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1 Einleitung 

„Nächst der Wahrnehmung ist das Gedächtnis für ein denkendes Wesen das 

notwendigste. Seine Bedeutung ist so groß, dass, wo es fehlt, alle unsere übrigen 

Fähigkeiten großenteils nutzlos sind, in unseren Gedanken, Schlussfolgerungen 

und Erkenntnissen könnten wir nicht über die gegenwärtigen Objekte hinauskom-

men, ohne den Beistand unseres Gedächtnisses“ (Locke 1690). 

Dieses Zitat von John Locke (englischer Philosoph und Politiker, 1632-1704) 

führt uns die Relevanz des intakten menschlichen Gedächtnisses vor Augen. Wie 

bedeutend die Funktion des Gedächtnisses für den Menschen ist, wird uns in der 

Medizin bei heute immer noch unheilbaren Krankheiten, wie zum Beispiel dem 

Morbus Alzheimer, bewusst. Dies ist eine Form der Demenz, die oft mit Verlust 

des Riechvermögens vorausgeht.  

Die Funktionsweise und die mögliche positive Beeinflussung unseres Gedächt-

nisses stehen daher im Fokus der neurowissenschaftlichen Forschung. Ein zu-

sätzlicher Schwerpunkt der neurowissenschaftlichen Forschung ist dem Schlaf 

gewidmet. Im Allgemeinen ist Schlaf nicht nur eine unabdingbare Voraussetzung 

für die Lebensfähigkeit unseres Organismus, sondern auch von grundlegender 

Bedeutung für die Gedächtnisbildung. Die Art und Weise, wie Schlaf die Gedächt-

nisbildung beeinflusst, ist im Zentrum des aktuellen Forschungsinteresses. 

Diese Arbeit beschäftigt sich mit einem Teilaspekt der Augenbewegungen, die 

eine Rolle bei der Interaktion von Schlaf und Gedächtnis spielen könnte. Sie hat 

den Anspruch, die Bedeutung der Augenbewegungen für das menschliche Ge-

dächtnis, die eventuelle Beeinflussung durch olfaktorische Stimulation und die 

gegebenenfalls damit einhergehende Auswirkung auf die Gedächtniskonsolidie-

rung und -leistung näher zu untersuchen. Damit kann an bestehende For-

schungsergebnisse angeknüpft werden. 
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1.1 Schlaf 

1.1.1 Die Schlüsselrolle des Schlafes 

Der deutsche Philosoph Arthur Schopenhauer betonte schon vor über 200 Jah-

ren die Bedeutung des Schlafes für den Menschen, in dem er folgendes sagte: 

„Besonders aber gebe man dem Gehirn, das zur Reflexion nötige, volle Maß des 

Schlafes; denn der Schlaf ist für den Menschen, was das Aufziehen für die Uhr“ 

(Schopenhauer 1851). 

Schlaf wird als ein natürlicher, reversibler und homöostatisch regulierter Zustand 

von Bewusstseinsverlust definiert. Er erfolgt in regelmäßigen Abständen. Dabei 

ist die Reaktionsbereitschaft auf externe Stimuli sowie Muskelaktivität, Körper-

temperatur und Stoffwechselaktivität herabgesetzt (Borbély und Achermann 

1999; Gillberg und Akerstedt 1982; Rasch und Born 2013). Schlaf erfolgt vermut-

lich bei allen Wirbeltieren, einschließlich Fischen, Reptilien und Vögeln. Zusätz-

lich werden schlaflose Zustände in ähnlicher Weise auch bei wirbellosen Tieren 

wie Bienen, Fliegen und Kakerlaken beobachtet (Cirelli und Tononi 2008). Bis zur 

Hälfte des 19. Jahrhunderts war die Sichtweise auf den Schlaf als einen eher 

passiven und homogenen Zustand, bei welchem nachts das Gehirn außer Funk-

tion ist (Dement 1998). Danach wurde der Schlaf in erster Linie auf Prozesse der 

Regeneration und Regulation der Energieressourcen des Körpers, der Zellrege-

neration und Anpassungsprozesse des Immunsystems zurückgeführt. In den 

letzten Jahren der modernen Schlafforschung hat die Assoziation des Schlafes 

mit der Weiterverarbeitung und Konsolidierung von Gedächtnisinformationen zu-

nehmend an Bedeutung gewonnen (Rasch und Born 2013; Walker und Stickgold 

2004). Die Durchführung von experimentellem Schlafentzug unterstreicht die Be-

deutsamkeit des Schlafes für den menschlichen Organismus. Schlafentzug und 

Schlafstörungen beeinflussen unsere kognitiven Funktionen, wie die Wachsam-

keit und Aufmerksamkeit, emotionale Stabilität und das prozedurale, deklarative 

und emotionale Gedächtnis erheblich. Bei Menschen und Tieren treten infolge 

von Schlafdeprivation Wahrnehmungsstörungen und immunologische Störungen 

auf (Brown 2012; Killgore 2010; Rasch und Born 2013). Bei einem Tierversuch 
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mit Ratten zeigte ein Schlafentzug über mehrere Wochen Temperatur- und Ge-

wichtsdysregulationen und verursachte letztendlich ein Sterben an Infektionen 

und Gewebeverletzungen (Rechtschaffen und Bergmann 1995).  

 

1.1.2 Elektrophysiologie des Schlafes  

Richard Caton gelang es erstmals 1875, Hirnstromwellen von Säugetieren abzu-

leiten (Neundörfer und Witzel 2001). Jahre später wurde durch den Neurologen 

Hans Berger (1924) die Elektroenzephalographie (EEG) entwickelt, welche erst-

mals die Aufzeichnung der unterschiedlichen Aktivität des Gehirns beim Men-

schen während des Schlafes ermöglichte (Berger 1931). Bei diesem Verfahren 

werden elektrische Potentialdifferenzen aufgezeichnet, die von oberflächenna-

hen Nervenzellen des zerebralen Kortex generiert werden. Die Aufzeichnung der 

Hirnströme geschieht mithilfe von Elektroden, die auf der intakten Kopfhaut plat-

ziert werden (siehe Abbildung 1).  

 

 

Abbildung 1: Zelluläre Mechanismen der Entstehung des EEG 
Mit Unterstützung von Elektroden, die auf die Kopfhaut angebracht werden, erfolgt die Registrie-
rung von Potenzialänderungen der oberflächennahen Nervenzellen (v.a. der Pyramidenzellen) 
des Kortex, die sogenannten Hirnströme. Je nach Ausprägung der Gehirnaktivität und folglich der 
Potenzialdifferenzen lassen sich im aufgezeichneten EEG verschiedene Frequenzbänder erken-
nen (entnommen aus Pape et al. 2014). 
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Je nach Ausprägung der Gehirnaktivität und folglich der Potenzialdifferenzen las-

sen sich im aufgezeichneten EEG verschiedene Frequenzbänder erkennen. 

Da der Schlaf keinen durchgehend homogenen Zustand darstellt, was im EEG 

anhand der unterschiedlichen Frequenzanteile verdeutlicht wird (siehe Abbil-

dung 2), kann er in verschiedene Schlafstadien unterteilt werden. Während einer 

Nacht durchläuft ein Mensch im Schlaf Stadien von unterschiedlicher Tiefe und 

Art, die mit Hilfe der elektrischen Aktivität des Gehirns, des Muskeltonus der quer-

gestreiften Muskulatur und der Intensität der Augenbewegungen beschrieben 

werden können. Neben der Messung der Hirnströme durch das EEG, werden 

mittels des Elektromyogramms (EMG) der Muskeltonus und des Elektrookulo-

gramms (EOG) die Augenbewegungen registriert. 

 

 

Abbildung 2 :Elektroenzephalographisches Profil 
Dargestellt ist das Elektroenzephalogramm bei Wachheit, Non-REM- und REM-Schlaf. Zu beach-
ten ist das vermehrte Auftreten von EEG-Wellen hoher Amplitude mit zunehmender Schlaftiefe 
(angelehnt an Pape et al. 2014).  
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Die Einteilung eines Schlaf-EEGs in verschiedene Stadien, auch „Sleep Scoring“ 

genannt, erfolgt nach den Regeln von Rechtschaffen und Kales (1968) und den 

ergänzenden Empfehlungen von der „American Academy of Sleep Medicine“ 

(Silber et al. 2007). Diese lassen sich in Wachheit, REM-Schlaf und Non-REM-

Schlaf einteilen, wohin Letzterer noch in einen leichten (Stadium 1) bis sehr tiefen 

Schlaf (Stadium 4) unterteilt wird (siehe Abbildung 2). Im typischen Schlafverlauf 

einer Nacht werden die verschiedenen Schlafstadien der Reihe nach durchlau-

fen: zunächst mit jeweils zunehmender Schlaftiefe von S1 bis S4, dann in umge-

kehrter Reihenfolge bis zu einem Stadium leichteren Schlafes zurück, woran sich 

die erste REM-Phase anschließt.  

Im ruhigen Wachzustand (W), bei geschlossenen Augen, herrschen bei einem 

Zeitintervall von 30 Sekunden über 50 % α-Wellen mit einer Frequenz von 8-

13 Hz vor. Hier zeigt das EMG im Vergleich zu den anderen Schlafstadien die 

höchsten Amplituden und somit eine hohe Muskelanspannung. Im EOG sind als 

Zeichen der Wachheit Augenbewegungen und Blinzeln sichtbar. Das frühe 

Schlafstadium 1 (S1) ist nur von kurzer Dauer. Der Schlaf ist noch instabil und es 

besteht eine sehr niedrige Weckschwelle. Nach Schlafbeginn verringert sich die 

Frequenz des EEG-Rhythmus (4-8 Hz) und die Amplitudenhöhe nimmt zu. Die 

α-Aktivität beträgt weniger als 50 %. Im EMG herrscht eine geringere Amplitude 

als im Wachzustand vor, während im EOG langsame, rollende Augenbewegun-

gen erscheinen können. Im Schlafstadium 2 (S2) treten charakteristische Schlaf-

spindeln auf, die durch typische an- und abschwellende Perioden mit einer Fre-

quenz von 12-14 Hz und einer Dauer von 0,5 bis 2 Sekunden gekennzeichnet 

sind. Darüber hinaus treten K-Komplexe auf, welche nach steiler negativer Aus-

lenkung (Amplitude > 75 µV) zumeist eine direkte stark positive Auslenkung zei-

gen. Mit zunehmender Schlaftiefe nimmt die Amplitudenhöhe des EMGs sowie 

die Intensität der Augenbewegungen im EOG fortlaufend ab. Im Schlafstadium 3 

(S3) werden langsame Deltawellen (0,5-4 Hz) mit hoher Amplitude generiert. Be-

zogen auf ein Zeitintervall von 30 Sekunden zeigt das EEG mehr als 20 % Del-

tawellen mit einer Amplitude von über 75 µV und einer Länge von mindestens 

0,5 Sekunden. Das Schlafstadium 4 (S4) wird von mehr als 50 % Deltawellen im 

EEG bestimmt und hat die höchste Weckschwelle. Die Schlafstadien 3 und 4 
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werden zusammen als „Slow-Wave-Sleep‘“ (SWS) bzw. Tiefschlaf bezeichnet. 

Der SWS ist auch Teil der vorliegenden Arbeit. Der REM („Rapid Eye Move-

ment“)-Schlaf, der auch als paradoxer oder desynchronisierter Schlaf bezeichnet 

wird und von Aserinsky und Kleitman (1953) erstmals beschrieben wurde, ist 

durch seine charakteristischen schnellen Augenbewegungen im EOG gekenn-

zeichnet. Hierbei weist das EMG die niedrigsten Amplituden auf, da die querge-

streifte Muskulatur mit Ausnahme der Augenmuskeln maximal erschlafft. Im EEG 

ist ein gemischtes Bild mit einer Frequenz von ca. 2-7 Hz zu sehen, wobei auch 

α-Aktivität möglich ist. Zusätzlich charakteristisch für den REM-Schlaf ist das 

mögliche Auftreten von sogenannten Sägezahnwellen zu Beginn und Ende der 

Phase. Als „Movement Arousals“ (MA) werden kurze Sequenzen von wenigen 

Sekunden bezeichnet, die mit einem Anstieg des EMG einhergehen und auch 

kurze Frequenzveränderungen von EEG und EOG beinhalten können. MA kön-

nen einen Hinweis auf eine Änderung des jeweiligen Schlafstadiums sein. 

Der beschriebene Schlafzyklus wird im Laufe einer Nacht normalerweise fünf bis 

sechs Mal durchlaufen. Die Dauer eines Schlafzyklus beträgt ungefähr 60 bis 90 

Minuten. In der ersten Nachthälfte dominiert der Non-REM-Schlaf, wohingegen 

die REM-Schlaf-Phasen sehr kurz sind. Letztere nehmen jedoch im Laufe der 

Nacht zu Lasten des Non-REM-Schlafes zu (Klinke et al. 2010). Der Schlafverlauf 

einer Nacht lässt sich in einem so genannten Hypnogramm graphisch darstellen 

(siehe Abbildung 3). Schon ab der 30igsten Woche nach der Zeugung sind bei 

einem Fetus schlafähnliche Zustände mit motorischer Inaktivität und verringerter 

Stimulierbarkeit nachweisbar. Abhängig vom Lebensalter verändern sich die Ge-

samtschlafdauer sowie die Anteile von REM- und Non-REM-Schlaf. Während ein 

Neugeborenes durchschnittlich mehr als 18 Stunden am Tag schläft, nimmt die 

Gesamtschlafdauer danach stark ab, mit 2 Jahren beträgt sie ca. 13-16 Stunden 

und mit 18 Jahren ungefähr 8 Stunden. Im Alter kommt es gewöhnlich zu einer 

weiteren Reduzierung der Gesamtschlafdauer. Der REM-Anteil nimmt in den ers-

ten beiden Lebensjahren stark zu und erreicht seine Maximalwerte zwischen dem 

12. und 14. Lebensjahr. Es wird vermutet, dass dieser hohe REM-Schlafanteil 

die Reifung des ZNS unterstützt (Brandes et al. 2019). Während des Non-REM-

Schlafes nehmen Herzfrequenz, Atemfrequenz, Körpertemperatur, allgemeine 
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Stoffwechselaktivität, neuronale Entladungsraten und zerebraler Blutfluss ab. Im 

Gegensatz dazu ist während des REM-Schlafes, die neuronale Aktivität, die At-

mung und die Herzfrequenz erhöht, nur die Kerntemperatur sinkt ab (Bear et al. 

2018; Hobson 2005).  

 

 

Abbildung 3: Hypnogramm 
Die obere Abbildung zeigt ein idealisiertes Hypnogramm, welches die durchlaufenen Schlafpha-
sen einer Nacht verdeutlicht. In der ersten Nachthälfte dominiert der „Non-Rapid Eye Movement“ 
(Non-REM) Schlaf mit besonders dem „Slow Wave Sleep“, während die zweite Nachthälfte von 
„Rapid Eye Movement“ (REM) Schlaf dominiert wird. (CC BY 4.0 Jens Klinzing, https://crea-
tivecommons.org/licenses/by/4.0/). 

 

1.2 Gedächtnis 

Gedächtnis bezeichnet die Fähigkeit, Informationen auf lange oder kurze Zeit zu 

speichern und wieder abzurufen. Seine Unversehrtheit stellt eine wichtige Vo-

raussetzung für Lebewesen dar, sich in einem konstant ändernden Umfeld zu-

rechtfinden sowie sinnvoll agieren und kommunizieren zu können. Dabei spielen 

die Prozesse des Lernens (Enkodierung), der Speicherung (Konsolidierung) so-

wie deren Abruf (Dekodierung) eine wichtige Rolle. 

Während der Enkodierung werden Informationen des Sinnesereignisses in eine 

mentale Repräsentation umgewandelt. Es entsteht ein sogenannter „neuronaler 

Code“, der auch als Engramm (Poo et al. 2016) bezeichnet wird und vom Gehirn 

weiterverarbeitet werden kann.  

 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/)
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/)
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1.2.1 Einteilung in verschiedene Gedächtnissysteme 

Das Gedächtnis kann in zeitliche und qualitative Kategorien eingeteilt werden. 

Die zeitlichen Kategorien bestehen aus dem sensorischen Gedächtnis, dem 

Kurzzeitgedächtnis sowie dem Langzeitgedächtnis, die anhand der Dauer der 

Informationsspeicherung unterschieden werden können (Klinke et al. 2010). Das 

sensorische Gedächtnis (Ultrakurzzeitgedächtnis) weist eine sehr kurze Speiche-

rungsdauer (wenige hundert Millisekunden) auf. Es gliedert sich in ein ikonisches 

Gedächtnis, das für die Verarbeitung visueller Informationen zuständig ist, und in 

ein echoisches Gedächtnis für die auditorischen Informationen. Während der 

Großteil der aufgenommenen Informationen an dieser Stelle verloren geht, wird 

ein kleiner Teil ins Kurzzeit- oder auch Arbeitsgedächtnis transferiert. Hier kön-

nen Informationen einige Sekunden bis Minuten gespeichert werden. Die Kapa-

zität des Kurzzeitgedächtnisses, in dem durchschnittlich sieben Informationen 

parallel verarbeiten werden können, ist dabei jedoch sehr begrenzt, wie Miller 

(1956) feststellte. Die Speicherung ist instabil und anfällig von neu aufgenomme-

nen Informationen höherer Priorität „überschrieben“ zu werden (Interferenz). In-

formationen des Kurzzeitgedächtnisses, die bewusst weiterverarbeitet oder wie-

derholt wurden, gelangen in das Langzeitgedächtnis. Dort ist die Speicherkapa-

zität wesentlich größer und nahezu unbegrenzt, sodass Informationen im Lang-

zeitgedächtnis über Monate bis Jahrzehnte gespeichert werden können. Die Wei-

terverarbeitung und Festigung der Gedächtnisinhalte werden als Konsolidierung 

bezeichnet. Mit jeder Wiedergabe (bzw. jedem Abruf) werden die Gedächtnis-

spuren verstärkt (Brandes et al. 2019). Die qualitative Komponente des Gedächt-

nisses kann in das deklarative (explizite) und das nicht-deklarative (implizite) Ge-

dächtnis unterteilt werden (Klinke et al. 2010; Squire und Zola 1996). Nach Squire 

und Zola (1996) bezieht sich diese Einteilung auf das Langzeitgedächtnis (siehe 

Abbildung 4).  
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Abbildung 4: Einteilung des Langzeitgedächtnisses 
In der Abbildung ist die Differenzierung zwischen deklarativen und nicht-deklarativen Inhalten des 
Langzeitgedächtnisses dargestellt (vereinfacht nach Squire und Zola 1996). 

 

Das nicht-deklarative Gedächtnis beinhaltet Handlungsabläufe und Fertigkeiten, 

die unbewusst abgerufen werden können. Sie sind unabhängig vom Hippocam-

pus und beziehen sich vor allem auf die Interaktion zwischen Kortex, Basalgang-

lien (Striatum) und Cerebellum (Rasch und Born 2013). Das nicht-deklarative Ge-

dächtnis umfasst prozedurales Wissen, Priming, die klassische Konditionierung 

sowie nicht-assoziatives Lernen. Zum prozeduralen Gedächtnis gehört das Ler-

nen von Fertigkeiten, Handlungsabläufen und Gewohnheiten. Nach Tulving und 

Schacter (1990) ist Priming (engl. für Bahnung) die verstärkte Wiedererken-

nungsreaktion, bzw. Aktivierung von zuvor unbewusst gespeicherten Vorerfah-

rungen und Gedächtnisinhalten. Mit der klassischen Konditionierung beschrieb 

Ivan Pavlov (2010) das Erlernen typischer Reiz-Reaktions-Muster. Die 

Pawlowschen Versuche wurden schon etwa im Jahr 1890 durchgegeführt. Nicht-

assoziatives Lernen beschreibt eine Verhaltensänderung, die im Laufe der Zeit 

nach einem einzelnen Reiz auftritt. Dabei werden die zwei Formen, Habituation 

und Sensitivierung, unterschieden (Bear et al. 2018).  

Diese Arbeit fokussiert sich auf die Untersuchung des deklarativen Gedächtnis-

ses. Deklarative Gedächtnisinhalte werden in episodisches und semantisches 

Wissen unterteilt, die vor allem vom Hippocampus abhängig gespeichert werden. 

Die Informationen können bewusst oder unbewusst enkodiert werden; der Abruf 

jedoch erfolgt bewusst (Rasch und Born 2013). Während das episodische Wis-

Langzeitgedächtnis

deklarative 
Inhalte

(explizit)

episodisches 
Wissen

semantisches 
Wissen

nicht-deklarative 
Inhalte

(implizit)

prozedurales 
Wissen

Priming klassische 
Konditionierung

nicht-
assoziatives 

Lernen



10 
 

sen Ereignisse und persönliche Erfahrungen beinhaltet, beschreibt das semanti-

sche Gedächtnis, das Wissen von Fakten, wie zum Beispiel das Lernen von Me-

mory-Karten, die in der vorliegenden Arbeit eine Rolle spielen.  

Studien an dem berühmten Epilepsie Patienten H.M. erbrachten entscheidende 

Erkenntnisse zum Verständnis der Hippocampus abhängigen Speicherung von 

deklarativen Gedächtnisinhalten. Aufgrund einer Therapie-refraktären Tempo-

rallappenepilepsie wurde bei H.M. eine bilaterale Resektion des medialen Tem-

porallappens durchgeführt, bei der die Hippocampi und beidseits Teile des en-

torhinalen Kortex entfernt wurden. Als Folge des Eingriffs entwickelte der Patient 

H.M. eine komplette anterograde Amnesie, das heißt die Langzeitspeicherung 

neuer Informationen war eingeschränkt bzw. nicht mehr möglich. Deklarative Ge-

dächtnisinhalte, die bereits unabhängig vom Hippocampus waren, blieben unan-

getastet, sodass sich die retrograde Amnesie nur auf einen bestimmten Zeitraum 

vor dem Ereignis bezog (partielle retrograde Amnesie). Das implizite Gedächt-

nissystem, die Persönlichkeit und Intelligenz waren nicht betroffen (Scoville und 

Milner 1957). 

