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Vorwort

Im Rahmen eines speziellen Forschungsmodul der Medizinischen Universitat
Graz, welches ich in Form eines Praktikums am AMEQOS Klinikum Bad Aussee
absolvierte, lernte ich einige spannende Krankheitsbilder kennen. Dies weckte das
Interesse in mir meine Diplomarbeit im Bereich der Psychiatrie und Psychosomatik
zu schreiben. Es ergab sich, dass sich Prim. Univ.-Prof. Dr. med. Marius Nickel-
Palczynski gerne als Betreuer zu Verfugung stellte und mich beztglich der
Themenwahl beriet. Schon hatte sie mich: die Qual der Wahl. Ich finde das Feld
der Psychosomatik und Psychotherapie ungemein spannend und hatte mich am
liebsten mit mehreren Themen naher auseinandergesetzt. Letztlich versuchte ich
jedoch DIE zwei Kernelemente zu verbinden und in ein Thema zu verpacken, die
sowohl mich persoénlich betreffen als auch in meinem Umfeld eine immer gréRRere
werdende Rolle spielen. Schilaf und Resilienz.

Wahrend wir schlafen, werden unsere ,Akkus® fur den Tag aufgeladen. Denn ein
ausgeruhter Geist und Korper bilden die wesentlichen Voraussetzungen zur
Starkung der Resilienz indem sie dafiir sorgen, dass wir im taglichen Leben gut
funktionieren und widerstandsfahiger sind. Aus personlicher Erfahrung kann ich
bestatigen, dass Schlafmangel und Schlafstérungen die Lebensqualitat
vermindern und sogar zu Krankheiten fuhren kann. Einer der grof3ten Schlafrauber
der heutigen Zeit ist Stress. Allein deswegen gewinnt die Resilienz insbesondere
fur Menschen mit Schlafproblemen zunehmend an Bedeutung. Im Zuge dieser
Arbeit mochte ich mich umfassend mit dem Thema beschaftigen sowie Strategien
herausarbeiten um die Schlafqualitat Uber Starkung der Resilienz nachhaltig zu
verbessern.

Mittlerweile bin ich selbst ein groler Fan von Schlaf geworden und habe gelernt
ihn zu zelebrieren wie einen Kurzurlaub fur die Seele oder ein ,Moelleux au
chocolat®, - mein Lieblingsdessert. Diese Einstellung mochte ich gerne mit meinen

Mitmenschen teilen und hoffe, dass meine Arbeit ihren Beitrag dazu leisten kann.
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Zusammenfassung

Die Kernfrage dieser Arbeit bezieht sich auf die Wechselwirkung zwischen
Resilienz und Schlaf. Es soll erldutert werden inwiefern Resilienz und
Schlafqualitat zusammenhangen und infolge dessen die Faktoren herausgefiltert
werden, welche insbesondere in der heutigen Zeit den groften Einfluss auf
Insomnien einnehmen.

Schlafmangel und Schlafstérungen vermindern die Lebensqualitat und kénnen
sogar zu Krankheiten fihren. Einer der groRten Schlafrauber ist Stress. Allein
deswegen ist die Resilienz besonders fur Menschen mit Schlafproblemen
zunehmend wichtiger. Zur Klarung der Kernfrage wurde eine umfassende
Literaturrecherche zu diesem Thema verfasst mit dem Ziel der Erarbeitung von
madglichen Strategien um mit Stress und Hyperarousal der heutigen Zeit besser
umzugehen und infolge dessen die Schlafqualitat Uber Starkung der Resilienz zu

verbessern.

Am Beginn der Arbeit werden zunachst die Begriffe Schlaf und Resilienz naher
definiert. Dabei steht die Bedeutung von Schlaf fur uns Menschen, als auch die
physiologischen und hormonellen Hintergrinde im Vordergrund. AnschlielRend soll
ebenso der Begriff Resilienz erlautert und eine Verbindung zwischen den beiden

Kernelementen geschaffen werden.

Der Grund warum zunehmend mehr Menschen an Schlafstérungen, insbesondere
an ,psychophysiologischen Insomnien‘ leiden und welche Rolle hierbei die
Einflussnahme von Leistungsdruck sowie die Fahigkeit zur Stressbewaltigung

spielt, soll im Hauptteil dieser Arbeit recherchiert und zusammengefasst werden.




Abstract

The core question of this paper relates to the interaction between resilience and
sleep. The aim is to explain how resilience and sleep quality are connected and,
as a result, to filter out the factors that have the greatest influence on insomnia,
especially in today's world.

Lack of sleep and sleep disorders reduce the quality of life and can even lead to
illness. One of the biggest sleep robbers is stress. For this reason alone, resilience
is increasingly important, especially for people with sleeping problems. To clarify
the core question, a comprehensive literature review on this topic was conducted
with the aim of developing possible strategies to better deal with stress and
hyperarousal in today's world and, as a result, to improve sleep quality by

strengthening resilience.

At the beginning of the paper, the terms sleep and resilience are defined in more
detail. The focus is on the importance of sleep for us humans, as well as the
physiological and hormonal background. Afterwards, the term resilience will also
be explained and a connection between the two core elements will be created.
The reason why more and more people suffer from sleep disorders, especially
'psychophysiological insomnia', and what role the influence of performance
pressure and the ability to cope with stress plays in this, will be researched and

summarised in the main part of this paper.
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Einleitung

1 Schlaf

1.1 Warum schlafen wir?

Mehr als ein Drittel unseres Lebens verbringen wir schlummernd unter der
warmen Decke. Dabei scheint der Mensch aul3erlich vollstandig passiv zu sein.
Doch innerlich ist er ausnehmend produktiv, denn Schlaf ist fur den menschlichen
Organismus mindestens genauso relevant wie Wachsein. Ebenso wichtig wie
genugend zu Trinken und zu essen, so ist auch eine ausreichende Menge an
Schlaf Gberlebensnotwendig. Ohne, dass wir uns dessen bewusst sind findet
wahrend des Schlafens ein aktiver und hochkomplexer physiologischer Prozess
statt, wobei das Gehirn vornehmlich auf interne Stimuli reagiert um

Sinneseindriicke des Tages zu verarbeiten und sich zu regenerieren. (1)

1.1.1 Aus evolutionarer Sicht

Der genaue Zweck des Schlafens ist bis heute noch nicht vollstandig geklart,
jedoch kursieren derzeit mehrere bedeutende Theorien aus der Gehirnforschung
mit unterschiedlichen Erklarungsansatzen. Dazu gehoren die Inaktivitatstheorie,
die Energieerhaltungstheorie, die Wiederherstellungstheorie und die Theorie der
Gehirnplastizitat (2).

1.1.1.1 Inaktivitatstheorie

Die Inaktivitatstheorie basiert auf der Annahme, dass bei verwundeten
Lebewesen, die nachts inaktiv waren die Wahrscheinlichkeit zu Uberleben héher
sein sollte. Somit soll der inaktive Zustand der Nacht einen evolutiondren als auch
reproduktiven Vorteil schaffen.

1.1.1.2 Energieerhaltungstheorie

Die Energieerhaltungstheorie geht davon aus, dass die Kernfunktion von Schlaf
darin besteht, den Energiebedarf entsprechend zu den Zeiten des Tages zu
reduzieren, wenn es am wenigsten effizient ist zu jagen. Unterstitzt wird diese
Theorie durch die Tatsache, dass der Korper wahrend des Schlafes einen um 10
% verringerten Stoffwechsel aufweist.
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1.1.1.3 Wiederherstellungstheorie

Die Wiederherstellungstheorie nimmt an, dass der Schlaf im Wesentlichen der
zellularen Regeneration dient, in dem die tber den Tag erschopften
Energieressourcen wieder aufgefullt und Reparaturmechanismen durchgefuhrt
werden um die normale biologische Funktion aufrechtzuerhalten.

Erkenntnisse, dass zahlreiche Funktionen im Kérper wie Gewebewachstum,
Proteinsynthese, Muskelreparatur sowie die Freisetzung vieler fur das Wachstum
wichtiger Hormone vornehmlich wahrend des Schlafs stattfinden, beflirworten

diese Theorie.

1.1.1.4 Theorie der Gehirnplastizitat

Die Theorie der Gehirnplastizitat postuliert, dass Schlaf fur die Entwicklung der
Gehirnstruktur, der Gehirnfunktion und flr die neuronale Reorganisation
notwendig ist. Basierend auf dieser Annahme lasst sich auch erklaren, warum

Sauglinge mehr als 14 Stunden pro Tag schlafen.

1.1.2 Die physiologischen Zusammenhange

Besonders in den letzten Jahren wurde von Wissenschaftlerinnen der direkte
Einfluss von Schlaf auf unsere Gesundheit intensiv untersucht. Die Ergebnisse
der Studien unterstlitzen die oben genannten evolutionaren Theorien, indem sie
aufzeigen, welch grof3en Einfluss Schlaf auf viele unterschiedliche physiologische
Vorgange im menschlichen Korper ausubt und dass jede Form von Schlafmangel/-
Stoérung zahlreiche Probleme und Erkrankungen hervorrufen oder im schlimmsten
Fall sogar zum Tod fihren kann. Im Folgenden sollen die wichtigsten erforschten

physiologischen Zusammenhange kurz erldutert werden.

1.1.2.1 Schlaf und kardiovaskulare Erkrankungen

Neuere Studien haben gezeigt, dass neben den allseits bekannten
Hauptrisikofaktoren fur Herz-Kreislauferkrankungen wie Diabetes, Hyperlipidamie
und Hypertonie ebenfalls eine Assoziation besteht zwischen solchen
Erkrankungen und Menschen mit Schlafproblemen. Der Zusammenhang lasst sich
vermutlich damit erklaren, dass es durch Schlafstérungen zu einer Erhéhung des
sympathischen Nervensystems kommt und infolge dessen zu einer Schadigung

der vaskularen endothelialen Funktion. (1)
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1.1.2.2 Schlaf und das Immunsystem

Unser Immunsystem wird hauptsachlich tber 2 Wege durch den Schlaf
beeinflusst. Dies ist zum einen die Hypothalamus-Hypophysen-Achse (HPA) und
zum anderen das sympathische Nervensystem (SNS).

Die Aktivitat der HPA wird nun durch die circadiane Oszillation folgendermalien
beeinflusst: Zu Beginn der Nacht, also in der ,Non-rapid eye movement* (NREM)-
Phase, nimmt die HPA-Aktivitat ab. Daraus resultiert eine verminderte Produktion
der Hormone Corticotropin, der Nebennierenhormone und des Cortisols.
Infolgedessen verstarkt sich die Entzindungsreaktion. Genau umgekehrt verhalt
es sich in der ,Rapid eye movement” (REM)-Phase. Hier erreicht die HPA-Aktivitat
ihr Maximum, wodurch es zu einer starken Ausschuttung der eben genannten
Hormone kommt und somit zu einer Abnahme der Immunreaktion.

Das SNS spielt hier folgende Rolle: Physiologischerweise kommt es beim Schlaf
zunachst in der NREM-Phase zu einem Absinken der Aktivitat des SNS und
anschlieend in der REM-Phase wieder zu einem deutlichen Anstieg. Liegt eine
Schlafstérung vor bspw. in Form eines Schlafmangels, so flhrt dies tagstber zu
einem kontinuierlichen Anstieg der SNS-Aktivitat, wodurch vermehrt die
sympathischen Neurotransmitter Noradrenalin und Adrenalin produziert werden.
Deren Anstieg wiederum bewirkt auf der einen Seite eine Erhéhung der
entzindlichen Biomarker, auf der anderen Seite eine Verringerung der Aktivitat
und Anzahl einer der wichtigsten angeborenen Zellen des Immunsystems, - den

naturlichen Killerzellen.(1)

1.1.2.3 Schlaf und das Gedachtnis

Dass Schlaf von enormer Wichtigkeit ist fur das Lernen und die
Gedachtniskonsolidierung ist bewiesen, doch welch exakte Rolle ihm dabei
zukommt ist immer noch ein aktives Forschungsgebiet.
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1.2 Der Schlafzyklus und seine Stadien

Schlaf kann prinzipiell in zwei Hauptstadien eingeteilt werden, das Non-Rapid-
Eye-Movement-Stadium und das Rapid-Eye-Movement-Stadium, wobei der
NREM-Schlaf nochmals in 3 weitere Phasen unterteilt wird: N1-N3. Diese
insgesamt vier Phasen werden vom Korper im Durschnitt vier bis sechs Mal
durchlaufen und jede dieser Phasen dauert in etwa 90 Minuten. Im Laufe der
Nacht treten immer weniger NREM-Phasen auf und zugleich nimmt die Dauer der
REM-Schlafepisoden zu.

