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Depressivitit im Jugendalter und die Rolle von negativem Affekt, Cortisol und subjektiver
Schlafqualitiit im Alltag — eine Ecological Momentary Assessment Studie

Theoretischer Hintergrund

Die Jugend gilt als eine besonders vulnerable Phase fiir die Entwicklung depressiver
Storungen (Zack et al., 2012). In dieser Lebensphase vollziehen sich biologische, psychische
und soziale Entwicklungsprozesse, die das Auftreten affektiver Stérungen begiinstigen (Abel
& Hautzinger, 2013; Casey et al., 2008; Solberg et al., 2025). Depressionen zdhlen zu den
hiufigsten psychischen Stérungen im Jugendalter und ab der Mitte der Pubertét steigt die
Privalenz von depressiven Stérungen deutlich an (Abel & Hautzinger, 2013; Mudra & Schulte-
Markwort, 2020). Das Erkranken an Jugenddepressionen geht mit erheblichem Leidensdruck
einher und erhoht in Folge auch das Risiko fiir wiederkehrende Depressionen im
Erwachsenenalter sowie das Auftreten spaterer Suizidalitit (Mudra & Schulte-Markwort, 2020;
Zack et al., 2012).

Ein wichtiger Faktor, der mit depressiven Symptomen in Verbindung steht, ist negativer
Affekt (Doane et al., 2013; Posner et al., 2005). Jugendliche mit erh6htem negativem Aftekt
nehmen negative Reize héufiger, intensiver und ldnger wahr und kdnnen ihren Fokus schwerer
von belastenden Gedanken 16sen (Cafiizares et al., 2025; Solberg et al., 2025). Ein hohes Maf}
an negativer Emotionalitit beglinstigt die Entstehung von Depressionen im Jugendalter
(Gilbert, 2012; Ivcevi¢ et al., 2024; Solberg et al., 2025). Die Entwicklung einer depressiven
Symptomatik wird hdufig mit einer Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HHNA) und daraus resultierenden irreguldren Cortisolwerten in
Verbindung gebracht (Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al., 2021). Bei Jugendlichen mit
depressiven Symptomen oder erhhtem negativem Affekt finden sich hdufiger Abweichungen
des typischen diurnalen Cortisolverlaufs wie erhhte Abendwerte des Speichelcortisols und
eine abgeflachte Cortisolkurve, wobei diese Befunde noch nicht konsistent nachgewiesen sind
(Doane et al., 2013; Joseph et al., 2021; Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al., 2021). Ein
weiterer wichtiger Einflussfaktor im Zusammenhang mit der Entwicklung depressiver
Storungen im Jugendalter ist die Schlafqualitit (Krempel et al., 2024). Eine unzureichende
Schlafqualitdt kann sowohl Symptom als auch Risikofaktor depressiver Stérungen sein
(Campbell et al., 2017; Dagys et al., 2012; Krempel et al., 2024; Kuhlmann et al., 2020),
verstdrkt den negativen Affekt und beeinflusst die Funktion der HHNA sowie die tigliche
Cortisoldynamik (Guo et al., 2024; Kouros et al., 2022; Krempel et al., 2024; van Dyk et al.,

2016). Schlafprobleme, die gemeinsam mit depressiven Symptomen einhergehen, treten im



Jugendalter sogar hdufiger auf als im Erwachsenenalter (Krempel et al., 2024). Die
Schlafqualitdt, negativer Affekt und diurnales Cortisol wirken dynamisch und sich
wechselseitig beeinflussend auf die Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver Symptome
im Jugendalter.

Obwohl zahlreiche Studien Teilaspekte der Zusammenhédnge dieser Faktoren jeweils
fiir sich betrachtet untersucht haben, mangelt es bislang an Arbeiten, die diese Konstrukte
simultan und im Alltag der Jugendlichen erfassen. Hier setzt die vorliegende Arbeit an. Durch
den Einsatz von Ecological Momentary Assessment (EMA) wird es moglich, affektive
Zustdande, Cortisoldynamiken und subjektive Schlafqualitidt in Verbindung mit depressiven
Symptomen im Jugendalter zeitnah wiederholt und im natiirlichen Alltagskontext zu erfassen,
um dynamische Zusammenhénge sichtbar zu machen.

Depression im Jugendalter

Depression ist eine schwerwiegende psychische Erkrankung, die emotionalen
Leidensdruck verursacht und mit gravierenden Beeintrichtigungen in wichtigen
Funktionsbereichen wie sozialen Beziehungen und beruflicher beziehungsweise schulischer
Leistungsfahigkeit, einhergeht (American Psychiatric Association, 2022; Chang & Kuhlmann,
2022; Krempel et al., 2022). Von der Weltgesundheitsorganisation als ein wesentlicher Faktor
der globalen Krankheitslast identifiziert, leiden weltweit tiber 264 Millionen Menschen aller
Altersgruppen an depressiven Storungen (Krempel et al., 2022; Kuhlmann et al., 2020).
Definition und Diagnostische Kriterien

Symptome einer Depression bestehen nach ICD-10 aus den Kernsymptomen gedriickte
Stimmung, Interessensverlust oder Freudlosigkeit und Antriebslosigkeit oder gesteigerte
Ermiidbarkeit sowie den  Zusatzsymptomen Konzentrationsprobleme,  geringes
Selbstwertgefiihl, Schuldgefiihle oder Gefiihle der Wertlosigkeit, negative Gedanken, suizidale
Gedanken oder Handlungen, Schlafprobleme oder erhohter Schlafbedarf und Veranderungen
beziiglich des Appetits (World Health Organization, 2016). Fiir die Diagnose einer leichten
depressiven Episode miissen mindestens zwei Kernsymptome und zwei Zusatzsymptome fiir
mindestens zwei Wochen die meiste Zeit vorhanden sein. Bei zwei Kernsymptomen und vier
Zusatzsymptomen spricht man von einer mittelgradigen depressiven Episode. Alle drei
Kernsymptome und fiinf bis sieben Zusatzsymptome ergeben die Diagnose einer schweren
depressiven Episode (World Health Organization, 2016). Ahnlich zum ICD-10 werden im
DSM-5-TR folgende Symptome genannt: Depressive Stimmung, Interessensverlust,
Gewichtsverlust oder -zunahme beziehungsweise Verdnderung des Appetits, Insomnie oder
Hypersomnie, psychomotorische Retardierung oder Agitation, Miidigkeit oder Energieverlust,
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Gefiihle der Schuld oder Wertlosigkeit, verminderte Denk- oder Konzentrationsfdhigkeit,
wiederkehrende Todesgedanken (American Psychiatric Association, 2022). Um eine
Depression zu diagnostizieren, miissen hierfiir fiinf der neun Symptome fiir mindestens zwei
Wochen oder ldnger anhalten und nahezu tiglich, nahezu durchgehend bestehen und eins der
zwei Hauptsymptome (depressive Stimmung oder Interessensverlust) muss vorhanden sein
(American Psychiatric Association, 2022; Clarke & Harvey, 2012). Des Weiteren ist nach ICD-
10 sowie DSM-5-TR zu beachten, dass die Symptome keine Folge einer anderen Erkrankung
oder Wirkung von eingenommenen Substanzen sein diirfen und keine manischen oder
hypomanen Episoden vorliegen diirfen (American Psychiatric Association, 2022; World Health
Organization, 2016). Wahrend sich eine Depression im Kindesalter unter anderem verstérkt
durch somatischen Beschwerden, Trennungsangst und reduziertes Spielverhalten duBert,
kommen bei einer Jugenddepression zu den gingigen Symptomen einer Depression dhnlich
wie im Erwachsenenalter oft auch Reizbarkeit, Konzentrationsmangel, Leistungsstdrungen,
zirkadiane Schwankungen des Befindens, psychosomatische Beschwerden, Substanzkonsum
oder Delinquenz hinzu (Abel & Hautzinger,2013; Rayapoullé et al., 2024). In Kontrast zu
Depressionen im Erwachsenenalter erleben Kinder und Jugendliche anstelle der klassischen
Niedergeschlagenheit bei depressiven Storungen gehduft Reizbarkeit (Rayapoullé et al., 2024).
Zudem bestehen zwischen weiblichen und ménnlichen Jugendlichen Unterschiede in
depressiven Symptomen: wihrend weibliche Jugendliche mehr internalisierende Symptome
wie Traurigkeit, Schuldgefiihle und sozialer Riickzug zeigen, sind bei ménnlichen
Jugendlichen mehr externalisierende Verhaltensweisen wie Gereiztheit, Aggression und
Substanzmissbrauch erkennbar (Chang & Kuhlmann, 2022). Depressive Episoden halten fiir
gewohnlich 6 bis 8 Monate an (Clarke & Harvey, 2012), wobei es oft zu chronischen und
wiederkehrenden Verldufen kommt (Kuhlmann et al., 2020). Deswegen fiithren ICD und DSM
zusétzlich Diagnosen zu langanhaltenden und chronifizierten Formen depressiver Stérungen
(American Psychiatric Association, 2022; World Health Organization, 2016).
Epidemiologie und Verlauf im Jugendalter

Depressionen haben ihren Beginn meist im Jugendalter (Abel & Hautzinger, 2013).
Mindestens die Halfte der von Depressionen betroffenen Personen, erleiden die erste
depressive Phase vor dem 14. Lebensjahr (Chang & Kuhlmann, 2022). Wihrend des
Ubergangs von Kindheit zu Jugend verdoppelt sich die Privalenz depressiver Stdrungen
(Chang & Kuhlmann, 2022; Kuhlmann et al., 2020) und so kommt es im Alter zwischen 13
und 18 Jahren zu einer deutlich erh6hten Rate an Depressionserkrankungen (Avenevoli et al.,
2014). Die 12-Monats-Privalenz liegt laut Abel und Hautzinger (2013) bei 13- bis 17-jdhrigen
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Jugendlichen bei 8,2 % und erreicht ithren Héhepunkt von 14 % im frithen Erwachsenenalter
(Kuhlmann et al., 2020). Weltweit erlebt schitzungsweise jede fiinfte jugendliche Person
Depressionen oder depressive Symptome (Liu et al., 2025). Die Adoleszenz ist besonders in
Bezug auf depressive Storungen eine kritische Ubergangsphase mit erheblichen biologischen,
psychischen, kognitiven und sozialen Verdanderungen, in der die schidlichen Auswirkungen
von Depressionen verstarkt zutragen kommen (Alauddin et al., 2025; Chang & Kuhlmann,
2022; Wiehn et al., 2024). In dieser Phase fiihren beispielsweise einschligige biologische
Verdnderungen, wie die Reifung von Gehirnbereichen, die auf Belohnung oder Gefahr
reagieren, sowie eine erhohte soziale Sensibilitdt und Stressanfilligkeit, zu einer erhdhten
Vulnerabilitdt fiir depressive Stérungen (Beirdo et al., 2020). Diese Verdnderungen kénnen die
schadlichen Auswirkungen von Depressionen verstirken, da Jugendliche gleichzeitig eine
zunehmend komplexe soziale Welt navigieren und sensibler auf soziale Stimuli und
Herausforderungen reagieren (Chang & Kuhlman, 2022).
Folgen und Komorbiditit