Das Fallbeispiel von Herrn H.M. zeigt, dass der mediale Temporallappen für die 

Speicherung von neuen Informationen und für den Abruf bereits gespeicherter 

Gedächtnisinhalte eine große Rolle spielt. Hierbei ist der mediale Temporallap-

pen und speziell der Hippocampus eine Art Zwischen- oder Arbeitsspeicher. Ex-

plizite Informationen werden vorübergehend gespeichert, bevor sie in einen 

Langzeitspeicher überführt werden oder im Rahmen anderer kognitiver Leistun-

gen weiterverarbeitet werden (Bähr und Frotscher 2014). 

 

1.2.2 Molekulare Grundlagen der Gedächtniskonsolidierung 

Bereits Mitte des 19. Jahrhunderts legte Hebb die neurophysiologischen Grund-

lagen von Lernen und Gedächtnis. In seiner Theorie der synaptischen Plastizität 

sagte er voraus, dass die wiederholte simultane Aktivität einer Gruppe von Sy-

napsen letztendlich zu einer Verstärkung des Einflusses jeder einzelnen Synapse 

aus dieser Gruppe auf die postsynaptischen Zellen führt. Synapsen, die diese 

Eigenschaft besitzen, werden Hebb-Synapsen genannt (Behrends et al. 2017).  

https://flexikon.doccheck.com/de/Synaptische_Plastizit%C3%A4t
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Für eine erfolgreiche Gedächtniskonsolidierung ist die Fähigkeit der neuronalen 

Plastizität des Nervensystems eine wichtige Voraussetzung. Es wird daher an-

genommen, dass eine Nervenzelle die Fähigkeit besitzt, sich abhängig von der 

Häufigkeit ihrer Aktivität entsprechend anzupassen und zu verändern. Somit 

kommt es vermutlich schon während der Konsolidierungsphase zu Veränderun-

gen bereits bestehender oder gar zur Ausbildung neuer synaptischen Verbindun-

gen im Gehirn (Shimizu et al. 2000; Shors et al. 2001).  

Im Rahmen der synaptischen Plastizität wird die andauernde Verstärkung und 

Aktivität der synaptischen Übertragung als Langzeitpotenzierung bezeichnet. 

Umgekehrt führt die wiederholte Abschwächung und Inaktivität von synaptischen 

Verbindungen zur Langzeitdepression.  

Bei der Langzeitpotenzierung kommt es über ein Aktionspotential zur Ausschüt-

tung des Neurotransmitters Glutamat. Dieser kann sich an die AMPA- und 

NMDA-Rezeptoren binden, die sich in der postsynaptischen Membran befinden, 

jedoch werden zunächst nur AMPA-Rezeptoren aktiviert. NMDA-Rezeptoren 

werden im Spannungsbereich um das Ruhemembranpotenzial durch extrazellu-

läre Magnesium-Ionen blockiert. Ein Natriumeinstrom führt zur Depolarisation 

des Neurons. Erst durch die gleichzeitige Aktivierung vieler synaptischer Ein-

gänge im Kortex (ab ca. -40 mV) werden die extrazellulären Mg2+-Ionen aus der 

Kanalpore des NMDA-Rezeptors gedrängt und es kommt zu einem massiven 

Ca2+-Einstrom in die Zelle. Der starke Einstrom von Kalzium führt zu einer Phos-

phorylierung von AMPA-Rezeptoren durch die Ca2+-Calmodulin-abhängige 

Kinase II (CaMKII). Dadurch erhöht sich die Offenwahrscheinlichkeit dieser Re-

zeptoren und zusätzlich werden neue AMPA-Rezeptoren, die in Vesikeln auf Vor-

rat gelagert waren, in die postsynaptische Membran eingebaut. Durch eine er-

höhte Rezeptordichte kommt es zu einer Vergrößerung der ESPS („exzitatori-

sches postsynaptisches Potenzial“)-Amplitude. Die kurzzeitige funktionelle Ver-

stärkung der Synapsen erreicht nach etwa 1-3 Stunden wieder das Ausgangsni-

veau. Hingegen kann die Ca2+-abhängige Aktivierung der Adenylatzyklase eine 

deutlich länger anhaltende Veränderung verursachen. Die Adenylatzyklase sti-

muliert durch Bildung von cAMP die Proteinkinase A (PKA), woraufhin das so 

genannte „cAMP-Response-Element-Binding-Protein“ (CREB) aktiviert wird. 
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CREB stellt einen Transkriptionsfaktor dar, der wiederum eine Vielzahl von Pro-

teinen aktiviert, sodass es letztendlich zum Synapsenwachstum und zur Aktivie-

rung des „Brain-derived neurotrophic factors“ (BDNF) kommt. Dieser Faktor wird 

von postsynaptischen Pyramidenzellen sezerniert, wodurch eine vermehrte Glu-

tamatfreisetzung vermittelt wird.  

Wie bereits erwähnt, wird eine aktivitätsabhängige Abschwächung der synapti-

schen Verbindung als Langzeitdepression bezeichnet. Durch eine anhaltende 

asynchrone Aktivität mehrerer präsynaptischer Neuronen kommt es zur Aktivie-

rung metabotroper Glutamatrezeptoren (mGluR), die sich vor allem auf den Spi-

nes der hippocampalen Pyramidenzellen befinden. Es kommt zu einer G-Protein-

vermittelten Stimulierung der Phospholipase C und letztendlich zur Aktivierung 

der Proteinkinase C. Dies führt zu einer Phosphorylierung der AMPA-Rezeptoren 

an entsprechenden Serin-Resten, die sich wiederum aus der postsynaptischen 

Membran herauslösen und folglich eine Reduktion der EPSP-Amplitude verursa-

chen (Behrends et al. 2017). 

 

1.2.3 Hippocampal-neokortikaler Dialog der Gedächtniskonsolidierung 

Die wechselseitige Beziehung zwischen Hippocampus und Neokortex, auch hip-

pocampal-neokortikaler Dialog genannt, hat eine wichtige Bedeutung für das de-

klarative Gedächtnis (Eichenbaum 2000). Der bereits beschriebene Hippocam-

pus, der als eine Art Zwischenspeicher agiert, befindet sich an der Innenseite des 

Temporallappens. Über den entorhinalen Kortex im Gyrus parahippocampalis 

bekommt er Informationen aus allen wichtigen kortikalen Assoziationsarealen 

und projiziert über den entorhinalen Kortex wieder zurück in den Neokortex. Der 

Hippocampus besitzt eine ausgeprägte Fähigkeit zur synaptischen Plastizität. Es 

ist die einzige Region des menschlichen Kortex, in der lebenslang eine Neubil-

dung von Nervenzellen möglich ist. Durch diese neu gebildeten Neuronen, wel-

che besonders erregbar sind, kommt es während ihrer Reifung zu vielen neuen 

assoziativen synaptischen Verbindungen (Behrends et al. 2017). 
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Der Hippocampus besitzt die Fähigkeit, Informationen schnell aufzunehmen, hat 

jedoch im Gegensatz zum Neokortex eine geringe Speicherkapazität. Dies erfor-

dert eine zügige Weiterverarbeitung von Sinneseindrücken, um die Beeinflus-

sung bereits bestehender Speicherinhalte (Interferenz) zu verhindern. In den as-

soziierten Arealen des Neokortex entstehen immer mehr interkortikale Verbin-

dungen aufgrund der wiederholten Aktivierung der Gedächtnisrepräsentationen. 

Dies führt zu einer Verfestigung der gelernten Inhalte im Neokortex. Folglich wird 

eine Abhängigkeit der Gedächtnisinhalte vom Hippocampus zunehmend redu-

ziert. Nach einiger Zeit können viele Informationen ohne Beteiligung des Hippo-

campus vollständig abgerufen werden (Frankland und Bontempi 2005). Zusätz-

lich ist ein Gedächtnisinhalt umso fester im Neokortex verankert, je länger die 

Informationsaufnahme zurückliegt und kann somit unabhängig von der Arbeit des 

Hippocampus abgerufen werden (Squire und Zola-Morgan 1991).  

Erkenntnisse, die bereits durch Beobachtungen am Patienten H.M. gewonnen 

wurden, konnten in weiteren Studien durch bildgebende Verfahren, wie z.B. dem 

MRT, bestätigt werden. In Haist et al. (2001) wurde beispielweise beobachtet, 

dass beim Abrufen der Hippocampus umso mehr aktiviert wird, je aktueller die 

Erinnerungen sind und dass der entorhinale Kortex an der Konsolidierung von 

Gedächtnisinhalten beteiligt sein könnte, die viele Jahre zurück liegen. Eine wei-

tere Studie zeigte, dass 24 Stunden nach einer Konsolidierungsphase, in der in 

der Nacht geschlafen wurde, verstärkte Aktivierung kortikaler Bereiche während 

des Abrufs des Gelernten zu sehen war. Hingegen dominierte der Hippocampus 

noch 15 Minuten nach dem Lernen in seiner Aktivität (Takashima et al. 2009). 

Die reziproke Kommunikation zwischen Hippocampus und Neokortex lässt sich 

auch in einem zweistufigen Modell der Gedächtniskonsolidierung darstellen. 

Hierbei dienen der Hippocampus und der Neokortex als zwei unterschiedliche 

Speicherorte. Die Enkodierung von neuen Gedächtnisinhalten erfolgt zunächst 

parallel in beide Orte. Der Neokortex fungiert als langsam lernender Langzeit-

speicher, hingegen speichert der Hippocampus die Gedächtnisinhalte schneller, 

aber nur temporär. In nachfolgenden Konsolidierungsperioden werden die neu 

gespeicherten Informationen wiederholt im Hippocampus reaktiviert, was zu ei-

ner gleichzeitigen Reaktivierung, Umverteilung und Stärkung von Informationen 
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im Neokortex führt. Durch die wiederholte Reaktivierung neuer Erinnerungen in 

Verbindung mit verwandten und ähnlichen älteren Erinnerungen, agiert der Hip-

pocampus wie ein interner „Trainer“ des langsam lernenden Speichers, dem Ne-

okortex. Schrittweise werden die neuen Gedächtnisinhalte an das bestehende 

Netzwerk des Langzeitgedächtnisses angepasst. Dieser Prozess fördert auch die 

Extraktion und den Abgleich von ähnlichen älteren Gedächtnisinhalten. Da Infor-

mationen in beide Speicher integriert werden, erfolgt die erneute Aktivierung und 

Umverteilung von Erinnerungen während des Schlafes (also während des Ruhe-

zustandes), wenn kein aktiver Enkodierungsprozess erfolgt, um Interferenzen zu 

vermeiden (Frankland und Bontempi 2005; Marr 1971; McClelland et al. 1995; 

Rasch und Born 2007).  

Das Konzept der „aktiven Systemkonsolidierung“ beinhaltet einen Reorganisati-

onsprozess, bei dem neu kodierte Gedächtnisinhalte in verschiedene neuronale 

Netzwerke transferiert werden, die als Langzeitspeicher dienen (Born und Wil-

helm 2012). Ein wichtiger Teil der Systemkonsolidierung ist die Reaktivierung im 

Schlaf. Auf diese Reaktivierung wird in dem Kapitel 1.3.2 näher eingegangen.  

 

1.3 Schlaf und Gedächtnis 

1.3.1 Bedeutung der einzelnen Schlafstadien 

Eine große Anzahl an Studien zeigt, dass der Schlaf eine positive Auswirkung 

auf die Gedächtniskonsolidierung hat und dass die Menge an vergessener Infor-

mation durch eine Schlafphase zwischen Enkodierung und Abfrage reduziert 

werden kann (Backhaus und Junghanns 2006; Benson und Feinberg 1977; Gais 

et al. 2000; Mednick et al. 2003; Stickgold et al. 2000). Die bedeutende Wirkung 

von Schlaf auf die Gedächtniskonsolidierung wurde in einem Review von Diekel-

mann und Born (2010) übersichtlich präsentiert. Gais et al. (2006) stellte fest, 

dass die zeitliche Relation zwischen Lernen und Schlafen eine große Bedeutung 

hat. Je kleiner der Abstand zwischen dem Lernzeitraum und der darauffolgenden 

Schlafphase, desto größer ist die Menge an gespeicherter Information. Bei einer 

Abfrage gelernter Vokabeln fiel das Ergebnis nach 24 Stunden besser aus, wenn 

direkt auf das Lernen eine Schlafphase folgte, als wenn der Schlafvorgang erst 
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nach einem Tag im Wachzustand stattfand. Die erste wissenschaftliche Studie, 

die auf einen positiven Effekt des Schlafes auf die Gedächtniskonsolidierung de-

klarativer Inhalte hinwies, stammte von Jenkins und Dallenbach (1924). In der 

Studie zeigten Probanden beim Lernen von Silben bei der Abfrage bessere Er-

gebnisse, wenn der Lernphase eine Schlafphase folgte, als wenn diese von 

Wachperioden gefüllt war. Die Leistung steigerte sich mit zunehmender Schlaf-

dauer.  

Lange Zeit wurde der REM-Schlaf aufgrund der dem Wachzustand ähnelnden 

EEG-Aktivität für die Verstärkung der Gedächtniskonsolidierung verantwortlich 

gemacht. In den vergangenen Jahrzehnten erbrachten neue Erkenntnisse, dass 

es in gewissem Maße möglich ist, die Schlafstadien den unterschiedlichen Ge-

dächtnisarten zuzuordnen. Die erste Nachthälfte ist vom Tiefschlaf mit niederfre-

quenten EEG-Signalen gekennzeichnet, der vor allem die Speicherung deklara-

tiver, Hippocampus-abhängiger Information fördert. Die späte REM-Schlaf-reiche 

Phase unterstützt besonders die Konsolidierung impliziter bzw. prozeduraler und 

emotionaler Sinneseindrücke (Marshall und Born 2007; Plihal und Born 1997). 

Trotz der aus diesen vielen Studien gewonnenen Erkenntnissen, kamen einige 

Kritiker zu dem Ergebnis, dass der Schlaf keinen Einfluss auf die deklarative Ge-

dächtniskonsolidierung habe oder zumindest zweifelhaft sei (Siegel 2001; Smith 

2001; Vertes 2004). Eine Studie, welche den positiven Effekt einer Schlafperiode 

am Nachmittag sowohl an deklarativen als auch an prozeduralen Wissensinhal-

ten testete, konnte nur eine signifikante Verbesserung für prozedurale Gedächt-

nisinhalte feststellen (Backhaus und Junghanns 2006). 

Die angeblich fehlende Beteiligung des Schlafes an deklarativen Prozessen wird 

beispielsweise durch den Nachweis gestützt, dass die deutliche Unterdrückung 

oder der vollständige Verlust des REM-Schlafes bei Menschen, die Antidepres-

siva einnehmen oder an Hirnstammläsionen leiden, keine nachteiligen Auswir-

kungen auf das Lernen bzw. Gedächtnis hat. Eine Studie mit Antidepressiva (se-

lektive Noradrenalin- und Serotoninwiederaufnahmehemmer), die wie bereits er-

wähnt zur REM-Schlaf-Suppression führen, zeigte zum Beispiel keine Ver-

schlechterung der Gedächtniskonsolidierung prozeduraler Inhalte. Überra-
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schenderweise erfolgte eine Verstärkung der Genauigkeit im Finger-Tapping so-

wie das vermehrte Auftreten von S2-typischen Schlafspindeln im EEG (Rasch et 

al. 2009). In Diekelmann und Born (2010) wurde als Erklärung aufgezeigt, dass 

die Antidepressiva möglicherweise einen direkten positiven Einfluss auf die sy-

naptische Plastizität haben könnten und somit einen Verlust des REM-Schlafes 

ausgleichen würden.  

Es gibt Hinweise darauf, dass nicht nur einem Schlafstadium alleine die Verstär-

kung der Gedächtniskonsolidierung zugesprochen werden kann, sondern auch 

die ungestörte natürliche Abfolge der Schlafzyklen und der Anteil von SWS und 

REM-Schlafphasen entscheidend sind. In einer Studie von Mednick et al. (2003) 

verbesserte sich die Gedächtnisleistung in einem „visual texture discrimination 

task“ nach bereits 60 bis 90 Minuten SWS während eines Mittagsschlafs, wurde 

aber noch gesteigert, wenn der Schlaf SWS- und REM-Phasen enthielt. Somit 

kann eine Lernaufgabe vermutlich nur teilweise einem Gedächtnissystem zuge-

ordnet werden. Die „sequential hypothesis“ besagt, dass sowohl die deklarative 

als auch die nicht-deklarative Gedächtniskonsolidierung durch aufeinanderfol-

gende SWS- und REM-Phasen verbessert werden kann (Gais et al. 2000; Amb-

rosini und Giuditta 2001; Giuditta et al. 1995). Ergebnisse aus solchen Studien 

unterstreichen die Annahme, dass es wahrscheinlich nicht ein bestimmtes 

Schlafstadium ist, das die Gedächtniskonsolidierung vermittelt, sondern die neu-

rophysiologischen Mechanismen, die mit diesen Schlafstadien verbunden sind 

und dass diese von verschiedenen Schlafstadien geteilt werden (Diekelmann und 

Born 2010). Auf die aktive Rolle des Schlafes in Bezug auf die Gedächtniskon-

solidierung wird in dem Kapitel 1.3.2 und 1.4.2. nochmals eingegangen. 

 

1.3.2 Mechanismen der Gedächtniskonsolidierung im Schlaf 

Bereits durch zahlreiche Studien der vergangenen Jahre konnte bestätigt wer-

den, dass die verbesserte Gedächtniskonsolidierung im Schlaf nicht allein auf die 

reduzierte Enkodierung während des Schlafens zurückzuführen ist (Rasch und 

Born 2013). Neben dem Dialog zwischen Hippocampus und Neokortex, der be-

reits in Kapitel 1.2.3 erwähnt wurde, spielt für die Gedächtniskonsolidierung im 
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Schlaf auch eine unbewusste Reaktivierung von Neuronenpopulationen, die 

schon während des Lernens aktiv waren, eine Rolle (Gais und Born 2004; 

Maquet 2001; Marshall und Born 2007; Rasch und Born 2007; Stickgold et al. 

2001). Diese Reaktivierungshypothese stützt sich ursprünglich auf Erkenntnisse 

aus tierexperimentellen Studien (Louie und Wilson 2001; Pavlides und Winson 

1989; Qin et al. 1997). In einer Studie von Wilson und McNaughton (1994) lernten 

Ratten in einem Labyrinth Wege zu einer Futterstelle. Während des Lernvor-

gangs wurde die Aktivität anhand eines spezifischen Erregungsmusters von so 

genannten „place cells“ im Hippocampus abgeleitet. Dabei handelt es sich um 

eine Gruppe von Neuronen, die spezifisch für die Orientierung im Raum und die 

unmittelbare Umgebung des Tiers kodieren. In einer darauffolgenden Tiefschlaf-

phase wurde dasselbe Erregungsmuster dieser Neuronenpopulation erneut akti-

viert (Skaggs und McNaughton 1996). Somit konnte in diesen „place cells“ erst-

mals eine Reaktivierung gezeigt werden. 

Die Wiedergabe von Erregungsmustern in den Neuronenverbänden des Hippo-

campus während des Schlafs, ist ein Hauptmerkmal der „aktiven Systemkonsoli-

dierung“. Es wird davon ausgegangen, dass sich allmählich stabile Repräsenta-

tionen der Erinnerungsinhalte in Netzen außerhalb des Hippocampus bilden und 

dass diese durch die Reaktivierungen gestärkt werden. Eine solche Reaktivie-

rung wurde größtenteils im SWS beobachtet (Klinzing et al. 2019). Der Reakti-

vierungsvorgang konnte jedoch auch in entspannter Wachsamkeit gezeigt wer-

den (Atherton et al. 2015; O'Neill et al. 2010). Während des REM-Schlafs hinge-

gen, konnte die Reaktivierung in den Neuronenverbänden nicht sicher nachge-

wiesen werden (Kudrimoti et al. 1999; Louie und Wilson 2001). Bildgebende Stu-

dien am Menschen (fMRT und EEG) erbrachten indirekte Beweise für eine Re-

aktivierung von Gedächtnisinhalten während des Schlafs und deren Bedeutung 

für die Gedächtniskonsolidierung (Piantoni et al. 2015; Schönauer et al. 2017). 

Weitere Erkenntnisse wurden mithilfe von intrakraniellen Aufzeichnungen bei Pa-

tienten mit Epilepsie gewonnen (Zhang et al. 2018). 

Reaktivierungen von Neuronenverbänden können neben dem Hippocampus, 

auch in kortikalen und subkortikalen Hirnregionen beobachtet werden, wie bei-

spielsweise dem präfrontalen (Peyrache et al. 2009), parietalen (Wilber et al. 
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2017), motorischen (Gulati et al. 2014) und visuellen Kortex (Ji und Wilson 2007). 

