Aus der Klinik fiir Neuroendokrinologie
der Universitit zu Liibeck

Direktor: Prof. Dr. Jan Born

Der Einfluss von Koffein auf

False Memories nach Schlafdeprivation

Inauguraldissertation
zur
Erlangung der Doktorwiirde
der Universitdt zu Liibeck

— Aus der Medizinischen Fakultit —

vorgelegt von
Bettina Seidel

aus Berlin

Labeck 2011



1. Berichterstatter: Prof. Dr. rer. soc. Jan Born

2. Berichterstatter: Prof. Dr. med. Heiner Monig

Tag der miindlichen Priifung: 08.09.2011
Zum Druck genehmigt. Liibeck, den 08.09.2011



Inhaltsverzeichnis

L BINICTIUNG ..ottt ettt ettt ettt e et e ebe e e b e e bt e sabeenseeenseenseennnas 4
2. Theoretischer HINtETZIUNd..........ccooviieiiieeiiiecie ettt e veeesereeens 6
2.1 GEAACKINIS ...viiiiicie ettt st ebeebeebe e be e taesebeesbeesbeesbeeseesseesanessseenreenns 6
2.1.1 Multiple GEdAChINISSYSIEIME ......cccuvieiiieiieeiieeiie ettt eteeete et e eteeeteeeteeesaeeetbeesaeessaeesaneensaeeseesnens 6

2.1.2 Stadien der GedAchtniSbildUung ...........cc.oooiiiiiiiiiii e e 7

2.1.3 Erinnerungsverzerrungen Und False MemOTies.........cccueeriiierieiiieeriieeiieeieeeireeireeiveeseeeeeaeeneee e 9

2.1.4 Erklarungsansitze fiir FalsSe MEMOTICS ........ocuvervirieiierieniieiieie et eee ettt sieeteeae e sneesneenee e 12
BT 1 USSR 14
2.2.1 SCRIATSTAGICI ....veeiei ettt ettt st e st ettt e et e e st e esaenseeseeseenseennesnnesneenseenseenes 14
2.2.2 Schlaf und GEAACKINIS ......cc.eieiuiieiiiieiie ettt etee st e et ee s e e ebeesbeeesbeesnseesnseesssaeesseesnseessseesns 15

2.3 SCRIATENEZUZ.......vi ittt ettt b e e v e et e et e e be e s eaeeabeeabeebeebe e taenenas 16
2.3.1 Schlafentzug und False MEMOTIES .........coruieiiriiiiiiieitieieeeee ettt 17

N 1<) 1T 13 USSR 19
B B (o i <1 1 SRS 20

2.4.2 Wirkmechanismus VOn KON .........c.ooiiiiiiiiiiei e 20

3. Fragestellung und HypotheSen ..........cccuiieiiiieiiieiiieceeceeee e e 21
4. Material und MeEthOden ...........coooiiiiiiiiiiiiieie et et 22
4.1 PTODANAEI ....cuviiviiciiiceieeieete ettt ettt ettt ettt e e b e e tbe e st e e beesteestaeeabeeabeesbeenbeenseensaesseasnas 22
4.2 AUTZADEIL.....ooiiiiiiciieee ettt ettt et e et e e te e s taeetbeeabeeabeeabeeba e tbeereaeeas 22
4.2.1 DRM-Paradi@ma ..........coecveruieiieiieieeieeiesitesieeteetestestesete st esseensesssesssesseenseesseensesnsesnnesssenseensennes 22

4.2.2 KONTOIIVATIADIET ... ..ottt sttt et e st e e s et e sseesseenseennesnnesneenseenseenes 24

T N o) 1 USSR 26
4.4 StatiStISCHE ANALYSE ...eeiuvieiiieeiiie ettt eetee ettt e e teeeseteestee e taeestee e sseessseeessseesssaeesssaesssaeans 27

S BT ZEDMISSE. ..cuiiiiieiieeeie ettt e ettt e b e et snb e e bt e enbeeseeenneenne 28
5.1 FalSE IMEIMOTICS......eeiieiieiiieeiieeieeieeteesteesttesetessteasseesseessaesseesssesssessseesseesseesseesssesssessesnsesssaens 28
5.2 KONtrOIIVATIADIEI ......veeviiiiiiciii ettt ettt et etv e ebeesbeebe e tbeseseseseesbeenbeeseens 30

0. DISKUSSION ...ttt ettt ettt ettt et e et e s e eabe e beeesbeeseesnseenseessseenseesnseenns 40
7. Z0SAMMENTASSUNE ....eecuviieeiiiieeiieeeiieectee et eeeeae e et e e e aaeeebeeesssaeessseeessseeessseeensseeenssaeennsens 46
8. LIteraturVerZEICRIIS ... eiiuiieiiieiiecie ettt ettt et st e et esebeesaesnae e 47
Anhang A — Fragebogen zur Koffeinsensitivitat...........cccccveeeeiieeiieeeiieeciee e 55
ANhang B — DRIM-LISTEN ...oouiiiiiiiieiiieiie ettt ettt ettt e ebaesaaeenbeeennas 61
Anhang C — Anweisungen (DRM-Paradigma)..........cccceeevvieiiiiieiiieeieeeeeecee e 63
Anhang D — Stanford Sleepiness Scale ..........ccceevuiiriiiiiieiiiieiiee e 64
Anhang E — Befindlichkeitsfragebogen...........cccoovviieeiiiiiiiiiiieceeeeeee e 65
Anhang F — Multidimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) .........c.ccceeiveneenee. 66
Anhang G — Koffeinsymptomfragebogen ...........cceeviriiiieriieiiieiiieiiecee e 67
Ethikvotum der Ethikkommission der Universitit zu Liibeck: .........ccccoooveeeiiiiiiienieene. 68
DANKSAGUNG ..ottt ettt sttt ettt e b e e et e et e e e abeenbeennnas 69
IS0 1S3 4 1 21 SRR USR 70



1. Einleitung

Das menschliche Gedéchtnis ist keineswegs ein Computer, der in der Lage ist, perfekte
Abbilder der Realitédt zu speichern. Genau genommen sind Erinnerungen immer subjektive
Interpretationen von Gedéichtnisspuren, die ihrerseits durch aktive und konstruktive
Prozesse zustande gekommen sind. Die Erinnerungen setzen sich aus Fragmenten neu
wahrgenommener sowie vorbestehender Erfahrungen zusammen, sind also
Rekonstruktionen, die bis zu ihrer Festigung vielen Einfliissen ausgesetzt sind (Bartlett,

1932). Das macht das Auftreten von Gedéachtnisfehlern wahrscheinlich.

Manchmal sind Leute fest davon iiberzeugt, sich an etwas Bestimmtes zu erinnern, das
tatsdchlich nie passiert ist oder in wesentlichen Punkten vom tatsdchlich Geschehenen
abweicht. Diese Art von Gedichtnistduschungen nennt man in der englischsprachigen
Literatur False Memories (,,Pseudoerinnerungen®). Dabei ist jedoch die Annahme, es gébe
»echte® Erinnerungen, problematisch, wenn man diese konstruktivistische Sichtweise von
Wahrnehmung und Gedéchtnis zugrunde legt. Genau genommen sind dann, da wir nicht
fahig sind exakte Realitdtsabbilder zu speichern, alle Erinnerungen ,,falsch®.

Die Erforschung des Phinomens der False Memories ist besonders bei der Bewertung der
Zuverldssigkeit von Zeugenaussagen vor Gericht und in der Psychotherapie (Aufdeckung
von verdrangtem Missbrauch; durch Psychotherapie induzierte False Memories) von
hoher Relevanz, zudem begegnet es uns auch immer wieder im Alltag. Zum Beispiel ist es
moglich, dass ein Teil unserer Kindheitserinnerungen aus False Memories besteht (Hyman
et al., 1995; Loftus, 1996), da wir moglicherweise nur aus Erzdhlungen unserer Eltern oder
anderer Bezugspersonen eine Erinnerung an bestimmte Ereignisse erfahren, die gar nicht
oder auf vollig andere Weise stattgefunden haben.

Schon seit vielen Jahren werden Gedéchtnistduschungen erforscht. Dabei wurde u.a.
vermutetet, dass False Memories auf dem gleichen Wege entstehen wie korrekte
Erinnerungen (Schacter et al.,1998). Es hat sich gezeigt, dass Schlafentzug die Entstehung
von False Memories begiinstigt. Probanden, die bei der Abruftestung schlafdepriviert
waren, zeigten mehr False Memories als Probanden, die nicht schlafdepriviert waren

(Diekelmann et al., 2008).

Chronischer Schlafmangel wird ein immer héufigeres Problem, das Millionen von

Menschen betrifft, besonders in sehr entwickelten Landern, wo der Schlafmangel u.a. auf



Schichtarbeit und ldnger werdende Arbeitszeiten in bestimmten Berufen zuriickzufiihren
ist, wie zum Beispiel auch in medizinischen Berufen (Boonstra et al., 2007). Es gilt
allgemein als gesichert, dass sowohl das allgemeine Aktiviertheitsniveau eines Menschen,
als auch seine kognitive Leistungsfahigkeit durch Schlafentzug eingeschriankt sind
(Thomas et al., 2000). In Bezug auf die Gedachtniskonsolidierung haben mehrere Studien
gezeigt, dass sich Schlafentzug nach Lerneinheiten negativ auf die Gedéichtnisleistung
auswirkt (Born & Plihal, 2000; Peigneux et al., 2001; Smith, 2001). Auch der
Gedichtnisabruf ist unter Schlafentzug erheblich beeintrdchtigt, was auf reduziertes
Quellen- und Realitdtsmonitoring zuriickgefiihrt wurde (Horne, 1993; Drummond et al.,
2000; Harrison & Horne, 2000; Dobbins et al, 2002; McDermott et al., 2003; Chee &
Choo, 2004), fiir das der préafrontale Kortex eine bedeutende Rolle spielt (Johnson et al.,
1993).

Da Schlafentzug besonders priafrontale Funktionen beeintrachtigt (Durmer & Dinges,
2005), konnte auch das Phidnomen der False Memories aufgrund von durch Schlafmangel
verursachtem reduzierten Quellen- und Realititsmonitoring beim Abruf von Erinnerungen
verstarkt werden. Dabei wire es interessant zu erfahren, ob diesem Effekt moglicherweise
neurophysiologische Mechanismen zugrunde liegen und inwieweit die Erh6hung der False
Memories durch Psychostimulanzien wie z.B. Koffein vermieden oder abgeschwécht

werden kann.

In dieser Studie wurde untersucht, ob der Adenosinantagonist Koffein, der
bekanntermalen negative Effekte des Schlafentzugs verbessern kann (Bonnet et al., 2005),
die False-Memory-Rate reduziert. Das Koffein wurde aus mehreren Griinden ausgewdhlt.
Zum einen ist es leicht erhéltlich und hat keine relevanten Nebenwirkungen. AuB3erdem
verbessert es vor allem die durch Schlafentzug beeintrachtigte Funktion des prifrontalen
Kortex, was vor dem Hintergrund interessant ist, dass False Memories im Gegensatz zu
»wahren* Erinnerungen eine hohere Aktivierung préfrontaler Regionen zeigen, besonders
des rechten prifrontalen Kortex (Schacter et al.,, 1996). Es wire mdglich, dass
adenosinerge Mechanismen hinter der Entstehung von False Memories stehen und dass
Koffein als Adenosinantagonist durch Blockierung von Adenosinrezeptoren die
Acetylcholinfreisetzung im préfrontalen Kortex stimuliert (Acquas et al., 2002; Van Dort
et al., 2009), so das Quellen- und Realitdtsmonitoring verbessert und folglich die Anzahl

der False Memories bei schlafdeprivierten Personen reduzieren konnte.



2. Theoretischer Hintergrund

2.1 Gedichtnis

2.1.1 Multiple Gedichtnissysteme

Als Gedichtnis bezeichnet man den Informationsspeicher des Gehirns. Das Geddchtnis ist
iiber das ganze Gehirn verteilt, unterschiedliche Strukturen sind flir verschiedene Arten
von Gedéchtnis wichtig. Man klassifiziert es nach mehreren Gesichtspunkten zu multiplen
Gedédchtnissystemen.

Durch ihre Dauer charakterisiert sind das Ultrakurzzeitgeddchtnis, das Kurz- und
Langzeitgedachtnis. Das Ultrakurzzeitgedichtnis, auch sensorisches Geddchtnis genannt,
speichert Informationen nur fiir Sekunden, wihrend das Kurzzeitgedichtnis Erinnerungen
minutenlang speichern kann. Das Langzeitgedichtnis ist der permanente Wissensspeicher,
dessen Kapazitdt praktisch unbegrenzt ist und der Informationen tage- bis jahrelang
behalten kann. Da nur das Langzeitgedéchtnis fiir die vorliegende Arbeit relevant ist, wird
nur auf dieses niher eingegangen.

Das Langzeitgedéchtnis ldsst sich, je nach Art des Geddchtnisinhalts, in das deklarative
(explizite) und das nicht-deklarative (implizite) Gedichtnis einteilen (Squire & Zola,
1996). Das deklarative Gedachtnis wird auch explizites Gedichtnis genannt, weil sich
seine Inhalte sprachlich wiedergeben lassen. Es ldsst sich weiter unterteilen in das
episodische Gedéchtnis, z.B. fiir Ereignisse, wie den ersten Schultag, und das semantische
Gedéchtnis, welches Fakten (z.B. welche Hauptstadt hat Italien) enthélt. Zu den Inhalten
des nicht-deklarativen Gedédchtnisses zdhlen das prozedurale Gedichtnis, das Priming
(Bahnung) und die klassische Konditionierung (Schacter & Buckner, 1998). Das
prozedurale Gedéchtnis wird auch implizites Gedéchtnis genannt, weil seine Inhalte
hauptsédchlich ohne willentliche Kontrolle und ohne bewusstes Wissen erworben werden.
Im prozeduralen Gedichtnis sind Fertigkeiten und Verhaltensroutinen gespeichert. Diese
Prozeduren sind automatisiert, sie konnen ohne wesentliche Aufmerksamkeit durchgefiihrt
werden. Als Priming bezeichnet man die Voraktivierung von Sequenzelementen, bei der
die Realisierung einer Zwischenstufe die Realisierung bestimmter nachfolgender
Ereignisse beschleunigt. Die Konditionierung ist der Prozess des assoziativen Lernens, was
bedeutet, dass die Beziehung zwischen zwei oder mehr Ereignissen gelernt wird, z.B.

zwischen einem Stimulus und einer Antwort.



Die Gehirnregionen, die fiir die Speicherung von deklarativen, besonders von episodischen
Erinnerungen zustdndig sind, sind der mediale Temporallappen, einschlieflich des
Hippocampus und anhingender Regionen (Squire et al., 2004). Das wird offensichtlich,
wenn man Patienten mit Schidden in dieser Region beobachtet. Patienten, bei denen der
mediale Temporallappen geschidigt ist, sind nicht in der Lage, neue Erinnerungen zu
bilden und haben zudem Schwierigkeiten, Erinnerungen abzurufen, die vor der Schadigung
gespeichert wurden. Sie leiden unter anterograder und retrograder Amnesie (Scoville &
Milner, 1957). Langer zuriickliegende Ereignisse werden dabei wahrscheinlicher wieder
erinnert als Ereignisse, die sich erst kurz vor dem Zeitpunkt des Schadens ereignet haben.
Die Féhigkeit, neue nicht-deklarative Erinnerungen zu speichern, bleibt den Patienten
jedoch erhalten, was darauf hindeutet, dass fiir das nicht-deklarative Gedéchtnis andere
Hirnregionen als die Temporalregion und der Hippocampus zustindig sind. An der non-
deklarativen Gedichtnisbildung sind unter anderem die Basalganglien, das Cerebellum, die

Amygdala und der Neokortex beteiligt.

2.1.2 Stadien der Gedéachtnisbildung

Die Gedichtnisbildung ldsst sich in drei verschiedene Phasen einteilen, die Enkodierung,
die Konsolidierung und den Abruf (Miiller & Pilzecker, 1900). Dabei reprisentiert die
Enkodierung die Abspeicherung neuer Informationen in Form von frischen und labilen
Gedichtnisspuren. Unter Konsolidierung versteht man die Uberfiihrung von
Gedédchtnisinhalten vom Kurzzeitgedidchtnis ins Langzeitgedédchtnis (McGaugh, 2000).
Beim Abruf werden die Gedéchtnisinhalte rekonstruiert. Die beobachteten
Gedichtnisleistungen sind von allen drei Stadien abhidngig, ihre Qualitit hingt von
verschiedenen Einfliissen ab.