Depressionen im Jugendalter beeintrachtigen nicht nur das unmittelbare Wohlbefinden
Jugendlicher, sondern gehen neben einem erhohten Risiko flir langfristige psychische
Probleme, suizidalem Denken und Verhalten auch mit gesundheitlichen, sozialen und
okonomischen Einschrinkungen, sowie einer hoheren Sterblichkeitsrate einher (Clarke &
Harvey, 2012; Krempel et al., 2022; Lopez-Lopez et al., 2024; Wiehn et al. 2024; Yin et al.,
2025). Unbehandelte Depressionen weisen aufgrund hoher Riickfallraten und der Tendenz zur
Chronifizierung ungiinstige Prognosen auf (Abel & Hautzinger, 2013; Clarke & Harvey, 2012).
Bei bis zu 72% der Jugendlichen, die bereits einmal an einer Depression erkrankt waren, treten
Depressionen innerhalb von fiinf Jahren erneut auf und Betroffene zeigen zudem ein stark
erhohtes Depressionsrisiko im Erwachsenenalter (Mudra & Schulte-Markwort, 2020).
Personen, die in ihrer Jugend an Depressionen leiden, haben eine verminderte
Bildungsbeteiligung, erbringen schlechtere schulische Leistungen im Vergleich zu nicht
depressiven Jugendlichen und sind im Erwachsenenalter oft von einem geringeren
wirtschaftlichen Status, einem geringeren Haushaltseinkommen und einer hoheren
Wabhrscheinlichkeit der Arbeitslosigkeit betroffen (Alaine et al., 2021; Chang & Kuhlmann,
2022; Krempel et al, 2022; Lopez-Lopez et al., 2024). Insbesondere chronische
Depressionsverldufe im frithen Leben sind mit geringen Einkiinften im Erwachsenenalter
verbunden (Alaine et al.,, 2021). Auch im sozialen Bereich sind die Folgen einer
Jugenddepression weitreichend: Betroffene erleben mehr soziale Konflikte, haben eine
geringere Beziehungsqualitdt, heiraten im Erwachsenenalter weniger hdufig und griinden
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seltener eine Familie (Alaine et al., 2021; Chang & Kuhlmann, 2022; Krempel et al., 2022).
Hinsichtlich der Gesundheit sind Depressionen im Jugendalter Prédiktor flir ein allgemein
schlechteres physisches und psychisches Wohlbefinden im Erwachsenenalter (Alaine et al.,
2021; Wiehn et al., 2024) und stehen in Verbindung mit gesundheitsschidlichem Verhalten wie
Rauchen, Alkohol- und Drogenkonsum, sowie frithen Schwangerschaften, Risikoverhalten und
Suizidalitdt (Abel & Hautzinger, 2013; Clarke & Harvey, 2012). Depressionen treten gehduft
komorbid mit anderen psychischen Storungsbildern wie zum Beispiel Angststorungen,
Substanzstorungen, ADHS und PTBS auf (Alauddin et al., 2024; Chang & Kuhlmann, 2022;
Konac et al., 2021; Ware et al., 2024).
Atiologische Modelle und Risikofaktoren

Depressive Storungen entstehen durch ein komplexes Zusammenspiel biologischer,
psychosozialer, umweltbezogener und psychischer beziehungsweise kognitiver Faktoren (Abel
& Hautzinger, 2013; Solberg et al., 2025). Auf biologischer Ebene tragen zum Beispiel
genetische Priadispositionen sowie endokrine und neurobiologische Verdnderungen zum Risiko
bei an Depressionen zu erkranken (Abel & Hautzinger, 2013; Yin et al., 2025). Genetische
Veranlagungen gelten als bedeutsam, da depressive Storungen teils vererblich sind, wobei hier
Umweltfaktoren einen wichtigen Einfluss auf die Expression relevanter Gene haben koénnen
(Abel & Hautzinger, 2013; Nielsen et al., 2020). Dazu spielt die Dysregulation der HHNA und
die in Verbindung stehende Cortisolausschiittung besonders im Zusammenhang mit
Stressverarbeitung eine Rolle (Abel & Hautzinger, 2013; Krempel et al., 2024). Auch
neurochemische Ungleichgewichte werden mit depressiven Symptomen in Verbindung
gebracht (Solberg et al., 2025; Yin et al, 2025). In der Pubertdt konnen hormonelle
Verdnderungen zusitzliche Vulnerabilititen erzeugen (Abel & Hautzinger, 2013). Dariiber
hinaus riicken Zusammenhéinge zwischen Immunsystem, Entziindungen, der Darmgesundheit
und der Entstehung von Depressionen im Jugendalter mehr in den Fokus (Yin et al., 2025).

Auf psychosozialer Ebene erhohen belastende Lebensereignisse oder dauerhafte
Stressbelastungen das Risiko einer depressiven Symptomatik insbesondere, wenn bereits eine
biologisch vermittelte Stressanfélligkeit und altersbedingte hohe Emotionalitdt besteht (Abel
& Hautzinger, 2013; Beirdo et al. 2020; Nielsen et al., 2020; Yin et al., 2025). Ein niedriger
sozioOkonomischer Status, instabile oder konflikthafte familidre Bedingungen und besonders
traumatische Erfahrungen stellen wichtige Risikofaktoren im Jugendalter dar und erhéhen die
Wahrscheinlichkeit an einer depressiven Storung zu erkranken (Beirdo et al. 2020; Solberg et
al.,2025; Yin et al., 2025). Auf psychischer Ebene spielen temperamentbezogene und kognitive
Faktoren eine wichtige Rolle. Temperament umfasst stabile emotionale, kognitive und
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verhaltensbezogene Reaktionsmuster, die biologisch mitbedingt sind, deren Ausprigung
jedoch stark von Erfahrungen beeinflusst wird (Abel & Hautzinger, 2013; Solberg et al., 2025).
Jugendliche mit geringer positiver und stark ausgeprigter negativer Emotionalitét, haben oft
Schwierigkeiten ihre Aufmerksamkeit von belastenden Gedanken oder Erlebnissen
wegzulenken und zeigen ein erhdhtes Risiko fiir depressive Symptome (Abel & Hautzinger,
2013; Solberg et al., 2025). Derartige Dispositionen konnen mit mangelnden
Bewiltigungsstrategien im Umgang mit Stressoren sowie dysfunktionalen kognitiven Stilen
einhergehen. Dazu zéhlen pessimistische Sichtweisen auf sich selbst, eigene Kompetenzen in
akademischen und sozialen Kontexten, die eigene Zukunft wie auch eine mangelnde
Kontrolliiberzeugung (Abel & Hautzinger, 2013; McCauley et al., 2001; Solberg et al., 2025).
Erlernte Hilflosigkeit spielt eine wichtige Rolle bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von
Depressionen (Maier & Seligman, 1976). Situationen werden nach wiederholten negativen
Ereignissen, in welchen sich die betroffene Person als hilflos empfunden hat, konstant als
unkontrollierbar wahrgenommen. Dieses kognitive Schema wird auf Situationen generalisiert,
selbst wenn diese faktisch kontrollierbar wéren (Abel & Hautzinger, 2013; Maier & Seligman,
1976). Becks kognitives Modell der Depression geht davon aus, dass Menschen, die unter
depressiven Symptomen leiden, aufgrund negativer Denkmuster Erfahrungen verzerrt
wahrnehmen und neue Informationen besonders pessimistisch bewerten (Beck & Heigh, 2014;
McCauley et al., 2001; Solberg et al., 2025). Dabei prigen negative Schemata die Sicht auf
sich selbst, die Welt und die eigene Zukunft, was wiederum zu einer psychischen Belastung
fiihrt (Beck & Heigh, 2014; McCauley et al., 2001; Solberg et al., 2025). Solche
dysfunktionalen Denkmuster aus kognitiven Schemata und Glaubenssitzen konnen sowohl
Ausloser als auch Folge depressiver Episoden sein, die selbst zu Leidensdruck fiihren und
depressive Symptome aufrechterhalten oder immer wieder auslésen (Abel & Hautzinger, 2013;
McCauley et al., 2001), da positive Erfahrungen kaum beriicksichtigt und als Zufall abgetan
werden, wihrend negative Erfahrungen kognitiv besonders présent bleiben (Beck & Haigh,
2014; McCauley et al., 2001; Solberg et al., 2025).

Ein weiteres Modell, welches das komplexe Zusammenspiel aus biologischen,
psychologischen und psychosozialen Komponenten der medizinischen und psychischen
Pathogenese integrativ beschreiben kann, ist das Biopsychosoziale Modell (Engel, 1977;
Schotte et al., 2006; Walter et al., 2023; Zutié et al., 2023). Biologische Vulnerabilititen wie
genetische Dispositionen, neurochemische Ungleichgewichte oder hormonelle Verdnderungen
konnen die Anfilligkeit erhdhen, wihrend belastende Lebensereignisse, chronischer Stress und

Konflikte im sozialen Umfeld als auslosende Faktoren wirken (Engel, 1977; Schotte et al.,
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2006; Walter et al., 2023; Zuti¢ et al., 2023). Gleichzeitig beeinflussen psychologische
Faktoren wie dysfunktionale kognitive Schemata, das Temperament und Lernerfahrungen, wie
Stress verarbeitet wird und Belastungen wahrgenommen werden (Engel, 1977; Schotte et al.,
2006; Zuti¢ et al., 2023). Diese biologischen, psychologischen und sozialen Faktoren
interagieren miteinander und konnen zur Entwicklung und Aufrechterhaltung depressiver
Storungen fiihren (Engel, 1977; Schotte et al., 2006; Walter et al., 2023; Zutié et al., 2023).

Diathese-Stress-Modelle beschreiben die Atiologie von Depressionen #hnlich zum
Biopsychosozialen Modell als Ergebnis einer Interaktion zwischen einer angeborenen oder
erworbenen Vulnerabilitdt und belastenden Lebensereignissen (Colodro-Conde et al., 2018).
Vulnerabilitdten konnen dabei sowohl biologischer Natur sein wie genetische Pradispositionen,
Temperamentsmerkmale oder neurobiologische Verdnderungen, als auch psychologischen
Ursprungs, wie dysfunktionale kognitive Schemata oder mangelnde Bewaltigungsstrategien
(Arnau-Soler et al., 2019; Colodro-Conde et al., 2018). Stress bezieht sich auf belastende
Lebensereignisse oder chronische Stressoren wie Traumata oder soziale Konflikte (Colodro-
Conde et al., 2018). Das Modell besagt, dass eine Anfilligkeit fiir eine Erkrankung an
Depressionen und die Manifestation von Symptomen durch eine gewisse Vulnerabilitit
bedingt, aber erst durch Stress aktiviert wird (Arnau-Soler et al., 2019).

Jugenddepressionen sind eine schwerwiegende Storung, die erheblichen Leidensdruck
verursacht und gravierenden, oft langfristigen Folgen einhergeht. Die Entstehung und
Aufrechterhaltung depressiver Storungen ergeben sich aus einem komplexen Zusammenspiel
biologischer, psychologischer und sozialer Faktoren und beginnen meist in der Adoleszenz
(Abel & Hautzinger, 2013; Krempel et al., 2022; Solberg et al., 2025). Insbesondere
psychologische Faktoren wie ein verstirkter negativer Affekt spielen dabei eine wichtige Rolle
(Doane et al., 2013; Solberg et al., 2025).

