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1. EINLEITUNG

Schlafstérungen bei Kindern sind mit einer Gesamtpravalenz von 20% weit verbreitet
und stellen sowohl fir die Kinder als auch fir die Eltern eine hohe Belastung dar
[Fricke-Oerkermann et Lehmkuhl 2007]. Gerade fur Schiler ist ein qualitativ
hochwertiger Schlaf fur eine individuelle Lerneffizienz in der Schule und fur eine
optimale Alltagsfunktionalitat obligat. Da hdhere kognitive Funktionen eng mit dem
Schlaf einhergehen, kénnen Schlafstérungen durchaus negative Effekte auf die
Stimmung sowie auf die emotionale und kognitive Leistungsfahigkeit am Tage
ausuben [Born et Plihal 2000; Hemmeter et Kundermann 2007]. Weiterhin sind die
Familienstruktur, Ubersteigerte Erwartungshaltung vieler Eltern sowie kulturelle
Faktoren Elemente, welche einen Einfluss auf den Schlaf von Kindern haben
[Giannotti et Cortesi 2009].

Familie, Kindertageseinrichtung und Schule sind die drei gesellschaftlichen
Institutionen, welche die kindliche Entwicklung in den ersten zehn Lebensjahren
entscheidend pragen [Textor 2005]. Dabei hat der Stellenwert der Schule als sozialer
Lebensraum auf Grund vielschichtiger gesellschaftlicher Veranderungen in den
vergangenen Jahren zugenommen. Die tagliche Schulzeit der Kinder wird immer
langer, so dass schon in der Grundschule die Kinder einem ausgefullten Tagesplan
und vermehrten Leistungsdruck ausgesetzt sind [Folling-Albers 2001]. Folglich leiden
Kinder schon in der Grundschule immer haufiger an Stress-Symptomen. Laut einer
Forsa-Umfrage bemerken 42% der Eltern Stress-Symptome bei ihren Kindern, bei
jedem Funften treten sie sogar haufig bis sehr haufig auf [DAK 2008]. Hohe
schulische Anforderungen, anstrengende Freizeitaktivitaten, Konflikte mit Lehrern
und in der Familie kénnen solche Stresssymptome wie unter anderem Angste,

Konzentrationsprobleme sowie Schlafstérungen hervorrufen [Folling-Albers 2001].

Gegenwartig existieren zahlreiche Elternschulungsprogramme, welche die
Erziehungskompetenz starken sollen und das Ziel haben, eine starke und erfillende

Beziehung zwischen Eltern und Kind zu erreichen [Busemann 2005].
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2. THEORETISCHE GRUNDLAGEN

2.1. DER SCHLAF

2.1.1. Historische Grundlagen

Der Mensch verbringt ein Drittel seines Lebens im Schlaf. Das Phanomen Schlaf
beschaftigt Menschen seit Beginn der Kulturgeschichte und findet sich als
ubiquitdares Thema in Philosophie, Kunst, Religion und Mystik. In der griechischen
Mythologie wurde er mit dem Tod in Verbindung gebracht. Haufig wurde der Schlaf
somit als ,unheimlich® betrachtet. So sind der sanfte Schlaf ,Hypnos“ und der
mitleidlose Tod ,Thanatos® beides Sohne der Nachtgaottin ,Nyx“ [Borbély 1984].

Auch von den Germanen wurden der Schlaf und der Tod als Geschwister
beschrieben, beide wurden als ,Sandmann® bezeichnet. Im antiken Agypten diente
der Schlaf als Medium zwischen den Menschen und den Gottern. Erst im Schlaf fand
nach deren Auffassung eine Kommunikation zwischen diesen Dimensionen statt. In
den 0&stlichen Philosophien und Religionen wurde der Schlaf als der eigentliche
wahre Zustand des Seins interpretiert. Der chinesische Philosoph Chuang Tzu (300 v.
Chr.) erkannte die einigende Notwendigkeit des Schlafs fur die Seele und fir den
Korper. Er schrieb: »Alles ist eins; im Schlaf ist die Seele ungestort und
aufgenommen in diese Einheit; im Wachen hingegen ist sie abgelenkt und sieht die
verschiedenen Gegebenheiten der Welt« [Borbély 1984; Chuang Tzu nach Tracol
1982, S.7].

Mit der Entwicklung der Naturwissenschaften im 19. Jahrhundert wurde der Schlaf
zunehmend auf physiologischer und chemischer Grundlage betrachtet. Der
Physiologe Kohlschitter stellte fest, dass der Schlaf in den ersten Stunden am
tiefsten ist und spater oberflachlicher wird. Der Durchbruch fir die Schlafforschung,
die Somnologie, entstand mit der Moglichkeit, die im Gehirn entstehenden Strome
wahrend des Schlafs kontinuierlich aufzuzeichnen und somit die Beziehung zwischen
korperlichem und psychischem Erleben durch physikalische Methoden zu
objektivieren. In den zwanziger Jahren versuchte Hans Berger von der
Schadeloberflache Hirnstrome abzuleiten und war damit der Wegbereiter des

Elektroenzephalogramms [Borbély 1984].
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Wegweisend fiur die moderne Schlafforschung war die Entdeckung von Kleitmann
und Aserinsky, dass der Schlaf in regelmaligen Zyklen ablauft [Aserinksy et
Kleitman 1953]. Die Einteilung der Schlafstadien erfolgt mit Hilfe des
Elektroenzephalogramms nach den 1968 von A. Rechtschaffen und A. Kales
vorgeschlagenen Kriterien. Dabei erfolgt die Unterteilung in den sogenannten REM-
Schlaf sowie in die NonREM-Schlafstadien S1-S4.

2.1.2. Die Schlafphasen

Der Wachzustand entspricht dem Stadium W. Dieses ist gekennzeichnet durch einen
individuellen Grundrhythmus mit vorherrschender Alpha-Aktivitat (8-12 Hz).

Das Stadium S1 tritt wahrend des Einschlafens besonders in Kombination mit
langsamen Augenbewegungen auf sowie im Schlaf nach Kérperbewegungen.

Dieses Stadium S1 ist durch flache, unregelmaRige Aktivitat mit Vorherrschen von
2-Hz- bis 7-Hz-Aktivitat gekennzeichnet.

Das Schlafstadium S2 nimmt beim Erwachsenen mehr als 50% des Gesamtschlafes
ein. Der Muskeltonus verringert sich in dieser Phase gegenuber dem Wachen
deutlich, die Augen sind ruhig. Fur das Stadium S2 ist das Vorliegen von K-
Komplexen und/oder Schlafspindeln charakteristisch. Schlaf-Spindeln sind definiert
als ein frequenzstabiles Muster von 12 bis 14 Hz fir mindestens 0,5 sec Dauer. K-
Komplexe bestehen aus einer initialen negativen steilen Komponente, unmittelbar
gefolgt von einer langsamen, biphasisch negativ-positiven Welle.

In der Schlafphase S3 findet der Ubergang in den Tiefschlaf statt. Mindestens 20%,
aber nicht mehr als 50% der Epoche zeigen eine Delta-Aktivitat von < 2/sec mit
Amplituden Uber 75 pV. Ist der Anteil der Delta-Aktivitat héher als 50% der Phase
oder langsamer und mit Amplituden von Spitze zu Spitze Uber 75 pV bedeckt, so
entspricht der Schlaf dem Stadium S4. Die Stadien 3 und 4 werden oft zusammen
als Delta-Schlaf oder Tiefschlaf bezeichnet. Es ist die tiefste Schlafphase,
entsprechend desorientiert und verschlafen wirken Schiafer, die wahrend dieses
Zeitraumes geweckt werden. In dieser Schlafphase kdénnen Phanomene wie
Schlafwandeln und Sprechen im Schlaf auftreten. Die Muskelspannung ist sehr

niedrig, die Augen bewegen sich nicht.
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Die REM-Schlafphase ist gekennzeichnet durch die charakteristischen schnellen,
richtungslosen Bewegungen des Augapfels mit einer Frequenz von 1-4 Hz. Es
konnen Zuckungen der Finger- oder der Gesichtsmuskulatur beobachtet werden bei
Atonie der ubrigen Muskulatur. Die Atem- und die Herzfrequenz sind in dieser Phase
erhoht. Beim Mann kénnen Penis-Erektionen auftreten. Das EEG zeigt die
Charakteristika eines Wach- oder Einschlaf-EEGs mit vorwiegend 2-7 Hz. Die Dauer
der einzelnen REM-Phasen liegt zu Beginn des Nachtschlafs bei durchschnittlich 5
bis10 Minuten und wird in den folgenden Phasen langer (Abb. 1). Der Anteil des
REM-Schlafes am Gesamtschlaf wird im Laufe des Lebens kleiner. Nimmt die REM-
Phase bei Neugeborenen noch 50% des Gesamtschlafes in Anspruch, so schrumpft
die Dauer dieser Phase auf circa 25% bei einem Funfjahrigen und auf 18-23% bei
einem Erwachsenen [Hick 2000; Rechtschaffen et Kales 1968; Rotte 2005] (Abb. 2).
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Abbildung 1: Die Schlafphasen des menschlichen Schlafes [Quelle: Borbély 1998, S. 42]

2.1.3. Der physiologische Schlaf bei Kindern

Schon im Kindesalter erlernt der Mensch, in einer an einen Tag-Nacht-Rhythmus
angepassten Weise zu schlafen. Wahrend der Schlaf im Neugeborenenalter noch
zeitlich wenig strukturiert ist, finden im Rahmen der Entwicklung Veranderungen statt,
bis sich der Schlaf des Erwachsenen entwickelt hat. Das sogenannte polyphasische
Schlafmuster des Neugeborenen geht im Laufe der ersten sechs Jahre in ein
monophasisches Muster ahnlich dem Erwachsenen uber [Borbély 1984]. Das
Kleinkind- und das Vorschulalter sind gekennzeichnet durch einen Ruckgang der
absoluten Schlafdauer von 13,9 Stunden im ersten Lebensjahr auf 11,4 Stunden im
funften Lebensjahr [Iglowstein et al. 2003]. Die Schlafdauer bei Schulkindern und

Jugendlichen zeigt eine kontinuierliche Entwicklung. Wahrend Sechsjahrige etwa
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eine tagliche Schlafdauer von 11 Stunden aufweisen, betragt die tagliche
Schlafdauer von 16-Jahrigen um 8 Stunden.

Fehlentwicklungen, Schlafstorungen und schlafmedizinische Erkrankungen kommen
bereits in der Kindheit vor und sind gekennzeichnet durch altersbedingte
Besonderheiten. Im Laufe der Ontogenese differenzieren sich die verschiedenen
Schlafstadien. Diese entsprechen verschiedenen zerebralen Funktionszustanden
und sind abhangig von der Hirnreifung. Die rasche Gehirnentwicklung in den ersten
Lebensmonaten bedingt im EEG eine zunehmende Differenzierung vom
Neugeborenen-EEG bis zum EEG des Kleinkindes und des Erwachsenen [Hoch
2007]. Die Reifung der Schlafarchitektur ist charakterisiert durch eine sukzessive
Reduktion des Tiefschlafanteils sowie durch eine kompensatorische Zunahme der
oberflachigen NREM-Schlafstadien [Hoban 2010]. Die Schlafstadieneinteilung bei
reifen Neugeborenen erfolgt nach Anders et al. [1964] in die Stadien ,Aktiver
Schlaf* (AS), ,Ruhiger Schlaf® (QS) und ,Intermediar-Schlaf® (IS). Aus dem AS
entwickelt sich der REM-Schlaf und aus dem QS der NREM-Schlaf. Der IS kann
weder dem aktiven noch dem ruhigen Schlaf zugeordnet werden. Erst nach zwei bis
drei Monaten kommt es zur Abfolge Wachzustand/Non-REM-Schlaf/REM-Schlaf, die
dann wahrend des ganzen Lebens beibehalten wird [Borbély 1984]. Von da an
entwickelt sich die Hirnstromkurve kontinuierlich in den folgenden Monaten so, dass
spatestens ab dem sechsten Lebensjahr eine Schlafstadieneinteilung nach
Rechtschaffen und Kales [1968] vorgenommen werden kann. Ab dem funften
Lebensjahr sind entsprechende Muster ausgebildet, die dem Erwachsenenalter

vergleichbar sind [Scholle et Feldmann-Ulrich 2007].
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[Quelle: Roffwarg et al. 1966, S.608]

2.1.4. Schlafstorungen im Kindesalter

2.1.4.1. Epidemiologie

Mit einer Pravalenz von circa 20% sind Schlafstorungen im Kindesalter weit
verbreitet und stellen sowohl eine Belastung fur die betroffenen Kinder als auch fir
die Eltern und Geschwister dar [Fricke-Oerkermann et Lehmkuhl 2007]. In
Deutschland geben 36% der 15-Jahrigen an, an mindestens vier Schulvormittagen in
der Woche miide zu sein [Currie et al. 2000]. Uber 10% der Schulanfanger sind
morgens schwer aufzuwecken und bei 4% besteht eine ausgepragte Tagesmudigkeit
[Fricke et al. 2006]. In einer vom Transferzentrum fir Neurowissenschaften und
Lernen durchgefuhrten Befragung von 15-jahrigen deutschen Schilern gaben 61%
der Jugendlichen ein Schlafdefizit an [Weiland et Widenhorn-Muller 2005]. Es zeigte
sich, dass dadurch bedingt viele Schuler in den ersten beiden Schulstunden Uber
extreme Mudigkeit, daraus resultierende Unaufmerksamkeit und sogar kurzes
Einschlafen wahrend des Unterrichts berichten [Weiland et Widenhorn-Mdller 2005].
In weiteren Studien konnte dargestellt werden, dass in einem Kollektiv von 5813

Grundschulern im Alter von 8-9 Jahren, laut Selbst- und Fremdbeurteilung durch die
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Eltern, Schlafstérungen eine hohe Relevanz haben [Paavonen et al. 2000]: 22 % der
Kinder waren von Schlafstorungen betroffen, wobei am haufigsten Einschlafprobleme
(11%) geschildert wurden, gefolgt von Durchschlafproblemen (7%) und

morgendlichem Friherwachen (2%).

Im Rahmen unserer Studie wurden schlafgesunde Kinder rekrutiert. Jedoch
orientierte sich die im Kapitel 3.7. (S.39) beschriebene Elternschulung an dem
Manual fur Schlafstérungen im Kindes- und Jugendalter [Fricke et Lehmkuhl 2006],
so dass im folgenden Kapitel die kindlichen Schlafstérungen sowie die Therapie von

nichtorganischen Schlafstérungen beschrieben werden.

2.1.4.2. Klassifikation der Schlafstérungen im Kindesalter

Laut S3-Leitlinie der ,Deutschen Gesellschaft fur Schlafforschung und
Schlafmedizin“ [Mayer et al. 2009] werden Schlafstérungen im Sauglings- und
Kindesalter wie bei Erwachsenen nach der International Classification of Sleep
Disorders (ICSD-2) der ,American Acadamy of Sleep Medicine“ [2005] eingeteilt. In
der ICSD-2 beziehen sich 4 Diagnosen ausschliel3lich beziehungsweise primar auf
Kinder:

e Primare Schlafapnoe im Sauglingsalter

e Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter

e Kongenitales zentrales alveolares Hypoventilationssyndrom

e Verhaltensabhangige Insomnie in der Kindheit.
Den Grofteil der Schlafstorungen im Sauglings- und Kindesalter machen die
nichtorganischen Schlafstorungen aus. Aus diesem Grund werden im Folgenden die
nichtorganischen Schlafstoérungen vertieft. Bei der verhaltensabhangigen Insomnie
haben die Kinder Schwierigkeiten, in den Schlaf zu finden, die Nacht im normalen
Schlafrhythmus durchzuschlafen oder eine Kombination aus beidem. Dabei werden
zwei Typen unterschieden: Bei der assoziationsbedingten Einschlafstorung
entwickelt das Kind eine Abhangigkeit von bestimmten, oftmals unangebrachten
Stimuli, Objekten oder Ritualen und kann ohne diese Stimuli oder Assoziationen
schwer in den Schlaf finden. Bei den Schlafstorungen auf Grund von mangelnden
erzieherischen Grenzen sind Hinhaltetaktik oder Verweigerungshaltung vor dem

Zubettgehen charakteristisch flur das Verhalten der Kinder. Ein nicht ausreichend
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konsequentes erzieherisches Verhalten der Bezugspersonen, die keine verlasslichen
Grenzen setzen, an denen sich das Kind orientieren kann, lasst ausgepragte
Schlafstérungen entstehen. Unter den Insomnien weisen insbesondere die
inadaquate Schlafhygiene und die Insomnie mit Beginn in der Kindheit eine hohe
Pravalenz im Kindesalter auf, unter den zirkadianen Schlaf-Wach-
Rhythmusstorungen ist es der Typ der verzogerten Schlafphase. Bei den
Parasomnien ergeben sich fur Schlafwandeln, Pavor nocturnus, Albtraume und fur

die Enuresis nocturna die héchsten Pravalenzen im Kindesalter [Mayer et al. 2009].

2.1.4.3. Therapie der nichtorganischen Schlafstérungen im Kindesalter

Eine wesentliche Grundlage zur Behandlung von nichtorganischen Schlafstérungen
stellen die Schlafedukation sowie die Vermittlung und Einhaltung der Regeln zur
Schlafhygiene dar. Den Eltern und den Kindern ist das notwendige
Grundlagenwissen zum Schlaf zu vermitteln, um damit die Schlafstorung erkennen
und angemessen darauf reagieren zu konnen. Es sollten Strategien der Umsetzung
von schlafhygienischen Mallnahmen aufgezeigt werden, so dass Schlafprobleme
reduziert werden kénnen [Fricke-Oerkermann et Lehmkuhl 2007]. Weiterhin ist das
Einhalten fester Schlaf-Wach-Zeiten angezeigt [Jenni et Benz 2007].

Um den Kindern das selbststandige Einschlafen zu erleichtern, sind sogenannte
Einschlafrituale nutzlich. Gemeint sind damit bestimmte abendliche Aktivitaten vor
dem Einschlafen. Zum einen spielen Einschlafrituale eine wesentliche Rolle als
sozialer Zeitgeber, der zirkadiane Prozesse beeinflusst, zum anderen vermitteln sie
dem Kind Geborgenheit und Sicherheit. Ritualisierte Handlungsablaufe ermdglichen
dem Kind, sich auf den Schlaf ,einzustellen®. Lauft hingegen jeder Abend anders ab,
kann das Kind weniger gut solche Erwartung entwickeln. Durch Einschlafrituale
werden Ereignisse vorhersehbar. Dies gilt nicht nur fur Sduglinge und Kleinkinder,
sondern ebenso fur Schulkinder und Erwachsene. Laut den Leitlinien der Deutschen
Gesellschaft fur Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie [2007] werden
verhaltenstherapeutische Verfahren wie Extinktion, graduelle Extinktion oder positive
Routinen vor allem bei Uberfursorglicher Erziehung zur adaquaten
Trennungsbewaltigung und Autonomie empfohlen. In Bezug auf das
Einschlafverhalten bedeutet Extinktion: Ein neues Einschlafverhalten wird durch die

Eltern eingefliihrt und konsequent durchgesetzt [Jenni et Benz 2007].
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2.1.5. Lernen und Schlaf

Ein suffizienter Schlaf mit adaquater Schlafqualitat ist eine wesentliche
Voraussetzung fur eine individuelle Lerneffizienz und fir eine optimale
Alltagsfunktionalitat [Hemmeter et Kundermann 2007]. In zahlreichen Studien unter
Verwendung unterschiedlicher Lernmaterialien sowie Untersuchungs- und
Messmethoden konnte der Einfluss des Schlafes auf die Gedachtnisleistungen und
auf den Lernprozess belegt werden. Schon in friheren Arbeiten stellten Jenkins und
Dallenbach [1924] fest, dass die Konsolidierung der Gedachtnisfunktionen durch den
Schlaf sehr viel starker gefordert wird als bei Wachheit. Untersuchungen von Born
und Plihal [2000] zeigten, dass die verschiedenen Schlafstadien, besonders die
Stadien des REM-Schlafs sowie des Tiefschlafs, die Gedachtnis- und Lernprozesse
in unterschiedlicher Weise beeinflussen. Ein fraktionierter REM-Schlafentzug an
jungen Erwachsenen, die immer dann kurz geweckt wurden, wenn laut EEG eine
REM-Schlafphase begann, ergab, dass nach der Schlafdeprivation nur kirzere
Inhalte erlernt werden konnten und viel mehr Zeit fir die Losung von Aufgaben
bendtigt wurden [Born et Plihal 2000]. Weiterhin wurden nach REM-Schlafentzug
emotionale Veranderungen, Irritierbarkeit und eine erhohte Stresswahrnehmung
deutlich [Van Hulzen 1986], die als Folge die Abrufleistungen minderten und damit
die eigentlich interessierenden Einflisse des REM-Schlafentzuges auf den
Konsolidierungsprozess maskierten [Cipolli 1995].

Der REM-Schlaf begunstigt prozedurale Gedachtnisprozesse, die sich auf
sensorische und motorische Fertigkeiten beziehen, wohingegen das deklarative
Gedachtnis, das sich auf das Erinnern von Fakten und Episoden bezieht, durch den
frihen nachtlichen Tiefschlaf positiv beeinflusst wird [Hobson et McCarley 1977;
Stickgold et al. 2001; Siegel 2001]. Nach Wilson und McNaughton [1994] erfolgt der
Prozess der Gedachtnisbildung in mehreren Teilschritten: Die erste Speicherung von
Ereignissen im Gedachtnis findet durch schnelle synaptische Modifikation
hauptsachlich im Hippokampus wahrend des Wachzustandes statt. Im
nachfolgenden Tiefschlaf wird dann die Information graduell in den Neokortex
transferiert. FUr die Gedachtniskonsolidierung ist in erster Linie die Aktivitat des
Hippokampus verantwortlich. Der Vergleich der Gedachtnisleistung im

Zusammenhang mit den Schlafphasen zeigt, dass Konsolidierung sehr viel starker
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durch die von Tiefschlaf gepragte erste Schlafhalfte als die durch den REM-Schlaf
gepragte zweite Schlafhalfte gefordert wird. Dies gilt jedoch nur fur die hippokampal
vermittelten, deklarativen Gedachtnisleistungen. Non-deklarative prozedurale
Gedachtnisleistungen scheinen dagegen starker von der zweiten Schlafhalfte und
damit von dem REM-Schlaf abzuhangen [Born et Plihal 2000].

Durch diese Zusammenhange hoherer kognitiver Funktionen mit dem Schlaf ergibt
sich, dass gerade fur Schulkinder ein qualitativ hochwertiger sowie ausreichender
Schlaf fur die individuelle Lerneffizienz in der Schule und im Alltag von grolder
Wichtigkeit ist. Zahlreiche empirische Studien konnten zeigen, dass Mudigkeit durch
Schlafdeprivation einen unmittelbaren Einfluss auf das schulische Leistungsverhalten
ausubt. Die Untersuchung von Pilcher und Huffcutt [1996] liel3 einen negativen
Zusammenhang zwischen der kognitiven Leistungsfahigkeit und Schlafdeprivation
erkennen. Hier hatte eine partielle Schlafdeprivation (< 5h Schlafdauer in 24h) einen
deutlich negativen Effekt auf die Kognition sowie auf die allgemeine Stimmungslage.
Wolfson und Carskadon [1998] zeigten, dass Schuler mit guten Schulnoten von einer
langeren Schlafdauer  und weniger  Tagesmudigkeit berichten als

leistungsschwachere Schdler.

Das Lernen neuer Informationen, die Funktion des Arbeitsgedachtnisses sowie die
Aufmerksamkeit werden durch unzureichenden Schlaf negativ beeinflusst [Sadeh et
al. 2000]. Inwieweit sich die Leistungsfahigkeit bei Schulkindern durch eine

Verbesserung der Schlafqualitat verbessert, ist durch unzureichende Literatur unklar.
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2.2. GRUNDLAGEN DER STRESSFORSCHUNG

2.2.1. Stress und Stressverarbeitung

Der osterreichisch-kanadische Mediziner und Pionier der Stressforschung Hans
Selye hat den Begriff ,Stress” in den 1930er Jahren gepragt. Hiernach wird Stress
als eine allgemeine adaptive Reaktionsweise auf Umwelt- und Lebensereignisse
verstanden [Selye 1956, 1981]. Trotz verschiedener Verwendung des Begriffs
.otress” gehen Stresskonzepte von einer Organismus-Umwelt-Adaptation aus
[Nitsch 1981]. Nach Lazarus [1993] haben sich vier gemeinsame wichtige Pfeiler der

Stresskonzepte entwickelt:

e ein kausaler externer oder interner Stimulus, auch ,oad“ oder
.otressor® genannt. Lazarus betont in dem Zusammenhang die Organismus-

Umwelt-Beziehung
e eine Bewertung, die zwischen Bedrohung oder Schaden unterscheidet

e Dbewusste physiologische Malnahmen, die auf die Bewaltigung der
belastenden Situationen zur Aufrechterhaltung der Homoostase abzielen

e komplexe psychophysiologische Reaktionsmuster, die ,Stressreaktion®.

Lazarus fuhrte 1966 das Konzept der subjektiven Sichtweise in die Stressforschung
ein, um interindividuelle Unterschiede in der Anpassung an belastende Situationen
und emotionale Reaktionen erklaren zu konnen, und wies damit der kognitiven
Bewertung eine wesentliche Rolle zu [Lazarus 1998]. Hiernach kann ,Stress“ als
Verbindung zwischen Umwelt und Organismus angesehen werden. Laut einer
Definition von Janke und Wolffgramm [1995, S.294] handelt es sich bei Stress um
ein somatisch-psychisches Geschehen, das durch seine Starke und/oder Dauer von
einer intraindividuell bestimmten Normallage abweicht und das in der Regel durch
bestimmte aullere und innere Reizbedingungen ausgelost wird. Externe und interne
Stressoren losen in Abhangigkeit des aktuellen psychischen und somatischen
Zustands eine unmittelbare Reaktion aus, wobei zeitliche Aspekte des Stressors wie
Dauer und Kontinuitat zu berucksichtigen sind [Hampel et al. 2001]. Die kognitive
Bewertung des stressvollen Ereignisses 106st Regulationsvorgange zur Bewaltigung

der Belastung aus. Die Belastungsreaktionen beziehen sich auf die emotionale,
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somatische wie auch auf die verhaltensbezogene Ebene und kénnen dadurch als
Mediatoren der Stressfolgen angesehen werden. Daruber hinaus vermittelt ein
somatisches Teilsystem die Effekte, die Einfluss auf das Hormon-, Immun- und
Stoffwechselsystem, insbesondere auf die Cortisolsekretion, austiben [Hampel et al.
2001]. Die Reaktionen auf extreme oder dauerhafte Stressoren kdnnen eine Reihe
von komplexen neuroendokrinen Reaktionen auslosen, die eine schadliche Wirkung
haben kdnnen [Kopin 1995].