In der Konsolidierungsphase werden also die labilen Gedichtnisspuren stabilisiert und
gefestigt. Man unterscheidet zwischen synaptischer Konsolidierung, die nach Minuten bis
Stunden abgeschlossen ist, und systemischer Konsolidierung, die Tage bis Monate dauern
kann (Frankland & Bontempi, 2005). Bei der synaptischen Konsolidierung werden die
synaptischen Konnektivitdtsdnderungen in lokalisierten neuralen Schaltkreisen stabilisiert.
Neue synaptische Verbindungen entstehen und existierende synaptische Verbindungen
werden reorganisiert. Bei der mehr Zeit in Anspruch nehmenden Systemkonsolidierung
werden die frischen Gedichtnisspuren zur Langzeitspeicherung nach und nach in

verschiedenen Gehirnregionen reorganisiert und in vorbestehende Langzeiterinnerungen



integriert (Dudai, 2004; Fischer et al., 2005; Diekelmann & Born, 2007). Es gibt viele
Hinweise dafiir, dass der mediale Temporallappen und besonders der Hippocampus an der
Systemkonsolidierung deklarativer Erinnerungen beteilig sind (Frankland & Bontempi,
2005). Vermutlich werden die in verschiedenen kortikalen Regionen enkodierten und
verarbeiteten Informationen in den Hippocampus geleitet, wo sie gespeichert und
gebiindelt werden. Nach einiger Zeit scheinen die kortikalen Verbindungen stark genug zu
sein, vom Hippocampus unabhidngig zu werden. Vermutlich iibernimmt dann der
prifrontale Kortex seine Funktion (Frankland & Bontempi, 2005). Fiir zeitweises
Speichern neuer Information scheint also der Hippocampus wichtig zu sein, wéhrend fiir
das dauerhafte Speichern von Erinnerungen verschiedene kortikale Netzwerke zustdndig
sind, vermutlich die sensorischen, motorischen oder limbischen Regionen, wo die
Enkodierung und Verarbeitung dieser Erinnerungen stattfand. Die Entdeckung, dass bei
amnestischen Patienten mit lokalisiertem Schaden des medialen Temporallappens éltere
Erinnerungen weniger betroffen sind als frische, spricht fiir diese Theorie. Vermutlich sind
die dlteren Erinnerungen bereits vor dem Schaden unabhingig vom Hippocampus
geworden und konnen so weiterhin erinnert werden (Frankland & Bontempi, 2005).

Beim Gedéchtnisabruf werden wie bereits oben erwihnt Ereignisse oder Informationen aus
der Vergangenheit rekonstruiert. Man unterscheidet vier Arten von Abruf: den ,,.free recall*
(freier Abruf), den ,,cued recall“ (Erinnern mit Abruthilfe), den ,serial recall (serieller
Abruf) und die ,recognition” (Wiedererkennung). Der ,free recall“ beschreibt einen
Prozess, bei dem Informationen ohne jegliche Hilfe abgerufen werden. Z.B. wird einer
Person eine Liste von Wortern gezeigt, die sie sich merken soll. Spater wird die Person
gebeten, die Worter in beliebiger Reihenfolge abzurufen. Der ,free recall” zeigt hiufig
Primédreffekte auf, d.h. wenn die Person Worter vom Listenanfang hédufiger erinnert als
weiter hinten stehende Worter, und Neuheitseffekte, d.h. wenn mehr Worter vom
Listenende erinnert werden als vorher genannte (Bower, 2000).

Beim ,,cued recall“ werden Informationen mithilfe eines Hinweises oder Stichworts
abgerufen. Als ,,cue konnen z.B. Geriiche, Lieder, Farben oder Orte dienen. So konnten
Versuchspersonen z.B. Worter, die sie zuerst im ,,free recall nicht erinnerten, wieder
erinnern, wenn ihnen ein assoziativer ,,cue® als Hilfestellung gegeben wurde (Tulving &
Pearlstone, 1966). Der ,,cued recall“ kann auch in Form eines Stimulus-Antwort-Abrufs
ablaufen, d.h. wenn Worter, Bilder oder Zahlen in Paaren présentiert werden, um
Assoziationen zwischen den beiden Items herzustellen. Wenn dann eines der beiden Items

einer Person présentiert wird, wird der Abruf des zweiten Items erleichtert (Bower, 2000).



Beim ,,serial recall werden Items oder Ereignisse in der Reihenfolge ihres Auftretens
abgerufen (Henson, 1996). Die Fiahigkeit zum ,serial recall ist z.B. wichtig fiir die
Sprache, da Worter in einem Satz und Buchstaben in einem Wort in falscher Reihenfolge
nicht verstdndlich wiren. Auch fiir das Erinnern von autobiographischen Ereignissen und
Details in der richtigen Reihenfolge ist der ,,serial recall* wichtig.

Beim ,recognition test“, der in unserer Studie angewandt wurde, miissen die
Versuchspersonen Entscheidungen fillen, ob ihnen prédsentierte Worter alt oder neu sind.
Dabei unterscheidet man zwischen Treffern (,,ja* zu einem alten Wort), ,.false alarms*
(,ja*“ zu einem neuen Wort), ,,correct rejection® (,,nein“ zu einem neuen Wort) und

,misses* (,,nein‘ zu einem alten Wort).

Beim Abruf spielt vermutlich das sogenannte Quellen- und Realitdtsmonitoring eine
wichtige Rolle. Darunter versteht man die Féhigkeit, sich daran zu erinnern, in welcher
Situation oder unter welchen Umstdnden ein Ereignis stattfand und die Fahigkeit, zu
unterscheiden ob etwas tatsdchlich stattfand oder nur intern generiert wurde. Die Theorie
ist, dass Personen nicht direkt ein abstraktes ,tag*“ oder ,label aus dem Gedéchtnis
abrufen, das eine Gedichtnisquelle spezifiziert, sondern dass  aktivierte
Gedéchtnisaufzeichnungen evaluiert und durch Entscheidungsprozesse, die wihrend des

Erinnerns ablaufen, bestimmten Quellen zugeordnet werden (Johnson et al., 1993).

2.1.3 Erinnerungsverzerrungen und False Memories

Eine wichtige Entdeckung in der Gedichtnisforschung war, dass das menschliche
Gedichtnis keine exakte Aufzeichnung der Welt ist, sondern von schon im Gehirn
existierenden Wissensdarstellungen beeinflusst wird (Bartlett, 1932). Folglich kénnen sich
die aus dem Gedichtnis zuriickgeholten Erinnerungen von den urspriinglich kodierten
unterscheiden (Loftus et al. 1995; Schacter et al.,1998). Der Abruf eines Gedichtnisinhalts
erfordert das Zusammenbringen der verschiedenen iiber mehrere kortikale Regionen
verteilten Informationen, und ihre Wiedervereinigung zu einem zusammenhéngenden
Ganzen (Schacter et al., 1996; Schacter et al.,, 1998). Dabei konnen, abhingig von
verschiedenen Bedingungen, die Informationen nur teilweise abgerufen werden, oder es
werden sogar Teile abgerufen, die nicht zu dem gleichen Ereignis gehdren, sodass die

abgerufenen Informationen sich von den urspriinglich enkodierten unterscheiden.



Dass der Abrufprozess ein rekonstruktiver Prozess ist zeigte erstmals Bartlett (1932) mit
verschiedenen Experimenten, bei denen er Versuchspersonen eine Geschichte lesen lieB,
die sie wiederholt nach einigen Minuten, Tagen, Wochen und sogar Jahren nacherzihlen
sollten. Dabei zeigte sich, dass die Probanden mit der Zeit immer mehr von der
Originalgeschichte abwichen. Teile des erinnerten Ereignisses selbst wurden kombiniert
mit Hintergrundinformationen iiber &hnliche Ereignisse und mit Allgemeinwissen. Die
Geschichte wurde an vorherige Erfahrungen und den eigenen kulturellen Hintergrund
angepasst. Bartlett zog die Schlussfolgerung, dass der Erinnerungsabruf in dem Sinne
rekonstruktiv ist, dass Merkmale eines erlebten Ereignisses so abgeédndert werden, dass sie

in vorbestehende Schemata hineinpassen.

Ein interessantes Beispiel fiir Gedéachtnisfehler sind die sogenannten False Memories.
Beim Phidnomen der False Memories behaupten Leute, sich an etwas zu erinnern, das
tatsdchlich nie passiert ist. Typischerweise sind False Memories semantisch stark assoziiert
mit den eigentlich kodierten Ereignissen und die Versuchspersonen sind sich sehr sicher,
dass ihre Erinnerungen richtig sind (Roediger & McDermott, 1995; Schacter et al.,1996;
Toglia et al.,1999; Seamon et al.,2002). Dabei konnen Erinnerungsverzerrungen als Fille
definiert werden, bei denen der Bericht einer Person iiber ein vergangenes Ereignis
bedeutsam vom tatsdchlichen Ereignis abweicht. Als False Memory bezeichnet man den
Fall, wenn eine Person ein Ereignis erinnert, das in Wirklichkeit nie stattgefunden hat.

Bespielsweise entwickelten Loftus und Ketcham (1994) eine Vorgehensweise, um bei
Erwachsenen falsche Erinnerungen an die eigene Kindheit zu erzeugen. Dazu wurden enge
Verwandte der Versuchspersonen nach Ereignissen aus deren Kindheit befragt. Aus den
Informationen dieser Erzdhlungen erarbeiteten sie Geschichten zu vier Ereignissen aus der
Kindheit der Versuchspersonen. Drei dieser Ereignisse hatten tatsdchlich stattgefunden,
eines aber war frei erfunden. Das Ereignis, das nicht stattgefunden hatte, handelte vom
Verlorengehen in einem grofen Einkaufszentrum im Alter von etwa fiinf Jahren. Die
Versuchspersonen wurden in zwei Interviews zu den Ereignissen befragt, bei denen
einzelne Informationen zu den Geschichten als Abruthilfen gegeben wurden. Beim zweiten
Interview erinnerten sich ca. 25 % der Versuchspersonen an das erfundene Ereignis, das in

Wirklichkeit nicht stattgefunden hatte.

Besonders gut zeigt sich der sogenannte False-Memory-Effekt bei der Anwendung des

Deese-Roediger-McDermott (DRM) — Paradigmas (Deese, 1959; Roediger & McDermott,

10



1995), welches auch in dieser Studie zur Induktion von False Memories verwendet wurde.
Hierbei lernen Probanden ihnen vorgelesene Wortlisten mit semantisch assoziierten
Wortern (z.B. ,,dunkel, ,Katze“, ,,verkohlt”, ,Nacht“,...), in denen das am stidrksten
assoziierte Themenwort (hier: ,,schwarz®) fehlt. Die Probanden sind sich bei der
Abruftestung hiufig sicher, dass sie die nicht in den Listen enthaltenen Worter, wie z.B.
»schwarz®, gehort hatten. D.h. es treten hohe Zahlen an False Memories auf. Eingefiihrt
wurde das Paradigma durch Deese (1959). Er fiihrte mehrere Experimente durch, um
herauszufinden, inwiefern assoziative Faktoren den Abruf beeinflussen. Dazu préisentierte
er den Versuchspersonen 15 Wortlisten mit verschiedenen Assoziationsstiarken zwischen
den Begriffen, die er mit Hilfe von ,,Russell & Jenkins’s word-association norms* (1954)
erstellte (z.B. ,,dunkel”, ,Katze“, ,verkohlt“, ,Nacht”, etc., das hier am stirksten
assoziierte Themenwort ,,schwarz® ist das kritische Item der Liste). Roediger und
McDermott (1995) erweiterten und modifizierten diese Technik und zeigten, dass die
Versuchspersonen tatsichlich nie priasentierte Begriffe, wenn diese stark assoziiert waren,
so héufig filschlicherweise wiedererkannten, wie sie alte Listenworter wiedererkannten.
Dabei waren die Teilnehmer sich extrem sicher in ihrer Meinung, dass das kritische Item
prasentiert worden war. Sie bestanden sogar darauf, sich tatséchlich an dessen Prasentation
erinnern zu konnen (Seamon et al., 2002; Marsh & Bower, 2004). Assoziierte Worter
wurden sogar dann falsch wiedererkannt, wenn die Probanden angewiesen wurden, die
gelernten Wortlisten zu vergessen (Toglia et al.,, 1999; Thapar & McDermott, 2001;
Seamon et al., 2002) und wenn die Probanden explizit iiber den False-Memory-Effekt
aufgekldrt und vor der Tduschung gewarnt worden waren (Neuschatz et al., 2001). Diese
Warnung scheint bei jlingeren Erwachsenen effektiver zu sein als bei dlteren (Watson et
al., 2004) und wenn die Warnungen vor dem Lernen gegeben wurden und nicht erst vor

dem Recognition-Test (McCabe & Smith, 2002).

Interessant ist, dass False Memories im Gegensatz zu ,,wahren“ Erinnerungen eine hohere
Aktivierung préfrontaler Regionen zeigen, und zwar besonders des rechten priafrontalen
Kortex (Schacter et al., 1996), was vermuten ldsst, dass diese Hirnregion bei der Bildung
von False Memories eine Rolle spielt. Dafiir spricht auch, dass False Memories nach
Schlafentzug, der besonders die Funktionsfédhigkeit des préfrontalen Kortex beeintrichtigt
(Durmer & Dinges, 2005), erhoht sind (Diekelmann et al., 2008).

Es kann vermutet werden, dass die Entwicklung von False Memories nach demselben

Prinzip ablduft wie die Entwicklung von korrekten Erinnerungen (Schacter et al.,1998).
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Wie schon oben erwihnt ldsst sich der Prozess der Gedachtnisbildung in drei Phasen
einteilen, ndmlich in Enkodierung, Konsolidierung und Abruf. In jeder dieser drei Phasen

konnen Fehler auftreten, die zur Bildung von False Memories fiihren konnten.

2.1.4 Erklirungsansitze fiir False Memories

Obgleich der DRM-induzierte False-Memory-Effekt vielfach unter vielen verschiedenen
Bedingungen getestet wurde, ist bisher nicht sicher, welche Mechanismen diesem Effekt
zu Grunde liegen. Verschiedene theoretische Ansidtze wurden gemacht, um das Auftreten
von False Memories zu erkldren. Sie beleuchten jeweils verschiedene Prozesse. Zu den
bekanntesten Ansitzen zédhlen die ,,fuzzy trace“-Theorie, die ,,semantic features*“-Theorie

und die ,,activation/monitoring“-Theorie.

Nach der ,,fuzzy trace“-Theorie enkodieren Menschen Erfahrungen auf einem Kontinuum
von ,verbatim“ (wortlich) bis ,,fuzzy“ (unscharf). Sie postuliert, dass es getrennte
Gedichtnissysteme fiir ,,verbatim“-Gedachtnis und ,,gist“ (Kern)-Gedédchtnis gibt
(Brainerd & Reyna, 1998; Brainerd & Wright, 2005). Auf das DRM-Paradigma bezogen
werden Gedichtnisspuren, die genau den den Versuchspersonen prisentierten Listenitems
entsprechen, als ,,verbatim“-Reprédsentationen bezeichnet. Die ,,gist“-Repridsentation
enthélt den allgemeinen semantischen Gehalt der Listenitems, ohne prézise Spezifikation
der einzelnen Items.

Die einzelnen Listenwdrter jeder Liste werden also im ,,verbatim“-Gedachtnis und das
Thema jeder Liste, das alle Listenworter gemeinsam haben, im ,,gist“-Gedéchtnis
enkodiert. Da das nicht-prasentierte kritische Item mit der ,,gist“-Reprédsentation vereinbar
ist, wird es somit spéter erinnert. Aus dieser Sicht braucht das kritische Item nicht vor dem
Abruf aktiviert zu werden, sondern wird falsch erinnert, weil es dhnlich in der Bedeutung

mit den gelernten Wortern und deshalb sehr vertraut ist.

Nach der ,,semantic features““-Theorie (Ainsfeld & Knapp, 1968; Gallo & Roediger, 2002)
iiberlappen sich semantische Merkmale, die von den Listenwdrtern (die ,,exemplars®)
enkodiert werden mit denen des kritischen Items (der ,,prototype*). Diese Uberlappung
fiihrt zu Vertrautheit und starker Aktivierung gemeinsamer Merkmale und deshalb zu

falschem Erinnern. Aus dieser Sicht brauchen nur individuelle ,,exemplars® gespeichert zu

12



werden, wohingegen der ,prototype” oder das generelle Thema spontan durch
iiberlappende Merkmale generiert wird.

Die ,,activation/monitoring*“-Theorie ist eine Kombination assoziativer Netzwerktheorien
und Quellenmonitoringtheorien (Gallo & Roediger, 2002; Marsh & Bower, 2004). Es wird
angenommen, dass entweder zur Lernzeit oder wihrend des Abrufs und entweder bewusst
oder unbewusst durch die Ausbreitung impliziter Aktivierung die Worter auf der Lernliste
einen Gedanken an das kritische Item hervorrufen. Die Probanden verwechseln dann das
reine Denken an das Wort mit dem tatsdchlichen Hoéren des Wortes, sie konnen zwischen
gelerntem Wort und kritischem Item nicht differenzieren, was ein Versagen des

Quellenmonitorings bedeuten wiirde.

Welche Theorie bei der Erkldrung des DRM-Effekts favorisiert werden muss, kann nicht
endgiiltig entschieden werden. Starke Beweise fiir die ,,fuzzy trace“-Theorie und ,,semantic
features“-Theorie kommen aus Studien {iber die unterschiedlichen Effekte von
Zeitverzogerung auf ,richtige” und False Memories. Mehrere Forscher haben
herausgefunden, dass Listenworter nach einer Zeitverzogerung weniger erinnert werden als
kritische Items (Toglia et al., 1999; Thapar & McDermott, 2001; Seamon et al., 2002).
Laut ,,fuzzy trace- und ,,semantic features*“-Theorien sind abstrakte Reprisentationen oder
»Zist“-Gedanken resistenter gegen das Vergessen, als die Erinnerungen an ,,exemplars®
oder das ,,verbatim*“-Gedichtnis (Gallo & Roediger, 2002).

Beweise fiir die ,,activation/monitoring““~Theorie kommen aus Studien iiber die Variabilitét
der DRM-Listen bei der Entstehung von False Memories (Gallo & Roediger, 2002;
Brainerd & Wright, 2005). Das entscheidende Merkmal der Wortlisten fiir das Hervorrufen
von False Memories scheint die ,,mean backward associative strength* (MBAS) der Liste
zu sein. Die MBAS ist die Wahrscheinlichkeit dafiir, dass ein Listenwort das kritische
Item als eine Antwort in einem freien Assoziationstest hervorruft. Es konnte gezeigt
werden, dass je hoher die MBAS einer Liste ist, desto hoher die Wahrscheinlichkeit, dass
das kritische Item im DRM-Paradigma erkannt wird (Gallo & Roediger, 2002; Brainerd &
Wright, 2005).