Um zu unterscheiden ob ein Wach- oder Schlafzustand vorliegt und um zu
beurteilen in welchen der Stadien sich eine schlafende Person gerade befindet,
muss die elektrische Hirnaktivitat mittels eines Elektroenzephalogramms (EEG)
gemessen und aufgezeichnet werden. (siehe Fehler! Verweisquelle konnte

nicht gefunden werden., (3))

Wake
/REM\
N1
NREM | N2
N3
1 2 3 4 5 6 7
Time (hr)
Wake NREM sleep REM sleep
Psychological | Varying amounts of Unconscious, or Vivid, story-like
features alertness and bland thoughts dreams
attentiveness
Physiological | Sympathetic tone Sympathetic tone Sympathetic tone
features variable low; roving eye variable; bursts of
movements in light fast saccadic eye
NREM sleep movements
EEG pattern

(5 sec)
kA oty ]'['JUW\(’L[\ p'w\f Ml

Developmental | Short wake bouts in Deep NREM sleep  |Abundant in infants,
changes infants and young abundant in steady levels across
children children, but adulthood; NREM-REM
gradually decreases |cycle short in infants
across adulthood

Abbildung 1: Neuronale Schaltkreise von Wachsein und Schlaf (3)

A) Im Laufe der Nacht gelangt ein typischer junger Erwachsener schnell in den tiefen
NREM-Schlaf (N3) und wechselt dann etwa alle 90 Minuten zwischen NREM- und REM-
Schlaf. Da sich der homdostatische Schlafdruck im Laufe der Nacht auflést, wird der
NREM-Schlaf leichter und die REM-Schlafepisoden werden ldnger. B) Merkmale von
Wachsein, NREM-Schlaf und REM-Schlaf(3).
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1.2.1 Der Wachzustand:

Im Wachzustand zeigt das EEG sowohl Beta als auch Alpha-Wellen auf. Welche
der beiden dominieren hangt in erster Linie davon ab, ob die Augen gedffnet oder
geschlossen sind. Sind Augen geo6ffnet und Konzentration oder Aufmerksamkeit
gefordert so steht die Beta-Aktivitat im Vordergrund. Sobald der Kérper jedoch

schlafrig wird und sich die Augen schlie3en, so dominiert die Alpha-Aktivitat.

1.2.2 NREM-Schlaf

1.2.2.1 N1-Phase
Die N1-Phase ist die oberflachlichste Phase des NREM-Schlafes da sie die

niedrigste Schwelle fur das Erwachen aufweist. Muskeltonus der
Skelettmuskulatur so wie eine regelmaflige Atmung sind vorhanden.

Die Phase beginnt typischerweise ab dem Zeitpunkt, wenn mehr als 50 % der
Alphawellen durch Low-Amplitude-Mixed-Frequenzy (LAMF)-Aktivitat ersetz
werden und dauert i.d.R. zwischen 1-5 Minuten. Insgesamt betragt sie ca. 5 % des

gesamten Schlafzyklus (1, 4).

1.2.2.2 N2-Phase

In Phase N1 sinken sowohl Korpertemperatur als auch Herzfrequenz, wodurch der
Korper in einen tieferen Schlaf gleitet. Das EEG ist gekennzeichnet durch das
Vorhandensein von K-Komplexen und/oder Schlafspindeln. Bei den K-Komplexen
handelt es sich um einzelne, lange Deltawellen die nur eine Sekunde andauern
und den Ubergang in einen tieferen Schlaf reprasentieren.

Die Schlafspindeln aktivieren die Gyri temporalis superior, den anterioren
cingularen und insularen Kortex sowie den Thalamus.

Die Dauer diese Phase betragt zunachst 25 Minuten, verlangert sich jedoch mit
jedem weiteren Zyklus bis sie schlieBlich 50 % des gesamten Schlafs ausmacht
(1, 4).

1.2.2.3 N3-Phase

N3 reprasentiert das tiefste Stadium des Schlafes, in welchem der Korper dazu
neigt sich zu regenerieren und zu reparieren. Zudem ist es das schwierigste

Stadium des Schlafs aus dem man erwachen kann. Bei manchen Personen
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reichen selbst laute Frequenzen bis zu 100 Dezibel nicht aus um sie aus diesem
Stadium zu erwecken. Sollte es jedoch gelingen, dann zeigen die Betroffenen
haufig einen Zustand geistiger Vernebelung welcher auch als Schlaftragheit
bezeichnet wird. Die geistige Leistungsfahigkeit ist i.d.R. eingeschrankt fur eine
Dauer von 30 Minuten bis zu einer Stunde.

Das EEG ist charakterisiert durch das Vorhandensein von einer viel langsameren
Frequenz mit Signalen hoher Amplituden, die als Deltawellen bezeichnet werden.

Schlafspindeln und K-Komplexe konnen ebenso vertreten sein. (1, 4)

1.2.3 REM-Schlaf
Der REM-Schlaf bildet das finale Stadium des Schlafzyklus, wird mit dem

Traumen assoziiert und weiterunterteilt in eine tonische REM-Phase und eine
atonische REM-Phase. Charakteristisch fur die tonische Phase sind schnelle
Augenbewegungen, gelegentliche Muskelzuckungen und unregelmafige
Atemmuster, erzeugt durch die Aktivitat des Sympathikus. Im Vergleich dazu
definiert sich die atonische Phase durch das Fehlen der Augenbewegungen und
eine Erzeugung durch den Parasympathikus.

Wahrend des gesamten REM-Stadiums ist die Skelettmuskulatur atonisch und
unbeweglich, mit Ausnahme der Zwerchfellatemmuskeln und der Augen. Dieser
Mechanismus ermdglicht zum einen das Fortsetzen der Atmung, zum anderen
verhindert die Blockade der Ubrigen Muskulatur das physische Ausleben der
Traume.

Ublicherweise ist ab den ersten 90 Minuten nach Schlafbeginn mit dem ersten
Zyklus zu rechnen, der zunachst nur 10 Minuten betragt und sich schlie3lich Gber
die gesamte Nacht bis zu einer Stunde erstreckt.

Das EEG zeigt Sagezahnwellen von 2-6 HZ und ahnelt dem eines wachen
Individuums (1, 4).
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1.3 Regulation von Wachheit und Schlaf

Das menschliche Gehirn ist nicht darauf ausgelegt, ununterbrochen und
konzentriert mit der Umgebung zu kommunizieren. Daher bildet der Mensch einen
stabilen Schlaf-Wach-Zyklus mit einer Dauer von ungefahr einem Tag, auch wenn
er komplett von der Auldenwelt abgeschottet ist. Die drei Hauptkomponenten, die
genau diesen Zyklus aufrechterhalten und regulieren sind zum einen das Gehirn
mit seinen neuronalen Schaltkreisen und zum anderen die innere circadiane Uhr

und die Homoostase.

1.3.1 Circadiane Uhr und Homoostase

Unsere ,innere Uhr* befindet sich im Ncl. Suprachiasmaticus (SCN), dem
wichtigsten Taktgeber fur den Schlaf-Wach-Rhythmus. Dieser liegt im anterioren
Hypothalamus oberhalb des Chiasma opticum an der Basis des dritten Ventrikels
und reguliert die zirkadianen Rhythmen basierend auf dem Hell-Dunkel-Zyklus.
Eine wichtige Rolle spielt hier das aufsteigende retikulare Aktivierungssystem
(ARAS). Sobald Licht auf die Retina auftritt, werden von dort aus erregende
synaptische Eingange uber den Tractus retinohypothalamicus an den SCN
weitergeleitet um die elektrische Aktivitat den tatsachlichen Tag-Nach-
Verhaltnissen anzupassen (5). Lichtexposition am Morgen férdert so den
Wachzustand, wahrend das Einbrechen der Dunkelheit abends durch das
Wegfallen der Lichtreize ein Umschalten der zirkadianen Uhr bewirkt, wodurch die

Zirbeldrise das Hormon Melatonin produziert um den Schlaf zu fordern (1).

Neben Melatonin, ist auch das Hormon Adenosin von grof3er Bedeutung, denn es
signalisiert dem Korper wann die physiologischen Energiereserven aufgebraucht
sind und es Zeit ist diese wieder aufzufullen in dem man tagsuber ein Nickerchen
macht oder eben abends zu Bett geht. Es ist also ein wichtiger Modulator der
homoostatischen Kontrolle. Wie funktioniert das? Nun, Adenosin ist ein
Purinnukleosid und entsteht beim Abbau von Adenosintriphosphat (ATP), unserem
Hauptenergiespeicher. Wenn wir also wach sind und eine korperliche Aktivitat
ausuben, die in irgendeiner Art und Weise Energie erfordert wie bspw. spielen,
arbeiten oder laufen, dann wird ATP abgebaut und Adenosin sammelt sich im
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basalen Vorderhirn an. Erreicht der Adenosin-Spiegel einen gewissen
Schwellenwert, so beginnt er den Schlaf zu induzieren, indem er die

schlaffordernden Zellgruppen erregt oder die Wachférdernden hemmt (1).

1.3.2 Das Gehirn und seine Schaltkreise

Die meisten neuronalen Ausgange aus dem SCN projizieren in die
subparaventrikulare Zone (SPZ) und den dorsomedialen Kern (DMH) des
Hypothalamus, die dann situationsabhangig entweder wachférdernde oder

schlaffordernde Bereiche projizieren.

Um den Wachzustand zu férdern werden unterschiedliche Transmittersysteme im
Hirnstamm aktiviert, die in den Thalamus und den Kortex projizieren. Dabei
spielen vor allem cholinerge und monoaminerge Neuronen eine bedeutende Rolle.
Besonders erwahnenswert ist hier Acetylcholin aus dem Ncl. tegmentalis und Ncl.
parabrachialis als cholinerger Neurotransmitter sowie Noradrenalin aus dem
Locus coerulus und Serotonin aus den Raphe-Kernen als Vertretung der
monoaminergen Transmitter. Dopamin und Histamin werden ebenso von den
monoaminergen Neuronen produziert und fihren indes zu einem gesteigerten
Erregungszustand.

Fir die Aufrechterhaltung von langen Wachphasen sind die sogenannten
,orexine“ zustandig. Dabei handelt es sich um Neuropeptide, die ausschlie3lich im

posterioren lateralen Hypothalamus zu finden sind (siehe Abbildung 2).
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Abbildung 2: Schematische Darstellung der Schliisselkomponenten des aufsteigenden
Erregungssystems (6)

PPT = pedunculopontines Tegmentum, LDT = laterodorsales Tegmentum, Ach =
Aceytlcholin, LC = Locus coerulus, NA = Noradrenalin, 5-HT = Serotonin, TMN = Ncl.
tuberomammillaris, BF = basales Vorderhirn, LH = laterale Hypothalamus, ORX = Orexin,
MCH = Melanin-konzentrierendes Hormon, DA = Dopamin, vPAG= Periaquéduktales

Grau.

Um nun vom Wach in den Schlafzustand Gberzugehen bedarf es in erster Linie
der GABAergen Neurone, welche zentrale Strukturen des Erregungssystem
hemmen und eine schlafférdernde Wirkung erzeugen. Sie sind in mehreren
Bereichen aufzufinden, die den NREM- und REM-Schlaf beeinflussen, wie etwa
der praoptische Bereich, die parafaziale Zone, das basale Vorderhirn und der

Kortex. Als wichtigster Bereich ist hier der praoptische Bereich mit seinen 2
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Strukturen, dem ventrolateralen praoptischen Nukleus (VLPO) und den medianen
praoptischen Nukleus (MNPO) hervorzuheben. Im VLPO finden sich zusatzlich zu
den GABAergen Neuronen auch der Neurotransmitter ,Galanin®.

Die parafaziale Zone, eine Struktur innerhalb der Medulla oblongonta, enthalt
ebenso NREM-aktive Neurone. Dabei handelt es sich um GABAerge/Glycinerge
Neuronen, welche den Ncl. parabrachialis und das basale Vorderhirn direkt
hemmen.

Das basale Vorderhirn und der Cortex enthalten beide wie bereits oben erwahnt
hauptsachlich wachaktive Neurone, doch finden sich auch schilafférdernde

GABAerge Neuronen, die vornehmlich wahrend des Schlafs aktiv sind.

,<LZusammenfassend lasst sich sagen, dass ein komplizierter, mehrstufiger Weg,
der den SCN, das aufsteigende Erregungssystem und das VLPO Uber den SPZ
und das DMH verbindet, die zirkadianen Rhythmen des Schlafs und anderer

Verhaltensweisen reguliert.“(6)

1.4 Polysomnographie: Wie testen wir wie wir schlafen?
Die klinische Bewertung des Schlafs erfolgt mittels Polysomnographie (PSG).

Dabei handelt es sich um einen vielseitigen Test, welcher Elektrokardiogramm
(EKG), Elektroenzephalographie (EEG), Elektrookulographie (EOG),
Elektromyographie (EMG) und eine Sauerstoffsattigung umfasst. Es werden also
Brust- und Thoraxbewegung, Herzaktivitat, Gehirnstréme, Augenbewegungen,
Muskelbewegungen von Kinn und Beinen, Nasendruck und Luftstrom sowie die
Versorgung mit Sauerstoff gemessen und aufgezeichnet. Diese Aufnahmen
werden schliel3lich zusammengefasst, um jedes Schlafstadium auf Atmung und
Bewegung wahrend des Schlafs zu untersuchen und zu analysieren. Am Ende
werden die Ergebnisse aller Testmodalitaten koordiniert, um ein vollstandiges Bild
des Schlafstatus einer Person zu erhalten. Die Testung erfolgt Giber Nacht,
ublicherweise in einem Schlaflabor, und erfordert in der Regel ein Minimum von

sechs Stunden an Uberwachung (2, 4).
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1.5 Insomnie — warum es manchmal mit dem Schlafen
einfach nicht klappen will.