2.2.2. Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse)

Bei der HPA-Achse handelt es sich um ein endokrines System, das durch
Aktivierungs- und Feedbackmechanismen einen geschlossenen, hormonellen
Regelkreis darstellt (Abb. 3). Die Aktivitat der HPA-Achse wird durch Gbergeordnete
Steuerungsmechanismen wie zum Beispiel zentralnervose Einflisse aus dem Kortex,
dem limbischen System und der Formatio reticularis reguliert. Auf stimulierende
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durch Ausschuttung von akti-

Hypothalamus
vierenden bzw. hemmenden

CRH @ @ | Faktoren, welche als Liberi-

ne (Releasing Hormone) und

Fituitary
gland
Statine (Inhibiting Hormone)

(©) cortisol| bezeichnet werden. Das

Corticotropin-Releasing Hor-

GABA —| ACTH ®

Cortex

e

dull .
TR aus 41 Aminosauren.

mon (CRH) ist ein Polypeptid

Adrenal
gland

Abbildung 3: Die HPA-Achse [Quelle: Heulens et Kooy 2011, S. 1217]

Die Synthese erfolgt im Nucleus paraventricularis des Hypothalamus, von wo es Uber

den hypothalamo-hypophysaren Kreislauf den Hypophysenvorderlappen erreicht.
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Dort wird Uber die cAMP-abhangige Proteinkinase A die Sekretion des
Adrenokortikotropen Hormons (ACTH) stimuliert. Das ACTH wird in den basophilen
Zellen des Hypophysenvorderlappens aus der Vorstufe Proopiomelacortin gebildet
[Eckert et Apfelbach 2002]. Es gelangt uUber den Blutkreislauf in die
Nebennierenrinde, wo es rezeptorvermittelt Uber die Aktivierung der Cholinesterase
zu einer gesteigerten Synthese und Exkretion von Cortisol fuhrt [Harbuz et Lightman
1992]. Das Cortisol ist das wichtigste Glukokortikoid beim Menschen, welches in der
Zona fasciculata der Nebenierenrinde aus Cholesterin produziert wird. Uber zwei
Drittel des im Blut zirkulierenden Cortisols sind an das Kortikoid bindende Globulin
(CBG, Transcortin), 15-20% sind an Albumin gebunden und maximal 5-10% liegen in
der aktiven, ungebundenen Form vor [Kirschbaum et al. 1996; Kirschbaum 2001]. Es
wirkt Uber zwei Rezeptoren, den Mineralokortikoidrezeptor (MR) und den
Glukokortikoidrezeptor (GR), welche in nahezu allen Zellen vorkommen und als
Transkriptionsfaktoren dienen [de Kloet et al. 1998; de Kloet et al. 2005]. Die
Wirkungen von Cortisol im Organismus sind vielfaltig. Fur die physiologische
Reaktion auf einen Stressor ist die Wirkung auf den Glukosestoffwechsel am
bedeutendsten. Cortisol wirkt fordernd auf die Glukoneogenese und Glykogenolyse
und hemmend auf die Glukoseaufnahme und Glukoseutilisation in peripheren
Geweben. Die bei Stress durch Aktivierung des HPA-Systems erhohte
Cortisolkonzentration fuhrt Uber eine Erhohung der Blutglukosekonzentration zur
Bereitstellung von Glukose als Substrat fur das ZNS, das so effektiver auf einen
Stressor reagieren kann. Der Grofdteil des produzierten Hormons wird renal
ausgeschieden. Dabei korreliert der freie Cortisol-Anteil im Urin gut mit der
Nebennierensekretion [Beisel et al. 1964]. Die Erhdhung des Plasma-Cortisol-
Spiegels wirkt durch negatives Feedback auf die CRH-Sekretion sowie auf die
ACTH-Sekretion hemmend [Keller-Wood et Dallmann 1984]. Die Aktivitat der HPA-
Achse unterliegt einer zirkadianen Rhythmik folgend der CRH-Ausschuttung [Watts
et al. 2004] und damit folglich auch der ACTH- und Cortisol-Sekretion. Messungen
der Hormonkonzetrationen in kirzeren Abstanden konnten zeigen, dass die ACTH-
beziehungsweise die Cortisolausschittung pulsatorisch in 2- bis 3-stlindigen
Episoden mit stabilen sekretorischen Phasen erfolgt, welche eine hohere Frequenz

und Amplitude in den frihen Morgenstunden aufweisen, wahrend sie Uber den Tag
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hinweg abnehmen und gegen ein Uhr nachts ihren maximalen Tiefpunkt erreichen.
Der zirkadiane Rhythmus ist sehr stabil und wird nur langsam von auf3eren Faktoren
beeinflusst [Krieger 1975; Weitzman et al. 1983].

2.2.3. HPA-Aktivitat und Schlaf

Der Schlaf sowie bestimmte Schilafereignisse spielen in der Regulation der
ACTH/Cortisol-Sekretion eine wichtige Rolle, indem sie die Aktivitat des
Hypophysen-/Nebennierenrinden-Systems hemmen. Die Cortisolfreisetzung erfolgt
nicht kontinuierlich, sondern pulsatil. Wahrend des Wachzustandes erfolgt die
Freisetzung reaktiv auf Ereignisse physischen und psychischen Stresses. Jedoch
werden ausgepragte Anstiege des Plasma-ACTH und des Cortisols wahrend des
Schlafs beobachtet. Etwa 200 min nach Schlafbeginn beginnt der Anstieg des
Plasma-ACTH/Cortisol, das Maximum der Plasmacortisolkonzentration wird zum
Zeitpunkt des Erwachens erreicht [Fehm et al. 1997]. Diese schlafassoziierten
Ereignisse verstarken und synchronisieren die zirkadianen Einflisse. Der Tiefschlaf
in der ersten Schlafhalfte geht mit einer Hemmung der Cortisolfreisetzung einher,
wahrend die Cortisolspiegel in der zweiten Schlafhalfte stark ansteigen [Fehm et al.
1997; Born et Plihal 2000]. Von funktioneller Bedeutung ist, dass Cortisol im
Hippokampus auf ein reichhaltiges, aber heterogenes Rezeptorenmuster trifft,
wodurch das ZNS durch einen Feedback-Mechanismus Uber zentrale,
intrazytoplasmatisch gelegene Glukokorticoid-Rezeptoren (GR) und Mineralo-
kortikoid-Rezeptoren (MR) in der Lage ist, die Aktivitdt der HPA-Achse zu regulieren.
Die GR sind im ZNS ubiquitar verteilt, wahrend sich die héchste Dichte an MR im
Hippokampus und der Amygdala des Limbischen Systems finden [de Kloet et al.
1998, 2005]. Zu den MR besteht eine 10-fach hohere Affinitat als zu den GR. Die MR
sind folglich bereits unter Ruhebedingungen intensiv besetzt, wohingegen die GR
erst bei steigenden Cortisolkonzentrationen, z.B. unter Stresseinwirkung, zunehmend
aktiviert werden. Wahrend eine Aktivierung von MR die neuronale Erregbarkeit im
Hippokampus aufrechterhalt, wird sie durch eine GR-Aktivierung eher unterdruckt.
MR sind an einer flexiblen Reagibilitat des neuroendokrinen Stress-Response-
Systems zentral beteiligt, GR vermitteln wiederum eine Eindammung dieser
Stressreaktionen [de Kloet et al. 1998, 2005]. Eine wichtige Rolle fir die
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schlafassoziierte Hemmung der ACTH-/Cortisol-Sekretion spielen die zentral-
nervosen MR, die durch Cortisol aktiviert werden (Typ-lI-Rezeptoren). Es wird
angenommen, dass der Hippokampus auf hypothalamische Kerngebiete wirkt und
dadurch die Bildung eines Faktors stimuliert wird, welcher in der Lage ist die
Wirkungen von CRH sowie Vasopressin auf die ACTH-Sekretion zu antagonisieren
[Fehm et al. 1997].

Die verbleibende Glukokortikoidfreisetzung wahrend des fruhen Schlafes wirkt
vornehmlich an den MR, in der gesteigerten Phase der Glukokortikoidfreisetzung,
wahrend der spaten Schlafphase, hauptsachlich durch eine Aktivierung der GR
[Dallmann et al. 1987; Reul et de Kloet 1985]. Bei Patienten mit einer Insomnie
konnten Studien von Vgontzas et al. sowie von Rodenbeck et al. eine Dysregulation
der Cortisol-Sekretion mit erhdhten Cortisol-Konzentrationen darstellen. Hierbei
wurde eine gesteigerte Cortisol-Exkretion abends sowie im ersten Schlafdrittel
dargestellt, wohingegen die physiologische Cortisol-Sekretion und Exkretion einer
zirkadianen Rhythmik unterliegt, so dass in der ersten Halfte des nachtlichen Schlafs
der Tiefschlaf mit einer Hemmung der Cortisolfreisetzung einhergeht, wahrend die
Cortisolspiegel in der zweiten Schlafhalfte stark ansteigen [Vgontzas et al. 1998,
2001; Rodenbeck et Hajak 2001; Rodenbeck et al. 2002; Born et Plihal 2000]. Die
oben genannten Untersuchungen wurden an erwachsenen Probanden durchgefuhrt.
Untersuchungen von Larson et al. [1991] fanden bei 9 Monate alten Kindern einen
signifikanten Cortisolabfall unmittelbar nach dem Vormittagsschlaf und darauf
folgend einen Wiederanstieg auf den Ausgangswert vor der Schlafphase.

Tennes und Vernadakis [1977] beschrieben bei einjahrigen Kindern einen vom
Tageszeitpunkt unabhangigen signifikanten Cortisolabfall bei Schlafphasen im
Gegensatz zu Wachphasen. Demnach hat der Schlaf bei Kindern einen Einfluss auf
den Cortisolspiegel, wobei die Tageszeit keine Rolle spielt. Jedoch wird deutlich,

dass wenige aktuelle Untersuchungen an Schulkindern durchgefuhrt wurden.

2.2.4. HPA-Aktivitat und Psychopathologie

Neben den beschrieben endogen Regulationsmechanismen und den kortiko-

steroidalen Feedbackmechanismen, unterliegt die HPA-Aktivitat exogenen
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Einflissen wie zum Beispiel Stress, Nahrungsaufnahme sowie koérperlicher Aktivitat,
die alle zu einer Aktivierung fihren [Brandenberger et Follenius 1975; Brandenberger
et al. 1982; Follenius et al. 1982]. Unumstritten spielen Dysfunktionen der HPA-
Achse in Bezug auf psychopathologische Stérungen verschiedener Erkrankungen
eine bedeutende Rolle. So stellt eine gesteigerte Aktivitat der HPA-Achse und der
daraus resultierende erhohte Cortisol-Spiegel einen wichtigen Aspekt in der Patho-
physiologie der Schizophrenie, der Depression sowie der Angsterkrankung dar
[Curtis et al. 1982; Walker et Diforio 1997; Holsboer 2000; Banki et al. 1987;
Lammers et al. 1995; Ryan et al. 2004]. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass
Cortisol kognitive Funktionen beeinflusst und an der Gedachtnisbildung beteiligt ist
[Belanoff et al. 2001]. Die Aktivierung sowie die Regulation der HPA-Achse erfolgt
beim Erwachsenen sowie bei Kindern auf ahnliche Weise [Gunnar 1992]. Es wurden
jedoch Unterschiede in Bezug auf die zirkadiane Rhythmik in Abhangigkeit der
kindlichen Entwicklung deutlich. So weisen Neugeborene noch keine ausgepragte
zirkadiane Rhythmik in der Cortisol-Sekretion auf. Vielmehr zeigen sie ein
zweigipfliges Muster der Cortisol-Konzentration im Serum im Abstand von circa 12
Stunden [Sippel et al. 1978; Vermes et al. 1980]. Price et al. [1983] beobachteten
einen einzelnen morgendlichen Cortisol-Gipfel bei drei Monate alten Sauglingen. Ein
Abfall der Cortisol-Konzentration zum Abend hin konnte bei Sauglingen jedoch nicht
nachgewiesen werden. Es kann davon ausgegangen werden, dass die Entwicklung
der zirkadianen Rhythmik der Cortisol-Sekretion eng mit dem Schlaf/Wach-Zyklus
einhergeht, so dass bei Etablierung eines monophasischen Schlaf/\Wach-Zyklus die

Cortisol-Sekretion der des Erwachsenen ahnelt [Larson et al. 1991].

Die HPA-Achse bei Kindern zeigt in ihrer Aktivitat in Bezug auf Stressreize eine hohe
Reagibilitat. Exogene Faktoren wie eine einfihlsame intensive Zuwendung konnten
sowohl bei Neugeborenen als auch bei alteren Kindern zu einer Reduktion der
Cortisol-Konzentration wahrend der Stressexposition fuhren [Gunnar et al. 2001].
Daher kann angenommen werden, dass eine physiologische HPA-Achsenfunktion
durch interpersonelle Bindungen wie zum Beispiel durch eine harmonisch-liebevolle

Eltern-Kind-Beziehung Stressreaktionen positiv beeinflusst werden kann.
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2.2.5. Stress bei Schulkindern

Der Stellenwert der Schule als sozialer Lebensraum hat auf Grund vielschichtiger
gesellschaftlicher Veranderungen in vergangenen Jahrzehnten zugenommen und
wird vermutlich weiter zunehmen. Dies ist u.a. auch daran erkennbar, dass die
tagliche Schulzeit der Kinder immer langer wird. Das soziale Leben der Kinder Ubt
einen wichtigen Einfluss auf ihre Personlichkeitsentwicklung und ihre Integration in
die Gesellschaft aus [Folling-Albers 2001]. Der Groliteil des alltaglichen Lebens von
Kindern und Jugendlichen findet in der Schule statt. Daher ist davon auszugehen,
dass in Bezug auf Belastungen und Stressgeschehen die Schule einen wesentlichen
Stellenwert einnimmt. Viele Schulkinder stehen unter hochster Anspannung.
Selektion und Leistungsforderung pragen den schulischen Alltag. Kinder stehen in
dem Zwang, Bedulrfnisse der Schule und des Elternhauses zu befriedigen
[Schwertfeger 2005]. Schon ein Grofdteil der Kinder im Grundschulalter erlebt ein
hohes Ausmal’ an Stress und weist zum Teil starke Belastungssymptome wie Kopf-
und Bauchschmerzen, Unkonzentriertheit, Schlafprobleme, Fingernagelkauen und
Lustlosigkeit auf [Foélling-Albers 2001]. Untersuchungen von Rosemann [1976]
zeigten, dass 20% der bundesdeutschen Schulkinder unter schwerwiegenden,
weitere 55% unter malBigen oder leichten stressbedingten Lern- und
Verhaltensstorungen litten. Laut Aussage der Arbeitsgemeinschaft flr
Praventivpsychologie in Osterreich leidet jedes dritte Schulkind ab zehn Jahren an
Schulstress. Laut Bosenkopf [Pressemitteilung LernQuadrat 2010] werden immer
mehr Kinder und Jugendliche durch Leistungsdruck und einen vollen Terminkalender
an die Grenzen ihrer Belastbarkeit gebracht. Jedes zweite Kind ist von der Schule
gestresst, jedes neunte steht sogar schon stark unter Druck. Das wird an Hand von
Daten einer Auswertung der Techniker Krankenkasse [2010], fur die das Forsa-
Institut 1000 Eltern zum Stresslevel ihrer Kinder interviewt hat, deutlich. Die grofiten
Stressausldser sind ein zunehmender Leistungsdruck und die Angst vor schlechten
Noten, worunter jeder vierte Schiler leidet. Jeden flnften Schiler stresst zudem,
dass er sich von seinen Lehrern ungerecht behandelt fuhlt und dass der Schultag zu
lang ist. Statistisch gesehen, sitzen laut der Umfrage in jeder Klasse mit 30 Schulern
zwei bis drei Kinder, welche morgens vor der Schule unter Bauch- oder

Kopfschmerzen leiden, wobei Madchen haufiger als Jungen betroffen sind. Haufige
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Ursachen sind Schulangst und Probleme mit Mitschilern. So zeigt die Umfrage, dass
jedes achte Kind unter Mobbing durch seine Mitschuler leidet und sich ausgegrenzt
fuhlt. Das betrifft alle Schulformen, Jungen wie Madchen gleichermalien, am
haufigsten jedoch die Altersgruppe zwischen 11 und 14 Jahren. Lohaus [1990]
konnte zeigen, dass schon Grundschiler Uber zahlreiche alltagliche
Belastungssituationen Dberichten, jedoch wenig Uber ihre Moglichkeiten zur
Stressbewaltigung wissen. Auch Seiffge-Krenke [1989] beschrieb, dass der hohen
Anzahl von alltaglichen Problemsituationen eine zu geringe Angabe von
Bewaltigungsmallnahmen gegenubersteht. In einer freien Befragung von 107
Jugendlichen im Alter zwischen 12 und 18 Jahren entfiel ein Sechstel der
AuRerungen auf die Bewaltigungsmalinahmen. In einer Sekundéranalyse der Daten
von 728 Kindern und jugendlichen im Alter von elf bis 19 Jahren konnten
geschlechtsspezifische Muster in den Verarbeitungsstrategien dargestellt werden
[Kavsek 1993]. So =zeigten die Madchen ein groReres Repertoire an
Verarbeitungsstrategien auf, welches groldtenteils aus problemldosenden
Verhaltensweisen bestand [Kavsek 1993]. Die Madchen orientierten sich eher an der
sozialen Unterstutzung, wohingegen Jungen zu problemlésendem Handeln
tendierten [Lohaus et al. 1996]. Neben den oben genannten geschlechtsspezifischen
Unterschieden wurden ebenfalls altersspezifische Effekte beschrieben. So setzten
Kinder im Alter von sechs bis neun Jahren am haufigsten Problemldsestrategien ein,
wohingegen emotionsregulierende Bewaltigungsmalinahmen selten waren [Spirito et
al. 1991]. In Untersuchungen von Compas et al. [1988] lie3 sich darstellen, dass bei
11- bis 14-jahrigen Kindern die alteren Jungen eher die stressbegleitenden
Emotionen regulierten anstatt die Situation zu verandern. Bei den Madchen konnte
dargestellt werden, dass die jingeren Madchen problembezogene Bewaltigungs-
strategien einsetzten, wohingegen die Alteren eher emotionsregulierende Bewalti-
gungsmalinahmen bevorzugten. Neben den alters- und geschlechtsspezifischen
Unterschieden des Stresscopings zeigten Untersuchungen einen deutlichen Einfluss
von Stress auf die Kognition insbesondere bei Schulkindern. So beschrieb Hannaford
[1995], dass Stress die Hauptursache vieler Lernstérungen sei. Im Rahmen einer
akuten Stresssituation konnen kurzfristige Veranderungen bestimmter zentral-

nervoser Leistungen auftreten, wobei auch komplexe ZNS-Prozesse wie etwa die
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Gedachtnisbildung oder der Abruf von Gedachtnisinhalten, durch Stress beeinflusst
werden konnen. Eine tragende Rolle fur die kognitive Leistungsfahigkeit nehmen
Strukturen des Temporallappens ein, wobei insbesondere der Hippokampus zur
Langzeitspeicherung von Informationen relevant ist [Kirschbaum et al. 1996].
Dartber hinaus findet sich in dem Areal die grof3te Dichte an Cortisolrezeptoren.
Wird nun im Verlauf einer Stresssituation Cortisol ausgeschuttet, kann es zu einer
entsprechenden Hemmung hippokampaler Aktivitat und in der Folge zur
Verschlechterung deklarativer Gedachtnisprozesse kommen [Kirschbaum et al. 1996;
DeQuervain et al 2000]. Des Weiteren setzt sich der Stress des Tages in der Nacht
fort, folglich resultieren Schlafstérungen. Ein Effekt, der nicht nur bei Erwachsenen
eine bedeutende Rolle einnimmt, so dass die von Kindern und Jugendlichen erlebten
schulischen Stresssituationen, familiare Konflikte, Probleme mit Freund oder
Freundin, aber auch Ubermafige Fernseh- oder Computer-Nutzung nicht selten mit
Schlafstérungen assoziiert sind [Gonja 2009; Heinrich 2003]. Untersuchungen von
Sadeh et al. [1996] sowie von Komada et al. [2001] beschrieben eine Verlangerung

der Schlaflatenz unter Stressbedingungen bei Kindern.
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2.3. FRAGESTELLUNG

Im Rahmen der hier vorgelegten interdisziplinaren explorativen Pilot-Studie war es
von Interesse zu erfahren, ob durch eine strukturierte Elternschulung, orientiert am
Therapiemanual fur Schlafstorungen im Kindes- und Jugendalter von Fricke und
Lehmkuhl [2006], angewendet an schlafgesunden Kindern, eine Veranderung der
Schlafqualitat, der Stressverarbeitung, der Cortisol-Exkretion sowie der schulischen
Leistungsfahigkeit hervorgerufen wurde. Mit Hilfe von speziellen Fragebdgen wurden
Unterschiede in Qualitdt und Quantitat erfasst. Diese Studie sollte daher einen
moglichst breiten Uberblick Uiber neurowissenschaftliche Parameter geben, in denen
sich moglicherweise eine Verbesserung des Stresscopings sowie der Lerneffizienz

und -kompetenz widerspiegelt.

Im Einzelnen sollten in der vorliegenden Arbeit folgende Fragestellungen untersucht

werden:

e FuUhrt eine standardisierte und strukturierte Schulung der Eltern im Sinne einer
taglichen, abendlichen Eltern-Kind-Interaktion, mit Kurzreplikation der
schulischen Lerninhalte des Tages Uber 6 Wochen, zu einer Verbesserung
der Schlafqualitat, des Stresscopings sowie zu einer Steigerung der

Lernleistung und Lernkompetenz?
e Konnen Veranderungen auf neurobiologischer Ebene dargestellt werden?

o0 Ist eine Stressreduktion, gemessen an der urindren Cortisol-Exkretion,

darstellbar?

0 Lasst sich eine Schlafverbesserung aktigraphisch darstellen?
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3. MATERIAL UND METHODIK

3.1. UNTERSUCHUNGSPOPULATION

Die Untersuchung wurde an Kdlner Schilern der vierten Klasse durchgefihrt. Die
Probandenakquise erfolgte direkt an den Kolner Grundschulen durch
Informationsrunden. Insgesamt konnten 30 Familien von Schulern fur die Teilnahme
gewonnen werden. Die Kinder wurden randomisiert der Interventions- oder der
Kontrollgruppe zugeteilt. Nach dem aufklarenden Elternabend zogen jedoch neun
Familien ihr Einverstandnis zurlck, so dass letztendlich 21 Familien den beiden
Gruppen zugeordnet werden konnten. Als Aufwandsentschadigung erhielt jedes

teilnehmende Kind einen Kinogutschein.

3.2. EIN- UND AUSSCHLUSSKRITERIEN

Eingeschlossen wurden 9- bis 11-jahrige Madchen und Jungen, deren Noten in den
Fachern Deutsch, Mathematik und Sachkunde zwischen den Schulnoten zwei und
vier lagen und die damit ein durchschnittliches Leistungsniveau aufwiesen. Weiterhin
musste nach mundlicher und schriftlicher Aufklarung eine von den Eltern und Kindern
unterschriebene, schriftliche Einverstandniserklarung vorliegen. Ausgeschlossen
wurden Kinder mit nicht ausreichenden Deutschkenntnissen, einer bereits
bestehenden abendlichen elterlichen Interaktion im Sinne eines Einschlafrituals,
einer bekannten Dyslexie oder Dyskalkulie, einer bekannten Schlafstorung oder
psychischen Auffalligkeiten. Der Untersuchungszeitraum sollte innerhalb der

Schulzeit liegen.

3.3. ART UND ORT DER STUDIE

Die Studie beinhaltete = neuroendokrinologische und testpsychologische
Untersuchungen an gesunden Probanden und diente der Untersuchung der
Auswirkung einer strukturierten Schulung der Eltern auf die emotionale Kompetenz
und Lernleistung sowie der Lernkompetenz der Probanden. Die Studie wurde, in

Kooperation mit der Kinderklinik des Krankenhauses Porz am Rhein bei Koln, im
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Labor fir Schlafmedizin der Abteilung flr Psychiatrie und Psychotherapie der Georg-

August-Universitat Gottingen durchgefuhrt.

3.4. ETHIK

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Georg-
August Universitat Gottingen am 16.05.2007 (Auftragsnummer 7/4/07) genehmigt.

Vor Beginn der Studie wurden die Probanden uber modgliche Risiken und
Belastungen mundlich und schriftlich aufgeklart und sowohl die teilnehmenden

Kinder als auch der Erziehungsberechtigte willigten schriftlich in die Teilnahme ein.

3.5. ABLAUF DER STUDIE

Zum Zeitpunkt des Studieneintritts (Woche 1) erfolgte ein Screening auf die
Studientauglichkeit sowie gegebenenfalls anschliefend die Randomisierung. Fur die
Bestimmung der Ausgangswerte fand die erste Untersuchungseinheit mit
Durchfuhrung der neuropsychologischen Testverfahren, welche im Detail unten
erwahnt werden, statt. Des Weiteren erhielten die randomisierten Kinder jeweils
einen Handgelenksaktometer, welcher zur Erfassung des Schlaf-/Wach-Rhythmus
diente, einen Urinsammelbehalter fur die Cortisolbestimmung sowie Schlaf-
tagebucher. Der Erfassungszeitraum flr die Handgelenksaktometrie sowie fur die
Urinsammlung umfasste funf Nachte wahrend der ersten Untersuchungswoche. Die
Schlaftagebucher wurden ab Woche 1 bis Woche 6, d.h. einschliellich der Woche
nach der zweiten Untersuchungseinheit, ausgefullt. Die Eltern der Interventions-
gruppe erhielten ab Woche 2 einmal wdchentlich eine Schulung, welche Uber sechs
Wochen angedacht war. Sie wurden, adaptiert an dem Therapiemanual flr
Schlafstorungen im Kindes- und Jugendalter von Fricke und Lehmkuhl [2006],
geschult. Als Intervention wurde eine 15-minltige Eltern-Kind-Interaktion gewahlt
Uber einen Zeitraum von 4 Wochen, welche abendlich vor dem Schlafengehen
erfolgen sollte. Die Intervention beinhaltete: Vorlesen, eine kurze Erzahlung Uber
schulische Inhalte des Tages sowie ein Gesprach uber die positiven Tageserlebnisse.
Auf Grund der frih stattfindenden Sommerferien in Nordrhein-Westfalen musste die
Elternschulung auf 4 Wochen, 1,5 Stunden ein Mal wdchentlich, und entsprechend

die abendliche elterliche Interaktion auf 3 Wochen verkirzt werden, da die Studie
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wahrend der Schulzeit durchgefihrt werden sollte. Die ,Kontrollgruppe“ nahm nicht
an diesem Schulungsprogramm teil und fuhrte keine elterliche Intervention durch.