Gleichzeitige Aufzeichnungen von mehreren Hirnregionen zeigen, dass Reakti-

vierungen im Hippocampus in Koordination mit neuronalen Erregungsmustern im 

Neocortex, Striatum, Amygdala und VTA (ventrales tegmentales Areal des Mit-

telhirns) auftreten. Dies erfolgt häufig mit einer Verzögerung von 40-50 ms zwi-

schen dem Hippocampus und den anderen Arealen. Diese Verzögerung kann 

ein Hinweis sein, dass sich die Gedächtnisreaktivierungen, die mit den „Ripples“ 

(siehe Kapitel 1.3.3) des Hippocampus assoziiert sind, auf die neokortikalen und 

striatalen Areale ausbreiten. Durch einen sich wiederholenden Prozess kann eine 

schrittweise Umverteilung von Gedächtnisrepräsentationen vermittelt werden, in-

dem die Vernetzung der Neuronenverbände außerhalb des Hippocampus ver-

bessert wird. Die Reaktivierung der Neuronenverbände außerhalb des Hippo-

campus kann jedoch auch unabhängig von der Reaktivierung des Hippocampus 

erfolgen. Dies kann selbst für Strukturen beobachtet werden, die eng mit den 

Ausgangssignalen des Hippocampus verknüpft sind (Klinzing et al. 2019). In ei-

ner Studie von O’Neill und Kollegen (2017) konnte diese unabhängige Reaktivie-

rung im medialen entorhinalen Kortex nachgewiesen werden. Es wurde auch 

festgestellt, dass Reaktivierungen über mehrere neokortikale Bereiche hinweg 

synchronisiert werden (Hoffman und McNaughton 2002). 

Der Reaktivierungsvorgang als Komponente der Gedächtniskonsolidierung ba-

siert höchstwahrscheinlich auf einem komplexen Zusammenwirken verschiede-

ner elektrophysiologischer und neuronaler Teilprozesse.  

Es ist festzuhalten, dass Konsolidierung ein Prozess ist, der neu codierte Erinne-

rungsinhalte, die labil und anfällig für Zerfall sind, in stabilere Gedächtnisformen 

transferiert. Die „aktive Systemkonsolidierung“, bei der die Rolle des Schlafs im 

Vordergrund steht, ist für die Bildung des Langzeitgedächtnisses im Hippocam-

pus-abhängigen Gedächtnissystem verantwortlich. Während des Schlafs wird die 

neuronale Gedächtnisrepräsentation des Hippocampus wiederholt reaktiviert. 

Dabei kommt es zu einer Ausbreitung dieser Reaktivierungen über die zugeord-

neten Gedächtnisnetzwerke. Des Weiteren erfolgt eine zeitgleiche Reaktivierung 

der verteilten neokortikalen Areale. Diese Koaktivierung initiiert synaptische Kon-
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solidierungsprozesse, welche Gedächtnisrepräsentationen im Neocortex stär-

ken. Zusätzlich wird in dem langsam lernenden Neokortex die Integration von 

Erinnerungsinhalten in bereits bestehende Gedächtnissysteme ermöglicht. Der 

Prozess der „Systemkonsolidierung“ führt zu einer Erhöhung der Langzeitstabili-

tät der Gedächtnisinhalte (Klinzing et al. 2019). Es erfolgt zugleich im Neokortex 

eine Neuorganisation und Integration von verwandten, überlappenden Gedächt-

nisinhalten (Klinzing et al. 2019).Obwohl das Konzept der „aktiven Systemkon-

solidierung“ ursprünglich den Hippocampus-abhängigen Gedächtnissystemen 

zugeordnet wurde, berücksichtigt es auch Gedächtnissysteme, die als „nicht-Hip-

pocampus-abhängig“ klassifiziert sind (Squire 1992). Eine Beteiligung des Hip-

pocampus an der schlafabhängigen Konsolidierung des nicht vom Hippocampus 

abhängigen Gedächtnisses, konnte vor kurzem in einer Studie mit Ratten (Sa-

wangjit et al. 2018) und darüber hinaus auch in fMRT-Studien am Menschen 

(King et al. 2017) gezeigt werden. 

Die Neuorganisation und -verteilung der Netzwerke in den Neuronenverbänden 

führt zu unterschiedlichen Veränderungen auf synaptischer Ebene. Das heißt, 

dass der Schlaf ein „synaptisches Upscaling“ als auch ein „synaptisches 

Downscaling“ fördert. Es kommt einerseits zu einer Schwächung und Verkleine-

rung von Synapsen, andererseits zu einer selektiven Verstärkung synaptischer 

Verbindungen. Darüber hinaus wird eine Bildung von neuen Synapsen ermög-

licht (Klinzing et al. 2019).  

Auf die Rolle der Hirnaktivität für die Gedächtniskonsolidierung wird in dem fol-

genden Kapitel eingegangen. 

 

1.3.3 Bedeutung von „slow oscillations“, Spindeln und Ripples 

Im EEG sind während des Tiefschlafes neben der in Kapitel 1.1.2 genannten 

Deltaaktivität (1-2 Hz) so genannte „slow oscillations“ (SOs) zu sehen, deren Fre-

quenzen unter 1 Hz liegen. Die im Neokortex generierten SOs bestehen aus ei-

nem Wechsel zwischen Phasen neuronaler Membrandepolarisation („Up-Sta-

tes“) und der darauffolgenden Membranhyperpolarisation („Down-States“). Wäh-

rend der Membrandepolarisation kommt es zu einer Erhöhung der Frequenz des 
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Aktionspotentials, die in der folgenden Hyperpolarisationsphase abnimmt. Die 

SOs sind insbesondere in Netzwerken zu finden, die vermutlich an der Enkodie-

rung deklarativer Wissenselemente während des Wachzustands beteiligt sind 

(Bazhenov et al. 2002; Chauvette et al. 2012; Timofeev 2011). Schlafspindeln 

treten vor allem in Stadium 2 des Non-REM-Schlafs auf, können sich jedoch in 

ähnlicher Form auch während des Tiefschlafs zeigen (Gennaro und Ferrara 

2003). In Abhängigkeit der Frequenz können Spindeln in langsame (9-12 Hz) und 

schnelle Spindeln (12-15 Hz) unterteilt werden (Mölle et al. 2011). Schnelle Spin-

deln, die gehäuft über dem zentral-parietalen Kortex zu sehen sind und meist mit 

Up-States der „slow oscillations“ synchronisieren (Mölle et al. 2011), erhöhen die 

Aktivierung des Hippocampus und werden deshalb mit dem hippocampus-ab-

hängigen Speicherungsprozess deklarativer Gedächtnisinhalte in Verbindung 

gebracht (Gais et al. 2002; Schmidt et al. 2006; van der Helm et al. 2011). Die 

Spindelaktivität entsteht im Thalamus, einem Teil des Zwischenhirns. Dabei 

kommt es zu einem Zusammenspiel zwischen GABAergen Neuronen des Nu-

cleus reticularis, die als Schrittmacher fungieren, und glutamatergen thalamo-

kortikalen Bahnen, die für die synchronisierte Ausbreitung der Spindeln in Rich-

tung kortikaler Regionen zuständig sind (Rasch und Born 2013). Als Sharp-Wave 

Ripples werden kurze, schnelle, depolarisierende Ereignisse des Hippocampus 

(100-300 Hz) bezeichnet, die als Verstärker der hippocampalen Repräsentatio-

nen der zu speichernden Gedächtnisinformation gesehen werden können 

(Diekelmann und Born 2010; Rasch und Born 2013). Eine tragende Rolle der 

Gedächtniskonsolidierung spielen die SOs, die als Schrittmacher agieren und 

mittels Depolarisation die Informationsreaktivierung in den hippocampalen Struk-

turen initiieren. Dabei ist die Up-Phase der langsamen Oszillationen mit dem Auf-

treten der schnellen Spindeln assoziiert und die Tiefpunkte der SOs wiederum 

sind mit dem Auftreten der Sharp-wave Ripples gekoppelt. Die thalamo-kortika-

len schnellen Spindeln werden für einen notwendigen Transfer von Gedächtnis-

inhalten vom Hippocampus zu den einzelnen extrahippocampalen Strukturen, 

wie z. B. dem Neokortex, in Verbindung gebracht. Es kann bei den Reaktivierun-

gen im Hippocampus folglich ein sogenanntes Sharp-wave Ripples Erregungs-
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muster beobachtet werden, das zeitlich und räumlich koordiniert ist und Impuls-

mustern der zuvor stattgefundenen Enkodierungsphase ähnlich ist. Somit wer-

den diese Reaktivierungen als Impuls für den Transfer über den Hippocampus in 

neokortikale Netzwerke gesehen (Born et al. 2006; Buzsáki 1998; Wilson und 

McNaughton 1994).  

 

1.2 Geruchssinn 

1.4.1 Neuronale Verschaltung von Geruch 

Wie stark der Geruchssinn mit Emotionen und Erinnerungen verknüpft ist, war 

schon Friedrich Schiller bekannt. Er bewahrte in seiner Schreibtischschublade 

stets überreife Äpfel auf, die ihn beim Schreiben inspirierten (Klinke et al. 2010). 

Mit Hilfe von Riechsinneszellen, die über 350 verschiedene Riechrezeptortypen 

besitzen, kann der Mensch fast eine Milliarde verschiedener Düfte unterschei-

den. Über die ca. 30 Millionen primären, bipolaren Riechsinneszellen, die auf der 

oberen Conche der Nase lokalisiert sind, gelangen die Axone der Riechzellen 

gebündelt als Nervus olfactorius durch die Siebbeinplatte zum Bulbus olfactorius 

(Riechkolben). 
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Abbildung 5: Signalverarbeitung im Bulbus olfactorius 
Dargestellt ist die neuronale Schaltstelle des Bulbus olfactorius, die eine synaptische Verbindung 
zwischen den Riechrezeptorzellen und den Dendriten der Mitral- und Büschelzellen bildet. Durch 
die Verknüpfung mit den Körnerzellen, welche inhibierend wirken, kommt es neben erregenden 
Signalen auch zur hemmenden Wirkung (entnommen aus Behrends et al. 2017). 

 

Der Bulbus olfactorius wird als vorgelagertes Hirnteil betrachtet. Es gibt nur eine 

synaptische Schaltstelle zwischen den Riechrezeptorzellen und der Hirnrinde. 

Diese befindet sich in den Glomeruli (rundliche Nervenfaserknäule) des Bulbus 

olfactorius. Die Synapsen werden aus den Endigungen der Rezeptorzellaxone 

und den Dendriten der Mitral- und Büschelzellen gebildet. Da alle Riechzellen, 

die den gleichen Rezeptor tragen, zu demselben Glomerulus projizieren (Kon-

vergenz), kommt es zu einer deutlichen Reduktion der Duftinformationskanäle im 

Bulbus olfactorius (Brandes et al. 2019). Neben den Riechzelleingängen enthal-

ten die Glomeruli auch dendritische Verzweigungen von Interneuronen (periglo-

meruläre Zelle), die inhibierend wirken. Dadurch kommt es bei einer Riechwahr-

nehmung im Glomerulus sowohl zu erregenden als auch zu hemmenden Signa-

len. Da die Fasern des Nervus olfactorius spontan aktiv sind, besteht schon im 

Ruhezustand ein Gleichgewicht aus erregenden und hemmenden Impulsen. Wie 
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bei vielen anderen Sinnessystemen wirkt bei der Riechwahrnehmung das Prinzip 

der lateralen Hemmung. Eine wichtige Rolle spielen dabei die inhibitorischen Kör-

nerzellen des Bulbus olfactorius. Durch die Körnerzellen erfolgt über eine rekur-

rente Verschaltung die Hemmung der Mitralzellen und benachbarter Glomeruli. 

Dadurch entsteht eine Kontrastverschärfung, indem aktuell aktivierte Glomeruli 

die Aktivität benachbarter, nicht aktivierter Glomeruli unterdrücken. Die Axone 

der Mitral- und ein Teil der Büschelzellen ziehen als Tractus olfactorius (teilweise 

kreuzend) zum primären Riechhirn. 

 

 

Abbildung 6: Signalwege der Geruchsinformation im Gehirn 
Dargestellt ist die neuronale Verschaltung des Bulbus olfactorius mit verschiedenen Hirnregio-
nen. Zu betonen ist auch die Besonderheit des Riechsystem, dass ohne vorherige synaptische 
Verschaltung im Thalamus direkt in den Kortex projiziert wird (entnommen aus Pape et al. 2014).  

 

Vom Tractus olfactorius ziehen Kollaterale zum Nucleus olfactorius, wodurch 

eine Hemmung des kontralateralen Tractus olfactorius erfolgt. Dem evolutionär 

alten Riechhirn ordnet man den präpiriformen Kortex, das Tuberculum olfacto-

rium sowie Areale der Amygdala zu (Klinke et al. 2010). Die Besonderheit des 

Riechsystem ist, dass ohne vorherige synaptische Verschaltung im Thalamus di-

rekt in den Kortex projiziert wird (Zelano und Sobel 2005). Von dem primären 

Riechhirn gibt es Verbindungen zu der Amygdala, zum Hypothalamus, dem or-

bitofrontalen Kortex und zur Insel. Insbesondere über die Amygdala, welche 
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emotionale Reaktionen vermittelt, erreichen Verbindungen den entorhinalen Kor-

tex, der ein wichtiger polymodal integrierender Assoziationskortex des limbischen 

Systems ist und mit dem Hippocampus verknüpft ist, welcher langanhaltende Ge-

dächtnisspuren hinterlassen kann. Dies deutet auf einen unmittelbareren Zugang 

zu Prozessen der Gedächtnisbildung und -erinnerung hin. Fasern vom Tuber-

culum olfactorium und dem primären Riechhirn ziehen zur Habenula und der For-

matio reticularis des Mittelhirns; dadurch können durch Riecheindrücke Aufmerk-

samkeit und sogar Weckreaktionen erzeugt werden (Klinke et al. 2010). Verbin-

dungen vom Tuberculum olfactorium mit dem Nucleus dorsalis medialis des Tha-

lamus und dem orbitofrontalen Kortex vermitteln die bewusste Wahrnehmung 

von Gerüchen und die Integration mit gustatorischen, visuellen und anderen Rei-

zen (Bear et al. 2018). Somit dient der Riechkortex als assoziativer Knotenpunkt, 

der Informationen aus Hirnregionen höherer Ordnung und andere sensorische 

Modalitäten integriert (Haberly 2001). Die Reaktivierung von Aktivitätsmustern im 

olfaktorischen System kann, wie im folgenden Kapitel erläutert, daher von sich 

aus die Gedächtnisassoziationen stärken und die Leistung bei Lernaufgaben ver-

bessern. 

Gerüche werden durch überlappendende, kombinierte Muster (Ensemble-

Codes) wahrgenommen (Malnic et al. 1999; Klinke et al. 2010), vermutlich ohne 

zeitliche Dimension. Larsson und Willander entdeckten, dass bestimmte autobi-

ografische Episoden, die aus olfaktorischen Informationen bestehen, früher im 

Leben gebildet werden als jene, die verbale oder visuelle Informationen enthal-

ten. Diese Beobachtung stützt sich auf die Forschung, die zeigt, dass assoziati-

ves Geruchslernen sehr früh im Leben beginnt (Larsson und Willander 2009). 

 

1.4.2 Gedächtnisreaktivierung durch Geruch 

Unter dem Begriff „Memory Cuing“ wird in der aktuellen Forschung die gezielte 

Reaktivierung von Gedächtnisinhalten im Schlaf durch sensorische Hinweise 

(Cues) in Verbindung gebracht. Diese Cues, die in einem bestimmten Lernkon-

text stehen, verbessern die Gedächtnisleistung (Schouten et al. 2017; Oudiette 

und Paller 2013). Es wird davon ausgegangen, dass durch die Reaktivierung im 
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Schlaf mit den Cues bestimmte neuronale Feuermuster, vermutlich des Hippo-

campus, reaktiviert werden, die während der Encodierung (während des Ler-

nens) ausgelöst wurden (siehe Kapitel 1.3.2). 

Rasch und seine Kollegen erbrachten den ersten Nachweis über die Reaktivie-

rung von deklarativen Erinnerungen beim Menschen mit Hilfe von Cues (senso-

rischen Hinweisen) während des SWS (Rasch und Born 2007). In Anwesenheit 

eines Rosendufts hatten die Probanden eine visuell-räumliche Lernaufgabe 

(Merken der Positionen von Kartenpaaren, ähnlich dem Spiel „Memory“) zu be-

wältigen. Erneutes Verabreichen von Rosenduft während des SWS führte zu ei-

ner Verstärkung der deklarativen Gedächtnisinhalte sowie einer im fMRT sicht-

baren Hippocampusaktivierung. Weitere Kontrollsituationen zeigten, dass dieser 

Effekt spezifisch für das Ansprechen während des SWS war und dass die Prä-

sentation des Geruchs sowohl während des REM-Schlafes als auch im Wachzu-

stand das Gedächtnis nicht förderte und dass der Geruch keine Wirkung zeigte, 

wenn er nicht mit der Aufgabe während des Lernens verknüpft war. Auch ergab 

für dasselbe Verfahren eine Finger-Tapp Aufgabe, die mit dem prozeduralen Ge-

dächtnis assoziiert war, keine Verbesserung der Gedächtnisleistung. Die Studie 

von Cordi et al. bestätigte die vorherigen Erkenntnisse in der Anwendung der 

Geruchsstimulation mit deklarativen Inhalten während des REM-Schlafes; auch 

hier konnte keine positive Wirkung durch Cues erzielt werden (Cordi et al. 2014). 

Somit kann der SWS für einen vorteilhaften Effekt der Gedächtnisstabilität bei 

der Reaktivierung während des Schlafs bezeichnet werden. Ein paar Jahre spä-

ter konnte gezeigt werden, dass der Geruch, der im Schlaf präsentiert wird, tat-

sächlich der gleiche sein muss wie beim Lernen (Rihm et al. 2014). Diekelmann 

und Kollegen zeigten, dass es eine bestimmte Zeitskala für den Geruchseffekt 

bei der Gedächtnisreaktivierung gibt. Somit reichen 40 Minuten Schlaf nach einer 

Lernaufgabe mit lokalisierten Kartenpaaren ohne Geruchsstimulation nicht aus 

um das Gedächtnis im Vergleich zur Wachphase zu verbessern (Diekelmann et 

al. 2012). Jedoch fördert ein 40 Minuten Schlaf mit Geruchsstimulation die Ge-

dächtnisstabilisierung und ist gleich wirksam wie 90 Minuten Schlaf ohne Ge-

ruchsstimulation. Eine Studie von Diekelmann und Kollegen ergab, dass die Ge-

ruchsstimulation des deklarativen Gedächtnisses im Schlaf und im Wachzustand 
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unterschiedliche Auswirkungen hat (Diekelmann et al. 2011). Es wurde gezeigt, 

dass die Präsentation des experimentellen Geruchs während des Wachzustan-

des die Erinnerungen anfällig für eine Interferenzaufgabe macht, was zu Leis-

tungseinbußen führte, im Vergleich zu der Gruppe, die den Geruch während des 

SWS empfing. Jedoch zeigte eine klinische Studie ein negatives Ergebnis bei 

einem therapeutischen Ansatz zur Behandlung von Spinnenphobie (Rihm et al. 

2016). Trotzdem ist die Aussicht auf die Anwendung mit Geruchs-Cues vielver-

sprechend. Gerüche stören den Schlaf nicht (Carskadon und Herz 2004), wenn 

es sich um reine Geruchsstoffe ohne Trigeminuskomponente handelt (Grupp et 

al. 2008; Stuck et al. 2007), sie verändern die allgemeine Schlafarchitektur nicht 

und wirken sich vermutlich nicht negativ auf die subjektive Schlafqualität aus. 