Negativer Affekt

Die Phase der Adoleszenz ist von tiefgreifenden Verdanderungen des Affekts geprigt
(Kuhlmann et al., 2020). In der Jugend nehmen negative Emotionen stetig zu und so empfinden
Jugendliche mehr negativen Affekt, stirkere affektive Reaktionen auf Stimuli sowie eine
stirkere Schwankung zwischen verschiedenen Emotionszustinden im Vergleich zu Kindern
oder Erwachsenen (Gilbert, 2012). Jugendliche mit einer Tendenz zu negativer Affektivitét
neigen dazu, Erfahrungen negativ zu bewerten (Posner et al., 2005).

Begriffliche und theoretische Einordnung

Affekt ist ein Uberbegriff, der Gefiihle, Stimmung und Emotionen umfasst und die

subjektiven Geflihlszustinde beschreibt, die Menschen erleben (Ivéevi¢ et al., 2024; Stanton
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& Watson, 2014). Gefiihle sind hierbei erlebte bewusst wahrgenommene subjektive physische
oder psychische Eindriicke mit qualitativem Charakter (IvCevi¢ et al., 2024; Schiller et al.,
2024). Stimmung beschreibt linger anhaltende, weniger intensive Zustinde, die aus einer
Mischung verschiedener Gefiihle bestehen und Stunden oder Tage anhalten konnen (Stanton
& Watson, 2014). Emotionen wie Uberraschung oder Wut sind kurzfristige, spezifische
Reaktionen, die durch die Bewertung von Ereignissen ausgeldst werden und umfassen
physiologische, verhaltensbezogene und ausdrucksbezogene Komponenten (Ivcevi¢ et al.,
2024; Stanton & Watson, 2014). Affekt beeinflusst das Handeln, kognitive Prozesse wie das
Gedichtnis, Risikobewertung und Entscheidungsfindung, lenkt die Aufmerksamkeit auf
bestimmte Informationen und ist entscheidend fiir das Wohlbefinden (Caifiizares et al., 2025;
Ivéevi¢ et al., 2024). Negativer Affekt beschreibt das Erleben unangenehmer emotionaler
Zustinde wie Traurigkeit, Einsamkeit, Schuldgefiihle, Angst oder Arger (Cafiizares et al., 2025;
Posner et al., 2005). Verschiedene Regulationsprobleme auf affektiver, kognitiver und
perzeptiver Ebene, wie eine verzerrte Bewertung von Reizen, maladaptive Uberzeugungen und
beeintrachtigte Entscheidungsfindung, korrelieren mit negativem Affekt (Cadizares et al.,
2025). Positiver Affekt signalisiert an die Informationsverarbeitung giinstige Bedingungen und
reduziert die Suche nach potentiellen Risiken, wihrend negativer Affekt als Warnsignal fiir
Probleme fungiert und praventives Verhalten, wie die Aufmerksamkeitslenkung auf mogliche
Stressoren oder Risiken aktiviert (Iv€evi¢ et al., 2024). Wiahrend tégliches Erleben positiven
Affekts mit effektiver Emotionsregulation, Stressbewiltigung und kardiovaskuldren
Gesundheit in Verbindung gebracht wird, sagt negativer Affekt Verschlechterungen der
physischen Gesundheit voraus und geht mit gesteigerter Vulnerabilitit fiir psychische
Erkrankungen einher (Iv€evi¢ et al., 2024; Toro Tobar et al., 2019).

Das Circumplex Model of Affect (Posner et al., 2005) wird in der folgenden Studie als
Rahmen zur Verortung und Beschreibung von Affektzustinden herangezogen. Das Modell geht
davon aus, dass alle affektiven Zustéinde aus kognitiven Interpretationen von grundlegenden
neuronalen Empfindungen entstehen und bildet Affekt im zweidimensionalen Raum ab. Diese
beiden Dimensionen sind Valenz (von positiv zu negativ) und Aktivierung (von hoch zu
niedrig) (Posner et al., 2005). Emotionen konnen als Punkte in diesem zweidimensionalen
Raum dargestellt werden, wobei dhnliche Emotionen nahe beieinander liegen (Russell, 1980).
Das Modell ermoglicht die Beschreibung von Effekten verschiedener affektiver Zusténde, wie
negativer Affekt mit hoher Aktivierung (high-arousal negative affect) z. B. Gereiztheit und
Nervositét, oder negativer Affekt mit niedriger Aktivierung (low-arousal negative affect) wie
z. B. Niedergeschlagenheit und Traurigkeit (Hoyt et al., 2015). Negativer Affekt ist in diesem
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Modell also auf der negativen Seite der Valenz zu verorten und kann mit hoher oder niedriger
Aktivierung einhergehen. Hierbei wird davon ausgegangen, dass Temperamentunterschiede in
positiver und negativer Affektivitit auf Variationen kognitiver Schemata und der Reaktivitit
des Valenzsystems der Personen zuriickzufiihren sind (Posner et al., 2005).

Negativer Affekt spielt eine wichtige Rolle bei der Entstehung und Aufrechterhaltung
psychischer Storungen und stellt ein zentrales Element depressiver Symptomatik dar (Doane
et al., 2013; Posner et al., 2005). Ein Mangel an positiver und ein Ubermal} an negativer
Emotionalitit begiinstigt die Entwicklung depressiver Storungen im Jugendalter (Abel &
Hautzinger, 2013; Solberg et al., 2025). Menschen, die an Depressionen erkranken, nehmen
negative Reize stirker wahr und sind oft nicht in der Lage, ihren Fokus von negativen Gefiihlen
und Erlebnissen wegzulenken (Cafiizares et al., 2025; Solberg et al., 2025). So werden negative
Affekte wie zum Beispiel Traurigkeit, Einsamkeit, Arger und Angst verstirkt wahrgenommen
(Abel & Hautzinger, 2013; Doane et al., 2013). Temperamentelle Pradisposition sowie
Personlichkeitsmerkmale begiinstigen eine erhohte Sensibilitét fiir negative Reize (Posner et
al., 2005, Stanton & Watson, 2014, Toro Tobar et al., 2019). Durch maladaptive kognitive
Schemata kann es dazu kommen, dass hdufiger, intensiver oder ldnger anhaltende negative
Affektzustinde erlebt werden (Canizares et al., 2025; Solberg et al., 2025; Toro Tobar et al.,
2019). Dies kann dazu fiihren, dass betroffene Personen anfilliger fiir die Entwicklung von
Depressionen sind (Gilbert, 2012; IvCevi¢ et al., 2024; Posner et al., 2005). Im Jugendalter
manifestieren sich depressive Storungen héaufig durch negativen Affekt hoher Aktivierung wie
Reizbarkeit anstelle klassischer depressiver Stimmung, wéihrend das Auftreten von negativem
Affekt niedriger Aktivierung eher mit schwereren Krankheitsverldufen, hdoherer
Symptomschwere und ungiinstigeren prognostischen Outcomes wie erhohter Suizidalitét
assoziiert ist (Abel & Hautzinger, 2013; Ely et al., 2021; Gabbay et al., 2015; Patel et al., 2025).

Die beschriebenen negativen Affektzustinde gehen hiufig mit physiologischen
Stressreaktionen einher, die sich auf korperliche Regulationssysteme wie die HHNA,
auswirken konnen (Doane et al., 2013; Joseph et al., 2021).

Cortisol

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) spielt eine
zentrale Rolle bei der Regulation von Stimmung und Stressverarbeitung (Abel & Hautzinger,
2013; Krempel et al., 2024). Die Dysfunktion der HHNA wird mit der Entstehung physischer
und psychischer Erkrankungen in Verbindung gebracht (Abel & Hautzinger, 2013; Krempel et
al., 2024). Eines der aktiven Hormone der HHNA ist Cortisol, das in der Nebennierenrinde
gebildet wird (Abel & Hautzinger, 2013). Cortisol wird als Reaktion auf Stress freigesetzt,
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mobilisiert Energiereserven des Korpers und spielt eine wichtige Rolle fiir die Regulierung des
Immunsystems (Adam et al., 2017; Adam & Kumari, 2009; Denson et al., 2009). Cortisol stellt
einen wichtigen Biomarker fiir die Untersuchung von Stress und damit verbundenen Stérungen
mittels Speichelproben dar, wiahrend Abweichungen vom normalen diurnalen Cortisolzyklus
wertvolle Informationen iiber Umwelteinfliisse auf die HHNA liefern konnen (Hoyt et al.,
2021).
Diurnale Cortisoldynamiken

Der Cortisolspiegel eines gesunden Menschen folgt einem diurnalen Zyklus beginnend
mit morgendlichen Ausgangswerten, einem deutlichen Anstieg 30-60 Minuten nach dem
Aufwachen und einer langsamen Abnahme des Cortisolspiegels itiber den Tag hinweg zum
niedrigsten Stand vor dem Schlafengehen (Hoyt et al., 2021). Der Anstieg des Cortisols in den
ersten 30-60 Minuten nach dem Aufwachen ist die sogenannte Cortisol Awakening Response
(CAR) (Stadler et al., 2016). Die diurnale Cortisolkurve oder Diurnal Cortisol Slope (DCS) ist
ein weiterer wichtiger Indikator fiir reguldre oder irreguldre Cortisoldynamiken und stellt die
Verdnderungsrate des Cortisolwerts zwischen dem Aufwachen und dem Einschlafen dar (Adam
et al., 2017). Berechnet wird die DCS aus der Differenz der Morgenwerte und der Abendwerte,
die durch die Anzahl der Stunden zwischen den Messungen dividiert wird (Adam et al., 2017).
Ein steilerer Abfall der DCS steht typischerweise in Zusammenhang mit guten
gesundheitlichen Zustinden, wéhrend ein flacherer Verlauf der DCS (durch niedrigere
Morgenwerte und erhohte Abendwerte) mit gesundheitlichen Problemen und psychischen
Storungen wie Depressionen einhergeht (Adam et al., 2017; Doane et al., 2013; Zajkowska et
al., 2021).
Cortisol und Depressivitit in Jugendalter

Das Jugendalter stellt eine sensible Phase fiir die Pragung der HHNA durch
Erfahrungen und Lebensumstinde dar (Gunnar & Adam, 2021). Wéhrend der Adoleszenz
kommt es zu einer erhdhten Cortisolreaktivitdt (Gunnar & Adam, 2012; Hoyt & Falconi, 2015),
die sich insbesondere durch eine verstirkte Cortisolantwort auf Stressoren dulert (Gunnar &
Adam, 2012; Hoyt & Falconi, 2015). Depressivitit im Jugendalter steht im Zusammenhang
mit einer pathologischen Verdnderung der HHNA, insbesondere mit einer irreguldren
Cortisolsekretion sowie einer erhohten Cortisolreaktivitit gegeniiber Stressoren (Abel &
Hautzinger, 2013; Krempel et al, 2024). Dariiber hinaus wurde die momentane
Cortisolausschiittung mit negativen Affektzustinden assoziiert (Joseph et al., 2021). Bei
Personen mit einer depressiven Symptomatik weisen mehrere Studien tendenziell auf eine
Assoziation mit erhohten abendlichen Speichelcortisolwerten hin (Lopez-Duran et al., 2009;
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Zajkowska et al., 2021). Befunde zu verdanderten morgendlichen Werten in diesem Kontext
sind hingegen uneindeutig und teils widerspriichlich (Bhagwagar et al., 2005; Lopez-Duran et
al., 2009; Zajkowska et al., 2021). Niedrige morgendliche Speichelcortisolwerte werden zudem
mit negativem Affekt niedriger Aktivierung in Verbindung gebracht, wahrend erhdhte
Abendwerte im Speichelcortisol mit negativem Affekt hoher Aktivierung assoziiert sind (Hoyt
et al., 2015; Tung et al., 2021). Das Cortisolmuster von erhdhten Abendwerten sowie
abgeflachten DCS geht zudem mit negativen Gesundheitszustinden, Stresssymptomen,
Erschopfung sowie Miidigkeit nach dem Erwachen einher (Dahlgren et al., 2009).