Alle Kinder erhielten eine Lerneinheit zu einem ihnen bisher unbekannten Thema
und einem computerisierten Schachprogramm, das ihnen wahrend der freien Zeit
zum Lernen zur Verfligung stand. Die zweite Untersuchungseinheit erfolgte in Woche
6 erneut mit der Durchfuhrung der neuropsychologischen Testverfahren sowie mit
der Ausgabe des Handgelenksaktometers und des Urinsammelbehalters fur eine
Vergleichsmessung. Die Erfassungsperiode erstreckte sich bei dieser Verlaufs-

untersuchung erneut Uber einen Zeitraum von finf Nachten (Abb. 4).

Aktigraphie+ Sammelurin (3-7d) 3 Wochen J Aktigraphie+ Sammelurin (3-7d)

=— S —
Studieneintritt Vorbehandlung ] Beginn Elternschulung Nachbehandlung l
1. Untersuchungseinheit 2. Untersuchungseinheit
+ STG+WTG + STGHWTG
« DEMAT-4 + DEMAT-4
+ ELFE4 + ELFE-4
- SVF-KJ + SVF-KJ

Abbildung 4: Studienablauf

3.6. UNTERSUCHUNGSVERFAHREN

Vor und nach der Interventionszeit wurde bei allen Kindern Uber funf Tage Nacht-
Urin zur Bestimmung der Cortisol-Werte als neuroendokrine Stressparameter
gesammelt und im gleichen Zeitraum eine Handgeleksaktometrie zur objektiven
Bestimmung der Schlafzeiten durchgefuhrt.

Parallel erfolgte die Durchfuhrung eines standardisierten Mathematiktests fur vierte
Schulklassen (DEMAT-4) sowie eines Textverstandnistests (ELFE 1-6). Beide Tests

sind speziell fur die landeribergreifenden Lerninhalte entwickelt worden, liegen in
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Parallelform (A- und B-Form) vor und enthalten alters- und geschlechtsspezifische
Normen [GOlitz et al. 2006; Lenhard et Schneider 2006]. Die Kinder wurden in
randomisierter Form zunachst der A- oder B-Form zugeteilt und erhielten zur zweiten

Testung die jeweils andere Form.

3.6.1. Angewendete Testverfahren

Um die Schulkompetenz, die Lerneffizienz sowie die allgemeine Stressverarbeitung
der Probanden einschatzen und miteinander vergleichen zu kénnen, wurde eine

Reihe standardisierter Testverfahren eingesetzt.

3.6.1.1. Testverfahren zur Erfassung der Rechenleistung

Die Prufung der allgemeinen Rechenleistung erfolgte mittels des Deutschen
Mathematiktests fur vierte Klassen (DEMAT-4) [Gdlitz et al. 2006]. Die Schnittmenge
der Mathematiklehrplane der 16 deutschen Bundeslander lag dem Aufbau des Tests
zugrunde. Die Gliederung erfolgt in drei Bereichen sowie in neun Aufgabentypen:

e Arithmetik: Zahlenstrahlen, Additionen, Subtraktionen, Multiplikationen,

Divisionen
e Sachrechnen: Grolienvergleichen, Sachrechnungen
e Geometrie: Lagebeziehungen, Spiegelzeichnungen.

Zur Testauswertung steht das Auswertungsprogramm DEMAT 3+/4 zur Verfugung.

3.6.1.2. Testverfahren zur Erfassung des Leseverstandnisses

Bei ELFE 1-6 handelt es sich um einen normierten Leseverstandnistest, der in den
ersten sechs Schulklassen eingesetzt werden kann [Lenhard et Schneider 2006]. Ziel
des Tests ist die Erfassung des eigentlichen Leseverstandnisses, nicht des
orthografischen Wissens oder der Artikulationsfahigkeiten. Im Rahmen der Testung
werden sowohl basale Lesestrategien als auch die Fahigkeit zum Verstehen von
Satzen und Texten gepruft:

e Wortverstandnis (Dekodieren, Synthese)

e Lesegeschwindigkeit

e Satzverstandnis (sinnentnehmendes Lesen, syntaktische Fahigkeiten)

e Textverstandnis (Auffinden von Informationen, satziibergreifendes Lesen,

schlussfolgerndes Denken).
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Im Rahmen dieser Studie wurde an dem Kollektiv lediglich der Untertest
»1extverstandnis“ angewendet, welcher unterteilt wird in:

e Isolierte Informationsentnahme

e Anaphorischer Bezug

¢ Interferenzbildung.

3.6.1.3. Testverfahren zur Erfassung der allgemeinen Stressverarbeitung

Die Prafung der Stressverarbeitung erfolgte durch den alters- und
geschlechtsnormierten Stressverarbeitungsfragebogen von Janke und Erdmann,
angepasst fur Kinder und Jugendliche (SVF-KJ) [Hampel et al. 2001]. Im Rahmen
von neun Subtests werden Aspekte der dispositionellen Stressverarbeitung erfasst.
Es wird zwischen stressreduzierenden und stressvermehrenden Strategien
unterschieden, die jeweils durch vier ltems reprasentiert werden. Die ltems werden in
Bezug auf eine fiktive soziale und schulische Belastungssituation erfragt, so dass
insgesamt 72 Items resultieren. Folgende stressreduzierende Strategien werden

erhoben:

e Bagatellisierung

e Ablenkung/Erholung

e Situationskontrolle

e Positive Selbstinstruktionen

e Soziales Unterstutzungsbedurfnis.

Als stressvermehrende Strategien werden erfasst:

e Passive Vermeidung
e Gedankliche Weiterbeschaftigung
e Resignation

e Aggression.

35



Die neun Subtests lassen sich zu vier Sekundartests verdichten, die als

¢ Emotionsregulierende Bewaltigung
e Problemlésende Bewaltigung
¢ Negative Stressverarbeitung

e Positive Stressverarbeitung interpretiert werden kénnen.
3.6.1.4. Schlafprotokolle

Die Familien erhielten fur die sechswochige Studiendauer insgesamt sechs Bdgen
Schlafprotokolle Uber jeweils eine Woche. Die Schlafprotokolle waren gegliedert in
sogenannte  Abendprotokolle sowie Morgenprotokolle. Im Rahmen des

Abendprotokolls werden folgende Parameter erfasst:

¢ Die Bettgehzeit
e Die Licht-Aus-Zeit
e Die Tagesbefindlichkeit

¢ Die Konzentrationsfahigkeit.
Im Rahmen des Morgenprotokolls werden folgende Parameter erfasst:

e Die gefuhlte Einschlafdauer
e Das Durchschlafverhalten

¢ Nachtliche Wachphasen

e Traume

e Morgenbefindlichkeit

o Aufwachzeit.

Die Bettgehzeit, Licht-Aus-Zeit sowie die Aufwachzeit wurden mit direkten
Zeitangaben eingegeben. Die restlichen Parameter wurden mit lachenden oder
traurigen ,Smileys“ angegeben zur positiven bzw. negativen Bewertung der

Ereignisse.

©= positive Bewertung, ®= negative Bewertung.
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3.6.2. Handgelenksaktometrie

In der ambulanten Diagnostik des Schlaf-Wachverhaltens des Menschen kann die
Auswertung der Armbewegungen wertvolle Dienste leisten. Mittels kleiner,
uhrengroBer Gerate koénnen Aktivitatsvariablen in ihrer Abhangigkeit von der
Tageszeit objektiv gemessen und ausgewertet werden. Die Gerate konnen die
Auspragung der psychomotorischen Aktivitat sowie die Lichtintensitat uber Tage bis
Wochen speichern, bevor die Daten auf einen PC Ubertragen und ausgewertet
werden koénnen. Schlafmedizinische und neurophysiologische Fragestellungen
konnen durch den Einsatz der Aktigraphie mit relativ geringem Aufwand bearbeitet
werden, da die Auswertung Ruckschlisse auf Schlafqualitat, REM Haufigkeit und
tageszeitliche Variablen (objektive Mudigkeitsphasen, Leistungsfahigkeit usw.)
zulasst [Maschke et Hecht 2003]. Die im Rahmen der Studie angewendeten Gerate,
das Modell SOMNOwatch™, wurden von der Firma SOMNOmedics angemietet. Die
SOMNOwatch™ wird zur Erkennung des Schlaf/Wach-Rhythmus am nicht
dominanten Arm getragen (Abb. 5). Sie misst die Beschleunigung des Handgelenks
uber jeweils eine Minute, speichert diesen Wert ab und stellt ihn als Aktigraphieprofil
dar. Dabei wird die relevante Messzeit (Time in Bed) Uber den integrierten
Lichtsensor bestimmt, so dass der Marker bei Licht aus und Licht an gedrickt
werden sollte. Die Uhr musste immer getragen werden, auler beim Waschen und

Duschen.

Status LED

Licht Sensor Patientenmarker

Abbildung 5: SOMNOwatch™
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Aus der Aktigraphie kénnen folgende Parameter dargestellt werden:
e Licht-Aus-Zeit
e Licht-An-Zeit
e Schlafbeginn
e Schlafende.
Daraus lasst sich berechnen:
o Bettliegezeit
e Schlafperiodendauer
e Schlaflatenz
e Schlafeffizienz.
Der Erfassungszeitraum war funf Nachte nach dem ersten Untersuchungstermin,

sowie funf Nachte nach dem zweiten Untersuchungstermin.

3.6.3. Sammeln der Urinproben

Jede Familie erhielt zu Beginn der ersten sowie der zweiten Untersuchungseinheit
jeweils funf Sammelbehalter flir den Zeitraum von flinf Nachten. Der
Urinsammelbehalter bestand aus einem Werkstoff, der mit einer ,non-
adherence® Oberflache ausgerustet war. Dadurch konnte verhindert werden, dass
Cortisol an den Oberflachen haftet und somit die Untersuchungsergebnisse
verfalscht wirden. Sammelbeginn war ab dem Zeitpunkt der Licht-Aus-Zeit bis zur
Licht-An-Zeit. Zur vereinfachten Dokumentation erhielten die Eltern einen
Dokumentationsbogen, in dem die Sammelperioden eingetragen wurden. Am
Morgen wurde der jeweilige Urinsammelbehalter abgeholt, die Menge in Milliliter
wurde dokumentiert. Es wurde unmittelbar ein Antioxidans mit 0,5mg EDTA
(Ethylendiamintetraessigsaure) hinzugegeben. Fur die Laboranalysen wurden jeweils
Proben abgefullt und der restliche Urin verworfen. Nach der Kennzeichnung wurden
die Urinproben bei -20°C bis zu der Analyse gelagert. Der Transport in das Labor
erfolgte auf Trockeneis. Die einzelnen Nachte wurden differenziert als Nachte mit
darauf folgenden Schultagen (von Sonntag bis Donnerstag) sowie Nachte mit darauf

folgenden schulfreien Tagen (Freitag und Samstag).
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3.6.4. Cortisolmessung_im Urin durch Hochdruckflissigkeitschromatographie (HPLC-
uv)

Nach dem Auftauen der Urinproben wurden 400 ul Urin mit 20 pyl Flumethason und
1000 ul Methylenchlorid (CH,Cl, ) versetzt, fur zwei min geschuttelt und zentrifugiert
(1200 U/min, fur 5 min). Danach wurden 900 pl der organischen Oberphase
abpipettiert und nun mit 450 pl 0,1 M Natriumhydroxid (NaOh) versetzt und fir zwei
min geschuttelt und zentrifugiert (1200 U/min, fGr 5 min). Nun wurden 800 ul der
organischen Oberphase abpipettiert und mit 15 ul Acetonitril sowie 25 pl Puffer
versetzt. 40 yl der Saurephase wurden letztendlich in die HPLC-Anlage injiziert. Die
Messung des Cortisols erfolgte mittels HPLC mit UV-Detektion. Der Elutionsgradient
lag bei 20°C und einer Flussrate von 0,5 ml/min, der Absorptionsindex lag bei einer
Wellenlange von 254 nm [Volin 1995; Murphy 2000; Lin 1997]. Die Aufarbeitung der
Studienproben erfolgte uber den Diplom-Biologen Jurgen Pilz, Labor fur Stress-

Monitoring in Gaéttingen.

3.7. ELTERNSCHULUNG

Die Eltern der Interventionsgruppe erhielten einmal wdchentlich eine Schulung Uber
vier Wochen. Diese basierte auf dem Therapiemanual fir Schlafstérungen im
Kindes- und Jugendalter [Fricke et Lehmkuhl 2006]. In dem Manual werden die
einzelnen Sitzungen eines Therapieprogramms fur Eltern mit Kindern und
Jugendlichen im Alter von 4 bis 13 Jahren beschrieben, die unter Insomnie- und/oder
Parasomniebeschwerden leiden. Nach einer Einfihrung in die Klassifikation,
Diagnostik und Entstehung von Schlafstorungen im Kindes- und Jugendalter werden
die sieben Therapiesitzungen beschrieben. Es ist Ziel des Schulungsprogramms,
den Eltern und ihren Kindern das notwendige Grundlagenwissen zum Schlaf zu
vermitteln sowie die Bedeutung der Schlafhygiene und ihre Umsetzung aufzuzeigen.
Strategien fur den Umgang mit Konflikten, die im Rahmen der Schlafhygiene
auftauchen, und Interventionen zur Reduzierung von schlafbezogenen Angsten
werden ebenfalls dargestellt. Weiterhin werden spezifische Malknahmen zur
Behandlung von Ein- und Durchschlafproblemen, Albtraumen, Schlafwandeln und

Pavor nocturnus vermittelt.
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3.8. STATISTIK

Die Auswertung der erhobenen Daten flr die Fragebdgen erfolgte elektronisch.

Das Datenmanagement wurde ebenso wie die graphischen Darstellungen mit dem
Programn EXCEL® durchgefuhrt. Fur die statistische Analyse wurde das Programm
IBM SPSS 18 ® verwendet. Gerechnet wurde mit der Gesamtpopulation.

Trotz der Einschlusskriterien in Bezug auf die schulische Leistung (Schulnoten in den
Kernfachern zwischen 2 und 4) zeigten die Ergebnisse der schulischen
Leistungstests, dass einzelne Kinder entweder einen Prozentrang von > 91 oder aber
von < 18,5 erreichten, so dass vereinzelte Pra-/Postwerte, Vergleiche sowie
Korrelationen ohne diese Extremwerte berechnet wurden (n= 16).

Die Ergebnisse der neuropsychologischen Testverfahren (DEMAT-4, ELFE 1-6,
SVF- KJ) wurden sowohl mit den Absolutwerten (RW) als auch mit den
Prozentrangen (PR) gerechnet.

Unter Zuhilfenahme der labortechnisch ermittelten Konzentration einer Probe wurde
die entsprechende Gesamtmenge von Cortisol errechnet. Es erfolgte eine
geschlechts- sowie eine gruppenspezifische Unterteilung der Untersuchungs-
population.

Die Berechnungen der gruppen- beziehungsweise geschlechtsspezifischen
Unterschiede innerhalb einer Untersuchungseinheit erfolgten mittels des T-Tests bei
unabhangigen Stichproben.

Zur Darstellung gruppenspezifischer Unterschiede zwischen dem Pra- und Postwert
erfolgten Tests der Zwischensubjekteffekte. Zur Berechnung der Unterschiede
zwischen der ersten und der zweiten Untersuchungseinheit wurden die Pra-
/Postwert-Differenzen der Absolutwerte gebildet. Die statistische Berechnung erfolgte
mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung (ANOVA). Die Berechnung der

Rangkorrelationen nach Pearson wurde ebenfalls mit IBM SPSS 18 ® durchgefuhrt.
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Es wurden, zur Darstellung von Zusammenhangen zwischen Variablen, Ergebnisse
der Lernleistungs-Testverfahren (DEMAT-4, ELFE 1-4), der SVF-KJ, der
Schlafparameter an Nachten mit darauf folgenden Schultagen sowie schulfreien
Tagen und die Cortisol-Exkretion an Nachten mit darauf folgenden Schultagen sowie
schulfreien Tagen miteinander korreliert.

Far samtliche Berechnungen wurde das Signifikanzniveau auf p<0,05 gesetzt.
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4. ERGEBNISSE

4.1. DEMOGRAPHISCHE DATEN

Fir die Teilnahme konnten insgesamt 30 Familien mit Kindern in der Jahrgangsstufe
4 gewonnen werden. Die Kinder wurden in randomisierter Form der Interventions-
oder der Kontrollgruppe zugeteilt. Nach dem aufklarenden Elternabend zogen neun
Familien ihr Einverstandnis zurlick, so dass letztendlich 21 Familien mit insgesamt 7
Madchen sowie 14 Jungen randomisiert werden konnten. Es wurden 9 Kinder der
Interventionsgruppe und 12 Kinder der Kontrollgruppe zugeordnet. Das Alter der
teilnehmenden Kinder lag zwischen 9 und 10 Jahren. Entsprechend den festgelegten
Einschlusskriterien lagen die Schulnoten in den Kernfachern zwischen 2 und 4,
dennoch zeigten die Ergebnisse der schulischen Leistungstests, dass einzelne
Kinder entweder einen Prozentrang von > 91 oder aber von < 18,5 erreichten. Neben
der Gesamtpopulation wurde eine Gruppe ohne Merkmalstrager mit extremen
Prozentrangen im Bereich der schulischen Leistungstests definiert. Diese bestand
aus insgesamt 16 Kindern: 5 Madchen, 11 Jungen beziehungsweise 7 Kindern in der
Interventions- und 9 Kindern in der Kontrollgruppe (Anhang Tab. 1.1.).

Innerhalb der Gesamtpopulation hatten 52% der Vater die allgemeine Hochschulreife
bzw. die Fachhochschulreife, 48% der Mdutter hatten einen Realschulabschluss
(Anhang Tab. 1.2.). Alle Vater waren vollzeitig beschaftigt. Eine Mutter war vollzeitig
beschaftigt, 62% hatten eine Teilzeitstelle, und 33% waren zu Hause tatig. Der
Beschaftigungsstatus der Eltern innerhalb der Subgruppen wurde im Folgenden
tabellarisch dargestellt (Anhang Tab. 1.3.). Alle teilnehmenden Kinder hatten
Geschwister (Anhang Tab. 1.4.).

4.2. AUSWERTUNG DER SCHLAFPARAMETER

Die Schlafparameter wie Einschlafzeit (Sleep onset), Aufwachzeit (Rising Time),
Schlaflatenz (SL), Schlafeffizienz (SE), Schlafperiodendauer (SPT) sowie totale
Bettzeit (TBT) wurden mittels Handgelenksaktometrie bestimmt. Die SE in Nachten
mit darauf folgenden schulfreien Tagen konnte auf Grund unzureichender Daten

nicht ausgewertet werden.
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4.2.1. Ausgangswerte

Die bestimmten Schlafparameter zeigten keine signifikanten Geschlechts-
beziehungsweise Gruppenunterschiede in den Mittelwerten zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchungseinheit.

Die durchschnittliche Einschlafzeit lag innerhalb des Gesamtkollektives bei 21:30h (
37,9 min). Die Kinder der Interventionsgruppe schliefen durchschnittlich um 21:14h (+
35,8 min) ein, die Kinder der Kontrollgruppe hingegen um 21:41h (x 37,3 min). Die
Aufwachzeit befand sich innerhalb der Gruppen zwischen 06:54h und 07:08h. Die
durchschnittliche Schlafzeit im Gesamtkollektiv betrug 9,5 (x 0,5) Stunden mit einer
Schlafeffizienz von 95,2 (+ 3,5) %, die Schlaflatenz (Zeit zwischen Lichtléschen und
Schlafbeginn) betrug 22 (£ 17) min. Die einzelnen Mittelwerte inklusive der
Standardabweichungen sind entsprechend der Gruppenzugehdérigkeit tabellarisch
dargestellt (Anhang Tab. 1.5.).

4.2.2. Vergleich zwischen erster und zweiter Untersuchungseinheit

Wahrend der zweiten Untersuchungseinheit betrug die durchschnittliche Einschlafzeit
in der Gesamtpopulation 21:51h (x 39 min) und lag damit im Vergleich zur ersten
Untersuchungseinheit um 21 min spater. In allen Gruppen war die Einschlafzeit
verzogert. Innerhalb der Gruppe der Jungen sowie innerhalb der Interventions- und
Kontrollgruppe kam es zu einem spateren Einschlafzeitpunkt. Die Aufwachzeit blieb
unbeeinflusst, so dass die Schlafdauer somit in allen Gruppen abnahm.

Innerhalb des Gesamtkollektivs zeigte sich eine hochsignifikante Abnahme der
Schlafperiodendauer um 23 (£ 24,9) min (p < 0,001).

Weiterhin zeigten sich bezuglich der Abnahme der Schlafdauer signifikante
geschlechtsspezifische Unterschiede (p= 0,027). Innerhalb der Gruppe der Jungen
kam es zu einer hochsignifikanten Schlafdauerreduktion um 27 (x 23,8) min (p<
0,001), sowie um 17 (£ 27,2) min bei den Madchen, welche damit geringer war und
sich lediglich auf Trendniveau darstellte (p= 0,052). Weiterhin kam es zu einer
signifikanten Abnahme der Schlafdauer um 29 (x 22,1) min in der
Interventionsgruppe (p= 0,001) sowie um 20 (x 26,7) min in der Kontrollgruppe (p=
0,002). Zusatzlich kam es zu einer Abnahme der Schlafeffizienz, wobei lediglich die
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Abnahme innerhalb der Interventionsgruppe um 2,6% (x 2,1) signifikant war (p=
0,018).

Weiterhin zeigte sich ein Trend in der Interventionsgruppe mit Zunahme der
Schlaflatenz um 7 (x 5,2) min (p= 0,088) (Anhang Tab. 1.6.).

4.3. AUSWERTUNG DER FRAGEBOGEN

Der gesamte Datensatz der Fragebdgen konnte fiur die statistische Auswertung
verwendet werden. In den folgenden tabellarischen Darstellungen sind die
Mittelwerte mit der entsprechenden Standardabweichung (Anhang Tab. 1.11.-1.16.)
dargestellt.

Wahrend der ersten Untersuchungseinheit wurde erwartungsgemald in allen Tests

kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt.

4.3.1. Auswertung des Stressverarbeitungsfragebogens von Janke und Erdmann fir
Kinder und Jugendliche [Hampel et al. 2001]

Die neun Subtests lassen sich zu vier Sekundartests zusammenfassen, die als
.,Emotionsregulierende Bewaltigung“ (EMO), ,Problemlésende Bewaltigung“ (PRB),
.Negative Stressverarbeitung® (NCO) sowie ,Positive Stressverarbeitung (PCO)
eingeteilt werden.

Diese vier Sekundartests wurden statistisch ausgewertet.

In der Tabelle (Tab. 1.11., 1.12.) sind die Mittelwerte mit Standardabweichungen in
Rohwerten (RW) sowie die alters- und geschlechtsnormierten Prozentrange (PR)

dargestellt.

4.3.1.1. Ausgangswerte zur ersten Untersuchungseinheit

Zwar zeigten die Ausgangswerte keine statistisch signifikanten gruppen- sowie
geschlechtsspezifischen Unterschiede, jedoch fielen bei den Jungen hohere
Rohwerte und entsprechende Prozentrange im gruppen- sowie
geschlechtsspezifischen Vergleich im Bereich der emotionsregulierenden

Mallnahmen auf. Die Madchen hingegen erzielten hoéhere Werte in den
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problemlésenden Bewaltigungsstrategien sowie in der negativen Stressverarbeitung.
Beide Unterschiede erreichten jedoch keine statistische Signifikanz.

Im Vergleich zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe zeigten sich hdhere
Werte (sowohl Rohwerte als auch Prozentrange) in den Bereichen
Emotionsregulierung, Problemlésung sowie positive Stressverarbeitung, welche

ebenfalls nicht statistisch signifikant waren.

4.3.1.2. Emotionsregulierende Bewaltigung (EMO): Vergleich zwischen erster und

zweiter Untersuchungseinheit

Bei Betrachtung der Werte fur die emotionsregulierende Stressbewaltigung zeigten
sich im Vergleich zwischen der ersten und der zweiten Untersuchungseinheit die
Werte sowohl im Gesamtkollektiv als auch in den Subgruppen weitgehend
unverandert. Im Gesamtkollektiv blieb der Rohwert mit 18,1 unverandert, jedoch trat
im Prozentrang eine Verschlechterung von 56,8 (x 27,9) auf 52 (+ 28,4) auf.
Innerhalb der Gruppe der Jungen verringerte sich der Rohwert um 0,9 (£ 4,1) und der
Prozentrang von 61,4 (+ 25,4) auf 52,8 (+ 27,4) und damit um 8,57 (+ 21,03).

Ein leichter Anstieg des Rohwertes um 1,29 (+ 3,09) sowie um 2,86 (+ 13,08) (PR)
konnte bei den Madchen beobachtet werden. Innerhalb der Interventionsgruppe
blieben die Werte mit einer Differenz von 0,13 (+ 2,67) des Rohwertes, sowie mit 4 (x
17,39) des Prozentranges, weitgehend unverandert. Die Kontrollgruppe wies eine
Pra-/Postwert-Differenz von -1,77 (x 4,11) (RW) beziehungsweise - 6,23 (+ 21,67)
(PR). Es konnten keine signifikanten gruppen- sowie geschlechtsspezifische Pra-
und Postwert-Unterschiede bei einem der zuvor genannten Vergleiche dargestellt

werden.

4.3.1.3. Problemlésende Bewaltigung (PRB): Vergleich zwischen erster und zweiter

Untersuchungseinheit

Im Gesamtkollektiv zeigte sich ein leichter Rickgang um 0,62 (+ 3,98) (RW) sowie
um -1.67 (x 23,66) (PR).

Die Jungen wiesen eine Verschlechterung um 1,07 (+ 4,38) (RW) und 6,86 (+ 24,76)
(PR) auf, wobei bei den Madchen bei einer Pra-/Postwert-Differenz von 0,29 (+ 3,15)
(RW) sowie 8,71 (x 18,68) (PR) die PRB weitgehend konstant blieb. Eine leichte
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Verschlechterung der ,Problemlosenden Bewaltigungsstrategie® zeigte sich in der
Interventionsgruppe um 1,63 (+ 5,10) (RW) und 6,88 (+ 31,32) (PR), wohingegen in
der Kontrollgruppe keine Veranderung festgestellt werden konnte. Die beschriebenen

Unterschiede waren statistisch nicht signifikant.

4.3.1.4. Positive Stressverarbeitung (PCO): Vergleich zwischen erster und zweiter

Untersuchungseinheit

Wahrend der zweiten Untersuchungseinheit lag innerhalb des Gesamtkollektivs der
durchschnittliche RW bei 20,43 (+ 4,6), der PR bei 59,0 (+ 30,8) und damit um 0,57
(£ 3,76) (RW) und um 2,57 (+ 29,87) (PR) niedriger als zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchungseinheit. Insgesamt war eine leichte Abnahme der positiven
Stressverarbeitung innerhalb der Gruppe der Jungen um 1,14 (+ 4,31) (RW), 10,71
(x 28,4) (PR), wohingegen die Madchen weitgehend konstante Werte, bei einer
Differenz von 0,57 (x 2,1) (RW), 13,71 (£ 27,5) (PR), aufwiesen. Die
Interventionsgruppe lie® eine Abnahme um 1,13 (£ 5,0) (RW), 8,0 (x 38,02) (PR)
erkennen, was somit starker ausgepragt war als in der Kontrollgruppe, welche mit
einer leichten Verschlechterung um 0,23 (x 2,95) (RW) sowie 0,77 (x 24,74) (PR)
nahezu unverandert war. Die Unterschiede im Gesamtkollektiv sowie entsprechend
die Geschlechts- und die Gruppendifferenzen zeigten allesamt keine statistische

Signifikanz.