Die Pathophysiologie vieler Schlaf-Wach-Stérungen ist heute noch immer ein
aktives Forschungsfeld. Es wird angenommen, dass eine Kombination aus
sozialen, biologischen und psychologischen Faktoren als Ursache flr diese
Stoérungen verantwortlich ist. Die am haufigsten berichtete Schlafstérung ist die
Schlaflosigkeit, auch Insomnie genannt (6).

Tatsachlich ist es eines der drangendsten und am weitesten verbreiteten
medizinischen Probleme der modernen Gesellschaft. In Amerika bspw. treffen die
diagnostischen Kriterien fir mehr als 40 Millionen Menschen zu. Das sind in etwa
eine von neun Personen, denen man auf der Stral3e begegnet (7).

Bezuglich der Daten in Europa zeigte eine Literaturrecherche aus dem Jahr 2017
eine Pravalenz von Schlaflosigkeit als Erkrankung mit einem Minimum von 5,7 %
in Deutschland und einem Maximum von 19 % in Frankreich, allerdings konnten
die Daten lediglich aus zehn europaischen Landern erhoben werden (siehe
Abbildung 3) (8).

Country Author (year) Sample size % Insomnia diagnosis
England Calemn et of. (2012) 20503 5.8%
Finland Ohayon and Partinen (2002) Qg2 N
France Léger et al. (2000) 12778 1G5
Germany Schlack et al, (2013) TORE 5.7%
Hungary Novak et of. {2004) 12 643 9%
ltaly Ohayen and Smirne (2002) 3870 7%
MNarway Pallesen et al. (2001, 2014) 2000 15.5%
Romania Voinescu and Szentagotai (2013) 588 15.8%
Spain Ohayon and Sagales (2010) 4065 6.4%
Sweden Mallen et af. (2014) 1550 10.5%

Abbildung 3: Pravalenz von Schlaflosigkeit in verschiedenen europaischen Landern (8)
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Eine landerubergreifende Studie aus dem Jahr 2015 (Van de Straat und Bracke)
untersucht die Schlafproblematik in 16 europaischen Landern, allerdings
beschrankt sich diese auf altere erwachsene Personen und enthalt keine Fragen
zur Ableitung von Schlaflosigkeitsdiagnosen. Die Befragung im Zuge der Studie
zeigte, dass in etwa jede vierte Person im Alter Gber 50 Jahre von Schlaflosigkeit
betroffen ist (9).

Summa summarum, Schlafstdrungen sind ohne Zweifel eine Volkskrankheit.
Dennoch stehen in Europa betreffend die Pravalenz und Persistenz von
Schlaflosigkeit als Stérung bisher nur wenig Informationen zur Verfigung und es
besteht daher der dringende Bedarf zur Durchflihrung einer gesamteuropaischen

Querschnittstudie um das Ausmal des Problems besser verstehen zu kdnnen (8).

Die klinischen Kriterien zur Diagnose einer Insomnie sind strikt ausgelegt. Dabei
muss auch grundlegend unterschieden werden zwischen primarer und sekundarer
Insomnie. Der sekundaren Insomnie liegt im Vergleich zur Primaren entweder eine
Erkrankung zugrunde oder sie wird durch dul3ere Einflisse wie Medikamente,
Drogen oder Alkohol ausgelost.

Von primarer Insomnie kann per Definitionem erst dann gesprochen werden, wenn
folgende Kriterien zutreffen: Schwierigkeiten beim Einschlafen, dem
Aufrechterhalten des Schlafes oder nicht-erholsamer Schlaf und eine signifikante
Beeintrachtigung des Tagesablaufs bei gleichzeitigem Fehlen einer spezifischen
korperlichen, psychischen oder substanzbezogenen Ursache (6). Dabei spielt
auch die Dauer der Schlafstorung eine Rolle. Jede/r von uns erlebt Phasen, in
denen das Schlafen Schwierigkeiten darstellt. Das ist auch vollig normal und fur
gewohnlich sind diese Storungen auf eine erkennbare Ursache zurtckzufahren,
wie Stress in der Arbeit, ein Streitgesprach oder aber auch das Wiederaufflammen
einer romantischen Beziehung. Sobald diese akuten Faktoren abklingen,
normalisiert sich der Schlaf Ublicherweise relativ rasch. Erst wenn die
Schlafstérungen drei Mal pro Woche auftreten und kontinuierlich tUber einen
Zeitraum von drei Monaten andauern, ist von einer klinischen bzw. chronischen
Insomnie die Rede (7).

Die haufigsten Ausldser einer chronischen Schiaflosigkeit sind von
psychologischer Natur. Die Hauptinitiatoren sind emotionaler Stress, Sorgen und

Angste. Heutzutage leben wir in einer duBerst schnelllebigen Welt und werden
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taglich konstant mit Informationen tberhauft. Haufig bietet sich erst abends im Bett
die Mdglichkeit Geschehnisse des Tages zu verarbeiten und zu reflektieren, ein
denkbar unguter Moment. Das Gedankenkarussell wird angeworfen und halt uns
wach.

In den letzten Jahren haben sich Forschende auf die biologischen Vorgange
konzentriert, die diesem Zustand von psychologischem Stress zugrunde liegen.
Physiologische Untersuchungen wahrend des Schlafes geben immer mehr
Hinweise, dass Schlaflosigkeit mit unangemessener physiologischer Erregbarkeit
verbunden ist. So wurde erwiesen, dass chronische Insomniker/-innen im
Vergleich zu gesunden Testpersonen eine erhdhte Sekretion von Corticotropin
und Cortisol wahrend des gesamten Schlaf-Wach-Zyklus aufweisen. Diese
Ergebnisse bestatigen die Vermutung, dass Stress die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse aktiviert. Andere Studien untersuchten mit Hilfe
von Positronen-Emissions-Tomographie (PET) den regionalen zerebralen
Glukosestoffwechsel. Ein erhdohter Stoffwechsel des gesamten Gehirns sowohl
wahrend der Schlaf- als auch wahrend der Wachperioden sowie eine fehlende
Deaktivierung der wachmachenden Strukturen wahrend des Ubergangs vom
Wach- zum Schlafzustand konnte festgestellt werden (6).

Des Weiteren weisen betroffene Personen zusatzlich eine erhdhte Aktivitat des
sympathischen Nervensystems und eine erhdhte Herzfrequenz wahrend des
Schlafs auf (10).

Zusammenfassend unterstiutzen die oben genannten Ergebnisse die Behauptung,
dass primare Insomniker/-innen haufig an einer Storung des Hyperarousals leiden.
Diese Form von Insomnie wird daher auch als ,Psychophysiologische Insomnie*

bezeichnet.
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2 Resilienz

Der Begriff Resilienz, auch bezeichnet als psychologische Widerstandskraft, zog
in den letzten Jahren immer mehr Aufmerksamkeit auf sich. Nun das liegt
sicherlich daran, dass sie als potentiell wichtiger Faktor in der Pravention von
psychologischen Erkrankungen angesehen wird. In Europa leiden mehr als 20%,
also uber 20 Millionen Menschen an Angsterkrankungen und Depressionen (11).
Berichte Uber die Zunahme solcher Erkrankungen sowie der Begriff ,,Stress”
scheinen omniprasent zu sein. Nun hat sich die Wissenschaft und Medizin tber
lange Zeit hin vor allem mit Therapien, weniger mit der Pravention
stressinduzierter psychologischer Krankheiten beschaftigt. Dies sollte sich mit
intensiver Erforschung des Faktors Resilienz andern. Schon Benjamin Franklin
sagte einst: ,An ounce of prevention is worth a pound of cure” — also ,Vorbeugen
ist besser als Heilen®. Man geht davon aus, dass ein besseres Verstandnis und
die aktive Starkung der Resilienz ganz wesentlich dazu beitragen kann, die
Entstehung von stressbedingten Erkrankungen zu reduzieren. Wie ist also das
Konstrukt Resilienz genauer definiert, und welche Faktoren kénnen eine Starkung,

welche eine Schwachung der personlichen Widerstandskraft bewirken?

2.1 Definition

Wie bereits erwahnt, hat sich die Forschung im Laufe der letzten Jahre intensiv
und sehr breit ausgelegt mit dem Thema Resilienz beschaftigt. Dadurch hat sich
nach und nach herauskristallisiert, wie unglaublich komplex dieses Konstrukt ist
und der Versuch zu einer gemeinsamen Definition des Konzepts zu gelangen,
stellte sich als Herausforderung dar. Die meisten Definitionen unterscheiden sich
zwar in ihren theoretischen Bezugen und hervorgehobenen Faktoren, doch teilen
sie alle dieselbe Sichtweise Uber die Bedingungen, die notwendig sind um die
Dynamik eines Resilienzprozesses als Solchen zu identifizieren: Zum einen
braucht es die Exposition gegenlber einem signifikanten Risiko und zum anderen
eine positive Entwicklung des psychosozialen Wohlbefindens trotz der Bedrohung,
der man ausgesetzt ist (12).

2019 wurde mit dem Streben nach einer konzeptionellen Vereinheitlichung dieses
multidisziplinaren Phanomens eine umfassende Literaturrecherche verfasst. Dabei

wurden entsprechende Studien im Zeitraum 2002 bis 2019 miteinbezogen und
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schlussendlich basierend auf den Ergebnissen des Reviews folgende Definition
vorgeschlagen:

,Resilienz stellt eine transversale Haltung dar, die als die Fahigkeit verstanden
werden kann, die in den verschiedenen Lebensbereichen erlebten Schwierigkeiten
mit Ausdauer zu Uberwinden, sowie ein gutes Bewusstsein fur sich selbst und die
eigene innere Koharenz zu entwickeln, indem ein personliches Wachstumsprojekt
aktiviert wird.” (12)

2.2 Die 5 Makroebenen

Um die Literatur der letzten Jahre zusammenzufassen und die transversalen
Elemente des Resilienzkonstrukts hervorzuheben wurden im Rahmen derselben
Literaturrecherche funf Makroebenen herausgefiltert, wobei jede Ebene ein
spezifisches Merkmal und dessen Implikationen in verschiedenen interagierenden
Kontexten genauer beschreibt und erklart. Folgend die wichtigsten Aspekte der

funf Makro-Kategorien:

2.2.1 Fahigkeit zur Erholung

Hinter diesem Gesichtspunkt steht die Frage warum es manchen Individuen
maoglich ist, sich nach traumatischen Ereignissen und belastenden Bedingungen
zu erholen und manchen nicht. In diesem Kontext wird Resilienz also verstanden
als die Fahigkeit nach widrigen Umstanden wieder nach vorne zu blicken, sein
inneres Gleichgewicht zu erhalten und sich zu reorganisieren. Es handelt sich also
um einen dynamischen Anpassungsprozess, welcher durch ein tieferes Wissen
uber sich selbst unterstitzt, so wie durch persénliche Eigenschaften, Familie und

soziale Ressourcen positiv beeinflusst wird. (12)

2.2.2 Art der Funktionsweise, die das Individuum charakterisiert

Mit der ,Art der Funktionsweise® sind in erster Linie resiliente persdnliche
Eigenschaftsmerkmale gemeint, die dem Individuum eine funktionelle Anpassung
an widrige Bedingungen ermoglichen kdnnen. Dieser Prozess kann durch das
Zusammenspiel von internen Schutz- und Risikofaktoren erleichtert oder behindert

werden. Bei der Untersuchung schitzender Faktoren spielen folgende Faktoren
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eine besonders tragende Rolle: Positiver Affekt und Optimismus, Humor, Kognitive
Flexibilitat, Akzeptanz, aktive Bewaltigung, religidse oder spirituelle Orientierung,
Altruismus, soziale Unterstutzung, Vorbilder, korperliche Bewegung und die
Fahigkeit, sich von negativen Ereignissen zu erholen.

Summa summarum lasst sich sagen, dass Resilienz unter diesem Aspekt durch
das Vorhandensein von resilienten Personlichkeitsmerkmalen und gleichzeitig
bewusster Nutzung dieser charakterisiert ist, um schwierigen Bedingungen

erfolgreich entgegenzutreten (12).

2.2.3 Fahigkeit zum Bounce Back

Wahrend die dritte Makroebene Resilienz definiert als Fahigkeit nach
Schwierigkeiten zum urspringlichen Zustand des Geites zurtickzukehren, wird sie
hier viel mehr verstanden als personlicher Wachstumsprozess mit der Moglichkeit
durch das Vorhandensein effektiver Verhaltungsstrategien trotz Widrigkeiten
ausdauernd zu bleiben und gute neue Ergebnisse zu erzielen. Wortwortlich
bedeutet ,bounce back® Rickprall und Richtungswechsel. In diesem
Zusammenhang wird Resilienz also interpretiert als Tendenz geduldig und mit
einer Offenheit fur Veranderungen traumatische Ereignisse als Chance zu

betrachten, neue Richtungen einzuschlagen und daran zu wachsen (12).

