schlaf sowie
bei gesteigerter Depressivitat vermehrt psychoseéahnliche Vorstellungen und Erlebnisse auf-
treten.

Eine verminderte Anzahl und Dichte an Schlafspindeln tritt bei Schizophreniepatienten auf
(Wamsley et al., 2012; Goder et al., 2015). Eine aktuelle Studie machte deutlich, dass auch
Personlichkeiten mit ausgepréagten schizotypen Merkmalen eine verminderte Dichte an Schlaf-
spindeln zeigen (Lustenberger et al., 2015). Daher soll die Frage nach einem Zusammenhang
von Schlafspindelaktivitat und der Auspragung schizotyper Merkmale und psychoseahnlichem
Erleben bei Personen mit OSA in dieser Arbeit ndher betrachtet werden.

Untersuchungen zeigten zudem, dass die Schlafspindelaktivitat in Zusammenhang mit der
deklarativen Gedéachtnisleistung stehen kénnte. Nach Lernprozessen steigt bei Jingeren die
Schlafspindelzahl in der darauffolgenden Nacht (Hahn et al., 2018). Da die Gedachtnisleistung
bei Menschen mit OSA als beeintrachtigt angegeben wird (Aloia et al., 2004), stellt sich des
Weiteren die Frage, wie die Spindelaktivitat bei Betroffenen im Zusammenhang mit schlafbe-
zogener Gedachtniskonsolidierung steht. Psychosedhnlichen Erlebnissen und Wahniiberzeu-
gungen von Patienten mit nicht therapierter OSA wurde bisher kaum Beachtung zuteil. Aus
diesem Grund sollen in der vorliegenden Arbeit folgende Fragestellungen beantwortet und die

dazugehorigen Hypothesen gepriift werden.

21



1. Fragestellung:
Treten Unterschiede hinsichtlich der Auspragung psychoseéahnlicher Erlebnisse bei Pa-

tienten mit obstruktiver Schlafapnoe und Gesunden auf?

Hypothese 1: Psychoseahnliche Erlebnisse lassen sich bei Patienten, die unter OSAS lei-

den, haufiger finden als bei den gesunden Kontrollprobanden.

Begriindung: Studien zu prapsychotischem Erleben zeigten, dass das Auftreten solcher Erleb-
nisse eng mit dem Schlafverhalten verbunden ist. Vor allem bei jungen Erwachsenen korre-
lierten schizotype Personlichkeitszlige mit gestdrtem Schlaf. Untersuchungen, wie sich Schlaf-
storungen, wie die OSA auf das Erleben von betroffenen Personen auswirken, sind bisher
nicht durchgefuhrt worden.

2. Fragestellung:
Gibt es Zusammenhange zwischen psychosedhnlichen Erlebnissen, Depressivitat und
Schlafspindelaktivitat sowie weiteren Schlafparametern bei Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe?

Hypothese 2: Es besteht ein negativer Zusammenhang zwischen dem Auftreten préapsychoti-
scher Erlebnisse und der Dichte oder Anzahl der Schlafspindeln. Bei verstarkten psychose-
ahnlichen Symptomen ist eine verminderte Dichte der Schlafspindeln erkennbar. Des Weiteren
zeigt sich bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe und erhdhter depressiver Symptomatik

ein gesteigertes psychoseahnliches Erleben.

Begriindung: In Studien konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit Schizophrenie eine
verminderte Schlafspindelaktivitat vorliegt (Manoach et al., 2016; Wamsley et al., 2012). Bei
schizotypen Individuen, die vermehrt psychoseahnliches Erleben zeigten, wurde eine redu-
Zierte Spindelzahl festgestellt (Lustenberger et al., 2015). Wie sich die Spindelaktivitat im Hin-
blick auf mogliche psychoseahnliche Erlebnisse bei Patienten mit OSA darstellt, ist bisher nicht
geklart worden. Bezuglich der Depressivitat konnte in Untersuchungen aufgezeigt werden,
dass psychosedhnliche Erlebnisse mit psychiatrischen Erkrankungen, wie Depression und
Schizophrenie in Verbindung stehen (Pain et al., 2018). Die Frage, ob bei Patienten mit OSA
und verstarkter Depressivitat vermehrt prapsychotische Erlebnisse auftreten, wurde noch nicht

eingehend untersucht.
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3. Fragestellung:
Lasst sich eine Verbindung zwischen schlafbezogener Gedachtniskonsolidierung, der
Schlafspindelaktivitat und dem Schweregrad nicht therapierter obstruktiver Schlafap-

noe, gemessen am Apnoe-Hypopnoe-Iindex (AHI), erkennen?

Hypothese 3: Die Aktivitat der Schlafspindeln korreliert positiv mit der schlafbezogenen Ge-
dachtniskonsolidierung und reduziert sich mit steigendem Schweregrad der obstruktiven

Schlafapnoe, gemessen am Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI).

Begriindung: In Studien liel3 sich eine erhéhte néchtliche Spindelaktivitat nach einem deklara-
tiven oder prozeduralen Lernprozess feststellen (Fogel et al., 2009; Schabus et al., 2004).
Dabei wurden positive Korrelationen zwischen deklarativem Gedé&chtnis und der Spindelzahl
gefunden (Gais et al., 2002). Somit lI&sst sich ein Zusammenhang zwischen Spindelaktivitat
und Lernvorgangen herstellen. Bei Patienten mit OSA treten neben Konzentrationsschwierig-
keiten Stérungen des deklarativen Gedachtnisses auf (Kloepfer et al., 2009). Es ist auch be-
kannt, dass bei Patienten mit OSAS die Dichte der Schlafspindeln vermindert ist (Himanen et
al., 2003). Wie die Aktivitat der Schlafspindeln und die Schwere der OSA mit schlafbezogener
Gedachtniskonsolidierung assoziiert ist, wurde noch nicht ausreichend untersucht.
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4 Methoden

4.1 Studiendesign und Stichprobe

Die Rekrutierung der Probanden fir die vorliegende klinische Studie erfolgte tber das statio-
nare Patientenkollektiv des Schlaflabors im Zentrum fur integrative Psychiatrie vom Universi-
tatsklinikum Schleswig-Holstein (UKSH) (Campus Kiel). Die Patienten wurden nach den fest-
gelegten Ein- und Ausschlusskriterien ausgewahlt und verbringen dort zur Diagnostik und Be-
handlung insgesamt zwei N&chte. Fur die Zwecke der Studie wurde die erste, diagnostische
Nacht genutzt. Wahrend dieser Testnacht wurden tber die Polysomnographie Daten zum
Schlafverhalten und zur Diagnostik der OSA des Probanden erhoben.

Ein Protokoll der Deutschen Gesellschaft fir Schlafmedizin (DGSM), das von den Patienten
am Abend und am né&chsten Morgen der Studiennacht auszufiillen war, sollte dazu dienen,
deren subjektives Schlafempfinden und die Befindlichkeit in dieser Nacht nachzuvollziehen.
Informationen zur Schlafqualitat, den Schlafgewohnheiten und der Tagesschléafrigkeit wurden
mit standardisierten Fragebdgen erhoben. Als Messinstrumente dienten der Pittsburgh Schlaf-
gualitatsindex (PSQI; Buysse et al., 1989) und die Epworth Sleepiness Scale (ESS; Johns,
1991). Das Beck-Depressions-Inventar-Il (BDI-II; Beck et al., 1996) sollte dabei auf ein mogli-
ches Vorliegen einer depressiven Stérung hinweisen. Um die prapsychotische Komponente
zu erfassen, wurden dazu weitere standardisierte Fragebdgen ausgehandigt. Dazu dienten
eine von Lustenberger et al. (Lustenberger et al., 2015) verotffentlichte Version der Magical
Ideation Scale (MIS; Eckblad und Chapman, 1983) und die deutsche Adaptation des 21 Item
Peters et al. Delusions Inventory (PDI-21; Peters, Joseph, Day & Garety, 2004).

In der Anamnese der Probanden wurden auRerdem demographische Daten erfasst. Zudem
erfragte der Anamnesebogen die Einnahme von Medikamenten sowie mdgliche Vorerkran-
kungen.

Des Weiteren wurde am Abend und am néachsten Morgen mithilfe des Verbalen Lern- und
Merkfahigkeitstests (VLMT) und des Zahlennachsprechen der Wechsler Adult Intelligence
Scale-Third Edition (WAIS-III; Wechsler, 1997) die deklarative Gedachtnisleistung und das Ar-
beitsgedachtnis nachvollzogen. Diese dazu notwendigen Tests sind im Kapitel 3.2. genauer
erlautert.

Standardmalfiig sollten die stationaren Patienten ab 19.30 Uhr fir die Polysomnographie
verkabelt werden. Vorher, ab 18:00 Uhr, fand die Befragung der Probanden statt. Um eine, fiir
die anschliel3ende Auswertung wichtige, ausreichende Schlafdauer zu gewdahrleisten, wurde
das Licht in der Testnacht spatestens 23:30 Uhr ausgeschaltet und die Teilnehmer gegen 6:00

Uhr wieder geweckt.
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Eine Studiennacht zur Testung der Probanden besitzt folgenden Ablauf:

Abend:

Mit den Studienteilnehmern wurde die Anamnese durchgefiihrt und das Abendprotokoll der
PSQI, die ESS, der BDI-II, der PDI-21 und die MIS ausgehéandigt. Falls der PSQI und die ESS
ausgefullt vorlagen und nicht alter als zwei Wochen waren, wiederholten die Probanden diese
Tests nicht. Danach wurden der VLMT und das Zahlennachsprechen der WAIS-III mit den
Studienteilnehmern durchgefiihrt. Im Anschluss daran fand die Verkabelung fir die Polysom-
nographie statt. Wenn die Probanden angaben, ins Bett gehen zu wollen, wurde eine Bioei-
chung inklusive einer Kontrolle der Impedanzen des Polysomnographen vorgenommen und
das Licht geléscht. Um ausreichend Datenmaterial fur die Auswertung der Polysomnographie
zu gewabhrleisten, musste die Vorgabe, dass spatestens um 23:30 Uhr das Licht geldscht ist,

eingehalten werden.

Morgen:
Nach dem Wecken um 6:30 Uhr und Abkabeln der Probanden, fullten diese das morgendliche

Protokoll aus. Im Anschluss wurde das Zahlennachsprechen der WAIS-I1I wiederholt. Mittels
des VLMT und ohne, dass dies den Probanden vorher bekannt war, wurde die Abrufleistung
durch die Abfrage, der am Abend vorher gelernten Worter untersucht sowie die Rekognitions-

liste bearbeitet.

Die Rekrutierung der Kontrollprobanden erfolgte tber Aufrufe in ausgewahlten sozialen Netz-
werken (facebook® und eBay-Kleinanzeigen®) und Uber die Teilnehmervermittiung der CAU
Kiel. Das Anschreiben ist im Anhang dieser Arbeit zu finden. Die potenziellen Teilnehmer wur-
den mittels Informationen zu Ein- und Ausschlusskriterien der Studie vorselektiert. Bei einem
vorher individuell vereinbarten Test-Termin im Schlaflabor des UKSH Kiel wurde mit den ge-
sunden Probanden die Anamnese durchgefiihrt, wobei explizit die Einnahme von Psychophar-
maka und eine psychiatrische Behandlung erfragt wurde. Der Gesundheitsfragebogen fiir Pa-
tienten (PHQ-D; Spitzer, Kroenke & Williams, 1999) erfragte in der Kontrollgruppe somatische
und psychische Stérungen. Daraufhin wurden der PSQI, die ESS, der BDI-II, die MIS und der
PDI-21 den Kontrollprobanden ausgehéandigt, um die Daten beider Versuchsgruppen best-
maoglich miteinander vergleichen zu kdnnen. Eine Polysomnographie und der Gedachtnistest
wurde mit der Kotrollgruppe nicht durchgefihrt. Das Studiendesign ist in Abbildung 9 darge-

stellt.
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N=42

N=33

Abbildung 8: Studiendesign
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4.1.1 Studienteilnehmer

An der vorliegenden Studie nahmen insgesamt 75 Personen teil. Das Patientenkollektiv stell-
ten 42 Patienten mit OSA dar. Die Kontrollgruppe setzte sich aus 33 Kontrollprobanden zu-
sammen. Insgesamt 40% der Studienteilnehmer waren weiblich und 60% mannlich. Im Mittel
lag das Alter bei 43,4 Jahren.

Die Patienten wurden stationar fir zwei Nachte im Schlaflabor des Zentrums fiir Integrative
Psychiatrie vom Universitatsklinikum Schleswig-Holstein behandelt. Durch ausfihrliche Aus-
wertung dazugehdoriger polysomnographischer Aufzeichnungen durch eine erfahrene Internis-
tin wurde die Diagnose Schlafapnoe-Syndrom verifiziert. Die Tabelle 1 zeigt Mittelwerte der
Patientenstichprobe bezogen auf Alter und Bildungsstand sowie die Geschlechterverteilung.

Alle Patienten und Kontrollprobanden waren voll geschaftsfahig und in der Lage, den Stu-

dienablauf nachzuvollziehen.

Tabelle 1: Beschreibung der Stichprobe der Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe
(n=42)

Mittelwert Standardabwei- Minimum Maximum
chung
Alter 45,7 10,5 19 59
Bildung 3,21 1,13 0 5
Geschlecht 27/18

(m/w)

Alter (in Jahren); m= mannlich; w= weiblich; Bildung: Bildungsstand: O=kein formaler Schulabschluss,
1= Sonderschulabschluss, 2= Hauptschulabschluss, 3= Mittlere Reife, 4= Fachhochschulabschluss, 5=
Allgemeine Hochschulreife.

Die Kontrollgruppe bildeten 33 freiwillige und gesunde Kontrollprobanden, deren Alter, Ge-
schlecht und Bildungsstand den Probanden der Testgruppe anteilsmafiig entsprechen sollte.
Die Tabelle 2 beschreibt die Charakteristika der Kontrollgruppe.
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Tabelle 2: Beschreibung der Stichprobe der Kontrollprobanden (n=33)

Mittelwert Standardabwei- Minimum Maximum
chung
Alter 40,58 12,54 19 60
Bildung 3,67 0,98 2 5
Geschlecht 18/15

(miw)

Alter (in Jahren); m= mannlich; w= weiblich; Bildung: Bildungsstand: 0= kein formaler Schulabschluss,
1= Sonderschulabschluss, 2= Hauptschulabschluss, 3= Mittlere Reife, 4= Fachhochschulabschluss, 5=
Allgemeine Hochschulreife.

4.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien der Studienteilnehmer

In die Studie wurden sowohl weibliche als auch mannliche Probanden im Alter von 18 Jahren
bis unter 60 Jahren eingeschlossen. Grund dafiir war, dass sich der Schlaf Gber die Lebens-
spanne andert und die dadurch bedingte Varianz méglichst geringgehalten werden sollte. Zu-
gelassen war eine Medikation mit Antidepressiva. Andere Psychopharmaka, insbesondere
Schlafmittel oder andere Psychopharmaka waren in der Studie nicht zugelassen (s.u.). Vo-
raussetzung fur die Studienteilnahme war die schriftliche Zustimmung der Patienten.

Alle Patienten erfillten die klinische und polysomnographische Diagnose eines OSAS ge-
malf der International Classification of Sleep Disorders (ICSD-3) und der AASM (American
Academy of Sleep Medicine, 2007).

Als Kontrollgruppe wurden gesunde Probanden im Alter von 20 bis 60 Jahren zusammenge-
stellt, die keine psychischen, somatischen und neurologischen Aufféalligkeiten aufwiesen und
in Alter, Geschlecht und Ausbildung im Mittel mit der Testgruppe lbereinstimmten. Aus der
Studie ausgeschlossen, wurden Probanden mit einem Summenscore von Uber 10 im Pitts-

burgh Schlafqualitatsindex (PSQI) als Hinweis auf eine Insomnie.

Ausschlusskriterien waren akute schwere somatische oder schwere andere psychische Er-
krankungen. Eine fehlende Einwilligungsfahigkeit oder das Vorhandensein eines gesetzlichen
Betreuers fuhrten ebenfalls zum Ausschluss, sowie nicht ausreichende Deutschkenntnisse, da

dadurch das korrekte Beantworten der Fragebdgen nicht hinreichend gesichert war.
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Ein weiteres Ausschlusskriterium war die Einnahme von Benzodiazepinen, Neuroleptika, Z-
Substanzen oder illegalen Drogen. Ebenso durfte ein Alkoholabusus oder eine Substanzab-
hangigkeit nicht vorliegen. Wenn eine akute Suizidalitat vorhanden war, wurde der Proband
nicht zu der Studie zugelassen.

Alle Probanden wurden vor Beginn der Studie ausfihrlich aufgeklart und haben eine Ein-
willigungserklarung unterschrieben., welche im Anhang dieser Arbeit eingesehen werden

kann.

Fur die Studie liegt ein positives Votum der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der
Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel vor. Alle Untersuchungen wurden in Ubereinstimmung
mit den ethischen Grundséatzen fiir die medizinische Forschung am Menschen (Deklaration
von Helsinki, revidierte Version vom Oktober 2000 — Edinburgh) durchgefihrt.

4.2 Testmaterial

4.2.1 Die Fragebdgen zum Schlafverhalten

Pittsburgh Schlafqualitatsindex (PSQI)
Der PSQI (Buysse, Reynolds, Monk, Berman & Kupfer, 1989) erfasst im Original die subjektive

Schlafqualitat retrospektiv Gber vier Wochen. In der in dieser Studie verwendeten deutschen
Version (Riemann und Backhaus, 1996) wird ein Zeitraum von 2 Wochen erfragt. Der Frage-
bogen besteht aus 19 Selbstbeurteilungsfragen, welche zu sieben Komponenten zusammen-
gefasst werden. Weitere fiinf sind Fragen zur Fremdbeurteilung des Schlafverhaltens. Die Be-
antwortung erfolgt in einer vierstufigen Skala. Dartuber hinaus werden metrische Daten wie die
Schlafdauer in Erfahrung gebracht. Aus der Schlafdauer und der im Bett verbrachten Zeit wird
die Schlafeffektivitat (,habitual sleep efficiancy®) in Prozent errechnet. Mit der Auswertung wer-
den Aussagen zur subjektiven Schlafqualitat, der Einschlaflatenz und Schlafdauer, den Ursa-
chen von Schlafunterbrechungen, der Tagesmudigkeit und zur Verwendung von Schlafmitteln
erfasst.

Der globale Gesamtscore des Testes ergibt sich aus der Summation der sieben Kompo-
nentenscores, die jeweils einen Wert von 0-3 annehmen kénnen, wodurch insgesamt ein Sum-
menscore von 0-21 erreicht werden kann. Ein hoherer Wert entspricht einer verminderten
Schlafqualitat. Bei Betrachtung der Validitat zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen
Kontrollprobanden und Patienten. Die Test-Retest-Reliabilitdt des Originalfragebogens, wel-

che eine Pearson-Produkt-Moment-Korrelation beim PSQI-Gesamtscore (globaler Score) von
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0.85 aufweist, wurde an 91 Patienten getestet. Der PSQI tiber zwei Wochen findet sich auch

in den S2-Leitlinien zu ,Nicht erholsamer Schlaf und Schlafstérungen® wieder.

Epworth Sleepiness Scale (ESS)

Die ESS (Johns, 1991) ist ein retrospektiver Kurzfragebogen und wird als Screeninginstrument
zur subjektiven Erfassung der Tagesschlafrigkeit unabhéngig von Tages- oder Wochenzeiten
genutzt. Die acht Fragen beziehen sich auf ausgewahlte alltagliche Situationen. Der Proband
schatzt seine Tagesmidigkeit und seine Einschlafneigung mithilfe einer aufsteigenden 4-
Punkte-Skala von 0 (wirde niemals einnicken) bis 3 (hohe Wahrscheinlichkeit einzuschlafen)
ein. Diese Werte werden zu einem Summenscore aufsummiert. Die Gesamtpunktzahl des
Tests zeigt, wie ausgepragt sich die Tagesmudigkeit des Patienten verhalt. Ab einem Sum-
menscore von 11 geht man von einer erhdhten Tagesschlafrigkeit aus, ab 16 liegt eine
schwere Schlafstorung mit gesundheitlichem Risiko vor. Die Test-Retest-Reliabilitat bei ge-
sunden Kontrollprobanden nach fiinf Monaten zeigt eine Pearson-Produkt-Moment-Korrela-
tion von 0.82. Es zeigen sich auRerdem varianzanalytisch signifikant hdhere Summenscores
fur OSAS und weitere Schlafstérungen gegeniber gesunden Kontrollprobanden (Johns,
1992). Heutzutage hat der Fragebogen weite Verbreitung in der klinischen Forschung erlangt
und ist auch international bekannt. Laut DGSM wird der Fragebogen in der S3-Leitlinie zu
Nicht erholsamer Schlaf/ Schlafstorungen (Mayer et al., 2009) gefuhrt. Die Formulierung der

deutschen Version des Originalfragebogens lautet:
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,,Ftir wie wahrscheinlich halten Sie es, dass Sie in einer der folgenden Situationen ein-
nicken oder einschlafen wirden,- sich also nicht nur miide fiihlen?*

Situation Wahrscheinlichkeit einzuni-
cken

Im Sitzen lesend ONONONO)
Beim Fernsehen ONONONO)
Wenn Sie passiv (als Zuhorer) in der Offentlichkeit sitzen (z.B. ONOROES)
im Theater oder bei einem Vortrag)
Als Beifahrer im Auto wahrend einer einstiindigen Fahrt ohne ONONONO)
Pause
Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben, um auszuruhen ONONONO)
Wenn Sie sitzen und sich mit jemand unterhalten ONONONO)
Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig dasitzen ONORONES)
Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt einige Minu- ONORONES)
ten halten missen
Summe

Abbildung 9: Darstellung der Epworth Schlafrigkeitsskala (deutsche Gesellschaft fir
Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM, 2007)

Gesamtscore: 0= Ich wiirde niemals einschlafen, 1= Ich wiirde mit geringer Wahrscheinlichkeit einschla-

fen, 2= Ich wiirde mit mittlerer Wahrscheinlichkeit einschlafen, 3= Ich wiirde mit hoher Wahrscheinlich-
keit einschlafen (nach Johns, 1991).

Abend- und Morgenprotokoll

Das Abend- und Morgenprotokoll, erstellt von der DGSM, erfasst das subjektive Schlaf-Wach-
Verhalten des Probanden innerhalb der letzten 24 Stunden. Das Protokoll wird jedem Patien-
ten im Schlaflabor des UKSH Kiel wahrend der Aufnahme zur Bearbeitung ausgehandigt. Es
besteht aus einem Abendprotokoll mit acht Fragen zu den Bereichen der abendlichen Befind-
lichkeit, der Belastung und Leistungsfahigkeit tagsiiber und zum Konsum von Genussmitteln.
Das morgendliche Protokoll erfragt mittels 11 Items die morgendliche Befindlichkeit, das sub-
jektive Schlafverhalten mit der Anzahl der Wachphasen und der gesamten Schlafdauer, der
Schlafqualitat, die subjektive Einschlaflatenz und die Einnahme von Medikamenten.

Relevant fur die vorliegende Studie waren die Angaben der Patienten zu ihrer Gefuihlslage

am Untersuchungsabend und —morgen sowie die morgendlichen subjektiven Einschatzungen
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ihrer Schlafdauer, Einschlaflatenz und der Anzahl an Wachphasen wéhrend der Untersu-

chungsnacht.

4.2.2 Die Fragebogen zur Psychopathologie

Beck-Depressions-Inventar-1l (BDI-11)

Um die Schwere einer mdglicherweise vorliegenden depressiven Symptomatik im klinischen
Bereich zu erfassen wurde 1961 das Beck-Depressions-Inventar als psychologisches Testver-
fahren entwickelt (BDI; Beck, 1961). Der BDI ist ein weltweit sehr verbreitetes Selbstbeurtei-
lungsinstrument fir Depressionen und wird sowohl in der klinischen Praxis als auch in der
psychiatrischen Forschung verwendet. Hier in dieser Studie wird die deutsche Ubersetzung
der revidierten Version BDI-II (BDI-1l; Hautzinger et al., 2006) genutzt. Der Originalfragebogen
(BDI; Beck, 1961) und dessen deutsche Ubersetzung (BDI, Hautzinger et al., 1994) sind zum
Erfassen von Symptomen, die den Kriterien des Diagnostischen und Statistischen Manual
Psychischer Stérungen (DSM IV APA 1994) zur Diagnose einer Depression entsprechen, re-
vidiert worden. Mit dem BDI-Il besteht nun eine, an die Anforderungen des DSM 1V, ange-
passte Version. Retrospektiv erfragt der BDI-II das Befinden des Patienten in der letzten zwei
Wochen. Der Test beinhaltet insgesamt 21 Fragen mit vier dazugehoérigen Antwortmdglichkei-
ten, die die Symptome einer Depression darstellen. Hier soll der Proband im Rahmen einer
Selbstbeurteilungsskala angeben, welche Antwort fur ihn am zutreffendsten ist. Die Antwort-
mdoglichkeiten der 21 Komponenten kénnen einen Wert von 0-3 annehmen. Dadurch ergibt
sich hier ein globaler Gesamtscore von 0-63 Punkten. Je hoher das Gesamtergebnis ausfallt,
desto schwerer die Depression. Von einer milden Depression wird bei einem Gesamtscore
von 14-19 gesprochen, bis 28 liegt eine mittlere Depression vor und ab einem Ergebnis von
29 Punkten eine schwere Depression. Der Fragebogen ist Bestandteil der S3-Leitlinie fiur Uni-
polare Depression (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-
kunde & Arztliches Zentrum fur Qualitat in der Medizin, 2015) und im Anhang dieser Arbeit
dargestellt.

In psychiatrischen Stichproben liegt die interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) zwischen
0.89 < a < 0.91, bei nichtklinischen Stichproben im Bereich von 0.81 < a < 0.91. Die Retest-
Reliabilitat weist in der Studie von Beck et al. (1996) bei 26 Patienten einen Retestkoeffizient
von r=0.93 auf. Die Zusammenhange zwischen BDI-II und konstruktnahen Skalen sind hoch,
solche mit symptomfernen Persodnlichkeitsskalen niedrig und der Fragebogen gibt sich énde-

rungssensitiv (Kiihner et al., 2007). Auch in weiteren Studien hat sich der BDI-1l als geeignetes
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Instrument zur Beurteilung und Verlaufskontrolle depressiver Erkrankungen erwiesen und

Zeigt eine gute Reliabilitat und Validitat auf (Richter, Werner, Heerlein, Kraus & Sauer, 1998).