4.3.1.5. Negative Stressverarbeitung (NCO): Vergleich zwischen erster und zweiter

Untersuchungseinheit

Wahrend der zweiten Untersuchungseinheit betrug in der Gesamtpopulation der
durchschnittliche Rohwert 10,98 (+ 4,88) sowie der Prozentrang 50,3 (£ 31,7).

Insgesamt konnte in allen Subgruppen eine Abnahme sowohl des Rohwertes als
auch des Prozentranges wahrend der zweiten Untersuchungseinheit dargestellt
werden, wobei sich im Gesamtkollektiv eine Abnahme um 1,38 (+ 2,84) (RW) und um
8,95 (+ 21,86) (PR) zeigte. Eine ahnliche Abnahme war um 1,5 (£ 2,88) (RW) sowie
9 (x 22,03) (PR) bei den Jungen und um 1,14 (x 2,97) (RW) und 8,86 (+ 23,28) (PR)
bei den Madchen erkennbar. Innerhalb der Interventionsgruppe waren mit Pra-/
Postwert Differenzen von -0,13 (x 2,85) (RW) und -2,75 (x 22,68) (PR) konstante
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Werte erkennbar, wohingegen es innerhalb der Kontrollgruppe zu einer Abnahme
des negativen Stresscopings um 2,15 (+ 2,64) (RW) und 12,77 (+ 21,34) (PR) kam.

Auch hierbei waren die Vergleiche zwischen den Pra- und Postwerten in keinem
Vergleich statistisch signifikant. Die Veranderungen im Gesamtkollektiv zeigten sich

jedoch als Trend (p= 0,052), der das Signifikanzniveau nur knapp verfehlte.

4.3.2. Auswertung des Leseverstandnistests ELFE 1-6 (Textverstdndnis)

Hierbei handelt es sich um einen normierten Test, welcher das Leseverstandnis
erfasst. Im Rahmen unserer Untersuchung wurde lediglich die Doméane

LTextverstandnis® untersucht.

4.3.2.1. Ausgangswerte zur ersten Untersuchungseinheit

Wahrend der ersten Untersuchungseinheit erreichte das Gesamtkollektiv
durchschnittlich einen Rohwert von 14 (x 3,5) sowie einen Prozentrang von 41,1 (z
28,1). Die Unterschiede innerhalb des Kollektivs waren weder bezuglich der
Geschlechts noch der Gruppen signifikant. Es zeigte sich jedoch innerhalb des
Kollektivs der Jungen gruppenabhangig ein signifikanter Unterschied, wobei die
Jungen innerhalb der Interventionsgruppe schon wahrend der ersten
Untersuchungseinheit signifikant (p= 0,041) hohere Werte aufwiesen als die Jungen
in der Kontrollgruppe.

Die Mittelwerte mit entsprechenden Standardabweichungen der Ausgangswerte sind

im Folgenden tabellarisch dargestellt (Anhang Tab.1.13.).

4.3.2.2. Vergleich zwischen erster und zweiter Untersuchungseinheit

Der T-Test fur gepaarte Stichproben zeigte innerhalb der Gesamtpopulation eine
signifikante Verbesserung des Textverstandnisses von 41,1 (x 28,1) (PR) auf 51,7
(x26,2) (PR) sowie von 14 (+ 3,5) (RW) auf 15,6 (x 2,9) (RW) (p= 0,004). Innerhalb
der Gruppe der Jungen kam es zu einer signifikanten Leistungsverbesserung von
14,1 (£ 3,3) (RW) auf 15,6 (£ 2,9) (RW) sowie von 40,9 (+ 26,5) (PR) auf 51,6 (+ 26,7)

(PR) (p= 0,027). Bei den Madchen kam es zu einer Leistungsverbesserung von 13,9
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(x 4,25) (RW) sowie 41,4 (+ 33,3) (PR) auf 15,7 (£ 2,9) (RW) sowie 51,9 (+ 27,5)
(PR), was sich als Trend (p= 0,081) darstellte.

In der Interventionsgruppe kam es zu einer Besserung von 14,7 (x 3,3) auf 15,9 (¢
3,1) (RW) beziehungsweise von 455 (x 28,9) auf 55,3 (x 30,9) (PR). Diese
Veranderung war aber nicht signifikant. In der Kontrollgruppe kam es zu einer
signifikanten Leistungszunahme von 13,6 (+ 3,8) auf 15,4 (+ 2,8) (RW) sowie von
37,8 (+ 28,2) auf 49 (£ 23,3) PR (p= 0,019) (Anhang Tab. 1.13., 1.14.).

4.3.3. Auswertung des Mathematiktest DEMAT-4

Der DEMAT-4 bezieht sich auf Schuler vierter Klassen. Der Test gliedert sich in neun
Aufgabentypen, welche die Inhaltsbereiche der aktuellen Bildungsstandards,

Arithmetik, Sachrechnen und Geometrie beinhalten.

4.3.3.1. Ausgangswerte zur ersten Untersuchungseinheit

Wahrend der ersten Untersuchungseinheit kam es innerhalb des Gesamtkollektivs zu
einer durchschnittlichen Leistung von 26,5 (+ 5,6) (RW) sowie 64,6 (+ 25,5) (PR). Die
Unterschiede zwischen der Interventionsgruppe und der Kontrollgruppe stellten sich
als statistischer Trend dar, wobei die Interventionsgruppe mit 27,9 (+ 3,9) (RW) und
72,4 (£ 19,4) (PR) héhere Werte aufwies als die Kontrollgruppe mit 25,5 (x 6,5) (RW)
und 58,7 (£ 28,7) (PR) (p= 0,084).

Die geschlechtsbezogenen Unterschiede zeigten keine statistische Signifikanz.
Innerhalb des Kollektivs der Jungen zeigte sich ein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen den Jungen aus der Interventionsgruppe sowie denen, die der
Kontrollgruppe zugeteilt wurden (p= 0,044). Dabei erreichten die Jungen aus der
Interventionsgruppe wahrend der ersten Untersuchungseinheit mit 28,8 (+ 3,6) (RW)
beziehungsweise 75,5 (x 17,5) (PR) eine hdhere mathematische Leistung als die
Jungen in der Kontrollgruppe mit 23,6 (x 4,74) (RW) sowie 50,4 (+ 22,6) (PR)
(Anhang Tab. 1.15.).

4.3.3.2. Vergleich zwischen erster und zweiter Untersuchungseinheit
Im Rahmen der statistischen Berechnungen zeigten sich keine signifikanten

Geschlechts- und Gruppenunterschiede anhand der Pra- und Postwerte. Es konnte
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nach der zweiten Untersuchungseinheit in der Gesamtpopulation eine relativ
konstante Leistung von 26,5 (£ 5,6) (RW) sowie 64,6 (+ 25,5) (PR) ausgehend von
266 (x 54) (RW) und 64,9 (£ 24,0) (PR) erzielt werden. Innerhalb der
Interventionsgruppe kam es zu einem dezenten Leistungsabfall von 27,9 (£ 3,9) auf
27,1 (£ 4,9) (RW) sowie von 72,4 (x 19,4) auf 68,6 (x 21) (PR). Innerhalb der
Kontrollgruppe konnte ein leichter Leistungsanstieg von 25,5 (+ 6,5) auf 26,2 (+ 6,0)
(RW) beziehungsweise von 58,7 (+ 28,7) auf 62,2 (+ 26,7) (PR) festgestellt werden.
In der Gruppe der Madchen kam es ebenfalls zu einem geringen Leistungsanstieg
von 27,5 (x 7,0) (RW) auf 28,6 (+ 6,2) (RW) sowie von 71,6 (£ 29,5) (PR) auf 74,7 (£
23,8) (PR). Die Rechenleistung der Jungen blieb weitgehend unverandert (Anhang
Tab. 1.15., 1.16.).

4.4. AUSWERTUNG DER CORTISOL-KONZENTRATIONEN

4.4 .1. Ausgangswerte zur ersten Untersuchungseinheit

Die mittlere Urinausscheidung in der Gesamtpopulation zum Zeitpunkt der ersten
Untersuchungseinheit betrug 274,7 (£ 128) Milliliter pro Nacht. Statistisch konnten
keine signifikanten Unterschiede zwischen der Urinmenge innerhalb der
Untersuchungsgruppen festgestellt werden. Unter Zuhilfenahme der labortechnisch
ermittelten Konzentration einer Probe wurde die entsprechende Gesamtmenge von
Cortisol pro Nacht errechnet. Die Mittelwerte sind tabellarisch dargestellt (Anhang
Tab. 1.9., 1.10.).

Die urindren Cortisol-Werte in Nachten mit darauf folgenden Schultagen waren im
Vergleich zu den Nachten mit schulfreien Tagen in der Gesamtpopulation, in der
Gruppe der Jungen sowie in der Interventions- und Kontrollgruppe numerisch hoher
wobei die statistische Analyse mittels ONEWAY ANOVA keinen statistisch
signifikanten Effekt aufwies. Bei den Madchen war die Cortisol-Exkretion in Nachten
mit darauf folgenden Schultagen sowie schulfreien Tagen weitgehend gleich. Zum
Zeitpunkt der ersten Untersuchungseinheit konnten signifikant unterschiedliche
urinare Cortisol-Mengen zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe in
Nachten mit darauf folgenden Schultagen (p= 0,01) dargestellt werden, wobei die
Interventionsgruppe mit 4,5 (£ 2,4) ng eine hdohere Cortisol-Exkretion aufwies als die

Kontrollgruppe mit 2,9 (x 1,8) ng. Es ergab sich aullerdem ein deutlicher
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Geschlechtsunterschied hinsichtlich der durchschnittlichen nachtlichen Cortisol-
Exkretion Uber mehrere Schultage. Dabei wiesen Jungen signifikant hohere Werte
auf als Madchen (p= 0,04).

Weiterhin waren unterschiedliche Cortisol-Werte innerhalb der Gruppe der Madchen
darstellbar, wobei die Madchen, die der Interventionsgruppe zugehorten, signifikant
hohere Cortisol-Werte von 3,3 ng (£ 1) ng aufwiesen als die Madchen der
Kontrollgruppe mit 1,5 (x 0,5) ng (p= 0,016). Die Cortisol-Werte in Nachten vor
schulfreien Tagen zeigten weder geschlechts- noch gruppenspezifische
Unterschiede (Abb. 6, 7; Anhang Tab. 1.7., 1.8.).
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Abbildung 6: Konzentration von Cortisol im Urin in Nachten mit darauf folgenden Schultagen

(Cort_S1) zum Zeitpunkt der ersten UE
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Abbildung 7: Konzentration von Cortisol im Urin in Nachten mit darauf folgenden schulfreien

Tagen (Cort_F1) zum Zeitpunkt der ersten UE

4.4.2. Vergleich zwischen erster und zweiter Untersuchungseinheit

Im Rahmen der zweiten Untersuchungseinheit wurde nach der Intervention erneut
uber 5 Tage die nachtliche Cortisol-Exkretion im Sammelurin bestimmt.

Die durchschnittliche Urinmenge lag innerhalb der Gesamtpopulation bei 265,3 (+
127,8) Millilitern. Die einzelnen Mittelwerte der Cortisol-Exkretion im Vergleich sind in

den folgenden Diagrammen graphisch dargestellt (Abb. 8, 9).
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Abbildung 8: Konzentration von Cortisol im Urin in Nachten mit darauf folgenden Schultagen
(Sonntag bis Donnerstag); Vergleich der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten und der zweiten

UE
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Bezlglich der geschlechts- und gruppenspezifischen Unterschiede der Pra- und
Postwerte der urinaren Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden
Schultagen ergaben sich keine statistisch signifikanten Zusammenhange. Innerhalb
der Gesamtpopulation zeigte sich die Cortisol-Menge mit einer leichten Abnahme um
0,13 (x 1,6) ng weitgehend unverandert (Anhang Tab. 1.7.). Der Vergleich zwischen
Madchen und Jungen zeigte bei den Madchen eine leichte Zunahme der Cortisol-
Exkretion von 0,51 (+ 0,75 ng), wohingegen bei den Jungen eine Abnahme, bei den
schon im Vorfeld héheren Ausgangswerten, von 0,45 (+ 1,83) ng erkennbar war. Die
Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden Schultagen in der Interventions-
sowie in der Kontrollgruppe zeigte sich relativ unverandert (Abb. 8). Im Folgenden
sind die Mittelwerte der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden

schulfreien Tagen graphisch dargestellt (Abb. 9).
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Abbildung 9: Konzentration von Cortisol im Urin in Nachten mit darauf folgenden schulfreien
Tagen (Freitag und Samstag). Vergleich der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten und der

zweiten UE

Auch hierbei zeigte die statistische Analyse keine signifikanten Unterschiede in
Abhangigkeit der Gruppenzugehorigkeit sowie in Abhangigkeit des Geschlechts.
Lediglich die Zunahme innerhalb der Gruppe der Madchen zeigte sich als Trend (p=
0,082).

Der Vergleich der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden schulfreien

Tagen zeigt im Pra-/Postwert-Vergleich eine Zunahme der Mittelwerte in allen
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Subgruppen. Innerhalb des Gesamtkollektivs liel3 sich eine Zunahme um 0,41 (£ 2,1)
ng darstellen. Im Vergleich der Geschlechtergruppen zeigten die Madchen eine
Zunahme der Cortisol-Exkretion um 1,39 (x 1,76) ng wohingegen bei den Jungen
eine geringe Abnahme um 0,11 (x 2,09) darstellbar war. Die Kontrollgruppe wies
lediglich einen leichten Anstieg der Cortisol-Exkretion um 0,55 (+ 1,6) auf, wahrend
innerhalb der Interventionsgruppe der Anstieg der Cortisol-Exkretion um 0,15 (+ 3,89)
geringer ausgepragt war (Anhang Tab. 1.8.).

4.5. KORRELATIONEN

Die hier aufgefuhrten Werte flr die Korrelationen beziehen sich auf die jeweiligen
Prozentrange. Des Weiteren wurden bei der Berechnung der jeweiligen
Korrelationen die Schlafparameter in Nachten mit darauf folgenden Schultagen sowie

schulfreien Tagen differenziert.

4.5.1. Korrelationen innerhalb der Gesamtpopulation

4.5.1.1. Ausgangswerte zur ersten Untersuchungseinheit

Wahrend der ersten Untersuchungseinheit konnte eine signifikante negative
Korrelation zwischen der Mathematikleistung sowie der Schlaflatenz in Nachten mit
darauf folgenden Schultagen (r= -0,486; p= 0,035) dargestellt werden (Anhang Tab.
2.1.).

4.5.1.2. Vergleich erste und zweite Untersuchungseinheit

Zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchungseinheit lieR sich auf Trendniveau ein
negativer Zusammenhang zwischen der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf
folgenden Schultagen und der Schlafeffizienz in den entsprechenden Nachten
(r=-0,421; p=0,057) darstellen. Weiterhin zeigten sich Zusammenhange zwischen der
Stressverarbeitung und den Schlafparametern. So korrelierten die problemlésenden
Bewaltigungsstrategien (r= -0,444; p= 0,044) sowie das positive Stresscoping
(r= -0,481; p= 0,027) im Allgemeinen, negativ mit der Schlaflatenz in Nachten mit
darauf folgenden Schultagen (Tab. 1).

Eine signifikant negative Korrelation zwischen der Schlaflatenz in Nachten mit darauf

folgenden Schultagen sowie dem ,Sachrechnen® als Teilbereich der mathematischen
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Leistung (DEMAT2c) konnte ebenfalls dargestellt werden. Auf Trendniveau liel} sich
ein positiver Zusammenhang zwischen der Schlafperiodendauer in Nachten mit
darauf folgenden Schultagen, sowie der ,lsolierten Informationsentnahme®, als
Subtest des Leseverstandnistests (ELFE2a) (r= 0,427; p= 0,054) und der
mathematischen Teilleistung im Bereich ,Geometrie* (r= 0,426; p= 0,054) abbilden.
Weiterhin konnte ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen der
mathematischen Leistung als auch der Stressverarbeitung dargestellt werden.
Insbesondere korrelierte der Subtest ,Arithmetik® (DEMAT2a) sowohl mit dem
Bereich ,Problemlosende Bewaltigung® (r= 0,476' p= 0,029) als auch mit der
,Positiven Stressverarbeitung“ (r= 0,471; p= 0,031) (Anhang Tab. 2.2., 2.3.,2.4.).

3) 4) 5) | 6) 7) |8 9) 10) 11) 12) 13) 14)

1) ELFE2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2) DEMAT2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3) Cort_S2 1 ++ 0 0 0 0 0 0 0 0
4) Cort_F2 ++ 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
5)SL_S2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0
6) SE_S2 0 0 1 0 0 0 0 0 0
7) SPT_S2 0 0 0 ++ 1 0 0 0 0 0 0
8)SL_F2 0 0 0 0 0 1 0 ++ 0 0 0 0
9) SE_F2 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0
10) SPT_F2 0 0 0 0 0 ++ 0 1 0 0 0
11) EMO 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0

12) PRB 0 0 0 0 0 0 0 0 1 ++

13) PCO 0 0 0 0 0 0 0 0 ++ 1

14) NCO 0 0 0 0 0 0 0 0 - - - 1

Tabelle 1: Korrelationsubersicht (Ausschnitt) innerhalb der Gesamtpopulation; rot: relevante
Korrelationen
++ = signifikant positiv -- = signifikant negativ

+ = Trend positiv - = Trend negativ
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4.5.2. Korrelationen nach Gruppenzugehoérigkeit unterteilt

4.5.2.1. Interventionsgruppe

Die Werte zum Zeitpunkt der ersten Untersuchungseinheit zeigten keine signifikanten
Korrelationen (Anhang Tab. 2.13.).

Deutlich zeigten sich wahrend der zweiten Untersuchungseinheit Zusammenhange
zwischen der Cortisol-Exkretion und den erhobenen Schlafparametern. So liel3en
sich positive Korrelationen zwischen der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf
folgenden Schultagen sowie der Schlafdauer in Nachten mit darauf folgenden
schulfreien Tagen (r= 0,998; p= 0,038), wie auch zwischen der Cortisol-Exkretion in
Nachten mit darauf folgenden schulfreien Nachten und der Schlaflatenz in den
entsprechenden Nachten (r= 0,777; p=0,040). Die Cortisol-Exkretion sowohl in
Nachten mit darauf folgenden Schultagen (r= -0,733; p= 0,039) als auch schulfreien
Tagen (r=-0,903; p= 0,002) korrelierte negativ mit der Schlafeffizienz in Nachten mit
darauf folgenden Schultagen.

Auf Trendniveau liel} sich ein negativer Zusammenhang zwischen der
mathematischen Leistung mit der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden
Schultagen (r=-0,697; p= 0,055) (Tab. 2; Anhang Tab. 2.14., 2.15.).

3) 4) 5) 6) 7) 8) 10)
1) ELFE2 0 0 0 0 0 0
2) DEMAT2 0 0 0 0 0
3) Cort_S2 1 0 0 0 0 ++
4) Cort_F2 ++ 1 0 0 ++ 0
5) SL_S2 0 0 1 0 ++ 0
6) SE_S2 - - - 1 0 - 0
7) SPT_S2 0 0 0 0 1 0 0
8) SL_F2 0 ++ ++ 0 1 0
10) SPT_F2 ++ 0 0 0 0 0 1

Tabelle 2: Korrelationsiibersicht der MW zur 2.UE (Ausschnitt) innerhalb der
Interventionsgruppe

rot: relevante Korrelationen

Im Vergleich der Pra-/Postwert-Differenzen zeigten sich signifikante Zusammen-
hange zwischen der Differenz der Aufwachzeiten mit der positiven Stress-

verarbeitung (r= 0,907; p= 0,005), sowohl im Bereich der Emotionsregulation (r=
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0,905; p= 0,005) als auch in der Problembewaltigung (r= 0,905; p= 0,005) sowie eine
negative Korrelation mit der negativen Stressverarbeitung (r= -0,811; p= 0,027) (Tab.
3; Anhang Tab 2.16.).

1) 2) 3) 4) 5) 6)
1) AEMO 1 ++ ++ 0 0 —
2) APRB ++ 1 ++ 0 T+
3) APCO ++ ++ 1 0 0 o
4) ANCO 0 0 0 1 0
5) AEinsch 0 0 0 0 1 0
6) AAufwach ++ ++ ++ - 0 1

Tabelle 3: Korrelationsiibersicht der Pra-/Postwert-Differenzen (Ausschnitt) innerhalb der
Interventionsgruppe;

rot: relevante Korrelationen

4.5.2.2. Kontrollgruppe

Wahrend der ersten Untersuchungseinheit lie3en sich keine relevanten Korrelationen
abbilden (Anhang Tab. 2.17.).

Zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchungseinheit wurden Zusammenhange zwischen
der Cortisol-Exkretion sowie einzelnen Schlafparametern deutlich. So lieen sich
signifikante negative Zusammenhange zwischen der Cortisol-Exkretion in Nachten
mit darauf folgenden Schultagen sowie der Schlafeffizienz (r= -0,610; p= 0,027) und
der Schlafperiodendauer (r=-0,626; p= 0,022) in den entsprechenden Nachten sowie
der Schlafperiodendauer in Nachten mit darauf folgenden schulfreien Tagen abbilden
(r=-0,607; p =0,047). Weiterhin zeigten sich signifikante Zusammenhange zwischen
der positiven Stressverarbeitung und der Schlaflatenz in Nachten mit darauf
folgenden Schultagen (r= -0,585; p= 0,036) sowie dem Sachrechnen (r= 0,620; p=
0,024) und der Geometrie (r= 0,620; p= 0,024) als Teilbereiche der Mathematik (Tab.
4; Anhang Tab. 2.18., 2.19.) Die Pra-/Postwert-Differenzvergleiche zeigten keine
signifikanten Korrelationen (Anhang Tab. 2.20.).
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3) 4) 5) 6) 7) 8) 9) 10) 11) 12) 13)
1) ELFE2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2) DEMAT2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3) Cort_S2 1 ++ 0 0 0 0 0 0 0
4) Cort_F2 ++ 1 0 0 0 0 0 0 0 0
5)SL_S2 0 0 1 0 0 0 0 ++ 0
6) SE_S2 0 1 ++ 0 0 0 0 0 0
7) SPT_S2 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0
8)SL_F2 0 0 0 0 0 1 ++ 0 0 0 0
9) SPT_F2 0 0 0 0 ++ 1 0 0 0 0
10) EMO 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
11) PRB 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0
12) PCO 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0
13) NCO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1

Tabelle 4: Korrelationsiibersicht der MW zur 2. UE (Ausschnitt) innerhalb der Kontrollgruppe;

rot: relevante Korrelationen

4.5.3. Einfluss der abendlichen Eltern-Kind-Interaktion

Uber den zur Verfiigung stehenden Zeitraum von drei Wochen war eine regelmaBige
allabendliche elterliche Interaktion gewunscht. Die Eltern wurden dahingehend
geschult und protokollierten die abendlichen Interaktionen. Entsprechend waren 21
Interaktionen mit jeweils Vorlesen (VL), Gesprach uber schulische Inhalte (SI) und
positive Tageserlebnisse (PE) zu erwarten gewesen. Tatsachlich kam es zu maximal
17 Interaktionen, die vor allem die Tagesereignisse thematisierten. Vorlesen fand gar
nicht bis maximal 16 Mal in drei Wochen statt.

Es wurde ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen der Arithmetik als
Teilbereich der mathematischen Leistung und dem kurzen Abriss schulischer Inhalte
dargestellt (r= 0,727; p= 0,041) (Tab 5; Anhang Tab 2.21., 2.22., 2.23).

1) 2) 3)
1) PE 1 0 0
2) sl 0 1 ++
3) VL 0 ++ 1
4) DEMAT2a 0 ++ +
5) DEMAT2b 0 0 0
6) DEMAT2c 0 ++ ++
7) DEMAT2 0 0 0

Tabelle 5: Korrelationsiibersicht der MW zur 2. UE (Ausschnitt) innerhalb der

Interventionsgruppe; rot: relevante Korrelationen
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4.5.4. Korrelationen nach Geschlecht unterteilt

4.5.4.1. Jungen

Zum Zeitpunkt der ersten Untersuchungseinheit zeigte sich innerhalb der Gruppe der
Jungen ein negativer Zusammenhang zwischen der ,Arithmetik® (DEMAT-2a) sowie
der emotionsregulierenden Stressbewaltigung (r= -0,609; p= 0,021) (Anhang Tab.
2.5)).

Zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchungseinheit zeigte sich eine negative
Korrelation zwischen der Schlaflatenz in Nachten mit darauf folgenden schulfreien
Tagen und in den Leistungen des mathematischen Teilbereichs Geometrie
(= -0,613; p= 0,02), sowie eine positive Korrelation der Schlaflatenz mit der
negativen Stressbewaltigung (r= 0,563; p= 0,036). Die Schlafperiodendauer in
Nachten mit darauf folgenden schulfreien Tagen korrelierte negativ mit der
emotionsregulierenden Stressbewaltigung (r= -0,736; p= 0,024) wohingegen man in
Nachten mit darauf folgenden Schultagen lediglich einen negativen Zusammenhang
auf Trendniveau beobachten konnte (r= -0,513; p= 0,061) (Tab. 6; Anhang Tab 2.6.,
2.7.)).

a
-
()
-
~
~
(]
-
©
g

10) 11) 12) 13)

1) ELFE2

2) DEMAT2

3) Cort_S2

ol O] o] ©

4) Cort_F2

5)SL_S2

o| ol o o] of ©

6) SE_S2

oO| O] ol o] of o ©

7) SPT_S2

8)SL_F2

= O O] O] o] o] of ol ©

9) SPT_F2

oO| O] Ol O] O] Ol O] of o] ©
o

10) EMO

= O O] O] O] ©of ol ol o] ©o| ©

11) PRB 0

+
+
o

O O O O] O] O] O] = O] Ol o] ©
+| =
H
=+
+
ol O O O] = O O] O O] Ol o] ©

ol ol o] o] ©

1
0 0
0 0

12) PCO 0

+
+
N

+
+

13) NCO

o

0 0 0 0 0 - 1

Tabelle 6: Korrelationsiibersicht der MW zur 2. UE (Ausschnitt) innerhalb der Jungen;

rot: relevante Korrelationen

Im Vergleich der Pra-/Postwert-Differenzen war die Schlafperiodendauer mit der

negativen Stressverarbeitung signifikant assoziiert (r= 0,632 p= 0,027). Weiterhin
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zeigte sich im Differenzvergleich auf Trendniveau ein Zusammenhang zwischen
Einschlafzeit und der emotionsregulierenden Stressbewaltigung (r= 0,515; p= 0,087).
Eine Zunahme der Schlafperiodendauer in Nachten mit darauf folgenden Schultagen
bei Anstieg der negativen Stressbewaltigung (r= 0,582; p= 0,047), sowie eine
Zunahme der Schlafperiodendauer an Nachten mit darauf folgenden Schultagen bei
Anstieg der negativen Stressbewaltigung waren darstellbar (r= 0,632; p= 0,027)
(Tab. 7; Anhang Tab 2.8.).