2.2.4 Dynamischer Prozess, der sich im Laufe der Zeit entwickelt

Diese Betrachtungsweise will klarstellen, dass Resilienz nicht nur als alleiniges
personliches Attribut verstanden werden soll, sondern als eine dynamische
Interaktion zwischen personlichen Qualitaten, familiaren und sozialen Ressourcen.
Die Bewaltigung von Situationen, die als ungunstig oder veranderlich
wahrgenommen werden sind also verbunden mit einem Anpassungsprozess, der
durch unterschiedliche Lernerfahrungen gepragt wird und sich dadurch dynamisch

weiterentwickelt (12).

2.2.5 Positive Anpassung an die Lebensbedingungen.

Das Konzept der affektiven Anpassung an Lebensereignisse ist auch in jeder der
anderen vier Makroebenen implizit enthalten und wird daher als transversal
angesehen. Es beschreibt psychologische Resilienz als die Fahigkeit mit Stress

erfolgreich umgehen zu kdénnen. Eine Schllsselrolle dabei spielt die kognitive
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Bewertung einer Stresssituation durch das Individuum, die die Moéglichkeit reguliert
effektive Formen der Anpassung zu finden. So etablieren resiliente Subjektive
durch ihre Denkprozesse sowie kognitiven und emotionalen Reaktionen eine
eigene Version der Realitat, die es ihnen ermoglicht sich an widrige Bedingungen
anzupassen (12).

Diese Analyse der finf Makroebenen verdeutlicht also, dass Resilienz-
Ressourcen als "Fahigkeiten" betrachtet werden, die sich aus der individuellen
Erfahrung mit Stress entwickeln und sowohl auf personlicher Ebene bspw. in
sozialen Beziehungen, als auch in Organisationen vorhanden und funktional sein
sollten.

Resilienz ist also ein psychobiologischer Faktor, der die Fahigkeit eines
Individuums bestimmt, sich erfolgreich an stressige Ereignisse anzupassen.

Ein verstarktes Auseinandersetzen und daraus resultierendes tieferes Verstandnis
fur das Konstrukt der Resilienz kann hilfreich sein, resiliente Eigenschaften zu
erlernen, zu trainieren und diese als erfolgreiches Werkzeug zu nutzen um

Veranderungen mit mehr Offenheit begegnen und meistern zu kénnen (12, 13).

Sind diese notwendigen resilienten Eigenschaften gering ausgepragt oder nicht
vorhanden, so besteht basierend auf einer schwachen psychischen
Widerstandskraft eine hohe Wahrscheinlichkeit zur Entwicklung einer

maladaptiven Stressreaktion und emotionalen Dysregulation (13).

27



2.3 Stress im 21.Jarhundert

Seit dem 19. Jahrhundert nimmt der geflhlte Stress, vor allem in den westlichen
Landern linear zu. Im ersten Moment scheint dies paradox in Zeiten der
Selbstverwirklichung und -Bestimmung, der Freiheit und Unabhangigkeit. Noch nie
zuvor gab es so viel Mdglichkeiten zur Befriedigung individueller Bedurfnisse, so
viele Wahlmaoglichkeiten und so wenig Sozialen Zwang und Diskriminierung
aufgrund sozialer Merkmale wie heute im 21. Jahrhundert. Alles zweifelsfrei
positive Entwicklungen, die im Kern das Streben der Gesellschaft nach
Individualisierung tragen, doch wie so haufig gehen Vorteile auch mit Nachteilen
einher. Individualisierung bedeutet eine Zentrierung auf das Ich und folglich eine
Distanzierung vom ,Wir“. Wird die Kluft zwischen Ich und Wir zu gro3, dann ist der
zu zahlende Preis ein hoher. Denn trotz all der positiven Aspekte geht
Individualisierung einher mit erfahrenen Bedeutungsverlusten, ungentigendem
Eingebundensein in sinnstiftende soziale und religiose Kontexte, einem Mangel an
,gemeinsamem Sinn und gemeinsamem Werten sowie einem ,Status-
Dauerkampf®. Diese Folgen wurden als Hauptursache fur die schwindende
Resilienz unserer Gesellschaft identifiziert (vig. Hasler, 2017, S.VI). Auch die
zunehmende Mobilitat und Migration kénnen sich auf Kosten der sozialen
Integration und Unterstlitzung negativ auf die psychische Widerstandskraft
auswirken. Haufig umzuziehen bedeutet einen hohen Verlust an sozialen
Beziehungen, auch solche die vielleicht nicht so relevant erscheinen, aber fur die
Resilienz in ihrer Gesamtheit wichtig sind. Dazu gehoéren bspw. Beziehungen mit
nebenan Wohnenden, dem/der Hausarzt/-in, den Kegel-Kolleg/-innen, dem/der
Frisor/-in und vielen mehr (vgl. Hasler, 2017, S-202-203).

Ein besonderes Augenmerk richtet sich auf die Auswirkungen eines dauerhaften
Statuskampfes. Jeder von uns Menschen zeichnet sich durch einen sozialen
Status aus und der Kampf um diesen Status stellt fir die Resilienz eine grol3e
Herausforderung dar. Wie sensibel Menschen auf die Bedrohung ihres Status
reagieren zeigte sich bereits im 19 Jahrhundert, als Kleinigkeiten und geringe
Kritik bereits zu einem Duell fiUhrten um den Status zu beweisen. Heute ist es nicht
viel anders, nur dass die Chancengleichheit eine Bessere ist und somit der Kampf
um Status objektiv betrachtet immer fairer wird. Doch paradoxerweise ist dies

genau der Faktor, der die Resilienz zunehmend schwacht. Denn mehr
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Chancengleichheit bedeutet zugleich auch den Verlust aller Vorrechte der Geburt
und des Besitzes und erfordert somit die eigene Kraft um an die Spitze zu
gelangen. Umso verletzender ist es und umso mehr leidet das Selbstwertgefuhl,
wenn dies nicht gelingt. Druck, Erwartung und Stress steigen hingegen. Es ist wie
ein Zustand der Unruhe mitten im Wohlstand. ,Ist die Ungleichheit das allgemeine
Gesetz einer Gesellschaft, so fallen die starksten Ungleichheiten nicht auf; ist alles
ziemlich eingeebnet, so wirken die geringsten Unterschiede krankend. Deshalb wir
der Wunsch nach Gleichheit umso unersattlicher, je grof3ter die Gleichheit ist"
(Hasler, 2017, S.43).

Besonders in der heutigen Gesellschaft, in der leistungsorientiertes Denken
dominiert, kann Druck und Stress fur den Einzelnen oder die Einzelne bedeutsam
steigen. Ein Termin jagt den Anderen und die Arbeit nimmt gefihit kein Ende.
Selbst nachts treffen noch E-Mails von der vorgesetzten Person ein. Es wird
absichtsvoll weniger geschlafen um noch mehr Aufgaben erledigen zu kdnnen,
noch mehr zu leisten, sich zu beweisen. Das Smartphone, die treue und kluge
Begleitung eines jeden Individuums des 21.Jahrhunderts, vermittelt latent das
Gefuhl allzeit erreichbar und flexibel sein zu miussen. Gleichzeitig ist es aus dieser
schnelllebigen Welt nicht mehr wegzudenken, da praktisch der Grolteil der
Kommunikation und Organisation unseres Lebens Uber das Smartphone |auft.
Eine Flucht ist nur temporar moglich.

Wir leben in einer Welt des Informationsuberflusses und zahlreichen Optionen.
Zudem befinden wir uns in einem Zeitalter rasanter Veranderungen, welche eine
hohe Adaptationsfahigkeit erfordert. All diese Umstande mogen als Einzelne nicht
gravierend erscheinen, doch in Summe kdnnen sie uns unbewusst in einen
Dauerstress versetzen, der sich spatestens dann bemerkbar macht, wenn er sich
in Form von Schlafstérungen und gravierenden gesundheitlichen Problemen

manifestiert.
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2.4 Stressdysregulation und das Risiko fiir Insomnie

Das Wort ,Stress” leitet sich ab aus dem Lateinischen ,stringere“ und bedeutet so
viel wie Anspannung. Darunter versteht sich eine durch aullere Reize
hervorgerufene psychische und physische Reaktion, die es Lebewesen
ermdglichen soll sich besonderen Herausforderungen zu stellen.

Stress stellt also sowohl eine korperliche als auch geistige Belastung dar, die sich
auf Dauer in Form einer allgemeinen Hypererregung prasentiert. In diesem
Zusammenhang wird auch haufig der Begriff ,Hyperarousal” als Synonym
verwendet. Die dafur verantwortlichen Ausloser, sogenannte Stressoren, kdnnen
sehr vielfaltig sein und variieren in Bezug auf Quelle (korperlicher Schmerz,
mentaler Stress, etc.), Dauer und Starke. Nun wie bereits erwahnt, kann auch die
Reaktion auf aufllere Belastungen individuell sehr unterschiedlich ausfallen und
selbst bei Exposition gegenuber denselben Stressoren von Person zu Person
variieren. Genau diese Unterschiede in der Stressdysregulation kénnen zu
interindividuellen Unterschieden im Risiko fir Insomnie beitragen. Lange Zeit wurde
angenommen, dass Stress in direktem Zusammenhang mit Schlaflosigkeit steht.
Neuere Erkenntnisse zeigen jedoch, dass viel eher eine dysregulierte Stress-
Antwort ein relevanter Marker fir das Risiko sein kdnnte. Das impliziert also, dass
sich allgemeines Hyperarousal per se nicht direkt negativ auf das Schlafverhalten
auswirken muss, solange es keine dysregulierte Stress-Antwort herbeiruft (14).
Daher hat sich in Bezug auf diesen Zusammenhang ein neuer Begriff etabliert, die

sogenannte ,Schlafreaktivitat”.

Im Folgenden mochte ich gerne naher auf die beiden Begriffe Hyperarousal und
Schlafreaktivitat eingehen und erldutern, welche Rolle sie in Bezug auf die

Entwicklung von Schlaflosigkeit einnehmen.
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3 Ergebnisse — Resultate mit graphischen Darstellungen

3.1 Hyperarousal im Kontext der Insomnie

3.1.1 Hyperarousal alias Stress

Wird heute der Begriff Hyperarousal erwahnt, dann wird sofort eine Assoziation zu
Stress im Sinne eines erhdhten Erregungszustandes insbesondere durch Arbeit,
Leistungsdruck und Einfluss sozialer Medien hergestellt. Tatsachlich handelt es
sich jedoch um ein komplexes Phanomen und eine genauere Definition erfordert
einen entsprechenden Kontext.

In akuten Stresssituationen zeigt sich Hyperarousal als eine korperliche und
psychische Reaktion als Antwort auf bedrohliche Reize. Diese Stressantwort, auch
bekannt als ,Kampf- oder Flucht-Reaktion“ geht einher mit einer Aktivierung des
SNS und der Nebennierenrinde und fuhrt infolgedessen zu einem signifikanten
Anstieg derjenigen Hormone, die notwendig sind um sich der akuten Gefahr zu
stellen. Folglich zeigt sich auf physiologischer Ebene eine erhdhte Herz- und
Atemfrequenz, periphere Vasokonstriktion, vermehrtes Schwitzen, erhdhte
Muskelspannung, Pupillenerweiterung und eine erhdhte Glukosefreisetzung durch
den Abbau von glucogenen Speichern. Es werden also kurzzeitig alle Krafte
gebundelt und mobilisiert um den Organismus optimal fur einen bevorstehenden
Kampf oder eine Flucht vorzubereiten (15). Die zeitliche Begrenzung des
Aktivierungsniveaus ist zurtickzufuhren auf die Dauer der HPA-Achsen-
Aktivierung, die typischerweise maximal 45-60 Minuten andauert. Es handelt sich
somit offensichtlich um eine adaptive Stressantwort, also ein adaptives
Hyperarousal. So sind die meisten Stresssysteme des menschlichen Organismus
selbstregulierend, d.h. der Korper verbietet es sich selbst Uber einen langeren
Zeitraum in diesem Uber-aktivierten Modus zu verweilen. Dies macht auch
dahingehend Sinn, dass ansonsten samtliche Energiereserven aufgebraucht
wilrden und nicht mehr genug Ressourcen fir das alltagliche Leben zur Verfigung
stiinden. Solche Systeme und Strategien sind nachvollziehbar, insbesondere
wenn man sich gedanklich in die Epoche der Altsteinzeit zurlickversetzt, wo die

wirtschaftliche Grundlage der Menschen vor allem das Jagen und Sammeln war.
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Seit damals hat sich jedoch viel verandert. Der heutige Lebensstil stellt uns
Herausforderungen gegeniber, die nicht durch Flichten oder im Zweikampf akut
gelost werden konnen. Dieser Umstand lasst vermuten, dass es womaoglich ein
sekundares System gibt, welches es dem Organismus ermaoglicht einen erhdhten
Zustand der Bereitschaft als Reaktion auf langer andauernde
Umweltanforderungen zu etablieren und aufrechtzuerhalten. Damit die Rechnung
aufgeht und ausreichend Energiereserven Uber einen langeren Zeitraum zur
Verfugung stehen, musste das Aktivierungsniveau niedriger sein als in einer
augenblicklichen, womdglich akut lebensbedrohlichen Situation. Folglich stellt sich
die Frage, ob dieser Form von Hyperarousal eine grundsatzlich geringere tonische
Aktivierung des Kampf-Flucht-Systems zugrunde liegt, oder aber ob die
Stressantwort durch ein alternatives noch nicht identifiziertes sekundares System
reguliert wird. In Ubereinstimmung mit der ersten Hypothese konnte
nachgewiesen werden, dass Personen, die unter chronisch-stressigen Umstanden
arbeiten, hohere HPA-und adrenerge Aktivierung aufweisen, dabei aber die
Aktivierung von deutlich geringerem Ausmall ist als bei Kampf-oder-Flucht-
Reaktionen (15).