Die Verarbeitung der Listenworter scheint das kritische Item zu aktivieren, und aus dem
Versagen darin, die Quelle der Aktivierung korrekt nachzuverfolgen, wird falsch
wiedererkannt. Koutstaal und Schacter (1997) zeigten Versuchspersonen Bilder aus
mehreren Kategorien vermischt mit zu den Kategorien in keinem Zusammenhang

stehenden Bildern. Nach drei Tagen zeigten die Versuchspersonen hohe Trefferraten fiir
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die gelernten Bilder und zusitzlich einen starken ,,false recognition“-Effekt fiir dhnliche
Bilder. Die Autoren argumentierten, dass es unwahrscheinlich sei, dass die Probanden das
dhnliche Bild wihrend des Enkodierens generierten. Die ,,false recognititon* scheint eher
durch hohe Inter-Item-Ahnlichkeit verursacht zu sein, die zu einem starken Gedéchtnis fiir

,»gist“-Informationen fiihrt.

2.2 Schlaf

Schlaf ist definiert als ein spezifisches Verhalten, das durch homdostatische Prozesse
reguliert wird und wéhrenddessen der Organismus eine wiedererkennbare Haltung
annimmt (normalerweise charakterisiert durch eine Entspannung der Antischwerkraft-
Muskulatur), wihrend die Ansprechbarkeit auf dulere Reize herabgesetzt ist (Peigneux et
al., 2001).

Die Funktionen von Schlaf sind bis heute nicht vollstdndig geklért, jedoch zeigte sich in
zahlreichen Schlafdeprivationsversuchen eindeutig, dass gesunder Schlaf lebensnotwendig
ist. So wurden in Tierversuchen durch Schlafentzug Verhaltensauffilligkeiten und
Funktionsstorungen hervorgerufen, die schlielich zum Tod flihrten (Horne, 1988; Everson
et al., 1989; Rechtschaffen et al., 1989). Insgesamt geht man von einer restorativen
Funktion von Schlaf aus (Siegel, 2005). Einen entscheidenden Einfluss scheint der Schlaf
auf Stoffwechselfunktionen (Ryan et al., 1989), auf die Korpertemperatur, das endokrine
System und auf das Immunsystem zu haben (Horne, 1988). Auch wird vermutet, dass
Schlaf die Energiekonservierung des Korpers beeinflusst (Berger & Phillips, 1995) sowie
die Thermoregulation des Gehirns (McGinty & Szymusiak, 1990). In den letzten Jahren ist
zudem die Bedeutung von Schlaf fiir plastische Prozesse im Gehirn, und zwar besonders
fiir die Gedéchtniskonsolidierung, immer mehr hervorgetreten (Horne, 1988; Plihal &

Born, 1997; Maquet et al., 2000; Walker & Stickgold, 2004).

2.2.1 Schlafstadien

Nach Rechtschaffen und Kales (1968) ldsst sich Schlaf mit Hilfe bestimmter Kriterien in
fiinf verschiedene Schlafstadien einteilen, die sich abwechseln und in einem ultradianen
Rhythmus zyklisch wiederholen. Zur Einteilung der Schlafphasen nimmt man
polysomnographische Aufzeichnungen aus Elektroenzephalogramm (EEG),

Elektrookulogramm (EOG) und Elektromyogramm (EMG) zu Hilfe.
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Das Schlafstadium 1 (S1) stellt das Einschlafstadium dar, bei dem eine Absenkung der a-
Wellen auf unter 50 % sowie ein verringerter Muskeltonus zu beobachten sind. Das
Schlafstadium 2 (S2) ist durch das Auftreten von Schlafspindeln und K-Komplexen
charakterisiert. S1 und S2 sind beide dem leichten Schlaf zuzuordnen. Die Schlafstadien 3
(S3) und 4 (S4) bilden den Tiefschlaf (Slow-Wave-Sleep, SWS). Im Tiefschlaf treten 6-
Wellen mit hohen Amplituden und einer Frequenz von 1-4 Hz auf. Die Schlafstadien S1
bis S4 fasst man als Non-REM-Schlaf zusammen, der sich mit dem REM-Schlaf
abwechselt. Das REM-Schlafstadium ist durch einen erschlafften Muskeltonus sowie durch
schnelle, REM-spezifische Augenbewegungen charakterisiert (Rapid Eye Movement). Da
das REM-Schlaf-EEG mit einem hohen Anteil an a-Wellen mit einer Frequenz von 8-13
Hz dem des Wachzustands dhnelt, wird der REM-Schlaf auch ,,paradoxer Schlaf* genannt.

2.2.2 Schlaf und Gedichtnis

Schlaf ist entscheidend in die Gedichtnisbildung mit einbezogen, genauer gesagt spielt
Schlaf eine aktive Rolle in der Systemkonsolidierung (Buzsaki, 1998; Smith, 2001;
Stickgold, 2005; Born et al., 2006). Nachdem die frischen Gedéchtnisspuren wéhrend des
Schlafs in verschiedenen neuronalen Schaltkreisen gestirkt werden (synaptische
Konsolidierung), werden im Laufe der Systemkonsolidierung die frischen
Gedidchtnisspuren auch in andere Hirnregionen zur Langzeitspeicherung neu- und
umverteilt und in vorbestehende Langzeiterinnerungen integriert (Dudai, 2004; Fischer et
al., 2005; Diekelmann & Born, 2007).

Die Gedichtnisdarstellung kann sich nach aktiver Reorganisation und Integration innerhalb
vorbestehender Reprisentationen qualitativ von der urspriinglich kodierten unterscheiden
(Fenn et al., 2003; Wagner et al.,, 2004). Man hat vermutet, dass diese aktive
Restrukturierung auch zur Entstehung von Erinnerungsverzerrungen und False Memories
fihren konnte, die wihrend der Konsolidierung zu neuen und dauerhaften
Wissensreprasentationen werden konnten, die in dem Sinne ,,falsch® sind, dass sie durch
Generalisierung zu semantisch assoziiertem Wissen von dem eigentlich kodierten Material
abweichen.

Die Vermutung, dass Schlaf die Entstehung von False Memories fordert, hat sich in
Studien mit Recognition-Testung nicht bestitigt (Diekelmann et al., 2008). Jedoch zeigten
Diekelmann und Kollegen (2010), in einer Studie, dass Schlaf nach Lernen die Entstehung

von False Memories im ,,free recall“-Test fordert.
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2.3 Schlafentzug

Schlafentzug ist ein immer wieder genannter Grund fiir schwere Unfélle und
verhdngnisvolle Fehler, deren Folgen oft sehr weit reichen konnen und dessen
Gefahrlichkeit hdaufig unterschitzt wird. Schlafentzug stellt ein signifikantes Risiko beim
Vollzug alltdglicher Tétigkeiten wie der Teilnahme am Stralenverkehr und dem Bedienen
von Maschinen dar (Durmer & Dinges, 2005). Ein besonders zu Denken gebendes Beispiel
ist, dass einige der bekanntesten durch menschliches Versagen verursachten atomaren
Desaster wie z.B. Tschernobyl und Three Mile Island alle in den frithen Morgenstunden
stattfanden und auf das Versagen schlafdeprivierter Personen zurlickzufiihren waren,
normalerweise  kontrollierbare aber unerwartet auftretende und ungewdhnliche
mechanische oder Kontrollraum-Funktionsstérungen in den Griff zu bekommen (Harrison

& Horne, 2000).

Es gilt allgemein als gesichert, dass sowohl das allgemeine Aktiviertheitsniveau eines
Menschen, als auch seine kognitive Leistungsfahigkeit durch Schlafentzug eingeschrankt
sind (Thomas et al., 2000). Zu den durch Schlafentzug verursachten kognitiven Defiziten
zéhlen verminderte Fahrsicherheit (Webb, 1991; Marcus & Loughlin, 1996) sowie auch
eine Beeintrachtigung beim Féllen von Entscheidungen im medizinischen Bereich
(Akerstedt, 1991). Durch Schlafentzug verursachte Verkehrsunfille sind &dhnlich
schwerwiegend wie alkoholinduzierte Unfille (Pack et al., 1995).

Auch scheinen schlafdeprivierte Personen leichter durch Suggestivfragen beeinflussbar zu
sein und ihre Antworten eher in die suggerierte Richtung zu #dndern als nicht-
schlafdeprivierte Probanden (Blagrove, 1996). Schlafdeprivierte Personen unterschétzen
zudem ihre Leistungen im logischen Denken. Diese Vorsicht konnte nachteilige praktische
Konsequenzen von Schlafentzug verbessern (Blagrove & Akehurst, 2000). Die kognitive
Verlangsamung schlafdeprivierter Personen wird besonders bei eintonigen Aufgaben wie
Reaktionzeittests deutlich und kann weitgehend durch Sekundenschlaf und Aussetzer
erklart werden (Dinges & Kribbs, 1991). Komplexe regelbasierte, konvergente und
logische Aufgaben sind bei kurzzeitiger Schlafdeprivation nicht betroffen, was vermutlich
auf ein erhohtes Interesse und kompensatorische Anstrengung der Personen
zuriickzufiihren ist (Harrison & Horne, 2000).

Schlafentzug kann akut oder chronisch sein und durch entsprechende Arbeitsbedingungen,

familidare Verpflichtungen oder psychologische Storungen (wie z.B. Depressionen)
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verursacht sein. Er kann sich empfindlich auf die individuelle und allgemeine
Gesundheitssituation auswirken und wird immer wieder libersehen oder unterschitzt.
Gerade in medizinischen Berufen und bestimmten Ausnahmesituationen ist aber
Schlafentzug oft unvermeidbar. Somit ist es von groflem allgemeinen Interesse,
herauszufinden, wie man die negativen Effekte der Schlafdeprivation, zu denen auch eine

erhohte Rate von False Memories zdhlt, eindimmen konnte.

Die exakten Mechanismen der Symptome des Schlafentzugs sind nach wie vor relativ
unklar. Verschiedene Annahmen dienen als Erklarungsansétze fiir den Wirkmechanismus.
Schlafdeprivation hat eine Reihe von Effekten auf menschliche Leistungsfahigkeit, die sich
auf verschiedenen Beschreibungsebenen manifestieren. Makroskopisch beeinflusst
Schlafentzug hauptsichlich exekutive Funktionen wie kognitive Flexibilitdt und abstraktes
Denken, besonders bei neuen Aufgaben. Makroskopische und mesoskopische Effekte von
Schlafdeprivation auf die Gehirnaktivitit beinhalten reduzierte kortikale Antwort auf
eintreffende Stimuli, was eine Reduzierung der Aufmerksamkeit widerspiegelt (Boonstra
et al., 2007). Weiterhin sind unter Schlafentzug besonders das Quellen- und
Realitdtsmonitoring reduziert und damit der Gedachtnisabruf beeintrachtigt (Horne, 1993;
Drummond et al., 2000; Harrison & Horne, 2000; Dobbins et al, 2002; McDermott et al.,
2003; Chee & Choo, 2004).

Auf mikroskopischer Ebene ist Schlafdeprivation wu.a. assoziiert mit erhdhten
Adenosinspiegeln (Boonstra et al., 2007), einem Neuromodulator, der einen
inhibitorischen Effekt auf neurale Aktivitdt hat. Die Hemmung cholinerger Nuklei scheint
besonders relevant, da die assoziierte Abnahme von kortikalem Acetylcholin die
Schlafentzug-Effekte auf makroskopische Gehirnaktivitit zu verursachen scheint
(Boonstra et al., 2007). Nach ldangeren Intervallen von Schlaflosigkeit steigen also die
Adenosinspiegel im basalen Vorderhirn und Kortex an. Die Sichtweise, dass Adenosin
Schlaf fordert, wird durch die Tatsache unterstiitzt, dass Adenosinagonisten Schlaf fordern
(Portas et al., 1997), wihrend Adenosinantagoisten wie das Koffein Schlaf reduzieren (Lin

etal., 1997).

2.3.1 Schlafentzug und False Memories

Der Gedéchtnisabruf unter Schlafentzug ist erheblich beeintrichtigt, was auf reduziertes

Quellen- und Realitdtsmonitoring zuriickgefiihrt wurde (Horne, 1993; Drummond et al.,
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2000; Harrison & Horne, 2000; Dobbins et al, 2002; McDermott et al., 2003; Chee &
Choo, 2004), fiir das besonders der préifrontale Kortex wichtig zu sein scheint (Johnson et
al., 1993), der besonders empfindlich auf Schlafentzug reagiert (Durmer & Dinges, 2005)
und der bei False Memories im Gegensatz zu ,,wahren* Erinnerungen eine hdhere

Aktivierung zeigt (Schacter et al., 1996).

Vorgéngerstudien haben gezeigt, dass durch akuten Schlafentzug bei der Abruftestung die
Anzahl an False Memories erhoht wird. Es wurde in den Experimenten versucht,
konsolidierungs- und abrufbezogene Faktoren bei schlafassoziierter Entstehung von False
Memories voneinander abzugrenzen und mogliche zirkadiane Einfliisse auf die
Gedéchtnisbildung zu kontrollieren (Schmidt et al., 2007). In den Experimenten wurde das
Deese, Roediger & McDermott (DRM) Paradigma (Deese, 1959; Roediger & McDermott,
1995) angewendet. Fiir die Abruftestung wurde ein Recognition-Test verwendet.

Im ersten Experiment (Diekelmann et al., 2008) wurde der Effekt von Schlaf nach Lernen
auf die False-Memory-Bildung getestet, im Vergleich zu zwei Wachgruppen, eine mit und
eine ohne Schlafentzug bei der Abruftestung. Dazu lernten zwei Gruppen am Abend 18
DRM-Wortlisten, die am nédchsten Morgen abgefragt wurden. Die eine Gruppe schlief die
Nacht iiber, die andere blieb wach (,,night sleep* und ,,night wake*). Die dritte Gruppe
lernte morgens und wurde abends, nach einem normalen ,,wachen* Tag, abgefragt (,,day
wake®). Die ,,night sleep*“-Gruppe zeigte nicht mehr False Memories als die ,,day wake*-
Gruppe. Dagegen zeigten die schlafdeprivierten Personen signifikant mehr False
Memories.

In einem weiteren Experiment (Diekelmann et al., 2008) lernten zwei Gruppen am Abend
und schliefen die Nacht iiber. In der zweiten Nacht nach dem Lernen blieb eine Gruppe
wach (,,2nd night wake*) und war so bei der Abruftestung am nichsten Morgen
schlafdepriviert. Die andere Gruppe schlief vor der Abruftestung (,,2nd night sleep®). Wie
erwartet zeigte die schlafdeprivierte Gruppe hohere False-Memory-Raten als die nicht-

schlafdeprivierte Gruppe.

Diese bisherigen Experimente zeigen insgesamt, dass es durch Schlafentzug zu einer
Erhohung von False Memories kommt. Durch Schlafmangel sind kognitive Funktionen bei
der Abruftestung beeintrachtigt. Auf diesem Weg scheint Schlafentzug zu einer

semantischen Generalisierung und somit zur Entstehung von False Memories zu fiihren.
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In einer weiteren Studie zeigte Blagrove (1996), dass schlafdeprivierte Probanden eher als
die Kontrollgruppe dazu neigten, sich von Suggestivfragen beeinflussen zu lassen und ihre
Antworten in die suggerierte Richtung verdnderten. Weiterhin zeigte er, dass
schlafdeprivierte Personen im Allgemeinen ihre kognitiven Leistungen unterschitzen, was
auf eine erhohte Vorsicht in der Selbsteinschitzung hindeutet (Blagrove & Akehurst,

2000).

2.4 Adenosin

Adenosin ist ein purinerger Botenstoff und Neuromodulator, der ein breites
Aufgabenspektrum im zentralen Nervensystem hat. Bisher wurden vier G-Protein-
gekoppelte Adenosinrezeptoren identifiziert, die im Gehirn exprimiert werden. Man
bezeichnet sie als Al-, A2a-, A2b- und A3-Rezeptoren (Fredholm et al., 1994). Die
Affinitdt von Adenosin fiir A2b- und A3-Rezeptoren ist niedrig und ihr basales
Aktivierungsniveau unbedeutend (Dunwiddie & Masino, 2001), weshalb Koffein
vermutlich iiber eine Blockade von Al- und A2a-Rezeptoren agiert, fiir die es eine sehr
hohe Affinitdt aufweist (Ballarin et al., 1991; Dunwiddie & Diao, 1994).
Immunhistochemische Analysen zeigen eine hohe Dichte von Al-Rezeptoren im
Hippocampus, im zerebralen Kortex, Cerebellum und zahlreichen hypothalamischen
Nuklei, eine geringere Dichte wurde in den Basalganglien gefunden (Rivkees et al., 1995).
Der A2a-Rezeptor wird in hoher Dichte in nur wenigen Hirnregionen exprimiert und ist
hauptsdchlich in die Aktivierung der Adenylylzyklase verwickelt (Dunwiddie & Masino,
2001).