Eine Verbesserung der Gedächtnisleistung bei deklarativen Aufgaben wurde 

auch bereits mithilfe von akustischer Stimulation in mehreren Studien nachge-

wiesen. Die Position von Tier- oder Objektbildern wurde zum Beispiel auf einer 

zweidimensionalen Matrix anhand des Geräusches des jeweiligen Tieres oder 

Objekts ermittelt, wie der Memory-Karte einer Katze, die mit dem Geräusch 

,,Miau‘‘ verknüpft war (z.B. Oudiette et al. 2013; Oyarzún et al. 2017; Rudoy et 

al. 2009). Interessanterweise kann für die auditive Stimulation die Zuordnung von 

Lerninhalten und den jeweiligen Cues objekt-spezifisch sein. Indem man im 

Schlaf nur eine Teilmenge der zugehörigen Geräusche wiedergibt, kann die Leis-

tung für einige Elemente selektiv gegenüber anderen verbessert werden. Dage-

gen scheint die Verwendung eines einzelnen Klangs als allgemeiner Kontexthin-

weis, wie er in den meisten Geruchsstimulationsstudien durchgeführt wurde, un-

wirksam zu sein (Donohue und Spencer 2011).  Brendon und Wilson konnten in 

einer Studie mit Ratten an „place cells“ des Hippocampus direkt zeigen, dass die 

Beteiligung des Hippocampus am Gedächtnis-Cueing eine echte Gedächtnisre-

aktivierung darstellt. Während Ratten eine räumliche assoziative Aufgabe unter 

akustischer Stimulation lernten, wurde währenddessen das Feuern der hippo-

campalen „place cells“ aufgezeichnet (Bendor und Wilson 2012). Das Präsentie-

ren eines der Töne während des Non-REM-Schlafes nach der Lernphase, beein-

flusste die fortlaufende Wiedergabe der Sequenz der „place cells“ des Hippocam-

pus, die mit diesem Ton verknüpft war. In einigen Studien beim Menschen konnte 
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bereits eine Beteiligung des Hippocampus am deklarativen Gedächtnis-Cueing 

nachgewiesen werden. Es zeigten sich verstärkte BOLD („Blood Oxygenated Le-

vel Dependent“)-Signale im Hippocampus und zusätzlich in teilweise anderen pa-

rietalen Kortexregionen (Diekelmann et al. 2011; Rasch und Born 2007; Sha-

nahan et al. 2018; van Dongen et al. 2012). In einer weiteren Studie von Fuente-

milla und Kollegen konnte gezeigt werden, dass eine höhere strukturelle Integrität 

des Hippocampus den Grad des Nutzens von Gedächtnis-Cueing signifikant vo-

raussagt. In der Studie wurde die Beteiligung des Hippocampus beim auditori-

schen Cueing bei einer Gruppe epileptischer Patienten mit uni- und bilateraler 

Hippocampus-sklerose sowie gesunden Kontrollpersonen getestet. Das Cueing 

war nur bei gesunden Probanden und Patienten mit einseitigen Läsionen erfolg-

reich. Bei Patienten mit bilateralen Hippocampusdefekten war es unwirksam; so-

mit war die Gedächtnisstärke abhängig von dem Restvolumen des Hippocampus 

(Fuentemilla et al. 2013). In ein paar Studien beim Menschen konnte bereits unter 

Verwendung von nicht invasiver Elektrophysiologie das Gedächtnis-Cueing wäh-

rend des Schlafs mit Veränderungen der Oszillationsmuster in Verbindung ge-

bracht werden. In einer Studie konnte neben dem Gedächtnis fördernden Effekt 

durch das Cueing mit Geruch eine signifikante Zunahme der frontalen Deltawel-

len (1,5-4,5 Hz) und der parietalen Spindeln (13,0-15,0) sowie eine gesteigerte 

Auslenkung der frontalen langsamen Oszillation vom negativen in den positiven 

Bereich in den ersten 10 s nach Geruchspräsentation beobachtet werden (Rihm 

et al. 2014). In einer anderen Studie von Cox et al. (2014) lernten Probanden eine 

Wort-assoziierte räumliche Lernaufgabe, die sowohl im linken als auch rechten 

Gesichtsfeld präsentiert wurde, bei der jeweils auf jeder Seite eine der beiden 

Gerüche appliziert wurde. Das Cueing mit jeweils einem von den beiden Gerü-

chen während des Schlafes, erhöhte die Spindelfrequenz und -amplitude in der 

parietal-occiptalen Kortexregion, welche kontralateral zu den mit diesem Geruch 

verbundenen Gegenständen auf dem jeweiligen Gesichtsfeld verknüpft war. Dies 

stützt sich auf die Annahme der engen Verbindungen der parietal-occipitalen He-

misphäre mit visuell räumlichen Aufgaben (Kravitz et al. 2011). In der bereits ge-

nannten Studie mit Patienten mit Spinnenphobie (Rihm et al. 2016) konnten bei 
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der Expositionstherapie die Symptome durch Geruchs-Cueing nicht weiter signi-

fikant reduziert werden. Jedoch wurde bei der Geruchswiedergabe während des 

Schlafs eine erhöhte Aktivität der links lateralen frontalen langsamen Spindeln 

(11,0-13,0 Hz) und der rechts lateralen parietalen schnellen Spindeln (13,0-

15,0 Hz) beobachtet. Dies könnte auf eine möglicherweise erfolgreiche Reakti-

vierung therapiebezogener Erinnerungen während des Schlafens schließen. 

 

1.5 Augenbewegungen 

1.5.1 Funktion von Augenbewegungen 

Für die genaue Betrachtung von Objekten sind koordinierte Augenbewegungen 

notwendig. Diese bewirken, dass die Objekte in beiden Augen auf der Fovea 

centralis, der Stelle des schärfsten Sehens, abgebildet werden (Behrends et al. 

2017). Es gibt verschiedene Augenbewegungen, die in ihrer zeitlichen Dynamik 

variieren. In der vorliegenden Arbeit werden die Sakkaden, die Fixationsperioden 

und die gleitenden Augenbewegungen erwähnt. 

Unter Sakkaden versteht man schnelle, ruckartige Folgebewegungen von 10-

80 ms Dauer, die beim freien Umherblicken entstehen (Brandes et al. 2019). Die 

Sakkaden erreichen Geschwindigkeiten von 600-700 °/s (Grad pro Sekunde) und 

wechseln sich mit Fixationsperioden ab. Die visuelle Wahrnehmung ist während 

der Sakkade unterdrückt (sakkadische Suppression). Sakkaden gehören zu den 

konjugierten Augenbewegungen, das heißt, die Blickachsen beider Augen sind 

gleichsinnig, sie können dabei willkürlich oder reflektorisch erfolgen. Nach dem 

Einsetzen eines Ziels für eine Sakkade dauert es ungefähr 200 ms, bis die Au-

genbewegung beginnt. Während dieser Verzögerung wird die Position des Ziels 

in Bezug auf die Fovea berechnet und die Differenz zwischen der anfänglichen 

und der beabsichtigten Position wird in einen Motorbefehl umgewandelt, der die 

Augenmuskeln aktiviert, um die Augen in die richtige Richtung zu bewegen. 

 



29 
 

 

Abbildung 7: Augenbewegung 
Dargestellt sind Blickfolgebewegungen und kleine Refixationssakkaden (angelehnt an Grehl und 
Reinhardt 2016). 

 

Sakkaden werden auch als „ballistisch“ bezeichnet, da das Sakkaden erzeu-

gende System nicht auf spätere Positionsänderungen des Ziels im Verlauf der 

Augenbewegung reagieren kann. Bewegt sich das Ziel in dieser Zeit erneut (in 

der Größenordnung von 15 bis 100 ms) und verfehlt die Sakkade das Ziel, muss 

eine zweite Sakkade durchgeführt werden, um den Fehler zu beheben (Purves 

und Williams 2001). Zusätzlich erfolgen bei Fixation eines Objektes mit den Au-

gen unbewusste langsame Gleitbewegungen (sogenannte Drifts) und Microsak-

kaden von ca. einer Winkelminute (= 1/60 Grad) Auslenkung. Somit können stän-

dig neue Photorezeptoren der Retina gereizt werden und so wird eine Adaptation 

der Photorezeptoren verhindert (Behrends et al. 2017).  

Die schnellen Augenbewegungen, die während der REM-Schlafphase auftreten, 

sind ebenfalls Sakkaden. 

 

 

Abbildung 8: Ablauf einer sakkadischen Augenbewegung 
Die rote Linie zeigt die Position eines Fixierungsziels an und die blaue Linie zeigt die Position der 
Fovea. Wenn sich das Ziel plötzlich nach rechts bewegt, dauert es ungefähr 200 ms, bis sich das 
Auge zur neuen Zielposition bewegt (angelehnt an Purves und Williams 2001). 
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Ungefähr 10.000 Fixationsperioden von 0,2-0,6 s Dauer treten pro Stunde zwi-

schen den Sakkaden auf. Im Verlauf dieser Perioden erfolgt die zur Objektwahr-

nehmung relevante retinale Signalaufnahme. Gleitende Augenfolgebewegungen 

werden ausgeführt, wenn ein bewegtes Objekt mit den Augen verfolgt wird. Diese 

willkürlichen und konjugierten Folgebewegungen haben eine Winkelgeschwin-

digkeit bis 100 °/s, die ungefähr dem verfolgten Objekt entspricht. Hierbei wird 

das Bild des bewegten Objektes auf 1° genau im Bereich der Fovea „gehalten“. 

Korrektursakkaden und Kopfbewegungen unterstützen die Verfolgung der be-

wegten Gegenstände bei höheren Geschwindigkeiten (Brandes et al. 2019). 

Bei der Kontrolle der Augenbewegungen sind mehrere komplexe Strukturen be-

teiligt. Neben prämotorischen pontinen Hirnstammzentren spielen die Colliculi 

superiores des Mittelhirns, das frontale Augenfeld als Teil des prämotorischen 

Kortex und der parieto-temporale Assoziationskortex eine Rolle (Behrends et al. 

2017). 

 

1.5.2 Funktion der Sakkaden bei der Endkodierung von Gedächtnisinhalten 

Im täglichen Leben bewegen wir ständig unsere Augen, um visuelle Sinnesein-

drücke zu erfassen. Somit ist es unnatürlich, Augenbewegungen nicht machen 

zu dürfen. 

Eine effiziente Erfassung visueller Informationen erfordert die Koordination von 

Augenbewegungen und fortlaufenden Gehirnoszillationen (Staudigl et al. 2017). 

Bereits in Studien aus den Sechzigerjahren wurde ein Zusammenhang zwischen 

Alpha-Oszillationen und Sakkaden entdeckt, die jedoch noch nicht in einen Zu-

sammenhang mit Wahrnehmung und Gedächtnis gebracht wurden. In Garden et 

al. (1964) wurde festgestellt, dass die evozierte Reaktion eines Reizes bei Vor-

handensein eines Alpha-Rhythmus eine Alpha ähnliche Aktivität zeigt, die immer 

die gleiche phasische Beziehung zu Beginn von Sakkaden beibehält. Es wurde 

vermutet, dass eine Komponente des Alpha-Rhythmus in Bezug auf das Einset-

zen von Sakkaden Phasen-verriegelt sei (Gaarder et al. 1966). Wissenschaftler 

fanden heraus, dass die Abtastung visueller Informationen eher rhythmisch als 

kontinuierlich erfolgt (VanRullen und Koch 2003) und dass Sakkaden eng mit 
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selektiver Aufmerksamkeit verbunden sind (Fiebelkorn et al. 2013; Landau und 

Fries 2012). In einer Studie von Nobre und Kollegen (2000) wurde eine selektive 

Kopplung der Programmierung von Sakkaden und visueller Aufmerksamkeit an 

ein gemeinsames Zielobjekt beobachtet. Schon bereits vor fast vier Jahrzehnten 

konnte durch eine Studie mit Affen entdeckt werden, dass die Aufmerksamkeit 

für Reize schon vor Beginn von Sakkaden verlagert wird (Wurtz et al. 1982). 

Eine spätere Studie bestätigte die Vermutung, dass Hirnrhythmen, die durch Os-

zillationen im Alpha-Bereich von 7 bis 14 Hz getaktet werden, die visuelle Abtas-

tung beeinflussen. Die Gehirnfunktion beinhaltet Schwingungen bei verschiede-

nen Frequenzen. Dies könnte bedeuten, dass Wahrnehmung und Kognition pe-

riodisch als Folge von Zyklen ablaufen, die die zugrunde liegenden Schwingun-

gen widerspiegeln. Im Gegensatz zu früheren Auffassungen von diskreter Wahr-

nehmung als einheitlichem Abtastrhythmus weisen neuere Erkenntnisse nicht auf 

einen, sondern auf mehrere Wahrnehmungsrhythmen hin, die von der sensori-

schen Modalität, der Aufgabe, den Reizeigenschaften oder der Gehirnregion ab-

hängen könnten. In dieser Hinsicht kann beispielsweise ein sensorischer Alpha-

Rhythmus von ca. 10 Hz mit mindestens einem weiteren Rhythmus koexistieren, 

der eine aufmerksame Abtastung bei etwa 7 Hz durchführt (VanRullen 2016). 

Studien unter Verwendung von nicht invasiver Elektrophysiologie beim Men-

schen (entweder EEG oder MEG) haben gezeigt, dass die vom Versuch jeweils 

abhängigen Schwankungen der visuellen Wahrnehmungsleistung von der Phase 

der Alpha-Oszillationen vor der Stimulus Präsentation abhängen könnten. Wäh-

rend die spontane Kraft neuronaler Schwingungen ohne Zweifel die visuelle 

Wahrnehmung beeinflusst, äußerten Busch und Kollegen (2009) die Vermutung, 

dass die Auswirkungen der Prestimulusphase eng mit der tatsächlichen Codie-

rung und Verarbeitung visueller Informationen verknüpft sein könnte. In einer wei-

teren Studie wurde durch die Analyse der Alphaleistung und -phase in der Zeit 

vor dem Beginn eines Ziels bestätigt, dass der Gehirnzustand eine wichtige Rolle 

für die Zielerkennung spielt. Des Weiteren wurde gezeigt, dass die Phase der 

Alpha-Oszillationen systematisch beeinflusst, ob ein visueller Reiz das Bewusst-

sein erreicht (Mathewson et al. 2009). Eine Studie mit Affen unterstützt den Ge-

danken, dass die neuronale Aktivität, die bis zum Beginn der Sakkade getaktet 
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ist, für die visuelle Verarbeitung wichtig ist (Ito et al. 2011). Während Affen natür-

liche Szenenbilder betrachteten, konnten Sakkaden-bedingte Variationen der 

neuronalen Erregbarkeit beobachtet werden, welche die Synchronisation von vi-

suell ausgelösten Spikes unterstützen. 

Ergebnisse aus einer Studie von Hanslmayer et al. (2013) kamen zu der Erkennt-

nis, dass eine Prestimulusphase von 7 Hz die Wahrnehmungsleistung und den 

bidirektionalen Informationsfluss zwischen dem linken lateralen occipitalen Kor-

tex und dem rechten intraparietalen Sulcus vorhersagt. In einer anderen Studie 

hingegen wurde eine Oszillation von ungefähr 10 Hz beobachtet (Dugué et al. 

2011). 

In den letzten Jahren stellten einige Forscher fest, dass eine erhöhte Fixierungs-

rate zu einer verbesserten Gedächtnisleistung führt (Kafkas und Montaldi 2011; 

Loftus 1972; Staudigl et al. 2017). In einer Studie von Tversky (1974) kam es 

jedoch zu widersprüchlichen Ergebnissen. 

Der Hippocampus und das okulomotorische System sind anatomisch über eine 

Vielzahl von synaptischen Verbindungen miteinander verknüpft. Neue Kennt-

nisse diesbezüglich erbrachte eine Studie mit Menschen, bei der während einer 

Gesichtsverarbeitungsaufgabe Gehirnreaktionen mit fMRT und Augenbewegun-

gen mittels einem „eye-tracking“ System überwacht wurden. Es wurde beobach-

tet, dass die Anzahl der Augenfixierungen, die ein Teilnehmer bei der Betrach-

tung der Gesichter vornahm, signifikant mit der Aktivierung des Hippocampus 

korrelierte, sodass mehr Fixierungen mit einer stärkeren Aktivierung des Hippo-

campus assoziiert waren. Erstaunlicherweise konnte die Anzahl der Fixierungen, 

die mit einer verstärkte Hippocampusaktivierung verknüpft war, nur bei der Prä-

sentation neuer Gesichter beobachtet werden, jedoch nicht, wenn die Gesichter 

wiederholt wurden (Liu et al. 2017). Es gibt Hinweise, dass Personen mit Hippo-

campusläsionen, die infolgedessen an Amnesie leiden, bei Gesichtsverarbei-

tungsaufgaben Veränderungen in ihren Augenbewegungsmustern aufweisen 

(Olsen et al. 2015). 

Eine Studie mit Affen zeigte, dass Sakkaden auf Hippocampus-Schwingungen 

von ungefähr 10 Hz ausgerichtet sind (Jutras et al. 2013). Ergänzende Belege 



33 
 

für eine relevante Koordination von Sakkaden und Gehirnaktivität erbrachte eine 

Studie von Staudigl et al. (2017). In zwei separaten Experimenten lernten Stu-

dienteilnehmer, gesunde Probanden als auch Epilepsie Patienten, Bilder von na-

türlichen Szenen, bei denen ihre Augenbewegungen nicht eingeschränkt waren 

und sie somit frei herumschauen konnten. Die Ermittlung der Studiendaten er-

folgte bei den gesunden Probanden an Hand von MEG-Analysen, bei den Epi-

lepsie Patienten mit Hilfe von intrakraniellen Aufzeichnungen. Eine hohe präsak-

kadische Phasenverriegelung erwies eine effektive Koordination der Sakkaden 

in Bezug auf die Gehirnoszillationen und somit auch eine verbesserte Gedächt-

nisleistung. Es wurde eine signifikant höhere Phasenverriegelung bei ungefähr 

10 Hz für Szenen beobachtet, die bei der Abfrage von Probanden erinnert wur-

den, als für Szenen, die nicht mehr in Erinnerung gerufen werden konnten. Das 

gleiche bestätigte sich für die Anzahl der Sakkaden. Somit zeigten die Analysen 

der sowohl intrakraniellen als auch der MEG-Daten, dass die retinalen Eingaben, 

das heißt die sensorischen Sinneseindrücke zeitlich auf eine bevorzugte Alpha-

Phase ausgerichtet sind. Des Weiteren wiesen die Ergebnisse auf eine aktive 

Einbeziehung des occipitalen Kortex, des parahippocampalen Gyrus und des ret-

rosplenialen Kortex bei der Koordination von Sakkaden und Alpha-Phasen hin. 

Zusätzlich wurde bei den Daten der intrakraniellen Elektroden beobachtet, dass 

die Frequenzen im parahippokampalen Bereichen (8-10 Hz) etwas niedriger wa-

ren als in den okzipitalen Bereichen (12-14 Hz). Dieser Frequenzunterschied 

wurde in der Studie mit der Erklärung gedeutet, dass es sich möglicherweise um 

eine Hierarchieverschiebung der dominanten Häufigkeit der Hirnregionen han-

deln könnte, somit von den visuellen Netzwerken zu den Gedächtnisarealen. 

Staudigl et al. äußerte die Vermutung, dass Augenbewegungen bereits in der 

Phase ihrer Einleitung einen Einfluss auf die Gedächtnisleistung haben könnten, 

abhängig von ihrer Koordination mit Gehirnrhythmen, die bei der Abtastung visu-

eller Informationen eine Rolle spielen. 
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1.6 Hypothese und Fragestellung 

Frühere Erkenntnisse von Staudigl und Kollegen zeigen, dass Sakkaden für Ge-

dächtnisprozesse eine Relevanz haben können. Zudem gibt es bereits bestätigte 

Hinweise über die positive Wirkung von Geruchsstimulation auf die Gedächtnis-

konsolidierung. Dies führte zur Konzeption und der Fragestellung dieser Arbeit, 

die besagt, dass Augenbewegungen eine notwendige Bedingung für geruchsin-

duzierte Reaktivierung während des Schlafs sind 

Die Arbeitshypothese dieser Arbeit lautet demnach: 

Freies Herumschauen während einer deklarativen Gedächtnisaufgabe führt zu 

einer erhöhten Empfänglichkeit der dabei aufgebauten Erinnerungen für an-

schließende Geruchsstimulation während des Schlafs. Werden Augenbewegun-

gen hingegen minimiert, hat Geruchsstimulation einen reduzierten Einfluss auf 

die Konsolidierung. 

Mit dem vorliegenden Versuchsdesign soll nun diese Hypothese überprüft wer-

den. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Probanden 

An der Studie nahmen 21 deutschsprachige Probanden zwischen 18 und 30 Jah-

ren erfolgreich teil (11 männlich, 10 weiblich, Durchschnittsalter und SEM: 22,52 

± 0,68 Jahre). Insgesamt wurden 64 Probanden für die Studie rekrutiert. Aufgrund 

verschiedener Kriterien (Schlafprobleme mit der Geruchsmaske: 15 Probanden; 

schlechte Gedächtnisleistung bereits beim Lernen: 14 Probanden; Nichterrei-

chen der Schlafkriterien: 11 Probanden, Ausfall aufgrund von Krankheit: 1 Pro-

band; technische Probleme: 2 Probanden) mussten Teilnehmer von der Auswer-

tung ausgeschlossen werden. Keiner der Probanden nahm zum Zeitpunkt des 

Experiments Medikamente ein (einschließlich Kontrazeptiva) und alle waren 

Nichtraucher. Die Probanden mussten für mind. 6 Wochen einen regelmäßigen 

Schlafrhythmus einhalten, ohne Schichtarbeit oder Nachtwachen. Des Weiteren 

durften in einem Zeitraum von acht Wochen vor Studienbeginn bis nach Ende 

der Teilnahme keine Reisen mit mehr als 6 Stunden Zeitdifferenz durchgeführt 

werden. Eine Voruntersuchung (siehe Medizinischer Fragebogen im Anhang), 

die vor dem Beginn des Experimentalteils stattfand, ergab bei keinen der Pro-

banden einen klinischen Anhalt für physische oder psychiatrischen Erkrankun-

gen. Anamnestisch wurde das Vorhandensein einer derartigen Erkrankung er-

mittelt und von allen Teilnehmern verneint. Zusätzlich war bei allen Probanden 

ein normaler Geruchssinn vorhanden. Eine Beeinträchtigung des Riechvermö-

gens aufgrund von Erkältung wurde am Tag des Experiments ausgeschlossen. 

Alle Angaben der Probanden wurden besprochen und schriftlich dokumentiert. 

Keiner der Versuchspersonen litt unter einem starken Unter- oder Übergewicht 

(BMI 18-25). Keiner der Teilnehmer stand während des Studienzeitraums unter 

einer außergewöhnlichen physischen oder psychischen Belastung. Die Proban-

den wurden darauf hingewiesen, am Abend vor den jeweiligen Versuchsnächten 

vor Mitternacht ins Bett zu gehen, am Morgen der jeweiligen Versuchsnacht vor 

8 Uhr aufzustehen und keinen Mittagsschlaf zu halten. Am Tag des Experimentes 

durften keine alkoholischen Getränke mehr zu sich genommen werden und ab 
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mittags keine koffeinhaltigen Getränke bzw. Lebensmittel mit koffeinhaltiger Wir-

kung. Zu Beginn der Studie erhielten alle Versuchspersonen eine ausführliche 

mündliche und schriftliche Aufklärung und willigten durch ihre Unterschrift in die 

Teilnahme ein. Außerdem erhielten die Teilnehmer eine Aufwandsentschädigung 

von 130 Euro. 