Die Aktivitdt der HHNA und das Stresshormon Cortisol sind eng mit der Regulation
des Schlaf-Wach-Rhythmus verkniipft (Guo et al., 2024; Pesonen et al., 2014) und so wird
angenommen, dass nichtlicher Schlaf die diurnale Cortisolausschiittung beeinflusst (Guo et al.,
2024).

Subjektive Schlafqualitit

Schlaf ist ein natiirlicher Zustand der Erholung und Regeneration, der mit verringerter
sensorischer und motorischer Aktivitit einhergeht (Bassett et al., 2015). Menschen schlafen im
Durchschnitt téglich zwischen 7 und 8 Stunden (Bassett et al., 2015). Schlaf kann sowohl als
biologischer Prozess, der von neurologischen Vorgéngen reguliert wird, als auch als
Verhaltensweise verstanden werden (Hanson & Chen, 2010). Zusétzlich haben Au3enreize wie
Licht, Larm, Temperatur und soziale wie auch gesellschaftliche Anforderungen einen starken
Einfluss auf das menschliche Schlafverhalten (Carskadon, 2002; Hanson & Chen, 2010).
Begriffliche Einordnung und Einflussfaktoren

Die Schlafqualitit hdngt von zahlreichen externalen und internalen Faktoren ab und
kann in objektive und subjektive Aspekte unterteilt werden: Wahrend objektiv feststellbare
Aspekte zum Beispiel anhand von Schlafdauer, Einschlafdauer, Schlafrhythmus, Verlauf der
Schlafphasen und Schlafeffizienz gemessen wird, wird die subjektive Schlafqualitit an der
individuellen Wahrnehmung und Bewertung des eigenen Schlafs festgemacht (Kohyama,
2021; Krempel et al., 2024). Dies kann die selbst eingeschétzte Einschlafdauer, die geschitzte
Haufigkeit des nachtlichen Erwachens oder ungewollt friihen Erwachens, die wahrgenommene
Traumgqualitét, die empfundene Erholung nach dem Aufwachen, Miidigkeit wiahrend des Tages,
aber auch die empfundene Schlafdauer umfassen (Kohyama, 2021; Krempel et al., 2024). Eine
gute Schlafqualitit bedeutet, dass Schlaf als erholsam empfunden wird, iiber den Tag hinweg
keine nennenswerte Miidigkeit erlebt wird, kein zusétzlicher Schlafbedarf besteht und
ausreichend tief und fest geschlafen wurde (Kohyama, 2021). Die subjektive Einschitzung des
Schlafes kann entscheidend sein: Wenn Jugendliche ihre Einschlafzeit als verlidngert
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wahrnehmen, kann dies die gesamte Einschdtzung ihrer Schlafqualitdt negativ beeinflussen,
selbst wenn objektive Messungen dies nicht widerspiegeln (Krempel et al.,, 2024).
Schlafqualitdt wird im Vergleich zur Schlafdauer oft als {iberlegener Index zur Bewertung des
Schlafes angesehen, insbesondere die durch Schlaf erzielte Erholung (Kohyama, 2021). Die
Forschung konzentrierte sich zunachst auf das Thema der Schlafdauer, wihrend neuere Studien
den Bereich der Schlafqualitit stirker beleuchten (Schmickler et al., 2023). Auch wenn
Schlafdauer und Schlafqualitit als gesonderte Konstrukte betrachtet werden, stellen sie
Facetten des Schlafs dar, die fest verbunden sind und sich nicht vollstdndig abgrenzen lassen
(Bin, 2016; Kohyama, 2021; Schmickler et al., 2023). Quantitative Aspekte des Schlafs flieBen
in die Qualitit des Schlafs ein (Schmickler et al., 2021). So hat die Schlafdauer Einfluss auf
die Wahrnehmung der subjektiven Schlafqualitit und Studien deuten auf eine U-formige
Beziehung hin, bei der Extremwerte der Schlafdauer mit einer schlechten Schlafqualitat
assoziiert sind (Bin, 2016; Kohyama, 2021). Personen, die besonders kurz oder besonders lange
schlafen, berichten hierbei am ehesten von einer schlechten Schlafqualitit (Bin, 2016).
Schlaf im Jugendalter

Die Zeit der Jugend geht mit besonderen Verdnderungen auf physischer und
emotionaler Ebene sowie neuen sozialen und gesellschaftlichen Anforderungen einher, die den
Schlaf junger Menschen stark beeinflussen (Carskadon, 2002; Gangwisch et al., 2010; Gradisar
et al., 2022; Kuhlmann et al., 2021; Talbot et al., 2010). Wahrend der menschliche Schlafbedarf
durchschnittlich 7 bis 8 Stunden umfasst, wird fiir Jugendliche zwischen 14 und 17 Jahren eine
Schlafdauer von 8 bis 10 Stunden pro Nacht empfohlen (Bassett et al., 2015; El-Sheik et al.,
2020). Altere Jugendliche brauchen hierbei mehr Stunden an Schlaf als jiingere Jugendliche
(Carskadon, 2002; Gangwisch et al., 2010). Zu dem erhdhten Schlafbedarf in der Adoleszenz
kommt es gleichzeitig zu einer Verschiebung des zirkadianen Rhythmus hin zu spéteren
Schlafenszeiten (Campbell et al., 2017; Gangwisch et al., 2010; Gradisar et al., 2022; Talbot et
al., 2010). Diese Tendenz zu spéteren Schlafenszeiten bei einem zusétzlich erhdhten Bedarf an
Schlaf, fiihrt durch die friihen Anfangszeiten von Schultagen zu einer starken Diskrepanz
zwischen Schlafbedarf und der tatséchlichen nichtlichen Schlafdauer Jugendlicher (Baum et
al., 2014; Gangwisch et al., 2010). Faktoren wie zunehmende akademische
Verantwortlichkeiten und soziale Herausforderungen des Jugendalters beeinflussen
Schlafverhalten und -qualitét (Carskadon, 2002; Pesonen et al., 2014; Talbot et al., 2010) und
die Zunahme an auBlerschulischen abendlichen Aktivititen, sozialen Verpflichtungen, der
Verwendung von elektronischen Medien bei einer geringer werdenden elterlichen Kontrolle

der Schlafenszeiten tragt zu spéteren Schlafenszeiten, Schlafdefiziten und einer verringerten

15



Schlafqualitét in dieser Lebensphase bei (Campbell et al., 2017; Carskadon, 2002; Talbot et al.,
2010). Durch viele dieser Faktoren ist es fiir Jugendliche schwer im Alltag ein gesundes
Pensum erholsamen Schlafs zu erreichen, was diese Altersgruppe besonders vulnerabel fiir
Folgen und Risiken von Defiziten in Schlafqualitdt und -dauer macht (Baum et al., 2014;
Carskadon, 2002; El-Sheik et al., 2020; Gradisar et al., 2022; Talbot et al., 2010).
Folgen inadiiquaten Schlafs im Jugendalter

Die Folgen von inaddquatem Schlaf konnen gerade in diesem Alter durch starke
Verdnderungen der Gehirnstrukturen und eine erhohte Stresssensitivitit, schwerwiegend sein
(Baum et al., 2014; Campbell et al., 2020). Jugendliche, die durch einen frithen Schulbeginn,
der im Kontrast zu ihrem zirkadianen Rhythmus steht, nicht ausreichend viel geschlafen haben,
erleben im Vergleich zu Kindern ein starkes Ausmafl an Tagesmiidigkeit und Erschopfung
(Carskadon, 2002; Campbell et al., 2017). Eine geringe Schlafqualitit wird mit schlechteren
akademischen Leistungen und einer beeintrichtigten kognitiven Leistungsfdhigkeit in
Verbindung gebracht (Bassett et al., 2015; El-Sheik et al., 2020; Liu et al., 2025). Selbst
kurzfristiger Schlafmangel hat bereits Auswirkungen auf Konzentrationsfahigkeit, kognitive
Leistungen sowie Stimmung und die Fahigkeit zur Emotionsregulation, wobei dieser Effekt
bei einer kumulierenden schlechten Schlafqualitidt zunimmt (Bassett et al., 2015; Baum et al.,
2014; Wang et al., 2024). Jugendliche beschreiben sich bereits nach wenigen Tagen ohne
ausreichend Schlaf als signifikant aggressiver, reizbarer, dngstlicher, angespannter und werden
auch von den eigenen Eltern dementsprechend wahrgenommen (Baum et al., 2014). Schlechte
Schlafqualitét stellt einen wichtigen Risikofaktor fiir die Entwicklung psychischer Stérungen
und gesundheitliche Beeintriachtigungen dar (Bassett et al., 2015; Bin, 2016).
Schlaf und Depressivitit

Schlafmangel wie auch eine schlechte Schlafqualitidt stehen in Zusammenhang mit
einem erhdhten Auftreten internalisierender und externalisierender Symptome (Campbell et al.,
2017; Dagys et al., 2012; Gradisar et al., 2022; Kouros et al., 2022; Van Dyk et al., 2016). Eine
negative subjektive Schlafqualitit kann ein hdufiges Symptom aber auch einen signifikanten
Préadiktor depressiver Storungen im Jugendalter darstellen (Campbell et al., 2017; Dagys et al.,
2012; El-Sheik et al., 2020; Krempel et al., 2024; Kuhlmann et al., 2020). Im DSM-5
(American Psychiatric Association, 2022) wird sowohl Insomnie als auch Hypersomnie als
Diagnosekriterium fiir Depression gelistet, wobei beide Symptome mit schlechter
Schlafqualitét einhergehen (Bin, 2016). Jugendliche mit depressiven Stérungen berichten im
Vergleich zu Jugendlichen ohne Depression, von einer generell schlechteren Schlafqualitét,
mehr Problemen in allen Schlafphasen und mehr subjektiv wahrgenommenen Schlafmangel
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(Gangwisch et al., 2010; Krempel et al., 2024). Zusétzlich kann eine schlechte Schlafqualitét
das Risiko fiir depressive Symptome mehr als verdoppeln (Bin, 2016). Schlafprobleme treten
im Jugendalter begleitend zu depressiven Storungen hdufiger auf als im Erwachsenenalter
(Krempel et al., 2024). Das kognitive Modell der Insomnie (Harvey, 2002) betont den Einfluss
depressiven Griibelns wie auch negativer Denkmuster auf Probleme beim Ein- und
Durchschlafen (Liu et al., 2025). Clarke und Harvey (2012) beschreiben die komplexe
wechselseitige Beeinflussung von Schlaf und Jugenddepression, bei welcher schlechter Schlaf
depressive Symptome verstirkt und sich depressive Symptome wiederum negativ auf die
Schlafqualitdt auswirken (Liu et al., 2025). Der Zusammenhang von Jugenddepressionen und
Schlafstorungen konnte zum Teil durch die gesteigerte biologische Stressreaktion entstehen,
die auf irreguldren Schlaf folgt (Kuhlmann et al., 2020). Subjektive Schlafqualitdt hat einen
signifikanten indirekten Effekt auf die Suizidalitdt depressiver Jugendlicher, indem eine
negative subjektive Schlafqualitdt die affektive Reaktivitit auf positive Erlebnisse hemmt
(Hamilton et al., 2023).
Schlaf und negativer Affekt