Magical Ideation Scale (MIS)

Fur einen Hinweis auf eine mdgliche schizotype Personlichkeitsstérung wurde den Probanden
eine Kurzfassung der Magical Ideation Scale (Eckblad & Chapman, 1983) ausgehandigt. Die-
ser Fragebogen ist ein Selbstbeurteilungsinstrument. Im Mittelpunkt steht die Einschéatzung
mdoglichen magischen Denkens als ein Merkmal des schizotypen Denkens. Mit Hilfe dieser
Skala werden abgeschwachte Formen der Gedankenubertragung, Gedankenentzugs und ab-
weichende Uberzeugungen, die mit Schizotypie zusammenhangen, untersucht.

In der Originalfassung besteht die MIS aus 30 Fragen, die mit ,wahr“ oder ,falsch® zu be-
antworten sind. Die Arbeitsgruppe um Lustenberger entwickelte 2015 fir ihre Studie eine
adaptierte Version der MIS mit insgesamt 10 ausgewahlten Fragen der MIS (Lustenberger et
al., 2015). Nach einer Analyse der Trennschéarfe des Originalfragebogens (n>1000) wurden
die 10 Items mit dem héchsten Wertebereich ausgewahlt. Die ja/nein-Antworten ersetzten eine
6-Punkte-Skala fir jede Frage, die von ,trifft klar zu®“ (5 Punkte) bis zu ,trifft klar nicht zu* (0O
Punkte) reicht. Durch diese Abstufung der Antwortmaéglichkeiten erreicht der Fragebogen eine
genauere Einschatzung des Magischen Denkens der Probanden. Da die Skala schwer mit den
ja/nein-Fragen des Originals vergleichbar ist, wird eine Frage mit ,ja“ gewertet, wenn der Pro-
band eine Punktzahl hoher als drei Punkte erreicht hat und mit ,nein®, falls die Antwort unter
drei Punkten liegt. Die Ergebnisse der 10 Fragen wurden hinzugefligt, wodurch ein Gesamt-
score von maximal 50 Punkten erreicht werden kann. Je hdher die Anzahl der bejahten Fragen
und die Gesamtpunktzahl, desto ausgepréagter finden sich die psychoseéhnlichen Symptome.
Dadurch lasst sich ein Auftreten von schizotypen Erfahrungen und Uberzeugungen deutlich
darstellen. Diese adaptierte Version des Fragebogens von Eckblad und Chapman ist noch

nicht validiert. Im Anhang dieser Arbeit befindet sich die Version von Lustenberger et al.

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21)

Das Peters et al. Delusions Invetory (Peters, Joseph & Garety, 1999) dient dazu, das Vorhan-
densein von angedeuteten Symptomen wie Kontrollwahn, Missinterpretation, Missidentifika-
tion, Beziehungswahn und Verfolgungswahn in der Allgemeinbevidlkerung zu messen. Der
Originalfragebogen enthélt insgesamt 40 Selbstbeurteilungsfragen, die die Wichtigkeit der
Selbstwahrnehmung und -einschétzung zur Erfassung wahnhafter Merkmale aufzeigen.

Die in der vorliegenden Studie verwendete deutsche Kurzversion PDI-21 (Peters et al., 2004)
erfasst mittels 21 ausgewahlten Fragen die Uberzeugungen und das innere Erleben der Pro-

banden. Die interne Konsistenz des PDI-21 (Cronbachs alpha) liegt bei 0.82. Sowohl die Test-
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Restest-Realiabilitéat als auch die Validitat sind ausreichend belegt (Lincoln, Keller & Rief,
2009). Bei Bejahung einer Frage, wird die Intensitat des Inhalts durch drei weitere Fragen zum
Ausmaf der Besorgnis, der zeitlichen Beschaftigung mit dem Inhalt und der Uberzeugungs-
starke ermittelt. Die zugehdrigen Antwortmdglichkeiten kdnnen einen Wert von 1 (gar nicht
intensiv) bis 5 (sehr intensiv) annehmen. Daraus ergeben sich ein PDI-Gesamtscore von O-
336, der sich aus der Anzahl der bejahten Fragen und drei Scores zur Besorgnis, Beschafti-
gung und Uberzeugungsstarke mit 0-105 zusammensetzt. Die Konzeption des Fragebogens
ermittelt so den Grad einer Beeintrachtigung durch wahnhafte Merkmale, da nicht nur das
Vorhandensein, sondern ebenso die Auspragung und der individuelle Umgang mit den Merk-
malen erfasst wird. Je hoher der Gesamtscore ausfallt, desto héher ist der Grad der Beein-

trachtigung. Die verwendete gekirzte deutsche Version PDI-21 ist im Anhang beigelegt.

Prime MD Patient Health Questionnaire (PHQ)
Der PHQ (Spitzer et al., 1999) soll als Selbstauskunftsfragebogen zur Erkennung und Diag-

nostik einer psychischen Erkrankung dienen. Er wird sowohl in der klinischen Praxis als auch
in der Forschung angewendet.

Die in der vorliegenden Studie verwendete deutsche Version des ,,Gesundheitsfragebogen
fur Patienten (PHQ-D) erschien im Jahre 2002. (Léwe et al., 2002). Der Fragebogen wurde
den Probanden der gesunden Kotrollgruppe ausgehandigt, um mdgliche vorhandene psychi-
sche Stérungen zu erkennen und somit die Eignung fur die Kontrollgruppe zu Uberprifen. Als
Komplettversion deckt der PHQ-D mit 78 Items die Bereiche der somatoformen Stérung, De-
pression, Angststérung und Essstdrungen ab und fragt nach Alkoholmissbrauch. Erganzt wer-
den die diagnostischen Module durch Fragen nach der psychosozialen Funktionsfahigkeit und
personlichen Stressfaktoren. Je nach Modul ergeben sich zu den Fragen zwei- bis flnfstufige
Antwortmaoglichkeiten, aus denen die Schweregrade der Beeintrachtigung hervorgehen. Der
PHQ-D besitze eine ausreichend gute Kriteriums- und Konstruktvaliditat. Die Reliabilitat ist
durch die interne Konsistenz der kontinuierlichen Depressivitatsskala (Cronbachs a=0.88) und
der kontinuierlichen Somatisierungsskala (Cronbachs a= 0.79) gegeben. Die Pearson-Pro-
dukt-Moment-Korrelation der beiden Skalen zeigt einen positiven Zusammenhang auf (Grafe
et al., 2004).

4.2.3 Die neuropsychologischen Tests

Wechsler Adult Intelligence Scale-Third Edition: Zahlen nachsprechen

Die Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS-III) soll den geistigen Entwicklungsstand und

mogliche Beeintrachtigungen der Leistung erfassen (Wechsler, 1997). Fur diese Arbeit wurde
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das Zahlen nachsprechen (ZN) vorwarts als Teiltest der WAIS-III zur sprachlichen Intelligenz
verwendet. Er dient zur Darstellung des Arbeitsgedachtnisses und des Kurzzeitgedachtnisses.
Der Test besteht aus zwei Listen mit sieben Zahlenreihen mit Zahlen von eins bis neun. Der
erste Durchgang startet mit drei Zahlen. In jedem weiteren Durchgang kommt eine neue Zahl
hinzu, bis sich die Reihe aus neun Zahlen zusammensetzt. Den teilnehmenden Probanden
werden nacheinander die Zahlenreihen vorgelesen, bis die jeweilige Reihe von ihm nicht mehr
in der exakten Reihenfolge wiedergeben werden kann. Anschliel3end wird dem Probanden die
entsprechende Zahlenreihe aus der zweiten Liste genannt. Der Test ist beendet, wenn auch
diese Reihe nicht mehr wiederholt werden kann. Insgesamt sind 14 Punkte zu erreichen. Fir
jede richtige Zahlenreihe der ersten Liste werden zwei Punkte vergeben, der zweiten Liste
einen Punkt. Je hoher die Gesamtpunktzahl, desto hoher liegt die aktuelle Merkfahigkeit. Die
Reliabilitét des Gesamttests liegt in jeder Altersgruppe bei mindestens 0.97, die der Subtests
zwischen 0.76 und 0.91.

Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest (VLMT)
Der verbale Lern- und Merkféahigkeitstest (VLMT) ist die deutsche Adaptation des Rey Auditory

Verbal Learning Test (AVLT) und wurde von Helmstaedter et al. (Helmstaedter & Durwen,
1990) Ubersetzt und standardisiert. Der Test dient dem Erfassen des deklarativen Gedacht-
nisses, wie die Lernleistung, die Abrufleistung und die Wiedererkennungsleistung. Der VLMT
wurde durch nachfolgende Studien normiert und die Test-Retest-Reliabilitéat (je nhach Parame-
ter r=0.86 und r=0.87) lasst eine Einschatzung der Veranderungen im Verlauf zu. (Lux et al.,
1999, Helmstaedter et al., 2001). Er besteht aus zwei Wortlisten mit je 15 semantisch vonei-
nander unabhangigen Wortern sowie einer Rekognitionsliste bestehend aus den 30 Woértern
der Listen und zusatzlichen 20 phonematisch &hnlichen Woértern zur Zerstreuung und Ablen-
kung der Probanden. Die zweite Wortliste dient als Interferenzliste und wurde in dieser Studie
nicht verwendet. Es wurde eine Wortliste mit 15 Woértern am Abend der Polysonmographie mit
dem Probanden in finf Wiederholungsdurchgangen erlernt. Nach jedem Durchgang sollte der
Proband alle Worter wiederholen, an die er sich erinnert. Am darauffolgenden Morgen wurden
die gelernten Worte erst frei und anschliel3end mithilfe der Rekognitionsliste, die in der vorlie-
genden Studie 35 Worter (20 Distraktionsworter und 15 der Wortliste) enthielt, abgefragt. Das
gefragte serielle Listenlernen mit nachfolgender Wiedererkennung der Worter soll die Ge-

dachtniskonsolidierung wahrend der Schlafphase widerspiegeln.
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4.2.4 Der Fragebogen zur Erhebung patientenbezogener Informationen

Anamnesefragebogen

Zum Erheben demographischer Daten und der Medikation der Studienteilnehmer sowie zur
Uberprufung der Eignung der Probanden anhand der Ein- und Ausschlusskriterien wurde ein
Fragebogen erstellt. Dieser enthielt Fragen zu Alter, Geschlecht, Bildungsstand, einzuneh-
menden Medikamenten, Vorerkrankungen und zu Alkohol-, Nikotin und Drogenkonsum. Zur
Differenzierung des Bildungsstandes wurde der erreichte Bildungsstand verwendet. Fur die
Datenerhebung der Kontrollprobanden wurde zusétzlich nach stattgefundenen psychothera-
peutischen Interventionen und explizit nach einer Einnahme von Psychopharmaka jeglicher
Art gefragt. Zur Randomisierung und Anonymisierung der erhobenen Daten wurde jedem Pro-
banden eine Kombination aus einem Buchstaben- und Zahlencode zugeordnet, der auch eine
spatere Zuordnung weiterer Daten gewahrleistet. Die Anamnesebdgen fur Patienten und ge-
sunde Kontrollprobanden befinden sich im Anhang dieser Arbeit.

4.3 Polysomnographie

4.3.1 Die polysomnographische Aufzeichnung

Die Polysomnographie fand bei den Probanden spatestens von 23:30 Uhr bis 6 Uhr morgens
statt. Die Aufzeichnung der Schlafparameter wurde mittels eines Polysomnographie-Systems
mit 33 Kanalen (SOMNOscreen plus) und der zugehoérigen Mess- und Auswertungssoftware
DOMINO® der Firma SOMNOmedics (Randerath) durchgefiihrt. Die Ableitung des Schlafes
erfolgte nach den glltigen Kriterien des Manuals der American Academy of Sleep Medicine
(AASM, 2007). Die Auswertung der Schlafspindeln fand durch erfahrene Schlaflaborassisten-
ten des UKSH Kiel gemald den AASM-Kriterien statt, wofur die aufgezeichneten Daten in Re-
gisitrierepochen von 30 Sekunden eingeteilt wurden.

Folgende Parameter wurden wéhrend des Schlafes aufgezeichnet:

EEG-Parameter:
e Electroencephalogramm (EEG) mit Ableitungen von F4-Al, C4-Al, O2-Al sowie C3-A2.

Die Position wird nach dem internationalen Ten-Twenty-System ermittelt, wobei A1 und A2

sich als Referenzelektroden auf dem Mastoid befinden. Die Art der Ableitung ist eine Uni-

polare-Langsreihen-Ableitung.
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Electrooculogramm (EOG) zur Messung der Augenbewegungen in horizontale und verti-
kale Richtung. Die Elektroden befinden sich lateral der Augen und zeichnen die Potential-
differenz zwischen Cornea und Retina auf. A1 und A2 dienen als Referenzelektroden.

Erdung der Elektroden durch zwei weitere parallel auf der Stirn platzierte Elektroden.

EMG-Parameter:

Electromyographie (EMG) der submentalen Muskulatur Giber zwei Elektroden auf dem M.
submentalis und einer Elektrode auf dem M. mentalis zur Darstellung des stadienabhé&ngi-
gen Muskeltonus.

EMG-Ableitung beidseits tiber dem M. tibialis anterior zur Detektion von periodischen Bein-
bewegungen (PLMS) wahrend des Schlafes.

Respiratorische Parameter:

Kontrolle der Sauerstoffsattigung (SaO2) mittels perkutaner spektrophotometrischer Puls-
oxymetrie an einem der Langfinger des Patienten.

Aufzeichnung der Thorax- und Abdomenexkursion wahrend des Atmens auf Grundlage
von Gurten mit Dehnungsabnehmern zur Messung der der Ausdehnung des Thorax und
des Abdomens

Ermittlung von Schnarchgerauschen durch ein im lateralen Halsbereich dicht neben dem
Schildknorpel platziertes Mikrofon

Atemflussmessung mittels einer Sauerstoffbrille/Nasenbrille

Weitere Parameter:

Einkanalige Elektrokardiographie (EKG) mittels Zweipunktableitung entsprechend der II.
Ableitung nach Einthoven zur Aufzeichnung von Arrhythmien, Tachy- oder Bradykardien.
Lageermittlung des Patienten wahrend der Nacht Uber einen Lagesensor

Audio- und Videoaufzeichnung wahrend der Nacht zur Kontrolle von Bewegungen und

Schnarchgeréauschen

Die Aufzeichnung der Polysomnographien wurde mit dem funkgesteuerten polysomnographi-

schen System SOMNOSscreen plus® der Firma Sonmnomedics durchgefihrt und das dazuge-

hérige Analyseprogramm DOMINO® verwendet. In Abbildung 12 ist eine Ubersicht zu den

wahrend einer Polysomnographie aufgezeichneten Parametern dargestellt.
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Abbildung 10: Aufbau und Ableitungen einer Polysomnographie im Schlaflabor

EEG: Electroencephalogramm; EOG: Electrooculogramm; EMG: Electromyogramm; EKG: Electrokar-
diogramm; Sa O2: Sauerstoffsattigung.

[Quelle: Robert Koch-Institut (2005), Heft 27, Schlafstérungen, Gesundheitsberichterstattung des Bun-
des, 2005].

4.3.2 Die polysomnographische Auswertung

Es werden nach den aktuellen Richtlinien des AASM funf verschiedene Schlaf- und Wachsta-
dien unterschieden. In Klammern befindet sich die Definition der Schlafstadien nach Recht-
schaffen und Kales (1968) mittels NREM (Non Rapid Eye Movement) und REM. Die unten
genannten Stadien werden wahrend des Schlafens in mehreren Zyklen der Reihe nach durch-

laufen.

Stadium N1 (Einschlafphase)
Im Stadium N1 (NREM 1) finden sich im EEG eine abnehmende a- und vermehrte 0-Aktivitat.

Zeitweise treten scharfe Vertex-Zacken auf als steilansteigende, triphasische, positive, niedri-
gamplitudige (100 mV) Wellen mit einer Dauer von 170 bis 180 Millisekunden. Das EMG zeigt

eine leicht abnehmende Muskelspannung und es kdnnen Myoklonien auftreten.
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Stadium N2 (Beginn des stabilen Schlafs):
Charakteristisch fur das Stadium N2 (NREM 2) sind Schlafspindeln und K-Komplexe.

Schlafspindeln definieren sich durch eine Dauer von mindestens 0,5 Sekunden, wobei flunf bis

sechs klar abzugrenzende &-Wellen (niedrigamplitudige (< 50 puV) 11-16/sec-Wellen) erkenn-
bar sein missen. K-Komplexe zeichnen sich als biphasische Wellen mit einer Amplitude zwi-
schen 75 bis Uber 200 pV aus; haufig gefolgt von einer Schlafspindel. Im EEG herrscht 6-

Aktivitat vor und das EMG zeigt eine weitere Abnahme des Muskeltonus.

K-Komplex
ey

Schlafspindel
——

Spannung

Felt
Abbildung 11: Beispiel eines K-Komplexes und einer Schlafspindel in der NREM-Phase

Spannung gemessen in pV; Zeit gemessen in Sekunden.
[Quelle: https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/f/ff/Stage2sleep_de.svg/330px-
Stage2sleep_de.svg.png]

Stadium N3 (Tiefschlafstadium):

Das Stadium N3 (NREM 3 und 4) liegt vor, wenn in einer Registrierepoche lberwiegend
(>25%) o-Aktivitat (slow wave sleep) auftritt. Es kommen weder Schlafspindeln noch K-Kom-
plexe vor. Das EMG weist im Vergleich zu den vorherigen Stadien eine weitere Abnahme des

Muskeltonus auf.

Stadium R (REM-Phase):

Kennzeichnend fur das Stadium R ist ein niedrigamplitudiges EEG mit gemischten Frequenzen
mit gelegentlichem Auftreten von a-, 6-, und y-Aktivitdten. Es liegt ein maximal reduzierter
Muskeltonus vor durch Paralyse der quergestreiften Muskulatur, wahrend das EOG im Ge-
gensatz dazu ruckartige Ausschlage signalisiert, die durch rasche Augenbewegungen des

Schlafenden entstehen.
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Stadium W (Wachstadium):

Das Wachstadium lasst sich in Phasen mit erhéhter Aufmerksamkeit und vermehrter 3-Aktivi-

tat, sowie in einen entspannten Wachzustand mit gesteigerten a-Muster einteilen. Das EMG

zeigt einen hohen Muskeltonus an.

Arousal:

Ein Arousal basiert auf einem allgemeinen Grad der Erregung des zentralen Nervensystems
mit gesteigertem Sympathikotonus, nachgewiesen durch Desynchronisation im EEG. In der
Schlafmedizin bezeichnet es eine charakteristische Weckreaktion des Korpers zum Beispiel
im Rahmen eines Schlafapnoe-Syndroms.

Nach dieser Einteilung wurden folgende Parameter bestimmt:

Zeit im Bett (TIB, time in bed):

Zeitraum in Minuten zwischen dem Ldschen des Lichtes (,Licht aus“-Marker) und dem mor-

gendlichen Aufwachen (,Licht an“-Marker).

Totale Schlafzeit (TST, total sleep time)

Schlafzeit des Probanden in Minuten ohne den Wachepisoden.

Schlafeffizienz (seff, sleep efficiency)

Die Schlafeffizienz in Prozent beschreibt, wie viel Prozent von der im Bett verbrachten Zeit

geschlafen wurde. Sie errechnet sich aus dem Quotienten der TST/TIB (x100).

Einschlaflatenz (sol, sleep onset latency)

Die Einschlaflatenz beschreibt die Zeit in Minuten, die zwischen dem ,Licht aus“-Marker und

dem ersten Auftreten eines Stadiums N1 liegt.

REM Latenzzeit
Sie ist die Zeit in Minuten zwischen dem Einschlafen und der ersten REM-Phase. Die REM-

Latenzzeit kann einen vorzeitigen REM- Schlaf (sleep-onset REM) nachweisen.

Totale Wachanzahl (WASQO, wake after sleep onset)

Es wird die Anzahl der gesamten Aufwach-Reaktionen tber den Schlaf ermittelt. Daraus ergibt
sich der totale Wach-Index (WASQind).
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Anteil des Schlafstadium N1 (N1)

Uber die gesamte Schlafperiode (Zeit zwischen Schlafbeginn und Schlafende) gesehene Mi-

nutenanzahl, die der Proband in Stadium N1 verbracht hat. Darliber hinaus wurde der relative
Anteil des Stadium N1 in Prozent ermittelt (N1rel).

Anteil des Schlafstadium N2 (N2)

Die wahrend einer Schlafperiode im Stadium N2 verbrachte Zeit in Minuten und der zugehérige

prozentuale Anteil (N2rel

Anteil des Schlafstadium N3 (SWS, slow wave sleep)

Der Zeitanteil und der prozentuale Anteil (SWSrel) des Stadium N3 in Minuten Uber die ge-
samte Schlafperiode hinweg.

Anteil des REM-Schlaf (REM, rapid eye movement)
Der Anteil der Zeit im REM-Schlaf in Minuten. Daraus ergibt sich ein prozentualer Anteil des

REM-Schlafs an der gesamten Schlafperiode (REMrel).

Gesamtanzahl der Arousal

Dieser Parameter bezeichnet die auf eine Schlafperiode bezogene Anzahl der Arousal.

Anzahl der Schlafspindeln

Die Gesamtzahl der vorhandenen Schlafspindeln aus Schlafstadium 2 (NREM 2) wird abge-
leitet Uber der C4-Elektrode des EEG. In der vorliegenden Studie wurde die Anzahl visuell und
nach den giltigen Kriterien des AASM flr Schlafspindeln durch einen erfahrenen Schlaflabo-
rassistenten ermittelt aus der parietalen EEG-Ableitung C4). Der Schlaflaborassistent hat die
Anzahl der Spindeln ohne Wissen der dieser Arbeit zugrunde liegenden Hypothesen ausge-

wertet

Es lassen sich folgende Parameter aus der respiratorischen Aufzeichnung ermitteln:

Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI)

Zur Ermittlung des Index wird ein Quotient der Gesamtanzahl der Apnoe- und Hypopnoeer-
eignisse und der Schlafdauer (TST) gebildet, um die durchschnittliche Anzahl der Ereignisse

pro Stunde zu evaluieren.
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Index der Sauerstoffsattigung (oxygen desaturation index, ODI)

Der Index ergibt sich aus der Summe der relevanten Sauerstoffabfélle >4% pro Stunde wah-

rend einer Schlafperiode.

Mittlere Sauerstoffsattigung (MO>)

Die mittlere Sauerstoffsattigung zeigt die durchschnittliche Sauerstoffsattigung des Probanden

Uber die Nacht auf. Sie wird in Prozent angegeben.

Die beidseitigen EMG-Ableitungen des M. tibialis anterior zeigen folgenden Parameter:

Periodische Beinbewegungen (PLM, periodic leg movement)

Phasen von periodischen Beinbewegungen entsprechen mehr als vier aufeinanderfolgenden
relevanten Beinbewegungen. Um als eine periodische Bewegung gewertet zu werden, darf
der zeitliche Abstand der Beinbewegungen minimal 4 Sekunden und maximal 90 Sekunden
betragen. In der vorliegenden Studie wurden explizit die periodischen Beinbewegungen mit
zugehorigem Arousal ausgewertet (PLMA, periodic leg movement with arousal).
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4 .4 Statistische Methoden

Die statistische Auswertung der erfassten Daten erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms
~otatistical Package for Social Sciences” (SPSS), Version 25.0 fir Windows (IBM Corp Ar-
monk, NY, USA).

Als deskriptive statistische Verfahren wurden Lagemal3, Mittelwert sowie die Streuungs-
mafde Minimum, Maximum, Spannweite und die Standardabweichung als auch der Standard-
fehler bei der Analyse der Kollektive, der Schlafparameter und der Gedachtnistests verwendet.

Fur den Vergleich der Mittelwerte der Ergebnisse des Patientenkollektivs und der Kontroll-
probanden wurde, bei Vorliegen einer Normalverteilung und parametrischer Daten, der t-Test
fur unabhéangige Stichproben angewendet. Die Normalverteilung wurde in der vorliegenden
Studie tiber den Kolmogorov-Smirnov-Test ermittelt. Uber den Chi-Quadrat-Test lieR sich die
Geschlechterverteilung in beiden Kollektiven prifen. Mittels der partiellen Korrelationsanalyse
wurde in dieser Studie auf Korrelationen zwischen den Schlafparametern, der Schlafspindel-
dichte und der schlafbezogenen Gedachtniskonsolidierung der Patienten mit OSA getestet.
Das Alter wurde als Kontrollvariable genutzt. Bei allen statistischen Tests wurde das Signifi-
kanzniveau von 5% bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 festgelegt.

Zur graphischen Darstellung der Daten wurde die Statistiksoftware ,GraphPad Prism*, Ver-
sion 8 fur Windows (Graphpad Software, Inc., CA, USA), verwendet.
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5 Ergebnisse

5.1 Die Studienteilnehmer

Das Gesamtkollektiv setzte sich aus 75 Testpersonen zusammen. Es wurden 42 Patienten mit

OSA und 33 gesunde Kontrollprobanden untersucht.

5.1.1 Das Patientenkollektiv

Insgesamt erflillten 42 Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe die Kriterien fur die Aufnahme
in diese Studie. Darunter befanden sich 27 Méanner und 15 Frauen (Verhéaltnis Frauen : Man-
ner= 1 : 1,8). Der Altersdurchschnitt lag bei den Patienten mit OSA bei 45,7 Jahren (Spann-
weite: 19 - 59 Jahre). Im Mittel betrug der AHI der Patienten mit OSA 16,2 + 18,2/h.