 

2.2 Studienablauf und Studiendesign 

2.2.1 Studienablauf 

Die Studie beinhaltete eine Eingewöhnungsnacht und zwei experimentelle 

Nächte. Zwischen der Probenacht und der Experimentalnacht mussten mind. 24 

Stunden liegen, aber max. 30 Stunden. Der Zeitraum zwischen den beiden Ex-

perimentalnächten betrug 13-25 Tage. Die Rekrutierung der Versuchsteilnehmer 

erfolgte über Aushänge und Rundmails an der Universität Tübingen. Die Stu-

dienteilnehmer verbrachten insgesamt drei Nächte im Schlaflabor. Die erste 

Nacht war der Eingewöhnung gewidmet und fand mit polysomnographischen Ab-

leitungen, Geruchsmaske und Ohrstöpseln statt. Dies diente der Gewöhnung der 

Probanden an die Versuchsbedingungen und dem Ausschluss von Probanden 

mit Schlafproblemen im Labor. Vor jeder Experimentalnacht (siehe Abbildung 9) 

fanden sich die Probanden um ca. 21 Uhr im Institut ein: zum Ausfüllen verschie-

dener Fragebögen (zu den Probandendaten, der subjektiven Schläfrigkeit über 

die Standford-Schläfrigkeitsskala (SSS) von (Hoddes et al. 1973), der Stim-

mungserfassung durch den Fragebogen zur Befindlichkeit (FZB) von (Steyer et 

al. 1994)), zum Anbringen der EEG-Elektroden, der Polysomnographie und zur 

Anpassung der richtigen Schlafmaske. Im Anschluss an eine kurze private Vor-

bereitungszeit für die Versuchspersonen wurden die Elektroden angeschlossen, 

die Software gestartet und ein letztes Mal Versuchsaufbau und -einstellungen 

sowie alle Elektrodenwiderstände überprüft. Anschließend folgte gegen 

21:45 Uhr ein Psychomotorischer Vigilanztest (PVT) am Computer, bei dem der 

Reaktionsstatus der Probanden ermittelt wurde. Der Vigilanztest wurde in kon-

zeptionell gleicher Art verwendet wie beispielweise in Diekelmann et al. 2011. 
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Abbildung 9: Schema des Ablaufs einer Experimentalnacht 
Dargestellt ist der zeitliche Ablauf für die Gruppen „Fixierung“/„Keine Fixierung“ und den Bedin-
gungen „Geruch“/„Kein Geruch“. Am Abend einer Experimentalnacht lernten alle Probanden 30 
Memory-Karten auf einer räumlich-visuellen 2 D Matrix unter der Anwesenheit von Geruch bzw. 
keinem Geruch (Luft). Die Gruppe „Fixierung“ schaute während des Lernens auf einen schwarzen 
Punkt auf der jeweiligen Memory-Karte, während die Gruppe „Keine Fixierung“ frei herum-
schauen konnte. Während den ersten 20 Minuten des SWS wurde in der jeweiligen Geruchsnacht 
derselbe Geruch verabreicht, der bereits beim Lernen präsentiert wurde. In der anderen Experi-
mentalnacht wurde kein Geruch präsentiert, es handelte sich um Luft. Nach einer Schlafphase 
von ca. 40 min wurden die Probanden geweckt. Zwischen der Interferenzaufgabe und der Ab-
frage der gelernten Karten vor dem Schlaf wurde ein Zeichentrickfilm gezeigt. Interferenzaufgabe 
und Abfrage erfolgten ohne Geruch. (CC BY 4.0 Jens Klinzing, https://creativecommons.org/li-
censes/by/4.0/) 
 

Des Weiteren wurde eine Hirnaktivitätsaufzeichnung durchgeführt, bei der die 

Probanden einen Punkt auf dem Bildschirm fixierten, ohne dabei mit den Augen 

zu blinzeln. Vor und nach dem Lernen erfolgte ein Geruchserkennungstest. Bei 

diesem Test wurde über eine Geruchsmaske (Philips Respironics, Amsterdam 

Niederlande), die an einen Olfaktometer angeschlossen war, ein Geruch 

(Isobutyraldehyd 99% gelöst in 1,2-Propanediol, Konzentration 1:200) präsen-

tiert. Dadurch wurde sichergestellt, dass die Studienteilnehmer eine normale Ge-

ruchsempfindlichkeit hatten. Ein ähnlicher Test wurde schon in vorherigen Stu-

dien durchgeführt (Diekelmann et al. 2012; Diekelmann et al. 2011; Klinzing et 

al. 2018; Rasch et al. 2007). Es folgte eine Kontrollaufgabe, bei der Durchgänge 

auf dem Monitor gezählt wurden und zusätzlich ein Punkt auf einer Karte fixiert 

werden musste. Daraufhin begann das Gedächtnisspiel: Es wurden insgesamt 

30 Memory-Karten einzeln am Bildschirm in automatischem Ablauf auf einer vi-

suell-räumlichen zwei-dimensionalen Matrix präsentiert, in jeweils drei Durchgän-

gen. Das Lernen der Kartenpositionen war ähnlich wie in vorherigen Publikatio-

nen, wie etwa bei Diekelmann et al. 2012; Diekelmann et al. 2011; Klinzing et al. 

2018; Rasch et al. 2007 etc., jedoch wurde in diesen Studien immer mit Karten-

paaren gelernt, wohingegen in der vorliegenden Arbeit nur die Position der Karte 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/)
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/)
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auf der Matrix gelernt wurde. Vor dem Lernbeginn wurde den Probanden am 

Bildschirm mitgeteilt, dass eine Trefferquote von mindestens 40% erfüllt werden 

sollte. Die erste Abfrage erfolgte im direkten Anschluss an das Lernen, jedoch 

wurden die Teilnehmer informiert, dass eine weitere Abfrage nach dem Schlafen 

erfolgen würde. Je nach Zuordnung des Zufallsgenerators in der jeweiligen 

Gruppe wurde den Probanden mitgeteilt, während des Lernens den Punkt auf 

der jeweiligen Memory-Karte zu fixieren oder frei herumzuschauen. Während des 

Gedächtnisspiels wurde der Geruch zeitgebunden an die Lern-Stimuli verab-

reicht, dies begann mit dem Einsetzen der Präsentation der Karte auf der Matrix 

und endete mit der Präsentation der Karte auf der Matrix. In einer der Experimen-

talnächte handelte es sich um den bereits beschriebenen Geruch (Isobutyralde-

hyd + 99% gelöst in 1,2-Propanediol, Konzentration 1:200), in der anderen Nacht 

war es kein Geruch (Luft). Der ungewohnte neutrale Geruch wurde gewählt, um 

eine robuste Assoziation zwischen Geruch und Lernmaterial herzustellen (siehe 

Diekelmann et al. 2011). Für die beiden experimentellen Nächte wurden zwei 

parallele Versionen der Aufgabe verwendet, die verschiedene Bilder an verschie-

denen Orten zeigten. Die Lernphase erfolgte unter EEG-Aufzeichnungen. Nach 

dem Geruchstest wurde die Maske entfernt und die Pumpe ausgeschaltet. Die 

Hirnaktivitätsaufzeichungen bei Fixierung eines Punktes wurden erneut am Mo-

nitor durchgeführt. Um ca. 23:30 Uhr wurden alle Elektroden-Widerstände über-

prüft, die Geruchsmaske aufgesetzt und die EEG-Aufnahme wiederholt gestartet. 

Augenbewegungen (rechts / links, oben / unten) und Zähneknirschen wurden 

kontrolliert und in der EEG-Aufzeichnung jeweils ein Marker gesetzt, zusätzlich 

beim Erlöschen des Lichts als „Licht-Aus“-Marker. Nun setzte der Proband Ohr-

stöpseln ein, um optimale Schlafbedingungen zu schaffen. Die EEG-Aufzeich-

nung wurde permanent beobachtet und registriert. Die Pumpe des Olfaktometers 

wurde gestartet. Anschließend schliefen die Probanden für ca. 40 Minuten (mind. 

30 Minuten, max. 75 Minuten), wobei die Schlafstadien durch Standard-Polysom-

nographie (Rechtschaffen und Kales 1968) bestimmt wurden. Sobald sich die 

Versuchspersonen im Tiefschlaf (S3 oder S4) befanden, wurde die Geruchssti-

mulation bzw. Präsentation mit Luft für ca. 20 Minuten gestartet (mind. 16 Minu-

ten, max. 24 Minuten). Jedes Mal, wenn sich das Schlafstadium änderte, wurde 
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die Stimulation sofort unterbrochen und erneut gestartet, sobald die Probanden 

wieder Tiefschlaf erreichten. Nach Erlangen der erforderlichen Schlafzeit wurden 

die Probanden um ca. 0:30 Uhr geweckt. Die Pumpe wurde ausgeschaltet. Die 

Probanden wurden aus dem SWS geweckt, um eine optimale Vergleichbarkeit 

mit vorherigen Studien zu gewährleisten (siehe z.B. Diekelmann et al. 2012; 

Diekelmann et al. 2011). Die Teilnehmer sahen nach dem Erwachen einen Zei-

chentrickfilm an, um sie für den Abruf der gelernten Karten vor dem Schlafen, der 

1 ½ Stunden darauf erfolgte, wach zu halten. Zwischenzeitlich, etwa eine halbe 

Stunde nach dem Aufwachen um ca. 1:00 Uhr, lernten die Studienteilnehmer eine 

Interferenzaufgabe, (Version B des Memorys), um die Gedächtnisstabilität zu un-

tersuchen (siehe z.B. Diekelmann et al. 2012; Diekelmann et al. 2011). Die Elekt-

roden wurden angeschlossen, jedoch wurde keine EEG-Aufnahme gestartet. Im 

Anschluss an das Interferenzlernen und die Abfrage des Gedächtnisspiels, 

wurde wiederholt der Psychomotorische Vigilanztest (PVT) durchgeführt und 

über die Fragebögen SSS und FZB wurde erneut die Schläfrigkeit bzw. Stim-

mung eingeschätzt. Nun erfolgte um ca. 2:00 Uhr die Abfrage der Version A der 

Memory-Karten, die vor dem Schlafen gelernt wurden. Interferenzlernen und die 

Abfrage des Gedächtnisspiels vor dem Schlafen erfolgten ohne Geruch. Die 

Elektroden wurden entfernt und die Probanden konnten ungestört bis ca. 8 Uhr 

im Bett einer der Schlaflabore des Instituts schlafen. Die Experimentalnacht war 

somit beendet. 

 

2.2.2 Studiendesign 

Das Experiment wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der 

Eberhard-Karls-Universität Tübingen genehmigt (Projektnummer 072 / 2015B02) 

und vom DFG-Sonderforschungsbereich „Plastizität und Schlaf“ (SFB 654) ge-

fördert. Die Studie wurde nach einem doppelt-verblindetem Cross-Over-Design 

entworfen. 

Die Teilnehmer wurden zufällig einer von zwei Gruppen „Lernen mit Fixierung“ 

oder „Lernen ohne Fixierung“ zugeordnet. In der ersten Gruppe fixierten sie wäh-

rend des Lernvorgangs einen Punkt auf den Memory-Karten. Die Probanden der 
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zweiten Gruppe lernten ohne Fixierung des Punktes auf den jeweiligen Gedächt-

niskarten. Ihnen wurde vor dem Lernvorgang gesagt, dass sie frei herumschauen 

können. Beiden Gruppen wurde in einer der zwei experimentellen Nächte ein 

Geruch über eine Atemmaske, sowohl während des Lernvorganges als auch 

während des Schlafens, verabreicht. In der jeweils anderen Versuchsnacht er-

hielten beide Gruppen beim Lernen und während des Schlafens keinen Geruch 

(Luft) (siehe Tabelle Experimentelles Design). Die Zuordnung dieser beiden Be-

dingungen wurde dabei ausbalanciert und doppelblind durch einen Algorithmus 

zugewiesen. Nach Abschluss der Versuchsnächte konnten die Probanden erfah-

ren, welcher Bedingung sie zugeordnet waren. 

 

Tabelle 1: Experimentelles Design 

Gruppe 1: Lernen mit Fixierung  Gruppe 2: Lernen ohne Fixierung 

Nacht   A: Lernen und Tiefschlaf   Nacht   A: Lernen und Tiefschlaf mit 

  mit Geruch     Geruch    

Nacht   B: Lernen und Tiefschlaf  Nacht   B: Lernen und Tiefschlaf ohne 

  ohne Geruch       Geruch     
Experimentelles Design der vorliegenden Arbeit mit den Gruppen „Fixierung“/„Keine Fixierung“ 
und den Bedingungen „Geruch“/„Kein Geruch“. Die Reihenfolge der Nächte A und B wurde ba-
lanciert. 

 

Fallzahl 

Die Anzahl der erfolgreichen Studienteilnehmer wurde ursprünglich auf 32 fest-

gelegt (n = 16 pro Gruppe). Diese Gruppengröße ergab sich aus der statistischen 

Powerberechnung, mithilfe der in Vorläuferstudien erzielten Stärke des Verhal-

tenseffekts durch Geruchsaktivierung. Insgesamt nahmen 64 Probanden an der 

Studie teil. Aufgrund der bereits genannten Kriterien konnten schließlich nur 21 

Probanden für die statistische Auswertung berücksichtigt werden. 
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2.3 Datenerhebung 

Im folgenden Kapitel werden die zur Datengewinnung verwendeten Hilfsmittel 

und technischen Materialien aufgeführt sowie deren Anwendungsweise beschrie-

ben. 

 

2.3.1 Versuchsaufbau 

Die Experimentalnächte wurden in den Schlaflaboren des Instituts für Medizini-

sche Psychologie und Verhaltensneurologie der Universität Tübingen durchge-

führt. Die abgeleiteten EEG-Signale und die Schläuche des Olfaktometers wur-

den in einen separaten Überwachungsraum geleitet, wo sich die entsprechende 

Hardware zur Signalverarbeitung und Stimulation und die Pumpe des Olfaktome-

ters befand. Die Ableitpositionen C3 und C4 wurden nach dem international stan-

dardisierten 10-20-System gewählt und mit der Easycap (Herrsching Deutsch-

land) bestimmt. Neun Ag / AgCl-Elektroden (C3, C4, EOG1, EOG2, EMG1, 

EMG2, REF1, REF2 und Ground) wurden mittels eines BrainAmp-Verstärkers 

(Brain Products, München Deutschland) verbunden. 

 

 

Abbildung 10: Elektrodenposition 
Dargestellt sind die jeweils mit einem Pfeil markierten verwendeten Elektroden der vorliegenden 
Studie. Zu sehen sind die zwei EEG-Elektroden C3 und C4, die beiden Mastoid-Referenzen, die 
zwei EOG-Elektroden, die Ground-Elektrode an der Stirn und die beiden EMG-Elektroden am 
Kinn. 
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Die Registrierung der Signale erfolgte über die Software ,,Brain Vision Recorder‘‘ 

(Brain Products, München Deutschland). Die Ground Elektrode befand sich an 

der Stirn und als Referenzen dienten M1 und M2 an den Mastoiden beidseits. 

Zur Detektion der horizontalen Augenbewegungen (EOG, 2 Elektroden) sowie 

zur Messung der Muskelaktivität am Kinn (EMG, 2 Elektroden), wurden weitere 

Elektroden appliziert. Die EEG-Signale wurden mit 200 Hz abgetastet, durch ei-

nen Tiefpass zwischen 0,15 und 35 Hz gefiltert und in Verbindung mit den De-

tektions- und Stimulationsmarken für die spätere Analyse auf der Festplatte des 

angeschlossenen Computers gespeichert. Um die hirnelektrische Aktivität an der 

Schädeloberfläche zu erfassen, die sich im µV Bereich befindet, musste stets 

eine stabile leitende Verbindung mit geringem Widerstand zwischen Elektrode 

und Haut gewährleistet werden. Nach vorheriger Desinfektion der Haut (mit 

„Braun Softasept N“) und Entfernung der oberen Hautpartikel an den entspre-

chenden Stellen auf der Haut (mit „everi conductive and abrasive paste“ und Wat-

testäbchen), wurden die Elektroden mit spezieller Elektrodenpaste („Genuine 

Grass EC2 Electrode Cream“) und Klebeband angebracht. Die verschiedenen 

Impedanzen wurden unter 5 kΩ gehalten. 

 

2.2 Stimulationsprotokoll  

In der ersten Periode des nachfolgenden SWS wurde der Geruch bzw. kein Ge-

ruch (Luft) wieder verabreicht. „Geruch“/„Kein Geruch“ wurde über die Pumpe 

appliziert, sobald polysomnographische Aufzeichnungen, während eines Zeit-

raums von 30 Sekunden mehr als 20% Deltawellen (d.h. das Vorhandensein von 

Schlafstadium 3 oder 4) anzeigten. Die Stimulation erfolgte einem abwechseln-

den Muster von 30 s Ein Phase / 30 s Aus Phase (siehe vorherige Studien wie 

Klinzing 2018), um eine Gewöhnung zu verringern. Die Geruchspräsentation 

dauerte ca. 20 Minuten (mind. 16 Minuten und max. 25 Minuten). Diese Präsen-

tationsdauer wurde gewählt, um sicherzustellen, dass der Geruchsweg zuverläs-

sig Reaktivierungen hervorruft (Rasch et al. 2007). Die Stimulation wurde unter-

brochen, wenn polysomnographische Anzeichen von Bewegung, Erwachen oder 

Veränderungen im Schlafstadium auftraten. 
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2.3.3 Olfaktometer 

In jeder Nacht erhielt der Olfaktometer sowohl Geruch als auch kein Geruch 

(Luft). Die Auswahl wurde automatisch durch einen vorprogrammierten Algorith-

mus durchgeführt, der dem Experimentator unbekannt war. Der experimentelle 

Geruch wurde über einen computergesteuerten 12-Kanal-Olfaktometer abgege-

ben. Die Raumluft wurde vor dem Eintritt in das System gefiltert und der Luftstrom 

wurde konstant bei 3 l / min gehalten. Der Olfaktometer war in einem separaten 

Raum (neben dem Raum der Versuchspersonen) aufgestellt und über Teflon-

schläuche mit der Maske der Probanden verbunden, wodurch die Geruchsstim-

ulation reguliert werden konnte, ohne die Versuchspersonen zu stören. Die Pro-

banden erhielten den Geruch über eine kleine Nasenmaske, die eine konstante 

Stimulation sicherstellte, aber eine normale Atmung erlaubte (Rasch et al. 2007). 

 

2.3.4 Untersuchungsmethoden 

Vor jeder Experimentalnacht wurden die Einschlusskriterien der Studie erneut 

überprüft: durch eine Befragung zur aktuellen Gesundheit, der Einnahme von Me-

dikamenten bzw. koffeinhaltigen Getränken, dem Durchführen von Nachtarbeiten 

oder eines Mittagsschlafes und Angaben zu den Schlafenszeiten. 

 

Psychometrische Beurteilung 

Für die Erfassung psychometrischer Daten wurden Selbstbeurteilungsverfahren 

in Form von Fragebögen eingesetzt, die durch den Probanden während der Ex-

perimentalnacht ausgefüllt wurden. Die jeweiligen Fragebögen befinden sich im 

Anhang. 

 

Standford Schläfrigkeitsskala (SSS) 

Der subjektive Wachheitszustand der Versuchspersonen wurde über die Stand-

ford Schläfrigkeitsskala von Hoddes et al. (1973) eingeschätzt. Hierfür erhielten 

die Probanden eine Skala, die sieben Aussagen mit einem jeweiligen Punktwert 



44 
 

von 1 („Ich fühle mich aktiv, vital, aufmerksam oder hellwach“) bis 7 („Ich kann 

nicht länger gegen den Schlaf ankämpfen, werde bald einschlafen, habe traum-

ähnliche Gedanken“) umfasst. 

 

Fragebogen zur Befindlichkeit (FZB) 

Um die Befindlichkeit der Versuchsteilnehmer beurteilen und vergleichen zu kön-

nen, wurde der von Steyer et al. (1994) entwickelte Fragebogen eingesetzt, der 

mit fünf Kategorien verschiedene Gefühlsumschreibungen umfasst („Ich fühle 

mich aktiviert, angespannt, müde, motiviert, konzentriert“) und für die Bewertung 

eines jeden Adverbs 5 Abstufungen („Ich fühle mich… 1 = gar nicht bzw. 

5 = sehr“) beinhaltet. 

 

Psychologischer Kontrolltest 

Vigilanztest 

Zur Messung und Kontrolle der Wachheit und Aufmerksamkeit wurde ein Reak-

tionstest durchgeführt. Bei diesem mussten die Probanden so schnell wie mög-

lich auf einen roten Punkt reagieren, der alle 2 bis 10 Sekunden in unregelmäßi-

gen Abständen für insgesamt fünf Minuten und 80 Durchgängen auf der linken 

oder rechten Seite des Bildschirms erschien. Die Reaktionszeiten (in ms) wurden 

bewertet.  

 

Physiologische Kontrollparameter 

Die Hirnaktivitätsmessung, der Kontrolltest, das Gedächtnisspiel, die Interfe-

renzaufgabe und die Abfrage (Retrieval) erfolgten über das Matlap-Programm 

(MathWorks R2016a, Natick Massachusets USA). 
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Hirnaktivitätsmessung (Eye open resting state) 

Bei der Hirnaktivitätsmessung fixierten die Probanden für sechs Minuten einen 

schwarzen Punkt mit weißer Umrandung in der Mitte des Bildschirms, während-

dessen so wenig wie möglich mit den Augen geblinzelt werden sollte. Die Aus-

wertung der EEG-Aufzeichnungen ist für spätere Studien bestimmt. 

 

Geruchserkennungstest  

Der fünfminütige Test erforderte die Angabe über das Vorhandensein oder Nicht-

vorhandensein eines Geruchsstimulus bei 10 Durchgängen. Der Geruch war 

während des Tests immer derselbe. Bei fünf Durchgängen handelte es sich um 

einen Geruch, bei den anderen um keinen Geruch (Luft). Der Geruch musste 

mindestens sieben Mal richtig wahrgenommen werden, ansonsten wurde die 

Aufgabe wiederholt. Durch diesen Test wurde sichergestellt, dass alle Probanden 

den Geruch ausreichend stark wahrnahmen. Im Anschluss an den Test mussten 

die Probanden mit Hilfe einer Skala von null bis neun, den wahrgenommenen 

Geruch nach den Qualitäten: bekannt, stechend, anregend, angenehm, intensiv, 

bewerten. 