Doch auch wenn das Stressniveau somit relativ niedriger ausfallt, so befindet sich
der Organismus doch Uber eine lange Zeit in einem korperlich und psychisch
angespannten Zustand. Kann der ursachliche Stressor nicht zeitig beseitig werden
oder besteht eine maladaptive Stressreaktion, so kann es zu einer Chronifizierung
dieses Zustands kommen mit erheblichen Auswirkungen auf Gesundheit und

Schlafverhalten.

3.1.2 Hyperarousal und sein Einfuss auf das Schlafverhalten

Es ist praktisch axiomatisch, dass Insomnie aufgrund von kognitivem,
neurophysiologischem und/oder somatischem Hyperarousal auftritt, also als
allgemeine Hyperarousal-Stérung betrachtet wird. Zahlreiche Studien zu
physiologischen Messgrofien bestatigen diese Annahme, allerdings mit wichtigen
Vorbehalten und Ungereimtheiten. Tatsachlich ist die Evidenzbasis fur diese
Annahme nicht so eindeutig, wie man erwarten wirde. Stressige
Lebensereignisse gelten schon seit Langem als wichtige Ausloser von
Schlaflosigkeit, dennoch hat die Messung wichtiger physiologischer Marker fur

Stress und Erregung, wie die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse,
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und des SNS in den letzten drei Jahrzehnten der Forschung unterschiedliche
Ergebnisse geliefert (14, 15).

So legen die Resultate einiger Neuroimaging-Studien in Bezug auf das Konzept
eines allgemeinen Hyperarousals eine verstarkte Aktivierung bei Insomnie nahe,
wohingegen andere Ergebnisse eher auf Hypoarousal, also eine verminderte
Aktivierung, hindeuten. Es gibt also Inkonsistenzen, die die Hpyothese, dass sich
Patient*innen mit Insomnie in einem permanenten, globalen Zustand von
Hyperarousal befinden, stark anzweifeln. Um diese scheinbaren Widerspriche
verstehen und begriinden zu kdnnen, wurde anschliel3end eine grindliche
Uberpriifung der Literatur zu diesen Neuroimaging-Studien durchgefiihrt. Die
daraus gewonnenen Schlisse betonen eine Dysregulation in separaten
Komponenten des Wecktriebs, des Schlaftriebs und des bewussten Bewusstseins.
Dahinter steckt die Idee, dass der Schlaftrieb unabhangig vom Wecktrieb
dysreguliert sein kann und dass unabhangige Veranderungen innerhalb dieser
Systeme sich unterschiedlich auf nachtliche Insomniesymptome auswirken
konnen. So kdnnen zum Beispiel die hormonellen und neuronalen Indizes, die
wahrend des Schlafes Uberaktiv sind wie bspw. eine Erhéhung der
hochfrequenten EEG-AKktivitat, welche auf Hyperarousal hindeuten, von denen die
wahrend des Wachzustandes erhoht sind (bspw. erhdhte Glukokortikoidspiegel)
getrennt und verschieden sein. In anderen Worten ausgedruckt: Evidenz, die
Hyperarousal wahrend eines Zustandes oder einer Phase (Wachsein/tagstber)
unterstitzt, erfordert nicht zwangsweise das Vorhandensein von Hyperarousal zu
anderen Zeiten. Bezogen auf das Wachsein wahrend der Nacht ist es noch unklar,
ob die wahrend des Schlafes beobachteten Gruppenunterschiede im
Hyperarousal direkt mit dem Zustand der Schlafstérung zusammenhangen oder

ob sie mit anderen Faktoren in Verbindung stehen(14, 15).

Eine andere spannende Theorie, die Affekt und Arousal im Kontext der Insomnie
miteinbezieht, ist die sogenannte Hyperarousal-Theorie (HT). Sie beschaftigt sich
mit der relativen Auswirkung der nachtlichen Wachsamkeit bei der
Konzeptualisierung des Hyperarousals. Dabei handelt es sich um ein prominentes
Modell der Insomnie, welches vorschlagt, dass Insomnien auf kognitiv-
behavioraler Ebene aus dysfunktionalen Lernprozessen entstehen. Dies lasst sich

sehr gut anhand eines Circulus vitiosus beschreiben: Dabei ist primar eine
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subjektive negative Bewertung schlechter Schlaferfahrungen fur Erhalt und
Manifestation der Schlafstérung verantwortlich. Eine zu intensive kognitive
Beschaftigung mit vergangenen, gegenwartigen und zukunftigen Schlafstérungen
kann eine starke Aversion gegen schlafbezogene Reize und Schlaf per sei
herbeiflihren. Folglich verstarken sich die Schlafstérungen, was wiederum zu einer
Zunahme der Aversionen fuhrt, und so weiter(16). Schlussendlich verfestigt und
generalisiert sich die Angstkonditionierung und geht einher mit Gefuhlen der
Hilflosigkeit, ausgiebigem Grubeln, dysfunktionalen Bewaltigungsstrategien (z. B.
sozialer Ruckzug oder Substanzmissbrauch) sowie einem permanenten Zustand
erhdhter Erregung. Dieser Zustand konnte auf endokrinologischer und
physiologischer Ebene durch das Messen von entsprechenden Parametern, wie
Cortisolsekretion, Veranderungen der nachtlichen EEG-Beta-Leistung und der
Herzfrequenzvariabilitat bestatigt werden. Obwohl nach wie vor Ungereimtheiten
bezuglich der tatsachlichen Rolle von Hyperarousal bestehen, werden die in der
HT-Theorie beschriebenen Prozesse von verschiedene Neuroimaging-Studien
jedoch teilweise unterstutzt. Zusatzlich weisen manche der Studien zu
Hirnarealen, die mit affektiver Kognition assoziiert sind auf Beeintrachtigungen bei
Betroffenen mit Insomnie hin (z. B. atrophische hippocampale Substrukturen,

dysfunktionale prafrontale Aktivitat) (16).

Dass Hyperaoursal und gestorter Schlaf in einer Art und Weise zusammenhangen
wird zudem zusatzlich bestatigt durch die Arousal Predisposition Scale (APS, s.a.
Anhang), ein besonders sensitives Mal} zur Messung von Hyperarousal. Die APS
liefert Einblicke in die vermittelnde Rolle von Arousal zwischen Stress und Schlaf.
So hat sich gezeigt, dass die Scores bei Insomnie-Syndrom-Inzidenzfallen héher

ausfallen als bei guten Schlaferinnen und Schlafern (17).

Die Forschung zeigt also deutlich, dass Hyperarousal (kortikal und physisch) eine
dominante Rolle im Kern der Insomnie einzunehmen scheint. Beides, sowohl die
Pradisposition fur ein erhéhtes Hyperarousal-Level oder aber auch eine
Entwicklung mit der Zeit ist moglich. Durchaus kann Hyperarousal das sein, was
den Schlaf behindert und sich in erhohter kortikaler Aktivitat widerspiegelt.

Hyperarousal kann vermutlich jedoch nicht alles erklaren(18).
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Um mehr Licht ins Dunkel zu bringen wurden Untersuchungen durchgeflhrt, die
darauf abzielten mdgliche Ursachen von den Folgen der Insomnie zu trennen.
Dabei galt es die neurophysiologischen und kognitiven Prozesse bei Personen mit
einem Risiko fur Insomnie zu priufen noch bevor sich chronische Schlafsymptome
entwickelten(14).

Es zeigte sich eine ungestoérte SNS-Funktion sowohl basal als auch als Reaktion
auf standardisierte kognitive und physiologische Stressanforderungen, wahrend
zugleich die Reaktivitat der HPA-Achse bei Schlaflosen und Insomnie-Risiko-
Personen sehr wohl gestort war. Trotz einer dysregulierten HPA-Achsen-Reaktion
bei den potentiellen Insomniker und Insomnikerinnen konnten interessanterweise
keine Unterschiede in der kognitiven Reaktion auf den Laborstress festgestellt
werden. Ist die kritische Anfalligkeit fur Insomnie wirklich nur ein rein kognitives
Phanomen? Tatsachlich zeigen frihere Studien, dass Normal-Schlafer/-innen,
aber mit einem Risiko flr Insomnie, auch auf vornehmlich kérperliche
Schlafherausforderungen mit einem veranderten Schlafverhalten reagieren.
Weisen all diese Befunde also auf Hyperarousal als atiologischen Faktor bei der
Entwicklung von Symptomen bei Insomnie hin? Nicht ganz. Denn das Fehlen von
Unterschieden in den basalen Messwerten von Hyperarousal vor stressigen
Herausforderungen lasst vermuten, dass viel eher eine dysregulierte Stress-
"Antwort" (s.o.) die Anfalligkeit fur die Entwicklung einer Insomnie erhéhen konnte
(14).

Unterstitzt wird diese Annahme durch Hinweise, dass Insomniker/-innen eine
ubertriebene und maladaptive neurobiologische und kognitiv-emotionale
Reaktivitat auf Stress aufzeigen. Lange Zeit war es unklar, ob diese
Stressdysregulation eher eine allgemeine kognitiv-emotionale Reaktion hervorruft,
die sich auf eine Vielzahl von stresssensiblen physiologischen Systemen
auswirken kann (z.B.: Schlafregulation, die HPA-Achse und das autonome
Nervensystem (ANS)) oder ob sie tatsachlich eine eigenstandige schlafspezifische
Anfalligkeit hervorruft. Letzteres, also die Existenz einer schlafspezifischen
Komponente der Stressreaktivitat, konnte in neueren Forschungen bestatigt
werden. In diesem Zusammenhang sprach man zunachst von situativer Insomnie,

neuerdings wird der allgemeinere Begriff ,Schlafreaktivitat” verwendet (14).
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3.2 ,Schlafreaktivitéat” - Anfalligkeit fiir stressbedingte
Schlaflosigkeit

3.2.1 Definition und Grundlagen

Der noch junge Begriff ,Schlafreaktivitat® bezeichnet das Ausmal3, in welchem der
Schlaf durch stressige Ereignisse beeintrachtigt wird. Gerne werden auch
Ausdrlcke wie ,Sensitivitat des Schlafsystems® oder ,Stressreaktivitat des
Schlafsystems* als Synonyme verwendet um den Grad zu definieren, in dem
Individuen akute Schlafstérungen als Reaktion auf Stressexposition zeigen.

Da alle Menschen ein bestimmtes Mal} an Schlafschwierigkeiten erleben, sofern
sie ausreichend starken Schlafherausforderungen ausgesetzt sind, handelt es sich
bei Schalfreaktivitat im Prinzip um ein allgegenwartiges Phanomen. Doch das
Ausmal der Reaktivitat kann interindividuell stark variieren. So kdnnen bei
Personen mit einer hohen Sensitivitat des Schlafsystems bereits minimalste
Herausforderungen wie eine geringfugige Veranderung des Schlaftimings oder

schlecht getimte, niedrig dosierte Stimulanzien Schlafstorungen herbeirufen.

Fur die Ermittlung dieser interindividuellen Unterschiede in der Reaktivitat des
Schlafsystems bzw. fur die Unterscheidung zwischen Personen mit hoher und
niedriger Schlafreaktivitat stehen zwei Methoden mit hoher Validitat zur
Verfligung. Eine der beiden Moglichkeiten basiert auf der Messung von PSG-
Charakteristika nach Stressbelastungen wie Koffeinkonsum, Verschiebung des
zirkadianen Rhythmus und einer PSG-Anpassungsnacht. Diese Methode war der
erstere Ansatz der Beiden und hat den Vorteil, dass sie affektiv neutral ist und
somit vermutlich nicht durch emotionale und kognitive Prozesse verfalscht bzw.
beeinflusst wird. Personen, deren Schlaf durch den Laborstress weitgehend
unbeeinflusst blieb, wurden erwartungsgemal} als niedrig-reaktive Schlafer/-innen
identifiziert. Umgekehrt wurden Personen, die nach Exposition gegenuber den
Stressoren eine gréRere nachtliche Wachsamkeit und eine verringerte
Schlafeffizienz und dennoch eine erhéhte Wachheit im Multiple Sleep Latency
Test (MSLT, s. a. Anhang) per PSG aufwiesen, als hoch-reaktive Schlafer/-innen
charakterisiert (14).