1) 2) 3) 4) 5) 6) 7) 8) 9) 10) 11)
1) AEMO 1 ++ ++ 0 + 0 0 0 0 0 0
2) APRB ++ 1 ++ 0 0 0 0 0 0 0 0
3) APCO ++ ++ 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4) ANCO 0 0 0 1 0 0 0 0 ++ 0 0
5) AEinsch + 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0
6) AAufwach 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0
7) ASL_S 0 0 0 0 0 0 1 - 0 0 0
8) ASE_S 0 0 0 0 0 0 1 0 0 ++
9) ASPT_S 0 0 0 ++ 0 0 0 0 1 0 0
10) ASL_F 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0
11) ASPT_F 0 0 0 0 0 0 0 ++ 0 0 1

Tabelle 7: Korrelationsiibersicht der Pra-/Postwert-Differenzen (Ausschnitt) innerhalb der

Jungen; rot: relevante Korrelationen

4.5.4.2. Madchen

Zum Zeitpunkt der ersten Untersuchungseinheit waren bei den Madchen
Zusammenhange zwischen der Lerneffizienz sowie der Schlafqualitat darstellbar. Es
zeigte sich eine negative Korrelation zwischen der Schlaflatenz und dem
Textverstandnis (r=-0,829; p=0,021) (Anhang Tab. 2.9.).

Zum Zeitpunkt der zweiten Untersuchungseinheit war die Schlafperiodendauer in
Nachten mit darauf folgenden Schultagen signifikant negativ assoziiert mit der
Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden Schultagen (r= -0,791; p= 0,034)
und schulfreien Tagen (r= -0,973; p= 0,00). Die Schlaflatenz in Nachten mit darauf
folgenden Schultagen war signifikant negativ assoziiert mit dem anaphorischen
Bezug als Teilbereich des Leseverstandnisses (r=-0,785; p= 0,037). Der Einfluss auf
die isolierte Informationsaufnahme stellte sich lediglich auf Trendniveau dar

(r= -0,689; p= 0,087). Weiterhin korrelierte die isolierte Informationsaufnahme als
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Teilbereich des Leseverstandnisses positiv mit der positiven Stressbewaltigung
(r=0,852; p= 0,015) (Tab. 8; Anhang Tab. 2.10., 2.11.).

3) 4) 5) 6) 7) 8) 9) 10) 11) 12) 13)

1) ELFE2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2) DEMAT2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
3) Cort_S2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
4) Cort_F2 0 1 0 0 - 0 0 0 0 0 0
5)SL_S2 0 0 1 - 0 0 0 0 0 0 0
6) SE_S2 0 0 - 1 0 - 0 0 0 0 0
7) SPT_S2 - 0 0 1 0 0 0 0 0 0
8)SL_F2 0 0 0 - 0 1 ++ 0 0 0 0
9) SPT_F2 0 0 0 0 0 ++ 1 0 0 0 0
10) EMO 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
11) PRB 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0
12) PCO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1

13) NCO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1

Tabelle 8: Korrelationsiibersicht der MW zur 2. UE (Ausschnitt) innerhalb der Madchen;

rot: relevante Korrelationen

Im Pra-/Postwert-Differenzen-Vergleich war ein Anstieg der Schlaflatenz in Nachten
mit darauf folgenden Schultagen signifikant mit einer Verschlechterung der
,Problemlésenden Bewaltigung“ als Form der Stressbewaltigung assoziiert
(r= -0,958; p= 0,001). Weiterhin zeigte sich zwischen der Schlafperiodendauer in
Nachten mit darauf folgenden Schultagen sowie der negativen Stressverarbeitung
ein signifikanter Zusammenhang im Sinne einer Abnahme der negativen
Stressverarbeitung bei einer Verbesserung der Schlafdauer (r= -0,915; p= 0,004).
Ein verspateter Einschlafzeitpunkt korrelierte signifikant mit einer Zunahme der
negativen Stressverarbeitung (r= 0,914; p= 0,004). Lediglich als Trend zeigte sich ein
positiver Zusammenhang zwischen der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf
folgenden schulfreien Tagen sowie der Einschlafzeit in Nachten mit darauf folgenden
Schultagen (r= 0,676; p= 0,095). Weiterhin konnte im Vergleich der Differenzen der
Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden schulfreien Tagen eine signifikant
negative Assoziation mit der positiven Stressverarbeitung (r=- 0,764; p= 0,046) sowie
der emotionalen Bewaltigungsstrategien (r= -0,698; p= 0,081) als Trend gezeigt
werden (Tab. 9; Anhang Tab. 2.12.).
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1) 2) 3) 4) 5) 6) 7) 8) 9) 10) 11)
1) AEMO 1 0 0 0 0 0 0 - 0
2) APRB 0 1 0 0 0 - 0 0 0
3) APCO 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 -
4) ANCO 0 0 0 1 ++ 0 0 0 - 0 0
5) AEinsch 0 0 0 ++ 1 0 0 0 0 0 0
6) AAufwach 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0
7) ASL_S 0 - 0 0 0 0 1 0 0 0 0
8) ASE_S 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
9) ASPT_S 0 0 0 - - 0 0 0 1 0 0
10) ACort_S 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0
11) ACort_F - 0 - 0 0 0 0 0 0 0 1

Tabelle 9: Korrelationsiibersicht der Pra-/Postwert-Differenzen (Ausschnitt) innerhalb der
Madchen;

rot: relevante Korrelationen
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5. DISKUSSION

Die Eltern-Kind-Beziehung nimmt eine besondere Bedeutung in der kindlichen
Entwicklung ein. Laut Textor sind die Stimulierung und auch das Lernen weitaus
intensiver, wenn sich die Eltern engagiert um das Kind kimmern. Dadurch wird das
kindliche Stresserleben positiv beeinflusst, es wird widerstandsfahiger und das Kind
ist eher in der Lage, die eigenen Affekte und Emotionen zu kontrollieren. Fordern die
Eltern eine anregungsreiche Umwelt, kdnnen in ihr viele Lernerfahrungen gemacht
werden [Textor 2005]. Im Rahmen unserer Studie sollte der Einfluss der Eltern-Kind-
Beziehung, im Sinne einer abendlich-elterlichen Intervention, auf den Schlaf, das
Stresscoping, auf die Cortisol-Exkretion sowie auf die Lerneffizienz untersucht
werden. Die elterliche Interaktion beinhaltete insgesamt 21 Interaktionen mit jeweils
Vorlesen, Gesprach Uber schulische Inhalte und positive Tageserlebnisse.
Tatsachlich wurden maximal 17 Interaktionen vonseiten der Eltern durchgefihrt, mit
dem inhaltlichen Schwerpunkt ,positive Tageserlebnisse“. Maximal 16 Mal wurde
innerhalb von drei Wochen vorgelesen, einmal wurde das ,Vorlesen“ durch eine
Kassette ersetzt. Ein Ergebnis, welches sich in den Medien widerspiegelt. So konnte
in der Studie ,Vorlesen in Deutschland 2007“ verdeutlicht werden, dass 42% aller
Eltern nicht regelmafig vorlesen, fast ein Flnftel der Eltern liest Gberhaupt nicht vor.
Lediglich dreiBig Prozent lesen taglich ihren Kindern vor. Wahrend in der frihen
Kindheit sowie im Kindergartenalter circa zwei Drittel der Eltern regelmaRig ihren
Kindern vorlesen, wird an dem Vorleseverhalten der Eltern von 6- bis 10-jahrigen
Kindern deutlich, dass lediglich die Halfte der Eltern regelmafig den Kindern vorliest
[Deutsche Bahn AG/Die Zeit/Stiftung Lesen 2007]. Dieser ,Vorlese-Knick® nach der
Einschulung lasst sich mit den Resultaten unserer Untersuchung vereinbaren. Er
lasst vermuten, dass durch die Institution der Schule die Eltern sich starker aus ihrem
Verantwortungsbereich, was die Forderung der Kinder betrifft, zurlickziehen. Die
Schule Ubernimmt den Bereich der intellektuellen Entwicklung, so dass sich die
Eltern weniger beziehungsweise unregelmaliger mit den Kindern beschaftigen
[Deutsche Bahn AG/Die Zeit/Stiftung Lesen 2007]. Weiterhin kommt hinzu, dass alle
teiinehmenden Kinder zum grofdten Teil jingere Geschwister hatten, was die

diskontinuierliche Eltern-Kind-Interaktion durch entsprechenden Zeitmangel erklaren
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konnte. Einen wichtigen Einfluss auf die Haufigkeit der elterlichen Intervention lGbten
die bevorstehenden Sommerferien aus. In diesem Zeitraum fielen laut der elterlichen
Dokumentation Veranstaltungen wie Schul- und Klassenabschlussfeiern sowie
Ferienfreizeiten mit der Konsequenz, dass abends keine ausfuhrliche Beschaftigung
von elterlicher Seite stattgefunden hat. Weiterhin konnte in unseren Untersuchungen
gezeigt werden, dass regelmalige Gesprache Uuber schulische Inhalte eine
Verbesserung der mathematischen Leistung hervorrufen. Auch Ubte das
regelmaldige Vorlesen einen positiven Einfluss auf das satzubergreifende Lesen als
Teilbereich des allgemeinen Textverstandnisses aus.

In der Literatur konnten diese Ergebnisse bestatigt werden. Insbesondere trifft dies
auf regelmafRiges Vorlesen und Erzahlen in der Kindheit in Beziehung zur
Entwicklung neuronaler Strukturen fur Spracherwerb und Lernfahigkeit zu. Weiterhin
dient das regelmallige Vorlesen als entscheidender Impuls, um ,Lese-Karrieren“ zu
fordern [Deutsche Bahn AG/Die Zeit/Stiftung Lesen 2007]. Laut einem UNICEF-
Bericht zur Lage der Kinder in Deutschland spielt es fur das Wohlbefinden der Kinder
zu Hause kaum eine Rolle, ob sich die Kinder in der Schule wohlfuhlen, selbst die
Benotung habe keine direkten Auswirkungen auf die Befindlichkeit. Sehr viel starker
werde ihr Befinden durch innerfamiliaren Stress beeinflusst. Sehr auffallig ist, dass
nur 40% der Kinder viel mit ihren Eltern reden [Bertram 2008]. Daraus lasst sich
erkennen, dass eine kontinuierliche Eltern-Kind-Interaktion einen positiven Effekt auf
die Stress-Wahrnehmung und die Stressverarbeitung austbt. Ein direkter Einfluss
der elterlichen Intervention auf das Stresscoping der Kinder konnte in unserer
Untersuchung nicht dargestellt werden, so dass keine stitzenden Daten aus unserer
Untersuchung fur die oben beschriebenen Interaktionen erkennbar waren. Sogar die
urinare Cortisol-Exkretion, im Sinne einer Stressantwort, zeigte sich innerhalb der
Interventionsgruppe im Pra-/Postwert-Vergleich relativ konstant. Insgesamt sei
jedoch anzumerken, dass die elterliche Intervention unregelmaflig und in einer
niedrigen Frequenz erfolgte, so dass der Einfluss der Intervention auf die
Stressverarbeitung nicht adaquat beurteilt werden kann.

Im Rahmen unserer Untersuchungen konnte kein statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen der elterlichen Interaktion und dem kindlichen Schlaf

festgestellt werden. In der Literatur zeigt sich, dass ritualisierte nachtliche Eltern-
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Kind-Interventionen vor dem Schlafen zu einer Verbesserung der Schlafdauer sowie
der Schlafeffizienz fuhren. Laut Hale et al. konnte gezeigt werden dass regelmallige
ritualisierte abendliche Eltern-Kind-Interaktionen mit Vorlesen, Singen oder Erzahlen
zu einer dauerhaften Verbesserung der kindlichen Schlafdauer und Schiafeffizienz
sowie der kognitiven Entwicklung fihren kénnen [Hale et al. 2011].

Im Pra-/Postwert-Vergleich wurde im Gesamtkollektiv sowie in allen Subgruppen
eine spatere Einschlafzeit bei gleicher Aufwachzeit mit einer dadurch bedingten
signifikanten Reduktion der Schlafdauer und einer Abnahme der Schlafeffizienz
deutlich, wobei die Interventionsgruppe am starksten davon betroffen war. Die
Schlaflatenz zeigte sich in der Interventionsgruppe verlangert, wohingegen in der
Kontrollgruppe eine Abnahme deutlich wurde. Die Veranderungen der Einschlafzeit
in allen Subgruppen lassen sich am ehesten als Effekt der Sommerferien erklaren.
Diese waren 2007 in Nordrhein-Westfalen vom 21.06. - 03.08. angesetzt [Ministerium
fur Schule und Weiterbildung des Landes Nordrhein-Westfalen 2006-2011], so dass
die zweite Untersuchungseinheit, welche von Anfang bis Mitte Juni 2007 stattfand,
direkt in die ,Ferienvorphase“ fiel. Diese Zeit wird von vielen Schulern als
Lentspannt® beschrieben, da die Klausurenphasen vorbei sind, viele Schulen die
Zeugnisse verteilen und Abschlussfeiern organisieren. Es gehe vielmehr um das
soziale Miteinander und nicht nur um das Lernen, so dass die festen Einschlafzeiten
nicht mehr so stringent eingehalten werden mussen [Kupke 2006]. Wie erwahnt,
zeigten sich die Veranderungen der Schlaflatenz und der Schlafeffizienz in der
Interventionsgruppe am deutlichsten. Ein Ergebnis, welches zunachst nicht in der
Form erwartet wurde, da in der Literatur ein positiver Einfluss der Eltern-Kind-
Interaktion auf den kindlichen Schlaf beschrieben wurde. Es konnte jedoch auch
angenommen werden, dass die Intervention die Einschlafzeit verzégerte und die
daraus resultierende geringere Schlafdauer wiederum negative Effekte ergab, so
dass gegebenenfalls positive Effekte egalisiert wurden. Da die Untersuchung mit
schlafgesunden Kindern durchgefuhrt wurde, konnte vermutet werden, dass diese
strukturierte Intervention eher einen negativen Effekt auf die Schlaflatenz und die
Schlafeffizienz an schlafgesunden Kindern ausliben koénnte. Jedoch ist weiterhin
kritisch anzumerken, dass keine kontinuierlichen abendlichen Eltern-Kind-

Interventionen durchgefihrt worden sind.
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Einzelne Domanen der Stressverarbeitung wurden in unserer Studie untersucht.
Diese beinhalten das positive Stresscoping, welches unterteilt wird in
emotionsbezogene Bewaltigung (EMO) und in problembezogene Bewaltigung (PRB)
sowie das negative Stresscoping (NCO). In unserer Untersuchung stellten sich die
Ausgangswerte in den einzelnen Subgruppen homogen dar. Innerhalb der Gruppe
der Jungen waren dezent hohere Werte in der EMO und insgesamt in der PCO zu
beobachten, wobei die Madchen hohere Werte in der PRB sowie in der NCO
aufwiesen. Ein Effekt, welcher zum einen mit der geringen Grol3e der
Gesamtpopulation, zum anderen mit der ungleichen geschlechtsspezifischen
Verteilung in den Subgruppen zusammenhangen kénnte. Vergleicht man die
Ausgangswerte der Interventionsgruppe mit der Kontrollgruppe, zeigten sich
innerhalb der Kontrollgruppe hohere Werte in der EMO und niedrigere Werte im NCO.
Sowohl in der Kontroll- als auch in der Interventionsgruppe lag der Anteil der Jungen
bei durchschnittlich 64%. Damit spiegeln die Ausgangswerte am ehesten die
geschlechtsspezifischen Unterschiede wider. Nach der zweiten
Untersuchungseinheit lieBen sich keine richtungweisenden  signifikanten
Veranderungen nachweisen. Innerhalb der Gruppe der Jungen zeigte sich eine
Reduktion der EMO, PRB, PCO sowie der NCO, bei den Madchen eine Zunahme
der EMO und PCO sowie eine Abnahme der PRB und ein im Vergleich zu den
Jungen hohere Reduktion der NCO bei insgesamt hoheren Ausgangswerten.

Zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe lie3en sich Uber die Studie keine
wesentlichen Veranderungen darstellen. Zwar kam es in beiden Gruppen zu einer
leichten Besserung der PRB, jedoch zeigte sich in der PCO in beiden Gruppen eine
Abnahme, wohingegen in der Kontrollgruppe eine Reduktion des NCO auffiel.
Unsere Ergebnisse fielen in Zusammenschau mit der aktuellen Studienlage in der
Literatur somit nicht erwartungsgemal® aus. Laut Grindler verbessert eine
kontinuierliche Kommunikation zwischen den Eltern und Kindern die Bindung
untereinander und dient damit der kindlichen Entspannung und der besseren
Stressbewaltigung [Grindler 2007]. Diese These konnte in unseren Ergebnissen
nicht widergespiegelt werden. Ein mdgliches Erklarungsmodell hierfur kdnnte darin
liegen, dass die Eltern der Interventionsgruppe sich nicht kontinuierlich mit den

Kindern beschaftigt haben. An keinem Kind der Interventionsgruppe wurden die
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kompletten 21 Interventionseinheiten durchgefihrt. Als Ursachen gaben die Eltern
auswartige Ubernachtungen der Kinder bei Freunden beziehungsweise
Urlaubsfahrten an. Weiterhin ware es denkbar, dass zum Beispiel das kurze
Rekapitulieren schulischer Inhalte durch Reaktivierung negativer Erlebnisse zu
einem erhohten Anspannungspotenzial bei den schlafgesunden Kindern gefiihrt
haben konnte. Daher waren weiterfuhrende Untersuchungen sinnvoll, welche nicht
direkt vor den Schulferien durchgefuhrt werden sollten. Zum anderen konnten
zusatzlich die Untersuchungen an schlafgestorten Kindern durchgefuhrt werden.

In unserer Untersuchung zeigten sich die bezlglich der Lernleistung erhobenen
Ausgangswerte der einzelnen Subgruppen, bezogen auf das Textverstandnis,
homogen. Jedoch =zeigten sich in den Leistungstests in der ersten
Untersuchungseinheit insbesondere im Textverstandnis Uberdurchschnittliche sowie
stark unterdurchschnittliche Leistungsprofile, so dass schlussfolgernd die schulische
Note nur bedingt die Testergebnisse reflektiert. Nach der zweiten Untersuchungs-
einheit kam es innerhalb der Gesamtpopulation sowohl bei den Jungen als auch in
der Kontrollgruppe zu einem signifikanten Anstieg des Textverstandnisses. Bei den
Madchen sowie in der Interventionsgruppe zeigte sich lediglich ein leichter Anstieg
des Textverstandnisses. Hierbei ist es von Interesse, dass die Kontroligruppe,
ausgehend von schlechteren Ausgangsleistungen, im Studienverlauf eine sichtbare
Steigerung zeigt. Die Interventionsgruppe blieb annahernd gleich. Dies kdnnte auf
einen unspezifischen Effekt in der Kontrollgruppe allein durch die abendliche
Tagesreflexion einhergehen. Die mathematische Leistung zeigte sich in der
Gesamtpopulation sowie innerhalb der Jungen weitgehend unverandert. Bei den
Madchen sowie in der Kontrollgruppe kam es zu einer leichten Besserung,
wohingegen in der Interventionsgruppe sogar eine leichte Verschlechterung der
mathematischen Leistung erkennbar wurde. Wenn auch die geschlechtsspezifischen
Unterschiede mit der inhomogenen Verteilung und damit der Unterreprasentation der
Madchen innerhalb der Gesamtpopulation erklart werden koénnten, waren die
Ergebnisse der Interventionsgruppe Uuberraschend: Das Vorlesen zahlte als
Bestandteil zu der elterlichen Intervention. In zahlreichen Studien konnte
demonstriert werden, dass unter anderem das elterliche Vorlesen als Eltern-Kind-

Kommunikation einen wesentlichen Faktor zur kindlichen Bildung beitragt. Textor
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beschrieb, dass bildende Aktivitaten in der Familie, wie zum Beispiel Vorlesen sowie
Gesprache Uber aktuelle Ereignisse, wichtige Faktoren sind, die zur kindlichen
Bildung und Entwicklung beitragen [Textor 2005]. Dieser positive Effekt spiegelte
sich in unserer Untersuchung nicht wider. Eine mdgliche Erklarung kénnte auch
hierfur die inkonsequente Durchfihrung der elterlichen Intervention sein. So wurde
lediglich in zwei Familien maximal an 16 sowie an 14 Abenden vorgelesen. In einer
Familie wurde das Vorlesen durch Kassetten-Abspielen ersetzt. Andererseits muss
auch bedacht werden, dass sich durch die Intervention die Einschlafzeit verzégerte
und die Gesamtschlafdauer verringerte, womit die Intervention negative Effekte
gehabt haben konnte, die positive Effekte, wie die auf die Stressverarbeitung,
egalisiert haben konnte. Zukinftige Untersuchungen sollten bedenken, dass das
Vorlesen nicht zu einem spateren Einschlafen fuhren sollte, um die potentiell
positiven Effekte nicht zu beeintrachtigen.

Die Ergebnisse unserer Untersuchung zeigten in Bezug auf die Cortisol-Exkretion
deutlich geschlechtsspezifische Unterschiede in den Ausgangswerten. Dabei zeigten
sich hodhere Cortisol-Ausgangswerte bei den Jungen als bei den Madchen an
Nachten mit darauf folgenden Schultagen. Schon in tierexperimentellen Studien
konnten geschlechtsspezifische Unterschiede des Steroid-Metabolismus zwischen
weiblichen und mannlichen Tieren dargestellt werden [Shamim et al. 2000]. Zwar
existieren wenige Untersuchungen, welche geschlechtsspezifische Unterschiede bei
Kindern darstellen, jedoch konnte unsere Beobachtung an Studien mit Erwachsenen
gestutzt werden, bei denen mannliche Probanden eine hdhere Cortisol- sowie
Cortisolmetabolit-Exkretion aufwiesen als die weiblichen Teilnehmer [Shamim et al.
2000], wobei die geschlechtsspezifischen Unterschiede mit zunehmender
Fettleibigkeit der Probanden umso hdéher waren [Vierhapper et al. 2007]. Das
Korpergewicht als Messparameter wurde im Rahmen unserer Untersuchung nicht
mitberlcksichtigt. Laut einer Studie von Van Cauter et al. [1996] haben Frauen eine
geringere Durchschnittskonzentration an Cortisol Uber 24 Stunden, bedingt durch
einen geringeren morgendlichen Durchschnittswert, als Manner. Jedoch muss
weiterhin angemerkt werden, dass sich die genannten Untersuchungen auf
Erwachsene beziehen und es insgesamt fraglich ist, inwieweit diese Ergebnisse auf

Kinder Ubertragbar sind. Untersuchungen von Bouma et al. [2009] fokussierten das
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kindliche Stresscoping, welches eng mit der Cortisol-Exkretion als Stressmarker
einhergeht, in Bezug auf geschlechtsspezifische Unterschiede. Laut Bouma und
Mitarbeitern reagieren die Madchen anders auf Stress als Jungen, was sich in einer
niedrigeren Cortisol-Konzentration im Speichel der Madchen widerspiegelt [Bouma et
al. 2009]. Ein Effekt, der sich auch in unserer Studie abbildet. Bei erwachsenen
Frauen mit Stress am Arbeitsplatz hingegen lieR sich eine hohere Cortisol-Exkretion
als bei Mannern unter ahnlichen Bedingungen [Maina et al. 2009] darstellen.

In unserer Untersuchung erfolgte eine Differenzierung zwischen Nachten mit
schulfreien Tagen sowie Schultagen. Dabei waren die Cortisol-Werte in Nachten mit
Schultagen im Vergleich zu den Nachten mit schulfreien Tagen zum Zeitpunkt der
ersten Messeinheit lediglich leicht hoher und bei den Madchen unverandert. Im
Rahmen der ,Stendaler Tagesbetreuungs-Studie“ konnte ein gegenteiliger Effekt
beobachtet werden, so dass der Organismus der Kinder gegen Ende der Woche am
angespanntesten ist durch den Stress der gesamten Woche, was mit einer
gesteigerten Cortisol-Exkretion als Stress-Antwort einhergehen konnte [Ahnert et
Eckstein 2010]. Vergleicht man die Cortison-Exkretion zum Zeitpunkt der ersten und
der zweiten Untersuchungseinheit, zeigte sich zum Zeitpunkt der zweiten
Messeinheit ein Anstieg der Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden
schulfreien Tagen innerhalb des Gesamtkollektivs und bei den Madchen. In den
Nachten mit darauf folgenden Schultagen hingegen veranderten sich die Messwerte
unwesentlich in den einzelnen Gruppen. Lediglich bei den Jungen zeigte sich eine
leichte Abnahme bei schon im Vorfeld héheren Ausgangswerten. Laut Lange [2004]
belasten Kinder ihr Wochenende mit der Erledigung der Schulaufgaben oder anderer
schulbezogener Arbeit im Vergleich zur Werkwoche nur geringfugig. Vermutlich
wurden die Studienprobanden durch das Rekapitulieren von schulischen Inhalten im
Rahmen der elterlichen Intervention mit der Schule konfrontiert, so dass daraus der
Anstieg der Cortisol-Exkretion in den Nachten mit schulfreien Tagen erklart werden
konnte. Zusammenfassend wird deutlich, dass nachfolgende Studien néachtliche
urinare Cortisol-Konzentrationsmessungen in ihr Untersuchungsprotokoll aufnehmen
sollten, da so eine Messung aufschlussreichere Daten Uber die geschlechts-
spezifischen als auch Uber altersbedingte Anderungen der Funktion des HPA-

Systems und dadurch der Cortisol-Exkretion liefern kdnnte.
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Innerhalb der Gruppe der Madchen lie} sich im Rahmen unserer Untersuchungen
ein Zusammenhang zwischen der Cortisol-Exkretion sowie der Lernleistung
darstellen. Somit flhrte eine Abnahme der Cortisolkonzentration in Nachten mit
darauf folgenden schulfreien Tagen zu einer Verbesserung der Rechenleistung. In
der Interventionsgruppe kam es zu einer signifikanten Verbesserung der
Rechenleistung im Teilbereich ,Sachrechnen® bei Abnahme der Cortisol-Exkretion.
Diese Effekte konnten anhand von zahlreichen Untersuchungen, welche den Einfluss
von Cortisol auf hdhere kognitive Funktionen fokussierten, bestatigt werden. So
zeigten Untersuchungen von Lupien und McEwen, dass sowohl stressinduzierte
Anstiege der Corticosteroid-Freisetzung als auch die Gabe von Glukokorticoiden die
Gedachtnisfunktionen negativ beeintrachtigen [Lupien et McEwen 1997]. Born und
Plihal konnten 2000 zeigen, dass der Effekt der Konsolidierung von deklarativen
Gedachtnisinhalten unter hohen Cortisolspiegeln wahrend des Tiefschlafs
aufgehoben wird. Ein niedriger Cortisolspiegel scheint daher fir Konsolidierungs-
prozesse des deklarativen Gedachtnisses von grof3er Bedeutung zu sein [Born et
Plihal 2000]. Jedoch zeigten weitere Untersuchungen, dass Stresshormone fur den
optimalen Lernprozess notwendig sind. Ein mittleres Mall an Stresshormonen
begunstigt das Lernen, ein Zuviel oder Zuwenig wirke sich dagegen hemmend auf
das Lernen oder die Gedachtnisleistung aus. Daraus lasst sich schlussfolgern, dass
eine individuelle Balance an Stresshormonen beziehungsweise der Cortisol-
Exkretion fir die kognitive Leistungsfahigkeit ausschlaggebend ist [Sandi 2009;
McEwen et al. 1986; McEwen 2002, 2007].