 

Kontrollaufgabe 

Bei der Kontrollaufgabe sah der Proband in einer 13-minütigen Sitzung eine Mat-

rix von 5 x 6 cm kleinen, hellgrauen Karten. Darüber befand sich eine große Karte 

mit einem Bild voller Glassplitter. Zuerst wurde die obere Karte über der Matrix 

angezeigt, danach erschien das gleiche Bild auf eine der hellgrauen Karten auf 

der Matrix, jedoch waren die Positionen jeweils unterschiedlich. Dieser Vorgang 

zählte als ein Durchgang. In zwölf Abfragen sollte der Teilnehmer die Anzahl die-

ser Durchgänge zählen. Jedes Mal, wenn eine der kleinen Karten ein Bild an-

zeigte, erschien auf ihr ein kleiner schwarzer Punkt mit weißer Umrandung. Es 

war derselbe schwarze Punkt wie bei der vorherigen Hirnaktivitätsaufnahme und 

dem nachfolgenden Gedächtnisspiel. Der Proband wurde gebeten, direkt auf die-

sen Punkt zu schauen, sobald er ihn sah und er sollte seine Augen dann während 
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des Durchgangs nicht mehr bewegen. Die Glassplitter auf den Karten entspra-

chen den Bildern des Gedächtnisspiels, nur waren diese gepixelt. Auch die Prä-

sentation der Karten erfolgte wie bei dem Gedächtnisspiel und dem Interferenz-

lernen. Zwischen den Durchgängen hatte der Proband drei Sekunden Zeit zu 

blinzeln und die Augen zu entspannen. Die Kontrollaufgabe erfolgte nur in der 

ersten Versuchsnacht, ohne EEG-Aufzeichnungen und ohne Geruchsstimulus. 

Für zukünftige Studien soll das Lernen bzw. Nichtlernen (über „gescramte“ Bil-

der) elektroenzephalographisch ausgewertet werden. 

 

Gedächtnisspiel  

Bei dem ca. 23-minütigen Gedächtnisspiel mussten sich die Teilnehmer die Po-

sitionen von 30 Karten, die in einer Matrix von 5 x 6 Positionen angeordnet waren, 

merken. Angelehnt an ein in früheren Studien verwendetes memoryartige Spiel 

wurde die Aufgabe für die Messung mit elektrophysiologischen und bildgebenden 

Verfahren optimiert (Rasch et al. 2007). Auf den Karten waren Tiere dargestellt, 

die aus einer veröffentlichten Bilderbibliothek (Moreno-Martínez und Montoro 

2012) entnommen wurden. Nach einem Probelauf mit neun Karten erfolgte die 

Lernphase (Gedächtnisspiel A), bei der den Probanden in drei Durchläufen alle 

30 Karten in unterschiedlicher Reihenfolge nacheinander an ihrem jeweiligen Ort 

auf der Matrix, präsentiert wurden. Die Karte wurde für 3 s zunächst über der 

Matrix angezeigt, gefolgt von der Präsentation der Karte in der Matrix für 3 wei-

tere Sekunden. Nach einem Interstimulusintervall von 3 Sekunden wurde die 

nächste Karte auf die gleiche Weise präsentiert. Anschließend erfolgte die Ab-

frage, bei der jeweils immer eine Karte über der Matrix gezeigt wurde. Dabei soll-

ten die Probanden angeben, an welcher Position sich die dazugehörige Karte in 

der Matrix befand. Auf den jeweiligen Karten befand sich im Zentrum ein schwar-

zer Punkt mit weißer Umrandung. Nach dem Schlaf lernten die Probanden eine 

Version B des Gedächtnisspiels im Rahmen eines Interferenzlernens, bei dem 

die gleichen Karten gezeigt wurden, sich nun jedoch an anderen Orten befanden. 

Das Interferenzlernen erfolgte ohne Maske oder Geruch, die Elektroden wurden 

angeschlossen, jedoch wurde keine EEG-Aufnahme gestartet. 
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Abfrage (Retrieval) 

In der Abfragephase wurden die Karten erneut nacheinander oberhalb der Matrix 

gezeigt und die Studienteilnehmer gaben die Position der Karte in Version A des 

Gedächtnisspiels in der Matrix an. 

Der Ablauf der zweiten Experimentalnacht war identisch, es wurden lediglich 30 

neue Karten gelernt. 
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2.4 Auswertung 

2.4.1 EEG-Analyse 

Die ermittelten EEG- und EOG-Daten wurden zunächst mithilfe eines Bandpass-

filters von 0,15 bis 35 Hz gefiltert, die EMG-Daten unter Verwendung eines Hoch-

passfilters von 5 Hz. Die polysomnographischen Aufzeichnungen der Versuchs-

nächte wurden nach den Regeln von Rechtschaffen und Kales (1968) mithilfe 

des Programmes SchlafAus Version 1.5.0.1 gescort. Das Schlafscoring basiert 

hierbei auf den EEG-Elektrodenableitungen C3 und C4. Der Schlaf der Proban-

den wurde in 30-Sekunden Epochen visuell ausgewertet und den jeweiligen 

Schlafstadien Wach, S1-S4, REM, Movement Time und Movement Arousal zu-

geordnet, wobei Epochen mit Artefakten von weiteren Analysen ausgeschlossen 

wurden. 

 

2.4.2 Statistische Auswertung 

Für die statistische Auswertung wurde die SPSS Statistics Software (SPSS Inc., 

Chicago, USA) verwendet. Es erfolgten Varianzanalysen mit wiederholten Mes-

sungen (ANOVA) mit dem Innersubjekt-Faktor „Geruch“/„Kein Geruch“ und dem 

Intersubjekt-Faktor „Fixierung“/„Keine Fixierung“ für folgende Parameter: 

Die Gedächtnisleistung (Performance) wurde berechnet aus dem Verhältnis der 

korrekt abgerufenen Kartenpositionen bei der letzten Abfrage (Retrieval) in Be-

zug auf die Anzahl der korrekten Kartenpositionen beim Lernen. Bei Verletzung 

der Spherizitätsvermutung wurden die Ergebnisse Greenhouse-Geisser korri-

giert. Die Kontrollvariablen wurden nicht für multiple Vergleiche korrigiert. Ein P-

Wert von ≤ 0,05 wurde als signifikant betrachtet. Die letztendliche Anzahl ver-

wertbarer Datensätze betrug n = 11 für die Gruppe mit Fixierung und n = 10 für 

die Gruppe ohne Fixierung.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Keine Auswirkung von Fixierung auf die Gedächtnisleistung 

Die Minimierung der Augenbewegung während des Lernens hatte keine Auswir-

kung auf die Gedächtnisleistung. Unsere Analysen zeigten weder einen Haupt-

effekt „Fixierung“ (Durchschnitt ± SEM, „Fixierung“ 74,65 ± 2,52 %, „Keine Fixie-

rung“ 70,62 ± 3,45 %; F(1,19) = 0,61, p = 0,444, ηp² = 0,03) noch eine Interaktion 

„Fixierung“ x „Geruch“ („Fixierung“: Geruch 74,28 ± 3,04 %, Kein Geruch 

75,01 ± 4,17 %; „Keine Fixierung“: Geruch 68,55 ± 4,71 %, Kein Geruch 

72,69 ± 5,21 %; F(1,19) = 0,28, p = 0,605, ηp² = 0,01). Außerdem zeigte sich kein 

Effekt der Geruchsstimulation (Haupteffekt „Geruch“; Geruch 73,91 ± 3,23 %, 

Kein Geruch 71, 55 ± 2,75%; F(1,19) = 0,56, p = 0,462, ηp² = 0,03). Die 

Gedächnisleistung ist in Abbildung 11 dargestellt. Bei einer getrennten Betrach-

tung der Leistung beim initialen Lernen der Karten vor dem Schlafen, als auch 

beim Abruf der Karten nach dem Schlafen, zeigten sich keine signifikanten Un-

terschiede (siehe Tabelle 2). 

 

Tabelle 2: Gedächtnisleistung bei dem visuell-räumlichen Gedächtnisspiel 

     Fixierung   Keine Fixierung 

           
       Kein Geruch     Geruch         Kein Geruch     Geruch   

Karten beim Lernen 83,33 ± 4,33   83,94 ± 3,17   81,67 ± 4,90   83,00 ± 4,98 

                    

 

          

Karten beim Abruf 63,64 ± 5,89   61,82 ± 2,44   60,33 ± 7,09   58,33 ± 6,82 

                                

Gedächtnisleistung 75,01 ± 4,17   74,28 ± 3,04   72,69 ± 5,21   68,55 ± 4,71 

Korrekt lokalisierte Karten beim Lernen (Anzahl der korrekten Karten beim Lernen in Prozent), 
Karten beim Abruf (Anzahl der richtigen Karten bei der Abfrage nach dem Schlafen in Prozent), 
Gedächtnisleistung (Anzahl der richtigen Karten beim Abruf im Verhältnis zur Anzahl der richtigen 
Karten beim Lernen in Prozent). Für jede Gruppe und Bedingung ist der Durchschnitt ±SEM dar-
gestellt.  
 

Für das Lernen vor dem Schlafen ergaben sich folgende Ergebnisse für den 

Haupteffekt „Fixierung“ (F(1,19) = 0,06, p = 0,808), den Haupteffekt „Geruch“ 

(F(1,19) = 0,09, p = 0,763) und für die Interaktion „Fixierung“ x „Geruch“ 
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(F(1, 19) = 0,01, p = 0,910). Der Abruf der Karten nach dem Schlafen zeigte fol-

gende Resultate für den Haupteffekt „Fixierung“ (F(1,19) = 0,22, p = 0,642), den 

Haupteffekt „Geruch“ (F(1,19) = 0,25, p = 0,622) und für die Interaktion „Fixie-

rung“ x „Geruch“ (F(1,19) = 0,00, p = 0,981). 

 

Abbildung 11: Keine Auswirkung der Fixierung während des Lernens auf die Gedächtnisleistung 
Gedächtnisleistung (Verhältnis der Karten beim Abruf relativ zum Lernen) in Prozent für die 
Gruppen „Fixierung“/„Keine Fixierung“ und die Bedingungen „Geruch“/„Kein Geruch“. a) Die 
Länge einer Box repräsentiert den Interquartilsabstand („interquartile range“ IQR), dieser bein-
haltet die mittleren 50% der Punktwerte innerhalb einer Probandengruppe, begrenzt durch den 
unteren Rand der Box (unteres Quartil bei 25%) und den oberen Rand (oberes Quartil bei 75%). 
Die horizontale Linie innerhalb der Box zeigt den Median aller Punktewerte innerhalb einer Pro-
bandengruppe. Durch die Antennen (Whisker) werden die Werte außerhalb der Box dargestellt. 
Der untere Whisker reicht bis 25% - 1,5 IQR und der obere Whisker bis 75% + 1,5 IQR. Alle 
Werte, die davon abweichen sind als Punkte (Ausreißer) dargestellt. Innerhalb der Whiskergren-
zen liegen die Werte für das 95 % Konfidenzintervall. b) Gedächtnisleistung der Probanden in 
Prozent als Scatterplot. Die grüne Linie zeigt eine Trendlinie des Medianverlaufs. Es gab weder 
einen Haupteffekt „Fixierung“ (p = 0,444), einen Haupteffekt „Geruch“ (p = 0,462) noch eine In-
teraktion „Fixierung“ x „Geruch“ p = 0.605). 
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3.2 Schlafparameter  

Die Fixierung der Augenbewegung beim Lernen hatte keine Auswirkung auf die 

Schlafparameter (siehe Tabelle 3). Die Analysierung der einzelnen Schlafpara-

meter für die Gesamtschlafzeit (TST), die Schlafstadien S1-S4 sowie die relative 

Wachzeit nach dem Schlafbeginn (WASO), zeigten weder einen Haupteffekt „Fi-

xierung“ (alle p > 0,134), einen Haupteffekt „Geruch“ (alle p > 0,085) noch eine 

Interaktion „Fixierung“ x „Geruch“ (alle p > 0,179). Auch die Anzahl der Geruchs-

stimulationen während dem SWS ergab keinen signifikanten Unterschied (alle 

p > 0,006). 

 

 

Abbildung 12: Anteile der Schlafparameter 
Die Fixierung der Augenbewegung beim Lernen hatte keine Auswirkung auf die Schlafparameter 
(alle p > 0.134). In der Abbildung sind die Anteile der Schlafparameter WASO (relative Wachzeit 
nach dem Schlafbeginn) und die Schlafstadien: S1, S2 und SWS als Balkendiagramm in Prozent 
für die Gruppen „Fixierung“/„Keine Fixierung“ und den jeweiligen Bedingungen „Geruch“/„Kein 
Geruch“ dargestellt (siehe auch Tabelle 3). 
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Tabelle 3: Schlafparameter und Geruchsstimulationen 

 Fixierung                Keine Fixierung 

 Kein Geruch Geruch      Kein Geruch Geruch 

TST (in min) 38,32 ± 2,18 42,91 ± 3,30         43,30 ± 3,01 41,95 ± 2,00 

S1 (in %) 3,41 ± 0,64 4,77 ± 1,42     3,45 ± 0,46 3,40 ± 0,73 

S2 (in %) 13,14 ± 1,92 17,05 ± 2,44     16,75 ± 3,15 15,05 ± 1,82 

S3 (in %) 11,23 ± 1,18 12,50 ± 0,89     11,60 ± 1,65 13,25 ± 1,93 

S4 (in %) 10,41 ± 1,61 7,45 ± 1,50     11,25 ± 2,14 9,70 ± 1,99 

SWS (in%) 21,64 ± 0,93 19,95 ± 1,22     22,85 ± 0,96 22,95 ± 1,10 

WASO (in%) 0,05 ± 0,05 1,14 ± 1,14     0,20 ± 0,13 0,50 ± 0,33 

Stimulationen 22,64 ± 0,31 21,82 ± 0,63         22,40 ± 0,34 21,70 ± 0,34 

TST (Gesamtschlafzeit), S1- S4 (relative Zeit, die in dem jeweiligen Schlafstadium verbracht 
wurde), SWS (Stadium 3 und 4), WASO (relative Wachzeit nach dem Schlafbeginn), Anzahl der 
Geruchstimulationen. Für jede Gruppe und Bedingung ist der Durchschnitt ± SEM dargestellt 
(siehe Abbildung 12). 
 

3.3 Geruchstest 

Bei der Analyse des Geruchstests ergaben sich für alle Probanden und Test-

durchgänge hinweg eine durchschnittliche Detektionsrate von 89.64 ± 1.25 %. 

Der Geruch wurde als eher bekannt (6,45 ± 0,29), wenig anregend (3,74 ± 0,22), 

mittelmäßig intensiv (5,30 ± 0,23), wenig stechend (3,94 ± 0,28) und mittelmäßig 

angenehm (5,37 ± 0,22) empfunden. 

 

3.4 Fragebogen zur Befindlichkeit (FZB) 

Zu drei verschiedenen Zeitpunkten wurde die subjektive Befindlichkeit der Pro-

banden mit Hilfe eines Fragebogens erfasst. Der erste Zeitpunkt lag vor dem Be-

ginn des Lernens, der zweite Zeitpunkt erfolgte nach dem Interferenzlernen und 

der letzte Zeitpunkt lag nach der Abfrage der gelernten Karten vor dem Schlafen 

(Siehe Tabelle 4 a) für die Gruppe „Fixierung“ und 4 b) für die Gruppe „Keine 

Fixierung“). Die Minimierung der Augenbewegung während des Lernens hatte 

keine Auswirkung auf die subjektive Befindlichkeit der Probanden. Unsere Ergeb-

nisse zeigten weder einen Haupteffekt „Fixierung“ (alle p > 0,105), einen Haupt-

effekt „Geruch“ (alle p = 0,144), noch eine Interaktion „Fixierung“ x „Geruch“ (alle 
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p > 0,096). Erstaunlicherweise gab es für den Messzeitpunkt bei vier verschiede-

nen Faktoren einen Unterschied (Faktor „Müde“: F(2,38) = 23,07, p < 0,001, 

ηp² = 0,55; Faktor „Motiviert“ : F(2, 38) = 37,76, p < 0,001, ηp² = 0,67; Faktor 

„Konzentriert“ : F(2,38) = 22,39, p < 0,001, ηp² = 0,54; Faktor „Aktiviert“ : 

F (2,38) = 19,96, p < 0,001, ηp² = 0,51). Der Faktor „Angespannt“ zeigte für den 

Messzeitpunkt keine Signifikanz (p = 0,820). 

 

Tabelle 4: Fragebogen zur Befindlichkeit (FZB) 

a) „Fixierung'' 

  Kein Geruch  Geruch 

                    

  1. Zeitpunkt 2. Zeitpunkt 3. Zeitpunkt   1. Zeitpunkt 2. Zeitpunkt 3. Zeitpunkt 

AK* 3,27 ± 0,20 1,91 ± 0,21 2,64 ± 0,31  3,18 ± 0,30 2,27 ± 0,30 2,60 ± 0,41 

AN 2,00 ± 0,36 1,64 ± 0,31 1,91 ± 0,32  1,64 ± 0,20 1,64 ± 0,28 1,64 ± 0,28 

MÜ* 2,45 ± 0,31 3,73 ± 0,27 3,64 ± 0,28  2,82 ± 0,23 3,64 ± 0,20 3,45 ± 0,21 

MO* 3,64 ± 0,24 2,73 ± 0,27 2,55 ± 0,34  3,55 ± 0,28 2,91 ± 0,29 2,73 ± 0,30 

KO* 3,55 ± 0,25 2,36 ± 0,31 2,64 ± 0,34   3,27 ± 0,24 2,73 ± 0,20 2,73 ± 0,36 

                    

b) „Keine Fixierung'' 

  Kein Geruch  Geruch 

                    

  1. Zeitpunkt 2. Zeitpunkt 3. Zeitpunkt   1. Zeitpunkt 2. Zeitpunkt 3. Zeitpunkt 

AK* 3,20   ± 0,36 1,70 ± 0,26 1,80 ± 0,25  3,50 ± 0,17 2,50 ± 0,34 2,00 ± 0,26 

AN 1,30 ± 0,21 1,80 ± 0,29 1,60 ± 0,27  2,10 ± 0,35 1,60 ± 0,22 1,50 ± 0,31 

MÜ* 2,80 ± 0,34 4,30 ± 0,15 4,00 ± 0,15  2,40 ± 0,22 3,40 ± 0,31 4,00 ± 0,21 

MO* 3,70 ± 0,26 2,00 ± 0,26 1,90 ± 0,31  3,40 ± 0,31 2,40 ± 0,22 1,80 ± 0,29 

KO* 3,60 ± 0,22 2,30 ± 0,15 2,20 ± 0,20   3,40 ± 0,16 2,70 ± 0,26 2,10 ± 0,28 

Faktoren AK (Aktiviert), AN (Angespannt), MÜ (Müde), MO (Motiviert) und KO (Konzentriert). Die 
subjektive Beurteilung erfolgte zu drei verschiedenen Zeitpunkten. 1. Zeitpunkt vor dem Lernen, 2. 
Zeitpunkt nach der Interferenzaufgabe, 3. Zeitpunkt nach der Abfrage der gelernten Karten vor dem 
Schlafen. Für jede Gruppe und Bedingung ist der Durchschnitt ± SEM dargestellt. *p < 0.001 für 
den Haupteffekt „Messzeitpunkt“ für die Faktoren AK, MÜ, MO und KO. 
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3.5 Fragebogen zur Schläfrigkeit (SSS) 

Die subjektive Schläfrigkeit der Probanden wurde mit Hilfe eines Fragebogens zu 

drei verschiedenen Zeitpunkten ermittelt. Der erste Zeitpunkt war vor dem Beginn 

des Lernens, der zweite Zeitpunkt erfolgte nach dem Interferenzlernen und der 

letzte Zeitpunkt lag nach der Abfrage der gelernten Karten vor dem Schlafen 

(siehe Tabelle 5 mit dem Durchschnitt ± SEM). 

Die Fixierung der Augenbewegung während des Lernens hatte keine Auswirkung 

auf die subjektive Schläfrigkeit der Probanden. Unsere Ergebnisse zeigten weder 

einen Haupteffekt „Fixierung“ (p = 0,067), einen Haupteffekt „Geruch“ (p = 0,236) 

noch eine Interaktion „Fixierung“ x „Geruch“ (alle p = 0,753). 

 

Tabelle 5: Fragebogen zur Schläfrigkeit (SSS) 

 Fixierung      Keine Fixierung 

                  

 Kein Geruch  Geruch    Kein Geruch  Geruch 

1. Zeitpunkt* 2,55 ± 0,28   2,64 ± 0,20       2,20 ± 0,25   2,70 ± 0,21 

2. Zeitpunkt* 4,27 ± 0,36  4,00 ± 0,27    5,00 ± 0,30  4,00 ± 0,39 

3. Zeitpunkt* 3,91 ± 0,31   3,73 ± 0,33       5,00 ± 0,30   4,80 ± 0,36 

Die subjektive Beurteilung der Schläfrigkeit erfolgte zu drei verschiedenen Zeitpunkten. 1. Zeit-
punkt nach dem Lernen, 2. Zeitpunkt nach der Interferenzaufgabe, 3. Zeitpunkt nach der Abfrage 
der gelernten Karten vor dem Schlafen. Für jede Gruppe und Bedingung ist der Durch-
schnitt ± SEM. dargestellt. *p < 0.01 für den Haupteffekt „Messzeitpunkt“; Interaktion „Messzeit-
punk“ x „Fixierung“ (p = 0.028); Interaktion „Geruch“ x „Messzeitpunkt“ (p = 0.039). 
 