Bei der zweiten Methode handelt es sich um ein Selbstauskunftsinstrument, den
,Ford Insomnia Response to Stress-Test* (FIRST, s. a. Anhang) mit gegenwartig
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geltenden Grenzwerten von FIRST 216 mit moderatem Risiko und FIRST =18 mit
hohem Risiko flr zukinftige Schlaflosigkeit(14).

Eine Verbindung zwischen einer nachweisbar hoheren Schlafreaktivitat und dem
erhohten Risiko fur das Auftreten eines Insomniesyndroms ein Jahr spater bei
guten Schlaferinnen und Schlafern konnte ebenfalls mithilfe des FIRST festgestellt
werden und steht in engem Zusammenhang mit Erregung und

Emotionsbewaltigung bei Insomnie (17).

Bezuglich der Atiologie der Insomnie hat die Schlafreaktivitat in den letzten Jahren
viel Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Eine wachsende Literatur unterstitzt sie
als moderierenden Einfluss von Stress auf das Schlafsystem und gibt somit
kritische Einblicke in die Insomnieprogression. Wahrend Personen mit niedriger
Schlafreaktivitat leichte Schlafstérungen erleben, haufig ohne ernsthafte oder
andauernde Komplikationen, sind hoch reaktive Schilafer/-innen nicht nur wahrend,
sondern sogar noch nach Beseitigung von Stress anfallig fur Schwierigkeiten beim
Einschlafen und Durchschlafen. Es wird also deutlich, dass eine exzessive
Schlafreaktivitat mit einer erheblichen Pathogenitat fir die Insomnie-Entwicklung
einhergeht (14).

3.2.2 Schlafreaktivitat — ein guter Pradikator fur zukunftige Insomnie

Im Jahr 2014 wurden im Rahmen einer prospektiven epidemiologischen Studie
1.449 lebenslange gute Schlafer/-innen untersucht und es erwies sich, dass in den
folgenden zwei Jahren gute Schlafer/-innen mit hoher Schlafreaktivitat ein
gréleres Risiko fur die Entwicklung von Insomniesymptomen und chronischer
Schlafstérungen aufwiesen als solche mit niedriger Schlafreaktivitat. Die Studie
zeigte zudem, dass die Schlafreaktivitat zukunftige Insomnien auch in
Unabhangigkeit vom allgemeinen Merkmal Hyperarousal vorhersagte. Damit liefert
sie eine mdgliche Erklarung fir die oben genannten Inkonsistenzen beztiglich der
Rolle des allgemeinen Hyperarousals. Die schlafspezifische Stressreaktivitat
erweist sich also Faktor, der zwar mit Hyperarousal zusammenhangen kann, aber
auch ein unabhangiger und einzigartiger Insomnie-Risikofaktor ist (14).

Eine andere Studie, die ,Evolution of Pathways to Insomnia Cohort (EPIC)"-

Studie, lieferte den ersten Beweis daflr, dass die individuelle pramorbide
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Schlafreaktivitat in erster Linie bestimmt, in welchem Ausmal} sich die
Auswirkungen von groRem Lebensstress auf das Insomnierisiko auswirken. Dabei
ist die Pathogenitat einer hohen Schlafreaktivitat vor allem durch die Unfahigkeit
zur Aufrechterhaltung normaler Schlafmuster wahrend Stress charakterisiert (14).
Basierend auf weiteren Ergebnissen derselben Studie haben Forschungskrafte
vorgeschlagen, dass eine Exposition gegentber Stressoren und die dadurch
ausgeloste Schlaflosigkeit selbst zu Veranderungen in der Regulation von Schlaf
und Stress fuhren kann. Ein Phanomen, das auch als ,Sensibilisierung des
Schlafsystems*” bezeichnet wird. Das bedeutet, dass ein Umstand, welcher flr das
erstmalige Auftreten von Insomniesymptomen verantwortlich ist, sich von den
Umstanden unterscheiden kann, die den Verlauf einer Insomnie verewigen bzw.
rezidivierende oder chronische Schlaflosigkeit hervorrufen. So stiegt die
Schlafreaktivitat bei Insomikern und Insomnikerinnen mit niedriger
Ausgangsschlafreaktivitat so stark an, so dass folglich 68 % Prozent derselben
Testpersonen als hoch-reaktive Schlafer/-innen eingestuft wurden. Die Tatsache,
dass die Schlafreaktivitat der Probandinnen und Probanden selbst nach
Remission der Insomnie nicht mehr auf ihr Ausgangsniveau zurickkehrte,
bestatigt abermals die Pathogenitat einer hohen Schlafreaktivitat in dem sie
aufzeigt, dass Stressbelastung und Entwicklung von Insomnie eine vernarbende

Wirkung auf das Schlafsystem haben (14).

3.2.3 Schlafreaktivitat und Stressdysregulation

Analog zu den bereits erwahnten Unstimmigkeiten in der Literatur bezuglich des
allgemeinem Hyperarousals als Hauptfaktor fir die Entwicklung von Insomnie,
prasentieren sich jedoch auch hinsichtlich der Rolle von Schiafreaktivitat ahnliche
Ungereimtheiten. Auch hier wurde zunachst die Hypothese aufgestellt, dass ein
Ungleichgewicht zwischen dem SNS und dem parasympathischen Nervensystem
(PNS) in Fallen von UbermaRiger Schlafreaktivitat insbesondere unter Stress
verantwortlich fur das Auftreten von Schlafstérungen sei. Darauf aufbauend zeigte
eine tagliche Tagebuchstudie, dass Personen, die sich stressten, viel grubelten
und eine abgestumpfte PNS-Aktivitat aufwiesen, eine grolRere stressinduzierte
Schlafstorung erlebten. Zwar unterstutzt dieses Ergebnis die urspringliche

Annahme, doch es gibt auch Hinweise darauf, dass sich die Autonome
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Nervensystem (ANS)-Profile zwischen Personen mit hoher und niedriger
Schlafreaktivitat nicht unterscheiden. Auch betreffend die HPA-Reaktion auf
Stress zwischen hoch- und niedrigreaktiven Schlaferinnen und Schlafern lieferten
Studien bisher kontrare Resultate, -Ubertriebene aber auch abgestumpfte

Cortisolreaktionen auf dieselben Laborstressoren.

Wie man sieht wurden in den letzten Jahren der Insomnieforschung bereits grol3e
Fortschritte erzielt. Neue Erkenntnisse werfen jedoch wieder eine Reihe
komplexer Fragen auf und es sind weitere Untersuchungen notwendig um die
oben genannten Inkonsistenzen vollstandig aus dem Weg zu raumen.

Trotz bestehender Fragezeichen bildet die Hyperarousal-Hypothese einen
robusten Rahmen fiir die Konzeptualisierung der Atiologie der Insomnie. Die
Schlafreaktvitat ist zwar noch ein relativ junges Forschungsgebiet, doch hat sie

sich bereits als integraler Bestandteil des Hyperarousal-Modells erwiesen.

3.2.4 Wechselbeziehung zwischen Schlafreaktivitat und kognitiv-

emotionalem Hyperarousal

In Beziehung mit der Schlafreaktivitat spielt ein ganz bestimmter Subtyp von
Hypererregung eine bedeutende Rolle bezuglich der Beeintrachtigung des
Schlafs: das sogenannte ,kognitiv-emotionale Hyperarousal®. So korreliert eine
Vielzahl an kognitiven und emotionalen Faktoren, wie kognitive und korperliche
Erregung vor dem Schlaf, wahrgenommener Stress, Gribeln, Neurotizismus und
allgemeine Erregbarkeit mit der Schlafreaktivitat. Tatsachlich moderiert kognitiv-
emotionale Erregung das Risiko fur Schlafstérungen und Insomnie, die mit
Schlafreaktivitat und Stressdysregulation assoziiert sind. Es besteht Grund zur
Annahme, dass es sich um eine bidirektionale Beziehung handelt. Wenn also
Stress erhdhte kognitiv-emotionale Aktivitat hervorruft, dann wird die Sensibilitat
eines hochreaktiven Schlafsystems ausgenutzt. Dies wiederum flhrt zu
nachtlichem Wachsein und schlechter Schlafqualitat.

Im Gegenzug, wenn Stress ein hochreaktives Schlafsystem aktiviert, wobei der
Stressor auch affektiv neutral sein kann, dann resultiert dies in nachtlicher

Wachheit, ein optimaler Nahrboden flr griblerische Gedanken und Sorgen (14).
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Cognitive—emotional
reactivity Sleep reactivity
eg, presleep rumination,
worry

Abbildung 4: Die bidirektionale Beziehung zwischen Schlafreaktivitat und kognitiv-

emotionaler Reaktivitat in Reaktion auf Stress, bestehend aus einer theoretisierten positiven
Riickkopplungsschleife (14)

Dieses Insomnie-spezifische Grubeln ist mit Emotionsdysregulation verbunden
und steht sowohl mit der personlichen Pradisposition flr Erregungsanfalligkeit als
auch mit zustandsabhangigem Hyperarousal in Zusammenhang (19).

Rumination ist also ein maladaptiver Reaktionsstil auf eine stressige Situation,
wobei Betroffene die Neigung zeigen, immer wieder uber die Situation
nachzudenken oder sich auf sie zu fixieren. Wahrend frihere Studien bestatigen
konnten, dass eine hohere Tendenz zum Gribeln mit Insomnie und schlechter
Schlafqualitat assoziiert war, haben aktuellere Arbeiten Rumination auch als
potenzielle Mediation zwischen belastenden Lebensereignissen und
Schlafproblemen identifiziert. Zudem konnte erwiesen werden, dass durch Stress
ausgeldste Rumination eine langere Latenzzeit fur das Einschlafen ankiindigt. Der
Grad des Grlbelns kdnnte so gesehen die Beziehungen zwischen Stress, Angst
und Schlaf beeinflussen (20).

Das Verstandnis fur diese komplexen Zusammenhange und Interaktionen macht
deutlich, dass eine breite Palette von kognitiven Prozessen bei der Behandlung
von Personen mit Insomnie berlcksichtigt werden sollten. So kdnnte der Einsatz

von ruminationsorientierten psychologischen Strategien wichtig sein (19).
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3.3 Resilienz, Hyperarousal und Schlafqualitéit: ein

Zusammenhang?

3.3.1 Schwachung der Beziehung zwischen Stress und Schlaf durch

erhohte Resilienz

Ein hohes Mal} an wahrgenommenem Stress und Angst ist ein globales Problem
und kann das Schlafverhalten negativ beeinflussen.

Diese Assoziation wir in der Literatur ausreichend dokumentiert. Zudem wird
haufig eine zeitliche Beziehung zwischen empfundenem Stress und Schlaf
vorgeschlagen. Daraus folgt, dass erhdhter Stress Schlafproblemen vorausgeht.
Aulerdem scheint Stress die regenerativen Schlafphasen, einschlieB3lich des
REM-Schlafs sowie des Slow-Wave-Schlafs zu vermindern, die Schlafeffizienz zu
verringern und das Aufwachen zu verstarken (20).

Wie zu Beginn dieser Arbeit bereits erwahnt, stellen unzureichender und qualitativ
schlechter Schlaf Risikofaktoren fur eine Vielzahl chronischer Krankheiten dar. So
beeintrachtigt ein hohes Stresslevel nicht nur den Schlaf, sondern folglich die
gesamte Gesundheit, sowohl psychisch als auch korperlich. Deshalb ist es
besonders wichtig auch diejenigen Faktoren herauszufiltern, die einen positiven
Einfluss auf die Schlafqualitat austiben bzw. Solche, die den Einfluss der
negativen Faktoren reduzieren. Es bedarf also der Fahigkeit sich schnell von
einem stressigen Ereignis zu erholen, um ihm nicht die Chance zu geben Uber
kognitiv-emotionale Aktivierung nachtliches Wachsein und zermuirbende
Grlbeleien auszulésen und diese zu unterhalten. Hiermit gelangen wir also wieder
zurick zum Phanomen der ,Resilienz”.

Eine gute Resilienz dient als Schutzfaktor und kann die negativen Auswirkungen
von Stress auf die psychische Gesundheit und den Schlaf reduzieren, wie viele
Studien zeigen. Daher ist es naheliegend, dass unterschiedliche Grade
psychologischer Resilienz verandern, wie Stress und Angst den Schlaf
beeinflussen (20).

Um diese Annahme zu bestatigen und genauer zu untersuchen wie
Stressreaktionsstile, Angst, Grubeln und psychologische Resilienz die Beziehung
zwischen Stress und Schlaf modulieren, wurde erst kurzlich wahrend des
Hohepunkts der COVID-19-Pandemie im Mai 2020 eine Querschnitts-Studie unter
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der Teilnahme von 2254 Testpersonen (Studierende und Promovierende) aus
sieben verschiedenen Landern durchgefuhrt.