Zur weiteren Diagnostik der OSA und deren Folgen wurde die Tagesmiidigkeit der Patien-
ten mithilfe der Epworth Sleepiness Scale (ESS) erfasst. Der Mittelwert des Summenscores
lag bei 9,12 + 4,97 (Spannweite: 0 - 18). Dartiber hinaus wurden durch den Pittsburgh Schlaf-
gualitatsindex (PSQI) das individuelle Schlafverhalten und tiber das Beck-Depressions-Inven-
tar-1l (BDI-1l) eine mdgliche Depressivitat der Patienten untersucht. Der Mittelwert des PSQI-
Summenscores betrug 7,51 + 3,78 bei einer Spannweite von 0 - 16 und der mittlere Wert des
BDI- Summenscores betrug 7,49 * 6,53 (Spannweite: 0 - 34). In Tabelle 3 sind die Basischa-
rakteristika des Patientenkollektivs aufgezeigt.
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Tabelle 3: Basischarakteristika des Patientenkollektivs

Patien- Alter Ge- Bildung PSQI ESS BDI-II
ten schlecht

PS001 21 m 3 7 8 4
PS002 52 m 3 16 18 19
PS006 38 m 4 8 13 18
PS007 51 m 3 5 7 7
PS009 46 m 5 6 7 8
PS015 58 w 2 6 2 1
PS016 51 W 3 7 5 5
PS017 47 m 3 5 4 1
PS018 33 m 3 4 8 9
PS021 48 m 3 7 11 6
PS026 53 m 4 n.b. 18 n.b.
PS029 48 m 3 2 13 7
PS030 30 W 3 8 4 0
PS032 32 m 4 4 19 5
PS037 30 W 3 15 13 16
PS039 19 m 5 8 12 5
PS040 58 W 0 13 0 12
PS042 52 m 5 8 13 7
PS045 42 W 5 7 8 0
PS046 58 m 3 5 6 3
PS048 59 m 3 12 10 13
PS049 57 w 3 15 10 10
PS050 47 m 3 5 8 13
PS051 49 w 2 6 9 11
PS053 51 m 2 8 12 12
PS055 37 m 5 4 3 7
PS056 59 m 2 7 18 1
PS058 27 m 5 8 3 3
PS060 52 m 4 4 3 0
PS061 37 m 4 7 11 2
PS063 52 W 3 14 10 34
PS064 49 w 4 4 16 5
PS066 48 W 2 0 2 4
PS068 48 w 2 8 12 11
PS069 51 m 5 8 9 1
PS070 52 m 2 7 5 3
PS071 28 m 3 6 9 5
PS072 53 m 2 5 0 11
PS075 51 w 3 12 15 11
PS079 46 w 2 16 10 10
PS082 49 w 4 5 12 5
PS083 50 m 3 6 7 2
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Zu Tabelle 3: Basischarakteristika des Patientenkollektivs

Aufzéhlung der untersuchten Patienten n=42 nach Alter (in Jahren); Geschlecht (m = mé&nnlich, w =
weiblich); Bildungsstand: 0= kein formaler Schulabschluss, 1= Sonderschulabschluss, 2= Hauptschul-
abschluss, 3= Mittlere Reife, 4= Fachhochschulabschluss, 5= Allgemeine Hochschulreife; PSQI: Pitts-
burgh Schlafqualitétsindex; ESS: Epworth Sleepiness Scale; BDI-1I: Beck-Depressions-Inventar-11; n.b.:
nicht bestimmt.

Die Tabelle 4 zeigt weitere Diagnosen und zugehérige Medikamente der Patienten mit nicht
therapierter OSA zum Zeitpunkt der Testung. Mittels codierten Arztbriefen wurden, die von den
Patienten in der Anamnese angegebenen Diagnosen und deren medikamentdse Therapien
Uberpruft. Aufgefuhrt werden aktuelle, in Verdacht stehende und in der Vergangenheit lie-
gende Erkrankungen und deren Medikation. Der arterielle Hypertonus und der Diabetes mel-
litus Typ 2 traten als chronisch internistische Erkrankungen vermehrt auf. Im Hinblick auf neu-
rologisch psychiatrische Erkrankungen gaben sechs Patienten an, unter einer Depression zu
leiden oder gelitten zu haben. Bei zwei weiteren Patienten wurde in vorherigen Untersuchun-
gen der Verdacht auf eine Depression geaul3ert. Die medikamentdse Therapie fand in diesen
Fallen mit selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRIs) wie Citalopram, Esci-

talopram, Sertralin oder Fluoxetin statt.

46



Tabelle 4: Diaghosen und Medikation der Patienten wahrend der Testungen

Patien-  Diaghosen Medikation
ten
PS002 Hypertonie, Citalopram,
Z.n. Prostata-Ca, Metoprolol succinat,
Depression, Ramipril,
Bandscheibenprolaps Allopurinol,
Vigantoletten
PS006 Depression -
PS007 Hypertonie, Metoprolol,
V.a. Depression Candesartan + HCT,
Citalopram,
Lercanidipinhyrochlorid
PS015 Hypertonie, ASS,
Asthma bronchiale, Beclometason+Formoterol,
allerg. Rhinitis Lisinopril,
Ivabradin,
Simvastatin
PS016 Refluxésophagitis Pantoprazol
PS017 Sarkoidose, Telmisartan,
Hypertonie Prednisolon
PS018 Z.n. Burnout-Syndrom -
PS021 Hypertonie Candesartan
PS030 - Citalopram
PS032 Neurodermitis, Escitalopram,
allergisches Asthma, L-Thyroxin
V.a. Depression
PS037 Neurodermitis, L-Thyroxin,
Allerg. Asthma bronchiale, Fluoxetin,
Hypothyreose, Budenosid+Formoterol
Hypertonie,
Rez. Depression
PS040 Meniskusriss, Diclofenac,
Fersensporn Simvastatin
PS042 Z.n. Colon-Ca mit Teilresektion, Loperamid
Appendektomie,
Peritonitis nach Darmdurchbruch
PS045 Hypertonie, L-Thyroxin,
Z.n. Thyreoektomie Amlodipin+Ramipril (Tonotec)
PS046 Hypertonie, Metoprolol,
Gicht, Allopurinol
Refluxésophagitis
PS048 Hypertonie, Metformin,
Diabetes mellitus, Atorvastatin,
Z.n. Subduralhdmatom Candesartan,

Metoprolol+Nifedipin (Belnif)
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PS049

PS050
PS051
PS053

PS056
PS058

PS063

PS066

PS068
PS069
PSO071
PS072

PS074

PS075

PS079
PS082

Hypertonie,
Hyperlipidamie,

autonomes SD-Adenom re. Z.n. OP
Faktor-V-Leiden-Mutation

Hypertonie
Hypertonie
Hypertonie,
Diabetes mellitus,

Z.n. Supraspinatussehnenruptur

Multiple Allergien
Hypertonie

COPD,
Fibromyalgie,
Hypertonie,

Z.n. Depression,
Z.n. Basaliom,

Z.n. Plattenepithelkarzinom,

Z.n. Cervix-Ca
Tinnitus

Z.n. Myokardinfarkt und Stentim-

plantation,
Hypertonie,
Kollagenose,
Diabetes mellitus

Z.n. OP Aneurysma li

Akne vulgaris
Neurodermitis

Bandscheibenprolaps
Leistenbriche bds., Z.n. OP

Refluxdsophagits
Aortenaneurysma

Aortenklappeninsuffizienz

V.a. Angststérung
Hypothyreose
Depression
Depression
Hypertonie

L-Thyroxin,
ASS,
Bisoprolol,
Valsartan,
Amlodipin,
Atorvastatin,
Anagrelid (Xagrid)
Ramipril
Ramipril,
Trazodon,
Tamsulosin,
Esomeprazol
Cetirizin
Metoprolol,
Amilodipin,
Ramipril
Fluoxetin

Lantus,
ASS,
Metoprolol,
Valsartan,
Lercanidipn,
Moxonidin,
Ivabradin,
Sitagliptin,
Solifenacin,
Atorvastatin,
Opipramol,
Torasemid
ASS,
Simvastatin

Esomeprazol
Zopiclon b.B.

L-Thyroxin
Citalopram
Sertralin
Telmisartan
Bisoprolol
Amlodipin

48



PS083 Hypertonie Ramipril
Hypercholesterindmie Bisoprolol
Katarakt links

Rez.: rezidivierend; Ca: Karzinom; Z.n.: Zustand nach; V.a.: Verdacht auf; b.B.: bei Bedarf; OP: Opera-
tion; SD: Schilddriise; bds.: beidseits; li: links, re: rechts.

5.1.2. Das Kontrollkollektiv

Die zu vergleichende Kontrollgruppe bestand aus 33 gesunden und freiwilligen Probanden.
Ausgeschlossen wurden bei allen Probanden psychische Erkrankungen und Schlafstérungen
sowie eine Einnahme von psychoaktiven Substanzen.

Das Kontrollkollektiv bestand aus 15 weiblichen und 18 méannlichen Probanden (Verhaltnis
Frauen : Manner= 1 : 1,2). Der Altersdurchschnitt lag bei 40,6 Jahren (Spannweite: 19 - 60
Jahre). Zur Kontrolle von subjektiver Schlafqualitat, Tagesmudigkeit und Stimmungslage wur-
den der PSQI, die ESS und der BDI-Il ausgewertet. Der Mittelwert des PSQI-Summenscore
fur die Einordnung der subjektiven Schlafqualitat betrug 4,18 + 2,07 mit einer Spannweite von
0 - 9. Der mittlere Wert der ESS zur Darstellung der Tagesmidigkeit und Einschlafneigung lag
bei 5,52 £ 2,71 (Spannweite: 1 - 11). Der BDI-Gesamtscore erreichte in der Auswertung einen
Mittelwert von 3,30 * 3,02 bei einer Spannweite von 0 - 10. Eine ausfuihrliche Darstellung des

Kontrollkollektivs findet sich in Tabelle 5.
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Tabelle 5: Basischarakteristika der getesteten Kontrollprobanden

Proban- Alter Ge- Bildung PSQI ESS BDI-II
den schlecht
PS201 25 m 5 5 11 5
PS202 50 w 5 3 4 0
PS203 57 m 5 0 6 1
PS204 21 w 3 2 1 0
PS205 24 w 5 3 7 0
PS206 32 w 5 4 4 2
PS207 31 m 5 3 6 7
PS210 31 w 5 7 11 10
PS211 40 w 5 3 10 9
PS212 47 w 4 5 9 2
PS213 50 m 4 5 2 5
PS214 53 w 3 6 7 3
PS215 55 w 4 5 1 3
PS216 21 m 5 3 7 1
PS217 42 w 4 3 5 6
pPS218 38 m 5 6 2 6
PS219 27 m 3 5 4 0
PS220 19 w 3 5 9 9
PS221 54 w 3 4 6 3
pPS222 21 w 3 4 4 0
PS223 53 w 3 2 4 3
PS224 55 m 3 2 5 0
PS225 41 m 3 2 4 0
PS226 35 m 3 7 2 6
PS227 33 m 3 8 4 0
PS229 54 m 3 5 8 5
PS230 48 w 3 3 7 7
PS231 60 m 3 2 6 2
PS232 51 m 2 6 4 5
PS233 49 m 3 2 4 2
PS234 51 m 2 2 4 0
PS235 38 m 3 9 9 2
PS236 33 m 3 7 5 5

Aufzéhlung der eingeschlossenen Probanden n=33 nach Alter (in Jahren); Geschlecht (m= mannlich,
w= weiblich); Bildungsstand: 0= kein formaler Schulabschluss, 1= Sonderschulabschluss, 2= Haupt-
schulabschluss, 3= Mittlere Reife, 4= Fachhochschulabschluss, 5= Allgemeine Hochschulreife; PSQI:
Pittsburgh Schlafqualitatsindex; ESS: Epworth Sleepiness Scale; BDI-II: Beck- Depressions-Inventar-II.
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Die Probanden des Kontrollkollektivs gaben in der Anamnese an, psychisch gesund zu sein.
Laut eigenen Angaben litten drei Probanden unter einem arteriellen Hypertonus, ein Proband
gab multiple Allergien und allergisches Asthma an. Weiterhin trat die Diagnose Hypothyreose

auf und ein Proband war an chronischer Hepatitis B, Diabetes mellitus Typ 2 und Hyperlipida-

mie erkrankt.

Tabelle 6: Diagnosen und Medikation der Kontrollprobanden wahrend der Testungen

Probanden Diagnhosen Medikation
PS202 Hypertonie Candesartan
PS204 Allerg. Asthma Cetirizin bei Bedarf
Allergien (Hasel, Birke) Salbutamol bei Bedarf
PS206 - Minipille Cerazette
PS210 Hypertonie Ramipril
PS217 Hypothyreose Euthyrox
PS220 - Nuva-Ring
PS223 - Hormonspirale
PS229 Hypertonie Losartan
PS232 chronische Hepatitis B Lamivudin
Diabetes mellitus Typ 2 Metformin
Hypertonie Empagliflozin
Hyperlipidamie Sitagliptin
Otorvastatin
Ezetimib

5.1.3 Vergleich des Patienten- und Kontrollkollektivs

Bei der Rekrutierung der Kontrollprobanden wurde auf eine weitgehende Ubereinstimmung
der Patienten- und Kontrollgruppe in Alter und Grad der Ausbildung geachtet, um eine Ver-
gleichsbasis zu schaffen. Im Mittel betrug das Alter des Patientenkollektivs 45,69 + 10,49
Jahre. Das Alter der gesunden Kontrollprobanden betrug im Mittel 40,88 + 12,69 Jahre. Fir
die Jahre der Schulbildung wurden je nach Schulabschluss Punkte von 0-5 vergeben, wobei
0 Punkte fir einen fehlenden Schulabschluss, 1 Punkt fur einen Sonderschulabschluss, 2
Punkte fur einen Hauptschulabschluss, 3 Punkte fir die Mittlere Reife, 4 Punkte fir die Fach-
hochschulreife und maximal 5 Punkte fur die Hochschulreife ausgewahlt worden sind. Im Mittel
erreichten die Patienten einen Punktwert von 3,21 + 1,12 und die Kontrollprobanden einen
Wert von 3,67 £ 0,99. Ein Vergleich durch einen zweiseitigen, unabh&ngigen t-Test wurden fur
das Lebensalter ein p-Wert von 0,084 und fur den Grad der Schulbildung ein p-Wert von 0,071
ermittelt (p>0,05).
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Die Tabelle 7 vergleicht die beiden Kollektive hinsichtlich der Mittelwerte von Alter und Schul-
bildung. Es bestehen leichte, jedoch nicht signifikante Unterschiede in den Variablen Alter und

Schulbildung, die somit eine gute Grundlage fiir den Vergleich beider Gruppen bieten.

Tabelle 7: Vergleich der beiden Studienkollektive hinsichtlich Alter und Schulbildung

Patientenkollektiv Kontrollkollektiv Statistische Aus-
(n=42) (n=33) wertung
MW SD MW SD t df p

Lebensalter in Jah- 45,69 10,49 40,88 12,69 1,798 73 .084
ren

Schulbildung 3,21 1,12 3,67 1,01 -2,060 73 .041
Geschlecht (m/w) 27/15 18/15 0,39 §

Alter in Jahren; Schulbildung in 0-5 Punkten (0= kein Schulabschluss, 1=Sonderschulabschluss, 2=
Hauptschulabschluss, 3= Mittlere Reife, 4= Fachhochschulabschluss, 5= Hochschulreife; m= méannlich;
w= weiblich, MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung; p: p-Wert, gemessen mittels ungepaartem,
zweiseitigem t-Test; §: Chi2-Test; t: t-Wert; df: degrees of freedom (Freiheitsgrade).

Tabelle 8: Vergleich der Studienkollektive hinsichtlich Schlafqualitat und Tagesmudig-
keit

Patientenkollektiv Kontrollkollektiv Statistische Auswer-

(n=42) (n=33) tung
MW SD MW SD t df p
Schlafqualitéat 7,51 3,78 4,18 2,07 4,820 72 <.001™
(PSQI)
Tagesmudigkeit 9,12 4,97 5,52 2,71 4,002 73 <.001™
(ESS)

PSQI= Summenwerte des Pittsburgh Schlafqualitatsindex; ESS= Summenwerte der Epworth Sleepi-
ness Scale; MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung; p: p-Wert, gemessen mittels ungepaartem, zwei-
seitigem t-Test; t: t-Wert; df: degrees of freedom (Freiheitsgrade); *** entspricht p<0,001.

Zum Bestimmen der subjektiven Schlafqualitat und des individuellen Schlafverhaltens wurde
der PSQI verwendet. Die Tabelle 8 vergleicht die beiden Kollektive hinsichtlich der mittleren
Summenwerte des PSQI und der ESS.
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Im Mittel lag der Summenscore des Patientenkollektivs bei 7,51 + 3,78 Punkten. Die gesunden
Kontrollprobanden erreichten 4,18 + 2,07 Punkte. Der zum Vergleich durch einen ungepaar-
ten, zweiseitigen t-Test ermittelte p-Wert von 0,000 wies auf eine signifikant schlechtere sub-
jektive Schlafqualitat des Patientenkollektivs hin (t=4,820; p<0,001). Da die Tagesschlafrigkeit
beim OSAS eine wichtige Rolle spielt, wurde diese mithilfe der ESS bestimmt. Hier ergab sich
im Patientenkollektiv ein mittlerer Gesamtscore von 9,12 + 4,97. Zu einem mittleren Ergebnis
von 5,52 + 2,71 Punkten kamen die Kontrollprobanden. Es lasst sich eine signifikant vermin-
derte Tagesmuidigkeit der gesunden Kontrollprobanden feststellen (t=4,002; p<0,001). Die
Schlafqualitat und die Mudigkeit wahrend des Tages unterschieden sich im Vergleich der bei-
den Kollektive signifikant. Patienten mit OSA beurteilten ihre subjektive Schlafqualitat deutlich
schlechter als die Kontrollprobanden. Auch die Tagesmudigkeit wurde im Patientenkollektiv
als signifikant hoher angegeben. In einem Saulendiagramm (Abbildung 14) ist der Vergleich
beider Fragebdgen mittels des jeweiligen Mittelwertes und der zugehérigen Standardfehlerzu-
sammenfassung der Ergebnisse graphisch dargestellit.
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Abbildung 12: Auswertung des PSQI und der ESS von Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe und dem Kontrollkollektiv. Die Darstellung zeigt die Mittelwerte mit den
zugehorigen Standardfehlern der Werte.

PSQI: Pittsburgh Schlafqualitatsindex; ESS: Epworth Sleepiness Scale; *** entspricht p<0,001
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5.2 Psychoseédhnliches Erleben und Depressivitat

5.2.1 Auswertung der Magical Ideation Scale (MIS)

Zur Beantwortung der ersten Fragestellung, ob psychoseahnliche Erlebnisse vermehrt bei Pa-
tienten mit OSAS im Vergleich zu Gesunden auftreten, wurden zunéchst die Daten der MIS
ausgewertet. Diese untersucht die Auspragung und Beschaffenheit schizotyper Erfahrungen
und Magischen Denkens. Als unabhéngige Variablen wurden die Anzahl der bejahten Fragen
und die erreichte Punktzahl bestimmt. Der Tabelle 9 ist zu entnehmen, dass das Patientenkol-
lektivim Mittel 1,14 + 1,79 Fragen des Fragebogens bejahte und 6,76 + 7,40 Punkte erreichte.
Die Kontrollprobanden beantworteten im Mittel 0,79 + 1,58 Fragen mit Ja und erreichten 4,70
+ 6,40 Punkte. Ein zweiseitiger, unpaarer t-Test ergab im Vergleich der beiden Kollektive keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Gesamtpunktzahl (t=1,271; p>0,05) und der bejah-
ten Fragen (t= 0,898; p>0,05). Die Probanden zeigten laut der MIS keine Hinweise auf eine

schizotype Personlichkeit oder prapsychotische Erfahrungen.

Tabelle 9: Vergleich der Studienkollektive hinsichtlich des Gesamtscores und der be-
jahten Fragen in der Magical Ideation Scale (MIS)

Patientenkollektiv Kontrollkollektiv Statistische Aus-
(n=42) (n=33) wertung
MW SD MW SD t df p
MIS Anzahl ja 1,14 1,79 0,79 1,58 0,898 73 372
MIS Gesamtscore 6,76 7,40 4,70 6,40 1,271 73 .208

MIS Anzahl ja: Anzahl der mit Ja beantworteten Fragen; MIS Gesamtscore: Summenwerte der Magical
Ideation Scale; MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung; p: p-Wert, gemessen mittels ungepaartem,
zweiseitigem t-Test; t: t-Wert; df: degrees of freedom (Freiheitsgrade).

Die Abbildung 15 stellt einen Vergleich zwischen den Patienten- und Kontrollkollektiven im
Gesamtscore und den bejahten Fragen der Magical Ideation Scale dar. Es sind der jeweilige

Mittelwert und der Standardfehler der Ergebnisse dargestellt.

54



101
g -
g 61 -
E ——
E
<
c
&
4-
Patienten mit
2 = Apnoe
(n=42)
R
Kontrollprobanden
I—_l_—| = (o
0
Gesamtscore MIS Bejahte Fragen MIS

Abbildung 13: Auswertung der Magical Ideation Scale (MIS) von Patienten mit obstruk-
tiver Schlafapnoe und dem Kontrollkollektiv mit Darstellung der Mittelwerte und der
zugehorigen Standardfehler der Ergebnisse.

MIS: Magical Ideation Scale

5.2.2 Auswertung des Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21)

Zum Erfassen weiterer psychoseahnlicher Symptome diente der PDI-21. In Tabelle 10 werden
die Ergebnisse des Patienten- und Kontrollkollektivs gegeniibergestellt. Als Parameter fur die
Auspragung prapsychotischen Erlebens wurden die Anzahl der bejahten Antworten, die Be-
sorgnis um das Eintreten des gefragten Erlebnisses, die zeitliche Beschaftigung mit dem Er-
lebnis und die Starke der Uberzeugung vom Erlebten bestimmt. Die Parameter wurden als
Teilscores zu einem Gesamtscore aufsummiert.

Ein zweiseitiger t-Test flr ungepaarte Stichproben ergab, dass sich die Anzahl der bejahten
Fragen in beiden Kollektiven nicht signifikant unterscheidet. (t= 1,355; p>0,05). Darliber hinaus
konnte nicht gezeigt werden, dass Patienten mit OSA die bejahten Erlebnisse als Besorgnis
erregender empfanden als die Kontrollprobanden (t=1,646; p>0,05). Die zeitliche Beschafti-
gung mit den psychoseéhnlichen Vorstellungen wies im Vergleich beider Kollektive keinen
signifikanten Unterschied auf (Tabelle 10). Des Weiteren liel3 sich kein statistisch signifikanter
Unterschied beziiglich der Starke der Uberzeugung vom Erlebten (t=1,970; p>0,05) nachwei-

sen. Jedoch liel sich als ein statistischer Trend beobachten, dass Patienten mit OSA von den
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magischen Gedanken starker tberzeugt sind (p-Wert von 0,053, p<0,1). Der aus den Teils-
cores errechnete Summenwert des PDI zeigte abschlie3end, dass das Patientenkollektiv eine
hohere Gesamtpunktzahl aufwies (t= 1,783; p>0,079) als das Kontrollkollektiv. Dies entspricht
einem statistischen Trend.

Das Saulendiagramm (Abbildung 16) veranschaulicht die im PDI-21 erreichte Gesamt-
punktzahl sowie die Starke der Uberzeugung von den magischen Gedanken im Patienten- und
Kontrollkollektiv dieser Studie. Dargestellt sind fir die jeweiligen Ergebnisse der Mittelwert
und der Standardfehler.

Tabelle 10: Mittelwerte und Standardabweichungen der Ergebnisse des Peters et al.
Delusions Inventory-21 (PDI-21)

Patientenkollektiv Kontrollkollektiv Statistische Aus-
(n=42) (n=33) wertung
MW SD MW SD t df p
PDI Anzahl ja 2,55 2,53 1,76 2,47 1,355 73 .180
PDI Besorgnis 4 57 5,74 2,61 4,23 1,646 73 104
PDI Nachdenken 455 4,86 2,85 5,16 1,462 73 .148
PDI Uberzeugung 7,36 7,88 3,94 6,87 1,970 73 .053
PDI Gesamtscore 19,02 19,38 11,15 18,46 1,781 73 .079

PDI Anzahl ja: Anzahl der mit ja beantworteten Fragen; PDI Besorgnis: Teilscore fur die Besorgnis der
Probanden; PDI Nachdenken: Teilscore des Nachdenkens der Probanden; PDI Uberzeugung: wahr-
hafte Uberzeugung der Probanden; PDI Gesamtscore: Summenwert der Teilscores; MW: Mittelwert;
SD: Standardabweichung, p: p-Wert, gemessen mithilfe eines ungepaarten, zweiseitigen t-Tests; t: t-
Wert; df: degrees of freedom (Freiheitsgrade).
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Abbildung 14: Vergleich der Gesamtpunktwerte (Gesamtscore) des Peters et al. Delu-
sions Inventory- 21 (PDI-21) der Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe und des Kon-
trollkollektivs unter Darstellung des jeweiligen Mittelwertes und der Standardfehler.

PDI Uberzeugung: wahrhafte Uberzeugung der Probanden; PDI Gesamtscore: Summenwert der Teil-
scores.

5.2.3 Auswertung des Beck-Depressions-Inventar-II (BDI-II)

Tabelle 11: Mittelwert und Standardabweichung des Beck-Depressions-Inventars-ll
(BDI-Il) - Summenwertes

Patientenkollektiv Kontrollkollektiv Statistische Aus-
(n=42) (n=33) wertung
MW SD MW SD t df p
BDI Gesamtscore 7,49 6,53 3,30 3,01 3,648 72 .001"

BDI Gesamtscore: Summenwert des BDI-1I; MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung; p: p-Wert, ge-
messen mittels unpaarem, zweiseitigem t-Test; t: t-Wert; df: degrees of freedom (Freiheitsgrade);
** entspricht p<0,01.
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Zum Erfassen der Stimmungslage der Probanden wurde der BDI-II verwendet. Hier ergab sich
insgesamt im Patientenkollektiv ein Mittelwert von 7,49 + 6,53 Punkten und im Kontrollkollektiv
von 3,30 + 3,02 Punkten. Nach der Berechnung des p-Wertes von 0,001 Uber den zweiseiti-
gen, ungepaarten t-Test zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Kol-
lektiven bezlglich der Stimmungslage (t=3,648; p<0,05). Die Patienten mit OSA gaben im Mit-
tel an, eher depressiv verstimmt zu sein als die gesunden Kontrollprobanden. Die Abbildung
15 stellt durch einen Saulendiagramm die Ergebnisse der Auswertung des BDI-II gegeniber.
Es lasst sich erkennen, dass die Kontrollprobanden weniger Punkte im Gesamtscore erreich-

ten als das Patientenkollektiv.
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Abbildung 15: Vergleich der Gesamtpunktwerte des Beck-Depressions-Inventar-II
(BDI-II) der Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe und des Kontrollkollektivs unter
Darstellung der jeweiligen Mittelwerte und Standardfehler.

** entspricht p<0,01
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5.3 Schlafparameter und Zusammenhéange mit den psychometrischen Erhebun-

gen

5.3.1 Auswertung der Schlafarchitektur

Zur Analyse der Struktur des Schlafes wurden die im Methodenteil genannten Schlafparameter

am Patientenkollektiv erhoben. In der Tabelle 12 ist die Schlafarchitektur des Patientenkollek-

tivs fur die Testnacht zu entnehmen. Ermittelt wurden der Mittelwert, die Standardabweichung

sowie das Maximum und Minimum der Variable. Es zeigte sich, dass die Patienten im Mittel

eine mittelgradige OSA aufwiesen (AASM, 2007).