Jedoch gab es beim Schläfrigkeitsgrad der Probanden für den Haupteffekt 

„Messzeitpunkt“ einen Unterschied (F (2,38) = 46,69, p < 0,001, ηp² = 0,71). 

Zusätzlich zeigte sich ein signifikanter Unterschied sowohl für die Interaktion „Ge-

ruch“ x „Messzeitpunkt“ (F(2,38) = 3,61, p = 0,039, ηp² = 0,16; siehe Abbildung 

13 a) als auch für die Interaktion „Messzeitpunkt“ x „Fixierung“ (F(2,38) = 4,00, 

p = 0,028, ηp² = 0,17; siehe Abbildung 13 b). 
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a) 

 

b) 

 

Abbildung 13: Interaktion „Messzeitpunkt“ mit den Haupteffekten „Fixierung“ und „Geruch“ 
Durchschnittlicher Schläfrigkeitsgrad ± SEM abgebildet für die drei verschiedenen Messzeit-
punkte getrennt nach a) Gruppe („Fixierung“/„Keine Fixierung“) und b) Bedingung („Geruch“/„Kein 
Geruch“). Es ergab sich eine signifikante Unterscheidung für den „Messzeitpunkt“ x „Fixierung“ 
(p = 0,028) und für „Geruch“ x „Messzeitpunkt“ (p = 0,039). 

 

3.6 Vigilanztest 

Mit Hilfe des Aufmerksamkeitstests wurde die objektive Wachheit und Aufmerk-

samkeit der Versuchsteilnehmer ermittelt. Dies erfolgte zu drei verschiedenen 
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Zeitpunkten. Der erste Zeitpunkt war vor dem Beginn des Lernens, der zweite 

Zeitpunkt erfolgte im Anschluss an das Interferenzlernen und der dritte Zeitpunkt 

war nach der Abfrage der gelernten Karten vor dem Schlafen. Bei dem Aufmerk-

samkeitstest wurde die Reaktionszeit und die Fehlerrate der Probanden ausge-

wertet (Durchschnitt und SEM siehe Tabelle 6 a) für die Gruppe „Fixierung“ und 

Tabelle 6 b) für die Gruppe „Keine Fixierung“). 

 

Tabelle 6: Reaktionszeit und Fehlerrate beim Vigilanztest  

a) „Fixierung''                 

 Kein Geruch      Geruch 

                  

 Reaktionszeit in ms Fehlerrate in %  Reaktionszeit in ms Fehlerrate in % 

1. Zeitpunkt 436,64 ± 8,68   3,41 ± 0,97       423,57 ± 6,28   1,82 ± 0,49 

2. Zeitpunkt 473,06 ± 14,71  2,05 ± 0,57    441,75 ± 10,95  2,27 ± 0,53 

3. Zeitpunkt 467,85 ± 16,71   3,64 ± 0,62       449,29 ± 10,28   2,27 ± 0,92 

                  

b) „Keine Fixierung'' 

 Kein Geruch                             Geruch 

                  

 Reaktionszeit in ms Fehlerrate in %  Reaktionszeit in ms Fehlerrate in % 

1. Zeitpunkt 447,60 ± 8,66   3,25 ± 1,18       441,48 ± 8,80   2,75 ± 0,95 

2. Zeitpunkt 485,26 ± 16,07  2,00 ± 0,73    470,69 ± 16,79  2,00 ± 0,62 

3. Zeitpunkt 479,21 ± 14,75   3,50 ± 1,13       481,20 ± 14,01   3,50 ± 1,13 

Reaktionszeit in ms und Fehlerrate in % für den Aufmerksamkeitstest. 1. Zeitpunkt vor dem Ler-
nen, 2. Zeitpunkt nach der Interferenzaufgabe, 3. Zeitpunkt nach der Abfrage der gelernten Kar-
ten vor dem Schlafen. Für jede Gruppe und Bedingung ist der Durchschnitt ± SEM dargestellt. 
p < 0,001 bei der Reaktionszeit für den Haupteffekt „Messzeitpunkt“; p = 0.001 für den Hauptef-
fekt „Geruch“. 
 

Die Minimierung der Augenbewegung während des Lernens hatte weder eine 

Auswirkung auf das Reaktionsvermögen der Studienteilnehmer noch auf die Feh-

lerrate bei der Durchführung des Tests. Unsere Analysen zeigten weder einen 

Haupteffekt „Fixierung“ (alle p > 0,235) noch eine Interaktion „Fixierung“ x „Ge-

ruch“ (alle p > 0,057). Hingegen zeigte sich bei der Reaktionszeit für den Haupt-

effekt „Geruch“ ein Unterschied (F (1,19) = 13,82, p = 0,001, ηp² = 0,42), nicht 

jedoch für die Fehlerrate (p = 0.114). Zusätzlich gab es eine Signifikanz bei der 
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Reaktionszeit für den Haupteffekt „Messzeitpunkt“ (F (2,38) = 18,42, p < 0,001, 

ηp² = 0,49; siehe Abbildung 14). 

 

 

Abbildung 14: Keine Auswirkung der Fixierung während des Lernens auf die Reaktionszeit des 
Vigilanztests. Dargestellt sind die Messzeitpunkte (MZP) der Reaktionszeit für die Gruppen „Fi-
xierung“/„Keine Fixierung“ und die Bedingungen „Geruch“/ „Kein Geruch“. Die Länge einer Box 
repräsentiert den Interquartilsabstand („interquartile range“ IQR), dieser beinhaltet die mittleren 
50% der Punktwerte innerhalb einer Probandengruppe, begrenzt durch den unteren Rand der 
Box (unteres Quartil bei 25%) und den oberen Rand (oberes Quartil bei 75%). Die horizontale 
Linie innerhalb der Box zeigt den Median aller Punktewerte innerhalb einer Probandengruppe. 
Durch die Antennen (Whisker) werden die Werte außerhalb der Box dargestellt. Der untere Whis-
ker reicht bis 25% - 1,5 IQR und der obere Whisker bis 75% + 1,5 IQR. Alle Werte, die davon 
abweichen sind als Punkte (Ausreißer) dargestellt. Innerhalb der Whiskergrenzen liegen die 
Werte für das 95 % Konfidenzintervall. Es gab weder einen Haupteffekt „Fixierung“ (p > 0.235), 
noch eine Interaktion „Fixierung“ x „Geruch“ (p > 0.057). Jedoch gab es eine Signifikanz für den 
„Messzeitpunkt“ (p <0.001) und für den Haupteffekt „Geruch“ (p = 0.001). 
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4 Diskussion 

Ziel dieser Arbeit war es, an den aktuellen Wissensstand der Forschung auf dem 

Gebiet der positiven Beeinflussung deklarativer Gedächtniskonsolidierung im 

Tiefschlaf, anzuknüpfen. Dabei stand die Bedeutung der Augenbewegungen im 

Fokus, da diese eine zentrale Rolle in dem zugrundeliegenden Prozess der Ge-

dächtniskonsolidierung spielen könnte. Durch das Paradigma der Augenbewe-

gungen, das sogenannte freie Herumschauen während des Gedächtnisspiels, 

wurde gezielt versucht, die Empfänglichkeit des Gedächtnisses für Geruchsstim-

ulation während der nächtlichen Konsolidierung zu verstärken und damit eine 

Verbesserung der Gedächtnisleistung deklarativer Inhalte zu ermöglichen. 

4.1 Ergebnisüberblick  

Beeinflussung der Gedächtniskonsolidierung 

Wider Erwarten hatte die Minimierung der Augenbewegung während des Ler-

nens keine Auswirkung auf die Gedächtnisleistung, weder im Vergleich des In-

tersubjekt-Faktors „Fixierung“/„Keine Fixierung“ noch im Vergleich mit dem In-

nersubjekt-Faktor „Geruch“/„Kein Geruch“. Ausgehend von der Hypothese hätten 

wir erwartet, dass die Gruppe „Keine Fixierung“, die beim Lernen frei herum-

schauen konnte, eine bessere Gedächtnisleistung erzielt, als die Gruppe „Fixie-

rung“. Wir sind von einer erhöhten Empfänglichkeit des Gedächtnisses für die 

Geruchsstimulation während der nächtlichen Konsolidierung ausgegangen. Je-

doch zeigte sich auch zwischen den verschiedenen Geruchsnächten „Ge-

ruch“/„Kein Geruch“ kein Effekt. Mögliche Erklärungsansätze, weshalb die Ge-

dächtniskonsolidierung von den verschiedenen Versuchsbedingungen unbeein-

flusst blieb, werden in den nachfolgenden Ausführungen erörtert. Bei einer Be-

trachtung der Schlafarchitektur während der Stimulationsperiode ist zu erkennen, 

dass sich diese zwischen den jeweiligen Versuchsbedingungen und Gruppen 

nicht signifikant unterscheidet. Dies beruht auf der Annahme, dass die allgemei-

nen Schlafeigenschaften von der Geruchsstimulation unberührt bleiben und 

stützt sich auf Kenntnisse vorheriger Studien (Carskadon und Herz 2004; Grupp 
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et al. 2008; Stuck et al. 2007). Des Weiteren wurden mögliche persönliche Ge-

gebenheiten näher betrachtet, welche die Gedächtniskonsolidierung beeinflus-

sen könnten. Hierbei wurden die Ergebnisse der psychologischen Fragebögen 

zur Befindlichkeit (FZB), dem Schläfrigkeitsbogen (SSS) und dem Vigilanztest 

näher betrachtet. Daraus resultierend ergaben sich jedoch keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Gruppen und Bedingungen hinsichtlich des Schläf-

rigkeitsgrads und den emotionalen Gemütszuständen. Erstaunlicherweise 

konnte ein Unterschied beim Faktor „Messzeitpunkt“ hinsichtlich der unterschied-

lichen Abfragezeitpunkte, vor dem Schlaf und nach dem Schlaf, festgestellt wer-

den. Die nahezu durchgehend schlechteren Angaben zur Leistungsfähigkeit 

beim Schläfrigkeitsbogen, dem Befindlichkeitsbogen, als auch bei der gemesse-

nen Reaktionszeit zum späteren Messzeitpunkt im Vergleich zum früheren Zeit-

punkt sind nicht überraschend und vermutlich dem natürlichen Vigilanzverlauf in-

nerhalb einer Nacht. geschuldet. Überraschenderweise konnte bei der Analyse 

des Schläfrigkeitsgrades der Probanden ein Unterschied, sowohl für die Interak-

tion „Geruch“ x „Messzeitpunkt“ als auch für die Interaktion „Messzeitpunkt“ x 

„Fixierung“, festgestellt werden. Zusätzlich zeigte sich bei der Reaktionszeit des 

Aufmerksamkeitstests für den Haupteffekt „Geruch“ eine Signifikanz (siehe Kapi-

tel 3.5 und 3.6). Eine plausible Erklärung für die vereinzelten signifikanten Ergeb-

nisse ist schwer abzuleiten. Vermutlich beruhen sie auf einem Zufallsprinzip bei 

der statistischen Auswertung. Des Weiteren ist der Grad der Motivation der Ver-

suchspersonen, den sie zur Bewältigung des Lernens und des Abrufes aufbrin-

gen, ein nicht objektiv einschätzbarer Störfaktor. Eventuell haben weniger moti-

vierte Probanden, unabhängig von den schlafspezifischen Effekten auf die Ge-

dächtniskonsolidierung, eine schlechtere Leistung erzielt als motivierte Teilneh-

mer. Eine zusätzliche Betrachtung wären die Bedingungen der Lernaufgabe. Es 

ist naheliegend, dass bei dem Gedächtnisspiel der Schwierigkeitsgrad auch eine 

Rolle für die Gedächtniskonsolidierung spielen könnte. Es stellt sich die Frage, 

ob das Niveau des memoryartigen Gedächtnisspieles zu hoch war. Dies ist je-

doch eher unwahrscheinlich. Die Probanden konnten beim Gedächtnisspiel in 

drei Durchgängen die Position der 30 Karten auf der Matrix lernen und es wurde 

zudem nur eine Trefferquote von 40% bei der anschließenden Abfrage erwartet. 
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Auch könnte die Anzahl an lokalisierten Memory-Karten, die den Probanden an-

geboten wurde, die Gedächtnisleistung beeinflusst haben. Man könnte vermuten, 

dass eine Aufnahme von weniger Lernmaterial möglicherweise besser im Ge-

dächtnis gespeichert wird, als eine größere Menge. Zusätzlich könnte ein man-

gelndes Feedback der korrekten Kartenpositionen bei der Abfrage eine Auswir-

kung auf die Gedächtnisleistung gehabt haben. In dem folgenden Kapitel wird ein 

Vergleich der Lernaufgabe mit vorherigen Studien dargestellt. 

 

4.2 Integration in bisherige Forschungsergebnisse 

Wie in der Hypothese der vorliegenden Arbeit behauptet, ist das explorative Se-

hen, das heißt das freie Betrachten, ein starker Prädiktor für eine erfolgreiche 

Gedächtnisbildung, im Besonderen für komplexe Reizdarbietungen (Voss et al. 

2017). Bei einer Studie für freies Betrachten durften Probanden beim Lernen von 

unbekannten Gesichtern ihre Augen auf natürliche Weise bewegen, während ihre 

Augenbewegungen aufgezeichnet wurden. Unter eingeschränkten Lernbedin-

gungen blieben Teilnehmer in einer Kontrollgruppe beim Lernen der Gesichter 

an einen zentralen Ort fixiert, ihre Augenbewegung wurde somit minimiert. Bei 

einer anschließenden Abfragerunde zeigten Versuchsteilnehmer, die beim Ler-

nen der Gesichter ihre Augen frei bewegen konnten, eine höhere Erkennungsrate 

als Probanden, die angehalten wurden, ihre Fixierung bei der Betrachtung der 

Gesichter stetig zu halten (Henderson et al. 2005). Folglich zeigt die Studie, dass 

exploratives Sehen einen gedächtnissteigernden Effekt hat. Es gibt darüber hin-

aus auch Hinweise von Studien, die zeigen, dass Augenbewegungen auch bei 

der Abfrage von Wissensinhalten eine Rolle spielen könnten. Das Verhalten des 

freien Herumschauens bei der Abfrage führte zu einer besseren Gedächtnisleis-

tung als bei der Minimierung der Augenbewegungen (Johansson und Johansson 

2014; Laeng et al. 2014) 

Dass Augenbewegungen für das räumliche Lernen eine wichtige Rolle spielen, 

wurde zudem in einer vor kurzem veröffentlichen Studie verdeutlicht. An der Stu-

die nahmen Schlaganfallpatienten mit lädiertem rechten posterior-parietalen Kor-
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tex sowie gesunde Probanden teil. Die Studienteilnehmer lernten die Position ei-

nes präsentierten Objektes unter Durchführung von Sakkaden. Ergebnisse der 

Studie zeigten, dass eine Schädigung des posterior-parietalen Kortex nicht zu 

blickrichtungsspezifischen Beeinträchtigungen des trans-sakkadischen Gedächt-

nisses führten, sondern zu allgemeinen räumlichen Gedächtnisbeeinträchtigun-

gen (Brink et al. 2019). Eine weitere Studie am Menschen verdeutlichte, dass 

Defekte am Hippocampus die visuelle Erkundung von Szenen beeinträchtigen 

und die vorteilhaften Auswirkungen der Erkundung auf die späteren Gedächtnis-

prozesse verhindern (Yee et al. 2014), im Gegensatz zu Beobachtungen bei ge-

sunden Probanden (Olsen et al. 2016; Voss et al. 2011). 

Eine vor nicht langer Zeit veröffentlichte wissenschaftliche Arbeit kam zu der Er-

kenntnis, dass Muster von Augenbewegungen beim freien Betrachten ein we-

sentlicher Bestandteil der visuellen Darstellung des Arbeitsgedächtnisses sind 

(Meghanathan et al. 2019). 

Die positive Wirkung von Geruchsstimulation bei der nächtlichen Gedächtniskon-

solidierung von deklarativen Lerninhalten, konnte bereits in mehreren Studien 

nachgewiesen werden (Diekelmann et al. 2012; Diekelmann et al. 2011; Klinzing 

et al. 2018; Rihm et al. 2014; Rasch et al. 2007; Seibold et al. 2018). In den 

Studien wurde jeweils ein fast identisches Lerndesign verwendet. Bei diesem De-

sign lernten die Studienteilnehmer die Lokalisation von 15 Kartenpaaren, die auf 

einer 2D-Matrix präsentiert wurden. Die Kartenpaare, welche Tiere und Alltags-

gegenstände darstellten, wurden in zwei Durchgängen präsentiert. Während der 

anschließenden Abfrage erschien die erste Karte des jeweiligen Paares und die 

Probanden mussten den Ort der zweiten Karte mit der Computermaus lokalisie-

ren. Unabhängig von der Antwort der Versuchspersonen wurde erneut die kor-

rekte Position beider Karten angezeigt. Die Abfrage der Kartenpaare wurde wie-

derholt, bis die Probanden ein Kriterium von 60% der korrekten Antworten er-

reichten. Teilnehmer, die das Kriterium nach einer bestimmten Anzahl von Ver-

suchen nicht erzielten, wurden aus der Studie ausgeschlossen. Das dargestellte 

Design unterscheidet sich somit auf mehrere Arten von dem der vorliegenden 

Arbeit. In dieser lernten die Teilnehmer, wie schon beschrieben, in drei Lern-

durchgängen die Position von 30 einzelnen memoryartigen Karten auf einer 2D-
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Matrix (siehe Kapitel 2.3.4). In einer einmaligen Abfragerunde und ohne ein Feed-

back der korrekten Positionen, erfuhren die Probanden am Ende des Abrufes 

ihre Leistung in Prozent. Vergleichsweise mussten die Probanden nur ein Krite-

rium von 40% der korrekten Karten erreichen. 

Eine vor kurzem veröffentlichte Studie von Shanahan et al. (2018) präsentierte 

eine neuartige Lernaufgabe. In dieser Studie wurde erstmals eine positive Wir-

kung von Geruchsstimulation bei der Konsolidierung von deklarativen Gedächt-

nisinhalten für das Lernen von Kartenpositionen in Kategorien nachgewiesen. Die 

zuvor genannten Studien verwendeten bei dem Geruchs-Cueing der nächtlichen 

Konsolidierung nur einen einzelnen Geruch, um die gesamte Gedächtnisaufgabe 

zu reaktivieren. Shanahan und Kollegen gelang jedoch ein Geruchs-Cueing mit 

zwei verschiedenen Gerüchen, die mit verschiedenen Objektkategorien assozi-

iert waren. 

Bei der Studie lernten Probanden in drei Durchgängen die Positionen von Ob-

jektkarten auf einer Matrix, die vier verschiedenen Kategorien zugeordnet waren, 

während sie sich in einem fMRT-Scanner befanden. Im Anschluss trainierten die 

Studienteilnehmer in einem separaten Testraum, jede der vier Objekt-Kategorien 

mit einem anderen Hintergrundgeruch zu verknüpfen. In einer anschließenden 

Lernsitzung lernten die Probanden erneut die Positionen der Objektkarten auf der 

Matrix, jedoch in Anwesenheit der Kategorien spezifischer Gerüche. In einer Ab-

fragerunde erhielten die Teilnehmer Feedback über die korrekten Kartenpositio-

nen. Nach Ausstattung mit einer MRT-kompatiblen EEG-Elektrodenkappe er-

folgte eine letzte Abfragerunde, bei dieser die Versuchspersonen kein Feedback 

erhielten. In einer nachfolgenden Schlafrunde im fMRT-Scanner wurde den Pro-

banden während den Schlafstadien 2 und 3 erneut zwei der vier Kategorie-bezo-

genen Gerüche präsentiert. Am nächsten Morgen erinnerten sich die Versuchs-

personen besser an die Positionen der Objekte aus den beiden Kategorien, die 

mit dem nächtlichen Geruchs-Cueing verknüpft wurden.  

Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass es vermutlich die fehlende As-

soziationskomponente bei diesem Gedächtnisspiel ist, die einen Geruchseffekt 
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verhindert. In den bereits genannten Studien lernten die Probanden die Lokalisa-

tion von Kartenpaaren bzw. wie in der Studie von Shanahan und Kollegen in Ka-

tegorien. In der vorliegenden Arbeit wurde nur die Position der einzelnen Karten 

gelernt. Vermutlich spielen im Hippocampus Assoziationen zwischen Positionen, 

bzw. Kategorien für den Geruchseffekt eine große Rolle. 

Wir kamen zu der wichtigen Erkenntnis, dass vermutlich die Paarung von Karten 

oder das Lernen in Kategorien für den Geruchseffekt eine notwendige Voraus-

setzung ist. Folglich ist dies die wahrscheinlichste Erklärung für die nicht bestä-

tigte Hypothese der präsentierten Arbeit. 

Wie bereits ausgeführt, variiert das Betrachtungsverhalten zwischen verschiede-

nen Arten von Stimuli und zwischen verschiedenen experimentellen Kontexten. 

Diese Varianten bringen folglich auch viele interpretatorische Herausforderungen 

mit sich (Voss et al. 2017). Durch die Verwendung von komplexeren Materialien 

in fMRT-Gedächtnisstudien kamen Wissenschaftler zu der Schlussfolgerung, 

dass die Aktivierung des Hippocampus von der Art und Komplexität der Informa-

tionen abhängt, die in den zu codierenden Reizen enthalten sind (Stern et al. 