Der Grund fur die Wahl des Zeitpunkts zur Durchfihrung der Studie basierte auf
der Annahme, dass die untersuchten psychischen Gesundheitsindizes
wahrscheinlich aufgrund der Herausforderungen der Pandemie negativ beeinflusst
wurden. Laut Umfragen stellte die Pandemie eine besonders stressige Zeit fur
Studierende aufgrund akademischer, familiarer, finanzieller und beruflicher Sorgen

dar. Im Rahmen der Studie wurden folgende drei Hypothesen aufgestellt:

1) Ein héheres Mall an wahrgenommenem Stress korreliere durch vermehrtes
Gribeln mit verminderter Schlafqualitat & -dauer.

2) Vermehrtes Grubeln fuhre zu einem erhdéhten Mal} an Angst und gehe indes
mit einer verminderten Schlafqualitat & -dauer einher.

3) Hohere Resilienzniveaus wirden vermutlich Schutz bieten vor den negativen
Auswirkungen von wahrgenommenem Stress und Angst auf Schlafqualitat und
Schlafdauer.

Die folgende Abbildung zeigt vier moderierte Mediationsmodelle, die zur Testung

der Hypothesen vorgeschlagen wurden:

Rumination Resilience Rumination Resilience
Perceived i ' T . 1 Sleep quali
erceive Sleep quellty Anxiety PY a ty
stress or duration L l or duration
(A) (B)

Abbildung 5: Moderierte Mediationsmodelle bzgl. der Beziehung zwischen Stress und
Schlafqualitat (20)

Die Ergebnisse der Studie zeigten, dass wahrgenommener Stress und Angst
durch die vermitteInden Effekte des Gribelns zwar negativ mit der Schlafqualitat,
jedoch nicht mit der Schlafdauer assoziiert waren.

Zudem wurde eine Verbesserung der Resilienz als potentielles Mittel bestatigt um
diese negative Beziehung zwischen wahrgenommenem Stress und Angst auf die
Schlafqualitat zu schwachen. Psychologische Resilienz scheint also ein

Stresspuffer zu sein mit positiven Auswirkungen auf Schlaf und Gesundheit.
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Daher ware ein Training zur Verringerung der Ruminationen und zur
Verbesserung der Resilienz bei Universitatsstudenten und -Studentinnen ein guter
Ansatz um Schlafbeschwerden zu reduzieren. Dies erfordert jedoch noch eine

empirische Validation (20).

3.3.2 Mangelnde Resilienz im Zusammenhang mit stressbedingter
Schlafreaktivitat, Hyperarousal und Emotionsdysregulation bei

Insomnie-Storung

In den letzten Jahren der Insomnie-Forschung konnten also wichtige den Schlaf
beeinflussende Faktoren identifiziert und genauer untersucht werden. So steht
auler Frage, dass jeder der Hauptfaktoren, Resilienz, Hyperarousal,
Schlafreaktivitat und Emotionsdysregulation jeweils eine Schllsselfunktion bei der
Entstehung des Krankheitsbildes der Insomnie einnimmt, doch offensichtlich nicht
alleinstehend fir deren Entwicklung und Aufrechterhaltung verantwortlich gemacht
werden kann.

Daher ware es naheliegend anzunehmen, dass vor allem eine Interaktion dieser
Faktoren untereinander die tragende Rolle besetzt. Unterstutzt wird diese
Annahme durch eines der einflussreichsten Modelle der Insomnie, dem ,3P-
Modell“, welches das Zusammenspiel von pradisponierenden, auslésenden und
aufrechterhaltenden Faktoren bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der
Insomnie betont. Pradisponierende Faktoren sind existent noch bevor sich die
Schlafstérung entwickelt und es handelt sich meist um Personlichkeitsmerkmale
wie beispielsweise gering entwickelte resiliente Eigenschaften, insbesondere eine
hohe Stress-Sensibilitat des Schlafsystems. Nun soll eine Interaktion zwischen
pradisponierenden Eigenschaften und auslésenden Faktoren das Risiko einer
Insomnie bei gefahrdeten Personen erhéhen. Haufige auslésende Faktoren sind
stressige Lebensereignisse oder -Umstande. Solche Stressoren werden
nachweislich mit einer neu auftretenden Insomnie in Verbindung gebracht, ebenso
wie mit dem Vorhandensein erhdhter kognitiver und physiologischer Hyperarousal-
Reaktionen. Physiologisches Hyperarousal wiederrum kann mit kognitiven und

emotionalen Reaktionen interagieren, um Insomnie aufrecht zu erhalten.
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»Hyperarousal ist nachweislich ein Merkmal von Personen mit erhohter
stressbedingter Schlafreaktivitat, die als Grad der Schlafunterbrechung als
Reaktion auf stressige Ereignisse definiert ist; Schlafreaktivitat ist nachweislich
pradisponierend fur die Entwicklung und Aufrechterhaltung von

Schlafstérungen.“(13)

Bezuglich der Resilienz, also der Fahigkeit sich erfolgreich an belastende
Umstande anzupassen, was folglich einen besseren Umgang mit Stress
ermdglicht, liefern jungste Forschungserkenntnisse eindeutige Hinweise, dass
eine niedrige Resilienz die Vulnerabilitat fir die Entwicklung psychischer
Storungen erhdht und dass eine Verbesserung der Stressresilienz in
Risikopopulationen das Auftreten von stressinduzierter Psychopathologie
verhindern kann. Daraus die Schlussfolgerung: Wenn die Verbesserung der
Stressresilienz das Auftreten von stressinduzierter Psychopathologie verhindern
konnte, warum sollte dies nicht auch fur stressbedingte Insomnie gelten.
Basierend auf diesen Grundlagen und fur ein besseres Verstandnis der Stress-
Risiko-Verwundbarkeits-Dimension der Insomnie wurde im Zeitraum 2015 bis
2017 eine Studie durchgefiihrt, wobei die Resilienz bei Probandinnen und
Probanden mit Insomnie sowie ihre Beziehung zu den Faktoren untersucht wurde,
die zu ihrer Entwicklung und Aufrechterhaltung beitragen. In diesem Zuge wurde
primar die Hypothese aufgestellt, dass eine niedrige Resilienz bei Insomnie zu
deren Entwicklung beitragen kann.

Die zweite Hypothese schlug vor, dass eine niedrige Resilienz durch die
Interaktion mit pradisponierenden und aufrechterhaltenden Faktoren der Insomnie,
wie z.B. stressbedingte Schlafreaktivitat sowie Erregungs- &
Emotionsdysregulation, zur Pradisposition und Aufrechterhaltung der Insomnie
beitragen kann. Es wurde also nicht nur der Grad der Resilienz bei Insomniker und
Insomnikerinnen bewertet, sondern auch eine mogliche Assoziation zwischen

Resilienz, Schlafreaktivitat und Erregungs- bzw. emotionalen Faktoren untersucht.

Bei der Bewertung der Resilienz zeigte sich, dass sie bei Probandinnen und
Probanden mit Schlaflosigkeit signifikant niedriger war als bei guten Schilaferinnen
und Schlafern. Passend dazu prasentierten Testpersonen mit Insomnie im

Vergleich mehr Schwierigkeiten in Bezug auf Planungsfahigkeit, die Organisation
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von Zeit und Routine sowie mehr Anstrengungen bei der Vorausplanung und
Formulierung klarer Ziele.

Betreffend die kognitive und somatische Erregung vor dem Schlaf lieferten die
Ergebnisse der Studie erwartungsgemall hohere Werte bei den Insomnie-
Personen als bei guten Schlaferinnen und Schlafern.

Bei der Analyse hinsichtlich der Beziehung von Erregung vor dem Schlaf konnte
ein enger Zusammenhang zwischen pre-sleep Arousal, also kognitiver
Hypererregung vor dem Schlaf sowie niedriger Resilienz, hoher Schlafreaktivitat
und Emotionsdysregulation bei Schlafstérungen festgestellt werden.

Die Emotionsdysregulation selbst korrelierte invers mit einer guten Resilienz.
Mithilfe einer Mediationsanalyse konnte zudem nachgewiesen werden, dass die
Emotionsdysregulation eine wichtige Rolle in der Interaktion zwischen
pradisponierenden (z.B. niedrige Resilienz, hohe stressbedingte Schlafreaktivitat)
und aufrechterhaltenden Faktoren (z.B. kognitives pre-sleep Hyperarousal) der

Insomnie spielt (13).

Emotion dysregulation }

a=0.78 b=0.36
SEa=0.31 SEb=0.10

Low resilience - l Pre-sleep cogr‘ntn-e
hyperarousal

direct effect =-0.9, P = 004
mediated effect Z=2.06, P =.03

Abbildung 6: Mediations-Analyse (13)

Emotionsdysregulation vermittelt den Zusammenhang zwischen niedriger Resilienz und
Hyperarousal vor dem Schlaf. Legende. a: unstandardisierter Regressionskoeffizient fiir
die Assoziation zwischen der unabhéngigen Variable und dem Mediator, SEa =
Standardfehler von a. b: Koeffizient fiir die Assoziation zwischen dem Mediator (bei
Vorhandensein der unabhéngigen Variable) und der abhéngigen Variable, SEb =
Standardfehler von b. Z = Sobel-Testwert. Signifikanz in Fettdruck.
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All diese Korrelationen konnten bei guten Schlaferinnen und Schlafern tatsachlich
nicht nachgewiesen werden. Die Ergebnisse der Studie bestatigen also ein
komplexes Zusammenspiel zwischen Merkmalsfaktoren, die zu stressbedingter
Insomnie beitragen, wie niedrige Resilienz und hohe stressbedingte
Schlafreaktivitat, und den erhaltenden Faktoren der Schlaflosigkeit, wie kognitives
Hyperarousal vor dem Schlaf und Emotionsdysregulation.

Insbesondere die Korrelation zwischen niedriger Resilienz und hoher

Schlafreaktivitat ist hervorzuheben.

Zusammenfassend, Probandinnen und Probanden mit Insomnie kbnnen eine
niedrige Resilienz aufweisen, die mit hoher Schlafreaktivitat auf Stress, kognitivem
Hyperarousal vor dem Schlaf und mit Emotionsdysregulation assoziiert ist.
Folglich haben Personen, die an Insomnie leiden moglicherweise eine geringe
Fahigkeit zur adaptiven Stressbewaltigung. Dies geht haufig einher mit
Schwierigkeiten in der Emotions- und Erregungsregulation und kann somit die

Entwicklung und Aufrechterhaltung der Insomnie begunstigen.

3.4 Der Weg zu einem besseren Schlaf

3.4.1 Pravention und Aufklarung als notwendiger erster Schritt

Das primare Ziel in der Schlafgesundheit sollte die Pravention und Aufklarung
umfassen. Heutzutage dominiert in vielen Gesellschaftsschichten weltweit
zunehmend ein ganzlich verfalschtes Bild von der Wichtigkeit eines erholsamen
Schlafs und beeinflusst Meinung und Verhalten der Menschen mit dem Ergebnis
zwar wohlgemeinter aber unwissend kontraproduktiver Verhaltensweisen mit
negativen Folgen sowohl fir kdrperliche und psychische Gesundheit als auch fur
das berufliche und soziale Umfeld. Es besteht der Irrglaube, dass mehr Arbeit und
dafur weniger Schlaf mit einer erhdhten Arbeitsleistung verbunden sei. Tatsachlich
verhalt es sich genau umgekehrt. Viele Studien beweisen, dass ein Defizit in der
Schlafdauer mit einer erheblichen Verminderung der Produktivitat und der
Arbeitsleistung einhergeht. Die Erledigung selbst simpler Routine-Aufgaben nimmt
mehr Zeit in Anspruch und das lI6sungsorientierte und kreative Arbeiten mit dem

Umsetzten neuer innovativer Ideen ist deutlich eingeschrankt (7).
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Es ist wird erkennbar, dass eine adaquate Aufklarung Uber die Bedeutung eines
gesunden Schlafs nicht nur das Individuum selbst hinsichtlich kérperlicher und
psychischer Gesundheit, sondern auch die Berufswelt und folglich das
wirtschaftliche Wachstum fordern und unterstutzen kann.

Es erfordert also eine weitgehende Erweiterung unserer Perspektiven auf
Schlaflosigkeit, sodass Schlafprobleme bereits behandelt werden kénnen noch
bevor sie das Niveau eines klinischen Problems erreichen. Eine Investition in
diesen Bereich ist absolut notwendig und sollte selbstverstandlich einen fixen
Bestandteil von Lehre und Ausbildung darstellen, beginnend bereits im
Kindesalter. Zusatzlich kdnnten 6ffentliche Aufklarungskampagnen zur Férderung
gesunder Schlafpraktiken von Nutzen sein um einerseits die Haufigkeit von
Schlafproblemen zu reduzieren und andererseits den Verlauf einer Insomnie zu
mildern (21).