Tabelle 12: Zusammenfassung der Schlafparameter des Patientenkollektivs (n=42)

MW SD Minimum Maximum
Zeit im Bett (in min) 432,60 44,13 295 555
Gesamtschlafzeit (in min) 355,12 54,26 235 490
Schlafeffizienz (%TIB) 82,22 9,01 57,9 96,1
Einschlaflatenz (in min) 18,09 16,08 2,0 84,0
REM-Latenz (in min) 130,59 72,29 0 361,0
WASO (in min) 20,21 9,69 4 46
WASO (Index) 3,49 1,76 0,6 8,5
N1 (min) 44,36 36,45 8 212
N1 (%) 12,49 10,53 2 65,2
N2 (min) 187,17 59,88 45 377
N2 (%) 52,24 13,12 16,1 89,3
SWS (min) 71,07 32,93 0 176
SWS (%) 20,32 10,75 0 63,5
REM (min) 53,14 23,63 0 110
REM (%) 14,95 6,08 0 63,5
AHI (Anzahl/h) 16,19 18,17 16 102,1
MO2 (%) 94,26 1,89 87 97
PLM (Index) 8,31 8,824 36,7
PLM mit Arousal 0,94 1,09 51
Arousal-Anzahl 21,63 14,35 6,8 93,8
Spindelzahl 227,67 183,20 15 788
Spindeldichte 1,27 0,87 0,07 4,04
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Zu Tabelle 12: Zusammenfassung der Schlafparameter des Patientenkollektivs (n=42)

TIB: Zeit im Bett; WASO: wake after sleep onset; N1: Schlafstadium 1, N2: Schlafstadium 2; SWS: slow
wave sleep; REM: REM (rapid eye movement)-Schlaf; AHI: Apnoe-Hypopnoe Index; ODI: oxygen de-
saturation index; MO2: mittlere Sauerstoffsattigung; PLM: periodic leg movement; MW: Mittelwert; SD:
Standardabweichung; Spindeldichte: Spindelzahl pro Minute.

5.3.2 Korrelation von psychoseahnlichen Erlebnissen und Depressivitat mit der
Schlafarchitektur

Zur Prifung eines Zusammenhangs zwischen den Schlafparametern der Patienten mit OSA
und psychoseahnlichen Erlebnissen wurden partielle Korrelationen berechnet. Fur die Aus-
wertung wurden Korrelationen zwischen der Gesamtschlafzeit (in min), der Lange an Tief-
schlaf (N3, in min), der Lange an REM-Schlaf (in min), der Schlafeffizienz (in Prozent) und den
Ergebnissen der Fragbtgen zu psychoseahnlichem Erleben und Depressivitat ermittelt. Ta-
belle 13 zeigt die Korrelationskoeffizienten und die Signifikanzwerte (p-Wert) der wichtigsten
Schlafparameter auf. Die Kontrollvariable stellte das Alter der Patienten dar. Es zeigte sich
keine signifikante Korrelation zwischen der MIS und den oben genannten Schlafparametern.
Weiterhin liel3 sich eine signifikant positive Korrelation zwischen dem Teilscore Nachdenken
im PDI-21 und der Léange des REM-Schlafs feststellen (p<0,05). Die Tabelle 13 stellt bei einem
Signifikanzniveau von 10% in weiteren Variablen, insbesondere zwischen dem Gesamtscore
des PDI-21 und der Lange des REM-Schlafs, einen statistisch tendenziell positiven Zusam-
menhang von der im REM-Schlaf verbrachten Schlafenszeit und dem psychoseé&hnlichen Er-
leben dar (p<0,1).

Bei Betrachtung der verschiedenen Schlafparameter im Zusammenhang mit der Depressi-
vitéat des Patientenkollektivs lief3 sich eine signifikant positive Korrelation zwischen der Lange
des REM-Schlafs und gesteigerter Depressivitat, gemessen an der erreichten Gesamtpunkt-

zahl im BDI-1I (Beck-Depressions-Inventar-Il), aufzeigen (p<0,05).
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Tabelle 13: Korrelation zwischen den Schlafparametern und den Fragebtgen zu pra-
psychotischem Erleben (PDI-21 und MIS)

Gesamtschlaf-  Schlafeffizi- SWS REM
zeit enz
Korr p Korr p Korr p Korr p
PDI-21
PDI Anzahl ja .011 .946 -097 .b54 229 154 299 .061
PDI Besorgnis .000 .998 -022 895 .190 .241 239 .137
PDI Nachdenken .037 .820 -054 741 233 .148 .315 .048*
PDI Uberzeugung .018 914 -.091 578 .180 267 .288 071
PDI Gesamtscore .018 912 -.069 .670 217 178 .306 .055
MIS
MIS Anzahl ja -.232 149 -305 .056 -.094 564 .080 .625
MIS Gesamtscore -.193 232 -248 123 .003 .986 .145 .372
BDI-II

BDI-Il Gesamtscore .186 .250 147 .366 .159 .328 351  .026*

PDI-21: Peters et al. Delusions Inventory-21; PDI Anzahl ja: Anzahl der mit ja beantworteten Fragen;
PDI Besorgnis: Teilscore fir die Besorgnis der Probanden; PDI Nachdenken: Teilscore des Nachden-
kens der Probanden; PDI Uberzeugung: wahrhafte Uberzeugung der Probanden; PDI Gesamtscore:
Summenwert der Teilscores; MIS: Magical Ideation Scale; MIS Anzahl ja: Anzahl der mit Ja beantwor-
teten Fragen; MIS Gesamtscore: Summenwerte der Magical Ideation Scale; BDI-1I: Beck-Depressions-
Inventar-II; SWS: slow wave sleep (N3); REM: rapid eye movent; Korr: Korrelationskoeffizient; p: p-Wert,
gemessen mittels partieller Korrelation; *: p<0,05.

Patienten mit lAngerem REM-Schlaf dachten verstérkt Gber ihre magischen Gedanken nach.
In dem folgenden Streuungsdiagramm ist die Abhangigkeit zwischen der Lange des REM-
Schlafs und der erreichten Punktzahl im Teilscore des PDI-21 zur zeitlichen Beschéaftigung mit
den magischen Gedanken dargestellt. Es liel3 sich eine signifikante Korrelation von einem lan-

gerem REM-Schlaf und einer erhdhten Punktzahl im Teilscore nachweisen (Abbildung 18).
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Abbildung 16: Zusammenhang zwischen der Lange des REM-Schlafs (in min) und dem
Teilscore Nachdenken (zeitliche Beschaftigung mit magischen Gedanken) des PDI-21

PDI-21: Peters et al. Delusions Inventory mit 21 Fragen; REM: rapid-eye-movement.

Der statistische Trend in Richtung einer positiven Korrelation zwischen dem PDI Gesamtscore
und der Lange des REM-Schlafs ist in der Abbildung 19 veranschaulicht. Fir einen Zusam-
menhang zwischen psychoseahnlichem Erleben und weiteren Schlafparametern ergaben sich

statistische Trends, jedoch keine signifikanten Korrelationen.
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Abbildung 17: Zusammenhang zwischen der LAnge des REM-Schlafs (in min) und dem
Gesamtscore des PDI-21

PDI-21: Peters et al. Delusions Inventory mit 21 Fragen; REM: rapid-eye-movement.

Aus den durchgefiihrten Berechnungen der Korrelationen ist ein signifikant positiver Zusam-
menhang zwischen der Depressivitdt, gemessen am Gesamtscore des BDI-21, und der lan-
geren REM-Schlafphase zu entnehmen. Dargestellt wird diese Korrelation in Abbildung 20

mittels eines Streuungsdiagramms.
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Abbildung 18: Korrelation zwischen der Lange des REM-Schlafs (in min) und dem Ge-
samtpunktwert des Beck-Depressions-Inventar- Il (BDI-II)

BDI-II: Beck-Depressions-Inventar-1I; REM: rapid-eye-movement.

5.3.3 Korrelation von Depressivitat mit psychoseahnlichen Erlebnissen im Patienten-
kollektiv

Nach Auswertung der verschiedenen Schlafparameter, des prapsychotischen Erlebens sowie
depressiver Verstimmungen wurde die Korrelation von Depressivitat und méglichen psycho-
seahnlichen Erlebnissen bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe untersucht. Dazu dienten
die partiellen Korrelationen zwischen dem Gesamtpunktwert des BDI-Il und den einzelnen
Teilscores sowie der Gesamtscore des PDI-21, die in der nachfolgenden Tabelle 16 durch den
Korrelationskoeffizienten und den zugehdrigen p-Wert veranschaulicht sind. Das Alter der Pa-
tienten stellte die Kontrollvariable dar.

In den Ergebnissen zeigte sich ein statistischer Trend zwischen vermehrt psychoseéahnli-
chem Erleben, gemessen am Gesamtscore und der Uberzeugung vom Erlebten im PDI-21,
und gesteigerter Depressivitat (p<0,1). Eine signifikant positive Korrelation zeigt sich mit einem
p-Wert von 0,021 zwischen dem Teilscore Nachdenken (zeitliche Beschaftigung mit psycho-
seédhnlichen Erlebnissen) des PDI-21 und der Gesamtpunktzahl des BDI-Il (p<0,05).

64



Demzufolge kénnen die signifikante Korrelation und die vorhandenen statistischen Tendenzen
den Zusammenhang von vermehrt psychoseahnlichem Erleben und gesteigerter Depressivitat

bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe unterstitzen.

Tabelle 14: Korrelation zwischen der Gesamtpunktzahl des BDI-Il und den Teilscores
sowie dem Gesamtscore des PDI-21

BDI-Il Gesamtpunktzahl

Korrelationskoeffizient p-Wert
PDI-21
PDI Anzahl ja .264 .100
PDI Besorgnis .218 A77
PDI Nachdenken .365 .021*
PDI Uberzeugung .300 .060
PDI Gesamtscore 312 .050

BDI-II: Beck-Depressions-Inventar-1l, PDI-21: Peters et al. Delusions Inventory-21; PDI Anzahl ja: An-
zahl der mit ja beantworteten Fragen; PDI Besorgnis: Teilscore fir die Besorgnis der Probanden; PDI
Nachdenken: Teilscore des Nachdenkens der Probanden; PDI Uberzeugung: wahrhafte Uberzeugung
der Probanden; PDI Gesamtscore: Summenwert der Teilscores, p-Wert: p-Wert, gemessen mittels par-
tieller Korrelation;*: p<0,05

5.3.4 Korrelation von psychoseahnlichen Erlebnissen und der Schlafspindelaktivitat

Im Folgenden soll nun der Frage nachgegangen werden, ob die Schlafspindeldichte mit der
Auspragung psychoseahnlichen Erlebens in Zusammenhang steht. Dazu wurde die partielle
Korrelation zwischen Spindeldichte und prapsychotischen Erlebnissen berechnet. Das Alter
der Patienten stellte die Kontrollvariable dar. Die Korrelationen wurden zwischen der Schlafs-
pindeldichte und den Ergebnissen der Fragebtgen zu psychoseahnlichem Erleben, des PDI-
21 und der MIS untersucht. In Tabelle 15 sind die Korrelationskoeffizienten und deren Signifi-
kanz aufgezeigt. In der Auswertung erwiesen sich die Korrelationen als nicht signifikant, wie
der nachfolgenden Tabelle zu enthehmen ist. Folglich kann die Hypothese eines Zusammen-
hangs zwischen moglichen psychoseahnlichen Erlebnissen bei Patienten mit obstruktiver

Schlafapnoe und einer veranderten Schlafspindelaktivitat nicht angenommen werden.
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Tabelle 15: Korrelation zwischen der Spindeldichte und den Fragebdgen zu prapsy-
chotischen Erlebnissen (PDI-21 und MIS)

Schlafspindeldichte

Korrelationskoeffizient p-Wert

PDI-21

PDI Anzahl ja -.039 .807
PDI Besorgnis -.076 .636
PDI Nachdenken -.002 .992
PDI Uberzeugung -.035 .829
PDI Gesamtscore -.042 .795
MIS

MIS Anzahl ja .022 .893
MIS Gesamtscore .079 .625

PDI-21: Peters et al. Delusions Inventory-21; PDI Anzahl ja: Anzahl der mit ja beantworteten Fragen;
PDI Besorgnis: Teilscore fir die Besorgnis der Probanden; PDI Nachdenken: Teilscore des Nachden-
kens der Probanden; PDI Uberzeugung: wahrhafte Uberzeugung der Probanden; PDI Gesamtscore:
Summenwert der Teilscores; MIS: Magical Ideation Scale; MIS Anzahl ja: Anzahl der mit Ja beantwor-
teten Fragen; MIS Gesamtscore: Summenwerte der Magical Ideation Scale; Schlafspindeldichte: An-
zahl der Spindeln pro Minute; p: p-Wert, gemessen mittels partieller Korrelation.

5.4 Schlafbezogene Ged&chtniskonsolidierung im Zusammenhang mit Schlaf-

parametern

5.4.1 Auswertung der Gedachtnistests

Zur Untersuchung der schlafbezogenen Gedéachtniskonsolidierung wurde der VLMT verwen-
det. Durch den VLMT wurde die Anzahl der abends erlernten und morgendlich wiedergegebe-
nen Worter erfasst, sowie die Wiedererkennung dieser unter neuen Wortern der Rekognitions-
liste. Im Mittel lernten die Patienten 12,95 + 2,16 Woérter (Spannweite: 6-15) am Abend, von
denen morgens 9,69 + 3,24 (Spannweite 0-15) erinnert wurden. Der Mittelwert der Anzahl der
erinnerten Worter Uber die Rekognitionsliste lag bei 13,93 + 2,03 (Spannweite: 5-15) Wdrtern.
Der abendliche und morgendliche Summenscore des Zahlennachsprechens der WAIS-III
wurde ebenfalls untersucht. Hier erreichte das Patientenkollektiv im Mittel einen Gesamtscore

von 8,19 £ 2,75 am Abend. Morgens lag er Summenwert bei 8,33 £ 2,87. Im Folgenden wird
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eine Ubersicht iiber die ermittelten Ged&chtnisparameter dargestellt (Tabelle 16). Ermittelt
wurde der Mittelwert, die Standardabweichung, sowie das Maximum und Minimum der jewei-

ligen Variablen.

Tabelle 16: Auswertung der Gedachtnistests

MW SD Minimum Maximum

VLMT

Anzahl gelernt 12,95 2,16 6 15
Anzahl morgens 9,69 3,42 0 15
Wiedererkennung 13,93 2,03 5 15
Zahlennachsprechen

Summenscore abends 8,19 2,75 0 13
Summenscore morgens 8,33 2,87 3 14

VLMT: Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest; Anzahl gelernt: Anzahl der abends in Durchgang 5 ange-
gebenen Worter; Anzahl morgens: Anzahl der morgens erinnerten Woérter; Wiedererkennung: Anzahl
der morgens wiedererkannten Wérter; Zahlennachsprechen: Zahlennachsprechen aus der WAIS-III
(Wechsler Adult Intelligence Scale); MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung.

5.4.2 Korrelation zwischen schlafbezogener Gedachtniskonsolidierung, den Schlaf-
parametern, der Schlafspindelaktivitat und dem Apnoe-Hypopnoe-Index

Im Folgenden soll der Frage nachgegangen werden, ob der durch die OSA gestérte Schlaf die
schlafbezogene Gedachtniskonsolidierung beeinflusst und sich eine Assoziation speziell mit
der Schlafspindeldichte (Spindelanzahl/min) zeigt. Dazu wurden die Korrelationen zwischen
der Leistung der Patienten in den Gedachtnistests, der Schlafarchitektur und dem AHI mittels
partieller Korrelation untersucht. Zur Berechnung wurden die Anzahl der morgens erinnerten
Worter, die Differenz zwischen morgendlicher und abendlicher Leistung und die Zahl der mor-
gens wiedererkannten Worter des VLMT sowie die abend- und morgendlichen erreichten Sum-
menwerte des Zahlennachsprechens der WAIS-III verwendet. Das Alter stellte die Kontrollva-
riable dar. Weiterhin wurde eine Assoziation von schlafbezogener Gedachtniskonsolidierung
und der Spindelaktivitat untersucht. In der Tabelle 17 sind die Korrelationen der Gedachtnis-
funktion mit dem AHI und der Spindelaktivitdt zusammengefasst. Zwischen den Schlaf- und
Gedachtnisparametern liel3en sich keine signifikanten Zusammenhange erkennen. Lediglich

Assoziationen mit dem AHI lieRen sich nachweisen.
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Tabelle 17: Korrelation zwischen schlafbezogener Gedachtniskonsolidierung, Spindel-
dichte und AHI

Spindeldichte AHI

Korr p-Wert Korr p-Wert
VLMT
Anzahl gelernt 114 473 -.440 .004**
Anzahl morgens .206 179 -.339 .030*
Wiedererkennung .196 .220 -.089 .579
Zahlennachsprechen
Summenscore abends -.077 .625 237 .130
Summenscore mor- .050 751 .053 737
gens

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index; Korr: Korrelationskoeffizient; p-Wert: Signifikanz (zweiseitig), VLMT: Ver-
baler Lern- und Merkfahigkeitstest; Anzahl gelernt: Anzahl der Abends in Durchgang 5 angegebenen
Worter; Anzahl morgens: Anzahl der morgens erinnerten Woérter; Wiedererkennung: Anzahl der mor-
gens wiedererkannten Woérter; Zahlennachsprechen: Zahlennachsprechen aus der WAIS-11l (Wechsler
Adult Intelligence Scale-Ill); Spindeldichte: Anzahl der Spindeln pro Minute;p: p-Wert, gemessen mittels
partieller Korrelation; *entspricht p<0,05, ** entspricht p<0,01

Der Schweregrad der OSA beeintrachtigte die Gedachtniskonsolidierung signifikant. Die An-
zahl der gelernten Worter im VLMT Kkorrelierte mit r = -.440 signifikant negativ mit dem AHI
(p<0,01). Zwischen der Anzahl der am Morgen erinnerten Worter des VLMT und dem AHI
zeigte sich ebenfalls ein signifikant negativer Zusammenhang (p<0,05). Je héher der AHI liegt,
desto schlechter ist die Gedachtnisleistung. Die Ergebnisse des Zahlennachsprechens der
WAIS-III wiesen keine Korrelation mit dem AHI auf. Zwischen der schlafbezogenen Gedéacht-
niskonsolidierung und der Schlafspindeldichte konnten keine signifikanten Zusammenhéange
ermittelt werden. In Abbildungen 21 und 22 ist der Zusammenhang von beeintrachtigter schlaf-

bezogener Gedachtniskonsolidierung bei steigendem AHI graphisch dargestelit.
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Abbildung 19: Zusammenhang zwischen der schlafbezogenen Gedachtniskonsolidie-
rung gemessen an der Anzahl der abends gelernten Wérter des VLMT und dem AHI

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index (Anzahl der Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf); VMdg5: Anzahl
der abends im 5. Durchgang erlernten Woérter des Verbalen Lern- und Merkfahigkeitstests (VLMT).
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Abbildung 20: Zusammenhang zwischen der schlafbezogenen Gedéachtniskonsolidie-
rung gemessen an den morgens erinnerten Wortern des VLMT und dem AHI

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index (Anzahl der Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf); VMmo: erinnerte
Wortanzahl morgens des Verbalen Lern- und Merkfahigkeitstests (VLMT).
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Nach Auswertung der Korrelation zwischen der Spindeldichte (Anzahl/min) und dem AHI
zeigte sich tendenziell ein negativer Zusammenhang zwischen der Schwere der OSA und der
Dichte der Schlafspindeln. Es wurde ein Korrelationskoeffizient von r= -.307 berechnet mit
einer zweiseitigen Signifikanz von p=0,051. Unter Annahme eines Signifikanzniveaus von 10
% lasst sich eine Tendenz zur geringeren Spindeldichte mit steigendem Schweregrad der OSA
beobachten.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ein erhdhter Schweregrad der OSA mit einer
verminderten Leistung beim morgendlichen freien Wortabruf des VLMT signifikant korreliert.
Darlber hinaus lasst sich die Tendenz einer Korrelation von einem gesteigerten AHI und einer
verminderten Spindeldichte beobachten. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen der

schlafbezogenen Gedachtniskonsolidierung und der Spindelaktivitat lief3 sich nicht zeigen.
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6 Diskussion

Nach der aktuellen Studienlage handelt es sich bei der durchgefiihrten Querschnittsstudie um
eine klinische Untersuchung, in der das Krankheitsbild der OSA erstmals auf ein Vorliegen von
prapsychotischen Erlebnissen untersucht wird. Zuséatzlich wird ein mdglicher Zusammenhang
von Wahnuberzeugungen und einer verénderten Spindelaktivitat untersucht. Bisherige Stu-
dien konnten einen Zusammenhang zwischen gestortem Schlaf und Wahniberzeugungen
nachweisen (Kaymaz et al., 2012; Reeve et al., 2015). Diese Studien bezogen sich zu einem
grol3en Teil auf junge Erwachsene und gaben eine Korrelation zwischen Schlafstérungen und
psychosedhnlichem Erleben an (Andorko et al., 2017). Praxisorientierte Aussagen zu psycho-
sedhnlichen Symptomen bei Patienten mit OSA lassen sich aus den bisher durchgefiihrten
Studien nur bedingt ableiten. Psychoseahnliche Symptome bei erwachsenen Schlaflaborpati-
enten mit OSA sind nach jetzigem Forschungsstand nicht untersucht.

Die vorliegende Studie beschreibt das Auftreten von Wahniiberzeugungen im Zusammen-
hang mit der Spindelaktivitat. Des Weiteren wurden Daten zur schlafbezogenen Gedachtnis-
konsolidierung bei Patienten mit OSA erhoben.

Insgesamt lagen fur diese Studie Daten von 75 Studienteilnehmern vor, von denen 42
unter einer polysomnographisch untersuchten und diagnostizierten OSA litten. Dem gegen-
Ubergestellt wurde ein psychisch gesundes und schlafgesundes Kontrollkollektiv mit 33 Pro-
banden.

Die wesentlichen Ergebnisse der vorliegenden Klinischen Studie sind:

1. Es kann ein leicht vermehrtes Auftreten von psychoseéhnlichen Erlebnissen bei Pati-
enten mit OSA lediglich mittels des PDI-21 nachgewiesen werden. Hierbei liegt keine
Signifikanz vor, jedoch ein statistischer Trend.

2. Ein hoherer REM-Schlaf Anteil war als statistischer Trend mit psychoseahnlichen
Symptomen und signifikant mit einer hdheren Depressivitat assoziiert.

3. Mit steigendem Schweregrad der OSA kann eine beeintrachtigte Gedachtniskonsoli-

dierung Uber Nacht nachgewiesen werden.

In den folgenden Kapiteln soll die vorliegende Studie in Kontext mit weiteren Arbeiten zum
Zusammenhang von Schlafstérungen und préapsychotischen Symptomen gesetzt werden.
Daruber hinaus wird der mogliche Einfluss der Methodik der Stichprobenauswahl und die Zu-

sammenstellung der Fragebégen zur Psychopathologie diskutiert.
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6.1 Diskussion der Methode

6.1.1 Das Patientenkollektiv

In bisher vorhandenen Arbeiten zu einem Zusammenhang zwischen Schlafstérungen und psy-
choseahnlichen Erlebnissen, wurde das Schlafverhalten und potenzielle Schlafstérungen mit-
hilfe von Fragebdgen ermittelt. (Andorko et al., 2017; Oh et al., 2016). In der vorliegenden
Studie werden mdgliche Zusammenhange zwischen Wahniberzeugungen und Schlafparame-
tern sowie der Spindeldichte bei Patienten mit OSA polysomnographisch untersucht.

Eine Vorauswahl der Patienten fand durch die vorher festgelegten Ein- und Ausschluss-
kriterien statt. Schwere psychische Erkrankungen, durch die das Ergebnis dieser Studie be-
einflusst werden kdnnte, wurden mittels des Anamnesefragebogens ausgeschlossen. Die hau-
fig angegebenen Nebendiagnosen wie kardiovaskulare Erkrankungen (Hypertonie und Hyper-
lipidamie) sowie ein Diabetes mellitus 2 (vgl. Tabelle 4), entsprechen den charakteristischen
Merkmalen der Patienten mit OSA (Punjabi, 2008). Auch eine im Mittel erhdhte Mudigkeit am
Tage ist fur Patienten mit OSA charakteristisch (siehe Tabelle 8). Nach Bestéatigung der Diag-
nose eines OSAS durch die Polysomnographie wurde der Patient in die Auswertung der Studie
einbezogen. Die Diagnose OSA wurde anhand der ICSD- 3 (International Classification of
Sleep Disorders) -Kriterien gestellt. Laut Ergebnissen friiherer Studien stellt sich jedoch die
Frage, inwieweit ein unter den ungewohnten Bedingungen im Schlaflabor gemessener AHI-
Wert der tatsachlich vorliegenden Anzahl der Apnoen und Hypopnoen entspricht. Eine Arbeit
von Wittig et al. zeigte eine Nacht-zu Nacht-Variabilitat des AHI mit erhéhten Schwankungen.
Diese Schwankungen traten besonders bei leichter Befundauspragung auf (Wittig et al., 1984).
Morgendlichen Berichten der in der vorliegenden Studie polysomnographisch untersuchten
Patienten zufolge, storten die ungewohnte klinische Umgebung des Schlaflabors und die an-
gelegten Messkabel die Schlafqualitat. Insbesondere die Gurte zur thorakalen und abdominel-
len Messung der Atembewegungen und die EEG-Messung wurden als beeintrachtigend an-
gegeben. Es lasst sich daher nicht vollstandig nachvollziehen, inwiefern sich die genannten
Umstande auf den Apnoe-Hypopnoe-Index und weitere gemessene Schlafparameter der Pa-
tienten ausgewirkt haben.

Laut Leitlinien sind als Diagnosekriterien fiir eine OSA ein AHI von mindestens 5 in Verbin-
dung mit eingeschrankter Tagesbefindlichkeit vorgesehen. Da in der zweiten Nacht des stati-
onaren Aufenthalts der Patienten die CPAP-Einstellung mit Schlafmaske stattfand, wurden ftr

die Auswertung dieser Studie die polysomnographischen Daten der ersten Nacht verwendet.