1996). In einer Studie konnten unter Anwendung von komplexen grafischen Lern-

aufgaben (Paare von Objekten und Szenen), verstärkte Gedächtniseffekte in der 

fMRT-Bildgebung vom Hippocampus nachgewiesen werden. Hingegen waren 

die Effekte im Hippocampus geringer bei Verwendung von einfachen grafischen 

Informationsinhalten, wie einzelnen Objekten. Den geringsten Effekt hatten Wör-

ter (Kim 2011). Es wird vermutet, dass das Muster der Hippocampusaktivität die 

höheren Anforderungen an das assoziative Gedächtnis widerspiegelt, die für Sti-

muli höherer Komplexität erforderlich sind. Allerdings erfordern komplexe visuelle 

Reize auch eine verstärkte explorative Betrachtungsweise. Die Aktivität in der 

fMRT Bildgebung in diesen Studien kann daher vermutlich nicht auf das Gedächt-

nis zurückgeführt werden, sondern auf die explorative Betrachtungsweise. Diese 

Variablen standen in starker Beziehung zu den Ebenen der Stimulus Komplexität 

(Voss et al. 2017).  

Wie schon aufgezeigt wurde, profitiert die Konsolidierung von deklarativen Ge-

dächtnisinhalten, die Hippocampus-abhängig sind, insbesondere vom SWS 
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(Rasch et al. 2007). In einer Studie von Peigneux et al. (2004) konnte erstmals 

beim Menschen mit Hilfe von Positronenemissionstomographie eine Reaktivie-

rung des Hippocampus während des SWS nach einer visuell räumlichen Lern-

aufgabe gezeigt werden. Die Erkenntnis der Beteiligung des Hippocampus an 

visuell-räumlichen Gedächtnisaufgaben (deklarativen Lerninhalten) erbrachte 

eine Studie von Sommer et al. (2005). Bereits durch viele Studien wurde verdeut-

licht, dass die Resultate des „Memory Cuing“ von der Art des untersuchten Ge-

dächtnisses, der jeweiligen Lernaufgabe, der verwendeten Cues, dem Zeitpunkt 

der Applikation der jeweiligen Cues und dem spezifischen Schlafstadium der Sti-

mulation abhängig sind (Cellini und Capuozzo 2018). Es konnte keine Auswir-

kung der geruchsinduzierten Gedächtnisreaktivierung während des REM-Schla-

fes auf die deklarative Gedächtnisstabilität nachgewiesen werden. Das „Memory 

Cuing“ war nur von Vorteil, wenn es im SWS durchgeführt wurde (Cordi et al. 

2014). Dass die kontextbezogene Geruchsstimulation die Gedächtniskonsolidie-

rung visueller Sinneseindrücke verbessern kann, beruht wahrscheinlich auf der 

Tatsache, dass Geruchsinformationen direkt vom Riechkolben zum Hippocam-

pus und zur Amygdala weitergeleitet werden. 

Es ist festzuhalten, dass Studien mit olfaktorischen Stimuli durchweg positive 

Auswirkungen auf deklarative und emotionale Gedächtnisinhalte hatten (mit Ab-

weichung der Angstkonditionierung). Dies konnte jedoch nicht für prozedurale 

Erinnerungen gezeigt werden. Gerüche können die Aktivität des Hippocampus 

voraussichtlich direkt beeinflussen und die Verarbeitung von Hippocampus-ab-

hängigen Informationen begünstigen. Folglich können Geruchs-Cues die best-

mögliche Wahl für die Verbesserung deklarativer Informationen sein. Das Cueing 

mit vereinzelten Objekten unter Verwendung verschiedener Geruchsstoffe, ist je-

doch aufgrund des Risikos einer olfaktorischen „Ermüdung“ eher ungünstig (Cel-

lini und Capuozzo 2018). Tatsächlich hat noch keine Studie Gerüche verwendet, 

um einzelne Objekte zu reaktivieren, sondern es erfolgte eine Reaktivierung auf 

eine Gruppe von Objekten, wie z.B. in der Studie von Shanahan et al. (2018). Die 

Geruchsstimulation erlaubt auch keine klare zeitliche Präzision bei der Stimulus-

abgabe, wie dies beispielsweise der Fall ist bei dem Cueing mit Tönen (Cellini 

und Capuozzo 2018). 
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4.3 Fazit und Ausblick 

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass im Rahmen der vorliegenden Ar-

beit neue Erkenntnisse auf dem Gebiet der Hippocampus-abhängigen Konsoli-

dierung von deklarativen Gedächtnisinhalten im Tiefschlaf gewonnen werden 

konnten. Durch das in dieser Studie verwendete Konzept der Augenbewegung 

während des Lernens, war es nicht möglich, eine erhöhte Empfänglichkeit des 

Gedächtnisses für die Geruchsstimulation während der nächtlichen Konsolidie-

rung herbeizuführen und folglich die Gedächtnisleistung zu verstärken. Allerdings 

konnte die Erkenntnis gewonnen werden, die vermuten lässt, dass für den Hip-

pocampus Assoziationen zwischen Positionen bzw. Kategorien für den Geruchs-

effekt eine große Rolle spielen sowie für eine positive Gedächtniskonsolidierung 

eine wichtige Voraussetzung sind. 

In den meisten vorherigen Gedächtnisstudien wurde das Sehverhalten während 

der Enkodierung nicht erfasst. Dies ist jedoch eines der wichtigsten zu untersu-

chenden Verhaltensweisen, da es die für das Gedächtnis verfügbaren Informati-

onen grundlegend bestimmt und während der visuellen Erkundung auftritt, was 

ein entscheidender Aspekt der Gedächtnisbildung ist (Meister und Buffalo 2015; 

Voss et al. 2017). 

Im Rahmen weiterer Forschungsarbeiten mit Schwerpunkt auf der Registrierung 

der Augenbewegungen während der Enkodierung und in Verbindung mit nächtli-

cher Geruchsstimulation, könnten weitere Aufschlüsse über die Zusammen-

hänge und deren Einwirkung auf das deklarative Gedächtnis in Erfahrung ge-

bracht werden. Dabei könnten Verhaltenseffekte in erweiterten Bildverfahren, wie 

MRT, überprüft werden. 

Aufgrund der stetig steigenden Lebenserwartung in der Bevölkerung sind Ge-

dächtnisstörungen ein immer größer werdendes Problem. Es bedarf daher einer 

Entwicklung von zuverlässigen Therapiemöglichkeiten zur Verlangsamung oder 

Verhinderung des Gedächtnisverlusts bei Patienten mit Erkrankungen wie dem 

Morbus Alzheimer. Die Verwendung von Geruchsstimulationen während des 

Schlafes könnte eine Möglichkeit sein, das Gedächtnis von Patienten mit Ge-
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dächtnisverlust und Demenz zu verbessern, aber auch das von gesunden Per-

sonen (Shanahan et al. 2018). Dabei könnten auch die Erfassung der Augenbe-

wegungen zur Anwendung kommen, da die Gedächtnisbildung und das explora-

tive Sehen eng miteinander verbunden sind (Voss et al. 2017). 

Wissenschaftliche Studien haben bereits frühe Manifestationen der Alzheimer Er-

krankung identifiziert, die oft Jahre vor der Diagnose auftreten. Dabei unterschei-

den sich beispielsweise bei der Durchführung von Aufgaben die Augenbewegun-

gen von Menschen mit Morbus Alzheimer von denen der gesunden Kontrollper-

sonen. Mit einer Entwicklung von Eyetracking-Technologie und Computertechni-

ken könnte über eine Analyse der Augenbewegungen eine Frühdiagnose der 

Alzheimer Erkrankung ermöglicht werden. Infolgedessen könnten Symptome 

verhindert oder gemindert werden und die Lebensqualität von Alzheimer Patien-

ten gesteigert werden (Beltrán et al. 2018). 
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5 Zusammenfassung 

Ziel dieser Arbeit war es, an den aktuellen Wissensstand der Forschung auf dem 

Gebiet der positiven Beeinflussung deklarativer Gedächtniskonsolidierung im 

Tiefschlaf anzuknüpfen. An der Studie nahmen 21 Probanden erfolgreich teil. Die 

Studie beinhaltete eine Eingewöhnungsnacht und zwei experimentelle Nächte. 

Am Abend vor jeder Experimentalnacht wurden 30 memoryartige Karten auf ei-

ner 2D-Matrix gelernt und abgefragt. In der ersten Gruppe („Lernen mit Fixie-

rung“) schauten die Teilnehmer während des Lernvorgangs auf einen Punkt der 

jeweiligen Memory-Karte. Probanden der zweiten Gruppe („Lernen ohne Fixie-

rung“) konnten während des Gedächtnisspiels frei herumschauen. Beiden Grup-

pen wurde während des Tiefschlafs in einer der zwei experimentellen Nächte ein 

Geruch über eine Atemmaske verabreicht, sowohl während des Lernvorganges 

als auch während des Schlafes. In der jeweiligen anderen Versuchsnacht erhiel-

ten beide Gruppen beim Lernen und während des Schlafes keinen Geruch (Luft). 

Die Probanden wurden nach einer bestimmten Zeit im Tiefschlaf geweckt. Im 

Anschluss an eine Interferenzaufgabe erfolgte eine zweite Überprüfung der Ge-

dächtnisleistung. Die Auswertung der gewonnenen Daten zeigte wider Erwarten 

keine Auswirkung der Minimierung der Augenbewegung während des Lernens 

auf die Gedächtnisleistung, weder im Vergleich der Gruppen „Fixierung“/„Keine 

Fixierung“ noch im Vergleich mit den Bedingungen „Geruch“/„Kein Geruch“. Zu-

dem zeigte sich auch zwischen den verschiedenen Geruchsnächten „Ge-

ruch“/„Kein Geruch“ keine Signifikanz. Die Hypothese, dass das freie Herum-

schauen während des Lernens zu einer erhöhten Empfänglichkeit des Gedächt-

nisses für die Geruchsstimulation während der nächtlichen Konsolidierung führt 

und dadurch zu einer erhöhten Gedächtnisleistung, konnte in dieser Arbeit nicht 

verifiziert werden. Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sind nicht im Einklang mit 

vorherigen Studien. Es ist bei diesem Gedächtnisspiel vermutlich die fehlende 

Assoziationskomponente, das heißt das Lernen der einzelnen Karten, die einen 

Geruchseffekt verhindert. In vorherigen Studien lernten Probanden die Lokalisa-

tion von Kartenpaaren oder in Kategorien. Vermutlich spielen im Hippocampus 

Assoziationen zwischen Positionen bzw. Kategorien für den Geruchseffekt eine 
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große Rolle. Wir kamen zu der wichtigen Erkenntnis, dass vermutlich die Paarung 

von Karten oder das Lernen in Kategorien für den Geruchseffekt eine notwendige 

Voraussetzung ist. Folglich ist dies die wahrscheinlichste Erklärung für die nicht 

bestätigte Hypothese der präsentierten Studie. 
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7 Anhang 

7.1 Ablauf einer Experimentalnacht  

21:00 
Uhr 

-Ankunft und Begrüßung der Probanden 

-Fragebogen zu Probandendaten 

-Standford Schläfrigkeitsbogen (SSS) 

-Fragebogen zur Befindlichkeit (MOOD) 

-private Vorbereitung der Probanden für die Nacht  

21:45 
Uhr 

-Anbringen von Elektroden (EEG, EMG, EOG)  

-Überprüfung des Versuchsaufbaus (Widerstände, Versuchsaufbau,     

 Software, usw.)   

-Vigilanztest (Aufmerksamkeitstest)   

-Hirnaktivitätsmessung  

-Maske anbringen, Pumpe anschalten 

-Gerucherkennungstest 

-Kontrollaufgabe (nur für die 1 Experimentalnacht)   

-Gedächtnisspiel  

-Gerucherkennungstest  

-Pumpe ausschalten, Maske entfernen 

-Hirnaktivitätsmessung 

23:30 
Uhr 

-Probanden gehen zu Bett 

-Anschluss der Elektroden, Maske aufsetzen 

-erneute Überprüfung des Versuchsaufbaus (Widerstände, Versuchsaufbau,     

 Software, usw.)   

-Überprüfung von EOG (rechts / links, oben / unten) und EMG (Zähneknirschen) 

-Einsetzen der Ohrstöpsel 

-Licht aus, EEG-Aufzeichnungen werden gestartet, Pumpe des Olfaktometers wird     

 angeschaltet 

 -----------------------------------------  Schlaf  ---------------------------------------------------------------- 

-Stimulationsbeginn sobald stabiler SWS vorhanden ist 

-Stimulationsende: Nach Erfüllung der Schlafkriterien  

-Probanden werden aus dem SWS geweckt 

-Pumpe wird ausgeschaltet  

00:30 
Uhr 

-Licht an, Maske wird entfernt, Elektroden werden diskonnektiert 

-Zeichentrickfilm wird gezeigt 
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01:00 
Uhr 

-Anschluss der Elektroden, keine EEG- Aufzeichnungen 

-Interferenzaufgabe ohne Maske /Geruch 

-Vigilanztest (Aufmerksamkeitstest) 

-Standford Schläfrigkeitsbogen (SSS) 

-Fragebogen zur Befindlichkeit (MOOD) 

-Zeichentrickfilm wird gezeigt 

02:00 
Uhr 

-Abfrage der gelernten Karten vor dem Schlaf (Retrieval) ohne Maske/Geruch 

-Vigilanztest (Aufmerksamkeitstest) 

-Standford Schläfrigkeitsbogen (SSS) 

-Fragebogen zur Befindlichkeit (MOOD) 

-Entfernung der Elektroden 

02:15 
Uhr 

-Probanden können erneut schlafen 

-Licht aus 

07:00 
Uhr 

-Probanden werden zur gewünschten Zeit wecken 

-Verabschiedung der Probanden 

-Aufräumen 
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7.2 Medizinischer Fragebogen 

Bisherige Erkrankungen und Behandlungen  

Bei diesen Fragen geht es um Ihre aktuelle und frühere Gesundheit. Wenn Sie eine Frage mit 

„nein“ oder „weiß nicht“ beantworten, fahren Sie bitte mit der nächsten fort.  

Sollten Sie bei der Beantwortung Fragen haben, wenden Sie sich bitte an den Versuchsleiter/Arzt 

bzw. die Versuchleiterin/Ärztin. 

Besteht bei Ihnen oder litten Sie an einer der folgenden Erkrankungen 

Blutdruck: zu hoch / zu niedrig_________________________________________________ 

 ja: zu hoch → wann bzw. seit wann? __________                    Nehmen Sie Medikamente ein? 

 ja: zu niedrig → wann bzw. seit wann? _________                          ja → welche? _____________ 

 weiß nicht                                                                                   nein 
 nein 

Herzinfarkt___________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Andere Herzerkrankungen (z.B. Koronare Herzerkrankung (KHK), Bradykardie..)_________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Verengung der Blutgefäße______________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Krampfadern oder Thrombosen_________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Erhöhter Blutzucker___________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Diabetes____________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 
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Übergewicht_________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Hohe Blutfettwerte____________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Magen-, Gallenblasen oder Lebererkranken_______________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Nierenerkrankung_____________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Asthma oder chronische Lungenerkrankungen____________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Heuschnupfen_______________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Sulfitüberempfindlichkeit (Sulfite sind z.B. in Trockenobst oder Wein enthalten) ________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Sonstige Allergien (Hausstaubmilben, Lebensmittelunverträglichkeit) _________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Medikamentenunverträglichkeit_________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Welche Medikamente? 

 weiß nicht                                                                                    ___________________________ 
 nein                                                                                         ____________________________ 

Neurodermitis________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 



89 
 

Schlafstörungen_____________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Chronische Schmerzen________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Gelenk- oder Muskelerkrankungen_______________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes__________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Erkrankungen der Lunge_______________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Erkrankungen der Leber_______________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Erkrankungen der Knochen (z.B. Osteoporose) ____________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Gicht oder Rheuma____________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Pilzinfektionen_______________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Infektionserkrankungen (z.B. Grippe, Fieber, Husten mit Auswurf, eitriger Schnupfen, Erb-

rechen, Durchfall, Herpes, Hepatitis) _____________________________________________ 

 in den letzten zwei Wochen, wenn ja, welche?                     _____________________________ 
 sehr häufig                                                                                 häufig  
 selten                                                                                         nie    
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Tropische Erkrankung (z.B. Malaria) _____________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                    Welche? _____________ 

 weiß nicht                                                                               Nehmen Sie Medikamente ein? 

 nein                                                                                          ja → welche? _____________                                                                                  

                                                                                                     nein 

Schlaganfall_________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Hirnblutung__________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Epilepsie ___________________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Krebserkrankung, Tumore_____________________________________________________ 

 ja →wo und wann? ________________                                   Nehmen Sie Medikamente ein? 

                                    gutartig  bösartig 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 
 
Schwangerschaft: 
 
Besteht bei Ihnen eine Schwangerschaft/Verdacht auf eine Schwangerschaft? ______________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________ 

 weiß nicht 
 nein 

 
Psychische Störungen 
 
Depression, Stimmungsschwankungen___________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Manische Phasen_____________________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Angststörungen, Panikattacken________________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

  



91 
 

Schizophrenie; Wahnvorstellungen______________________________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________                         Nehmen Sie Medikamente ein? 

 weiß nicht                                                                                  ja → welche? _____________ 

 nein                                                                                           nein 

Platzangst oder Angst vor engen Räumen (Klaustrophobie)__________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________ Diagnose: ___________________________ 

 weiß nicht                                                                                  
 nein                                                                                           

Waren Sie schon mal in psychotherapeutischer Behandlung? ________________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________ Diagnose: ____________________________ 

 weiß nicht                                                                                
 nein                                                                                           

Waren Sie schon mal in stationärer psychiatrischer Behandlung? _____________________ 

 ja →wann bzw. seit wann? ________________ Diagnose: ____________________________ 

 weiß nicht                                                                                
 nein                                                                                           

 
 
 
Sonstige Krankheiten, Besonderheiten, die hier nicht aufgeführt sind: 
 

 

 

Tübingen, den __________________________Unterschrift: ___________________________ 
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7.3 Fragebogen zu Probandendaten 

▪ Code: 

▪ Datum: 

▪ Bedingung:  Probenacht O   Experimentalnacht O 

▪ Eingewöhnungsnacht:  Datum ________________ bei früherem Experiment 

_______________________________________________________________________ 

 

▪ Alter: zu  

▪ Geschlecht:    w     m   

▪ Brillenträger:   ja     nein 

▪ Nichtraucher:   ja     nein 

▪ Größe: 

▪ Gewicht: 

▪ Beruf/Studienfach: 

 

▪ Gesundheit heute? 

▪ Medikamente/Drogen heute? 

▪ Nachtarbeit in letzten 6 Wochen? 

▪ Wann zum letzten Mal Kaffee oder Cola getrunken? 

▪ Heute besonderen Stress gehabt? 

 

▪ Zu welcher Uhrzeit normalerweise abends zum Schlafen ins Bett? 

▪ Wieviel Stunden Schlaf normalerweise pro Nacht? 

▪ Üblicherweise auch Schlaf tagsüber? Wenn ja, wann, wie viel? 

 

▪ Zu welcher Uhrzeit letzte Nacht zum Schlafen ins Bett? 

▪ Wann heute aufgestanden? 

▪ Wieviel Stunden Schlaf letzte Nacht? 

▪ Heute Schlaf tagsüber? Wenn ja, wann, wie viel? 

▪ Vorherige Schlafexperimente mitgemacht? Wenn ja, wann, welche, bei wem? 

▪ Besonderheiten:   
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7.4 Fragebogen zur Befindlichkeit   

Probanden - Code: 

 

Datum:    Uhrzeit: 

 

 

Fragen zur aktuellen Befindlichkeit 

 

Ich fühle mich jetzt gerade … 

 

                  gar nicht              sehr 

• aktiviert  □ □ □ □ □ 

• angespannt □ □ □ □ □ 

• müde  □ □ □ □ □ 

• motiviert □ □ □ □ □ 

• konzentriert □ □ □ □ □ 
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7.5 Stanford Schläfrigkeitsskala    

Probanden - Code: 

Datum:    Uhrzeit: 

 

Dies ist ein kurzer Fragebogen, um zu erfassen wie munter Sie sich fühlen. Bitte schätzen Sie 

ein, wie Sie sich jetzt im Moment fühlen, indem Sie die jeweilige Zahl ankreuzen (es ist nur ein 

Kreuz möglich)! 

Grad der Schläfrigkeit Einschätzung 

Ich fühle 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 aber nicht voll 
aufmerksam  

3 

Ich bin etwas müde, fühle mich schlapp 4 

Ich fühle mich müde und verlangsamt; habe keine Lust mehr wach zu 
bleiben  

5 

Ich fühle mich schläfrig, benebelt; kämpfe mit dem Schlaf; würde mich 
lieber hinlegen 

6 

Ich kann nicht länger gegen den Schlaf ankämpfen, werde bald ein-
schlafen; habe traumähnliche Gedanken 

7 

Schlafen X 
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7.6 Zeitraster 

Studie: Fixation Memory   Proband ID: 

Experimentator:       

 

 

Nacht 1                                                                                       Nacht 2 

                       Zeit             Kommentare                                     Zeit           Kommentare 

Licht aus  
    

Schlaf-
beginn 

 
    

SWS-Be-
ginn 

 
    

Licht aus  
    

 

Minimale Schlafkriterien erfüllt (siehe unten)? 

                       Ja   ⃝               Nein   ⃝               Ja   ⃝               No   ⃝ 

Interferenz 
Lernen 

 
    

Abruf  
    

 

 

Schlafkriterien  

    min   best   max 

Einschlafzeit       -   -   1 h 

Zeit bis zum SWS   16 min   20 min   24 min 

Gesamtschlafzeit  35 min   40 min   75 min 

Geruchsstimulationen              16   20   25 
(Anzahl) 
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