Neben biologischen und sozialen Einfliissen spielt Affekt eine wichtige Rolle im
Zusammenhang mit der Schlafqualitdt von Jugendlichen (Kouros et al., 2022; van Dyk et al.,
2016). Wie auch durch depressive Storungen, kann sich inadidquater Schlaf negativ auf die
Stimmung und die Fihigkeit zur Emotionsregulation bei Jugendlichen auswirken (Baum et al.,
2014; van Dyk et al., 2016). Umgekehrt hat negativer Affekt auch einen Einfluss auf die
Schlafqualitdt von Jugendlichen (Kouros et al., 2022). Wihrend affektives Wohlbefinden mit
einem geringeren Vorkommen an subjektiven Schlafproblemen einhergeht, steht alltédglicher
negativer Affekt mit subjektiven Schlafproblemen in Verbindung (Kouros et al., 2022). Sowohl
Aftekt als auch Schlaf stehen mit der physischen Reaktion auf Stress in Verbindung und gelten
als Resilienzfaktoren gegen Depressionen im Jugendalter (Kuhlmann et al., 2020).
Schlaf und Cortisol

Wie bei Affekt und Schlaf besteht ein weiterer wechselseitiger Einfluss zwischen Schlaf
und der HHNA beziehungsweise diurnalen Cortisoldynamiken (Bassett et al., 2015; Dahlgren
et al., 2009; Guo et al., 2024; Krempel et al., 2024). Der Schlaf-Wach-Rhythmus und damit
auch die Qualitdt nichtlichen Schlafs sind stark mit der Funktion der HHNA verbunden (Guo
et al., 2024). Eine bessere Schlafqualitit und -dauer wird hierbei mit hoheren morgendlichen
Cortisolwerten und einer steileren DCS in Verbindung gebracht (Dahlgren et al., 2009; Guo et

al., 2024). Bei geringer Schlafqualitit kommt es im Jugendalter zu einer verstirkten
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Cortisolreaktivitdit durch psychosoziale Stressoren. Schlafdauer scheint hierbei keinen
merklichen Einfluss zu haben (Bassett et al., 2015).

Zusammenspiel von negativem Affekt, Cortisol und subjektiver Schlafqualitit im
Kontext von Jugenddepressionen

Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass Depressionen im Jugendalter eng mit einer
Vielzahl von alltidglichen, sich wechselseitig beeinflussenden Faktoren verbunden sind: Ein
erhohter negativer Affekt ist ein Bestandteil depressiver Symptome, trigt aber auch zur
Entwicklung und Aufrechterhaltung von Depressionen bei (Doane et al., 2013; Posner et al.,
2005; Solberg et al., 2025). Jugendliche Depressivitdt steht dazu auch mit einer verdnderten
Funktion der HHNA in Verbindung und wird mit erhdhten abendlichen Cortisolwerten
assoziiert (Doane et al., 2013; Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al., 2021). Auch negative
Affektzustinde beeinflussen die HHNA, wobei niedrige morgendliche Cortisolwerte mit
negativem Affekt geringer Aktivierung und erhohte abendliche Cortisolwerte mit negativem
Affekt hoher Aktivierung in Verbindung gebracht werden (Hoyt et al., 2015; Tung et al., 2021).
Des Weiteren stellt eine beeintrichtigte subjektive Schlafqualitit ein wichtiges Symptom und
einen Préadiktor fiir Depressionen in dieser Altersgruppe dar und depressive Jugendliche
berichten hiufiger von schlechter Schlafqualitit (Krempel et al., 2024; Kuhlmann et al., 2020).
Zwischen Schlafqualitdt und negativem Affekt besteht eine bidirektionale Beziehung, da eine
mangelnde Schlafqualitit die Stimmung negativ beeinflussen kann, wihrend negativer Affekt
wiederum die Schlafqualitdt beeintrachtigt (Kouros et al., 2022). SchlieBlich ist der Schlaf-
Wach-Rhythmus und die Schlafqualitdt eng mit der Funktion der HHNA verbunden und eine
verbesserte Schlafqualitéit geht tendenziell mit hoheren morgendlichen Cortisolwerten und
einer steileren diurnalen Cortisolkurve einher (Dahlgren et al., 2009; Guo et al., 2024; Krempel
et al., 2024).

Wihrend der Zusammenhang zwischen Depressionen im Jugendalter, negativem
Affekt, diurnalen Cortisoldynamiken und der subjektiven Schlafqualitit zum Teil in der
Forschung gut etabliert ist, gibt es noch zahlreiche offene Fragen. Studien haben gezeigt, dass
depressive Personen im Alltag haufiger und verstarkt negativen Affekt erleben und negativer
Affekt ein Risikofaktor fiir depressive Storungen darstellt (Caiiizares et al., 2025; Doane et al.,
2013; Iv€evi¢ et al., 2024; Toro Tobar et al., 2019). Allerdings kann die Differenzierung der
Arten negativen A ftekts nach Valenz in diesem Kontext hilfreich sein, da diese unterschiedliche
Rollen in der Depressionspathologie spielen konnen sowie mit unterschiedlichen
physiologischen Korrelaten wie der Cortisolausschiittung einhergehen (Hoyt & Falconi, 2015).
Besonders inter- und intraindividuelle Differenzen bei Jugendlichen mit Depressionen unter
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Beriicksichtigung von negativem Affekt, Cortisol im Alltag und Schlafqualitét, wurden bisher
selten unter natiirlichen Alltagsbedingungen untersucht und viele Befunde zu Teilaspekten
zeigen keine einheitlichen oder sogar widerspriichliche Resultate (z. B. Adam, 2006; Doane et
al., 2013; Hoyt et al., 2021; Krempel et al., 2024; Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al.,
2021). Einige Studien priifen, ob Cortisolwerte als Pradiktor fiir eine spatere Erkrankung an
Depression gesehen werden konnen, betrachten Cortisoldynamiken in kiirzeren
zusammenhdngenden Zeitraumen oder beleuchten die Reaktivitdt der Cortisolwerte auf Stress
(Doane et al., 2013; Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al., 2021). Es gibt einen Konsens,
dass Depressivitdt im Jugendalter im Zusammenhang mit einer Dysregulation der HHNA und
der damit einhergehenden Cortisolsekretion steht, die genauen Wirkweisen, die zur Entstehung
und Aufrechterhaltung einer Jugenddepression beitragen, sind allerdings noch nicht geklért
(Abel & Hautzinger, 2013; Krempel et al., 2024; Lopez-Duran et al., 2009; Zajkowska et al.,
2021). Meta-Analysen und systematische Reviews zeigen unterschiedlichste Befunde zu der
Assoziation von depressiven Storungen im Kindes- und Jugendalter und dem morgendlichen
Cortisolspiegel: Lopez-Duran et al. (2009) berichten von grundsitzlich erhohten basalen
Cortisolwerten und gesteigerter Cortisolreaktivitit auf Stressoren, wihrend Zajkowska et al.
(2021) erhohte Morgenwerte als Risikofaktor nennen, der einer Jugenddepression vorausgeht.
Des Weiteren erwdhnen Zajkowska et al. (2021) sowohl Studien, die signifikant niedrigere
Morgenwerte bei Jugendlichen mit einer depressiven Storung finden als auch Studien, die einen
Zusammenhang zu erhohten Werten oder iiberhaupt keinen Effekt finden (z.B. Bhagwagar et
al., 2005; Lopez-Duran et al., 2009). Auf dhnliche Weise gibt es gemischte Resultate, die
zeigen, dass eine Depression im Jugendalter mit signifikant erhdhten Cortisolwerten vor dem
Schlafen einhergeht, aber auch Studien, die hier keinen signifikanten Unterschied im Vergleich
zu Kontrollgruppen feststellen konnten (Zajkowska et al., 2021). Diese groflen Unterschiede
konnten sich unter anderem aus Variationen in Erhebung und Messung der Variablen ergeben
und machen deutlich, dass die genauen Zusammenhinge bisher unklar bleiben und weitere
Untersuchungen notwendig sind. Studien zeigen, dass eine schlechte Schlafqualitit mit
depressiven Storungen und erhohter Depressionsschwere korreliert (Krempel et al., 2024; Van
Dyk et al., 2016) wobei verschiedene Untersuchungen der Zusammenhénge, unterschiedliche
Befunde hervorgebracht haben: Krempel et al. (2024) beschreiben reduzierte Schlafqualitit als
Symptom depressiver Storungen, berichten aber von einer Verschlechterung depressiver
Symptome durch Einschlafprobleme. Kuhlmann et al. (2019) stellten fest, dass Jugendliche mit
Schlafstorungen einen signifikanten Zusammenhang zwischen belastenden Lebensereignissen

und depressiven Symptomen aufweisen. Liu et al. (2025) berichten von Schlafproblemen als
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Pradiktor von Depressionen, fanden aber keinen umgekehrten Effekt von depressiven
Symptomen auf Schlafprobleme. Der wechselseitige Einfluss zwischen Aftekt und Schlaf wird
von Studien bestétigt, allerdings gibt es hierzu wenig Befunde zum Jugendalter (Kouros et al.,
2022; van Dyk et al., 2016) und viele der Studien finden unter Laborbedingungen statt (z. B.
Baum et al.,, 2013). Zudem wurden hidufiger Effekte von Schlafdauer beziehungsweise
Schlafrestriktionen auf negativen Affekt und Emotionsregulation untersucht (Baum et al.,
2014; Dagys et al., 2012; Talbot et al., 2010) als Schlafqualitdt beachtet, wobei Schlafqualitit
moglicherweise den aussagekriftigeren Pridiktor von psychischen und physischen
Gesundheitszustdnden darstellt (Bin, 2016; Lao et al., 2018). Angesichts der bisher unklaren
Befunde beziiglich der Zusammenhédnge von alltiglichen Faktoren in Verbindung mit
depressiven Symptomen im Jugendalter, erscheint eine vertiefte Untersuchung dieser Variablen
und ihrer Wechselwirkungen besonders bedeutsam, um die Rolle der alltidglichen Schlafqualitit
als dynamischen Faktor bei affektiven Zustinden Jugendlicher mit Depressionen besser zu
verstehen.
Zielsetzung der Studie