72



6.1.2 Das Kontrollkollektiv

Die Kontrollprobanden bearbeiteten fir diese Studie ebenfalls die Fragebdgen des Patienten-
kollektivs. Um psychische Erkrankungen auszuschlieBen, wurde den Probanden zuséatzlich
der PHQ-D (Prime MD Patient Health Questionnaire-Deutsch) und ein, mit Fragen zu psychi-
scher Gesundheit erweiterter, Anamnesebogen vorgelegt. Um von einem schlafgesunden und
psychisch gesunden Kontrollkollektiv ausgehen zu kénnen, wurden von den Probanden eben-
falls die subjektive Schlafqualitat mithilfe des Pittsburgh Schlafqualitatsindex (PSQI) sowie die
Tageschlafrigkeit Uber die Epworth Sleepiness Scale (ESS) erfasst. Fir beide Fragebtgen
lieBen sich im Vergleich zum Patientenkollektiv flr die Kontrollprobanden deutlich geringere
Gesamtwerte ermitteln (siehe Tabelle 8). Dieser Umstand unterstitzt die Eignung als schlaf-
gesundes Kontrollkollektiv und es kann von einer guten Vergleichbarkeit ausgegangen wer-
den. Um erste Hinweise auf ein Vorliegen von psychoseahnlichen Symptomen bei OSA zu
ermitteln, reichte in der vorliegenden Studie die Befragung der Studienteilnehmer mittels
Selbstbeurteilungsfragebtgen aus. Kritisch zu betrachten ist die rein subjektive Selbstein-
schatzung von Schlafqualitat und Tagesmidigkeit im Kontrollkollektiv. Aufgrund der fehlenden
polysomnographischen Daten konnte jedoch kein Vergleich beziglich der Schlafparameter
und der schlafbezogenen Gedachtniskonsolidierung beider Kollektive durchgefiihrt werden.
Daher sollte in Nachfolgeuntersuchungen eine Polysomnographie auch in der Kontrollgruppe

durchgefuhrt werden.

6.1.3 Auswahl der Fragebogeninstrumente

Die Zusammenstellung der einzelnen Fragebdgen fur diese Studie bestand primar aus bereits
vorweg umfangreich validierten und auf ihre Reliabilitat getesteten Fragen. Bei der Auswabhl
der Items wurde darauf geachtet, das individuelle Schlafverhalten der Studienteilnehmer, die
Tagesmudigkeit und magliche prapsychotische Erlebnisse sowie die Stimmungslage zu erfas-
sen. Zudem war die Zusammenstellung der Fragebogeninstrumente fur beide Studienkollek-

tive identisch, um einen direkten Vergleich zu ermoglichen.

Schlaffragebdgen

Zur Bestimmung der subjektiven Schlafqualitat der Studienteilnehmer wurde der PSQI ver-
wendet. Es wird das subjektive Schlaferleben der letzten zwei Wochen erfragt, wodurch die
Ergebnisse den Zustand vor der polysomnographischen Untersuchung widerspiegeln. Dass

es sich bei diesem Fragebogen um ein international anerkanntes und gut untersuchtes
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Instrumentarium handelt, zeigen zahlreiche Studien zur Validierung und zur Reliabilitat (Back-
haus, Junghanns, Broocks, Riemann & Hohagen, 2002; Spira et al., 2012). Im Schlaflabor des
Zentrums fir Integrative Psychiatrie des UKSH Kiel werden der PSQI sowie die ESS standard-
mafig den stationaren Patienten ausgehandigt. Die ESS wird zur Einschatzung der Tagesm-
digkeit eingesetzt und ist ebenfalls international validiert (Bonzelaar, Salapatas, Yang & Fried-
man, 2017; Kendzerska, Smith, Brignardello-Petersen, Leung & Tomlinson, 2014) . Sie kann,
wie auch der PSQI, gemall den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Schlafmedizin
(DGSM) in der Diagnostik von Schlafstérungen angewandt werden.

Fur beide Fragebogen konnte in der vorliegenden Studie ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Kollektiven festgestellt werden. Das Patientenkollektiv wies im Mittel eine signifikant

schlechtere subjektive Schlafqualitat und eine hohere Tagesschlafrigkeit auf (siehe Tabelle 8).

Fragebdgen zur Psychopathologie

Um ein breites Spektrum an moglichen psychoseahnlichen Erlebnissen der Studienteilnehmer
zu erfragen, wurden eine gekurzte Version der Magical Ideation Scale (MIS) und die deutsche
Adaptation des Peters et al. Delusions Inventory (PDI) mit 21 Fragen ausgewahlt. Die Frage-
bégen beinhalten eine Reihe verschiedener Konstrukte, wie paranormale Uberzeugungen, bi-
zarre Erfahrungen, magische Gedanken und potenzielle paranoide Ideen. Sie stellen prapsy-
chotische Symptome dar und eignen sich daher fir die Datenerhebung in der vorliegenden
Studie. Hohe Punktwerte bedeuten in diesen Fragebogeninstrumenten eine starke Auspra-
gung der psychoseahnlichen Symptome. In Anbetracht der Anzahl der verwendeten Fragebo-
geninstrumente wurde auf gekirzte Versionen des PDI-21 und der MIS zurtickgegriffen, um
gleichzeitig die Motivation der Probanden zur Teilnahme an der Studie zu erhalten.

Die MIS (Eckblad et al., 1983) sowie der PDI-21 (Peters et al., 2004) sind in internationalen
Studien umfangreich validiert worden (Fonseca-Pedrero, Paino, Ortufio-Sierra, Lemos-
Giraldez & Mudiz, 2014; Garzitto et al., 2016; Jung et al., 2008; Kwapil, Miller, Zinser, Chap-
man & Chapman, 1997; Lopez-llundain, Pérez-Nievas, Otero & Mata, 2006). Ein Vergleich der
beiden Items in einer Studie mit jungen Erwachsenen zeigte, dass das PDI-21 mehr Informa-
tionen zu schwacheren Formen und die MIS zu starker ausgepragten Formen der Wahnuber-
zeugungen liefern. Demnach ist es sinnvoll den PDI-21 und die MIS ergénzend zu verwenden,
um mdgliche Wahniberzeugungen zu erfassen (Kim et al., 2013).

Die in dieser Studie verwendete geklrzte Version der MIS wurde von der Arbeitsgruppe
um Lustenberger et al. zusammengestellt. Sie zeichnet sich durch die Auswahl der Fragen mit
den hochsten Korrelationskoeffizienten, ausgehend von der Gesamtkorrelation der Items des
Originalfragebogens, aus. Diese Kurzversion ist bisher nicht validiert worden. Das Einsetzen

des Fragebogeninstruments rechtfertigt sich jedoch angesichts der derzeitigen umfangreichen
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Studienlage zur Validitat des Originalfragebogens und der verminderten Bearbeitungszeit
durch die Studienteilnehmer sowie den Erhalt deren Motivation. Zudem ermdglicht die veran-
derte und teilweise an den Originalfragebogen angepasste Bewertungsskala laut Lustenber-
ger eine prazisere Beurteilung der psychoseéhnlichen Symptome.

Das Beck-Depressions-Inventar-Il (BDI-II) (Beck et al., 1961) ist derzeit eine der an den
weitesten verbreiteten Malinahmen in Forschung und Klinischer Praxis zur Beurteilung von
Depressionen. Die psychometrischen Eigenschaften der Skala sind durch viele Studien welt-
weit gut belegt (Dolle et al., 2012; Lee, Lee, Hwang, Hong & Kim, 2017; Titov et al., 2011,
Wang & Gorenstein, 2013). Auch in diesem Fragebogen liegt eine starke Auspragung der De-
pression bei hohem Gesamtscore vor.

Aufgrund einer Verwendung von Selbstbeurteilungsfragebdgen stellt die vorliegende Stu-
die keine psychiatrischen Diagnosen. Das Ziel war es vielmehr, auf ein mogliches Vorliegen
von prapsychotischen Symptomen bei OSA hinzuweisen.

6.2 Prapsychotische Erlebnisse und Depressivitat bei obstruktiver Schlafapnoe

Im Folgenden werden die Ergebnisse dieser Studie in Kontext mit Resultaten diverser klini-
scher Untersuchungen gesetzt.

Globale Pravalenzstudien und Ubersichtsarbeiten haben gezeigt, dass erhthte Raten af-
fektiver Symptome bei Personen mit OSA existieren. Depression und Angstzustande wurden
haufig bei Erwachsenen mit OSA berichtet, jedoch ist der Zusammenhang zwischen OSA und
Schizophrenien weniger deutlich (Gupta & Simpson, 2015). Psychoseahnliches Erleben bei
Patienten mit OSA wurde bisher noch nicht untersucht. Lediglich einige Untersuchungen Uber
einen Zusammenhang zwischen prapsychotischem Erleben und allgemein gestértem Schlaf
wurden in den vergangenen Jahren durchgefiihrt (Reeve et al., 2015).

Insomnie und auch allgemein gestorter Schlaf konnen laut Arbeiten von Lee et al. psycho-
seédhnliche Erlebnisse hervorrufen (Lee, Cho, Cho, Jang & Kim, 2012). Nach der derzeitigen
Studienlage ist eine Korrelation der OSA und eines dadurch gestdrten Schlafes mit psychose-
ahnlichem Erleben mittels Polysomnographie bisher nicht untersucht worden.

Insgesamt konnte in dieser Studie -entgegen der Annahme- im Patientenkollektiv nur ein
tendenzieller Zusammenhang zwischen der OSA und einem gesteigerten Auftreten von
prapsychotischen Erlebnissen nachgewiesen werden. Das Kontrollkollektiv erreichte in der
MIS und dem PDI-21 sichtbar geringere Teil- und Gesamtscores, es konnte jedoch kein signi-
fikanter Unterschied bei einem Signifikanzniveau von p<0.05 dargestellt werden (siehe Tabel-
len 9 und 10).
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Bei genauer Betrachtung des Teilergebnisses zur Uberzeugung von der Wahrhatftigkeit der
prapsychotischen Erlebnisse und dem Gesamtscore des PDI-21 liel3 sich bei Anheben des
Signifikanzniveaus auf p<0,1 im Patientenkollektiv eine Tendenz hin zu vermehrten prapsy-
chotischen Erlebnissen und einer gesteigerten Uberzeugung erkennen. Ein Zusammenhang
zwischen einem nicht therapierten OSAS und psychoseahnlichen Symptomen lasst sich somit
nicht ausschlieRen.

Bemerkenswert scheint, dass auch im Kontrollkollektiv psychoseahnliche Erlebnisse be-
schrieben wurden, wenn auch im Vergleich geringer als im Patientenkollektiv. Dieses Ergebnis
lasst sich in andere Untersuchungen einordnen, die tber ein Vorliegen von subklinischen
Wahniberzeugungen in der Allgemeinbevélkerung berichten (Linscott & van Os, 2013; van
Os, Hanssen, Bijl & Vollebergh, 2001). Allerdings sind die Ergebnisse der vorliegenden Studie
durch eine relativ geringe Anzahl an untersuchten Patienten und Kontrollprobanden limitiert.
Um ein Auftreten von psychoseahnlichen Erlebnissen bei Patienten mit OSAS definitiv zu be-
legen oder zu widerlegen, sind moglicherweise weitere Studien mit grof3eren Kollektiven not-
wendig.

Mit signifikant hdherem mittleren Gesamtscore im BDI-1l (p<0,01, siehe Tabelle 11) waren im
Patientenkollektiv deutlich verstarkt depressive Symptome préasent. Dieses Ergebnis deckt
sich mit anderen klinischen Untersuchungen, in denen bei Patienten mit OSA vermehrt De-
pressionen festgestellt wurden (Harris, Glozier, Ratnavadivel & Grunstein, 2009). Es konnte
laut Harris et al. die Rolle der OSA als Ursache einer Depression bisher nicht nachvollzogen
werden. Entgegen der angenommenen Verbindung von prapsychotischen Symptomen und
dem Vorliegen von Depressionen (Yung et al., 2006), konnten im Patientenkollektiv trotz der
signifikant depressiven Stimmungslage in der vorliegenden Studie nur leicht erhdhte Wahn-
Uberzeugungen festgestellt werden. Allerdings fand sich als statistischer Trend ein Zusam-
menhang zwischen erhéhtem BDI-Il und PDI-21. Dies entspricht den Ergebnissen von ande-
ren Studien, die ebenfalls psychosedhnliches Erleben in verschiedenen psychiatrischen Sto-
rungen wie Schizophrenie und Depressionen angeben (Legge et al., 2019; Pain et al., 2018).
Der BDI-Il enthalt Fragen zu Schlafsymptomen, wie Schlaflosigkeit und Mudigkeit, die einer-
seits bei psychischen Erkrankungen als auch bei der OSA potenziell auftreten, wodurch das
Ergebnis des Fragebogens beeinflusst werden kdnnte. Ein erhéhtes Bewusstsein fir die Be-
ziehung zwischen Depression und OSA und der angemessene Einsatz von Fragebogeninstru-
menten kdnnte die diagnostische Genauigkeit und das Behandlungsergebnis fur beide Erkran-

kungen erheblich verbessern.
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Somit konnte in dieser Studie durch die Auswertung der Fragebtgen Folgendes nachgewiesen

werden:

Im Vergleich mit gesunden Kontrollprobanden konnte das Vorliegen von psychoseahnlichem
Erleben im Patientenkollektiv mittels der MIS nicht nachgewiesen werden. Die Auswertung
des PDI-21 zeigte Tendenzen hin zu einer gesteigerten Uberzeugungsstarke und zu einem
Vorhandensein von Wahniberzeugungen im Patientenkollektiv. Dartber hinaus lieRen sich
depressive Storungen bei Patienten mit OSA nachweisen. Dabei konnte eine tendenziell po-
sitive Korrelation zwischen Depressivitat und gesteigerten psychoseéhnlichen Erlebnissen

aufgezeigt werden.

6.3 Korrelation der Schlafparameter mit psychoseahnlichen Erlebnissen und
Depressivitat

Bei Betrachtung der EEG-Parameter der Patienten mit OSA Ilasst sich in dieser Studie ein
positiver Zusammenhang vom zeitlichen Anteil an REM-Schlaf mit dem Gesamtscore und dem
Teilscore der zeitlichen Beschaftigung des PDI-21 erkennen. Des Weiteren gibt es in der vor-
liegenden Studie eine tendenzielle Korrelation zwischen einem gesteigerten zeitlichen Anteil
an REM-Schlaf und einer héheren Anzahl an bejahten Fragen des PDI-21 sowie einem ver-
starkten Grad der Besorgnis Uber psychoseédhnliche Erlebnisse (p<0,1, siehe Tabelle 13).

Das Ergebnis einer klinischen Untersuchung von Kuula et al. konnte bei Jugendlichen
ebenfalls zeigen, dass ausgepragte schizotype Personlichkeitsziige mit einem gesteigerten
REM-Schlaf-Anteil einhergehen (Kuula et al., 2018) und deckt sich mit dem Ergebnis der vor-
liegenden Studie. Eine Korrelation zwischen dem Vorhandensein vermehrter Symptome und
einem erhéhten Anteil an REM-Schlaf bei Schizophrenie-Patienten konnte eine Studie um Sar-
ker et al. nachweisen (Sarkar, Katshu, Nizamie & Praharaj, 2010). Baglioni et al. stellte eben-
falls eine verlangerte REM-Schlafdauer bei Mannern mit Schizophrenie fest (Baglioni et al.,
2016).

Als weiterer Erklarungsansatz kommen maoglicherweise Veranderungen der grauen Sub-
stanz und der weif3en Substanz bei Patienten mit OSAS in Betracht. In einigen Studien konn-
ten strukturelle Abweichungen vorwiegend in der weiRen Substanz nachgewiesen werden. Die
Veranderungen betrafen Axone innerhalb des limbischen Systems, im frontalen, prafrontalen,
parietalen und Inselkortex, beidseits der Capsula interna als auch Projektionen zum und vom
Kleinhirn (Macey et al., 2008). Die Arbeitsgruppe um Joo et al. zeigte eine kortikale Ausdin-

nung bei Patienten mit OSA, die einen durch Schlaffragmentierung und Sauerstoffentsattigun-
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gen gestorten Schlaf aufwiesen. Beobachtet wurden diinnere kortikale Areale in dorsolatera-
len prafrontalen Regionen, der perizentralen Gyri und der Insula (Joo, Jeon, Kim, Lee & Hong,
2013). Neben strukturellen Veranderungen von Hirnarealen konnten auch Diffusionsdefizite
nachgewiesen werden. Eine klinische Untersuchung von Kumar et al. zeigte eine verminderte
globale Diffusion, die sich vorwiegend in bestimmten Hirnarealen wiederspiegelt und wies auf
mdogliche, durch die OSA hervorgerufene, pathologische neuronale Prozesse hin (Kumar et
al., 2012). In diesen Ergebnissen kdnnte eine Ursache fur psychische und kognitive Veréande-
rungen bei Patienten mit OSA vermutet werden, direkte Belege fehlen dafiir im Moment noch.

Ebenfalls konnten Veranderungen des REM-Schlafs, wie Enthemmung und erhéhte REM-
Dichte bei Patienten mit Depressionen in verschiedenen Untersuchungen aufgezeigt werden
(Steiger & Pawlowski, 2019; Wang et al., 2015). In der vorliegenden Studie wurde eine signi-
fikante Korrelation von Depressivitdt, gemessen am BDI-Il und einer gesteigerten Lange des
REM-Schlafs nachgewiesen. Dadurch lassen sich die Ergebnisse der vorangegangenen Stu-
dien vom Auftreten eines veranderten REM-Schlafes bei erhdhter Depressivitat unterstitzen.

Schlafspindeln kénnen als Biomarker fir verschiedene Vorgange im Gehirn verwendet wer-
den. So wurde beim Krankheitsbild der Schizophrenie eine Verminderung der Schlafspindelak-
tivitdt nachgewiesen (Ferrarelli et al., 2007; Goder et al., 2015; Manoach et al., 2014; Wamsley
etal., 2012). Eine Studie der Arbeitsgruppe um Lusterberger et al. konnte bei gesunden jungen
Mannern eine negative Korrelation von Schlafspindeldichte und magischen Denkweisen fest-
stellen (Lustenberger et al., 2015). Die fur diese Studie gekirzte und leicht veranderte Version
der Magical Ideation Scale (MIS) wurde auch in der vorliegenden Studie zum Erfassen von
Wahniiberzeugungen im Patientenkollektiv genutzt.

Es konnten in der vorliegenden Studie entgegen der Hypothese bei Patienten mit OSA
keine Korrelationen von der Spindeldichte mit den jeweiligen Teilscores und dem Gesamtscore
des PDI-21 sowie mit der MIS nachgewiesen werden. Grinde fir die abweichenden Ergeb-
nisse lassen sich am ehesten durch die Unterschiede beziglich der Patientenkollektive erkla-
ren. Lustenberger et al. untersuchten mannliche junge Erwachsene, in der vorliegenden Studie
hingegen wurden Daten von ménnlichen und weiblichen Erwachsenen im Alter von 45,69 +
10,49 Jahren ausgewertet. Das Ergebnis der vorliegenden Studie bestatigten Kuula et al., die
trotz jungen Erwachsenen als Probandenkollektiv ebenfalls keine signifikanten Korrelationen
zwischen der Spindeldichte und schizotypen Personlichkeitsziigen feststellten (Kuula et al.,
2018). Aufgrund dieser widerspriichlichen Aussagen kann ein Einfluss des Alters und des Ge-

schlechtes der Patienten mit OSA auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie nicht ausge-

78



schlossen werden. Daruber hinaus missen weitere Faktoren, die die Spindelvariabilitat beein-
flussen kdnnen, beachtet werden, wie die Position der Elektroden auf der Kopfhaut (Zeitlhofer
et al., 1997).

Bezuglich der Auswertung der Schlafparameter, insbesondere der Spindeldichte von Patien-

ten mit OSA lassen sich folgende Aussagen treffen:

Es konnten keine Veranderungen der Spindeldichte in Zusammenhang mit méglichen prapsy-
chotischen Erlebnissen, basierend auf dem PDI-21 und der MIS, nachgewiesen werden. Eine
gesteigerte Lange des REM-Schlafs ging signifikant haufiger mit hdheren Gesamtwerten und
einem erhdhten Nachdenken tUber mdgliche psychoseahnliche Erlebnisse einher. Tendenziell
wurden bei verlangertem REM-Schlaf mehr Fragen des PDI-21 bejaht und die Besorgnis tUber
die prapsychotischen Erlebnisse stieg. Eine erhdhte Gesamtpunktzahl im BDI-II ging ebenfalls
mit einer gesteigerten Lange des REM-Schlafs einher.

6.4 Gedachtnisleistung und Spindelaktivitat bei obstruktiver Schlafapnoe

Die Spindeldichte im Zusammenhang mit Gedachtnisleistungen und Gedachtniskonsolidie-
rung wurde bereits in einigen Studien untersucht. Es wird davon ausgegangen, dass Schlaf-
spindeln durch den Thalamus generiert und tber thalamokortikale Schaltkreise weitergeleitet
werden (Steriade, McCormick & Sejnowski, 1993). Die Funktion ist weniger klar definiert. Tier-
versuche wiesen auf eine Schlusselrolle der Schlafspindeln bei der synaptischen Plastizitat
des Gehirns und der nachtlichen Gedachtniskonsolidierung wahrend des Schlafes hin (Fogel
& Smith, 2011; Rosanova & Ulrich, 2005; Werk, Harbour & Chapman, 2005). Es wird ange-
nommen, dass Schlafspindeln durch die Dynamik der synaptischen Plastizitat beeinflusst und
moglicherweise auch vermittelt werden und spindelahnliche Aktivitaten eine Langzeitpotenzie-
rung in in-vitro-Praparaten auslosen konnen (Rosanova und Ulrich, 2005). Eine weitere Be-
statigung fur den Zusammenhang von Schlafspindeln und Gedachtniskonsolidierung zeigte
eine Untersuchung von Siapas und Wilson aus dem Jahre 1998. Sie stellten eine Korrelation
von wellenformigen Signalen des Hippocampus mit der Spindelaktivitat fest (Siapas & Wilson,
1998). Dies kann im Zusammenhang mit den Ergebnissen einer Studie von Fogel und Mitar-
beitern gesehen werden, die bei gesunden Probanden eine nachtliche erhdhte Spindelaktivitat
nach Lernprozessen nachwiesen (Fogel & Smith, 2006).

Die dritte Fragestellung der vorliegenden Studie beschaftigt sich mit dem Zusammenhang
von GedAachtnisfunktion und OSA. Im Patientenkollektiv dieser Studie liel3 sich kein signifikan-

ter Zusammenhang zwischen der Spindelaktivitat, gemessen an der Schlafspindeldichte, und
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der schlafbezogenen Gedéachtniskonsolidierung zeigen. Vielmehr erwies sich eine signifikant
negative Korrelation des Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) mit der Merkfahigkeit und der nachtli-
chen Konsolidierung des deklarativen Gedachtnisses, welches an der Anzahl der abends nach
dem letzten Durchgang erlernten Worter und der morgendlich erinnerten Woérter des VLMT
gemessen wurde. Es lie3 sich zeigen, dass mit steigendem Schweregrad der OSA die Merk-
und Lernfahigkeit sowie die damit verbundene Gedéachtniskonsolidierung Uber Nacht beein-
trachtigt wird.

Dieses Ergebnis lasst sich mit anderen klinischen Untersuchungen zur Konzentration und
zu verschiedenen Gedachtnisleistungen bei Patienten mit OSA in Kontext setzen. Kloepfer
und Mitarbeiter stellten Funktionen des prozeduralen und deklarativen Gedachtnisses bei Pa-
tienten mit moderatem OSAS dar. Sie konnten eine signifikante Beeintrachtigung der néachtli-
chen Konsolidierung des deklarativen und des prozeduralen Gedachtnisses bei den Proban-
den mit OSA nachweisen (Kloepfer et al., 2009). Diese Feststellung kann anhand der vorlie-
genden Studie bestatigt werden. Weitere Arbeiten lieferten Belege, dass die OSA das lang-
fristige (episodische) und visuelle Gedachtnis einschrankt (Bucks, Olaithe & Eastwood, 2013).
Darlber hinaus sind weitere Aspekte der kognitiven Funktionen betroffen, wie die Fahigkeit,
zwischen Aufgaben oder Denkweisen zu wechseln (Naégelé et al., 1995; Olaithe & Bucks,
2013). Jungste Erkenntnisse deuten zusatzlich darauf hin, dass die Informationsverarbeitung
ebenfalls reduziert wird (Kilpinen, Saunaméki & Jehkonen, 2014).

Die Gedéachtnisfunktion wird den Ergebnissen einer Studie von Quan et al. zufolge bereits
bei einer milden oder moderaten OSA beeintrachtigt. Sie scheint jedoch keine Abhangigkeit
vom Schweregrad der OSA zu zeigen (Quan et al., 2006). Dies wiederspricht den Ergebnissen
der vorliegenden Studie, die einen deutlichen negativen Zusammenhang zwischen dem
Schweregrad der OSA, gemessen am AHI, und dem Erlernen deklarativer Gedachtnisinhalte
sowie der schlafbezogenen Konsolidierung des deklarativen Gedéachtnisses aufweisen. Diese
unterschiedlichen Erkenntnisse lassen sich méglicherweise auf die verschiedenen GréRen der
Patientenkollektive als auch auf die Methode der Diagnostik einer OSA zurilickfilhren. Quan
und Mitarbeiter untersuchten einerseits eine hohere Anzahl an Probanden, fihrten anderer-
seits jedoch eine unbeaufsichtigte, ambulante Polygraphie durch. Die Patienten der vorliegen-
den Studie wurden im Gegensatz dazu stationar im Schlaflabor aufgenommen und der Schwe-
regrad der OSA konnte dort polysomnographisch sowie klinisch genau bestimmt werden.
Neben der Assoziation der beeintrachtigten nachtlichen Gedachtniskonsolidierung mit steigen-
dem Schweregrad der OSA, zeigte sich in der vorliegenden Studie dartber hinaus eine Ten-
denz zur negativen Korrelation der Schlafspindeldichte und dem AHI. Mit steigendem Schwe-
regrad der OSA verminderte sich die Schlafspindelzahl im Schlafstadium N2. Bisher wiesen

nur wenige Studien einen Zusammenhang zwischen der Spindelzahl und -dichte und dem AHI
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nach. Saunamaki et al. konnten zeigen, dass sich die Spindeldichte bei gesunden Probanden
Uber die Nacht anderte, wahrend sie bei Patienten mit OSA annahernd gleich blieb (Sauna-
maki, Huupponen, Loponen & Himanen, 2017).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie weisen darauf hin, dass durch die OSA gestorter
Schlaf auf verschiedene neuronale Schaltkreise wirkt, die die Gedachtniskonsolidierung be-

einflussen. An diesem Punkt kénnten weitere klinische Untersuchungen ansetzen.