Durch zahlreiche Untersuchungen konnte ein Einfluss der Cortisol-Exkretion auf den
Schlaf demonstriert werden. Nach Buckley und Schatzberg nimmt die HPA-Achse in
der Modulation des Schlaf-Wach-Rhythmus eine grole Bedeutung ein.
Dysfunktionen in allen Domanen der Achse beeinflussen den Schlaf [Buckley et
Schatzberg 2005] wie zum Beispiel bei dem Krankheitsbild der Depression, welches
in der Regel mit Schlafstorungen und Hypercortisolamie assoziiert ist. Studien von
Vgontzas et al. sowie von Rodenbeck et al. zeigten einen Zusammenhang zwischen
erhohter Cortisol-Konzentration und chronischer Insomnie ohne Vorliegen einer
Depression. Hierbei wurde eine gesteigerte Cortisol-Exkretion abends sowie im

ersten Schlafdrittel dargestellt, wohingegen die physiologische Cortisol-Sekretion und
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-Exkretion einer zirkadianen Rhythmik unterliegt, so dass in der ersten Halfte des
nachtlichen Schlafs der Tiefschlaf mit einer Hemmung der Cortisol-Freisetzung
einhergeht, wahrend die Cortisol-Spiegel in der zweiten Schlafhalfte stark ansteigen
[Vgontzas et al. 1998, 2001; Rodenbeck et Hajak 2001; Rodenbeck et al. 2002; Born
et Plihal 2000]. Obwohl die meisten Untersuchungen Uberwiegend an erwachsenen
Probanden durchgefuhrt wurden, konnte in dieser Studie an Kindern ein Einfluss der
Cortisol-Exkretion auf den Schlaf bestatigt werden. So ging eine Reduktion der
Schlafdauer und -effizienz im Gesamtkollektiv mit einem Anstieg der Cortisol-
Konzentration im nachtlichen Urin einher. Dieser Effekt lie3 sich mit Daten aus der
Literatur, untersucht an Erwachsenen, belegen. So beschrieben Spath-Schwalbe et
al., dass die Schlafdauer und die nachtliche Cortisol-Sekretion zusammenhangen. In
ihren Untersuchungen ging eine kurze Schlafdauer mit einer erhohten Plasma-
Cortisol-Konzentration einher [Spath-Schwalbe et al. 1992]. Laut Zhang et al. bt ein
Anstieg der sympathischen Aktivitat, gemessen anhand der Cortisol-Konzentration,
einen negativen Einfluss auf die Schlafeffizienz aus [Zhang et al. 2011].
Insbesondere innerhalb der Interventionsgruppe zeigte sich ein deutlicher
Zusammenhang zwischen der Cortisol-Exkretion und der Schlafdauer sowie der
Schlaflatenz, wobei eine gesteigerte Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf
folgenden Schultagen zu einer Zunahme der Schlafdauer in Nachten mit darauf
folgenden schulfreien Tagen einherging. Weiterhin resultierte aus einer hohen
Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden schulfreien Tagen eine Zunahme
der Schlaflatenz in den entsprechenden Nachten und somit eine reduzierten
Schlafeffizienz. Dieser negative Effekt der Cortisol-Ausscheidung auf die
Schlafqualitdt konnte sowohl fur die Kontrollgruppe als auch, bezogen auf die
Schlafdauer, flr die Madchen dargestellt werden.

Neben den Katecholaminen dient das Cortisol als ein wichtiges Stresshormon.
Psychischer und physischer Stress fuhrt Uber die Aktivierung der HPA-Achse zu
einer vermehrten Cortisol-Sekretion [Jockenhdvel 2000]. Im Rahmen unserer
Untersuchungen konnten lediglich in der Gruppe der Madchen Zusammenhange
zwischen der Cortisol-Exkretion und der kindlichen Stressverarbeitung dargestellt
werden. So ging ein Anstieg der Cortisol-Exkretion mit einem reduzierten positiven

Stresscoping insbesondere im Teilbereich der emotionalen Bewaltigung einher sowie
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mit einer Zunahme des negativen Stresscopings. Damit ergeben sich
Zusammenhange, die auf geschlechtsspezifische Unterschiede in der Stress-
verarbeitung hinweisen und mit den Ergebnissen von Bouma et al. Ubereinstimmen.
Diese konnten anhand ihrer Daten belegen, dass Madchen unterschiedlich auf
Stress reagieren, was sich in niedrigeren Cortisol-Konzentrationen im Speichel der
Madchen nach Stressexposition widerspiegelte [Bouma et al. 2009]. Weiterhin
zeigten Untersuchungen von Gunnar et al. [2001], dass exogene Faktoren wie unter
anderem eine einflhlsame intensive Zuwendung sowohl bei Neugeborenen als auch
bei alteren Kindern zu einer Reduktion der Cortisol-Konzentration wahrend der
Stressexposition fihren kénnen. Daraus wird deutlich, dass die Stressreaktion durch
interpersonelle Bindungen wie zum Beispiel durch eine harmonisch-liebevolle Eltern-
Kind-Beziehung beeinflusst werden kann. Moglicherweise besteht damit ein
Zusammenhang des Vorlesens mit vermehrter nachtlicher Cortisol-Exkretion
beziehungsweise Stresserleben.

Der Einfluss des Schlafes auf Gedachtnisleistungen und Lernen ist in zahlreichen
Studien bestatigt worden. Generell wird ein fordernder Einfluss des Schlafes auf die
Lernfahigkeit beschrieben [Gonja 2009]. Dies konnte im Rahmen unserer
Untersuchungen bestatigt werden. So zeigte sich schon im Gesamtkollektiv, dass mit
zunehmender Schlaflatenz die mathematische Leistungsfahigkeit im Teilbereich der
Geometrie abnimmt. Des Weiteren fuhrte eine geringe Schlafdauer zu einer
Verschlechterung der allgemeinen mathematischen Leistung sowie der Leseleistung.
Die Jungen zeigten schlechtere Leistungen im mathematischen Teilbereich
Geometrie bei Zunahme der Schlaflatenz. Bei den Madchen war eine Zunahme der
Schlaflatenz mit einer Abnahme des Leseverstandnisses assoziiert.

Innerhalb der Interventionsgruppe konnte ein Einfluss der Schlaflatenz in Nachten
mit darauf folgenden Schultagen und dem Sachrechnen als Teilbereich der
Rechenleistung abgebildet werden. In der Kontrollgruppe traten keine
Zusammenhange zwischen der Lerneffizienz und Schlafparametern auf. Diese
Effekte konnten sich in Studien von Hoedlmoser [2008] bestatigten: Eine
Verbesserung des Schlafverhaltens bei erwachsenen Probanden fihrte zu einer
Verbesserung der Merkfahigkeit. Die Versuchspersonen konnten schneller

einschlafen und hatten in der Folge deutlich grol3ere Lernerfolge beim Einstudieren
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von Wortpaaren. Neben den Untersuchungen an Erwachsenen existieren ebenfalls
Studien, welche den Einfluss des Schlafes auf die Lerneffizienz bei Schulkindern
fokussieren. So zeigte unter anderem eine Metaanalyse von Dewald et al. [2009],
dass die schulischen Leistungen eng von einer adaquaten Schlafqualitat abhangen.
Alltagliche Konflikte, Sorgen und Probleme werden oft aufgeschoben und flhren zu
einem erhohten Anspannungspotenzial. Haufig werden die Sorgen mit in den Schlaf
,genommen®, der Stress des Tages setzt sich in die Nacht fort und es folgen
Schlafstérungen. Dies ist ein Effekt, der wahrscheinlich nicht nur bei Erwachsenen
eine bedeutende Rolle hat. Selbst Kinder und Jugendliche erleben Schulstress,
familiare Konflikte, Probleme mit Freund oder Freundin, aber auch UbermafRigen
Stress durch Fernseh- oder Computer-Nutzung, was nicht selten mit Schlafstorungen
assoziiert ist [Gonja 2009; Heinrich 2003]. Im Rahmen unserer Untersuchungen
konnte der Zusammenhang zwischen der Schlafqualitat und der Stressverarbeitung
bestatigt werden. So lieR sich im Gesamtkollektiv zeigen, dass ein positives
Stresscoping insbesondere im Bereich der problemldsenden Bewaltigung zu einer
Verkurzung der Schlaflatenz fuhrt. In der Literatur konnte dieser Effekt bestatigt
werden, dass Stress beziehungsweise negatives Stresscoping haufig mit Stérungen
des Einschlafprozesses einhergeht und demnach eine Verlangerung der Schlaflatenz
hervorruft [Sadeh 1996; Komada et al. 2001]. Innerhalb der Gruppe der Jungen
spiegelte sich der Einfluss von Stresscoping auf die Schlafdauer wider. So fuhrte ein
gesteigertes negatives Stresscoping zu einer Verlangerung der Schlafdauer,
wohingegen vermehrte emotionsregulierende Bewaltigungsstrategien zu einer
Abnahme der Schlafdauer fuhrten. Bei den Madchen fuhrte eine zunehmende
negative Stressverarbeitung zu einer Abnahme der Schlafdauer sowie zu einer
spateren Einschlafzeit. Erneut  wurden in diesem  Zusammenhang
geschlechtsspezifische Unterschiede deutlich, welche sich in der Literatur an
erwachsenen Populationen bestatigen lassen. So bevorzugen Frauen andere
Copingstrategien als Manner, so dass eine geschlechtsspezifische Wahrnehmung
und Gewichtung von Schlafproblemen und Belastungssituationen angenommen
werden kann [Rahm 1995].

Untersuchungen von Eschenbeck sowie Kohlmann zeigten geschlechtsspezifische

Unterschiede des Stresscopings an Grundschulern. Bereits ab der zweiten Klasse
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suchen Madchen eher nach sozialer Unterstutzung, die Jungen hingegen zeigen
mehr aggressive Tendenzen wie zum Beispiel “witend werden und etwas kaputt
machen® sowie “laut vor sich hinfluchen® [Eschenbeck et Kohlmann 2002]. Neben
den dargestellten geschlechtsspezifischen Unterschieden konnten im Rahmen
unserer Untersuchung Zusammenhange zwischen Schlafparametern sowie der
Stressverarbeitung dargestellt werden. So fuhrte eine spatere Aufwachzeit zu
Verbesserung der positiven Stressverarbeitung und zu einer Abnahme des negativen
Stresscopings.

AbschlieBend sei zur Methodik hinzuzufigen, dass sich im Rahmen unserer
Untersuchung nur eine geringe Fallzahl abbilden lie. Dennoch zeigten sich
signifikante Ergebnisse, welche der Untersuchung einen explorativen Charakter

verleihen.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

Stress bei Grundschulkindern ist keine Seltenheit: Etwa 42% der Eltern bemerken
Stress-Symptome bei ihren Kindern. Hohe schulische Anforderungen, Konflikte mit
Lehrern und mit der Familie, aber auch anstrengende Freizeitaktivitaten, kdnnen
Stress bei Kindern hervorrufen. Nicht selten resultieren daraus Schlafstérungen,
welche insbesondere bei Schulkindern die Leistungsfahigkeit im Unterricht sowie die
individuelle Lerneffizienz reduzieren. Die Eltern-Kind-Beziehung nimmt bei der
kindlichen Stressverarbeitung eine wichtige Rolle ein. So kann durch eine intensive
und harmonische Interaktion die kindliche Stressantwort moduliert und reduziert
werden.

Ziel unserer Studie war es daher zu untersuchen, inwieweit durch eine strukturierte
abendliche Eltern-Kind-Intervention, untersucht an schlafgesunden Kolner
Viertklasslern, Veranderungen der kindlichen urinaren nachtlichen Cortisol-Exkretion,
des Stresscopings, der Schlafqualitat sowie der Lernfahigkeit zu erwarten waren. Es
sollte gepruft werden, ob eine positive Intervention ein geeignetes Verfahren zur
Erfassung des Zusammenhangs zwischen Stresscoping, Gedachtniskonsolidierung,
schulischer Leistungskompetenz und Schlaf bei Kindern ist. Die Kinder wurden in der
Interventions- oder der Kontrollgruppe randomisiert. Als elterliche Intervention wurde
eine abendliche 15-minutige Eltern-Kind-Interaktion gewahlt, taglich uber 4 Wochen,
die Vorlesen, eine kurze Erzahlung uber schulische Inhalte sowie ein Gesprach uber
die positiven Tageserlebnisse beinhalten sollte. Hierfir wurden die Eltern, adaptiert
an dem Therapiemanual fir Schlafstérungen im Kindes- und Jugendalter nach Fricke
und Lehmkuhl [Fricke et Lehmkuhl 2006], wochentlich geschult. Vor und nach der
Interventionszeit wurde bei allen Kindern Uber mehrere Tage nachtlicher Urin (zur
Bestimmung des Cortisol-Wertes als neuroendokriner Stressparameter) gesammelt
und gleichzeitig eine Handgelenksaktometrie zur objektiven Bestimmung der
Schlafzeiten durchgefuhrt. Parallel dazu erfolgte die Durchfuhrung eines
standardisierten Mathematiktests fur vierte Klassen und eines Textverstandnistests,
daruber hinaus wurde ein alters- und geschlechts-validierter
Stressverarbeitungsfragebogen fir Kinder mit einer fiktiven schulischen

Belastungssituation ausgewertet.
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Insgesamt zeigen die Ergebnisse dieser Untersuchung, dass die Interventions-
malnahme durchaus positive Effekte in der Gruppe hatte. Hierzu zahlten eine
Besserung der Stressverarbeitung und Anderung der HPA-Aktivitat, wobei trotz der
kleinen GruppengroéfRen Geschlechtsunterschiede zu erkennen waren.

Durch eine gleichzeitige Abnahme der Schlafdauer, bedingt durch die Intervention,
kam es aber auch zu Einflussen, die die Effektivitat wiederum einschrankten, so dass
Kausalitaten schwer erkennbar sind, insbesondere inwiefern sich Schlafparameter,
Stressverarbeitung, HPA-Aktivitat und Lernerfolge gegenseitig modulieren.

Deutlich erkennbar waren Zusammenhange zwischen der Cortisol-Exkretion sowie
den Schlafparametern, so dass eine hohe Cortisol-Exkretion mit einer
Verschlechterung der Schlafqualitat einhergeht.

Obwohl sich wenige Effekte im direkten Pra-/Postwert-Vergleich darstellen lieen,
zeigten sich deutliche Korrelationen der Parameter im Differenzen-Vergleich. Eine
Folgestudie mit optimierten und standardisierten Methoden und einer groferen
Untersuchungs- und Kontrollpopulation sowie zu verschiedenen Zeiten im Schuljahr
und nicht nur, wie hier durchgefuhrt, in den letzten Schulwochen, erscheint
wulnschenswert.

Weiterhin zeigten sich zum Teil Uberraschende Ergebnisse, welche Parameter in
zukunftigen Studien verwendet werden sollten. So ermoglicht die einfache Messung
der nachtlichen Cortisol-Ausscheidung als ein wesentlicher biochemischer
Stressparameter Einblicke in Veranderungen durch edukative Verfahren, die allein

mit Stressbewaltigungsfragebégen oder Ahnlichem nicht erfassbar sind.
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8. ANHANG

8.1. DESKRIPTIVE TABELLEN

Gesamt Interventionsgruppe Kontrolle
Jungen 14 6 8
Madchen 7 2 5
Tabelle 1.1.: Geschlechterverteilung
Abitur | Realschule | Hauptschule Abitur | Realschule | Hauptschule
VATER MUTTER
Jungen 6 Jungen 8 4 2
Madchen 3 2 Madchen 1 6 0
Interventionsgruppe |7 1 1 Interventionsgruppe |6 3 0
Kontrollgruppe 4 3 5 Kontrollgruppe 3 7 2
Tabelle 1.2.: Bildungsstatus der Eltern
vollzeit | teilzeit keine vollzeit | teilzeit keine
VATER MUTTER
Jungen 12 0 0 | Jungen 0 9 5
Madchen 7 0 0 | Madchen 1 4 2
Interventionsgruppe 9 0 0 | Interventionsgruppe 1 5 3
Kontrollgruppe 11 0 0 | Kontrollgruppe 0 8 4
Tabelle 1.3.: Beschiéftigungsstatus der Eltern
Gesamt Jungen | Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
Geschwister >1 7 4 3 3 4
Geschwisterer=1 14 10 4 6 8
Geschwister nur jiinger 12 4 5 7
Geschwister nur élter 6 4 2 2 4
Geschwister alter + jiinger 2 0 2 0
Tabelle 1.4.: Geschwisterstatus
1. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
Einschlafzeit_S 21:30 = 37,9min | 21:37 £45,7 21:19+ 15,2 21:14+35,8 21:41+£37,3
Aufwachzeit_S 07:01 + 19,1min | 07:02 £ 19,1 07:00 + 20,4 06:54 + 14,4 07:08 + 19,0
SL (min) 22,1 +16,9 26,3 +19,5 14777 15,8+9,3 25,5+19,8
SE (%) 952 +3,5 93,9+ 3,7 97,3+1,9 96,9+1,5 95,0+ 3,4
SPT (hrs) 9,5 + 31,8 min 9,3+345 9,8 £ 18,1 9,6 £ 36,0 9,4+31,9

Tabelle 1.5.: Schlafparameter zum Zeitpunkt der ersten UE
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2. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
Einschlafzeit_S 21:51 £ 39 min | 22:02 + 37 21:30 + 36 21:44 + 26 21:56 + 45
Aufwachzeit_S 07:00 £ 18 min | 07:00 + 20 06:59 + 14 06:58 + 13 07:01 £ 21

SL (min) 22,2+16,8 25,35+19,3 16+ 8,1 24,1 £10,0 21,1+20,2

SE (%) 93,5+3,9 925+4,2 95,6 +2,3 93,7 2,1 93,4148

SPT (hrs) 9,1 £ 35min 8,9+34 9,5+26 92+17,9 9,0 £441

Tabelle 1.6.: Schlafparameter zum Zeitpunkt der zweiten UE

Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
1. UE 341+22 4,1+23 20+1,1 45+24 29+18
2. UE 32+18 36+19 25+1,6 43+18 2714

Tabelle 1.7.: Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden Schultagen: Erste und zweite

UE

Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
1. UE 29+1,9 32+22 24+13 3421 2,72
2. UE 37+23 36+26 38+18 4,4+27 32,1

Tabelle 1.8.: Cortisol-Exkretion in Nachten mit darauf folgenden schulfreien Tagen: Erste und

zweite UE
1.UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
Urinmenge in mli 274,7 + 128 292 +132,5]239,1+112,3 |283,3+124,1 268,11 +131,8
Cort_S in ng 34+22 41+23 20+11 45+24 29+1,8
Cort_F in ng 29+19 32+22 24+13 3421 27+2

Tabelle 1.9.: Ergebnisse der Urinanalytik zum Zeitpunkt der ersten UE

2. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
Urinmenge in ml 265,3 +127,8 281,5+131 | 232,4 +116,1 |287,7 £+ 117,7 247,7 + 133,6
Cort_Sinng 32+1,8 36+1,9 25+1,6 43+18 27+14
Cort_F in ng 3,723 36+2,6 3,8+1,8 4,4+27 3+2,1

Tabelle 1.10.: Ergebnisse der Urinanalytik zum Zeitpunkt der zweiten UE
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1. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
EMO(RW) 18,1+5,0 19,2+4,9 16,0+ 4,7 16,3+5,7 19,5+ 4,1
EMO(PR) 56,8 + 27,9 61,4 +254 47,6 £32,3 46,3+29,3 64,6 + 25,2
PRB(RW) 228+5 223+4,1 23,7+57 19,9+4,0 21,8+3,3
PRB(PR) 60,1+ 27,0 58,4 + 26,5 63,6 £ 29,7 53,9 £29,5 67,3+22,0
PCO(RW) 21,0+ 3,7 21,1+£35 20,6 £4,2 222+47 23,2+4,7
PCO(PR) 61,5+ 257 62,1+ 24,6 60,4 +£29,7 57,1+27,4 62,3 + 27,6
NCO(RW) 12,4 £ 4,1 11,5+3,6 14,1+4,6 13,2147 11,7+3,6
NCO(PR) 59,3+ 27,4 57,1+ 26,6 63,7 £ 30,7 64,8 £ 29,2 55,2 + 26,5

Tabelle 1.11.: Ergebnisse des SVF-KJ zum Zeitpunkt der ersten UE

2. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
EMO(RW) 18,1+5,2 18,0+4,9 17,8 £ 6,1 16,7+4,9 19,2+5,3
EMO(PR) 52,1+ 28,4 53,0 £ 27,4 50,4 +£32,5 442 + 27,7 58,1 + 28,6
PRB(RW) 22,0 6,0 21,0+6,8 229+4,0 20,8 +5,7 229+64
PRB(PR) 57,1+ 35,9 51,5+ 39,6 68,3 + 26,4 59,9 + 34,7 62,5+ 37,4
PCO(RW) 20,7+4,6 20,0+4,9 215+3,8 18,9+3,9 222+4,7
PCO(PR) 59,0 + 30,8 51,4+ 32,3 74,1+22,4 46,8 £ 27,9 68,1 £ 30,8
NCO(RW) 11,147 10,0+ 3,8 11,8 £ 6,1 12954 9,7+37
NCO(PR) 50,3 £ 31,7 48,1+ 28,1 54,9 + 40,1 62,3 +£32,6 41,3+29,2

Tabelle 1.12.: Ergebnisse des SVF-KJ zum Zeitpunkt der zweiten UE

1. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
ELFE (RW) 1435 14,1+3,3 13,9+4,25 14,7+ 3,3 13,6 +3,8
ELFE (PR) 41,1 +28,1 40,9+ 26,5 41,4 +£33,3 45,5+ 28,9 37,8+28,2
ELFEa (PR) 42+1.2 42+1,.2 41+13 45+1,0 39+1,2
ELFEb (PR) 55+1,1 55+1,1 52+1,3 55+1,1 54+1,2
ELFEc (PR) 44+16 44+15 43+18 45+17 425+15

Tabelle 1.13.: Ergebnisse des ELFE (Teilbereich: Textverstindnis) zum Zeitpunkt der ersten UE

2. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
ELFE (RW) 15,6 +2,9 15,6 +2,9 15,729 15,9 + 3,1 15,4+2,8
ELFE (PR) 51,7 £ 26,2 51,6 + 26,7 51,9+275 55,3 + 30,9 49 + 23,3
ELFEa (PR) 48+1,0 48+1 4,8 +£09 5+0,9 4,7+£1,1

ELFEb (PR) 6+0,8 6+0,9 6+0,8 6+0,9 6+0,8

ELFEc (PR) 48+1,3 47+1,3 48+1,5 49+1,5 47+1,2

Tabelle 1.14.: Ergebnisse des ELFE (Teilbereich: Textverstandnis) zum Zeitpunkt der zweiten

UE
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1. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
DEMAT(RW) 26,5+5,6 25,8+4,9 275+7,0 279+3,9 255+6,5
DEMAT(PR) 64,6 + 25,5 61,1+ 23,6 71,6 £29,5 72,4 +19,4 58,7 + 28,7
DEMATa (PR) 55 + 30,8 50,6 + 32,1 66,1+ 27,5 65+ 27 48,9+ 31,8
DEMATbD (PR) 63 £ 29,5 59,9 + 27,8 69,3 + 34 66,3 + 19,8 60,6 + 35,8
DEMATc (PR) 61,4 + 20 60 + 19,9 64,1+ 21,6 62,8 +21,5 60,3 +£ 19,8

Tabelle 1.15.: Ergebnisse des DEMAT zum Zeitpunkt der ersten UE

2. UE Gesamt Jungen Madchen Interventionsgruppe Kontrollgruppe
DEMAT(RW) 26,6 +54 26,0+4,8 28,6 +6,2 27,1+49 26,2+6,0
DEMAT(PR) 64,9 24,0 61,8 22,2 74,7 £23,8 68,6 + 21 62,2 £ 26,7
DEMATa (PR) 53 £ 30,2 47,5+ 29,7 68,1+ 31,4 58,1 + 32,1 49,2 + 29,6
DEMATbD (PR) 64,4 + 26,7 65,1 +£24,0 63,6 + 28,4 62,5+ 19,6 65,7 + 31,8
DEMATc (PR) 67,9+ 18,8 65,9 £ 20,1 79,9+ 16,9 70,9+ 15,8 65,7 £21,2
Tabelle 1.16.: Ergebnisse des DEMAT zum Zeitpunkt der zweiten UE
8.2. KORRELATIONSTABELLEN
ELFE | DEMAT | Cort_S| Cort_F EMO PRB PCO NCO SL_S SE_S| SPT_S
ELFE 1,000 0,710 -0,215 -0,195 -0,213 0,257 0,065 -0,108 -0,365 0,196 0,143
DEMAT 0,710 1,000 -0,091 0,007 -0,351 0,224 -0,030 -0,146 -0,487 0,356 0,255
Cort_S -0,216 | -0,091 1,000 0,818 0,142 | -0,041 0,036 | -0,133 0,072| -0,189| -0,076
Cort_F -0,195 0,007 0,818 1,000 0,133 | -0,227 -0,100 -0,021 0,000 -0,152 -0,060
EMO -0,213 -0,351 0,142 0,133 1,000 0,043 0,570 -0,346 0,256 -0,095 -0,390
PRB 0,257 0,224 -0,041 -0,227 0,043 1,000 0,809 -0,648 -0,369 0,108 0,020
PCO 0,065 -0,030 0,036 -0,100 0,570 0,809 1,000 -0,726 -0,080 -0,037 -0,261
NCO -0,226 -0,146 -0,133 -0,021 -0,346 | -0,648 -0,726 1,000 0,285 -0,121 0,258
SL_S -0,363 | -0,487 0,072 | -0,001 0,256 | -0,369| -0,080 0,285 1,000 | -0,794| -0,606
SE_S 0,196 0,356 -0,189 -0,015 -0,095 0,108 -0,037 -0,121 -0,794 1,000 0,651
SPT_S 0,143 0,255 -0,076 -0,061 -0,390 0,087 -0,262 0,258 -0,606 0,652 1,000