Es wurde gezeigt, dass Adenosin sowohl in normale als auch in pathophysiologische
Prozesse involviert ist. Es spielt eine Rolle bei der Regulation vieler physiologischer
Prozesse, insbesondere im Herz und im Gehirn, bei der Schlafregulation, Aktiviertheit,
Neuroprotektion und Epilepsie. Auf neuronale Aktivitit hat Adenosin einen
weitreichenden und generell inhibitorischen Effekt. Tonische Aktivierung von
Adenosinrezeptoren durch Adenosin, das normalerweise im Extrazelluldrraum des
Hirngewebes vorhanden ist, fiihrt zu inhibitorischen Effekten, die sowohl durch Adenosin-
Al- als auch durch Adenosin-A2a-Rezeptoren vermittelt zu sein scheinen (Dunwiddie &
Masino, 2001). Entlastung von dieser tonischen Inhibition durch Rezeptorantagonisten wie

Koffein erklirt die exzitatorischen Effekte dieser Wirkstoffe.
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2.4.1 Koffein

In Situationen, in denen extrem langes Wachbleiben notwendig und somit Schlafentzug
unvermeidbar ist (z.B. in der Notaufnahme, bei langen Operationen, beim Militér), konnte
der Gebrauch von Stimulanzien gerechtfertigt sein, um Aufmerksamkeit und Leistung
aufrechtzuerhalten (Bonnet et al., 2005). Die meistgebrauchte Substanz unter diesen
Stimulanzien ist das Koffein. Das Methylxanthin Koffein ist die beliebteste psychoaktive
Droge der Welt. Der Grund fiir seine Beliebtheit, die kulturelle Grenzen und Altersgrenzen
iiberschreitet, liegt in den psychostimulierenden Eigenschaften des Koffeins, kombiniert
mit dem Fehlen von wesentlichen bzw. klar dokumentierten Nebenwirkungen (Fisone et al.
2004). Koffein ist u.a. in Kaffee, Tee, Softdrinks und Schokolade enthalten. Auch
gebrauchliche Medikamente wie Aspirin und Appetitziigler werden oft mit Koffein

kombiniert.

2.4.2 Wirkmechanismus von Koffein

Nach oraler Aufnahme wird das Koffein effizient aus dem Gastrointestinaltrakt absorbiert
und aufgrund seiner hydrophoben Eigenschaften schnell im Organismus verteilt. Seine
psychostimulierenden Eigenschaften sind auf die Fahigkeit zurlickzufiihren, mit der
Neurotransmission in verschiedenen Hirnregionen zu interagieren und dabei
Verhaltensfunktionen wie Vigilanz, Aufmerksamkeit, Stimmung und Aktiviertheit zu
fordern (Fisone et al., 2004).

Die Effekte von Koffein wihrend Schlafentzug wurden fiir verschiedene Dosierungen
getestet. Zwei Studien untersuchten die Leistung von Probanden nach 72 Stunden mit nur
1,5 Stunden Schlaf nach Verabreichung von 100mg, 200mg oder 300mg Koffein
(Liebermann et al., 2002; Tharion et al., 2003). Fiir die 100mg-Dosis zeigte sich keine
signifikante Verbesserung der Zielleistung oder der psychomotorischen Leistung. Fiir die
200mg- und 300mg-Dosis zeigte sich eine Stunde und acht Stunden nach Verabreichung
eine signifikante Verbesserung der Zeit zur Vervollstindigung einer Gedichtnisaufgabe.
Die Autoren der Studien empfahlen eine Dosis von 200mg Koffein als die effizienteste.
Die verschiedenen Wirkungen des Koffeins sind oft voneinander abhéngig und deswegen
schwer einzeln zu beurteilen. Ein bekannter Koffeineffekt im Placebovergleich ist die
Erleichterung des Wachbleibens, sowohl nach Schlafentzug (Bonnet et al.,, 1995;

Beaumont et al., 2001; Wesensten et al., 2002) als auch nach normalem Nachtschlaf
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(Bonnet & Arand, 1992). Auch eine Verbesserung der Ergebnisse in verschiedenen
Reaktionstests ist ein hdufiges Ergebnis in Koffeinstudien. Dabei zeigten sich verglichen
mit Placebogruppen nicht nur signifikant bessere Leistungen in der Reaktionszeit (Wright
et al., 1997; Lieberman et al., 2002), sondern auch in der Genauigkeit (Wesensten et al.,
2002) und bei Antwortfehlern (Beaumont et al., 2001). Die Effekte von Koffein auf das
Kurzzeitgedéchtnis von schlafdeprivierten Personen wurden mit verschiedenen Aufgaben
getestet, bei denen sich bei einigen signifikante Verbesserungen im Vergleich zum Placebo
zeigten (Bonnet et al., 1995; Lagarde et al., 2000; Beaumont et al., 2001). Auch die
auditive und visuelle Vigilanz (Bonnet et al.,, 1995) sowie die Féhigkeit zu
grammatikalischem Denken (Bonnet et al., 1995; Lagarde et al., 2000) wurden bei
schlafdeprivierten Personen durch die Gabe von Koffein signifikant verbessert. In
Simulationstests wurde eine Verbesserung des Fahrvermdgens in Form einer verminderten
Abdriftneigung bei schlafdeprivierten Personen, die Koffein bekommen hatten, festgestellt
(De Valck et al., 2003).

Koffein agiert als ein Antagonist an Adenosinrezeptoren, seine pharmakologischen
Aktionen sind weitgehend mit seiner Aktivitit als Adenosinrezeptorantagonist vereinbar
(Fredholm et al., 1999). Durch Blockierung der durch den Adenosin-Al-Rezeptor
vermittelten neuronalen Inhibition steigert Koffein die kortikale und hippocampale
Aktivitdt (Fisone et al., 2004). Studien bei Ratten zeigten, dass durch Koffein eine
Acetylcholinfreisetzung in préfrontalen Regionen induziert wird (Acquas et al., 2002). Auf
diese Weise konnte es nach Koffeineinnahme zu einer Verbesserung der prifrontalen
Funktionsfihigkeit kommen, und so mdglicherweise zu einer Reduktion von False

Memories bei schlafdeprivierten Versuchspersonen.

3. Fragestellung und Hypothesen

Mit der vorliegenden Studie wurde untersucht, welchen Effekt die Gabe von Koffein vor
der Abruftestung nach Schlafdeprivation auf die Bildung von False Memories hat. Dazu
wurden zwei Gruppen von schlafdeprivierten Versuchspersonen verglichen, von denen
unter randomisierten, doppelblinden Bedingungen die eine Gruppe eine Stunde vor der
Abfrage der DRM-Listen eine Koffeinkapsel und die andere Gruppe ein Placebo erhielt.
Die Hypothese war, dass das Koffein der durch Schlafentzug induzierten Erh6hung der

False Memories entgegenwirkt.
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4. Material und Methoden

4.1 Probanden

46 gesunde Méanner und Frauen zwischen 18 und 35 Jahren nahmen an der Studie teil. Sie
wurden an der Universitdit zu Liibeck und der Fachhochschule Liibeck rekrutiert.
Teilnahmevoraussetzung war ein zweiwochiger Verzicht auf koffeinhaltige Getrdnke vor
der Versuchsnacht. AuBerdem musste jeder Proband zur Uberpriifung seiner
Koffeinsensitivitit einen Fragebogen ausfiillen (siche Anhang A). Ausschlusskriterien
waren ein Koffeinkonsum von mehr als 250mg pro Tag, Koffeininsensitivitit,
Wachversuche oder Schichtarbeit in den vergangenen 6 Wochen, Teilnahme an einer
Vorlauferstudie und Medikamenteneinnahme. Erkrankungen wurden ausgeschlossen. Alle
Versuchspersonen sprechen Deutsch als Muttersprache. Die Probanden wurden {iber den
Versuchsablauf aufgeklédrt und unterschrieben eine Einverstidndniserkldrung. Sie bekamen
aulerdem eine Aufwandsentschidigung gezahlt. Die Versuche wurden von der

Ethikkommission der Universitét zu Liibeck genehmigt.

4.2 Aufgaben

Die Studie folgte einem randomisierten, doppelblinden Design. Die Versuchspersonen
horten abends 18 Wortlisten des DRM-Paradigmas zur Induktion von False Memories und
blieben dann die ganze Nacht wach. Am Morgen wurden die Worter mit einem
Recognition-Test abgefragt. Eine Stunde vor der Abfrage bekamen die Probanden jeweils
eine Kapsel, die eine Hailfte eine Koffeinkapsel mit 200mg Koffein, die andere ein
Placebo. Zusitzlich wurden abends und morgens zur Erhebung von Kontrollvariablen
weitere kurze Tests durchgefiihrt und Fragebdgen zu Befindlichkeit und Schlifrigkeit
ausgefiillt.

4.2.1 DRM-Paradigma
Zur Induktion der False Memories wurde das Deese, Roediger und McDermott Paradigma

(DRM) verwendet. Es kamen 18 DRM-Listen von Stadler, Roediger & McDermott (1999)

in einer deutschen Version zum Einsatz.
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Lernen

Fir den abendlichen Lernteil sowie fiir die morgendliche Abfrage wurde ein
Computerprogramm von Lahl et al. angewendet. Mit diesem Computerprogramm bekamen
die Probanden abends von einer auf Tonband aufgenommenen Frauenstimme 18
Wortlisten mit je 15 Wortern vorgelesen (sieche Anhang B). Insgesamt waren es 270
Worter. Nach jedem Wort folgte eine kurze Pause von 750ms, nach jeder Liste eine 10-
sekiindige Pause. Jede Liste war mit einem nicht erwdhnten Wort (kritisches Item)
assoziiert. Die Listen und Worter jeder Liste wurden in der im Anhang gezeigten
Reihenfolge préisentiert. Die Probanden bekamen vorher die Anweisung, sich die gehorten
Worter zu merken (siche Anhang C). Thnen wurde gesagt, dass sie am néchsten Morgen

abgefragt wiirden.

Abfrage

Die Abfrage der gelernten Worter am Morgen fand mit Hilfe eines Recognition-Tests statt.
Den Probanden wurden Worter gezeigt, zu denen sie mit einem Klick auf das
entsprechende Feld angeben mussten, ob sie ,,alt“ oder ,,neu seien (siche Anhang C).
Unter den gezeigten Wortern befanden sich Worter, die tatsdchlich in den gelernten Listen
vorkamen (Positionen 1, 5 und 10 in jeder Liste), Distraktoren, die nicht in den Listen
vorkamen und auch keinen Bezug zu ihnen hatten (2 fiir jede Liste), und das kritische Item
jeder Liste, d.h. Worter die nicht vorgelesen wurden, aber stark mit den Listenwortern
assoziiert waren. Insgesamt wurden 108 Worter (54 Listenworter, 36 Distraktoren und 18
kritische Items) in zufdlliger Anordnung nacheinander in schwarzen Lettern in der Mitte
eines weillen Bildschirms prisentiert. Auf einer Skala von 1 (,,geraten®) bis 4 (,,ganz
sicher*) sollten die Versuchspersonen zu jedem Wort angeben, wie sicher sie sich bei ihrer
Antwort waren (Confidence-Ratings). Danach wurden die als ,,alt“ gekennzeichneten
Worter noch einmal gezeigt und die Probanden mussten mit einem Mouseklick auf das
entsprechende Feld zu jedem angeben, ob sie sich konkret daran ,,erinnern® konnten,
lediglich ,,wussten* oder ,,raten‘ mussten, dass sie es gehort hatten. ,,Erinnern® bedeutet
dabei, dass die Versuchsperson sich ganz bewusst an die Situation erinnern konnte als sie
das Wort horte, z.B. wenn sie sich noch genau daran erinnern konnte, wie das Wort
ausgesprochen wurde oder woran sie in dem Moment gerade dachte. ,,Wissen* bedeutet,

die Versuchsperson war sich sicher, dass das Wort in der Liste présentiert wurde, konnte
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sich aber nicht mehr genau an die Situation oder irgendwelche Details erinnern. ,,Raten*
bedeutet, die Versuchsperson konnte iiberhaupt nicht entscheiden, ob das Wort in der Liste
prasentiert wurde oder nicht, sondern sie konnte lediglich raten. Fiir die gesamte Abfrage

hatten die Probanden soviel Zeit, wie sie bendtigten.

4.2.2 Kontrollvariablen

Zur Uberpriifung der Koffeinwirkung wurden weitere Tests durchgefiihrt: ein
zweiminiitiger Wortfliissigkeitstest vor dem Lernen und vor der Abfrage, N-Back- und
Vigilanztest nach dem Lernen und nach der Abfrage. Zusitzlich wurden
Befindlichkeitsfragebdgen vor dem Lernen, vor der Kapselgabe und vor und nach der

Abfrage ausgefiillt.

Wortfliissigkeitstest

Hier wurde eine Version des Regensburger Wortfliissigkeit-Tests (Aschenbrenner et al.,
2000) angewendet. Die Probanden wurden hierbei vor dem Lernen und vor der Abfrage
gebeten, in einem Zeitraum von zwei Minuten so viele Worter wie moglich zu einem
bestimmten Oberbegriff aufzuschreiben (Berufe vor der Lernphase, Hobbies vor der

Abfrage am Morgen bzw. umgekehrt).

N-Back-Test

Mit dem N-Back-Test wurde nach dem Lernen und nach der Abfrage das
Arbeitsgeddchtnis getestet. Die Probanden bekamen eine Reihe von Buchstaben
nacheinander prasentiert und sollten jeweils entscheiden, ob n Positionen zuvor der gleiche
Buchstabe présentiert wurde. Dabei gab es drei Schwierigkeitsstufen: ,,1-back® (AA), ,,2-
back® (ABA) und ,,3-back® (ABCA). Dabei wurden sowohl die Reaktionszeit (in ms) als
auch die Genauigkeit der Antworten (fehlerhafte Reaktionen in %) gemessen und die

Unterschiede der Ergebnisse zwischen Lernen und Abfrage bestimmt.

Vigilanztest

Zur Bewertung der Aufmerksamkeit (Vigilanz) wurde nach dem Lernen und nach der
Abfrage ein 10-miniitiger Reaktionszeittest durchgefiihrt. Dabei wurden die
Versuchspersonen dazu aufgefordert, so schnell wie moglich die entsprechende Taste einer

herkdbmmlichen =~ Computertastatur zu driicken, sobald ein Punkt auf dem

24



Computerbildschirm erschien. Uber eine Dauer von zehn Minuten erschien alle 2 bis 10
Sekunden ein Punkt auf der linken oder rechten Bildschirmhilfte und die Probanden
sollten so schnell wie moglich die entsprechende linke oder rechte Taste driicken. Die
Reaktionszeit repriasentiert die Vigilanz und das Konzentrationsniveau der

Versuchspersonen zu den verschiedenen Zeitpunkten.

Befindlichkeitsfragebogen

Zusitzlich fiillten die Probanden vor dem Lernen, vor der Kapselgabe und vor und nach
der Abfrage jeweils die folgenden drei Befindlichkeitsfragebogen aus, um ihre jeweils
aktuelle Befindlichkeit zu messen. Nach der Abfrage wurden die Probanden zusétzlich

gebeten, mogliche Symptome nach Kapseleinnahme anzugeben.

Stanford Sleepiness Scale

Zur Erfassung der subjektiven Schléfrigkeit diente die Stanford Sleepiness Scale. Die
Probanden wurden gebeten, ihre subjektiv empfundene Schléfrigkeit einer von insgesamt
sieben moglichen Stufen zuzuordnen, die von ,,hellwach* (1) bis ,,fast schon traumend* (7)

reichten.

Befindlichkeitsfragebogen
Hier wurden auf einer fiinfstufigen Antwortskala mit den Endpunkten 1 (,,gar nicht*) und 5
(,,sehr®) fiinf verschiedene Adjektive beurteilt (aktiviert, angespannt, miide, motiviert und

konzentriert).

Multidimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF)

Hierbei wurden auf einer fiinfstufigen Antwortskala mit den Endpunkten 1 (,,iiberhaupt
nicht“) und 5 (,,sehr®) zwolf verschiedene Adjektive beurteilt (zufrieden, ausgeruht,
ruhelos, schlecht, schlapp, gelassen, miide, gut, unruhig, munter, unwohl, entspannt). Die
Adjektive werden in drei Skalen zusammengefasst. Dabei zdhlen ,,zufrieden®, ,,schlecht®,
»gut“ und ,,unwohl“ zur Gruppe ,,gut-schlecht”, ,ausgeruht®, ,schlapp“, ,,miide” und
~munter zur Gruppe ,,wach-miide* und ,, ruhelos®, ,,gelassen®, ,,unruhig* und ,,entspannt
zur Gruppe ,,ruhig-unruhig®. Die erreichten Punkte der jeweiligen Skalen wurden fiir die

statistische Auswertung summiert.
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Koffeinsymptomfragebogen

Hier wurden die Versuchspersonen mit Hilfe einer vierstufigen Skala mit den Endpunkten
0 (,,iberhaupt nicht*) und 3 (,,sehr*) zu ihrem Empfinden nach der Koffeinkapseleinnahme
befragt (20 Symptome, z.B. Herzklopfen, verstirkter Harndrang, nervoser,

Magenbeschwerden, etc.). Dabei konnten maximal 60 Punkte erreicht werden.

Speichelproben zur Messung der Cortisolkonzentration

Vor dem Lernen, vor der Kapselgabe und vor und nach der Abfrage gaben die
Versuchspersonen Speichelproben zur Messung der Cortisolkonzentration ab.  Die
Speichelproben wurden mittels Salivetten gewonnen und bis zur weiteren Verarbeitung bei
-20°C  tiefgefroren. Die Bestimmung des freien Cortisols erfolgte {iber
radioimmunometrisches Assay im Labor der klinischen Chemie des Universitatsklinikums

Schleswig-Holstein, Campus Liibeck.

Herzfrequenz und Blutdruck

Herzfrequenz und Blutdruck nach Riva-Rocci wurden bei den Probanden mit einem
elektronischen Blutdruckmessgerdt vor dem Lernen, vor der Kapselgabe und vor der

Abfrage gemessen.