Bei der Auswertung der Spindelaktivitat in Bezug auf die nachtliche Gedachtniskonsolidierung

konnte Folgendes festgehalten werden:

Es kann keine signifikante Korrelation zwischen der Gedachtniskonsolidierung und der Spin-
delaktivitdt nachgewiesen werden. Dartber hinaus reduziert sich mit dem Schweregrad der
OSA die Gedachtnisleistung. Weiterhin lasst sich eine tendenzielle negative Korrelation zwi-
schen dem Schwergrad der OSA und der Dichte der Schlafspindeln aufzeigen.

6.5 Schlussfolgerungen

Als Fazit der in den vorangestellten Kapiteln genannten Studien und den Ergebnissen der
vorliegenden Untersuchung lasst sich feststellen, dass eine OSA in den untersuchten Frage-
stellungen mit einer statistischen Tendenz zu psychoseahnlichen Erlebnissen einhergeht. Es
konnte interessanterweise eine signifikante Assoziation von langerem REM-Schlaf mit einer
Steigerung der Wahniiberzeugungen und auch einer signifikanten Steigerung der Depressivi-
téat bei den Patienten beobachtet werden. Darliber hinaus traten bei gesteigerter Depressivitat
der Patienten tendenziell vermehrt prapsychotische Erlebnisse auf.

Erwartete Veranderungen der Schlafspindelaktivitat lie3en sich als Tendenz in Bezug auf
die Schwere der OSA darstellen, ein Zusammenhang mit psychoseéhnlichen Erlebnissen blieb
aus. Daraus ergeben sich weiterfihrende Fragestellungen, die mdgliche Veranderungen der
Schlafparameter unter Therapie der OSA fokussieren.

Ein Zusammenhang von signifikant beeintrachtigter deklarativer Gedéachtniskonsolidierung
Uber Nacht und einem signifikant h6heren Anteil an depressiven Erkrankungen im Patienten-
kollektiv konnte in dieser Studie aufgezeigt werden. Im Gegensatz dazu war das
Arbeitsgedachtnis nicht betroffen. Aus diesem Grund ist eine frihzeitig durchgefuhrte und
umfassende Diagnostik einer OSA wichtig, um mdgliche psychische sowie physiologische Fol-

gen zu erkennen und suffizient begegnen zu kdnnen.
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Die Diskussion der vorliegenden Ergebnisse legt nahe, dass eine Zuordnung von Schlafspin-
deln zu prapsychotischen Erlebnissen bei Patienten mit OSA nicht méglich ist. Eher sollte die
Zusammensetzung des Schlafes mittels der Schlafstadien im Zusammenhang mit Wahnerleb-
nissen untersucht werden. Nicht nur die einzelnen Schlafparameter, sondern auch die
Schlafzyklen mit den Anteilen und der Aufeinanderfolge der REM-Schlaf-Anteile kbnnten von
Bedeutung sein.

Zusatzlich kann der individuellen Gedachtnisleistung in der Diagnostik der OSA verstarkt
Aufmerksamkeit geschenkt werden. Da von einer unterschiedlichen Wirkung von Lernaufga-
ben auf die Schlafparameter und auf die Gedachtniskonsolidierung ausgegangen wird, ware
es fur zukinftige Studien sinnvoll, standardisierte Lernaufgaben zu verwenden, um Vergleich-
barkeit zu schaffen (Smith, 2001). Fir neue Studiendesigns kdnnten auch die Einflisse der
bisher festgestellten morphologischen und neuronalen Veranderungen des Gehirns bei OSA

von Interesse sein.

6.6 Limitationen der Studie

Die Studie ist zum einen limitiert durch ihr Design als Querschnittstudie, wodurch sich keine
Informationen Uber individuelle Entwicklungsveranderungen der Teilnehmer ableiten lassen.
Zum anderen lassen sich durch die begrenzte Anzahl der Individuen des Patienten- und Kon-
trollkollektivs der vorliegenden Studie nicht alle Charakteristika des Patientenkollektivs sowie
der Kontrollprobanden darstellen. Anzumerken ist ebenfalls, dass sich die beiden Gruppen
leicht, wenn auch nicht signifikant im durchschnittlichen Alter unterscheiden. Da Uberdies in
beiden Kollektiven Komorbiditaten, vor allem internistische, aufgetreten sind, ist deren Einfluss
auf das Ergebnis nicht vollig auszuschliel3en. Weiterhin wurde die Kontrollgruppe nicht schlaf-
medizinisch untersucht. Auch das Fehlen einer genauen Definition von psychoseahnlichen
Erlebnissen und der zugehdrigen Vielfalt an Fragebogeninstrumenten wirkt sich auf die Inter-
pretation aus. Die in dieser Studie verwendeten Fragebogeninstrumente kénnen viele Formen
prapsychotischer Symptome und Magischen Denkens abdecken, es kénnen jedoch nicht alle
erfasst werden.

Darlber hinaus lasst sich anmerken, dass die ungewohnte klinische Umgebung des Schlaf-
labors einen negativen Einfluss auf das Schlafverhalten des Patientenkollektivs haben kdnnte.
Einerseits lassen sich bestimmte Faktoren, wie Gerdusche, tberwachen und minimieren, je-
doch schliefen die Patienten nicht ihn ihrer gewohnten Umgebung und durch die Messgerate
zur Polysomnographie unter anderen Umsténden. Aus diesem Grund lassen sich die Ergeb-
nisse nicht vollstandig auf die Realitat Ubertragen. Es kann durch die hohe Kontrollierbarkeit

des Settings dennoch von einer hohen Reliabilitat ausgegangen werden.
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7 Zusammenfassung

Psychoseédhnliche Erlebnisse sind in der Allgemeinbevdlkerung relativ weit verbreitet und gel-
ten per se nicht als pathologisch. Sie kdnnen in normalen Denkstrukturen als auch im Uber-
gang in die Psychose auftreten. Ein gestorter Schlaf wird als sehr haufig bei Patienten mit
Schizophrenie, aber auch bei Menschen mit psychoseahnlichen Erlebnissen, festgestellt. Psy-
choseéhnlichs Erleben bei Patienten mit obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom ist nach der ak-
tuellen Studienlage bisher noch nicht untersucht worden. Die obstruktive Schlafapnoe selbst
ist eine Erkrankung, bei der es zu Schlafstérungen und Leistungseinschrdnkungen aufgrund
nachtlich auftretender Atmungspausen kommt. Da die Schlafspindeln bei Schizophrenie als
neurobiologische Marker gelten und sich im Rahmen der Erkrankung vermindern, wurde auch
in der vorliegenden Studie die Schlafspindelaktivitat untersucht.

Die Ziele der Studie waren, mogliche psychoseahnliche Erlebnisse bei Patienten mit obstruk-
tiver Schlafapnoe zu bestimmen und diese gegebenenfalls Uber Veranderungen des Schlafes
und der Schlafspindeln nachzuvolliziehen. Uberdies wurde die nachtliche Ged&chtniskonsoli-

dierung untersucht und ein Zusammenhang mit der Schlafspindelaktivitat hergestellit.

42 Patienten mit einem Verdacht auf ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom durchliefen in die-
ser Studie eine polysomnographische Untersuchung im Schlaflabor des UKSH Kiel. Bei Be-
statigung der Diagnose wurden mit dem Einverstandnis der Patienten die Daten in die Aus-
wertung einbezogen. Dem gegeniber gestellt wurde eine Kontrollgruppe mit 33 psychisch ge-
sunden und schlafgesunden Probanden. Die psychische Gesundheit der Kontrollprobanden
wurde mithilfe des Prime MD Patients Health Questionnaire (PHQ-D) ermittelt. Neben einer
anamnestischen Befragung anhand eines selbst erstellten Fragebogens sollten sowohl im Pa-
tientenkollektiv als auch im Kontrollkollektiv zum Erfassen der Tagesschlafrigkeit die Epworth
Sleepiness Scale (ESS) und bezuglich der subjektiven Schlafqualitat der Pittsburgh Schlaf-
gualitatsindex (PSQI) bearbeitet werden. Um psychoseahnliche Erlebnisse qualitativ und
guantitativ zu beurteilen, wurden eine gekiirzte Form der Magical Ideation Scale (MIS) und
das Peters et al. Delusions Inventory mit 21 Fragen (PDI-21) ausgehandigt. Zum Erfassen
einer vorliegenden Depression diente das Beck-Depressions-Inventar-Il (BDI-II). Dartber hin-
aus wurde die nachtliche Gedéachtniskonsolidierung des Patientenkollektivs mit dem verbalen

Lern- und Merkfahigkeitstest (VLMT) gemessen.

In der Auswertung der Daten zeigten die Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe im Vergleich

zu den Kontrollprobanden gesteigerte psychoseahnliche Erlebnisse im Sinne eines statisti-
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schen Trends (lediglich fir den PDI-21: p<0,1). Anhand des BDI-II lie3 sich eine erhéhte De-
pressivitat im Patientenkollektiv feststellen. Zusammenhange mit der Schlafspindelaktivitat in
Bezug auf prapsychotische Erlebnisse bei obstruktiver Schlafapnoe lief3en sich nicht darstel-
len. Anhand einer partiellen Korrelationsanalyse (kontrolliert fr das Alter) innerhalb des Pati-
entenkollektivs konnte ein Zusammenhang zwischen der Lange des REM-Schlafs und den
mithilfe der Teilscores des PDI-21 gemessenen Wahniberzeugungen ermittelt werden. In die-
sem Bezug liel3 sich ebenfalls eine signifikant positive Korrelation von verlangertem REM-
Schlaf mit gesteigerter Depressivitat (p<0,05) darstellen. Dazu zeigte sich eine statistische
Tendenz von vermehrten psychoseahnlichen Erlebnissen bei erhdhter Depressivitat im Pati-
entenkollektiv (p<0,1). Bezuglich der Gedachtnisleistung lie sich eine negative Assoziation
zwischen der Leistung im VLMT und dem Schweregrad der obstruktiven Schlafapnoe nach-
weisen (p=0,03).

Die vorliegende Studie zeigt, dass bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe tendenziell ver-
starkte préapsychotische Symptome vorliegen, wie es bei anderen Schlafstérungen, wie der
Insomnie, vorkommt. Dariiber hinaus gibt es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
psychoseéhnlichen Erlebnissen und der Spindelaktivitat. Aufgrund von vorgefundenen Ten-
denzen wére es wiunschenswert, weitere Untersuchungen zu psychoseahnlichen Erlebnissen
bei Schlafstdrungen und zu deren Verdnderungen unter Einleitung einer Therapie durchzufiih-
ren. Basierend auf den Ergebnissen der vorliegenden Studie ist davon auszugehen, dass bei
obstruktiver Schlafapnoe haufiger depressive Stérungen auftreten und eine Beeintrachtigung
der nachtlichen Gedachtniskonsolidierung vorliegen kann. Auch hier missen weitere Studien
zeigen, inwieweit eine Reduktion der depressiven Symptomatik und eine Verbesserung der
Gedachtnisleistung unter Therapie stattfinden kann. Eine Untersuchung der Schlafparameter

in Verbindung mit verstarktem psychoseahnlichem Erleben wird als sinnvoll abgeleitet.
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Summary

In contrast to schizophrenia, psychotic like experiences (PLE) are relatively common in the
healthy general population and are per se not considered pathological. They can occur in nor-
mal thought structures as well as in a transition to psychosis. Disturbed sleep is not only pre-
sumed of patients with schizophrenia, but also of people with psychosis-like experiences. Psy-
chotic-like symptoms in patients with obstructive sleep apnoea (OSA) have not yet been in-
vestigated according to the current science. Obstructive sleep apnoea itself is a disease in
which sleep disturbances and reduced performance are caused by nocturnal breathing inter-
ruptions. Since the sleep spindles in schizophrenia are considered neurobiological markers
and decrease over the course of the disease, the sleep spindle activity was also analysed in
this study for changes.

The aim of the study was to identify possible psychotic-like symptoms in patients with obstruc-
tive sleep apnoea and, if necessary, to characterize them through changes in the sleep and
sleep spindles. The nocturnal memory consolidation has been investigated, and a connection
with sleep spindle activity established.

Forty-two patients with a suspicion of obstructive sleep apnoea participated in a poly-
somnographic study in the sleep laboratory of the UKSH Kiel. If the diagnosis was confirmed,
the data were included in our results if the patients agreed with it. This was compared with a
control group of thirty-three mentally healthy volunteers with a healthy sleep cycle. The mental
health of the control subjects was determined using the Prime MD Patients Health Question-
naire (PHQ-D). Additionally, to an anamnestic survey based on a self-created questionnaire,
the Epworth Sleepiness Scale (ESS) and the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) were used
in both the patient and control groups to record daytime sleepiness. To evaluate psychotic-like
experiences qualitatively and quantitatively, a shortened form of the Magical Ideation Scale
(MIS) and the Peters et al. Delusions Inventory with twenty-one questions (PDI-21) were dis-
tributed. The Beck-Depressions-Inventory-11 (BDI-II) was used to record any existing depres-
sion. The patient collective was checked for recall with the verbal learning and memory test

(VLMT) for their nocturnal memory consolidation.

In the analysis of the data, patients with obstructive sleep apnoea showed an increase in psy-
chotic-like experiences in the sense of a statistical trend compared to control subjects (only for
the PDI-21: p<0.1) and had a higher level of depressiveness based on the BDI. Connections

between the sleep spindle activity and the psychotic-like experiences in patients with
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obstructive sleep apnoea could not be confirmed. After a partial correlation analysis (controlled
for age) within the patient population, a correlation between the length of REM sleep and the
delusions measured with the partial scores of the PDI-21 could be found. In this context, a
significantly positive correlation between prolonged REM sleep and increased depressivity
(p<0.05) was also be shown. In addition, a statistical trend of increased psychotic-like experi-
ences was measured (p<0.1) in the patient group. Concerning memory performance, a nega-
tive association between the performance in the VLMT and the severity of the obstructive sleep

apnoea was established (p=0.03).

The present study shows that patients with obstructive sleep apnoea tended to have an in-
crease in psychotic-like symptoms, as is the case with other sleep disorders such as insomnia.
In contrast, there is no significant relationship between psychotic-like experiences and spindle
activity. Based on found tendencies, it would be desirable to perform further studies on psy-
chotic-like experiences of sleep disorders and their changes under the initiation of therapy.
From the results of our study, it can be assumed that depressive disorders are more frequent
in obstructive sleep apnoea and that night-time memory consolidation may be impaired. Here
further studies may show to what extent a reduction in depressive symptoms and an improve-
ment in memory performance can be achieved with therapy. A study of sleep parameters in

connection with increased psychotic-like symptoms would be useful.

86



8 Literaturverzeichnis

Aloia, M. S., Arnedt, J. T., Davis, J. D., Riggs, R. L. & Byrd, D. (2004). Neuropsychological
sequelae of obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome. A critical review. Journal of the
International Neuropsychological Society : JINS, 10 (5), 772-785.

Andorko, N. D., Mittal, V., Thompson, E., Denenny, D., Epstein, G., Demro, C. et al. (2017).
The association between sleep dysfunction and psychosis-like experiences among col-
lege students. Psychiatry research, 248, 6-12.

Andrés, I. de, Garzon, M. & Reinoso-Suérez, F. (2011). Functional Anatomy of Non-REM
Sleep. Frontiers in neurology, 2, 70.

ASERINSKY, E. & KLEITMAN, N. (1953). Regularly occurring periods of eye motility, and
concomitant phenomena, during sleep. Science (New York, N.Y.), 118 (3062), 273-274.

Backhaus, J., Junghanns, K., Broocks, A., Riemann, D. & Hohagen, F. (2002). Test-retest
reliability and validity of the Pittsburgh Sleep Quality Index in primary insomnia. Journal of
psychosomatic research, 53 (3), 737-740.

Baglioni, C., Nanovska, S., Regen, W., Spiegelhalder, K., Feige, B., Nissen, C. et al. (2016).
Sleep and mental disorders. A meta-analysis of polysomnographic research. Psychologi-
cal bulletin, 142 (9), 969-990.

Bardwell, W. A., Berry, C. C., Ancoli-Israel, S. & Dimsdale, J. E. (1999). Psychological corre-
lates of sleep apnea. Journal of psychosomatic research, 47 (6), 583-596.

Baruzzi, A., Riva, R., Cirignotta, F., Zucconi, M., Cappelli, M. & Lugaresi, E. (1991). Atrial na-
triuretic peptide and catecholamines in obstructive sleep apnea syndrome. Sleep, 14 (1),
83-86.

BECK, A. T. (1961). An Inventory for Measuring Depression. Archives of General Psychiatry,
4 (6), 561.

Benson, K. L. (2006). Sleep in schizophrenia. Impairments, correlates, and treatment. The
Psychiatric clinics of North America, 29 (4), 1033-45; abstract ix-x.

Benson, K. L. (2015). Sleep in Schizophrenia. Pathology and Treatment. Sleep medicine
clinics, 10 (1), 49-55.

Berry, R. B., Budhiraja, R., Gottlieb, D. J., Gozal, D., Iber, C., Kapur, V. K. et al. (2012).
Rules for scoring respiratory events in sleep. Update of the 2007 AASM Manual for the
Scoring of Sleep and Associated Events. Deliberations of the Sleep Apnea Definitions
Task Force of the American Academy of Sleep Medicine. Journal of clinical sleep medi-
cine : JCSM : official publication of the American Academy of Sleep Medicine, 8 (5), 597-
619.

Bonjean, M., Baker, T., Lemieux, M., Timofeev, |., Sejnowski, T. & Bazhenov, M. (2011).
Corticothalamic feedback controls sleep spindle duration in vivo. The Journal of neurosci-
ence : the official journal of the Society for Neuroscience, 31 (25), 9124-9134.

Bonzelaar, L. B., Salapatas, A. M., Yang, J. & Friedman, M. (2017). Validity of the epworth
sleepiness scale as a screening tool for obstructive sleep apnea. The Laryngoscope, 127
(2), 525-531.

Borbély, A. A. (1991). Das Geheimnis des Schlafs. Neue Wege und Erkenntnisse der For-
schung (Ullstein-Buch Ullstein-Sachbuch, Bd. 34761). Frankfurt/M: Ullstein.

VI



Bromundt, V., Kdster, M., Georgiev-Kill, A., Opwis, K., Wirz-Justice, A., Stoppe, G. et al.
(2011). Sleep-wake cycles and cognitive functioning in schizophrenia. The British journal
of psychiatry : the journal of mental science, 198 (4), 269-276.

Bucks, R. S., Olaithe, M. & Eastwood, P. (2013). Neurocognitive function in obstructive sleep
apnoea. A meta-review. Respirology (Carlton, Vic.), 18 (1), 61-70.

Buysse, D. J., Reynolds, C. F., Monk, T. H., Berman, S. R. & Kupfer, D. J. (1989). The Pitts-
burgh Sleep Quality Index. A new instrument for psychiatric practice and research. Psy-
chiatry research, 28 (2), 193-213.

Buzséki, G. (1996). The hippocampo-neocortical dialogue. Cerebral cortex (New York, N.Y. :
1991), 6 (2), 81-92.

Castelnovo, A., D'Agostino, A., Casetta, C., Sarasso, S. & Ferrarelli, F. (2016). Sleep Spindle
Deficit in Schizophrenia. Contextualization of Recent Findings. Current psychiatry reports,
18 (8), 72.

Clemens, Z., Fabg, D. & Halasz, P. (2005). Overnight verbal memory retention correlates
with the number of sleep spindles. Neuroscience, 132 (2), 529-535.

Cohrs, S. (2008). Sleep disturbances in patients with schizophrenia. Impact and effect of an-
tipsychotics. CNS drugs, 22 (11), 939-962.

Das AASM-Manual zum Scoring von Schlaf und assoziierten Ereignissen. Regeln, Technolo-
gie und technische Spezifikationen. (2007) (1. Aufl.). Heidelberg, Neckar: Steinkopff.

Datta, S. & MacLean, R. R. (2007). Neurobiological Mechanisms for the Regulation of Mam-
malian Sleep-Wake Behavior. Reinterpretation of Historical Evidence and Inclusion of
Contemporary Cellular and Molecular Evidence. Neuroscience and Biobehavioral Re-
views, 31 (5), 775-824.

DEMENT, W. & KLEITMAN, N. (1957). The relation of eye movements during sleep to dream
activity. An objective method for the study of dreaming. Journal of experimental psychol-
ogy, 53 (5), 339-346.

Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde & Arztliches
Zentrum fur Qualitat in der Medizin. (2015). S3-Leitlinie/Nationale VersorgungsLeitlinie
Unipolare Depression - Langfassung, 2. Auflage: Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN); Bundesarztekammer (BAK); Kassenarzt-
liche Bundesvereinigung (KBV); Arbeitsgemeinschaft der Wissenschatftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften (AWMF).

Dolle, K., Schulte-Korne, G., O'Leary, A. M., Hofacker, N. von, lzat, Y. & Allgaier, A.-K.
(2012). The Beck depression inventory-1l in adolescent mental health patients. Cut-off
scores for detecting depression and rating severity. Psychiatry research, 200 (2-3), 843-
848.

Duchna, H.-W. (2006). Schlafbezogene Atmungsstdérungen--Neuauflage der Internationalen
Klassifikation von Schlafstérungen (ICSD-2) der American Academy of Sleep Medicine
(AASM). Pneumologie (Stuttgart, Germany), 60 (9), 568-575.

Eckblad, M. & Chapman, L. J. (1983). Magical ideation as an indicator of schizotypy. Journal
of Consulting and Clinical Psychology, 51 (2), 215-225.

Epstein, L. J., Kristo, D., Strollo, P. J., Friedman, N., Malhotra, A., Patil, S. P. et al. (2009).
Clinical guideline for the evaluation, management and long-term care of obstructive sleep

IX



apnea in adults. Journal of clinical sleep medicine : JCSM : official publication of the
American Academy of Sleep Medicine, 5 (3), 263-276.

Ferrarelli, F., Huber, R., Peterson, M. J., Massimini, M., Murphy, M., Riedner, B. A. et al.
(2007). Reduced sleep spindle activity in schizophrenia patients. The American journal of
psychiatry, 164 (3), 483-492.

Ferrarelli, F., Peterson, M. J., Sarasso, S., Riedner, B. A., Murphy, M. J., Benca, R. M. et al.
(2010). Thalamic dysfunction in schizophrenia suggested by whole-night deficits in slow
and fast spindles. The American journal of psychiatry, 167 (11), 1339-1348.

Flemons, W. W. (2002). Clinical practice. Obstructive sleep apnea. The New England journal
of medicine, 347 (7), 498-504.

Fogel, S. M. & Smith, C. T. (2006). Learning-dependent changes in sleep spindles and Stage
2 sleep. Journal of sleep research, 15 (3), 250-255.

Fogel, S. M. & Smith, C. T. (2011). The function of the sleep spindle. A physiological index of
intelligence and a mechanism for sleep-dependent memory consolidation. Neuroscience
and Biobehavioral Reviews, 35 (5), 1154-1165.

Fogel, S. M., Smith, C. T. & Beninger, R. J. (2009). Evidence for 2-stage models of sleep and
memory. Learning-dependent changes in spindles and theta in rats. Brain research bulle-
tin, 79 (6), 445-451.

Fonseca-Pedrero, E., Paino, M., Ortufio-Sierra, J., Lemos-Giraldez, S. & Muiiiz, J. (2014).
The assessment of positive dimension of the psychosis phenotype in college students.
Comprehensive psychiatry, 55 (3), 699-707.

Friedman, M., Tanyeri, H., La Rosa, M., Landsberg, R., Vaidyanathan, K., Pieri, S. et al.
(2999). Clinical predictors of obstructive sleep apnea. The Laryngoscope, 109 (12), 1901-
1907.

Gais, S., Molle, M., Helms, K. & Born, J. (2002). Learning-dependent increases in sleep spin-
dle density. The Journal of neuroscience : the official journal of the Society for Neurosci-
ence, 22 (15), 6830-6834.

Garzitto, M., Picardi, A., Fornasari, L., Gigantesco, A., Sala, M., Fagnani, C. et al. (2016).
Normative data of the Magical Ideation Scale from childhood to adulthood in an Italian co-
hort. Comprehensive psychiatry, 69, 78-87.

Gennaro, L. de & Ferrara, M. (2003). Sleep spindles. An overview. Sleep medicine reviews,
7 (5), 423-440.

Gennaro, L. de, Ferrara, M., Vecchio, F., Curcio, G. & Bertini, M. (2005). An electroencepha-
lographic fingerprint of human sleep. Neurolmage, 26 (1), 114-122.

Ghosh, A. & Greenberg, M. E. (1995). Calcium signaling in neurons. Molecular mechanisms
and cellular consequences. Science (New York, N.Y.), 268 (5208), 239-247.

Gleadhill, I. C., Schwartz, A. R., Schubert, N., Wise, R. A., Permutt, S. & Smith, P. L. (1991).
Upper airway collapsibility in snorers and in patients with obstructive hypopnea and ap-
nea. The American review of respiratory disease, 143 (6), 1300-1303.

Goder, R., Graf, A., Ballhausen, F., Weinhold, S., Baier, P. C., Junghanns, K. et al. (2015).
Impairment of sleep-related memory consolidation in schizophrenia. Relevance of sleep
spindles? Sleep medicine, 16 (5), 564-569.




Gold, A. R. & Schwartz, A. R. (1996). The pharyngeal critical pressure. The whys and hows
of using nasal continuous positive airway pressure diagnostically. Chest, 110 (4), 1077-
1088.

Greenberg, G. D., Watson, R. K. & Deptula, D. (1987). Neuropsychological dysfunction in
sleep apnea. Sleep, 10 (3), 254-262.

Gupta, M. A. & Simpson, F. C. (2015). Obstructive sleep apnea and psychiatric disorders. A
systematic review. Journal of clinical sleep medicine : JCSM : official publication of the
American Academy of Sleep Medicine, 11 (2), 165-175.

Hahn, M., Joechner, A.-K., Roell, J., Schabus, M., Heib, D. P., Gruber, G. et al. (2018). De-
velopmental changes of sleep spindles and their impact on sleep-dependent memory con-
solidation and general cognitive abilities. A longitudinal approach. Developmental science,
el2706.

Harris, M., Glozier, N., Ratnavadivel, R. & Grunstein, R. R. (2009). Obstructive sleep apnea
and depression. Sleep medicine reviews, 13 (6), 437-444.

Helmstaedter, C. & Durwen, H. F. (1990). VLMT. Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest. Ein
praktikables und differenziertes Instrumentarium zur Prifung der verbalen Gedachtnisleis-
tungen. Schweizer Archiv fur Neurologie und Psychiatrie (Zurich, Switzerland : 1985), 141
(1), 21-30.