Tabelle 2.1.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten UE (Gesamtpopulation);
signifikant fiir p<0,0500
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ELFE2a ELFE2b ELFE2c ELFE2 | DEMAT2a DEMAT2b DEMAT2c DEMAT2
(PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR)

ELFE2a(PR) 1,000 | 0,731 0,739 0,856 0,212 0,242 0,356 0,318
ELFE2b(PR) 0,731 1,000 0,765 0,848 0,361 0,183 0,174 0,342

ELFE2c(PR) 0,739 0,765 1,000 0,948 0,412 0,326 0,105 0,420
ELFE2 (PR) 0,856 0,848 0,948 1,000 0,409 0,357 0,204 0,454
DEMAT2a(PR) 0,212 0,361 0,412 0,409 1,000 0,312 0,352 0,925
DEMAT2b(PR) 0,242 0,183 0,326 0,357 0,312 1,000 -0,154 0,568
DEMAT2c(PR) 0,356 0,174 0,105 0,204 0,352 -0,154 1,000 0,405
DEMAT2 (PR) 0,318 0,342 0,420 0,454 0,925 0,568 0,405 1,000
Cort_S2 0,062 0,038 0,051 0,080 -0,113 -0,237 -0,161 -0,199
Cort_F2 0,056 0,214 0,203 0,223 0,072 -0,095 0,013 0,007
EMO2 (PR) 0,004 0,129 0,046 0,034 -0,055 0,026 0,194 -0,043
PRB2 (PR) -0,095 0,044 -0,016 -0,021 0,476 -0,073 0,289 0,387
PCO2 (PR) 0,016 0,165 0,117 0,131 0,471 0,000 0,432 0,411

NCO2 (PR) -0,016 0,002 -0,059 -0,047 -0,174 -0,175 -0,289 -0,221
SL_S2 0,027 -0,103 0,190 0,085 -0,172 0,025 -0,436 -0,171
SE_S2 0,021 0,091 -0,037 0,047 0,254 0,034 0,279 0,226
SPT_S2 0,427 0,319 0,239 0,309 0,322 0,002 0,403 0,350
SL_F2 0,176 0,158 0,229 0,217 0,086 0,284 -0,392 0,134
SPT_F2 -0,106 -0,262 -0,431 -0,349 -0,198 0,135 -0,202 -0,067

Tabelle 2.2.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Gesamtpopulation);
signifikant fiir p<0,0500 (Teil 1)
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EMO2 [ PRB2 | PCO2 | NCO2

Cortsch2 |Cortfrei2 [(PR) |[(PR) |(PR) |(PR) |SL_S2 |SE_S2 |SPT_S2 |SL_F2 |SPT_F2
ELFE2a(PR) | 0,062 0,056 0,004 |-0,095 0,016 |-0,016 | 0,027 |0,021 |0427 |0,176 |-0,106
ELFE2b(PR) | 0,038 0,214 0,129 | 0,044 |0,165 |0,002 |-0,103 |0,091 |0,319 |0,158 |-0,262
ELFE2c(PR) | 0,051 0,203 0,046 |-0,016 |0,117 |-0,059 | 0,190 |-0,037 | 0,239 | 0,229 |-0,431
ELFE2 (PR) | 0,080 0,223 0,034 |-0,021 (0,131 |-0,047 | 0,085 |0,047 |0,309 |0,217 |-0,349
DEMAT2a(PR) |-0,113 0,072 0,055 | 0,476 | 0,471 |-0,174 |-0,172 |0,254 |0,322 | 0,086 |-0,198
DEMAT2b(PR) | -0,237 -0,095 0,026 |-0,073 [0,000 |-0,175 | 0,025 |0,034 |0,002 |0,284 |0,135
DEMAT2c(PR) |-0,161 0,013 0,194 |0,289 |0,432 |-0,289 | -0,436 | 0,279 |0,403 |-0,392 |-0,202
DEMAT2 (PR) |-0,199 0,007 -0,043 [ 0,387 | 0,411 |-0,221 | -0,171 | 0,226 |0,350 |0,134 |-0,067
Cort_S2 1,000 0,693 0,027 |-0,253 |-0,280 | 0,134 | 0,332 |-0,421 |-0277 |0,279 |-0,228
Cort_F2 0,693 1,000 -0,010 | 0,090 | 0,115 | 0,088 | 0,102 |-0,228 |-0,023 |0,257 |-0,065
EMO2(PR) 0,027 -0,010 1,000 | 0,230 | 0,401 |-0,580 |-0,032 |-0,170 |-0,157 |-0,084 |-0,555
PRB2(PR) -0,253 0,090 0,230 [1,000 |0,924 |-0,437 |-0,444 |0,237 |0,209 |0,057 |0,143
PCO2(PR) -0,280 0,115 0,401 |0,924 [1,000 |-0,550 |-0,481 |0,270 |0,173 |-0,040 |-0,039
NCO2(PR) 0,134 0,088 -0,580 | -0,437 | -0,550 | 1,000 | 0,377 |-0,224 |-0,075 |0,395 |0,434
SL_s2 0,332 0,102 0,032 | -0,444 | -0,481 | 0,377 |1,000 |-0,793 |-0,421 |0,429 |-0,202
SE_S2 -0,421 -0,228 0,170 | 0,237 | 0,270 |-0,224 |-0,793 |1,000 | 0,628 |-0,405 | 0,154
SPT_S2 0,277 0,023 -0,157 | 0,209 | 0,173 |-0,075 | 0,421 | 0,628 |1,000 |-0,098 | 0,157
SL_F2 0,279 0,257 -0,084 | 0,057 |-0,040 | 0,395 | 0,429 |-0,405 |-0,098 [1,000 |0,612
SPT_F2 -0,228 -0,065 -0,555 | 0,143 | -0,039 | 0,434 |-0,202 |0,154 |0,157 |0,612 |[1,000

Tabelle 2.3.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Gesamtpopulation);
signifikant fiir p<0,0500 (Teil 2)

ELFE | DEMAT |[EMO |PRB |NCO |PCO |SL_S |SE_S |SPT_S|SPT_F|Ein_S |Auf_S|Cort_S|Cort_F
ELFE | 1,000| 0,121]-0,250 | 0,056 | -0,273 | -0,043 | -0,085 | -0,350 | -0,069 | -0,489 | -0,231 | -0,127 | -0,164 | -0,224
DEMAT | 0,121 1,000| 0,099 | 0,056 | -0,141 | 0,072 | 0,020 | -0,042 | 0,164 | -0,002 | -0,374 | -0,363 | -0,320 | 0,124
EMO |-0,250| 0,099 1,000] 0,457 [-0,225| 0,761 | 0,285 |-0,029 | -0,043 | 0,144 | 0,218 0,132| 0,129| 0,011
PRB 0,056 | 0,056 | 0,457 | 1,000]-0,482 | 0,915 |-0,134 | 0,170 | -0,017 | -0,051 | -0,005 | 0,211| 0,177| 0,215
NCO |-0,273| -0,141]-0,225-0,482 | 1,000 -0,443 | 0,246 | -0,085| 0,109| 0,217 | 0,255| 0,293 | 0,028 | 0,098
PCO |-0,043| 0,072] 0,761 0,915 |-0,443 | 1,000] 0,053 | 0,092 | 0,036 | 0,068 | 0,106 | 0,203| 0,195| 0,119
SL.S |[-0,085| 0,020 0,285]-0,134 | 0,246 | 0,053 | 1,000 0,672 | -0,123 | 0,162 | 0,252 | 0,212 | -0,373 | -0,154
SE_S |[-0,350| -0,042-0,029] 0,170 |-0,085] 0,092 |-0,672 | 1,000| 0,262| 0,519 |-0,004 | 0,007 | 0,034| 0,075
SPT_S |-0,069| 0,164 |-0,043[-0,017 | 0,109 |-0,036 |-0,123 | 0,262 | 1,000| 0,631|-0,724| 0,291 -0,101]| -0,142
SPT_F |-0,489| -0,002| 0,144 |-0,051| 0,217 | 0,068 | -0,162 | 0,5619| 0,631 | 1,000][-0,199 | 0,407 | -0,011| 0,137
Ein_S |-0,231| -0,374| 0,218 |-0,005] 0,255 0,106 | 0,252 | -0,004 | -,724 | -0,199 | 1,000 | 0,270 | 0,069 | -0,002
Auf S [-0,127 | -0,363| 0,132] 0,211 0,293 | 0,203 | 0,212 | 0,007 | 0,291| 0,407 | 0,270 | 1,000| 0,059 -0,117
Cort_S |-0,164 | -0,320| 0,129 0,177 | 0,028 | 0,195 |-0,373 | 0,034 | -0,101 | 0,011 | 0,069 | 0,059 | 1,000| 0,367
Cort_F |-0,224| 0,124| 0,011] 0,215 0,098 | 0,119 | -0,154 | 0,075 | -0,142 | 0,137 |-0,002 |-0,117| 0,367 | 1,000

Tabelle 2.4.: Korrelationen

p<0,0500
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der Pra-/Postwert-Differenzen (Gesamtpopulation); signifikant fiir




ELFE| DEMAT| Cort S| Cort F| EMO PRB PCO NCO| SL S| SES| SPTS

ELFE| 1,000| 0,724| -0,244| -0,319| 00207| 0,340| 0,074| -0,322| -0,299| 0,288| 0,358
DEMAT| 0,724] 1,000| -0,047| -0,037| -0459| -0,011| -0,030| -0,157| -0,458| 0,492| 0,493
Cort_ S| -0,240| -0,047| 1,000| 0871| 0,232 -0,068| 0,036| -0,132| -0,124| 0,041| 0,149
Cort_ F| -0310| -0,037| 0087| 1,000| 0,176] -0,316| -0,135| 0,008| -0,070| -0,121| 0,056
EMO| 2,068 -0459| 0232 0,176| 1,000] -0,007| 0614| 0,009| 0289 -0,181| -0,382
PRB| 0340| -0,011| -0,068| -0,316| -0,007| 1,000| 0,748| -0,643| -0,337| 0,063| 0,057
PCO| 0073| -0,345| 0037| -0,135| 0614| 0,748| 1,000 -0573| 0021| -0,202| -0,373
NCO| -0322| -0,157| -0,132| 0,08| 0,009| -0643| -0573| 1,000| 0371| -0,156| 0,218
SL_S| -0299| -0458| -0,124| -0,070| 0289| -0,337| 0021| 0371| 1,000| -0836| -0,627
SE_.S| 0288| 0492] 0041 -0121| -0,181| 0,063| -0,202| -0,156| -0,836| 1,000] 0,660
SPT_S| 0,358 0493 0,149 0056| -0,382| 0,057| -0373| 0218| -0627| 0,660] 1,000

Tabelle 2.5.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten UE (Jungen); signifikant

fiir p<0,0500

ELFE2a ELFE2b ELFE2c ELFE2 | DEMAT2a DEMAT2b DEMAT2c DEMAT2
(PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR)
ELFE2a(PR) 1,000 0,751 0,690 0,841 0,137 0,107 0,249 0,225
ELFE2b(PR) 0,751 1,000 0,803 0,861 0,307 0,036 0,069 0,245
ELFE2¢(PR) 0,690 0,803 1,000 0,947 0,360 0,032 -0,004 0,281
ELFE2 (PR) 0,841 0,861 0,947 1,000 0,370 0,169 0,093 0,367
DEMAT2a(PR) 0,137 0,307 0,360 0,370 1,000 0,100 0,250 0,889
DEMAT2b(PR) 0,107 0,036 0,032 0,169 0,100 1,000 -0,244 0,437
DEMAT2c(PR) 0,249 0,069 -0,004 0,093 0,250 -0,244 1,000 0,342
DEMAT2 (PR) 0,225 0,245 0,281 0,367 0,889 0,437 0,342 1,000
Cort_S2 0,291 0,247 0,345 0,337 -0,038 -0,155 -0,081 -0,124
Cort_F2 0,149 0,327 0,298 0,311 -0,064 -0,189 0,040 -0,125
EMO2(PR) -0,174 0,107 0,090 0,044 -0,061 0,136 0,041 -0,080
PRB2(PR) -0,199 0,027 -0,110 -0,075 0,412 -0,183 0,187 0,305
PCO2(PR) -0,229 0,046 -0,074 -0,051 0,366 -0,116 0,217 0,275
NCO2(PR) 0,388 0,328 0,322 0,283 -0,243 -0,093 -0,253 -0,236
SL_S2 0,159 0,009 0,404 0,262 -0,122 0,058 -0,389 -0,126
SE_S2 -0,097 -0,033 -0,187 -0,084 0,260 0,066 0,160 0,233
SPT_S2 0,515 0,457 0,301 0,452 0,427 0,031 0,350 0,486
SL_F2 0,274 0,388 0,390 0,401 -0,033 0,396 -0,613 0,059
SPT_F2 -0,133 -0,197 -0,583 -0,456 -0,404 0,196 -0,334 -0,201

Tabelle 2.6.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Jungen); signifikant
fir p<0,0500 (Teil 1)
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EMO2 |PRB2 |PCO2 |NCO2

Cort_S2 [Cort F2[(PR) |(PR) |(PR) |[(PR) |SL_S2 |SE_S2 |SPT_S2 |SL_F2 [SPT_F2
ELFE2a(PR) 0,291| 0,149| -0,174| -0,199| -0,229| 0,388| 0,159| -0,097| 0,515| 0,274| -0,133
ELFE2b(PR) 0,247| 0,327| 0,107| 0,027| 0,046] 0,328| 0,009| -0,033| 0457| 0,388] -0,197
ELFE2c(PR) 0,345| 0,298| 0,090| -0,110| -0,074| 0,322| 0,404| -0,187| 0,301| 0,390 -0,583
ELFE2 (PR) 0,337| 0,311| 0,044| -0,075| -0,051| 0,283| 0,262| -0,084| 0452| 0401| -0,456
DEMAT2a(PR) | -0,038| -0,064| -0,061| 0/412] 0,366| -0,243| -0,122| 0,260| 0,427| -0,033| -0,404
DEMAT2b(PR) | -0,155| -0,189| 0,136| -0,183| -0,116| -0,093| 0,058| 0,066| 0,031] 0,396| 0,196
DEMAT2¢(PR) | -0,081| 0,040| 0,041| 0,187| 0217| -0,253| -0,389| 0,160| 0,350 -0,613| -0,334
DEMAT2 (PR) -0,124| -0,125| -0,080| 0,305| 0,275| -0,236| -0,126| 0,233| 0,486| 0,059| -0,201
Cort_s2 1,000| 0,736| 0,189| -0,254| -0,216| -0,041| 0,237| -0,297| 0,036 0,126 -0,541
Cort_F2 0,736 1,000| 0271] 0,090| 0,153| -0,152| 0,080| -0,224| 0,181| 0,170| -0,314
EMO2(PR) 0,189| 0271 1,000| 0221| 0447| -0488| -0,030| -0,254| -0,513| -0,149| -0,736
PRB2(PR) 0,254 0,090| 0221 1,000] 0,965| -0,517| -0,447| 0,222] 0,089| -0,053| 0,117
PCO2(PR) ©0,216| 0,153| 0447| 0965 1,000| -0623| -0,424| 0,150 -0,039| -0,119| -0,081
NCO2(PR) -0,041| -0,152| -0488| -0517| -0,623| 1,000 0452| -0,305| 0,100| 0,563| 0,399
SL_s2 0,237| 0,080| -0,030| -0,447| -0424| 0452 1,000| -0,/63| -0,343| 0422] -0,279
SE_S2 0,297 | -0,224| -0254| 0222| 0,150| -0,305| -0,763| 1,000 0572| -0,333| 0,256
SPT_S2 0,036| 0,181| -0513| 0,089| -0,039| 0,100| -0,343| 0572| 1,000 0,044| 0,340
SL_F2 0,126| 0,170| -0,149| -0,053| -0,119| 0,563| 0422| -0,333| 0,044| 1,000| 0,559
SPT_F2 0,541| -0,314| -0,736| 0,117| -0,081| 0,399| -0,279| 0,256| 0,340| 0,559 | 1,000

Tabelle 2.7.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Jungen); signifikant
fiir p<0,0500 (Teil 2)

ELFE | DEMAT |[EMO |PRB |NCO |PCO |SL_S |SE_S |SPT_S|SPT_F|Ein_S |Auf_S|Cort_S | Cort_F
ELFE | 1,000| -0,043-0,397 |-0,155|-0,260 | -0,241| 0,181 | -0,396 | -0,333 | -0,517 | -0,001 | -0,276 | -0,370 | -0,192
DEMAT | -0,043 | 1,000 -0,085 | 0,084 | -0,065 | 0,016 | -0,028 | 0,156 | 0,140 | -0,145 | -0,320 | -0,391 | -0,406 | 0,414
EMO |-0,397 | -0,085[ 1,000 0,633 |-0,282| 0,820 | 0,172 | 0,128 | -0,171| -0,069 | 0,515| 0,290 0,131| 0,084
PRB_ |-0,155| 0,084 | 0,633 | 1,000]-0,497 | 0,957 | 0,151 | 0,052 | -0,278 | 0,211 0,298 | 0,189 | 0,121| 0,281
NCO |-0,260| -0,065]-0,282-0,497 | 1,000 | -0,476 | 0,163 | 0,038 | 0,632 | 0,275]-0,084 | 0,460 | -0,088 | -0,142
PCO [-0,241| 0,016] 0,820 0,957 |-0,476 | 1,000 0,173 | 0,090 | -0,262 | 0,077 | 0,421 | 0,246 | 0,142| 0,181
SLS | 0181| -0028] 0,172] 0,151 0,163 | 0,173 | 1,000 -0,739 | -0,070 | -0,668 | 0,258 | 0,402 | -0,493 | -0,421
SE.S |[-0,396| 0,156| 0,128 0,052 0,038 | 0,090 | -0,739 | 1,000| 0,340| 0,879 |-0,005| 0,093| 0,177 | 0,217
SPT_S |-0,333| 0,140|-0,171]-0,278 | 0,632 | -0,262 | -0,070 | 0,340 | 1,000 | 0,728 |-0,566 | 0,296 | -0,124 | -0,081
SPT_F [-0,517| -0,145|-0,069| 0,211 0,275 0,077 | -0,668 | 0,879 | 0,728 | 1,000]-0,218 | 0,486| 0,117 | 0,316
Ein_S |-0,001| -0,320]| 0,515 0,298 |-0,084 | 0,421 | 0,258 | -0,005 | -0,566 | -0,218 | 1,000 | 0,487 | 0,150 | -0,177
Auf S |-0,276| -0,391| 0,290 | 0,189 | 0,460 | 0,246 | 0,402 | 0,093 | 0,296| 0,486 | 0,487 | 1,000| 0,022 -0,220
Cort_S |-0,370| -0,406| 0,131 0,121 -0,088| 0,142 [-0,493| 0,177 | -0,124 | 0,117 | 0,150 | 0,022 | 1,000| 0,279
Cort_F |-0,192| 0,414 | 0,084 | 0,281 -0,142| 0,181 |-0,421] 0,217 | -0,081 | 0,316 |-0,177 | -0,220 | 0,279 | 1,000

Tabelle 2.8.:Korrelationen der Pra-Postwert-Differenzen (Jungen); signifikant fiir p<0,0500
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ELFE| DEMAT| Cort S| Cort F| EMO PRB PCO NCO| SL S| SES| SPTS

ELFE| 1,000 0,714| -0,190| 0,096| -0,204| 0,146| 0,054| -0,139| -0,829| -0,005| -0,439
DEMAT| 0,714 1,000] 0213| 0,335| -0,139| 0467| 0319| -0247| -0617| -0,258| -0,686
Cort S| -0,190| 0213| 1,000| 0580| -0427| 0272| 009 | 01104| 0,183 0,010| -0,022
Cort_ F| 009 | 0335]| 0580| 1,000] -0,104] 0,061| -0030| 0,025| -0,120| 0,308 -0,188
EMO| -0204| -0,139| -0,427| -0,104| 1,000] 0,178 0565| -0,736| -0,039| 0,586| -0,300
PRB| 0,146| 0467| 0272] 0061| 0,178 1,000 0895| -0,741| -0,569| 0,024| -0,010
PCO| 0054| 0319 0099]| -0,030| 0565| 0895| 1,000| -0948| -0476| 0,330| -0,178
NCO| -0,139| -0,247| 0,104| 0,025| -0,736| -0,741| -0,948| 1,000| 0531| -0,538| 0,245
SLS| -0829| -0617| 0,183| -0,120| -0,039| -0,569| -0,476| 0,531| 1,000| -0,175| 0,162
SE_S| -0,005| -0258| 0010| 0,308 0586| 0,024| 0330]| -0538| -0175| 1,000| -0,050
SPT_S| -0439| -0686| -0,022| -0,188| -0,300| -0,010| -0,178| 0,245| 0,162| -0,050] 1,000

Tabelle 2.9.: Korrelationen der Mittelwerte

fiir p<0,0500

zum Zeitpunkt der ersten UE (Madchen); signifikant

ELFE2a ELFE2b ELFE2c ELFE2 | DEMAT2a DEMAT2b DEMAT2c DEMAT2
(PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR)
ELFE2a(PR) 1,000 0,681 0,868 0,904 0,397 0,545 0,721 0,539
ELFE2b(PR) 0,681 1,000 0,697 0,822 0,547 0,474 0,507 0,580
ELFE2c(PR) 0,868 0,697 1,000 0,954 0,549 0,811 0,349 0,677
ELFE2(PR) 0,904 0,822 0,954 1,000 0,548 0,694 0,521 0,657
DEMAT2a(PR) 0,397 0,547 0,549 0,548 1,000 0,755 0,336 0,978
DEMAT2b(PR) 0,545 0,474 0,811 0,694 0,755 1,000 0,038 0,852
DEMAT2c(PR) 0,721 0,507 0,349 0,521 0,336 0,038 1,000 0,373
DEMAT2 (PR) 0,539 0,580 0,677 0,657 0,978 0,852 0,373 1,000
Cort_S2 -0,550 -0,513 -0,566 -0,519 0,005 -0,473 -0,051 -0,158
Cort_F2 -0,286 -0,156 -0,050 -0,030 0,446 0,147 -0,148 0,328
EMO2(PR) 0,373 0,176 -0,020 0,017 -0,016 -0,139 0,611 0,038
PRB2(PR) 0,335 0,146 0,305 0,189 0,573 0,338 0,377 0,561
PCO2(PR) 0,852 0,619 0,656 0,718 0,539 0,348 0,870 0,593
NCO2(PR) -0,745 -0,530 -0,586 -0,539 -0,191 -0,279 -0,546 -0,292
SL_S2 -0,689 -0,785 -0,635 -0,743 0,011 -0,148 -0,410 -0,072
SE_S2 0,490 0,664 0,418 0,561 -0,225 0,002 0,251 -0,141
SPT_S2 0,348 0,116 0,179 0,102 -0,418 -0,006 0,069 -0,273
SL_F2 -0,101 -0,421 -0,153 -0,225 0,394 0,063 0,189 0,325
SPT_F2 -0,226 -0,720 -0,240 -0,275 0,156 -0,015 0,034 0,111

Tabelle 2.10.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Madchen);
signifikant fiir p<0,0500 (Teil 1)
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EMO2 |[PRB2 |[PCO2 [NCO2

Cort_S2 [Cort F2 |(PR) |[(PR) |[(PR) |(PR) |SL_S2 |SE_S2 |SPT_S2 |SL_F2 |SPT_F2
ELFE2a (PR) -0,550| -0,286| 0,373| 0,335 0852] -0,745| -0,689| 0490 0,348 -0,101| -0,226
ELFE2b (PR) -0,513] -0,156| 0,176 | 0,146| 0619] -0,530| -0,785] 0,664 0,116 -0,421| -0,720
ELFE2c (PR) -0,566| -0,060[ -0,020] 0,305| 0,656| -0,586| -0,635] 0,418 0,179 -0,153| -0,240
ELFE2 (PR) -0,519| -0,030| 0,017 0,189 0,718| -0,539| -0,743| 0,561 0,102 | -0,225| -0,275
DEMAT2a (PR) 0,005| 0446| -0016| 0573| 0,539] -0,191| 0,011 -0,225| -0,418| 0,394| 0,156
DEMAT2b (PR) [ -0,473| 0,147] -0,139| 0,338 0,348| -0,279[ -0,148] 0,002 -0,006| 0,063 -0,015
DEMAT2c (PR) [ -0,051| -0,148| 0,611 0,377 0,870| -0,546 [ -0,410| 0,251 0,069| 0,189 0,034
DEMAT2 (PR) 0,158 0,328 0,038] 0561 0593] -0,292| -0,072] -0,141] -0,273| 0,325 0,111
Cort_S2 1,000 0,737] -0,329] 0,117 -0,451| 0,554 | 0,582] -0,639| -0,791] 0,723 0,746
Cort_F2 0,737 1,000 -0,717| 0,039| -0,089| 0,619| 0403| -0482| -0973| 0,568| 0,703
EMO2 (PR) 0,329 -0,717[ 1,000 0,452] 0,496| -0,696| -0,128| 0,065] 0,633] 0,032 -0,355
PRB2 (PR) 0,117] 0,039 0452 1,000 o0662] -0620] 0,117 -0,466| 0,014] 0,683] 0,220
PCO2 (PR) 0,151 -0,089| 0,496| 0662| 1,000 -0763| -0,499| 0,193| 0,098 0,279| -0,067
NCO2 (PR) 0,554 0,619] -0,696] -0,620| -0,763| 1,000 0,581] -0,332] -0,656| 0,091 0,690
SL_S2 0,582 0,403[ -0,128] 0,117] -0,499| 0,581 1,000 -0919] -0,397| 0,691 0,726
SE_S2 0,639 -0482| 0,065| -0466| 0,193| -0,332| -0919| 1,000| 0,441| -0,870| -0,708
SPT_S2 -0,791] -0,973] 0,633| 0,014] 0,098| -0,656| -0,397 | 0,441 1,000 -0,550| -0,678
SL_F2 0,723 0,568 0,032 0683 0,279 0,091| 0691] -0870| -0,550[ 1,000[ 0,892
SPT_F2 0,746 0,703 | -0,355| 0,220| -0,067| 0,690| 0,726| -0,708| -0,678| 0,892 1,000
Tabelle 2.11.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Madchen);

signifikant fiir p<0,0500 (Teil 2)
ELFE [DEMAT[EMO [PRB [NCO [PCO |[SL_S [SE_S [SPT_S [Ein_S [Auf S [Cort_S|Cort_F
ELFE 1,000 0,470(-0,019| 0,558 | -0,322| 0,593 | -0,658[-0,233| 0,299 | -0,513| 0,173 | 0,481 ] -0,520
DEMAT]| 0,470 1,000] 0,617 ] -0,117] -0,370] 0,228 0,093 -0,506 | 0,167 | -0,464 | -0,301| -0,225] -0,672
EMO [-0,019| 0617] 1,000] -0,379| -0,139] 0,344 0,523[-0,345| 0,072 | -0,073]-0,316 | -0,490 | -0,698
PRB 0,558 | -0,117]-0,379| 1,000 -0,525| 0,706 | -0,958 | 0,590 | 0,424 | -0,416| 0,276 0,170 -0,261
NCO [-0,322] -0,370]-0,139| -0,525[ 1,000] -0,534| 0,415[-0,343| -0,915| 0,914 -0,104| 0,589] 0,700
PCO 0,593| 0,228] 0,344 0,706 -0,534] 1,000 -0,571] 0,314 | 0,468] -0,427] 0,073 -0,070| -0,764
sL_S |[-0658] 0,093] 0,523] -0,958| 0,415 -0,571| 1,000 -0,491| -0,322| 0,407]-0,216 -0,358 | 0,135
SE_S [-0,233] -0,506(-0,345] 0,590 -0,343| 0,314 -0,491[ 1,000 0,249| -0,137]-0,196 [ -0,312] 0,098
SPT_S [ 0,299] 0,167 | 0,072 0424 -0,915| 0,468 -0,322| 0,249| 1,000] -0,893] 0,305 -0,491| -0,643
Ein_S [-0,513| -0,464]-0,073| -0,416| 0,914| -0,427| 0,407 -0,137 | -0,893| 1,000 -0,030| 0,387 0,676
Auf S | 0,173] -0,301]-0,316| 0,276 -0,104| 0,073 ] -0,216 | -0,196] 0,305| -0,030] 1,000| 0,277 | 0,033
Cort_S | 0,481] -0,225[-0,490] 0,470 0,589 -0,070| -0,358 | -0,312 | -0,491] 0,387 ] 0,277[ 1,000 0,409
Cort_F |[-0520| -0,672|-0,698| -0,261| 0,700 -0,764| 0,135| 0,098 | -0,643| 0,676 0,033 | 0,409 1,000