Da Depressionen zu den hdufigsten psychischen Storungen im Kindes- und Jugendalter
zdhlen, betroffene Jugendliche einem starken Leidensdruck sowie Einschriankungen auf vielen
Ebenen und moglichen Langzeitfolgen ausgesetzt sind, ist es umso wichtiger zugrundeliegende
Faktoren zu verstehen (Abel & Hautzinger, 2013; Avenevoli et al., 2014; Mudra & Schulte-
Markwort, 2020). Durch den bestehenden Zusammenhang von Jugenddepressionen, negativem
Affekt, der Dysregulation der HHNA wund Cortisolsekretion sowie der subjektiven
Schlafqualitdt (Abel & Hautzinger, 2013; Doane et al., 2013; Joseph et al., 2021; Krempel et
al., 2024) wird hier angesetzt. Im Rahmen der Pilotstudie ,,Fear, Anxiety, and Cortisol in
Everyday Interactions of Teens — Face it! Eine Tagebuchstudie zu sozialen Angsten und
korperlichen Stressreaktionen von Jugendlichen®, untersucht diese Masterarbeit die
Zusammenhidnge zwischen depressiven Storungen und Cortisoldynamiken, unter
Berticksichtigung des negativen Affekts sowie die Zusammenhdnge zwischen depressiven
Storungen und negativem Affekt unter Berilicksichtigung der subjektiven Schlafqualitdt
(Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025). Da kaum Studien diese Assoziationen unter den
Voraussetzungen des géngigen Alltags von Jugendlichen betrachten, ermdglicht hier das EMA,
verglichen mit einem Laborsetting, einen Einblick in tdgliches Erleben und Physiologie in
einem natiirlichen Kontext. Dies erh6ht die 6kologische Validitit (Shevchenko et al., 2021) und
reduziert im Vergleich zu retrospektiven Befragungen mogliche Erinnerungsverzerrungen
(Joseph et al., 2021). Zudem kann es von Vorteil sein, die Daten iiber den ldngeren Zeitraum
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von 14 Tagen zu erheben, um individuelle Unterschiede zu beriicksichtigen, da dabei
individuelle Muster und Schwankungen besser beobachtet werden konnen. Das EMA in einem
Within-Between-Participant-Design ermoglicht hierbei die Analyse von Verdnderungen und
Mustern innerhalb einer Person iiber zwei Wochen hinweg sowie den Vergleich von
Unterschieden zwischen verschiedenen Personen (Joseph et al., 2021). Durch die Erfassung
dieser Daten im Alltag der Jugendlichen und der Beriicksichtigung verschiedener
Einflussfaktoren konnen neue Erkenntnisse gewonnen werden, die zur Identifikation von
Risikogruppen und der Entwicklung von evidenzbasierten Préventions- und
Behandlungsansétzen beitragen konnen (Zajkowska et al., 2021). In Anbetracht des bisherigen
Forschungsstandes zu genannten Zusammenhingen werden folgende Hypothesen aufgestellt,
mit dem Ziel, die Beziehung zwischen depressiven Symptomen, alltdglichem negativem
Affekt, dem alltdglichen Cortisolspiegel und der tédglichen subjektiven Schlafqualitit
Jugendlicher zu untersuchen.
Fragestellung und Hypothesen
Forschungsfrage 1

Steht Depressivitdt bei Jugendlichen im Zusammenhang mit dem alltiglichen
Cortisolspiegel?
HI1.1 Die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit
alltidglichen Cortisolwerten am Morgen (Level 1).
H1.2 Die Baseline-Depressivitdt von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit
hoheren alltidglichen Cortisolwerten am Abend (Level 1).
H1.3 Die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit einer
flacheren alltdglichen Cortisolkurve (Level 1).
Forschungsfrage 2

Steht Depressivitit im Zusammenhang mit einem hdheren tiglichen negativen Affekt
hoher und niedriger Aktivierung im Alltag von Jugendlichen?
H2.1 Die Baseline-Depressivitdt von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit
taglichem negativem Affekt hoher Aktivierung (Level 1).
H2.2 Die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit
taglichem negativem Affekt niedriger Aktivierung (Level 1).
Forschungsfrage 3

Mediiert negativer Affekt hoher und niedriger Aktivierung den Zusammenhang

zwischen Depressivitdt und Cortisolspiegeln im Alltag von Jugendlichen?
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H3.1 Taglicher negativer Affekt hoher Aktivierung bei Jugendlichen (Level 1) mediiert den
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit (Level 2) und erhohten abendlichen
Cortisolwerten (Level 1).
H3.2 Téglicher negativer Affekt niedriger Aktivierung bei Jugendlichen (Level 1) mediiert den
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitdt (Level 2) und niedrigen morgendlichen
Cortisolwerten (Level 1).
Forschungsfrage 4

Wie hidngen Depressivitit, Schlafqualitit und negativer Affekt im Alltag von

Jugendlichen zusammen?

H4.1 Die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen (Level 2) steht im Zusammenhang mit

niedrigen alltdglichen Werten der subjektiven Schlafqualitit (Level 1).

H4.2 Niedrigere Werte der alltdglichen subjektiven Schlafqualitit (Level 1) stehen im

Zusammenhang mit alltdglichem negativem Affekt (Level 1).

H4.3 Alltagliche subjektive Schlafqualitit bei Jugendlichen (Level 1) mediiert den
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit (Level 2) und alltidglichem negativem A ftekt

(Level 1).

Methodik

Stichprobe

Fiir die Studie wurden in und um Wien deutschsprachige Jugendliche im Alter 14 bis
17 Jahren rekrutiert mit dem Ziel von mindestens 20 TeilnehmerInnen. Kriterien fiir die
Teilnahme waren das passende Alter, der reguldre Besuch einer Schule, sowie ausreichende
Deutschkenntnisse. Ausschlusskriterien fiir die Teilnahme an der Studie waren die Einnahme
von Kortikosteroiden, psychiatrische Behandlung mit Medikamenten, die Einnahme
hormoneller Verhiitungsmittel, die Einnahme bestimmter Medikamente, die den
Cortisolspiegel  verdndern (z.B. Kortison, Prednisolon, Hydrokortison) sowie
Vorerkrankungen, die sich auf den Cortisolspiegel auswirken (z.B. Neurodermitis, Cushing-
Syndrom). Zusédtzlich wurde eine Teilnahme an der Studie abgebrochen, wenn
Teilnehmerlnnen in dem Zeitraum der EMA-Studie erkrankten, da dies ebenfalls zu
verdnderten Werten fithren konnte. Die Stichprobengrole von N = 20, wurde auf Basis der
Stichprobengrofle anderer EMA- und Pilotstudien (z.B. Kashdan & Steger, 2006) gewéhlt
(Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025). Die finale Zahl an Teilnehmer*innen ergab N = 23 (siche
Tabelle 1). Die Stichprobe ist eine Gelegenheitsstichprobe.
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Tabelle 1
Soziodemographische Stichprobenbeschreibung

Variable n %
Alter 14 7 30.4
15 6 26.1
16 7 30.4
17 3 13.0
Geschlecht ménnlich 11 47.8
weiblich 12 52.2
Muttersprache Deutsch 18 78.3
Andere 5 21.7
Schultyp AHS/Gymnasium 21 91.3
HAK/HTL/HLW 1 4.3
Andere 1 4.3
Psychologische Behandlung Ja 3 13.0
Nein 20 87.0

N = 23. Héufigkeiten in absoluten und relativen Zahlen.

Das Alter der Teilnehmerlnnen, weist einen Mittelwert von M = 15,26 und eine
Standardabweichung von SD = 1.05 auf. 47.8% der Stichprobe lagen in der Baselineerhebung
zu Depressivitit tiber dem Cut-off Wert fiir klinische Depression (Richardson et al., 2010).

Studiendesign

Die genannten Forschungsfragen und dazugehorigen Hypothesen werden im Rahmen
der Pilot- und Machbarkeitsstudie ,,Fear, Anxiety, and Cortisol in Everyday Interactions of
Teens — Face it!” von Achilleas Tsarpalis-Fragkoulidis BSc MSc, Prof. Dr. Urs Nater und Prof.
Dr. Martina Zemp getestet. Bei der Studie handelt es sich um ein EMA mit Experience
Sampling Methode (ESM) im ,,Within-between participant design®. Der Fokus von ,,Face it

liegt auf dem Zusammenhang zwischen sozialer Angst bei Jugendlichen und deren diurnalen

Cortisolwerten im Alltag (Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025).
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Untersuchungsdurchfithrung

Vor Beginn der Rekrutierung wurde die geplante wissenschaftliche Studie zur
Beurteilung bei der Ethikkommission der Universitdit Wien am 10.03.2025 eingereicht. Die
positive Beurteilung der Ethikkommission erfolgte am 24.04.2025 (Bearbeitungsnummer
01333). Die Studie “Fear, Anxiety, and Cortisol in Everyday Interactions of Teens - Face it!*
wurde am 15.05.2025 auf OSF vorab registriert (Registration DOI: 10.17605/OSF.I0/5YSC2).
Rekrutierung

Fiir die Rekrutierung wurde Werbung auf Instagram geschaltet, wurden Schulen in
Wien kontaktiert und Flyer mit den Kerninformationen der Studie und einem QR-Code zum
Screening-Fragebogen ausgehindigt. Die Rekrutierung der ProbandInnen startete am
12.05.2025. Rekrutierung und Erhebung wurde iiber die Sommerferien der SchiilerInnen
pausiert, da dieser Zeitraum moglicherweise nicht reprasentativ oder vergleichbar mit dem
Schulalltag der iibrigen ProbandInnen gewesen wire. Nach den Ferien (September 2025)
wurde dann mit der Rekrutierung fortgefahren, bis die gewiinschte Stichprobengrofle im
Oktober 2025 erreicht wurde.

Ablauf

Mogliche ProbandInnen fiillten online auf SoSci Survey einen Screening-Fragebogen
aus, der Einschlusskriterien erfasste und dazu diente die Eignung zur Teilnahme an der Studie
zu priifen. ProbandInnen erhielten dann weitere Details zur Studie via Mail, inklusive einer
Einverstindniserklarung, die von ProbandInnen und Erziehungsberechtigten auszufiillen war.
War eine Person geeignet, wurde eine Einladung zu einem Erstgesprich via Mail ausgesendet.
Diese Einladung wurde nach zwei Arbeitstagen mit Terminvorschligen versendet. Bei
Auswahl eines Termins seitens der ProbandInnen, erhielten diese eine Bestdtigungsemail fiir
den fixierten Termin gemeinsam mit einer Wegbeschreibung zum Ort der Durchfiihrung der
Erstgespréche.