Hess, C. W. & Bassetti, C. (1994). Neurologie des Bewusstseins und der Bewusstseinssto-
rungen. Schweizerische Rundschau fur Medizin Praxis = Revue suisse de medecine Pra-
xis, 83 (8), 212-219.

Himanen, S.-L., Virkkala, J., Huupponen, E. & Hasan, J. (2003). Spindle frequency remains
slow in sleep apnea patients throughout the night. Sleep medicine, 4 (3), 229-234.

Hori, A., Kazukawa, S., Endo, M. & Kurachi, M. (1989). Sleep spindles in twins. Clinical EEG
(electroencephalography), 20 (2), 121-127.

Johns, M. W. (1991). A new method for measuring daytime sleepiness. The Epworth sleepi-
ness scale. Sleep, 14 (6), 540-545.

Johns, M. W. (1992). Reliability and factor analysis of the Epworth Sleepiness Scale. Sleep,
15 (4), 376-381.

Joo, E. Y., Jeon, S., Kim, S. T., Lee, J.-M. & Hong, S. B. (2013) Localized Cortical Thinning
in Patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome. Sleep, 36 (8), 1153-1162.

Jung, H. Y., Chang, J. S., Yi, J. S., Hwang, S., Shin, H.-K., Kim, J. H. et al. (2008). Measur-
ing psychosis proneness in a nonclinical Korean population. Is the Peters et al Delusions
Inventory useful for assessing high-risk individuals? Comprehensive psychiatry, 49 (2),
202-210.

Kaymaz, N., Drukker, M., Lieb, R., Wittchen, H.-U., Werbeloff, N., Weiser, M. et al. (2012).
Do subthreshold psychotic experiences predict clinical outcomes in unselected non-help-
seeking population-based samples? A systematic review and meta-analysis, enriched with
new results. Psychological medicine, 42 (11), 2239-2253.

Kelleher, I., Corcoran, P., Keeley, H., Wigman, J. T. W., Devlin, N., Ramsay, H. et al. (2013).
Psychotic symptoms and population risk for suicide attempt. A prospective cohort study.
JAMA psychiatry, 70 (9), 940-948.

XI



Kelleher, I., Lynch, F., Harley, M., Molloy, C., Roddy, S., Fitzpatrick, C. et al. (2012). Psy-
chotic symptoms in adolescence index risk for suicidal behavior. Findings from 2 popula-
tion-based case-control clinical interview studies. Archives of General Psychiatry, 69 (12),
1277-1283.

Kendzerska, T. B., Smith, P. M., Brignardello-Petersen, R., Leung, R. S. & Tomlinson, G. A.
(2014). Evaluation of the measurement properties of the Epworth sleepiness scale. A sys-
tematic review. Sleep medicine reviews, 18 (4), 321-331.

Kilpinen, R., Saunamaki, T. & Jehkonen, M. (2014). Information processing speed in obstruc-
tive sleep apnea syndrome. A review. Acta neurologica Scandinavica, 129 (4), 209-218.

Kim, Y., Chang, J. S., Hwang, S., Yi, J. S., Cho, |. H. & Jung, H. Y. (2013). Psychometric
properties of Peters et al. delusions inventory-21 in adolescence. Psychiatry research,
207 (3), 189-194.

Kloepfer, C., Riemann, D., Nofzinger, E. A., Feige, B., Unterrainer, J., O'Hara, R. et al.
(2009). Memory before and after sleep in patients with moderate obstructive sleep apnea.
Journal of clinical sleep medicine : JCSM : official publication of the American Academy of
Sleep Medicine, 5 (6), 540-548.

Kumar, R., Chavez, A. S., Macey, P. M., Woo, M. A, Yan-Go, F. L. & Harper, R. M. (2012).
Altered Global and Regional Brain Mean Diffusivity in Patients with Obstructive Sleep Ap-
nea. Journal of neuroscience research, 90 (10), 2043-2052.

Kumar, R., Pham, T. T., Macey, P. M., Woo, M. A., Yan-Go, F. L. & Harper, R. M. (2014). Ab-
normal myelin and axonal integrity in recently diagnosed patients with obstructive sleep
apnea. Sleep, 37 (4), 723-732.

Kuula, L., Merikanto, |., Makkonen, T., Halonen, R., Lahti-Pulkkinen, M., Lahti, J. et al.
(2018). Schizotypal traits are associated with sleep spindles and rapid eye movement in
adolescence. Journal of sleep research, €12692.

Kwapil, T. R., Miller, M. B., Zinser, M. C., Chapman, J. & Chapman, L. J. (1997). Magical ide-
ation and social anhedonia as predictors of psychosis proneness. A partial replication.
Journal of Abnormal Psychology, 106 (3), 491-495.

Lee, E.-H., Lee, S.-J., Hwang, S.-T., Hong, S.-H. & Kim, J.-H. (2017). Reliability and Validity
of the Beck Depression Inventory-Il among Korean Adolescents. Psychiatry Investigation,
14 (1), 30-36.

Lee, Y. J, Cho, S.-J., Cho, I. H., Jang, J. H. & Kim, S. J. (2012). The relationship between
psychotic-like experiences and sleep disturbances in adolescents. Sleep medicine, 13 (8),
1021-1027.

Legge, S. E., Jones, H. J., Kendall, K. M., Pardifias, A. F., Menzies, G., Bracher-Smith, M. et
al. (2019). Association of Genetic Liability to Psychotic Experiences With Neuropsychotic
Disorders and Traits. JAMA psychiatry.

Lincoln, T. M., Keller, E. & Rief, W. (2009). Die Erfassung von Wahn und Halluzinationen in
der Normalbevoélkerung. Diagnostica, 55 (1), 29-40.

Lindemann, C., Ahlbeck, J., Bitzenhofer, S. H. & Hanganu-Opatz, |. L. (2016). Spindle Activ-
ity Orchestrates Plasticity during Development and Sleep. Neural plasticity, 2016,
5787423.

Linscott, R. J. & van Os, J. (2013). An updated and conservative systematic review and
meta-analysis of epidemiological evidence on psychotic experiences in children and

Xl



adults. On the pathway from proneness to persistence to dimensional expression across
mental disorders. Psychological medicine, 43 (6), 1133-1149.

Logan, A. G., Perlikowski, S. M., Mente, A., Tisler, A., Tkacova, R., Niroumand, M. et al.
(2001). High prevalence of unrecognized sleep apnoea in drug-resistant hypertension.
Journal of hypertension, 19 (12), 2271-2277.

Lopez-llundain, J. M., Pérez-Nievas, E., Otero, M. & Mata, |. (2006). Peter's delusions inven-
tory in Spanish general population. Internal reliability, factor structure and association with
demographic variables (dimensionality of delusional ideation). Actas espanolas de
psiquiatria, 34 (2), 94-104.

Lopez-Jimenez, F., Sert Kuniyoshi, F. H., Gami, A. & Somers, V. K. (2008). Obstructive
sleep apnea. Implications for cardiac and vascular disease. Chest, 133 (3), 793-804.

Lunsford-Avery, J. R., Orr, J. M., Gupta, T., Pelletier-Baldelli, A., Dean, D. J., Smith Watts, A.
K. et al. (2013). Sleep dysfunction and thalamic abnormalities in adolescents at ultra high-
risk for psychosis. Schizophrenia research, 151 (1-3), 148-153.

Lustenberger, C., O'Gorman, R. L., Pugin, F., Tishaus, L., Wehrle, F., Achermann, P. et al.
(2015). Sleep spindles are related to schizotypal personality traits and thalamic gluta-
mine/glutamate in healthy subjects. Schizophrenia bulletin, 41 (2), 522-531.

Lithi, A. (2014). Sleep Spindles. Where They Come From, What They Do. The Neuroscien-
tist : a review journal bringing neurobiology, neurology and psychiatry, 20 (3), 243-256.

Macey, P. M., Kumar, R., Woo, M. A., Valladares, E. M., Yan-Go, F. L. & Harper, R. M.
(2008). Brain structural changes in obstructive sleep apnea. Sleep, 31 (7), 967-977.

Manoach, D. S., Demanuele, C., Wamsley, E. J., Vangel, M., Montrose, D. M., Miewald, J. et
al. (2014). Sleep spindle deficits in antipsychotic-naive early course schizophrenia and in
non-psychotic first-degree relatives. Frontiers in human neuroscience, 8, 762.

Manoach, D. S., Pan, J. Q., Purcell, S. M. & Stickgold, R. (2016). Reduced Sleep Spindles in
Schizophrenia. A Treatable Endophenotype That Links Risk Genes to Impaired Cogni-
tion? Biological psychiatry, 80 (8), 599-608.

Marin, J. M., Carrizo, S. J., Vicente, E. & Agusti, A. G. N. (2005). Long-term cardiovascular
outcomes in men with obstructive sleep apnoea-hypopnoea with or without treatment with
continuous positive airway pressure. An observational study. Lancet (London, England),
365 (9464), 1046-1053.

McGrath, J. J., Saha, S., Al-Hamzawi, A., Alonso, J., Bromet, E. J., Bruffaerts, R. et al.
(2015). Psychotic experiences in the general population. A cross-national analysis based
on 31,261 respondents from 18 countries. JAMA psychiatry, 72 (7), 697-705.

Mezzanotte, W. S., Tangel, D. J. & White, D. P. (1996). Influence of sleep onset on upper-
airway muscle activity in apnea patients versus normal controls. American journal of res-
piratory and critical care medicine, 153 (6 Pt 1), 1880-1887.

Naégelé, B., Thouvard, V., Pépin, J. L., Lévy, P., Bonnet, C., Perret, J. E. et al. (1995). Defi-
cits of cognitive executive functions in patients with sleep apnea syndrome. Sleep, 18 (1),
43-52.

Nir, Y., Staba, R. J., Andrillon, T., Vyazovskiy, V. V., Cirelli, C., Fried, I. et al. (2011). Re-
gional slow waves and spindles in human sleep. Neuron, 70 (1), 153-169.

Xl



Oh, H. Y., Singh, F., Koyanagi, A., Jameson, N., Schiffman, J. & DeVylder, J. (2016). Sleep
disturbances are associated with psychotic experiences: Findings from the National
Comorbidity Survey Replication. Schizophrenia research, 171 (1-3), 74-78.

Olaithe, M. & Bucks, R. S. (2013). Executive dysfunction in OSA before and after treatment.
A meta-analysis. Sleep, 36 (9), 1297-1305.

Ondze, B., Espa, F., Dauvilliers, Y., Billiard, M. & Besset, A. (2003). Sleep architecture, slow
wave activity and sleep spindles in mild sleep disordered breathing. Clinical neurophysiol-
ogy : official journal of the International Federation of Clinical Neurophysiology, 114 (5),
867-874.

Pain, O., Dudbridge, F., Cardno, A. G., Freeman, D., Lu, Y., Lundstrom, S. et al. (2018). Ge-
nome-wide analysis of adolescent psychotic-like experiences shows genetic overlap with
psychiatric disorders. American journal of medical genetics. Part B, Neuropsychiatric ge-
netics : the official publication of the International Society of Psychiatric Genetics, 177 (4),
416-425.

Pamidi, S. & Tasali, E. (2012). Obstructive sleep apnea and type 2 diabetes. Is there a link?
Frontiers in neurology, 3, 126.

Peppard, P. E., Young, T., Palta, M. & Skatrud, J. (2000). Prospective study of the associa-
tion between sleep-disordered breathing and hypertension. The New England journal of
medicine, 342 (19), 1378-1384.

Permut, I., Diaz-Abad, M., Chatila, W., Crocetti, J., Gaughan, J. P., D'Alonzo, G. E. et al.
(2010). Comparison of positional therapy to CPAP in patients with positional obstructive
sleep apnea. Journal of clinical sleep medicine : JCSM : official publication of the Ameri-
can Academy of Sleep Medicine, 6 (3), 238-243.

Peters, E., Joseph, S., Day, S. & Garety, P. (2004). Measuring delusional ideation. The 21-
item Peters et al. Delusions Inventory (PDI). Schizophrenia bulletin, 30 (4), 1005-1022.

Peters, E. R., Joseph, S. A. & Garety, P. A. (1999). Measurement of delusional ideation in
the normal population. Introducing the PDI (Peters et al. Delusions Inventory). Schizo-
phrenia bulletin, 25 (3), 553-576.

Phillips, C. L., Grunstein, R. R., Darendeliler, M. A., Mihailidou, A. S., Srinivasan, V. K., Yee,
B. J. et al. (2013). Health outcomes of continuous positive airway pressure versus oral ap-
pliance treatment for obstructive sleep apnea. A randomized controlled trial. American
journal of respiratory and critical care medicine, 187 (8), 879-887.

Povitz, M., Kendzerska, T., Hanly, P. J., Bray Jenkyn, K., Allen, B., George, C. F. P. et al.
(2018). Profile of CPAP treated patients in Ontario, Canada, 2006-2013. A population-
based cohort study. Sleep medicine, 51, 22-28.

Punjabi, N. M. (2008). The epidemiology of adult obstructive sleep apnea. Proceedings of the
American Thoracic Society, 5 (2), 136-143.

Quan, S. F., Wright, R., Baldwin, C. M., Kaemingk, K. L., Goodwin, J. L., Kuo, T. F. et al.
(2006). Obstructive sleep apnea-hypopnea and neurocognitive functioning in the Sleep
Heart Health Study. Sleep medicine, 7 (6), 498-507.

Redline, S., Yenokyan, G., Gottlieb, D. J., Shahar, E., O'Connor, G. T., Resnick, H. E. et al.
(2010). Obstructive sleep apnea-hypopnea and incident stroke. The sleep heart health
study. American journal of respiratory and critical care medicine, 182 (2), 269-277.

XV



Reeve, S., Sheaves, B. & Freeman, D. (2015). The role of sleep dysfunction in the occur-
rence of delusions and hallucinations: A systematic review. Clinical psychology review,
42, 96-115.

Richter, P., Werner, J., Heerlein, A., Kraus, A. & Sauer, H. (1998). On the validity of the Beck
Depression Inventory. A review. Psychopathology, 31 (3), 160-168.

Robinson, S., Chia, M., Carney, A. S., Chawla, S., Harris, P. & Esterman, A. (2009). Upper
airway reconstructive surgery long-term quality-of-life outcomes compared with CPAP for
adult obstructive sleep apnea. Otolaryngology--head and neck surgery : official journal of
American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery, 141 (2), 257-263.

Rosanova, M. & Ulrich, D. (2005). Pattern-specific associative long-term potentiation induced
by a sleep spindle-related spike train. The Journal of neuroscience : the official journal of
the Society for Neuroscience, 25 (41), 9398-9405.

Sanders, M. H., Montserrat, J. M., Farré, R. & Givelber, R. J. (2008). Positive pressure ther-
apy. A perspective on evidence-based outcomes and methods of application. Proceedings
of the American Thoracic Society, 5 (2), 161-172.

Sarkar, S., Katshu, M. Z. U. H., Nizamie, S. H. & Praharaj, S. K. (2010). Slow wave sleep
deficits as a trait marker in patients with schizophrenia. Schizophrenia research, 124 (1-3),
127-133.

Saunamaéki, T., Huupponen, E., Loponen, J. & Himanen, S.-L. (2017). CPAP Treatment
Partly Normalizes Sleep Spindle Features in Obstructive Sleep Apnea. Sleep disorders,
2017, 2962479.

Schabus, M., Gruber, G., Parapatics, S., Sauter, C., Klésch, G., Anderer, P. et al. (2004).
Sleep spindles and their significance for declarative memory consolidation. Sleep, 27 (8),
1479-1485.

Schulz, H. (Hrsg.). (1997). Kompendium Schlafmedizin fir Ausbildung, Klinik und Praxis (Lo-
sebl.-Ausg). Landsberg Lech: Ecomed-Verl.-Ges.

Siapas, A. G. & Wilson, M. A. (1998). Coordinated interactions between hippocampal ripples
and cortical spindles during slow-wave sleep. Neuron, 21 (5), 1123-1128.

Silvani, A. (2008). Physiological sleep-dependent changes in arterial blood pressure. Central
autonomic commands and baroreflex control. Clinical and experimental pharmacology &
physiology, 35 (9), 987-994.

Smith, C. (2001). Sleep states and memory processes in humans. Procedural versus declar-
ative memory systems. Sleep medicine reviews, 5 (6), 491-506.

Somers, V. K., White, D. P., Amin, R., Abraham, W. T., Costa, F., Culebras, A. et al. (2008).
Sleep apnea and cardiovascular disease. An American Heart Association/American Col-
lege of Cardiology Foundation Scientific Statement from the American Heart Association
Council for High Blood Pressure Research Professional Education Committee, Council on
Clinical Cardiology, Stroke Council, and Council on Cardiovascular Nursing. Journal of the
American College of Cardiology, 52 (8), 686-717.

Spira, A. P., Beaudreau, S. A., Stone, K. L., Kezirian, E. J., Lui, L.-Y., Redline, S. et al.
(2012). Reliability and Validity of the Pittsburgh Sleep Quality Index and the Epworth
Sleepiness Scale in Older Men. The Journals of Gerontology Series A: Biological Sci-
ences and Medical Sciences, 67A (4), 433-439.

XV



Spitzer, R. L., Kroenke, K. & Williams, J. B. (1999). Validation and utility of a self-report ver-
sion of PRIME-MD. The PHQ primary care study. Primary Care Evaluation of Mental Dis-
orders. Patient Health Questionnaire. JAMA, 282 (18), 1737-1744.

Steiger, A. & Pawlowski, M. (2019). Depression and Sleep. International journal of molecular
sciences, 20 (3).

Steriade, M. (1999). Coherent oscillations and short-term plasticity in corticothalamic net-
works. Trends in neurosciences, 22 (8), 337-345.

Steriade, M., McCormick, D. A. & Sejnowski, T. J. (1993). Thalamocortical oscillations in the
sleeping and aroused brain. Science (New York, N.Y.), 262 (5134), 679-685.

Sullivan, C. E., Issa, F. G., Berthon-Jones, M. & Eves, L. (1981). Reversal of obstructive
sleep apnoea by continuous positive airway pressure applied through the nares. Lancet
(London, England), 1 (8225), 862-865.

Titov, N., Dear, B. F., McMillan, D., Anderson, T., Zou, J. & Sunderland, M. (2011). Psycho-
metric comparison of the PHQ-9 and BDI-II for measuring response during treatment of
depression. Cognitive behaviour therapy, 40 (2), 126-136.

Van Os, J., Hanssen, M., Bijl, R. V. & Vollebergh, W. (2001). Prevalence of psychotic disor-
der and community level of psychotic symptoms. An urban-rural comparison. Archives of
general psychiatry, 58 (7), 663-668.

Varghese, D., Scott, J., Welham, J., Bor, W., Najman, J., O'Callaghan, M. et al. (2011). Psy-
chotic-like experiences in major depression and anxiety disorders. A population-based
survey in young adults. Schizophrenia bulletin, 37 (2), 389-393.

Vyazovskiy, V. V., Achermann, P., Borbély, A. A. & Tobler, I. (2004). The dynamics of spin-
dles and EEG slow-wave activity in NREM sleep in mice. Archives italiennes de biologie,
142 (4), 511-523.

Wamsley, E. J., Tucker, M. A., Shinn, A. K., Ono, K. E., McKinley, S. K., Ely, A. V. et al.
(2012). Reduced sleep spindles and spindle coherence in schizophrenia. Mechanisms of
impaired memory consolidation? Biological psychiatry, 71 (2), 154-161.

Wang, Y.-P. & Gorenstein, C. (2013). Psychometric properties of the Beck Depression Inven-
tory-1l. A comprehensive review. Revista brasileira de psiquiatria (Sao Paulo, Brazil :
1999), 35 (4), 416-431.

Wang, Y.-Q., Li, R., Zhang, M.-Q., Zhang, Z., Qu, W.-M. & Huang, Z.-L. (2015). The Neurobi-
ological Mechanisms and Treatments of REM Sleep Disturbances in Depression. Current
Neuropharmacology, 13 (4), 543-553.

Weaver, T. E. & Grunstein, R. R. (2008). Adherence to continuous positive airway pressure
therapy. The challenge to effective treatment. Proceedings of the American Thoracic Soci-
ety, 5 (2), 173-178.

Werk, C. M., Harbour, V. L. & Chapman, C. A. (2005). Induction of long-term potentiation
leads to increased reliability of evoked neocortical spindles in vivo. Neuroscience, 131 (4),
793-800.

Werth, E., Achermann, P., Dijk, D. J. & Borbély, A. A. (1997). Spindle frequency activity in
the sleep EEG. Individual differences and topographic distribution. Electroencephalog-
raphy and clinical neurophysiology, 103 (5), 535-542.

XVI



Wittig, R. M., Romaker, A., Zorick, F. J., Roehrs, T. A., Conway, W. A. & Roth, T. (1984).
Night-to-night consistency of apneas during sleep. The American review of respiratory dis-
ease, 129 (2), 244-246.

Young, T., Palta, M., Dempsey, J., Skatrud, J., Weber, S. & Badr, S. (1993). The occurrence
of sleep-disordered breathing among middle-aged adults. The New England journal of
medicine, 328 (17), 1230-1235.

Young, T., Peppard, P. E. & Gottlieb, D. J. (2002). Epidemiology of obstructive sleep apnea.
A population health perspective. American journal of respiratory and critical care medi-
cine, 165 (9), 1217-1239.

Yung, A. R., Buckby, J. A., Cotton, S. M., Cosgrave, E. M., Killackey, E. J., Stanford, C. et al.
(2006). Psychotic-like experiences in honpsychotic help-seekers: associations with dis-
tress, depression, and disability. Schizophrenia bulletin, 32 (2), 352-359.

Yung, A. R., Nelson, B., Baker, K., Buckby, J. A., Baksheev, G. & Cosgrave, E. M. (2009).
Psychotic-like experiences in a community sample of adolescents: implications for the
continuum model of psychosis and prediction of schizophrenia. The Australian and New
Zealand journal of psychiatry, 43 (2), 118-128.

Zeitlhofer, J., Gruber, G., Anderer, P., Asenbaum, S., Schimicek, P. & Saletu, B. (1997).
Topographic distribution of sleep spindles in young healthy subjects. Journal of sleep re-
search, 6 (3), 149-155.

XVl



9 Anhang

1) Teilnehmerinformationen und Einwilligungserklarungen beider Kollektive
2) Schreiben zur Rekrutierung der Kontrollprobanden

3) Anamnesefragebdgen fir beide Kollektive

4) Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21)

5) Magical Ideation Scale nach Lustenberger

XVII



1) Teilnehmerinformationen und Einwilligungserkldrungen beider Kollektive

e
(/ PY
Zentcum fur
ZP integrative Psychiatrie
Zentrum fiir Integrative
Psychiatrie gGmbH
Pravention - Therapie - Rehabilitation
Psychiatrie u. Psychotherapie
Niemannsweg 147, 24105 Kiel
www.zip-kiel.de
Ansprechpartner:
Prof. R. Géder
E-Mail: robert.goeder@uksh.de
_ Teilnehmerinformation zur Studie
»Verindertes Erleben bei Patientinnen und Patienten mit Schlafstérungen und gesunden
S Kontrollen*
Hintergrund
Bei Patientinnen und Patienten mit Schlafstérungen kann es neben typischen Beschwerden
wie Midigkeit oder Abgeschlagenheit auch zu verandertem Erleben tagsiber kommen. Es
_ kann beispielsweise sein, dass man das Gefihl hat, dass Dinge in der Umgebung oder die
eigenen Gedanken sich veréndern. Wir wollen mit dieser Studie das Ausmal dieser
Veranderungen vergleichen zwischen Patienten mit einer Insomnie oder Patienten mit einem
Schlafapnoesyndrom. Dazu bitten wir um lhre Mithilfe.
Wer kann teilnehmen?
N

= Alter zwischen 18 und 65 Jahren

= Keine schweren kérperlichen oder psychischen Erkrankungen
« Keine Einnahme von Schiafmitteln oder Neuroleptika

= keine Substanz- oder Alkoholabhéngigkeit

Untersuchungsablauf

Fur diese Studie sind keine invasiven Untersuchungen und auch keine Medikamenteneinnahme
notwendig. Die Schlaflaboruntersuchung lauft ganz normal ab. Die Aufzeichnungen der

U K Zentrum fiir Integrative Psychiatrie gGmbH GeschaftsfGhrung: Bankverbindung:
Universitatsklinikum Schleswig-Holstein Prof. Dr. Jens Scholz Forde Sparkasse
s H Sitz und Amtsgericht Kiel 501 HRB 6088 Christa Meyer Kto.-Nr. 90 025 867
UNIVERSITATSKLINIKUM  USt-ID: DE 814 172 144 Prof. Dr. Fritz Hohagen  BLZ 210 501 70 ‘.
Schleswig-Holstein Institutionskennzeichen: 260102376 (ki) ~ Manfred Baxmann IBAN: DEOS 2105 0170 0090 0258 67
260102537 (HL) SWIFT/BIC: NOLA DE 21 KIE
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physiologischen ~Parameter erfolgt mittels der sogenannten Polysomnographie, einer
schlafmedizinischen Standarduntersuchung, bei der Elektroden an Kopf, Kérper und Beinen
angeklebt werden und Sie dariiber hinaus eine Nasenbrille zur Atemflussmessung sowie einen Brust-
und Bauchgurt zur Aufzeichnung von Brust- und Bauchbewegungen tragen missen. Auch wird lhr
Schlaf mittels audiovisueller Videouberwachung aufgezeichnet. Zusatzlich zu diesen ublichen
Schiaflabormessungen bitten wir Sie um das Ausfiillen einiger Fragebégen und um die Mitarbeit bei
einem Konzentrations- und einem Gedéchtnistest. Diese erfolgen am ersten Abend im Schlaflabor

und am darauffolgenden Morgen.

Risiken der Studie

Es bestehen keine zusétzlichen Risiken.
Nutzen der Studie

Mit Hilfe dieser Studie wollen wir besser verstehen, wie es im Rahmen von Schlafstérungen zu einem
veranderten Erleben kommen kann.

Wir danken Ihnen sehr fiir die Teilnahme an dieser Studie!
Ihr Schlaflaborteam

Teilnehmerinformation fir das Patientenkollektiv -Seite 2/3
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Einwilligungserkldrung

Titel der Studie: Veriindertes Erleben bei Patientinnen und Patienten mit Schiafstdrungen
sowle gesunden Kontrollen,

Vor- und Nachname der Probanden

Ich bin auereichend in mandlicher und schrifticher Form (ber die Ziele und Metheden, die maglichen Risiken und den Nutzen der
Siudie nformiert worden ich habe die Patienten-informetion gelesen und den Inhalt vesstanden.