4.3 Ablauf

i i i i ]

22Uhr 6.30Uhr 7.30Uhr 8.30Uhr

Abbildung 1: Ablauf fiir den einzelnen Probanden

Die Versuchsprobanden kamen abends ins Labor, fiillten den Aufnahmebogen aus und
unterschrieben die Einverstidndniserklirung. Um 22 Uhr (sieche Abb. 1) gaben sie eine
Speichelprobe zur Cortisolbestimmung ab und ihr Blutdruck wund ihre Herzfrequenz
wurden gemessen. Nach dem Ausfiillen der Befindlichkeitsfragebogen und dem

Wortfliissigkeitstest folgte das Lernen der Wortlisten des DRM-Paradigmas. Nachdem die
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Probanden dieses beendet hatten, fiihrten sie den Vigilanztest sowie den N-Back-Test
durch. Dann blieben sie die gesamte Nacht wach. Zum Zeitvertreib durften sie
Gesellschaftsspiele spielen, fernsehen und lesen. Um 6.30 Uhr wurden wieder Fragebdgen
ausgefiillt, Speichelproben abgenommen und Blutdruck und Puls gemessen, dann nahmen
die Versuchspersonen eine Kapsel ein, die entweder Koffein oder Placebo enthielt. Die
eine Hélfte der Wachprobanden erhielt unter randomisierten, doppelblinden Bedingungen
eine Koffeinkapsel mit 200mg Koffein, die andere Halfte bekam ein Placebo. Eine Stunde
spater um 7.30 Uhr erfolgte die DRM-Abfrage, nachdem erneut Fragebogen ausgefiillt,
Speichelproben abgenommen und Blutdruck und Puls gemessen worden waren. Nach der
Abfrage wurden ein letztes Mal die Fragebogen ausgefiillt und Speichelproben

abgenommen. AbschlieBend fiillten die Probanden den Koffeinsymptomfragebogen aus.

4.4 Statistische Analyse

Die Datenauswertung erfolgte mit dem Computerprogramm SPSS fiir Windows. Daten
von einer Versuchsperson wurden von der Analyse ausgeschlossen, da sie mehr als zwei
Standardabweichungen vom Gruppenmittelwert abwich. Weitere wurden ausgeschlossen,
da sie rein nach Zufallsprinzip geantwortet hatten (50% Treffer, False Memories und False
Alarms) oder fast 100% Treffer, False Memories und False Alarms hatten und somit eine
korrekte Auswertung behindert hétten. Insgesamt konnten fiir die Auswertung der False
Memories die Ergebnisse von 15 Koffeinprobanden und 18 Placeboprobanden verwendet
werden.

Die Gedéchtnisdaten wurden mit Standardprozeduren der Recognition-Memory-Analyse
analysiert. Im Wesentlichen verwendet diese Analyse False-Memory-Raten (,,alt*-
Antworten zu kritischen Items), Trefferraten (,,alt“-Antworten zu Listenitems) und False-
Alarm-Raten (,,alt“-Antworten zu Distraktoren) als die primédren abhéngigen Variablen,
welche vor der Analyse wie von Snodgrass und Corwin (1988) empfohlen korrigiert
wurden, um die Abweichungen von der Normalverteilung aufgrund positiver Verzerrung
miteinzuberechnen. Zusétzlich wurden die Diskriminierungsindizes Pr und Bias-Indizes Br
fiir Treffer und False Memories nach dem ,,Two-High-Threshold model* (d.h., Correct
Recognition: Pr = Trefferrate — False-Alarm-Rate; False Recognition: Pr = False-Memory-
Rate — False-Alarm-Rate; Br = False-Alarm-Rate / (1 — Pr)), fiir Correct und False
Recognition berechnet, um fiir die generelle Neigung zur Akzeptanz von Items zu

korrigieren.
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Die Datenauswertung erfolgte mittels Varianzanalysen und T-Test. Als Korrekturmal
wurde das als ,,Greenhouse-Geisser* bezeichnete Mal3 verwendet. Ein p-Wert von 0,05

wurde als signifikant angesehen.

5. Ergebnisse

5.1 False Memories

Die Koffeingruppe zeigte verglichen mit der Placebogruppe eine signifikant niedrigere
False-Memory-Rate [Mittelwert und Standardfehler Koffeingruppe: 74,2 + 2,8%;
Placebogruppe: 83,3 + 2,6%; p = 0,022]. Die Gabe von Koffein vor der Abfrage fiihrte also
zu einer Reduktion der Anzahl von False Memories (siche Tab. 1, Abb. 2).

Im Gegensatz zur False-Memory-Rate unterschieden sich Trefferrate [Koffeingruppe: 65,9
+ 4,2%; Placebogruppe: 72,7 + 2,4%; p = 0,172] sowie False-Alarm-Rate [Koffeingruppe:
26,7 + 3,8%; Placebogruppe: 27,8 &+ 3,9%; p = 0,842] nicht zwischen den Gruppen.

Auch bei Anwendung eines Korrekturmalles (Pr), um mogliche Antworttendenzen
auszuschlieBen, war die False Recognition bei der Koffeingruppe signifikant niedriger
[Koffeingruppe: 0,47 + 3,8; Placebogruppe: 0,55 + 3,3; p = 0,021], wihrend die Rate der
Correct Recognition sich bei den Gruppen nicht unterschied [Koffeingruppe: 0,39 + 2,8;
Placebogruppe: 0,45 + 3,7; p = 0,435]. Bei der Anwendung eines weiteren Kontrollmales
fiir die Antworttendenz (Br) zeigten sich sowohl bei der False Recognition
[Koffeingruppe: -0,74 + 0,17; Placebogruppe: -0,63 + 0,14; p = 0,384] als auch bei der
Correct Recognition [Koffeingruppe: -0,81 + 0,15; Placebogruppe: -0,89 + 0,22; p = 0,329]
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Das heifit, dass die

Versuchspersonen keine Ja- oder Neinsagetendenz zeigten.

Tabelle 1: Ergebnisse im DRM-Paradigma

Koffeingruppe Placebogruppe

False Memories 74,2 +2,8% 83,3+2,6%
Treffer 65,9 +4,2% 72,7 +2,4%
False Alarms 26,7 +3,8% 27,8 +£3,9%
False Memories (Pr) 0,47 +3,8 0,55+3,3

Treffer (Pr) 0,39 £2.8 0,45+ 3,7

False Memories (Br) -0,74 £ 0,17 -0,63+0,14
Treffer (Br) -0,81 £ 0,15 -0,89 £ 0,22

Anzahl der False Memories, Treffer, False Alarms; Mittelwerte + Standardfehler
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Abbildung 2: Anzahl der False Memories im DRM-Paradigma

Confidence-Ratings und Erinnern/Wissen/Raten

Alle Versuchspersonen gaben auf einer Skala von 1 (,,geraten*) bis 4 (,,ganz sicher*) an,
wie sicher sie sich bei ihren Antworten beim Recognition-Test waren (Confidence-
Ratings). Auflerdem mussten sie, wenn sie sich dafiir entschieden hatten, dass ein Wort

,»alt* war, angeben, ob sie sich ,,erinnern® kdnnen, es einfach ,,wissen* oder nur ,,raten.

Die Confidence-Ratings waren hoher fiir tatsdchliche Listenworter [Koffeingruppe: 3,30 +
0,07; Placebogruppe: 3,29 £ 0,07; p < 0,001] und fiir kritische Items [Koffeingruppe: 3,25
+ 0,08; Placebogruppe: 3,30 + 0,09; p < 0,001] als fiir Distraktoren [Koffeingruppe: 2,47 +
0,11; Placebogruppe: 2,41 £ 0,14] (sieche Tab. 2). Die Koffein- und Placebogruppe
unterschieden sich nicht hinsichtlich der Confidence-Ratings (alle p > 0,60).

»Erinnerungen® waren bei kritischen Items [Koffeingruppe: 0,38 + 0,07; Placebogruppe:

0,41 = 0,06; p < 0.001] und Listenwortern [Koffeingruppe: 0,42 + 0,05; Placebogruppe:
0,45 = 0,04; p < 0.001] héufiger als bei Distraktoren [Koffeingruppe: 0,18 + 0,07
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Placebogruppe: 0,13 + 0,03]. Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht signifikant in
ihren Bewertungen. Die Koffeingruppe glaubte nicht ofter, sich zu erinnern, als die

Placebogruppe (alle p > 0,30).

Tabelle 2: Ergebnisse aus Confidence-Ratings und Erinnern/Wissen/Raten

Koffeingruppe Placebogruppe
Confidence False Memories 3,25+0,08 3,30+ 0,09
Treffer 3,30+ 0,07 3,29 +£0,07
False Alarms 2,47+0,11 2,41+0,14
Erinnern False Memories 0,38+ 0,07 0,41 £0,06
Treffer 0,42 + 0,05 0,45 +0,04
False Alarms 0,18+ 0,07 0,13+0,03
Wissen False Memories 0,34 £ 0,05 0,34 + 0,04
Treffer 0,32+ 0,04 0,28 +£ 0,02
False Alarms 0,29 +£0,72 0,27+ 0,06
Raten False Memories 0,27 £ 0,05 0,26 = 0,05
Treffer 0,26 + 0,03 0,27 £0,04
False Alarms 0,53 + 0,09 0,59 + 0,08

Anzahl erreichter Punkte (Confidence), Angaben Erinnern/Wissen/Raten; Mittelwerte +
Standardfehler

5.2 Kontrollvariablen

Wortfliissigkeitstest

Die Ergebnisse des Wortfliissigkeitstests (siche Tab. 3) vor dem Lernen [Koffeingruppe:
17,30 = 0,87; p = 0,250] und vor der Abfrage
[Koffeingruppe: 17,95 + 1,03; Placebogruppe: 18,70 + 0,90; p = 0,588] unterschieden sich

15,75 + 1,00; Placebogruppe:

nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen. Auch in der Differenz der Ergebnisse von
abends und morgens zeigten sich keine Gruppenunterschiede [Koffeingruppe: 2,15 + 1,01;

Placebogruppe: 1,35 +0,77; p = 0,533].

Tabelle 3: Ergebnisse im Wortfliissigkeitstest

Koffeingruppe Placebogruppe
Abendliches Lernen 15,75+ 1,00 17,30 £ 0,87
Morgendliche Abfrage 17,95+ 1,03 18,70 £ 0,90
Differenz 2,15+ 1,01 1,35+ 0,77

Anzahl genannter Worter; Mittelwerte + Standardfehler
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N-Back-Test

Fiir die Reaktionszeitdifferenz zwischen abends und morgens zeigte sich im ,,1-back*
(AA) ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen [Koffeingruppe: -53,09ms =+
12,57; Placebogruppe: 35,51ms + 27,64; p = 0,007]. Die Koffeingruppe war morgens
schneller als am Abend, die Placebogruppe langsamer. Beim ,,2-back® (ABA) war ein
Trend in die gleiche Richtung erkennbar [Koffeingruppe: -58,69 + 29,08; Placebogruppe:
9,21 += 28,47, p = 0,10], dass die Koffeingruppe morgens schneller wurde als die
Placebogruppe. Beim ,,3-back® (ABCA) zeigte sich kein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen [Koffeingruppe: -104,82 + 30,44; Placebogruppe: -64,03 + 33,20; p
=0,370] (siche Tab. 4, Abb. 3).

Fir die Genauigkeitsdifferenz zwischen abends und morgens zeigten sich im ,,1-back*
(AA) [Koffeingruppe: 1,17 + 1,18%; Placebogruppe: 3,28 + 4,54%; p= 0,657], im ,,2-
back® (ABA) [Koffeingruppe: 3,90 = 3,76%; Placebogruppe: 3,43 + 4,29%; p = 0,935] und
im ,,3-back® (ABCA) [Koffeingruppe: 16,34 + 5,75%; Placebogruppe: 9,26 + 4,01%; p =
0,322] keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (siche Tab. 4).

Tabelle 4: Ergebnisse im N-Back-Test

Koffeingruppe Placebogruppe
,»1-back* -53,09 £ 12,57 ms 35,51 £ 27,64 ms
Reaktionszeitdifferenz
»2-back* -58,69 + 29,08 ms 9,21 + 28,47 ms
Reaktionszeitdifferenz
»3-back* -104,82 + 30,44 ms -64,03 + 33,20 ms
Reaktionszeitdifferenz
»1-back* 1,17+ 1,18% 3,28 + 4,54%
Genauigkeitsdifferenz
»2-back* 3,90 + 3,76% 3,43 +4,29%
Genauigkeitsdifferenz
»3-back* 16,34 +5,75% 9,26 £4,01%
Genauigkeitsdifferenz

Reaktionszeitdifferenzen, Genauigkeitsdifferenzen; Mittelwerte + Standardfehler
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Abbildung 3: Reaktionszeitdifferenzen im N-Back-Test (Abfrage — Lernen)

Vigilanztest

Die Reaktionszeit von beiden Gruppen war am Morgen im Vergleich zum Abend stark
verlangsamt (p = 0,006). Die beiden Gruppen unterschieden sich jedoch im Ausmal} der
Verlangsamung (Reaktionszeitdifferenzen (Abfrage — Lernen): Koffeingruppe: 4,27ms +
6,11; Placebogruppe: 28,71ms + 9,52; p = 0,037 (siche Tab. 5, Abb. 4).

Beide Gruppen hatten morgens mehr Aussetzer (verpasste Reaktionen) als abends (p =

0,022). Die beiden Gruppen unterschieden sich jedoch in der Anzahl der Aussetzer. Die

Koffeingruppe hatte tendenziell eine geringere Differenz an Aussetzern (Abfrage —
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Lernen) als die Placebogruppe [Koffeingruppe: 0,71 + 1,15%; Placebogruppe: 4,67 +
1,95%; p = 0,088] (siche Tab. 6, Abb. 4).

Die Differenz der Fehler (falsche Reaktionen) (Abfrage — Lernen) unterschied sich
signifikant zwischen den Gruppen [Koffeingruppe: -0,72 + 0,59%; Placebogruppe: 1,67 +
0,99%; p=0,045] (siche Tab. 7, Abb. 4). Das heilit das Koffein verringerte die Anzahl der
Fehler.

Tabelle 5: Ergebnisse im Vigilanztest (Reaktionszeit)

Koffeingruppe Placebogruppe
Abendliches Lernen 358,60 = 7,05 350,98 + 7,05
Morgendliche Abfrage 362,87+ 11,07 379,69+ 11,07
Differenz 427+6,11 28,71 +£9,52
Reaktionszeiten in ms; Mittelwerte = Standardfehler
Tabelle 6: Ergebnisse im Vigilanztest (Aussetzer)

Koffeingruppe Placebogruppe
Abendliches Lernen 4,05+0,77% 2,02 +£0,77%
Morgendliche Abfrage 4,76 £ 1,75% 6,69 +1,75%
Differenz 0,71 £1,15% 4,67 +1,95%

Anzahl der Aussetzer; Mittelwerte + Standardfehler

Tabelle 7: Ergebnisse im Vigilanztest (Fehler)

Koffeingruppe

Placebogruppe

Abendliches Lernen

5,18+ 0,78%

4,23 £ 0,78%

Morgendliche Abfrage

4,46 + 1,23%

5,90 + 1,23%

Differenz

-0,72 £ 0,59%

1,67 +0,99%

Anzahl der Fehler; Mittelwerte + Standardfehler
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Abbildung 4: Ergebnisse im Vigilanztest (Abfrage — Lernen)

Stanford Sleepiness Scale

Die Ergebnisse der Stanford Sleepiness Scale zeigten vor dem Lernen [Koffeingruppe:
2,20 £ 0,21; Placebogruppe: 2,10 £ 0,18; p = 0,709] und vor der Kapselgabe
[Koffeingruppe: 4,15 =+ 0,23; Placebogruppe: 4,29 + 0,17; p = 0,639] keine
Gruppenunterschiede. Nach der Kapselgabe [Koffeingruppe: 3,35 + 0,27; Placebogruppe:
4,48 + 0,22; p = 0,003] und nach der Abfrage [Koffeingruppe: 3,95 + 0,29; Placebogruppe:
4,90 £ 0,26; p = 0,017] jedoch erreichte die Koffeingruppe signifikant weniger Punkte, war
also weniger schlifrig (siche Abb. 5).
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Abbildung 5: Ergebnisse der Stanford Sleepiness Scale (Subjektive Schlifrigkeit)

Befindlichkeitsfragebogen

aktiviert

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 3,35 + 0,15; Placebogruppe: 3,62 + 0,18; p = 0,253] und
vor der Kapselgabe [Koffeingruppe: 2,30 £+ 0,16; Placebogruppe: 1,90 = 0,14; p = 0,070]
unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Nach der Kapselgabe fiihlte sich
die Koffeingruppe signifikant aktivierter [Koffeingruppe: 2,85 + 0,25; Placebogruppe: 2,19
+ 0,19; p = 0,043]. Nach der Abfrage fiihlte sich die Koffeingruppe tendenziell aktivierter
[Koffeingruppe: 2,70 + 0,27; Placebogruppe: 2,10 £ 0,22; p = 0,089] (siehe Tab. 9).
motiviert

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 3,60 + 0,17; Placebogruppe: 3,62 = 0,18; p = 0,938] und
vor der Kapselgabe [Koffeingruppe: 2,40 £ 0,22; Placebogruppe: 2,38 + 0,18; p = 0,946]
unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Nach der Kapselgabe fiihlte sich
die Koffeingruppe signifikant motivierter [Koffeingruppe: 2,95 + 0,21; Placebogruppe:
2,29 + 0,21; p = 0,031]. Nach der Abfrage fiihlte sich die Koffeingruppe tendenziell
motivierter [Koffeingruppe: 2,55 + 0,23; Placebogruppe: 2,00 = 0,20; p = 0,078].
konzentriert

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 3,45 + 0,19; Placebogruppe: 3,38 + 0,20; p = 0,808], vor
der Kapselgabe [Koffeingruppe: 2,35 + 0,13; Placebogruppe: 2,33 = 0,13; p = 0,927] und
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nach der Kapselgabe [Koffeingruppe: 2,60 + 0,21; Placebogruppe: 2,29 + 0,16; p = 0,235]
unterschieden sich die Gruppen nicht. Nach der Abfrage jedoch fiihlte sich die
Koffeingruppe signifikant konzentrierter [Koffeingruppe: 2,65 + 0,24; Placebogruppe: 2,00
+0,21; p=0,048].

angespannt

In ihrer Angespanntheit unterschieden sich die beiden Gruppen zu allen Zeitpunkten nicht
signifikant [vor dem Lernen: p = 0,511, vor der Kapselgabe: p = 0,478, vor der Abfrage: p
= 0,478, nach der Abfrage: p =0,561].

miide

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 2,55 + 0,23; Placebogruppe: 2,62 + 0,19; p = 0,819], vor
der Kapselgabe [Koffeingruppe: 3,50 + 0,24; Placebogruppe: 3,76 = 0,18; p = 0,380] und
nach der Kapselgabe [Koffeingruppe: 3,00 + 0,23; Placebogruppe: 3,38 = 0,24; p = 0,263]
unterschieden sich die Gruppen nicht signifikant. Nach der Abfrage jedoch fiihlte sich die
Koffeingruppe tendenziell etwas weniger miide [Koffeingruppe: 3,25 + 0,34;
Placebogruppe: 4,05 + 0,27; p = 0,073].