Im Erstgesprich wurde zuerst die unterzeichnete Einverstindniserkldrung
eingesammelt falls diese noch nicht digital ibermittelt wurde, dann der Ablauf der Studie
erklirt, eine Baseline-Erhebung durchgefiihrt, ein Probedurchlauf der Tagebuchstudie
vorgenommen, Details zur Entnahme der Speichelproben sowie Material zur
Speichelprobenentnahme und Aufbewahrung erklirt und tiberreicht, der Umgang mit den
Daten der ProbandInnen, die Vergiitung fiir die Teilnahme und das Vorgehen bei einer
moglichen Erkrankung wéhrend der Teilnahme erkldrt und offene Fragen beantwortet. Die

Baseline-Erhebung dauerte ca. zehn Minuten.
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Am Tag nach dem Erstgespriach und der Baseline-Erhebung begann die 14-tdgige
EMA-Phase (siche Abbildung 1). Dreimal tdglich erhielten ProbandInnen via Mail einen Link
zu kurzen Fragebodgen (Bearbeitungszeit von wenigen Minuten), die sie am eigenen Handy
ausfiillten und zweimal téglich (morgens direkt nach dem Aufwachen und abends) mussten die
ProbandInnen Speichelproben entnehmen. Zum ersten Messzeitpunkt (T1) sollten
Teilnehmerlnnen, sobald sie aufwachen, die erste Speichelprobe entnehmen. Hierfiir war
besonders wichtig, dass die Speichelprobe in den ersten Minuten nach dem Erwachen
entnommen wird, um zu vermeiden, ungewollte CAR-Werte zu erheben. Zudem sollten
Probandinnen vor der Speichelentnahme, wenn moglich nicht essen, trinken oder Zédhneputzen,
da dies die Cortisolwerte im Speichel verdndern konnte. Des Weiteren erhielten
TeilnehmerInnen fiir T1 um 6:00 Uhr den ersten Link zu Fragen, die sie nach der Speichelprobe
ausfiillen sollen. T1 umfasste 18 Items, die Schlaf- und Aufwachzeit, Schlafqualitit und den
Zeitpunkt der Speichelprobenentnahme erfassen, 12 Fragen, die positiven und negativen Affekt
mit hoher und niedriger Aktivierung messen, sowie eine Frage, die subjektiven Stress erfasst.
Das Ausfiillen der Fragen war bis zum zweiten Messzeitpunkt (T2) moglich, wobei
ProbandInnen aufgefordert wurden die Speichelproben und die Beantwortung der Fragen
zeitnah durchzufiihren und angeben mussten, ob sie die Speichelprobe innerhalb von 10
Minuten nach dem Aufstehen entnommen haben. Zu T2 wurde die Mail mit dem Link zu den
Fragen um 14:00 Uhr gesendet. Hier musste keine Speichelprobe abgegeben werden. T2
enthielt acht Fragen zu sozialen Interaktionen, sozialen Leistungssituationen und anderen
potenziell stressigen Situationen, die seit dem letzten Messzeitpunkt aufgetreten waren. Dieser
Messzeitpunkt enthielt auch die gleichen 12 Fragen zu Affekt und sieben Fragen, die soziale
Angst seit dem letzten Messzeitpunkt erfassen. Die Fragen konnten bis 18:00 Uhr beantwortet
werden. Der dritte Messzeitpunkt (T3) enthielt Fragen und die zweite Speichelprobe. Die Mail
mit dem Link zu den Fragen, wurde um 20 Uhr ausgesendet und konnte bis 22 Uhr beantwortet
werden. T3 war identisch zu T2, allerdings waren zusétzliche Fragen zum Zeitpunkt der
abendlichen Speichelprobenentnahme, sowie fiinf Fragen zur Erfassung von korperlicher
Aktivitdt, Nahrungsaufnahme, Nikotin- und Koffeinkonsum sowie Medikamenteneinnahme
enthalten. Die Speichelproben wurden bis zur Abgabe nach Beendigung der EMA-Phase, im
Kiihlschrank gelagert. Die drei Erhebungen fiir 14 Tage ergeben bei einer Teilnehmerlnnenzahl

von N = 23 insgesamt 966 Messzeitpunkte. Die Compliance liegt bei 97,62 %.
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Abbildung 1
Ablauf der EMA-Phase

14 Tigige EMA Erhebung

[

T >> >> >> >> N

- ~

T1 (6:00) T2 (14:00) T3 (20: OO)
Items, Items,
Cortisol Items Cortisol

L Zusendung EMA-Items via Mail: 3 MZP,

Durchfiihrung Speichelprobe: 2 MZP

Anmerkung. T1 = Erster Messzeitpunkt des Tages, T2 = Zweiter Messzeitpunkt des Tages, T3
= Dritter Messzeitpunkt des Tages. MZP = Messzeitpunkt.

Nach Riickgabe der Proben wurde den Probandlnnen die Aufwandsentschadigung
ausgezahlt. TeilnehmerInnen erhielten bis zu 120 Euro fiir die Teilnahme. Pro Tag, an dem
mindestens die zwei Speichelproben und die dazugehorigen Fragebdgen (T1, T3) abgegeben
wurden, erhielten ProbandInnen 8 Euro. Bei vollstandiger Teilnahme an den 14 Tagen erhielten
ProbandInnen einen Bonus von 8 Euro. Um das Minimum der Kompensation (56 Euro) zu
erhalten, mussten ProbandInnen an mindestens sieben Tagen teilnehmen (T1, T3 vollstdndig)
(Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025). Die statistische Auswertung erfolgte nach Abschluss der
Datenerhebung der 23 TeilnehmerInnen (Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025).
Erhebungsinstrumente

In der Baselineerhebung wurden folgende soziodemographische Variablen abgefragt:
Art der Schule, die besucht wird, sowie aktuelle psychologische Behandlung (0 = Nein, 1 =
Ja).

Depressive Symptome

Depressive Symptome wurden in der Baselineerhebung einmalig pro Person mittels der
Depressionsmodule des Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9; Gréfe et al., 2004; Kroenke et
al., 2001) abgefragt. Das Verfahren, das der Bewertung von depressiven Symptomen dient,

fragt ProbandInnen, wie hdufig sie in den letzten zwei Wochen gingige Symptome einer
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Depression erlebt haben (z. B. gedriickte Stimmung oder Interessenverlust). Der Gesamtwert
spiegelt den Schweregrad der Symptome wider. Der PHQ-9 besteht aus 9 Items mit einer 4-
stufigen Likert Skala (von 0 = iéiberhaupt nicht, bis 3 = nahezu tdglich). Die interne Konsistenz
betrigt a = .75. Es konnen bei der Beantwortung des PHQ-9 insgesamt 0 bis 27 Punkte erzielt
werden, wobei 0 bis 4 Punkte flir eine minimale Auspragung, 5 bis 10 Punkte fiir eine milde
Auspriagung, 11 bis 14 Punkte fiir eine moderate Auspriagung, 15 bis 17 Punkte fiir eine
mittelschwere Ausprigung und 20 bis 27 Punkte fiir eine schwerwiegende Ausprigung
depressiver Symptome stehen (Richardson et al., 2010). Jugendliche, die Kriterien der
Diagnose fiir eine schwere Depression nach dem DSM-IV erfiillen, weisen in diesem Test
signifikant hohere Werte auf, die meist in die Kategorien ,,moderat” bis ,,schwerwiegend*
fallen (Richardson et al., 2010). Ein Wert von 11 oder hoher stellt im PHQ-9 bei Jugendlichen
den Schwellenwert zu moderater Depressivitdt dar (Richardson et al., 2010).
Negativer Affekt

Negativer Affekt hoher und niedriger Aktivierung wurde im Rahmen der EMA-Items
erhoben (siche Anhang). Die Frage ,,Wie fiihlst du dich jetzt in diesem Moment?* wurde
gestellt und konnte mittels verschiedener Adjektive die positiven und negativen Affekt
beschreiben beantwortet werden. Hierfiir wurden zu Erhebungszeitpunkten T2 und T3 12 Items
vorgegeben, die positiven und negativen Affekt hoher und niedriger Aktivierung abbilden.
Jedes Item wurde auf einer 5-stufigen Likert-Skala von 1 (éiberhaupt nicht) bis 5 (sehr stark)
bewertet. Es wurden separate Mittelwerte fiir positiven und negativen Affekt hoher und
niedriger Aktivierung berechnet, um die Affektzustinde zu erfassen. Die Items "gereizt",
"nervos" und "frustriert" bilden die Skala fiir negativen Affekt hoher Aktivierung,
"niedergeschlagen", "traurig" und "einsam" repridsentieren negativen Affekt niedriger
Aktivierung (Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025). Die interne Konsistenz fiir negativen Affekt
hoher Aktivierung betrdgt o =. 68, wihrend die interne Konsistenz von negativem Affekt
niedriger Aktivierung o= .70 betrdgt. Negativer Affekt weist eine interne Konsistenz von a =.
76 auf.
Speichelcortisolwerte

Um das diurnale Cortisol zu erheben, wurden in der EMA-Phase pro Person zwei
Speichelproben pro Tag fiir 14 Tage entnommen. Hierfiir wurden Salicaps verwendet.
ProbandInnen erhielten die Anweisung fiir zwei Minuten Speichel im Mund zu sammeln und
diesen mittels Strohhalms in die Kapseln zu befordern. Im Anschluss wurden die Proben bis
zur Abgabe im Kiihlschrank gelagert, nach Abgabe bei -30° Celsius aufbewahrt und spiter im
Biochemischen Labor der Fakultit fiir Psychologie ausgewertet. Es werden pro Person

27



durchschnittliche Morgenwerte, Abendwerte und DCS-Werte basierend auf den
Speichelproben gebildet (Tsarpalis-Fragkoulidis et al., 2025).
Subjektive Schlafqualitiit

Die subjektive Schlafqualitit wurde im Rahmen der EMA-Items erhoben. Hierfiir
wurde zu Erhebungszeitpunkt T1 die Bewertung der eigenen Schlafqualitit der vergangenen
Nacht auf einer visuellen Analogskala von 0 bis 100 mittels der Frage ,,Wie wiirdest du deine
Schlafqualitét der letzten Nacht bewerten? erhoben (0 = sehr schlecht, 100 = sehr gut). Hierbei
bedeuten hohere Werte eine bessere subjektive Schlafqualitdt im Vergleich zu niedrigeren
Werten.

Statistische Auswertung

Obwohl die Speichelproben fiir die Analyse der diurnalen Cortisolwerte erfolgreich
erhoben wurden, konnten die entsprechenden Laborergebnisse aufgrund léngerer
Verarbeitungszeiten in der Laborarbeit nicht in die Datenanalyse dieser Masterarbeit
einbezogen werden. Die geplante statistische Auswertung der Fragestellung 1 und 3 sowie der
dazugehorigen Hypothesen (H1.1, H1.2, H1.3, H3.1, H3.2) konnte deshalb nicht durchgefiihrt
werden. Dies stellt eine unvorhergesehene Limitation dar, deren Implikationen in der
Diskussion erortert werden.

Die statistische Auswertung von H2.1, H2.2, H4.1 und H4.2 wurde mittels Multilevel-
Analyse auf IBM Statistics SPSS (Version 30) getestet. Durch die Erhebung von Baseline-
Daten und der 14 tigigen EMA-Phase mit drei Messzeitpunkten pro Tag, pro Person, ergibt
sich eine genestete Datenstruktur. Daten einzelner Messzeitpunkte (Level 1) sind in Personen
(Level 2) genestet. In dieser Analyse befinden sich die tiglichen Messungen von negativem
Affekt und subjektiver Schlafqualitit auf Level 1. Auf Level 2 sind die einmalig erhobenen
Werte zu depressiven Symptomen und demografische Daten zu verorten. Multilevel-Modelle
sind fiir diese Datenstruktur besonders geeignet, da sie die vorliegende Datenstruktur
berticksichtigen und inter- und intraindividuelle Vergleiche ermoglichen.