Ich hatts ausreichend Gelegenheit, die Studie mit dem Arzt/der Arzlin'dem Psychoiogen/der Psychologin zu besprechen und
Fragen zu s'ellen. Alla meine Fragen und Bedenken wurden zu melner Zufrisdanheit beantwortet.

ich bin damil einverstanden, dase im Rahmen der Studie meine personenbezogenen Daten (Name, Geburtadatum,
Geachlecht, Anschift) und meine mediziniechen Daten aufgezeichnet und pseudonymisiert (cdLh. chne Namensnennung
verachiOseelt) Zur Auswertung der Ergebnisse verwendet werdan. Afla im Rahmen der Studie erhobenen Daten werden
strikt vertraulich gemdf dem Datenschutz behandelt.

Einer wissenschaftichen Auswertung der Daten und einer miglichen Vendiffortfichung der vollstandig ancaymisierten Ergebnisse
timme ich zu, Beim Widemf werden auf mein Veriangen alle erhobenen Daten vemichtst. SoMe zum Zetpunit des Widenu's
die Siude berelts abgeschiossen und zur Vardflentiichung in einer wissenschafichen Fachzeitschrift singereicnl seln, kinnen
meine in der Versflertlichung verwendeten Daten nicht mehr vernichtet werden.

Hinsichllich des Versicherungsschwizes wird vorsorglich darauf hingewiesen, dass Gesundhellsschaden oder sonstge
Beeintrachtigungen, cle Im Zusammenhang mit dar Tellnahme an dieser Untersuchung entstshen, ohne dass ein Mitglied
des Forschertoams ein schuldhaftes Fehlverhalten i, 2.8, Wegeunfalle, durch die Veraicherung der Kinik nichi versichert
sind. :

ich weil, dass meine Studiemoinahme frelwiiig Ist und dass ich jecerzelt ohne Angsbe von Gronden meine Zusage 2ur
Telinahme zuriickzichen kann und mir daraus fir meine weliere Behandlung keine Nachielle entstahen.

Ich gebe hiermit meine freiwilfige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studle.

Eine Kopie dieser Einwliligung und eine Kopie cer Patienteninformation habe ich erhalten.

Ort, Datum Unterschrift Patient/Patientin

On, Datum Unterschrift aufkidrende Arzi/Arztin/Psychologe/Psychologin
_ und Name in Druckbuchstaben

u K Zertram i whegrmths Pspctivtrie gimie  Eeschits'Thiung: Bacheincung - & na? r."
LoV e niom Scirmswig-flolsten Pt O JensScholr  Fiede Soarkasss s ?
S H Stzund Arvdsgericnt QG150 HRBE0ES (oA Maper Qn-Nr 90 025 B&} !‘ =
ek LN LS:-12 CE 816 T s et Or. 5tz Moteges @z 2050170 2 ) s
UNIVERS! TATSKLINIKUN “
Si'zswij-Holemtz InsRukionseonnzeinene 2001076 (xn  HaWed Bamenn 1RAN: DEOS 2108 D170 0050 0254 &7 2n-id
200257 N SAYT/BIC: NOLA TE TTKIS
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Zentrum fiir Integrative
Psychiatrie gGmbH
Pravention - Therapie - Rehabilitation

Psychiatrie u. Psychotherapie
Niemannsweg 147, 24105 Kiel
www. Zip-kiel de

Ansprechpartner:
Prof. R. Goder
E-Mall: robert.goeder@uksh.de

Teilnehmerinformation zur Studie

»Verindertes Erleben bei Patientinnen und Patienten mit Schlafstérungen und

_ gesunden Kontrollen*

Hintergrund

Bel Patientinnen und Patienten mit Schlafstérungen kann es neben typischen Beschwerden wie Madigkeit oder
Abgeschlagenheit auch zu verandertem Erleben tagsober kommen. Es kann beispielsweise sein, dass man das
Gefuhl hat, dass Dinge in der Umgebung oder die eigenen Gedanken sich verandern. Wir wollen mit dieser
Studie das AusmaR dieser Veranderungen vergleichen zwischen Patienten mit einer Schiafstérung oder
Patienten mit einem Schilafapnoesyndrom. Dazu bitten wir um Ihre Mithilfe.

Wer kann teilnehmen?

Alter zwischen 18 und 65 Jahren

Keine schweren korperlichen oder psychischen Erkrankungen
Keine Einnahme von Schiafmitteln oder Neuroleptika

keine Substanz- oder Alkoholabhangigkeit

Untersuchungsablauf

— FUr diese Studie sind keine invasiven Untersuchungen und auch keine Medikamenteneinnahme notwendig. Wir
bitten Sie um das Ausfullen einiger Fragebdgen.

Risiken und Nutzen der Studie
Es bestehen keine zusatzlichen Risiken.

Mit Hilfe dieser Studie wollen wir besser verstehen, wie es im Rahmen von Schiafstérungen zu einem
veranderten Erleben kommen kann.

Sie erhalten fur die Teilnahme an dieser Studie eine Entschadigung von 20 Euro.

Wir danken Ihnen sehr fir die Teilnahme an dieser Studie!
|hr Schiaflaborteam

U K Zentrum fur Integralive Psychiatrie gGmbH  Geschaftsthrung: Bankverbindung ‘9 -
Universitatsklinikum Schieswig-Holstein Prot Or_Jens Scholz Forde Sparkasse s
S H Sitz und Amtsgericht Kiel 501 HRB 6088 Christa Meyer Kto.-Nr. 90 025 B67 %f
UNIVERSITATSKLINIKUM  USt-IDtDE B 172 Tk Prof. Dr. Fritz Hohagen gLz 210 501 70 ,:
Schleswig-Holswein Institutionskennzeichen 260102376 (K1) Manfred Baxmann IBAN: DEOS 2105 0170 0090 0258 67
260102537 (HL) SWIFT/BIC: NOLA DE 21 KIE

”m
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Zentrum for Integrative Psychiatie - ZIP gGmbH
Campus Kiel, Niemannsweg 147, 24105 Kiel

Einwilliqungserklarung

Titel der Studie: Veriindertes Erleben bei Patientinnen und Patienten mit Schiafstdrungen
sowie gesunden Kontrollen,

Vor- und Nachname der Probanden

Ich bin ausreichend in mindlicher und schrifticher Form (ber die Ziele und Methoden, die moglichen Risiken und den Nutzen der
Studie informiert worden. Ich habe die Patienten-information gelesen und den Inhalt verstanden.

Ich hatte ausreichend Gelegenheit, die Studie mit dem Arzt/der Arztin/dem Psychologen/der Psychologin zu besprechen und
Fragen zu stellen. Alle meine Fragen und Bedenken wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet.

ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen der Studie meine personenbezogenen Daten (Name, Geburtsdatum,
Geschlecht, Anschrift) und meine medizinischen Daten aufgezeichnet und pseudonymisiert (d.h. ohne Namensnennung
verschlilsselt) zur Auswertung der Ergebnisse verwendet werden. Alle im Rahmen der Studie erhobenen Daten werden
strikt vertraulich gemiR dem Datenschutz behandeit

Einer wissenschaftiichen Auswertung der Daten und einer mdglichen Versffentlichung der volistandig anonymisierten Ergebnisse
stimme ich zu. Beim Widerruf werden auf mein Verlangen alle erhobenen Daten vemichtet. Solite zum Zeitpunkt des Widerrufs
die Studie bereits abgeschlossen und zur Versffentlichung in einer wissenschatftiichen Fachzeitschrift eingereicht sein, kdnnen
meine in der Verdffentlichung verwendeten Daten nicht mehr vemichtet werden.

Hinsichtlich des Versicherungsschutzes wird vorsorglich darauf hingewiesen, dass Gesundheitsschaden oder sonstige
Beeintréichtigungen, die im Zusammenhang mit der Teilnahme an dieser Untersuchung entstehen, ohne dass ein Mitglied
des Forscherteams ein schuldhaftes Fehiverhalten trifft, z.B. Wegeunfalle, durch die Versicherung der Klinik nicht versichert
sind.

lch weift, dass meine Studienteilnahme freiwillig ist und dass ich jederzeit ohne Angabe von Grinden meine Zusage zur
Teilnahme zuriickziehen kann und mir daraus fir meine weitere Behandlung keine Nachteile entstehen.

Ich gebe hiermit meine freiwillige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie.

Eine Kapie dieser Einwilligung und eine Kopie der Patienteninformation habe ich erhalten.

Ort, Datum Unterschrift Patient/Patientin

Ort, Datum Unterschrift aufklarende Arzt/Arztin/Psychologe/Psychologin
und Name in Druckbuchstaben

U K Zentrum fur Integrative Psychiatrie gGmbH  Geschaftsfuhrung: Bankverbindung:
Universitatsidinikum Schieswig-Holstein ~ Prof. Or Jens Scholz  Férde Sparkasse
SH Sitz und Amtsgericht Kiel 01 HRB 6088 Christa Meyer Kto.-Nr. 90 025 867
UNIVERSITATSKLINIKUM  USt-10r DE B16 72 %k Prot. Dr. Fritz Hohagen 812 210 501 70
Schleswig-Holstein Institutionskennzeichen: 260102376 (ki)  Manfred Baxmann IBAN: DEOS 2105 0170 0090 0258 67
260102537 (HL) SWIFT/BIC: NOLA DE 21 KIE
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Zentrum far Int live Psychiatrie - ZIP gGmbH
C:?n;ur: K\L\hl&gfnﬂ;:\:a;:g 1‘:7"924105 ?(is'ln Zentrum fﬂl’ Integratlve
Psychiatrie gGmbH

Prévention - Therapie - Rehabilitation

Campus Kiel

Psychiatrie u. Psychotherapie

Kinder- und Jugendpsychiatrie

und -psychotherapie

Psychosomatik u. Psychotherapie

Institut flr Sexualmedizin und

Forensische Psychiatrie u. Psychotherapie
Niemannsweg 147, 24105 Kiel
www.zip-kiel.de

Aum/andsentSChadlqung Ansprechpartner:

Tel.: 0431 500 98102
E-Mail: @uksh.de

Unser Zeichen: Goder

Datum

Hiermit bestatige ich,
an der Studie ,Verandertes Erieben und Schiaf” teilgenommen zu haben
und bitte Sie mir die Aufwandsentschadigung von 20 Euro auf mein Konto zu (iberweisen:

Name der Teilnehmerin / des Teilnehmers

Kontonummer

Bankleitzan!

Kreditinstitut

Unterschrift
Fallt Studienleiter aus:

Finanzierungsschliissel:

Unterschrift:
U K Zentrum tur Integrative Psychiatrie gGmbH Geschiftsfihrung: Bankverbindung: &.’} * 0 %,

Universitatskinlkum Schieswig-Holstein Prot Dr_Jens Scholz Forde Sparkasse "
SH Sitz und Amtsgericht Kiel 501 HRB 6088 Christa Meyer Kto.-Nr, 90 025 867 = "
UNIVERSITATSKLINIKUM  USt-ID: DE B4 172 144 Prof. Dr. Fritz Hohagen @z 210 50170 ,}'
Schleswig-Holstein Institutionskennzeichen: 260102376 (kij ~ Manfred Baxmann IBAN: DEDS 2105 0170 0090 0258 67
260102537 (HL) SWIFT/BIC: NOLA DE 21 KIE
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2) Schreiben zur Rekrutierung der Kontrollprobanden

Schlafen Sie gut? Kontrollprobanden gesucht!

Fur die Kontrollgruppe unserer Studie ,Verandertes Erleben bei Patienten mit Schlafstérun-
gen und gesunden Kontrollen® im Schlaflabor des UKSH Kiel suchen wir Personen im Alter
von 18 bis 60 Jahren mit Mittlerer Reife, sowie einem gesunden Schlaf und ohne psychiatri-
sche Vorerkrankungen.
Bei Teilnahme fillen Sie in unserem Schlaflabor einige Fragebtgen zu lhrem Schlafverhal-
ten und Erleben aus. Der zeitliche Rahmen belauft sich auf ca. eine Stunde.
Als Aufwandsentschadigung fur Ihre Mithilfe erhalten Sie 20€.
Einschlusskriterien:

e Alter: 18-60 Jahre

o Mittlere Reife

e gesunder Schlaf

¢ keine schlafbezogenen Atemstérungen

e keine psychiatrischen Vorerkrankungen

e keine Einnahme von Psychopharmaka oder Schlafmitteln

e keine Substanz- oder Alkoholabhangigkeit

Haben wir Ihr Interesse geweckt?

Wir freuen uns, wenn Sie uns uber ps-studie.kiel@gmx.de kontaktieren, um einen Termin zu
vereinbaren!

Charlotte Vogel & Sarah Bares
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3) Anamnesefragebdgen fiir beide Kollektive

Anamnesebogen

Datum- Interviewer: Code:

1) Wie alt sind Sie? Jahre

2) Welches Geschlecht haben Sie 7 O  méannlich O weiblich

3) Was ist Thre Muttersprache? O Deutzch O andere:

4} Wohnsituation
a. Eigene Wohmumg (privat, WG, Zimmer) O
b. Bei den Eltern (-teil) lebend O
. Andere - O

3) Zusammenleben
a. Lebt allein O
b. Wohngememschaft O
c. (Ehe-jPartner/Familie O

&) Schlafen Sie mit Threm (Ehe-) Partner in einem gemeinsamen Bett? O

7) Bildung
a. Kein formaler Schulabschiuss O
b. Senderschulabschiuss O
c. Hauptschulabschluss O
d. Mittlere Reife O
e. Handelzs/ Fachhochschule O
f Allgemeine Hochschulreife O

Verandertes Erleben Verzion 1 2016

Anamnesefragebogen fiir das Patientenkollektiv -Seite 1/4
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8) Bemfsanshildumg

a. Lehre: O abgeschlossen O abgebrochen
b. Studium O begonnen O abgebrochen O abgeschlossen
9) Aktuelle berufliche Situation

a. Arbeitssuchend O

b. Berentet O

c. Angelemnte Tatigkeit O

d. Hausfran/-mann O

e. Auszubildende/r O

f Studierende/T O

g. Angestellte/’r O

b. Hihere oder hohe Leihmgsfunktion O

1. Selbststindige/r Unternehmer/in O

10) Welche Tatigkeit haben Sie zuletzt ausgeiibt/ iiben Sie ans?

Verdndertes Erleben Version 1 2016

Anamnesefragebogen fiir das Patientenkollektiv -Seite 2/4
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11) Vorerkrankungen

Diagnose Beginn der Anmerkung
Symptome
1
2
3
4
12) Aktuelle Medikation/ Bedarfsmedikation
Medikament Tagesdosis
1
2
3
4
Verandertes Erleben Version 1 2016
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13) Benzodiazepineinnahme: O nein Oja
14) Neuroleptikaeinnahme: O nein Oja
13) Konsumieren Sie ...

a. Alkohol: O nein
O ja: Menge und Haufigkeit:

b. Tabakwaren: O nein
O ja: Menge und Dauer:

c. Drogen O nein
O ja; welche?
14) Haben Sie einen gesetzlichen Betreuer? O nein O ja
Verandertes Erleben Version 1 2016
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Anamnesebogen

Datum Interviewer: Code:
1) Wie alt sind Sie? Jahre
2) Welches Geschlecht haben Sie 7 O miénnlich O weiblich
3) Was ist Thre Muttersprache? O Deutsch O andere:
4) Wohnzituation
a. Eigene Wohmmyg (privat, WG, Zimmer) O
b. Bei den Eltern (-teil) lebend O
c. Andere : O
5) Zusammenleben
a. Lebt allemn O
b. Wohngememschaft O
c. (Ehe-)Parmer/Familie O
) Schlafen Sie mit Threm (Ehe-) Partner in einem gemeinsamen Bett? O
7) Bildung
a. Kem formaler Schulabschluss O
b. Scnderschulabschluss O
c. Hauptschulabschluss O
d. Mittlere Reife O
. Handels/ Fachhochschule O
f Allgemeine Hochachulreife O
FP Verzion Kontrolle 2018
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8) Bemifsaushildung

a. Lehre: O abgeschlossen O abgebrochen
b. Studium O begonnen O abgebrochen O abgeschlossen
9) Aktuelle berufliche Situation

a. Atbeitssuchend O

b. Berentet O

c. Angelemte Tatigkeit O

d. Hausfraw/'-mann O

e. Auszubildende/t O

f Studierende/t O

g. Angestellte’r O

h. Hihere oder hobe Leitmgsfunktion O

1. Selbststandige’T Unternehmer/in O

1) Welche Tatigkeit haben Sie zuletzt ausgeilbt/ iiben Sie ans?

PP Version Kontrolle 2018
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11} Vorerkrankungen

Diagnose Beginn der Anmerkung
Symptome
1
2
3
4
12) Aktuelle Medikation/ Bedarfsmedikation
Medikament Tagesdosis
1
2
3
4
PP Version Kontrolle 2018
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13) Haben Sie sich in der Vergangenheit bereits wegen emer psychischen Efkrankung an einen Arzt
oder Therapeuten gewandt?

O nein O ja, wegemn:

14) Haben Sie schon einmal Psychopharmaka eingenommen?
O mein O ja:

15) Nehmen Sie Medikamente der folgenden Substanzgruppen ein?

-Benzodiazepine O nein O ja
-Meuroleptika O nein Oja
16) Eonsunmeren Sie ..
a. Alkohol: O nein

O ja: Menge und Haufigkeit:

b. Tabakwaren: O nein
O ja: Menge und Dauer:

c. Drogen O nem
O ja; welche?
17) Haben Sie einen gesetzlichen Betrener? O nein O ja
FP Version Kontrolle 2018
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4) Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21)

PDI
Dieser Fragebogen ist entwickelt worden, um Uberzeugungen und lebhafte geistige Erfahrungen zu erfassen. Man
kann davon ausgehen, dass solche Uberzeugungen und Erfahrungen sehr viel alltdglicher sind, als zun#ichst
angenommen und dass die meisten Menschen solche Erfahrungen im Laufe ihres Lebens machen. Bitte
beantworten Sie die folgenden Fragen ehrlich. Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten und auch keine
Fangfragen. Bitte beachten Sie, dass wir dabei NICHT an Erfahrungen interessiert sind, die unter dem
Einfluss von Drogen gemacht wurden.

ES IST WICHTIG, DASS SIE ALLE FRAGEN BEANTWORTEN.
Bei den Fragen, die Sie mit JA beantworten, interessieren wir uns noch dafiir: (a) wie Besorgnis erregend diese
Uberzeugungen oder Erfahrungen waren; (b) wie oft Sic tiber sie nachdenken; und (c) fur wie wahr Sie sie halten.
Wir bitten Sie, die Zahl einzukreisen, die am ehesten damit tibereinstimmt, wie Besorgnis erregend die genannte

Uberzeugung fitr Sie ist, wie oft Sie dartiber nachdenken und fiir wie wahr Sie sie halten.

Beispiele:

Haben Sie jemals das Gefilhl, als ob andere Leute Thre Gedanken lesen?

.
bitte einkreisen: Nein ua)
wenn Ja: | a) {iberhaupt nicht Besorgnis sehr Besorgnis erregend
erregend P
1 (2) 3 4 5
b) denke kaum darilber nach e denke stindig darilber
nach
I 2 3 - 4 5
c) nicht wahr P i absolut wahr
1 \ 3 4 5
Haben Sie jemals das Gefilhl, als ob Sie die Gedanken anderer Leute lesen kinnen?
P e
bitte einkreisen: ( Nein | JA
S — —
wenn Ja: | a) iberhaupt nicht Besorgnis sehr Besorgnis erregend
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dariiber nach denke stiindig dariiber
nach
1 2 3 4 5
) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5

Bei ,,JA“ bitte auch a, b und c bearbeiten - bei ,,Nein* zur néichsten Frage
ibergehent!! ’

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21) -Seite 1/6

(1) Haben Sie jemals das Gefiihl, als ob andere Leute Thnen gegentiber Andeutungen machen oder Dinge mit
doppelter Bedeutung sagen?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) l {iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
| erregend
1 3 4 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
darilber nach
1 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 3 4 5
1
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(2) Haben Sie jemals das Gefuhl, als ob Dinge in Zeitschriften oder im Fernsehen speziell fur Sie geschrieben
worden seien?

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21) -Seite 2/6

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) | (berhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 5
b) denke kaum daritber nach denke stidndig
dartiber nach
1 ) 2 3 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 5
(3) Haben Sie jemals das Gefuhl, als ob einige Leute nicht die sind, als die sie erscheinen?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) {iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 5
b) denke kaum darilber nach denke stindig
dartiber nach
1 2 3 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 5
(4) Haben Sie jemals das Geflihl, als ob Sie auf irgendeine Weise verfolgt werden?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn a) iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
Ja: erregend
1 2 3 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 3 S
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 5
(5) Haben Sie jemals das Gefiihl, als ob es eine Verschwdrung gegen Sie gibt?
bitte einkreisen: Nein ) Ja
wenn Ja: a) | (berhaupt nicht Besorgnis erregend ¥ sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
darilber nach
1 2 3 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 5
2
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(6) Haben Sie jemals das Gefiihl, als ob es Ihnen bestimmt ist jemand sehr wichtiges zu sein?

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 3
b) denke kaum dariiber nach denke standig
dar{iber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5

(7) Haben Sie jemals das Gefuhl, dass Sie eine sehr besondere oder ungewdhnliche Person sind?

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
dartiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5

(8) Haben Sie jemals das Gefithl, dass Sie. Gott besonders eng verbunden sind?

bitte cinkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) tiberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum darliber nach denke stidndig
dar{iber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 -3 4 5

(9) Denken Sie jemals, dass Menschen telepathisch kommunizieren kdnnen?

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) tiberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
) erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dartiber nach denke stiindig
darilber nach
1 2 3 4 5
) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5
3
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(10) Haben Sie jemals das Gefuihl, als ob elektrische Gerdte, wie Computer die Art ihres Denkens beeinflussen

kbinnen?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 5
(11) Haben Sie jemals das Gefuihl, als ob Sie von Gott auserwihlt sind?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 5
b) denke kaum darfiber nach denke stiindig
dariiber nach
1 2 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 5
(12) Glauben Sie an die Kriifte von Hexerei, Voodoo oder des Okkulten?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) iberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 5
b) denke kaum dar{iber nach denke standig
darilber nach
1 2 5
<) nicht wahr absolut wahr
1 2 5
(13) Sind Sie oft besorgt, Thr Partner/Thre Partnerin kdnnte untreu sein?
bitte einkreisen: ] Nein Ja
wenn Ja: a) Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 5
b) denke kaum darilber nach denke stindig
dartiber nach
1 2 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 5

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21) -Seite 4/6
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(14) Haben Sie jemals das Geflihl, dass Sie mehr gestindigt haben, als eine durchschnittliche Person?

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dariber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5
(15) Haben Sie jemals das Gefuihl, dass Leute Sie aufgrund Ihrer Erscheinung seltsam betrachten?
bitte einkreisen: Nein Ja

wenn Ja: a) berhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 . 5
b) denke kaum dartiber nach denke stiindig
dariiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5
(16) Haben Sie jemals das Gefilhl, als ob Sie iberhaupt keine Gedanken in ihrem Kopf hatten?
bitte einkreisen: Nein Ja

wenn Ja: a) tiberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum darliber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5
(17) Haben Sie jemals das Gefilhl, als ob die Welt kurz vor dem Untergang steht?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) | Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dariber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 3 4 3
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21) -Seite 5/6
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(18) Fuhlen sich Thre Gedanken jemals fremdartig an?

bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) | Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
darfiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 S
(19) Sind Thre Gedanken jemals so lebhaft gewesen, dass Sie besorgt waren, andere Menschen wiirden sie horen?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) tiberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 3 4 5
b) denke kaum dartiber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
C 1 2 3 4 5
(20) Haben Sie jemals das Geflihl, als ob Ihre eigenen Gedanken zu lhnen zuriickgeschallt wilrden?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: | a) | Uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis erregend
2 3 4 5
b) denke kaum daritber nach denke stindig dariiber nach
1 2 3 4 5
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 3 4 5
(21) Haben Sie jemals das Geflihl, als ob Sie ein Roboter oder Zombie ohne eigenen Willen sind?
bitte einkreisen: Nein Ja
wenn Ja: a) | uberhaupt nicht Besorgnis erregend sehr Besorgnis
erregend
1 2 4 5
b) denke kaum dariiber nach denke stindig
dariiber nach
1 2 4 S
c) nicht wahr absolut wahr
1 2 4 S

Peters et al. Delusions Inventory-21 (PDI-21) -Seite 6/6
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5) Magical Ideation Scale nach Lustenberger

Mca"cc( [dabion Scele

VP-code: Datum:

Bitte geben Sie an, wie Klar eine Aussage fiir Sie zutrifft!

1) Ich glaube, ich kénnte lernen, die Gedanken anderer zu lesen, wenn ich nur wollte
trifft klar zu l I I I I l [ trifft klar nicht zu

2) Es ist schon vorgekommen, dass die scheinbar zufillige Anordnung von irgendwelchen
Gegenstiéinden mir als Zeichen gedient hat
trifft klar zu I l ] I I I trifft klar nicht zu

3) Scheinbar absichtslose Handbewegungen irgendwelcher Leute haben manchmal einen
Einfluss auf mich
trifft klar zu l l | | ] I ’ trifft klar nicht zu

- 4) Auch wenn ich alleine bin, fiihle ich manchmal die Anwesenheit einer Person oder eines
fremden Wesens
trifft klar zu [ l l ] I I ] trifft klar nicht zu

5) Wenn bestimmte Leute mich ansehen oder mich berithren, habe ich manchmal das

Gefiihl, Energie zu gewinnen oder zu verlieren
trifft klar zu I I | l I l ] trifft klar nicht zu

6) Ich glaube an eine Wiedergeburt
trifft klar zu L I I | | I I trifft klar nicht zu

7) Ich vollziehe ab und zu kleine Rituale, um ungiinstige Ereignisse abzuwenden
trifft klar zu L I | ] I l —l trifft klar nicht zu

8) Ich habe schon befiirchtet, ein Geschehnis kénnte eintreten, wenn ich stindig an es denke
trifft klar zu I I | ] I l _' trifft klar nicht zu

9) Ich habe mich schon gefragt, ob die Geister von Verstorbenen einen Einfluss auf uns
Lebende haben
trifft klar zu ] l l ] | l | trifft klar nicht zu

10) Ich habe schon gespiirt, wie Fremde meine Gedanken ,,lesen®
trifft klar zu L I I | 1 l | trifft klar nicht zu
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