Hand in Hand mit einer adaquaten Aufklarung geht die Pravention, ein weiterer
unentbehrlichen Faktor fur die Forderung eines gesunden Schlafverhaltens. Ein
zwar nicht ausreichender, aber notwendiger Schritt im Rahmen der Pravention ist
zunachst die Identifizierung von Personen mit Krankheitsrisiko noch bevor es zum
Ausbruch der Krankheit kommt. Es gilt also diejenigen Personengruppen
herauszufiltern, die bereits im Vorhinein ein erhdhtes Risiko fur Schlaflosigkeit,
SWD (shift worker disease) und komorbide psychische Erkrankungen mit sich
bringen. Ein anerkanntes Hilfsmittel zur Identifizierung dieser bildet die
Schlafreaktivitat (s.0.). Seitens der aktuellen Forschung stellt sie den bisher
besten prognostischen Indikator fur zukunftige Schlafpathologien dar (22).

So ist es mdglich vulnerable Personen gezielt zu adressieren und praventiv
Hilfestellungen anzubieten. Insbesondere Personen die in Schichtarbeit oder
anspruchsvolle und stressige Bereiche wechseln, profitieren von dem Wissen um
ihr erhdhtes Risiko, da dies Ihnen helfen kann frihe Anzeichen von Schlaflosigkeit
und SWD zu erkennen. Ist Hilfe notwendig, so kdnnen gefahrdete Personen mit
Schlafinformationen oder sogar niedrig-intensiven Pflegeansatzen unterstitzt
werden um die Auswirkungen von Schichtarbeit und Stress auf das Schlafsystem
zu mildern.

Daruber hinaus kann angesichts der kognitiv-emotionalen Komponente der
Schlafreaktivitat die Anleitung und Férderung von adaptiven

Bewaltigungsstrategien fur Stress das Krankheitsrisiko verringern. In diesem
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Kontext spricht man auch von kognitiver Verhaltenstherapie oder ,Cognitive

Behavioral Therapy for Insomnia“ (CBT-I) (22).

3.4.2 Kognitive Verhaltenstherapie als Erstlinientherapie fir Insomnie

Zur Behandlung der Insomnie stehen zahlreiche Medikamente am Markt, welche
bei akuten Schlafstérungen eingesetzt werden kdnnen um kurzfristig Entlastung
zu verschaffen, doch die Realitat ist eine Andere. Eine reine medikamentose
Therapie ist nicht ausreichend um die zugrundeliegenden psychologischen und
verhaltensbezogenen Aspekte anzusprechen, die fur die Aufrechterhaltung der
Schlaflosigkeit verantwortlich sind. Kognitive Verhaltenstherapie setzt genau an
diesen Aspekten an mit der Vermittlung von Verhaltensanleitungen und der
Fahigkeit zum Selbstmanagement (21). Solche Einstellungs- und
Verhaltensanderungen sind fur die effektive Behandlung chronischer
Schlaflosigkeit von ebenso grofier Bedeutung wie fir die Behandlung anderer
chronischer Gesundheitsproblemen wie Fettleibigkeit, Bluthochdruck und
Diabetes. So kann bereits eine verbesserte Wahrnehmung Gber die Kontrolle des
eigenen Schlafes zu einer entscheidenden Verringerung des psychologischen
Stresses fuhren, welcher ebenso zu den negativen Langzeitfolgen von

Schlaflosigkeit beitragen kann wie der schlechte Schiaf selbst (21).

Um einen genaueren Einblick und somit besseres Verstandnis fur die
Funktionsweise der CBT-I zu gewahrleisten, sollen die wichtigsten Bestandteile
hier kurz aufgefuhrt und naher erlautert werden. Prinzipiell setzt sich die kognitive
Verhaltenstherapie bei Insomnie aus folgenden Teilaspekten zusammen, welche
in der Regel innerhalb von vier bis sechs Sitzungen von geschulten Klinikern oder
Klinikerinnen angewendet werden: Psychoedukation/Schlafhygiene,
Entspannungstraining, Stimuluskontrolltherapie, Schlafrestriktionstherapie und

kognitive Therapie (8).

Die Psychoedukation im Kontext der CBT-I beinhaltet neben grundlegenden
Informationen Uber Schilaf auch die Vermittlung von sogenannten
~Schlafhygieneregeln® (Uhrzeiten, Substanzkonsum, korperliche Bewegung) und
Umweltfaktoren (Temperatur, Licht, Larm), die zur Férderung oder

Beeintrachtigung der Schlafqualitat beitragen (8).

48



Zur Entspannungstherapie werden klinische Verfahren gezahlt, die sowohl auf
somatischer als auch psychischer Ebene Erleichterung verschaffen kénnen. Zur
Verminderung korperlicher Anspannung stellen insbesondere die progressive
Muskelentspannung und autogenes Training eine wertvolle Hilfe dar. Imaging und
Meditation hingegen sind gut geeignet um psychische Abhilfe zu schaffen und

Grlbeleien vor dem Schlafengehen zu verringern (8).

Verhaltensstrategien, darunter die Schlafrestriktions- und die
Stimuluskontrolltherapie stellen einen besonders spannenden Bestandteil der
CBT-I dar. Erstere der beiden Methoden zielt darauf hin ab, die Zeit im Bett auf die
tatsachlich erreichte Schlafdauer zu begrenzen. Dies bedeutet flr einen Insomnie-
Patienten mit einer durchschnittlichen Schlafdauer von sechs Stunden eine
anfangliche Beschrankung des empfohlenen Schlaffensters auf eben genau sechs
Stunden und nicht mehr. Zeigt sich im zu Beginn des Verlaufs eine Schlafeffizienz
> 80-90 % so wird auf wochentlicher Basis die Schlafdauer auf 15-30 Minuten
erweitert. Umgekehrt wird diese um 15-30 Minuten reduziert, sollte die
Schlafeffizienz < 80 % betragen. Die wdchentliche Anpassung des Schlaffensters
erfolgt solange, bis sich eine optimale Schlafdauer einstellt.

Bei der zweiten Methode, der Stimuluskontrolle, geht es in erster Linie darum, eine
wirksame Assoziation zwischen Schlafort und dem Schlaf sowie einen
regelmanigen Schlaf-Wach-Rhythmus wiederherzustellen. Gefordert wird dies
durch eine Reihe von Verhaltensanweisungen: (1) nur ins Bett gehen bei
Schlafrigkeit; (2) Das Bett/den Schlafort verlassen, wenn schlafen nicht gelingt; (3)
das Bett ausschlieflich fur Schlaf und Geschlechtsverkehr nutzen; (4) jeden

Morgen zur selben Zeit aufstehen; (5) tagsliber Nickerchen vermeiden (8).

Die kognitive Therapie ist ein weiterer essentieller Aspekt der CBT-I und beinhaltet
psychologische Methoden mit dem Ziel, falsche Vorstellungen tUber Schlaf sowie
fehlerhafte subjektive Wahrnehmungen Uber das eigene Schlafverhalten zu
erkennen und zu verandern. Dies kann helfen die tibermaRige Uberwachung und
Sorgen Uber die Schlaflosigkeit und ihre Folgen zu reduzieren, wodurch eine
gelassenere Haltung in Bezug auf Schlaf geférdert wird, ein weiterer

schlafbegunstigender Faktor (8).
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Um die Wirksamkeit der CBT-I bei Schlaflosigkeit zu Gberprifen wurden
zahlreiche kontrollierte, randomisierte Studien durchgefihrt. Die Ergebnisse bilden
eine starke Evidenzbasis, dass die kognitive Verhaltenstherapie sowohl
unmittelbar nach als auch langfristig zu einer signifikanten Verbesserung des
Schlafs bei einer Vielzahl von Patientenpopulationen flhrt. Die Literatur zeigt also
eindeutig, dass CBT-I eine effektive Option flir das Management der haufigsten
Schlafstérung darstellt (21, 23).

In der Tat wird die kognitive Verhaltenstherapie mittlerweile mit hoher Evidenz als
Erstlinientherapie fir die Behandlung chronischer Insomnie bei Erwachsenen

jeden Alters empfohlen (8).

3.4.3 Ausblick in die Zukunft

Die kognitive Verhaltenstherapie fur Insomnie gilt zwar als Behandlung der ersten
Wahl, dennoch besteht eine grofRe Liicke zwischen dem aktuellen Stand der
Wissenschaft und der tatsachlichen klinischen Praxis. Trotz solider
wissenschaftlicher Evidenz Uber langfristige ungtinstige gesundheitliche (z.B.
Bluthochdruck, etc.), psychische (z.B. Depressionen) und berufliche Auswirkungen
(z.B. Arbeitsunfahigkeit) von Schlaflosigkeit sowie Uber die Wirksamkeit der
kognitiven Verhaltenstherapie und einer starken fachlichen Beflirwortung dieser
als Therapieoption, wird Schiaflosigkeit oft nicht anerkannt und behandelt. Es wird
angenommen, dass in Europa nur eine Minderheit der Personen mit chronischer
Insomnie einen Zugang zu dieser Behandlung erhalt. Noch immer ist die CBT-|
relativ unbekannt und wird von arztlichem und therapeutischem Fachpersonal
wenig genutzt. Daher ist die Etablierung eines web-basierten Zugangs sowie die
flachendeckende Einfuhrung der CBT-I mit Schulung von vielschichtigem
Gesundheitspersonal (Arztinnen, Psychotherapeutinnen, Psychologlnnen,
Krankenpflegerlnnen) zwar eine Herausforderung, jedoch der nachste
erforderliche und vielversprechende Schritt zu einer erfolgreichen Therapiezukunft
der Insomnie und kénnte vielen Menschen zu einer besseren Lebensqualitat

verhelfen (8).
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4 Material und Methoden

Diese Diplomarbeit basiert auf einer umfassenden und systematischen
Literaturrecherche.

Als Quellen wurden hauptsachlich Studien, Reviews und Artikel aus der
medizinischen Meta-Datenbank Pubmed herangezogen. Zusatzlich dienten
medizinische Fachbulcher Uber physiologische und hormonelle Grundlagen des
Schlafverhaltens sowie aktuelle Literatur zum Thema Resilienz als hilfreiche

Erganzung. Es wurde sowohl englische als auch deutsche Literatur berucksichtigt.

5 Diskussion

Diese Arbeit zeigt deutlich, dass Angst, Stress und Leistungsdruck negativ mit der
Schlafqualitat verbunden sind und die Verbesserung der psychologischen
Widerstandskraft durch das Erlernen von Coping-Strategien ein Mittel sein kann,
um diese Assoziationen zu schwachen. Im Detail hat sich jedoch herausgestellt,
dass nicht ein erhdhtes Stresslevel per se automatisch Schlafprobleme provoziert,
sondern vielmehr die individuelle Reaktion eines stresssensiblen Schlafsystems,
also eine hohe Schlafreaktivitat, die tragende Rolle spielt. In diesem Kontext
unterscheidet man folglich zwischen sogenannten hochreaktiven und

niedrigreaktiven Schlaferinnen und Schlafern.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Personen mit Insomnie haufig eine
niedrige Resilienz besitzen, die mit hdherer stressbedingter Schlafreaktivitat,
emotionaler Dysregulation und Hyperarousal korreliert und sie somit fir eine
Insomniestérung pradisponiert. Basierend auf diesen Erkenntnissen, sollte eine
frihzeitige Identifikation von gefahrdeten Kandidatinnen und Kandidaten erfolgen,
die von adaquaten Praventions- und Fruhinterventionsstrategien fur Schlaflosigkeit

und ihre komorbiden Bedingungen profitieren kdnnen.

Wenn also die Starkung der Resilienz dazu beitragt, das Ausmal} der
Pathogenese im Entwicklungsprozess von Insomnie zu minimieren, so konnte das
Einbeziehen von Resilienz- und Ruminationstraining in Programmen zur

Schlaferziehung und zur Férderung der psychischen Gesundheit von grof3em
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Vorteil sein, vor allem in besonders stressigen und herausfordernden Phasen.
Eine Therapieform, die genau diese Aspekte vereint und in den europaischen
Guidelines als Erstlinientherapie fur Insomnie aufgefuhrt wird, ist die kognitive
Verhaltenstherapie fur Insomnie. Sie beinhaltet neben Trainings zur Erhdhung der
psychologischen Belastbarkeit und zur Reduzierung des Gribelns auch wertvolle
Schlafhygieneregeln, Entspannungstechniken und wertvolle Verhaltensstrategien
mit hoher Wirksamkeit (13, 20).

Gerade im heutigen Zeitalter, wo viele auldere Faktoren uns in einen Zustand von
Dauerstress versetzen und eine hohe psychologische Widerstandskraft erfordern,
sollte mehr Aufklarung und Pravention diesbezuglich betrieben sowie ein einfacher
Zugang zu entsprechenden Therapieformen, insbesondere der CBT-I, ermoglicht

werden.
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Anhang: Tests

APS (Arousal Predisposition Scale)

Die APS ist eine 12 Punkte umfassende Skala zur Messung individueller
Unterschiede in der Erregbarkeit.

MSLT (Multiple Sleep Latency Test)

Der MSLT dient zur objektiven Testung der Einschlaflatenz unter kontrollierten
Bedingungen.

FIRST (Ford Insomnia Respone to Stress Test)

Beim FIRST handelt es sich um einen validierten Test fir die A-priori-Messung der

Schlafreaktivitat in gro3en epidemiologischen Stichproben.
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