Tabelle 9: Ergebnisse des Befindlichkeitsfragebogens

Koffeingruppe Placebogruppe
aktiviert Vor dem Lernen 3,35+0,15 3,62+0,18
Vor der Kapselgabe | 2,30+ 0,16 1,90 +0,14
Vor der Abfrage 2,85+ 0,25 2,19+0,19
Nach der Abfrage 2,70 £ 0,27 2,10+0,22
motiviert Vor dem Lernen 3,60+0,17 3,62+0,18
Vor der Kapselgabe | 2,40 + 0,22 2,38 +£0,18
Vor der Abfrage 2,95 +0,21 2,29 +£0,21
Nach der Abfrage 2,55+0,23 2,00 £0,20
konzentriert Vor dem Lernen 3,45+0,19 3,38+0,20
Vor der Kapselgabe | 2,35+ 0,13 2,33 +0,13
Vor der Abfrage 2,60+ 0,21 2,29 +0,16
Nach der Abfrage 2,65+0,24 2,00 £0,21
angespannt Vor dem Lernen 1,70 £ 0,22 1,90 + 0,22
Vor der Kapselgabe | 1,90 + 0,20 2,10£0,18
Vor der Abfrage 2,15+0,22 2,38+ 0,23
Nach der Abfrage 2,90 £0,23 2,71 £0,22
miide Vor dem Lernen 2,55+0,23 2,62+0,19
Vor der Kapselgabe | 3,50 + 0,24 3,76 £0,18
Vor der Abfrage 3,00 £0,23 3,38+0,24
Nach der Abfrage 3,25+0,34 4,05 +0,27

Anzahl erreichter Punkte; Mittelwerte + Standardfehler
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Mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF)

gut-schlecht

Nur zum Zeitpunkt vor dem Lernen bestand zwischen den Gruppen ein signifikanter
Unterschied [Koffeingruppe: 17,94 + 0,25; Placebogruppe: 16,65 = 0,47; p = 0,022]. Vor
der Kapselgabe [Koffeingruppe: 15,18 + 0,81; Placebogruppe: 14,00 + 0,62; p = 0,259],
vor der Abfrage [Koffeingruppe: 14,06 = 0,93; Placebogruppe: 12,94 + 0,72; p = 0,355]
und nach der Abfrage [Koffeingruppe: 13,33 + 0,70; Placebogruppe: 12,18 £ 0,81; p =
0,286] gab es jedoch keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (siche Tab.
10).

wach-miide

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 14,94 + 0,76; Placebogruppe: 15,29 + 0,67; p = 0,733],
vor der Kapselgabe [Koffeingruppe: 8,59 + 0,76; Placebogruppe: 8,00 + 0,59; p = 0,564],
nach der Kapselgabe [Koffeingruppe: 10,33 + 0,89; Placebogruppe: 8,82 £ 0,77; p = 0,210]
und nach der Abfrage [Koffeingruppe: 9,00 + 0,80; Placebogruppe: 7,82 + 0,81; p = 0,308]
fiihlten sich die Koffeinprobanden nicht signifikant wacher als die Placeboprobanden.
ruhig-unruhig

Vor dem Lernen [Koffeingruppe: 16,00 + 0,64; Placebogruppe: 15,94 £ 0,55; p = 0,945],

vor der Kapselgabe [Koffeingruppe: 14,18 + 0,81; Placebogruppe: 14,24 + 0,72; p =
0,957], nach der Kapselgabe [Koffeingruppe: 13,17 + 0,87; Placebogruppe: 13,24 + 0,75; p
= 0,953] und nach der Abfrage [Koffeingruppe: 11,50 = 0,87; Placebogruppe: 13,18 +
0,77; p = 0,160] war die Koffeingruppe nicht signifikant unruhiger als die Placebogruppe.

Tabelle 10: Ergebnisse des Multidimensionalen Befindlichkeitsfragebogens (MDBF)

Koffeingruppe Placebogruppe
gut-schlecht Vor dem Lernen 17,94 + 0,25 16,65+ 0,47
Vor der Kapselgabe | 15,18 + 0,81 14,00 £ 0,62
Vor der Abfrage 14,06 + 0,93 12,94 £ 0,72
Nach der Abfrage 13,33 £0,70 12,18 £ 0,81
wach-miide Vor dem Lernen 14,94 £ 0,76 15,29 £ 0,67
Vor der Kapselgabe | 8,59 + 0,76 8,00+ 0,59
Vor der Abfrage 10,33 £ 0,89 8,82 +0,77
Nach der Abfrage 9,00 + 0,80 7,82 +0,81
ruhig-unruhig Vor dem Lernen 16,00 + 0,64 15,94 +£ 0,55
Vor der Kapselgabe | 14,18 = 0,81 14,24 + 0,72
Vor der Abfrage 13,17 £ 0,87 13,24 +£ 0,75
Nach der Abfrage 11,50 £ 0,87 13,18 £ 0,77

Anzahl erreichter Punkte; Mittelwerte + Standardfehler
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Koffeinsymptomfragebogen

Die Koffeingruppe hatte  signifikant mehr  Koffeineffekt-Symptome  (z.B.
aufmerksamer, erhohter Puls, Herzklopfen oder Herzrasen, konzentrationsfdhiger,
energiegeladener, aktiver, stimulierter, angeregter, nervoser etc.) als die Placebogruppe
[Koffeingruppe: 14,27 + 3,07; Placebogruppe: 5,39 + 1,35; p= 0,016], was bedeutet, dass

unsere Manipulation mit Koffein funktioniert hat.

Cortisol

Der Speichelcortisolspiegel unterschied sich vor dem Lernen [Koffeingruppe: 0,113 pg/dl
+ 0,03; Placebogruppe: 0,087 npg/dl £ 0,01; p = 0,430] und vor der Kapselgabe
[Koffeingruppe: 0,220 pg/dl = 0,04; Placebogruppe: 0,232 pg/dl = 0,06; p = 0,849] nicht
signifikant zwischen den Gruppen. Vor der Abfrage [Koffeingruppe: 0,468 pg/dl + 0,06;
Placebogruppe: 0,284 pg/dl £ 0,04; p = 0,021] und nach der Abfrage jedoch
[Koffeingruppe: 0,621 pg/dl + 0,09; Placebogruppe: 0,343 pg/dl £ 0,03; p = 0,009] zeigte
die Koffeingruppe einen signifikant hoheren Speichelcortisolspiegel als die Placebogruppe.
Das bedeutet, dass das Koffein einen steigernden Effekt auf die Speichelcortisolproduktion
hatte. Der Speichelcortisolspiegel stieg in beiden Gruppen wéhrend der Nacht signifikant
an (p < 0,001). Dabei stieg der Cortisolspiegel der Koffeingruppe signifikant mehr an als
bei der Placebogruppe (p = 0,023) (siche Tab. 11).

Um zu testen, ob die Unterschiede im Cortisolspiegel mit der Reduktion der False
Memories durch Koffein zusammenhdngen, wurden Korrelationen zwischen den
Speichelcortisolspiegeln (nach Kapselgabe und nach der Abfrage) und den False Memories
und zwischen Speichelcortisolspiegeln (nach Kapselgabe und nach der Abfrage) und
Treffern berechnet. Hierbei zeigten sich jedoch keine signifikanten Korrelationen (Cortisol
nach Kapselgabe mit False Memories: r = 0,121, p = 0,462; mit Treffern: r = 0,119, p =
0,471; Cortisol nach Abfrage mit False Memories: r = 0,042, p = 0,799; mit Treffern: r =
0,041, p = 0,800). Auch nach Anwendung des Korrekturmalles Pr zeigten sich keine
signifikanten Korrelationen (Cortisol nach Kapselgabe mit False Memories: r = -0,154, p =
0,349; mit Treffern: r = -0,169, p = 0,304; Cortisol nach Abfrage mit False Memories: r <
0,001, p =0,998; mit Treffern: r =-0,001, p = 0,994).
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Tabelle 11: Speichelcortisol

Koffeingruppe Placebogruppe
Vor dem Lernen 0,113 +0,03 0,087 £ 0,01
Vor der Kapselgabe 0,220 + 0,04 0,232+ 0,06
Vor der Abfrage 0,468 + 0,06 0,284 + 0,04
Nach der Abfrage 0,621 + 0,09 0,343 £ 0,03

Speichelcortisol in pg/dl; Mittelwerte + Standardfehler

Blutdruck und Herzfrequenz

Der systolische Blutdruck unterschied sich weder vor dem Lernen [Koffeingruppe:
124, 7IlmmHg + 2,19; Placebogruppe: 130,10mmHg + 3,70; p = 0,219], noch vor der
Kapselgabe [Koffeingruppe: 122,24mmHg + 2,11; Placebogruppe: 123,38mmHg + 3,19; p
= 0,767] und vor der Abfrage [Koffeingruppe: 129,10mmHg + 3,28; Placebogruppe:
125,81mmHg =+ 3,00; p = 0,464] signifikant zwischen den Gruppen (siehe Tab. 12).

Tabelle 12: Systolischer Blutdruck

Koffeingruppe Placebogruppe
Vor dem Lernen 124,71 £ 2,19 130,10+ 3,70
Vor der Kapselgabe 122,24+ 2,11 123,38 £ 3,19
Vor der Abfrage 129,10 + 3,28 125,81 + 3,00

Systolischer Blutdruck in mmHg; Mittelwerte + Standardfehler

Auch der diastolische Blutdruck unterschied sich weder vor dem Lernen [Koffeingruppe:
79,33mmHg + 1,89; Placebogruppe: 81,76mmHg + 1,93; p = 0,374], noch vor der
Kapselgabe [Koffeingruppe: 79,19mmHg + 1,48; Placebogruppe: 80,86mmHg + 1,56; p =
0,443] und vor der Abfrage [Koffeingruppe: 81,52mmHg + 1,93; Placebogruppe:
81,86mmHg + 1,86; p = 0,902] signifikant zwischen den Gruppen (siche Tab. 13). Das
heilt das Koffein zeigte keinen Einfluss auf den Blutdruck.

Tabelle 13: Diastolischer Blutdruck

Koffeingruppe Placebogruppe
Vor dem Lernen 79,33+ 1,89 81,76 £ 1,93
Vor der Kapselgabe 79,19 + 1,48 80,86 £ 1,56
Vor der Abfrage 81,52 +1,93 81,86 + 1,86

Diastolischer Blutdruck in mmHg; Mittelwerte + Standardfehler
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Die Herzfrequenz unterschied sich weder vor dem Lernen [Koffeingruppe: 77,48 + 2,80;
Placebogruppe: 80,57 + 4,70; p = 0,575], noch vor der Kapselgabe [Koffeingruppe: 69,76
+ 2,58; Placebogruppe: 68,76 + 3,86; p = 0,831] und vor der Abfrage [Koffeingruppe:
69,95 + 3,02; Placebogruppe: 69,52 + 3,86; p = 0,931] signifikant zwischen den Gruppen
(siehe Tab. 14), das heif3t das Koffein zeigte keinen Einfluss auf die Herzfrequenz.

Tabelle 14: Herzfrequenz

Koffeingruppe Placebogruppe
Vor dem Lernen 77,48 + 2,80 80,57 £4,70
Vor der Kapselgabe 69,76 + 2,58 68,76 + 3,86
Vor der Abfrage 69,95 + 3,02 69,52 + 3,86

Anzahl der Herzschlidge / min; Mittelwerte + Standardfehler

6. Diskussion

In Vorgéngerstudien hat sich gezeigt, dass Schlafdeprivation in der Abrufphase die Anzahl
von False Memories erhoht (Diekelmann et al., 2008). Das Ziel dieser Studie war,
herauszufinden, ob der durch Schlafentzug induzierte Anstieg der False Memories durch
die Gabe des Adenosinantagonisten Koffein vor dem Abruf vermindert werden kann. Die
Ergebnisse der Studie zeigen, dass sich die angenommene Hypothese als richtig erwiesen
hat. Die schlafdeprivierte Koffeingruppe wies signifikant weniger False Memories auf als
die schlafdeprivierte Placebogruppe.

Es wurde also klar gezeigt, dass das Koffein die False Memories bei schlafdeprivierten
Personen verringert. Nun gibt es verschiedene Vermutungen, auf welchem Mechanismus
dieser positive Effekt basieren konnte. Da man weil}, dass Koffein ein Antagonist an
Adenosinrezeptoren ist (Fredholm et al., 1999), scheint es hochstwahrscheinlich, dass
adenosinerge Mechanismen bei der False-Memory-Entstehung ein Rolle spielen. Diese
Vorstellung passt damit zusammen, dass vorherige Daten auf eine Schliisselrolle der
adenosinergen Neuromodulation bei der Entstehung von Schlifrigkeit und der
Beeintrachtigung neurobehavioraler Funktionen nach ldngerem Wachbleiben hinwiesen
(Basheer et al., 2000; Dunwiddie & Masino, 2001; Retey et al., 2006). Es konnte natiirlich
auch sein, dass der Adenosinantagonismus nur eine allgemeine Verbesserung der
Gedéchtnisfunktion bei schlafdeprivierten Leuten bewirkt, also auch einen verbesserten
Abruf ,korrekter Erinnerungen. Dagegen spricht allerdings, dass sich die Trefferrate

zwischen den beiden Gruppen nicht signifikant unterschied.
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Es scheint also, dass der durch Schlafdeprivation stark erh6hte Adenosinspiegel (Boonstra
et al., 2007) fiir die erhohte Zahl an False Memories verantwortlich ist, und der
Adenosinantagonist Koffein die Bildung der False Memories blockiert. Der
Adenosinspiegel scheint nach ldangeren Intervallen von Schlaflosigkeit besonders im
basalen Vorderhirn und Kortex stark anzusteigen, wo Adenosin einen inhibitorischen
Effekt auf die Aktivitit aufsteigender cholinerger Nuklei hat. Diese Hemmung cholinerger
Nuklei, die wichtig fiir Aufmerksamkeit und Aktiviertheit sind, resultiert in reduzierten
kortikalen Acetylcholinspiegeln (Boonstra et al., 2007). Folglich steigert Koffein durch die
Blockade von Adenosinrezeptoren die Acetylcholinfreisetzung wieder, was eine
Verbesserung von Aufmerksamkeit und Aktiviertheit bewirkt und anscheinend auch eine
reduzierte Anzahl an False Memories mit sich bringt.

In anderen Studien wurde bereits gezeigt, dass Koffein durch Blockierung Adenosin-Al-
Rezeptor-vermittelter neuronaler Inhibition die kortikale und hippocampale Aktivitét
steigert (Fisone et al., 2004). Zudem zeigten Studien bei Ratten, dass es die Freisetzung
von Acetylcholin in préifrontalen Arealen induziert (Acquas et al., 2002). Die
koffeininduzierte Acetylcholinfreisetzung scheint zu einer Verbesserung der priafrontalen
Funktionsfahigkeit zu fiihren, was fiir die vorliegenden Studienergebnisse, die reduzierte
Anzahl der False Memories nach Schlafentzug, verantwortlich sein kdnnte.

Viele Studien haben bereits gezeigt, dass Schlafentzug stark kognitive Funktionen
beeintriachtigt, fiir die eine Intaktheit des prifrontalen Kortex unentbehrlich ist (Horne,
1993; Drummond et al., 2000; Durmer & Dinges, 2005; Yoo et al., 2007). Besonders der
Gedidchtnisabruf ist unter Schlafentzug erheblich beeintrdchtigt, was auf reduziertes
Quellen- und Realitdtsmonitoring zuriickgefiihrt wurde (Horne, 1993; Drummond et al.,
2000; Harrison & Horne, 2000; Dobbins et al, 2002; McDermott et al., 2003; Chee &
Choo, 2004). Die Verbesserung des Quellen- und Realititsmonitorings durch die
koffeinvermittelte Verbesserung der prifrontalen Funktionsfdhigkeit — konnte die
verminderte Anzahl an False Memories nach Koffeingabe erklaren.