Tabelle 2.12.: Korrelationen der Pra-/Postwert-Differenzen (Madchen); signifikant fiir p<0,0500
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ELFE | DEMAT | Cort_ S| Cort_F EMO PRB PCO NCO SL_S SE_S| SPT_S

ELFE 1,000 0,300 -0,274 -0,585 0,331 0,439 0,443 -0,498 -0,034 -0,009 0,043
DEMAT 0,300 1,000 0,041 -0,109 -0,257 0,313 0,013 0,543 -0,274 0,351 0,792
Cort_S -0,274 0,041 1,000 0,884 0,386 -0,260 0,065 0,017 -0,549 0,414 0,219
Cort_F -0,585 -0,109 0,884 1,000 0,276 -0,599 -0,251 0,274 -0,370 0,196 0,055
EMO 0,331 -0,257 0,386 0,276 1,000 0,025 0,617 -0,623 0,302 -0,498 -0,593
PRB 0,439 0,313 -0,260 -0,599 0,025 1,000 0,791 -0,399 0,247 -0,002 0,134
PCO 0,443 0,013 0,065 -0,251 0,617 0,791 1,000 -0,702 0,397 -0,311 -0,295
NCO -0,498 0,543 0,017 0,274 -0,623 -0,399 -0,701 1,000 -0,216 0,245 0,587
SL_S -0,034 -0,274 -0,549 -0,370 | .301979 0,247 0,397 -0,216 1,000 -0,944 0,722
SE_S -0,009 0,351 0,414 0,196 0,498 0,002 -0,311 0,245 -0,944 1,000 0,827
SPT_S 0,043 0,792 0,219 0,055 -0,593 0,134 -0,295 0,587 -0,722 0,827 1,000

Tabelle 2.13.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten UE (Interventionsgruppe);
signifikant fur p<0,0500

ELFE2a |[ELFE2b |ELFE2c |ELFE2 |[DEMAT2a |DEMAT2b |[DEMAT2c |DEMAT2
(PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR)
ELFE2a(PR) 1,000 0,795 0,854 0,913 -0,150 0,621 -0,326 0,027
ELFE2b(PR) 0,795 1,000 0,854 0,913 0,178 0,392 0,142 0,295
ELFE2c(PR) 0,854 0,854 1,000 0,969 0,276 0,482 -0,144 0,423
ELFE2 (PR) 0,913 0,913 0,969 1,000 0,200 0,585 -0,193 0,361
DEMAT2a(PR) -0,150 0,178 0,276 0,200 1,000 -0,203 0,454 0,907
DEMAT2b(PR) 0,621 0,392 0,482 0,585 -0,203 1,000 -0,078 0,121
DEMAT2c(PR) -0,326 0,142 0,144 -0,193 0,454 -0,078 1,000 0,623
DEMAT2 (PR) 0,027 0,295 0,423 0,361 0,907 0,121 0,623 1,000
Cort_S2 0,209 0,035 0,051 0,071 -0,603 0,113 -0,935 -0,697
Cort_F2 0,159 0,312 0,226 0,234 -0,307 0,211 -0,661 -0,321
EMO2 (PR) 0,362 0,402 0,188 0,342 -0,075 0,572 0,177 0,074
PRB2 (PR) -0,263 0,001 0,099 -0,003 0,744 -0,448 0,064 0,459
PCO2 (PR) -0,120 0,172 0,198 0,143 0,716 -0,239 0,129 0,500
NCO2 (PR) -0,557 -0,268 -0,376 -0,379 0,166 -0,224 0,068 0,146
SL_S2 0,408 0,527 0,525 0,577 0,040 0,664 -0,283 0,238
SE_S2 0,173 -0,189 0,262 -0,254 0,254 -0,436 0,560 0,164
SPT_S2 0,368 0,628 0,545 0,478 0,123 -0,034 0,237 0,293
SL_F2 -0,024 0,141 0,239 0,194 0,121 0,150 -0,529 0,079
SPT_F2 -0,952 -0,978 0,899 -0,978 -0,535 -0,896 -0,945 -0,663
Tabelle 2.14.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE

(Interventionsgruppe); signifikant fiir p<0,0500 (Teil 1)
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EMO2 | PRB2 |PCO2 |NCO2

Cort_S2 |Cort_F2 |(PR) |(PR) |(PR) |(PR) |[SL_S2 | SE_S2 |SPT_S2 |SL_F2 |SPT_F2
ELFE2a(PR) 0,209 0,159 | 0,362 -0,263 | -0,120 | -0,557 | 0,408 | -0,173 0,368 | -0,024| -0,952
ELFE2b(PR) 0,035 0,312 | 0,402 0,001| 0,172| -0,268| 0,527 | -0,189 0,628 | 0,141| -0,978
ELFE2c(PR) 0,051 0,226 | 0,188 0,099 | 0,198 | -0,376 | 0,525| -0,262 0,545| 0,239| -0,899
ELFE2 (PR) 0,071 0,234 | 0,342 -0,003| 0,143] -0,379| 0,577 | -0,254 0,478 | 0,194| -0,978
DEMAT2a(PR) -0,603| -0,307 | -0,075| 0,744 | 0,716| 0,166 | 0,040| 0,254 0,123| 0,121| -0,535
DEMAT2b(PR) 0,113 0,211| 0,572 -0,448 | -0,239 | -0,224| 0,664 | -0,436| -0,034| 0,150 -0,896
DEMAT2c(PR) -0,935| -0,661] 0,177 | 0,064 | 0,129| 0,068 | -0,283| 0,560 0,237 | -0,529| -0,945
DEMAT2 (PR) -0,697| -0,321| 0,074| 0,459| 0,500| 0,146| 0,238 | 0,164 0,293 | 0,079| -0,663
Cort_S2 1,000 0,796 | -0,259 | -0,229 | -0,306 | 0,078 | 0,371| -0,733| -0,147| 0,624 0,998
Cort_F2 0,796 1,000 | -0,063 | -0,071 | -0,057 | 0,263| 0,681 -0,903 0,143 | 0,777 0,600
EMO2 (PR) -0,259| -0,063| 1,000 -0,068 | 0,249| -0,524| 0,108 | 0,155| -0,168| -0,417 | -0,963
PRB2 (PR) -0,229| -0,071 -0,068 | 1,000 0,947| -0,126| -0,238| 0,203| -0,207| 0,083 -0,326
PCO2 (PR) 0,306 -0,057| 0,249| 0,947 1,000| -0,272| -0,153| 0,215| -0,197| -0,020| -0,584
NCO2 (PR) 0,078 0,263 | -0,524 | -0,126 | -0,272| 1,000 0,371 -0,375 0,129 | 0,733 0,952
SL_S2 0,371 0,681 | 0,108 | -0,238 | -0,153 | 0,371 1,000 | -0,830 0,291 0,770 -0,045
SE_S2 -0,733] -0,903| 0,155| 0,203| 0,215| -0,375| -0,830| 1,000| -0,084| -0,.889| -0,737
SPT_S2 -0,147 0,143 | -0,168 | -0,207 | -0,197 | 0,129 0,291| -0,084 1,000| 0,086| -0,776
SL_F2 0,624 0,777 | -0,417 | 0,083 | -0,020| 0,733| 0,770| -0,889 0,086 | 1,000 0,651
SPT_F2 0,998 0,600 | -0,963 | -0,326 | -0,584 | 0,952| -0,045| -0,737| -0,776| 0,651 1,000
Tabelle 2.15.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der 2zweiten UE

(Interventionsgruppe); signifikant fiir p<0,0500 (Teil 2)
ELFE |DEMAT [EMO |PRB |[NCO |[PCO [SL_S [SE_S |SPT_S|Ein_S |Auf S |Cort_S |Cort_F
ELFE 1,000 | -0,234| -0,112| -0,032| -0,079| -0,019| 0,588 | -0,434| 0,228 | -0,306 | 0,096 | -0,629 | -0,414
DEMAT | -0,234| 1,000 | -0,396 | -0,465| 0,124 | -0,441| 0,043| 0,241 0,053 | 0,037 | -0,271| -0,241| 0,091
EMO -0,112| -0,396| 1,000| 0,897 | -0,594 | 0,920 | -0,058 | 0,046 | -0,522| 0,631| 0,950 | 0,438 | 0,424
PRB -0,032| -0,465| 0,897| 1,000 -0,721| 0,993| 0,034| 0,139 -0,493| 0,586 | 0,900| 0,264| 0,014
NCO -0,079| 0,124 | -0,594 | -0,721| 1,000 -0,665| -0,253 | -0,248 | 0,202 | -0,283 | -0,811| 0,285| 0,286
PCO -0,019| -0,441| 0,920| 0,993 -0,665| 1,000| 0,003| 0,127 | -0,502| 0,610| 0,907 | 0,316 | 0,090
SL_S 0,588 0,043 | -0,058 | 0,034| -0,253| 0,003| 1,000 -0,732| -0,460| 0,312| 0,244 | -0,676| -0,166
SE_S | -0,434| 0,241| 0,046| 0,139| -0,248| 0,127 | -0,732| 1,000| 0,439 | -0,227 | -0,046 | 0,110 | -0,283
SPT_S | 0,228| 0,053 | -0,522| -0,493| 0,202 | -0,502 | -0,460 | 0,439 | 1,000 -0,965| -0,464 | -0,150 | -0,556
Ein_S -0,306 0,037 0,631| 0,586| -0,283| 0,610| 0,312 | -0,227| -0,965| 1,000| 0,543 | 0,203| 0,636
Auf S | 0,096| -0,271| 0,905| 0,900| -0,811| 0,907 | 0,244 | -0,046 | -0,464 | 0,543 | 1,000| 0,019| 0,294
Cort_ S | -0,629| -0,241| 0,438 0,264| 0,285| 0,316 -0,676| 0,110| -0,150 | 0,203 | 0,019 1,000 | 0,639
Cort_F | -0,414] 0,091| 0,424 0,014| 0,286| 0,090 | -0,166 | -0,283 | -0,556 | 0,636 | 0,294 | 0,639| 1,000

Tabelle 2.16.: Korrelationen der Pra-/Postwert-Differenzen (Interventionsgruppe); signifikant fiir

p<0,0500
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ELFE| DEMAT| Cort. S| Cort F| EMO PRB PCO NCO| SL S| SES| SPTS

ELFE| 1,000| 0880| -0,288| -0,014| -0528| 0,162| -0,101| -0,084| -0448| 0,221| 0,172
DEMAT| 0880| 1,000] -0,385| -0,093| -0,379| 0,253| 0,066| -0,320| -0,440| 0,257| 0,054
Cort S| -0288| -0385| 1,000] 0768| 0,106| 009 | 0152| -0204| 0405| -0563| -0,387
Cort F| -0,014| -0,093| 0,768 1,000] 0,098| 0,003| 0077| -0,174| 0,190| -0,381| -0,214
EMO| -0528| -0379| 0,106]| 0,098| 1,000 0,049| 0,5565| -0,202| 0,240| 0,022| -0,244
PRB| 0,162| 0250| 0,096| 0003| 0049] 1,000| 0843| -07/81| -0570] 0,162| 0,073
PCO| -0,101 0,066| 0,152| 0077| 0565| 0843 1,000 -0,776| -0,316] 0,097| -0,160
NCO| -0084| -0,320| -0,204| -0,174| -0,202| -0,781| -0,776| 1,000| 0,405| -0,184| 0,109
SL_S| 0045| -0440| 0405| 0,190| 0,024| -0570| -0,316] 0405| 1,000| -0,760| -0,607
SE_S| 0,221 0,257 | -0,563| -0,381| 0,022| 0,162| 0,097| -0,184| -0,760| 1,000| 0,669
SPT_S| 0,172| 0054| -0,387| -0,214| -0244| 0073| -0,160| 0,109| -0.607| 0,669| 1,000

2.17.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der ersten UE (Kontrollgruppe); signifikant

fiir p<0,0500

ELFE2a ELFE2b ELFE2c ELFE2 | DEMAT2a DEMAT2b | DEMAT2c DEMAT2
(PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR) (PR)
ELFE2a(PR) 1,000 0,705 0,706 0,854 0,318 0,137 0,545 0,373
ELFE2b(PR) 0,705 1,000 0,711 0,819 0,442 0,105 0,278 0,343
ELFE2¢(PR) 0,706 0,711 1,000 0,933 0,506 0,267 0,223 0,424
ELFE2 (PR) 0,854 0,819 0,933 1,000 0,533 0,275 0,398 0,500
DEMAT2a(PR) 0,318 0,442 0,506 0,533 1,000 0,567 0,303 0,940
DEMAT2b(PR) 0,137 0,105 0,267 0,275 0,567 1,000 -0,171 0,746
DEMAT2c(PR) 0,545 0,278 0,223 0,398 0,303 -0,171 1,000 0,327
DEMAT2 (PR) 0,373 0,343 0,424 0,500 0,940 0,746 0,327 1,000
Cort_S2 -0,342 -0,113 -0,108 -0,217 -0,156 -0,484 -0,051 -0,318
Cort_F2 -0,163 0,089 0,117 0,090 0,284 -0,292 0,339 0,112
EMO?2 (PR) -0,087 0,024 -0,019 -0,123 0,003 -0,195 0,231 -0,048
PRB2 (PR) 0,052 0,106 -0,077 0,033 0,400 0,088 0,428 0,433
PCO2 (PR) 0,187 0,225 0,128 0,249 0,477 0,081 0,620 0,493
NCO2 (PR) 0,158 0,117 0,147 0,133 -0,453 -0,149 -0,475 -0,459
SL_S2 -0,089 -0,301 0,074 -0,123 -0,276 -0,108 -0,485 -0,292
SE_S2 0,050 0,161 0,026 0,148 0,271 0,125 0,234 0,241
SPT_S2 0,435 0,258 0,169 0,286 0,373 0,015 0,425 0,353
SL_F2 0,222 0,144 0,167 0,167 0,015 0,382 -0,392 0,132
SPT_F2 0,179 0,020 -0,173 0,031 -0,014 0,344 -0,141 0,169

Tabelle 2.18.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Kontroligruppe);
signifikant fiir p<0,0500 (Teil 1)
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EMO2 |PRB2 |PCO2 |NCO2

Cort_S2 |Cort_ F2 [(PR) |(PR) |(PR) |[(PR) |SL_S2 |SE_S2 |SPT_S2 |SL_F2 |SPT_F2
ELFE2a(PR) 0,342| -0,163| -0,087| 0,052| 0,187| 0,158| -0,089| 0,050| 0435| 0,222] 0,179
ELFE2b(PR) 0,113| 0,089| 0,024| 0,106| 0,225| 0,117| -0,301| 0,161| 0,258| 0,144| 0,020
ELFE2c(PR) 0,108 0,117| -0,019| -0,077| 0,128| 0,147| 0,074| 0,026| 0,169| 0,167] -0,173
ELFE2 (PR) 0,217| 0,090| -0,123| 0,033| 0,249| 0,133| -0,123| 0,148| 0,286| 0,167 | 0,031
DEMAT2a(PR) | -0,156| 0,284| 0,003| 0,400| 0477| -0,453| -0,276| 0271| 0,373| 0,015| -0,014
DEMAT2b(PR) | -0,484| -0292| -0,195| 0,088| 0,081| -0,149| -0,108| 0,125| 0,015| 0,382| 0,344
DEMAT2¢(PR) | -0,051| 0,339| 0231| 0,428| 0620| -0475| -0,485| 0,234| 0,425| -0,392| -0,141
DEMAT2 (PR) 0,318| 0,112| -0,048| 0433| 0,493| -0459| -0,292| 0,241| 0,353| 0,132] 0,169
Cort_S2 1,000| 0561| 0430| -0,159| -0,036| -0,035| 0,392| -0610| -0,626] -0,104| -0,607
Cort_F2 0,561 | 1,000| 0,126] 0,372| 0,464| -0179| -0,172| -0,064| -0,158| -0,430| -0,367
EMO2 (PR) 0430| 0,126] 1,000] 0,365| 0442| -0592| -0,051| -0,248| -0,143| 0,184| -0,403
PRB2 (PR) -0,159| 0,372| 0,365| 1,000| 00915| -0599| -0530| 0,281| 0,371| 0,097] 0,384
PCO2 (PR) 0,036 0,464| 0442| 0915| 1,000| -0667| -0585| 0,326] 0,324| 0,028] 0,226
NCO2 (PR) 0,035| -0,179| -0592| -0,599| -0,667] 1,000| 0,388| -0,218| -0,164| 0,170| 0,227
SL_s2 0,392| -0,172| -0,051| -0,530| -0,585| 0,388| 1,000| -0,797| -0,524| 0,347| -0,251
SE_S2 0,610 -0,064| -0,248| 0,281| 0,326| -0,218| -0,797| 1,000 0,701| -0,328| 0,318
SPT_S2 0,626 -0,158| -0,143| 0,371| 0,324| -0,164| -0,524| 0,701| 1,000| -0,206| 0,262
SL_F2 0,104 -0,430| 0,184| 0,097| 0,028| 0,170| 0,347| -0,328| -0,206| 1,000| 0,603
SPT_F2 -0,607| -0,367| -0,403| 0,384| 0,226| 0,227| -0,251| 0318| 0,262| 0,603| 1,000

Tabelle 2.19.: Korrelationen der Mittelwerte zum Zeitpunkt der zweiten UE (Kontroligruppe);
signifikant fiir p<0,0500 (Teil 2)

ELFE [ DEMAT [EMO [PRB |[NCO [PCO [SL_S [SE_S [SPT_S|SPT_F [Ein_S | Auf_S | Cort_S | Cort_F
ELFE | 1,000| 0,234 (-0,295]| 0,094 |-0,342 [-0,097 | -0,251 | -0,423 | -0,221 | -0,489 | -0,181 | -0,134 | 0,265 | -0,179
DEMAT]| 0,234 1,000] 0,318] 0,417 [-0,110 | 0,475 0,307 [-0,379| 0,148 | -0,002]-0,371[-0,253| -0,536| 0,120
EMO [-0,295| 0,318 1,000] 0,257 [-0,109 [ 0,794 | 0,397 [-0,030| 0,132| 0,144] 0,116 0,004 | -0,096 | -0,261
PRB 0,094 | 0,417 0,257 | 1,000 |-0,189| 0,784 |-0,222| 0,190 | 0,315| -0,051|-0,280 | 0,101 | -0,004 | 0,511
NCO [-0,342] -0,110[-0,109]-0,189] 1,000 -0,205| 0,289 0,148| 0,145] 0,217 ] 0,328 | 0,459 | -0,288 | -0,005
PCO [-0,097| 0,475] 0,794] 0,784 -0,205| 1,000 0,090 0,099| 0,293| 0,068]-0,131| 0,042] -0,055]| 0,136
SL_S |[-0,251| 0,307 | 0,397 |-0,222| 0,289 | 0,090 | 1,000 |-0,569 | 0,084 | -0,162 | 0,001 | -0,030 | -0,447 | -0,075
SE_S [-0,423] -0,379[-0,030[ 0,190 | 0,148 0,099 [-0,569 [ 1,000 0,151] 0,519 0,295[ 0,256 | 0,068 | 0,213
SPT_S [-0,221] 0,148] 0,132 0,315] 0,145] 0,293 0,084 | 0,151 1,000| 0,631-0,667 [ 0,611 -0,039| 0,081
SPT_F |-0,489| -0,002| 0,144]-0,051| 0,217 | 0,068 |-0,162| 0,519 | 0,631 | 1,000 |-0,199 | 0,407 | -0,011| 0,137
Ein_S [-0,181] -0,371] 0,116]-0,280 0,328 [-0,131] 0,001 0,295| -0,667 | -0,199 | 1,000 0,036 | -0,091| -0,204
Auf S [-0,134] -0,253[ 0,004 | 0,101 | 0,459 | 0,042 -0,030 | 0,256 | 0,611| 0,407 [ 0,036 | 1,000| 0,039 | -0,218
Cort_S | 0,265| -0,536 |-0,096 | -0,004 | -0,288 | -0,055 | -0,447 | 0,068 | -0,039 | -0,011[-0,091 | 0,039 1,000 -0,182
Cort_F [-0,179] 0,120[-0,261 0,511 [-0,005] 0,136 [-0,075| 0,213 | 0,081| 0,137 [-0,204 [-0,218 | -0,182 | 1,000
Tabelle 2.20.: Korrelationen der Pra-/Postwert-Differenzen (Kontrollgruppe); signifikant fiir
p<0,0500
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PE sl VL ELFEa (PR) | ELFEb (PR) | ELFEc (PR) | ELFE (PR)
Positive Ereignisse 1,000 0,370 0,539 0,425 0,575 0,182 0,389
Schulinhalte 0,370 1,000 0,725 -0,074 0,137 0,066 0,144
Vorlesen 0,539 0,725 1,000 0,326 0,699 0,499 0,571
ELFE2a(PR) 0,425 -0,074 0,326 1,000 0,795 0,854 0,913
ELFE2b(PR) 0,575 0,137 0,699 0,795 1,000 0,854 0,913
ELFE2c(PR) 0,182 0,066 0,499 0,854 0,854 1,000 0,969
ELFE2(PR) 0,389 0,144 0,571 0,913 0,913 0,969 1,000
Tabelle 2.21.: Korrelationen der elterlichen Interventionen vs ELFE (Textverstindnis);
signifikant fiir p<0,0500

DEMATa DEMATb DEMATc DEMAT

PE ] VL (PR) (PR) (PR) (PR)
Positive Ereignisse 1,000 0,370 0,539 -0,161 0,192 -0,427 -0,208
Schulinhalte 0,370 1,000 0,725 0,727 -0,063 0,136 0,599
Vorlesen 0,539 0,725 1,000 0,650 0,070 0,255 0,674
DEMAT2a(PR) -0,161 0,727 0,650 1,000 -0,203 0,454 0,907
DEMAT2b(PR) 0,192 -0,063 0,070 -0,203 1,000 -0,078 0,121
DEMAT2c(PR) -0,427 0,136 0,255 0,454 -0,078 1,000 0,623
DEMAT2(PR) -0,208 0,599 0,674 0,907 0,121 0,623 1,000

Tabelle 2.22.: Korrelationen der elterlichen Interventionen vs DEMAT,; signifikant fiur p<0,0500

PE Si VL Cort_S Cort_F EMO PRB PCO NCO
Positive Ereignisse 1,000 0,370 0,539 0,256 0,258 0,398 -0,217 -0,084 0,012
Schulinhalte 0,370 1,000 0,725 0,379 -0,309 0,026 0,414 0,402 0,304
Vorlesen 0,539 0,725 1,000 0,438 -0,136 0,226 0,223 0,318 0,140
Cort_S2 0,256 0,379 -0,438 1,000 0,796 -0,259 -0,229 -0,306 0,078
Cort_F2 0,258 -0,309 -0,136 0,796 1,000 -0,063 -0,071 -0,057 0,263
EMO2 0,398 0,026 0,226 -0,259 -0,063 1,000 -0,068 0,249 0,524
PRB2 0,217 0,414 0,223 -0,229 -0,071 -0,068 1,000 0,947 0,126
PCO2 -0,084 0,402 0,318 -0,306 -0,057 0,249 0,947 1,000 0,272
NCO2 0,012 0,304 0,140 0,078 0,263 0,524 0,126 0,272 1,000
Tabelle 2.23.: Korrelationen der elterlichen Interventionen vs Cortisol-Exkretion und

Stresscoping; signifikant fiir p<0,0500
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8.3.

AUFBAU

DES

ELTERNSCHULUNG

BEHANDLUNGSPROGRAMMS

Schlafverhaltens und
Umgang mit
Ruickfallen

Schlafverhaltens und
Umgang mit Rick-
fallen

Modul Thema Sitzung Inhalt Konkrete
Beschreibung

Modul 1 Allgemeine Sitzung 1 Informationen zum Was ist normaler

Informationen zum Schlaf Schlaf?

Schlaf und

grundsétzliche

Voraussetzungen zur

\S/g;]?:fiseerrr]lﬁtge:se S Sitzung 2 Schlafhygiene Durch welche.
Verhaltensweisen kann
ich den Schlaf meines
Kindes beeinflussen?

Modul 2 Allgemeine Tipps zum | Sitzung 3 Oppositionelles Wie kann ich Konflikte,
Erziehungsverhalten in Verhalten und Schlaf die z.B. im Rahmen des
problematischen Zubettgehens auftreten,
Situationen mit meinem Kind

bewaltigen?

Sitzung 4 Angste und Schlaf Was kann ich tun, wenn
bei meinem Kind
Angste im Zusammen-
hang mit dem Schlafen
auftreten?

Modul 3 Interventionen zur Sitzung 5 Ein- und Durchschlaf- | Wie gehe ich mit Ein-
Verbesserung des probleme und Durchschlaf-
Schlafverhaltens bei problemen meines
speziellen Kindes um?
Schlafstérungen

Sitzung 6 Albtraume, Wie gehe ich mit
Nachtschreck und Albtraumen,
Schlafwandeln Schlafwandeln und
Nachtschreck meines
Kindes um?
Modul 4 Stabilisierung des Sitzung 7 Stabilisierung des Wie kann ich das

positive Schlafverhalten
meines Kindes festigen,
und wie gehe ich am
besten mit Riickfallen
um?

(Fricke L, Lehmkuhl, G (2006): Schlafstérungen im Kindesalter. Ein Therapiemanual fiir die Praxis.

Hogrefe, S.48)
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