Der prifrontale Kortex ist anscheinend speziell in die ,false recognition* verwickelt
(Kubota et al., 2006). False Memories zeigen im Gegensatz zu korrekten Erinnerungen
eine hohere Aktivierung préafrontaler Regionen, besonders des rechten priafrontalen Kortex
(Schacter et al., 1996). Diese Regionen scheinen in Abrufaspekte wie z.B. die
Entscheidungsfillung iiber den Bekanntheitsgrad einer Erinnerung oder die mit einer
Erinnerung assoziierten ,,false recognition® involviert zu sein (Rugg et al., 1996; Schacter

et al., 1996; Henson et al., 1999; Dobbins et al., 2002).
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In einer Studie von Curran und Kollegen (2001) wurden ereignisbezogene Potentiale
(ERP) von ,,good performers* (Probanden, die gut zwischen gelernten und nicht-gelernten
Testwortern unterscheiden konnten) und ,,poor performers® (Probanden, die nur schlecht
zwischen gelernten und nicht-gelernten Wortern unterscheiden konnten) miteinander
verglichen. Die ,,good performers* wiesen ein positiveres spites rechtsfrontales ERP auf
als die ,,poor performers®. Diese Entdeckung deutet darauf hin, dass moglicherweise
bestimmte Abruf-Monitoring-Prozesse bei guten Performern ausgeprigter sind als bei
schlechten. Die Aktivierung des préifrontalen Kortex scheint erforderlich zu sein, um die
»false recognition® zu limitieren oder zu vermeiden (Curran et al., 2001).

Da préfrontale Funktionen nach Schlafentzug verschlechtert sind, ist somit vermutlich
auch das Realitidtsmonitoring beeintrdchtigt, das notwendig ist um zu entscheiden, ob ein
Wort tatsdchlich vorher gehort oder nur intern generiert wurde (Johnson et al., 1993).
Diese Beeintrachtigung des Realitdtsmonitorings scheint durch Koffein aufgehoben zu
werden, da die Probanden, die Koffein vor der Abfrage einnahmen, signifikant weniger
False Memories hatten. Es scheint, dass sie besser entscheiden konnten, ob sie ein Wort
wirklich gehort hatten oder nicht.

Neben dem préfrontalen Kortex sind auch andere Gehirnregionen und geddchtnisbezogene
kognitive Funktionen durch Schlafentzug beeintrichtigt (Durmer & Dinges, 2005;
Boonstra et al.,, 2007) und werden durch Koffein verbessert. Folglich konnte es auch
andere Erklarungsmdglichkeiten fiir das verminderte Auftreten von False Memories nach
Koffeingabe geben als die Verbesserung der durch Schlafdeprivation beeintrachtigten
prifrontalen Funktionsfihigkeit durch Koffein. Auch Funktionen wie anhaltende
Aufmerksamkeit und Aktiviertheit, die von einem prifrontal-parietalen Netzwerk sowie
dem basalen Vorderhirn und dem Thalamus abhéngen, sind unter Schlafentzug substanziell
reduziert und sind dafiir bekannt, dass sie in Gedichtnisfunktionen verwickelt sind
(Thomas et al., 2000; Sarter et al., 2001; Chun & Turk-Browne, 2007; Chee et al., 2008).
Wie genau Aufmerksamkeit und Aktiviertheit in Bezug auf die False-Memory-Entstehung
interagieren ist bisher nicht bekannt. Kiirzlich wurde gezeigt, dass die Anzahl der False
Memories steigt, wenn Aufmerksamkeitsressourcen beim Abruf reduziert sind (Knott &
Dewhorst, 2007). Bei reduzierter Erregung dagegen sind die False-Memory-Raten
erniedrigt und unter hohen Erregungsbedingungen, wie zum Beispiel nach psychosozialem
Stress, gesteigert (Payne et al., 2002). Auch nach emotionaler Erregung ist die Anzahl der
False Memories erhoht (Corson & Verrier, 2007).
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Die Wirkung von Koffein auf Aktiviertheit und Aufmerksamkeitsressourcen konnte
ebenfalls teilweise das reduzierte Auftreten von False Memories nach Koffeingabe
erkliren. Makroskopisch ist die kortikale Antwort auf eintreffende Stimuli unter
Schlafdeprivation reduziert, was eine Reduzierung der Aufmerksamkeit bedeutet (Boonstra
et al., 2007). Dieser Effekt scheint durch das Koffein verringert zu werden. Das Koffein
steigert die Aktiviertheit und die Aufmerksamkeitsressourcen (Bonnet et al., 2005). Das
wurde auch durch die subjektiven Daten bestitigt. Die Versuchspersonen der
Koffeingruppe fiihlten sich morgens signifikant weniger schlifrig, aktiver, motivierter und
konzentrierter als die Placebogruppe und waren zudem weniger verlangsamt in ihrer
Reaktionsgeschwindigkeit.

Eine weitere Erkldrungsmoglichkeit flir die niedrigere False-Memory-Rate der
Koffeingruppe wire durch mangelnde Motivation der Placebogruppe begriindet,
schlieBlich zeigte die sich in den subjektiven Daten weniger motiviert. In diesem Fall
sollten aber auch Trefferrate und False-Alarm-Rate dhnlich verdndert sein. Diese
unterschieden sich zwischen den Gruppen jedoch nicht.

Auch wurde die Uberlegung angestellt, dass der bei der Koffeingruppe erhdhte
Speichelcortisolspiegel moglicherweise fiir die verminderte Anzahl der False Memories
verantwortlich ist. Es ist bekannt, dass Cortisol den Gedéchtnisabruf beeintrichtigen kann
(De Quervain et al., 2000; Het et al., 2005). Zudem kam in einer Studie heraus, dass ein
erhohter Cortisolspiegel beim Abruf die False Memories supprimiert (Diekelmann et al.,
2010). In dieser Studie jedoch wurden keine Korrelationen zwischen einem erhdhten
Cortisol bei der Abfrage und einer reduzierten Anzahl an False Memories gefunden, was
dagegen spricht, dass das Ergebnis auf das Cortisol zuriickzufiihren ist.

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die nach akutem Schlafentzug erh6hte Anzahl
von False Memories durch Koffein reduziert wird. False Memories sind definitionsgemal3
eine Art Erinnerungsverfalschung. Jedoch wurde schon in der Einleitung angemerkt, dass
dieser Begriff der ,,falschen* Erinnerungen, problematisch ist, wenn man bedenkt, dass die
Gedichtnisbildung ein rekonstruktiver Prozess ist und wir Menschen nicht fahig sind
exakte Realitdtsabbilder zu speichern, es also genau genommen keine ,,wahren®
Erinnerungen gibt. Es wére sehr einseitig, das Phdnomen der False Memories einfach nur
als nutzlosen Gedichtnisfehler zu sehen. Denn genau genommen ist es im alltdglichen
Leben, wo Menschen stindig mit neuen Situationen konfrontiert werden, sinnvoll, auf
bereits gesammeltes Allgemeinwissen zuriickzugreifen, um schnell und addquat reagieren

zu konnen. Es erscheint sinnvoll, Informationen {iber bestimmte Situationen und passende
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Reaktionen auf bestimmte Reize zu speichern, um diese unter dhnlichen Umstdnden immer
wieder abrufen zu konnen. Ganz besonders in Situationen eingeschriankter kognitiver
Kontrolle wie im schlafdeprivierten Zustand konnte es niitzlich sein, auf einen
wesentlichen Gedachtniskern zuriickzugreifen, der aus dem breiten semantischen
Netzwerk assoziiert mit tatsdchlich erlebten Ereignissen besteht. Daher wire der Effekt der
vermehrten False Memories nach Schlafdeprivation in gewisser Weise adaptiv und
sinnvoll.

In anderen Fillen dagegen ist eine exakte Unterscheidung zwischen eng verwandten
Gedichtnisreprasentationen von grofler Wichtigkeit, wie z.B. bei Augenzeugenberichten.
In solchen Situationen sollte Schlafentzug wegen seiner False-Memories-fordernden
Wirkung mdglichst vermieden werden. Da dies besonders unter solch speziellen
Umstidnden oft schwer zu erreichen ist, konnte man nach den vorliegenden Ergebnissen

Koffein als Mittel einsetzen, um die False Memories zu reduzieren.

Die Studie hat jedoch auch einige Schwachpunkte und ldsst mehrere wichtige Fragen
offen. Zum einen war die Stichprobe mit 46 Probanden nur sehr klein und somit nicht sehr
reprasentativ. Zum anderen hédtten z.B. die Aktivitdten, mit denen sich die Probanden in
der Wachnacht beschiftigten (Fernsehen, Lesen,...), einheitlicher sein kdnnen. Auch hitte
man fiir die Abfrage eine andere Testart wir z.B. einen ,,free recall” verwenden konnen. Da
nur der Effekt von Koffein auf die False-Memory-Bildung nach akutem Schlafentzug
getestet wurde, miisste es weitere Studien geben, um die Effekte nach Ilédngerer
Schlafdeprivation (z.B. iiber 2-3 Tage) zu erforschen. Auch die Wirkung chronischen
Schlafentzugs (z.B. tiber 14 Tage weniger als 6 Stunden) auf False Memories ist bisher
unbekannt. Ebenfalls interessant wire eine Studie {iber die Auswirkung von
Schlafstérungen auf die False-Memory-Bildung. Weiterfilhrend miisste zum Vergleich
auch eine Schlafstudie durchgefiihrt werden, um zu erforschen, ob das Koffein
moglicherweise auch bei nicht-schlafdeprivierten Personen die False-Memory-Bildung
hemmt.

Da nicht die Spezifitit des beobachteten Effekts fiir Koffein getestet wurde, bleibt
aullerdem zu klédren, ob das Einwirken auf Erregung und Aufmerksamkeit durch andere
Stimulanzien, die nicht speziell das adenosinerge System anzielen, die False Memories
dhnlich reduzieren konnen. Dafiir wiirden z.B. stimulierende Substanzen wie Modafinil,
Methylphenidat (Ritalin), Pemolin oder Amphetamine in Frage kommen. Auch koénnte

man Studien mit héheren Dosierungen des Koffeins durchfiihren.
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Weiterhin konnten mit einer groeren Stichprobe als in dieser Studie mogliche
Unterschiede zwischen ménnlichen und weiblichen Probanden oder eine Abhingigkeit
vom Alter aufgedeckt werden. Um zu sehen, ob wirklich die Aktivitdt des préfrontalen
Kortex durch Koffein verdndert wird, konnte weiterfiihrend eine fMRT-Studie

durchgefiihrt werden.
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7. Zusammenfassung

Schlafentzug ist fiir die Beeintrachtigung kognitiver Funktionen bekannt. Es wurde u.a.
gezeigt, dass Schlafdeprivation die Entstehung von False Memories fordert. False
Memories sind Gedéchtnisfehler, bei denen Leute fest davon iiberzeugt sind sich an etwas
zu erinnern, das tatsichlich nie passiert ist. Um die negativen kognitiven Effekte des
Schlafentzugs zu kompensieren, wurden bereits verschiedene Substanzen getestet. Das
Koffein ist unter diesen Substanzen die bekannteste und meistgebrduchliche. Die
Hypothese der vorliegenden Arbeit war, dass die Gabe von Koffein dem durch
Schlafmangel verursachten erhohten Auftreten von False Memories entgegenwirkt. Die
Studie wurde nach einem doppelblinden, randomisierten Design durchgefiihrt, 46
Probanden nahmen teil. Zur Induktion der False Memories wurde das Deese-Roediger-
McDermott (DRM) — Paradigma verwendet. Die Probanden lernten abends ihnen
vorgelesene Wortlisten mit semantisch assoziierten Wortern (z.B. ,,dunkel”, ,Katze®,
,verkohlt, ,Nacht“,...), in denen das am stirksten assoziierte Themenwort (hier:
»schwarz®) fehlte. Danach blieben die Versuchspersonen die Nacht iiber wach. Morgens
bekam die Hilfte der Probanden eine Kapsel mit 200mg Koffein, die anderen ein Placebo.
Eine Stunde spiter wurden die Wortlisten mittels eines Recognition-Tests abgefragt.

Wie erwartet zeigten die Wachprobanden, die Koffein eingenommen hatten, signifikant
weniger False Memories als die Wachprobanden, die nur ein Placebo bekommen hatten.
Weiterhin fiihrte das Koffein zu einer Reduktion der subjektiven Schlifrigkeit, sowie zu
einer Verbesserung der Reaktionsfahigkeit.

Es konnte also gezeigt werden, dass das Koffein den Effekt des erhohten Auftretens von
False Memories nach Schlafentzug neutralisieren kann. Uber den Mechanismus, der dieser
positiven Wirkung des Koffeins zugrunde liegt, kann man die Vermutung aufstellen, dass
das Koffein in dieser Studie die Funktionsfdhigkeit des préfrontalen Kortex
wiederhergestellt und somit Quellenmonitoring-Prozesse beim Abruf verbessert hat, was
zu einer reduzierten Anzahl von False Memories flihrte. Da Koffein {iber adenosinerge
Mechanismen wirkt, scheinen diese dabei eine Rolle zu spielen. Das Ergebnis der Studie
ist z.B. interessant fiir Situationen wie der Befragung von Augenzeugen, da es fiir solche
Situationen sinnvoll sein kann, den Adenosinantagonisten Koffein zur Verringerung von

False Memories bei schlafdeprivierten Personen anzuwenden.
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Anhang A — Fragebogen zur Koffeinsensitivitat

1. Thr Koffeinkonsum
a) Konsumieren Sie zur Zeit an mundestens 5 Tagen pro Woche Koffem? OJa O Nem

b) Welche der unten genannten koffemhaltigen Getrénke / Tabletten nehmen Sie zu sich?
(eine Tasse entspricht jeweils ca. 150 ml. bei Espresso ca. 50 ml)
Geben Sie bitte Thren Konsum pro Tag bzw. pro Woche an (e.g. 1 / Tag oder "2 / Woche")
Tassen Filterkaffee / Café Creme
Tassen Espresso / Cappucino / Nescafe
Tassen Schwarztee
Tassen Griintee / Qolongtee
Liter Colagetranke
Dosen Red Bull oder andere Energy Drinks
Koffemntabletten (z. B. Wakker, 50 mg Koffein pro Tablette)
Koffeinhaltige Schmerzmittel (z.B. Contra Schimerz oder Kafa. 30 mg Koffein / Tablette)

c) Im Alter von wievielen Jahren haben Sie mut dem regelmissigen Konsum von koffemhaltigen Geiréinken begonnen?
2 0-10 J11-15 116-20 Tiiber 20 Znie

d) Seit wievielen Jahren haben Sie etwa den heutigen Koffeinkonsum?
0041 02-5 16-10 Titber 10

e) Wie beschreiben Sie Ihren Koffeinkonsum  seit sie begonnen haben, Koffem zu sich zu nehmen?

konstant

schwankend

habe frither mehr Koffein zu mur genonumen als heutzutage
habe frither weniger Koffein zu nir genommen als heutzutage

[ A B |

2. Die Wirkung von Koffein

a) Wie schitzen Sie Thre Koffeinsensibilitit im Vergleich zur Durchschnittsbevolkerung ein?

extrem sensibel

ziemlich sensibel
durchschmttlich sensibel
ziemlich unsensibel

sehr unsensibel

i

b) Haben Sie Blutsverwandte (Eltern. Geschwister. Kinder). die im Vergleich zur Durchschnitisbevilkerung besonders
sensibel auf Koffein reagieren?

I Ja 1 Nemn 0 Weiss nicht

c) Haben Sie Blutsverwandte (Eltern. Geschwister, Kinder). die im Vergleich zur Durchschmittsbevilkerung besonders
unsensibel auf Koffein reagieren?

1 Ja T Nein 0 Weiss nicht
d) Hatten Sie nach der Einnahme von Koffein schon folgende Empfindungen?

aufmerksamer, wachsamer O nie Z gelegentlich T meistens
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verbessertes Wohlbefinden O mie O gelegentlich O meistens
ethohter Puls, Herzklopfen oder Herzrasen 0 mie O gelegentlich 0 meistens
geselliger. gespriichiger oder freundlicher 0 mie O gelegentlich [ meistens
mehr Monvation zum Arbeiten O me O gelegentlich C meistens
angespannter O nie O gelegentlich C meistens
konzentrationsfihiger O mie O gelegentlich O meistens
verstirkter Harndrang 0 mie O gelegentlich 0 meistens
zittriger 0 me O gelegentlich O meistens
wemger hungrig 0 me O gelegentlich [ meistens
energiegeladener, aktiver | nie O gelegentlich C meistens
vermehrtes Schwitzen O nie O gelegentlich [ meistens
selbstbewusster 0 mie O gelegentlich 0 meistens
weniger Kopfschmerzen 0 me O gelegentlich O meistens
angstlicher O me O gelegentlich O meistens
weniger miide. weniger schlafrig O nie O gelegentlich Z meistens
stimulierter. angeregter O nie O gelegentlich _ meistens
nerviser 00 me O gelegentlich T meistens
weniger gelangweilt 0 me O gelegentlich T meistens
Aufireten von Magenbeschwerden O me O gelegentlich T meistens

3. Koffeinentzug
(Fullen Sie Abschnatt 3 bitte nur aus. wenn Sie zur Zeit an mindestens 3 Tagen pro Woche Koffein zu sich nehmen)

a) Wie reagieren Sie auf Koffeinentzug im Vergleich zur Durchschnitisbevilkerung?
7 extrem sensibel
T ziemlich sensibel
1 durchschmttlich sensibel
1 ziemlich unsensibel

T sehr unsensibel

b) Wie fithlen Sie sich im Vergleich zu Threm iiblichen Befinden wenn Sie ein bis zwei Tage auf Koffem verzichten?

schlifrig, miide 0 me O gelegentlich _ meistens
unkonzentriert 0 nie O gelegentlich Z meistens
triige. faul, antriebslos 0 me O gelegentlich O meistens
reizbar, empfindlich O me O gelegentlich T meistens
bedriickt O me O gelegentlich T meistens
Verlangen nach Koffemn O me O gelegentlich T meistens
Kopfschmerzen oder Migriine 0 nie O gelegentlich Z meistens
unzufrieden O me O gelegentlich 7 meistens
Muskelschmerzen oder Verspannungen O me O gelegentlich T meistens
Schwindelgefiihle 0 me O gelegentlich Z meistens
weniger effizient beim Arbeiten 0 me O gelegentlich _ meistens
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4. Koffein als "Medikament"

a)

Nehmen Sie in folgenden Situationen gelegentlich gezielt Koffein als "Medikament"” zu sich?

Zur Leistungssteigerung im Sport

Zur Leistungssteigerung bei Pritfungen

Zur Bekampfung von Kopfschmerzen

Zur Bekdmpfung von Hang-Overs

Zur Bekimpfung von Miidigkeit infolge Schlafmangels
1n keinem der oben genannten Fille

I

5. Koffein und Schlaf

a)

b)

<)

d)

e)

Hat Koffemn einen negativen Einfluss auf Thren Schlaf?

extrem stark
ziemlich stark
massig

kaum

zar nicht

I oy o

Haben Sie Blutsverwandte (Eltern. Geschwister. Kinder). deren Schlaf durch Koffein besonders stark gestort wird?
0 Ja C Nein O weiss micht

Haben Sie Blutsverwandte (Eltern. Geschwister, Kinder). deren Schlaf durch Koffemn gar nicht gestért wird?

[ Ja C Nein O weiss nicht

Wieviel Koffein nehmen Sie morgens zu sich, um wach zu werden?

(Bitte Anzahl Tassen und Sorte Getréink angeben. z.B.: °1 Tasse Schwarztee™ oder ‘2 Tassen Filterkaffee” oder
°1 Tasse Espresso ...)

Wenn Sie zu wenig geschlafen haben, wie gut kénnen Sie mut Koffein der dadurch entstandenen Miidigkent
entgegenwirken?

sehr gut
ziemlich gut
missig
kaum

gar nicht

Iy |

Wenn Sie nach 16 Uhr Koffein konsumieren. treten folgende Symptome auf?

I mehr Schwienigkeiten beim Einschlafen

I fritheres Erwachen am Morgen

I haufigeres Erwachen wihrend der Nacht (unabhéngig vom Harndrang)

I haufigeres Erwachen withrend der Nacht (infolge verstirkten Harndrangs)
I Verminderung der Schlafqualitit

I wemger erholt am niichsten Tag

"I mehr Albtriume

_ kemes der oben genannten Symptome
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6. Weitere Angahen zu Ihrem Schlaf

a) Wie schlafen S1e gewdhnlich?
I gut C muitel*® I schlecht*
*Was smd Ihrer Memung nach die Griinde fiir Ihre Schlafschwienigkeiten?

b) Schnarchen Sie nachts oder wachen Sie hiufig mut Herzklopfen auf? O Ja C Nemn
c) Wie lange schlafen Sie unter der Woche durchschnittlich pro Nacht? Stunden
d) Um welche Zeit gehen Sie unter der Woche in der Regel zu Bett? Uhr
e) Um welche Zeit stehen Sie unter der Woche in der Regel auf? Uhr
f) Wie fithlen Ste sich morgens?

I eher ausgeruht I eher miide  miide
g) Um welche Zeit gehen Sie am Wochenende m der Regel zu Bett? Uhr
&) Um welche Zeit stehen Sie am Wochenende 1 der Regel auf? Uhr
1) Wie lange brauchen Sie gewdhnlich um emnzuschlafen? Minuten
1) Wie finden Sie diese Einschlafzeit?

7 eher kurz [ eher lang

k) Wie oft erwachen Sie wissentlich in der Nacht?
1 Jede Nacht* C 3-5 mal pro Woche* 1 1-2 mal pro Woche* [ gelegentlich® 1 Nie
*Was sind IThrer Meinung nach die Griinde fiir Ihr néchtliches Erwachen?

1) Wie oft erwachen Sie morgens vorzeitig, ohne wieder einschlafen zu kénnen?
O Jede Nacht* C 3-5 mal pro Woche* O 1-2 mal pro Woche* [ gelegentlich® 0 Nie
*Was sind Threr Meinung nach die Griinde fiir Ihr vorzeitiges Erwachen?

m)Reagiert Ihr Schlaf auf bestimmte Einfliisse besonders empfindlich? (Wetter. Temperatur, Aerger. Larm. Esswaren etc.)
O JTa* O Nein

*Wenn ja, auf welche?

1) Sind Sie ein Morgen - oder ein Abendmensch?

_ Morgenmensch
I Abendmensch
Jweder noch

o) Wie fithlen Sie sich am niichsten Tag. wenn Sie emne Nacht nicht schlafen?

T aktiv, vital, aufmerksam und hellwach

T leistungs- und konzentrationstihig, aber nicht auf Lesstungsmaximum
I reduziert leistungs- und konzentrationsfilig, nicht hellwach
 zettwerse miide. antriebslos

T miide, antriebslos. kimpfe zeitweise gegen den Schlaf

I benommen, kimpfe den ganzen Tag gegen den Schlaf
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p) Haben Sie tagsiiber Miidigkeitsattacken, obwohl Sie ausreichend geschlafen haben?
_me
1 gelegentlich
~ mehrmals pro Woche
_ mehrmals pro Tag
q) Wiirden Sie geme wihrend des Tages schlafen, wenn Sie die Gelegenheit dazu hitten?

1 Newm. ich kénnte walrscheinlich nicht emnschlafen

T Nein. obwohl ich wahrscheinlich einschlafen kénnte
_1Ja. gelegentlich

1 Ja, tdglich (weniger als eme Stunde)

— Ja. taglich (mehr als eme Stunde)

7. Persiinliche Daten
(Die angegebenen Daten werden streng vertraulich behandelt)
a) Name. Vomame
b} eMail

c} Telefon

d) Geburtsdatum

e) Grosse cm

f) Gewicht kg

g) Geschlecht _ minnlich O weiblich

k) Beruf

1) Wie sind Thre Arbeitszeiten?
_| ganztags

— vornuttags
T nachmittags
T Schichtarbert
“umregelmissig
Jandere:
1) RechtshéinderIn OJa ONewmn

k) Was 1st Ihr ethmscher Ursprung?
I weiss O schwarz T asiatisch O sonstige

1) Nehmen Sie die Pille? TJa T Nein

m) Sind Sie schwanger? 1Ja INem

n) Hatten Sie jemals eine psychiatrische oder neurologische Erkrankung? OJa O Newn
o) Hatten Sie jemals eine Kopfverletzung mit Bewusstseinsverlust? [0Ja T Nein
p) Waren Sie je ernsthaft krank? (Hospitalisationen Unfille. Krampfanfille etc ) CJa* [CNem

*Genauere Angaben:
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q) Leiden Sie zur Zeit an einer oder an mehreren der nachfolgenden Beschwerden?

T Herz-Kreislanf-Krankheiten
_ Kopfweh oder Migrine

I Magen-Darm-Beschwerden
I Heuschnupfen

1 Allergien

1 Asthma

T andere

r) Werden Sie zur Zeit medizmmisch behandelt? OJa* [ONem
*Behandlmmgsgrund:
s) Wieviel Alkohol konsumieren Sie pro Woche? (Emheiten von 3 ¢l Schnaps, 1 dl Wein oder 3 dl Bier)

t} Rauchen Sie? OJa* CONem
*Falls ja. wieviele Zigaretten pro Tag?

u) Nehmen Sie Cannabis oder andere Drogen zu sich?

1 Nie C weniger als 1 mal pro Monat O mehr als 1 mal pro Monat
v) Nehmen Sie regelmissig Medikamente ein? (Schlaftabletten, Tranguilizers, Aufputschnuttel, Schmerzmuittel etc.)
OJa O Nemn Falls ja, welche?

w) Gibt es gewisse Nahrungsmmtiel, die Sie nicht essen? (z.B_: Vegetanier. Lebensmttelallergien) T Ja®* I Nein
*Falls ja. was essen Sie nicht?:

x) Haben Sie Interesse an der Teilnahme bei emer Schlafstudie? OJa C Nem

v) Haben Sie im letzten Jahr an einer Studie teilgenommen? T Ja* T Nem
*Art der Studie:

Ort, Datum
Unterschrift
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Anhang B — DRM-Listen

Legende:
* Critical Item

- Distractor (Zerstreuer)

*schwarz*, weil}, dunkel, Katze, verkohlt, Nacht, Beerdigung, Farbe, Trauer, blau, Tod,
Tinte, Schatten, Kohle, braun, grau, -Strecke-, -grof3-

*Hemd*, Bluse, Armel, Hose, Krawatte, Knopf, Shorts, biigeln, Poloshirt, Kragen, Weste,
Tasche, Strickjacke, Giirtel, Leinen, Manschetten, -wehen-, -Oberhaupt-

*kalt*, heil, Schnee, warm, Winter, Eis, nass, kiihl, frostig, Hitze, Frost, Luft, Zittern,
Arktis, Reif, -Ndhgarn-, -offen-

*Obst*, Apfel, Gemiise, Orange, Kiwi, Zitrone, reif, Baum, Banane, Erdbeere, Kirsche,

Saft, Salat, Schale, Bowle, -Pause-, -robust-
*langsam®, schnell, miide, schleichen, kriechen, Schnecke, vorsichtig, Verspdtung, Stau,
Schildkrote, zogernd, Geschwindigkeit, rasch, schleppend, warten, lahm, -Himmel-, -

gemein-

*Maiddchen*, Junge, Puppen, weiblich, jung, Kleidchen, hiibsch, Haar, Nichte, tanzen,

schon, putzig, Verabredung, Tante, Tochter, Schwester, -Turm-, -Vorhang-

*Dieb*, stehlen, Réuber, Gauner, Einbrecher, Geld, Polizist, bose, ausrauben, Geféngnis,

Handtasche, Ganove, Verbrechen, Bank, Bandit, kriminell, -Staat-, -Pliisch-

*Mann*, Frau, Gatte, Herr, Dame, Maus, maskulin, Vater, stark, Freund, Bart, Person,

stattlich, muskulds, Anzug, alt, -Tiir-, -Klebstoft-

*Auto*, LKW, Bus, Zug, Wagen, Vehikel, fahren, Jeep, Mercedes, Rennen, Schliissel,

Garage, Stra3e, Limousine, PKW, Taxi, -Wasser-, -zeichnen-
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*Brot*, Butter, Nahrung, essen, Sandwich, Roggen, Marmelade, Milch, Teig, Kruste,

Scheibe, Wein, Toast, -Temperament-, -steil-

*stiB*, sauer, Praline, Zucker, bitter, naschen, salzig, niedlich, Honig, Limonade,

Schokolade, Herz, Keks, Obstkuchen, Torte, -Stille-, -schnarchen-

*Lowe*, Tiger, Zirkus, Dschungel, Dompteur, Konig, Afrika, Mahne, Kéfig, Raubkatze,
Gebriill, wild, Panther, Jagd, Puma, -Stuhl-, -Palast-

*Doktor*, Krankenschwester, krank, Visite, Medizin, Gesundheit, Krankenhaus, Zahnarzt,

Arzt, iibel, Patient, Praxis, Stethoskop, Chirurg, Klinik, Heilung, -Flagge-, -U-Bahn-

*riechen®, Nase, atmen, schniiffeln, Aroma, horen, sehen, Nasenloch, Duft, Fihrte,

stinken, Gestank, schmecken, Parfiim, fiihlen, Rose, -gliicklich-, -Gebédude-

*Musik*, Note, Klang, Klavier, singen, Radio, Band, Melodie, Gitarre, Konzert,

Instrument, Symphonie, Jazz, Orchester, Kunst, Rhythmus, -Emblem-, -Dortf-

*Abfall*, Miill, Schund, Dose, Verschnitt, Abwasser, Sack, Geriimpel, Schutt, kehren,

Schrott, Haufen, Eimer, Deponie, Plunder, wegwerfen, -Suppe-, -niedrig-

*Armee*, Marine, Soldat, Panzer, Gewehr, Luftwaffe, Wehrpflicht, Militdr, Bundeswehr,

marschieren, Infanterie, Feldwebel, Krieg, Uniform, General, Gefecht, -Schach-, -Knochel-

*Spinne*, Netz, Insekt, behaart, Schreck, Fliege, Schlange, krabbeln, Tarantel, Gift, Biss,
gruselig, Tier, hisslich, Fiihler, klein, -Sand-, -stabil-
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Anhang C — Anweisungen (DRM-Paradigma)

Lernen

Liebe Versuchsperson,

im folgenden Experiment werden Sie eine Reihe von Wortlisten horen. Thre Aufgabe
besteht darin, aufmerksam auf die vorgelesenen Worte zu achten und sich davon so viele
wie moglich einzupriagen. Wir mochten ihr Geddchtnis fiir diese Worte in einem spateren
Test priifen.

Klicken Sie auf,,OK*, um mit dem Experiment zu beginnen.

Abfrage

Sie werden nun eine Reihe von Worten auf dem Bildschirm sehen. Einige dieser Worte
sind Thnen in der Lernphase priasentiert worden, andere hingegen nicht. Zu jedem Wort
haben Sie die Moglichkeit, ,,alt* oder ,,neu* anzugeben. Klicken Sie bitte auf ,,alt*, wenn
Sie meinen, dass Thnen das Wort zuvor préasentiert worden ist und auf ,,neu”, wenn Sie

meinen, dass Thnen dieses Wort zuvor nicht présentiert worden ist.

Schitzen Sie zusidtzlich bitte zu jedem Wort ein, wie sicher Sie sich dessen sind, indem

Sie auf das jeweilige Feld klicken.

Wenn Sie bei einem Wort ,.alt* anklicken®, sollen Sie zudem jedes Mal angeben, ob Sie

sich konkret daran ,,erinnern®, es lediglich ,,wissen‘ oder ob Sie nur ,,raten®.
»Erinnern* bedeutet dabei, dass Sie sich ganz bewusst an die Situation erinnern kénnen als
Sie das Wort horten. Z.B. wenn Sie sich noch genau daran erinnern, wie das Wort

ausgesprochen wurde oder woran Sie in dem Moment gerade dachten.

»Wissen“ bedeutet, Sie sind sich sicher, dass das Wort in der Liste prisentiert wurde,

konnen sich aber nicht mehr genau an die Situation oder irgendwelche Details erinnern.

»Raten® bedeutet, Sie konnen iiberhaupt nicht entscheiden, ob das Wort in der Liste

présentiert wurde oder nicht, Sie konnen lediglich raten.
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Anhang D — Stanford Sleepiness Scale

Proband:

Uhrzeit:

Dies ist ein kurzer Fragebogen, um zu erfassen wie munter Sie sich flihlen.
Bitte schitzen Sie ein, wie Sie sich jetzt im Moment fiihlen, indem Sie die
jeweilige Zahl ankreuzen (es ist nur ein Kreuz moglich)!

Grad der Schlifrigkeit Einschatzung

Ich fiihle mich aktiv, vital, aufmerksam und hellwach 1

Ich funktioniere sehr gut, aber nicht mit

Spitzenleistung; ich kann mich konzentrieren 2
Ich bin wach, aber entspannt; ich kann reagieren, bin

: 3
aber nicht voll aufmerksam
Ich bin etwas miide, fiihle mich schlapp 4
Ich fiihle mich miide und verlangsamt; habe keine Lust 5
mehr wach zu bleiben
Ich fiihle mich schléfrig, benebelt; kdmpfe mit dem 6
Schlaf; wiirde mich lieber hinlegen
Ich kann nicht ldnger gegen den Schlaf ankdmpfen, 7
werde bald einschlafen; habe traumahnliche Gedanken
Schlafen X
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Anhang E — Befindlichkeitsfragebogen

Proband:
Uhrzeit: : Uhr

Fragen zur aktuellen Befindlichkeit

Ich fiihle mich jetzt gerade ...

gar nicht sehr

o  aktiviert O O o O 0O
e  angespannt O O O O O
e  miide O O o 0O 0O
e  motiviert N I N I A

° konzentriert O O 0O 0O O
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Anhang F — Multidimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF)

MDBF-Kurzform A

Datum und Uhrzeit :

Im Moment
fithle ich mich iberhaupt sehr

nicht
i 2 3 4 5
1. zufrieden O O O O O
2. ausgeruht O O O O O
3. ruhelos O O O O O
4. schlecht O O O O O
5. schlapp O O O O O
6. gelassen O O O 0O O
7. miide O O O OO0
8. gut O O O O O
9. unruhig O O O O O
10. munter O O O O @)
11. unwohl O O O O O
12. entspannt O O O O O
iiberhaupt sehr
nicht
GS WM RU

[] ] []

© by Hogrefe-Verlag GmbH & Co. KG, Géttingen » Nachdruck und jegliche Art der Vervielfiltigung verboten « Best.-Nr. 0117504
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Anhang G — Koffeinsymptomfragebogen

Code: ACJ Kapsel-Nr.:

Fragebogen zum Empfinden nach Kapseleinnahme

Haben Sie nach der Einnahme der Kapsel folgende Verinderungen wahrgenommen?

tiberhaupt

nicht
ein wenig
ziemlich

sehr

aufmerksamer. wachsamer

verbessertes Wohlbefinden O O O
erhohter Puls. Herzklopfen oder Herzrasen N | O
geselliger. gesprichiger oder freundlicher B 0 [ [
mehr Motivation zum Arbeifen O u 2 &
angespannter O ad
konzentrationstihiger O o

verstiarkter Harndrang O O [0 [
zittriger O ad O O
weniger hungrig O O O O
energiegeladener, aktiver O d O
vermelrtes Schwitzen O O G C
selbstbewusster O O [
weniger Kopfschmerzen B 0 [
dngstlicher O 0 O O
weniger miide. weniger schldfrig O o B
stimulierter. angeregter O a0

nervoser | O

weniger gelangweilt O ad O 1

Auftreten von Magenbeschwerden O ad O O

Glauben Sie, Koffein oder Placebo erhalten zu haben?

Koffein C Placebo O weiss nicht
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