Wie in Abbildung 2 ersichtlich wird, ist der Pradiktor der Hypothesen der zweiten
Forschungsfrage die Baseline-Depressivitit, wiahrend der negative Affekt hoher Aktivierung in
H2.1 und niedriger Aktivierung in H2.2 die abhéngige Variable darstellt. In der Hypothese H4.1
ist die Baseline-Depressivitit der Pradiktor und die subjektive Schlafqualitit stellt die
abhédngige Variable dar. In der Hypothese H4.2 ist die subjektive Schlafqualitdt der Pradiktor
und alltdglicher negativer Affekt die abhingige Variable. H4.3 wurde mit Makro MLmed
(Hayes & Rockwood, 2019) mittels Mediationsanalysen gepriift. Bei H4.3 gilt Baseline-
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Depressivitit als Pradiktor, wiahrend negativer Affekt die abhéngige Variable und die subjektive

Schlafqualitit den Mediator darstellt.

Abbildung 2
Darstellung der Variablen aus Hypothese H4.3 in der zugehorigen Datenstruktur

Schlafqualitét

L2 Depressive Symptome negativer Affekt

\ 4

H4.3

L1 Schlafqualitat negativer Affekt

v

Anmerkung. L1 = Level 1, L2 = Level 2.

Die Hypothesenpriifung folgte einem mehrstufigen Vorgehen, das sowohl die
Vorbereitung der Daten als auch der statistischen Priifung im Rahmen von Multilevel-Modellen
(MLM) umfasste. Zundchst wurden aus den Items der Erhebungsinstrumente Skalenwerte
gebildet. Fiir die Depressionsskala wurden Mittelwerte und Summenscores berechnet. Fiir den
negativen Affekt mit hoher und niedriger Aktivierung und negativen Affekt als Gesamtwert
wurden Mittelwerte gebildet. Zur Vorbereitung der Multilevel-Analyse wurden anschliefend
fiir jede Versuchsperson durchschnittliche Werte des tdglichen negativen Affekts und des
taglichen negativen Affekts mit hoher und niedriger Aktivierung sowie der tédglichen
Schlafqualitidt aggregiert. Im nédchsten Schritt wurden die Reliabilitdt berechnet und
Verteilungseigenschaften der Baseline-Depressivitit tiberpriift. Deskriptive Kennwerte wurden
fiir die Variable ermittelt sowie Normalitdtspriifungen mittels Boxplot, Q-Q-Plot und
Kolmogorov-Smirnov-Test durchgefiihrt. Dariiber hinaus wurden Korrelationen zwischen der
Variable der Baseline-Depressivitit und den Personenmittelwerten der Level 2 Variablen
berechnet, um Zusammenhinge zu identifizieren.

Zur Datenanalyse auf Basis von Mehrebenenmodellen wurden alle Variablen zentriert.
Fiir die Level 2 Variable zu Baseline-Depressivitiat wurde grand mean centering, fiir die Level
1 Variablen person mean centering durchgefiihrt. Hierdurch spiegeln die transformierten Level
1 Pradiktoren individuelle Abweichungen vom personenbezogenen Mittelwert wider, wihrend

die zentrierten Level 2 Werte Abweichungen vom Gesamtmittelwert der Stichprobe darstellen.
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Fiir jede abhédngige Variable der Hypothesen H2.1, H2.2, H4.1 und H4.2 wurde zuerst
ein Nullmodell (Random Intercepts Only) geschitzt, um die Intraklassenkorrelation (ICC) zu
bestimmen und damit den Anteil der Gesamtvarianz zu ermitteln, der auf Unterschiede
zwischen Personen zuriickzufiihren ist. Im nichsten Schritt wurden feste Effekte in die Modelle
aufgenommen. AnschlieBend wurde ein Random-Intercept-Fixed-Slope-Modell (RIFSM)
erstellt. Fiir H4.2 wurden zusitzlich Random Slopes in das Modell mit aufgenommen und die
Korrelation zwischen den Random Effekten (Random Slopes und Random Intercepts)
modelliert.

Fiir die Priifung der Mediation in H4.3 wurde ein 2-1-1 Mehrebenenmediationsanatz
implementiert. Die urspriinglichen Daten wiesen eine dreistufige Struktur auf, mit
Messzeitpunkten innerhalb von Tagen innerhalb von Personen. Da das verwendete Makro
MLmed (Hayes & Rockwood, 2019) ausschlieBlich zweistufige Modelle erlaubt, wurde die
Analyse auf zwei Ebenen reduziert. Im Rahmen der Mediationsanalyse stellte die Tagesebene
das Level 1 dar, wahrend die Personenebene als Level 2 modelliert wurde. Die Outcome-
Variable negativer Affekt wurde auf Tagesniveau aggregiert, indem Tagesmittelwerte gebildet
wurden, da die Schlafqualitdt lediglich einmal pro Tag erhoben wurde und somit keine
innerhalb-tigliche Varianz aufweist. Die Varianz der Mediatorvariable auf Tagesebene wurde
in Within-und Between-Komponenten zerlegt. Hierzu wurde der Level-1-Mediator person-
mean-zentriert, wihrend zusétzlich ein Personenmittelwert gebildet wurde, der als Mediator
auf Level 2 fungierte. Die indirekten Effekte wurden auf der Between-Ebene geschitzt und
bilden somit Zusammenhénge zwischen Personen ab.

Alle Modelle wurden mittels Restricted Maximum Likelihood (REML) geschitzt, da
dieses Schitzverfahren insbesondere bei kleineren Stichproben eine weniger verzerrte
Schiatzung der Varianzkomponenten ermoglicht (McNeish, 2017). Zusétzlich wurden
Kenward-Roger und Statterwaite Approximationen verwendet. Die Signifikanz fester Effekte
wurde anhand konventioneller p-Werte bewertet, die Signifikanz der Random Slopes iiber
Likelihood-Ratio-Tests gepriift, wihrend die Signifikanz der Mediationseffekte tiber 95%-
Monte-Carlo-Konfidenzintervalle beurteilt wurden.

Resultate

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Datenanalyse erortert. Zur deskriptiven
Einordnung der untersuchten Variablen sind in Tabelle 2 die Mittelwerte,
Standardabweichungen sowie Pearson-Korrelationen zwischen der Level-2-Variable der

Baseline-Depressivitidt und den Level-1-Variablen auf Personenebene dargestellt.
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Tabelle 2
Mittelwerte, Standardabweichung, Korrelationen der relevanten Variablen

Variable M SD 1. 2. 3. 4.
1. Depressivitit 1.00 0.51 -

2. neg. Aftekt hoher Aktivierung 2.10 0.57 S53* -

3. neg. Affekt niedriger Aktivierung  1.92 0.45 .08 44% -

4. neg. Affekt 2.01 0.44 .39 BoF*  g1** -
5. Schlafqualitét 63.78 13.64 -34 .02 -.18 -.08

Anmerkung. Pearson-Korrelationen. *p < .05, **p <.01. Depressivitit = Mittelwert depressiver
Symptome, neg. Affekt hoher Aktivierung = Personenmittelwert des negativen Affekts mit
hoher Aktivierung, neg. Affekt niedriger Aktivierung = Personenmittelwert des negativen
Affekts mit niedriger Aktivierung, neg. Affekt = Personenmittelwert des negativen Affekts,

Schlafqualitit = Personenmittelwert der subjektiven Schlafqualitit.

Hypothesentestung
Hypothese 2.1

Zundchst wurde gepriift, ob ein Zusammenhang zwischen der Baseline-Depressivitét
von Jugendlichen auf der Personenebene (Level 2) mit dem taglich erlebten negativen Affekt
hoher Aktivierung (Level 1) besteht. Hierfiir wurde ein Nullmodell berechnet, aus dem sich fiir
den negativen Affekt hoher Aktivierung ein Intraklassenkorrelationskoeftizient (ICC) von .44
ergab. Dies sagt aus, dass 43.5 % der Varianz dieser Variable durch Unterschiede zwischen
Personen erkldrt werden. Das anschlieBend geschétzte Random-Intercept-Modell mit der am
Gruppenmittelwert zentrierten Depressivitdt als Pradiktor zeigt einen signifikanten positiven
Zusammenhang zwischen Depressivitit und tdglichem negativem Affekt hoher Aktivierung (b
=0.59, t = 2.83, p = .01). Jugendliche mit hoherer Baseline-Depressivitit berichten im Alltag
eine hohere Auspragung von negativem Affekt hoher Aktivierung. Zur Einschitzung der
erklarten Varianz wurde Pseudo-R? (marginal) herangezogen. Dieses betrigt Pseudo-R?
(marginal) = .12, was darauf hinweist, dass 12 % der Varianz durch den festen Effekt der
Depressivitit erklart wird. Diese Ergebnisse unterstiitzen Hypothese 2.1. Die detaillierten

Modellschiatzungen sind in Tabelle 3 dargestellt.
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Tabelle 3
Testung der Hypothese 2.1.

Feste Effekte
Abhiingige Variable 95% Konfidenzintervalle
Pridik b (S.E.) t p
radiktor LL UL
HNAF
Intercept 2.10 (0.11) 19.99 <001 1.89 2.32
dep 0.60 (0.21) 2.83 .01 0.16 1.03
Zufillige Effekte
95% Konfidenzintervalle
Varianz Schétzer
LL UL
Level 1 Residuum (hnaf) 0.42 0.39 0.46
Level 2 Random Intercept 0.24 0.13 0.46

Anmerkung. S.E.= Standarderror, hnaf = negativer Affekt mit hoher Aktivierung, dep =

Depressivitit zentriert am Gruppenmittelwert.

Hypothese 2.2

In der Hypothese 2.2 wurde untersucht, ob die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen
auf der Personenebene (Level 2) mit dem téglich erlebten negativen Affekt niedriger
Aktivierung (Level 1) zusammenhéngt. Aus dem zunédchst berechneten Nullmodell ergab sich
fiir den negativen Affekt niedriger Aktivierung ein ICC von .332. Dies weist darauf hin, dass
33.2 % der Varianz dieser Variable durch Unterschiede zwischen Personen erklirt werden. Die
Ergebnisse des Random-Intercept-Modells mit der am Gruppenmittelwert zentrierten
Depressivitdt als Pradiktor, zeigen keinen signifikanten Zusammenhang zwischen
Depressivitit und tdglichem negativen Affekt niedriger Aktivierung (b = 0.07, t = 037, p =
.71). Jugendliche mit hoherer Baseline-Depressivitit berichten keinen systematisch héheren
negativen Affekt niedriger Aktivierung im Alltag. Pseudo-R? (marginal) = .02, was bedeutet,
dass die Depressivitét 2 % der Varianz erklért. Die Hypothese 2.2 wird anhand der Ergebnisse
nicht bestitigt. Die detaillierten Modelleinschdtzungen sind in Tabelle 4 dargestellt.
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Tabelle 4
Testung der Hypothese 2.2.

Feste Effekte
Abhanglge Variable 95% Konfidenzintervalle
Pridik b (S.E.) t P
radiktor LL UL
LNAF
Intercept 1.91 (.10) 19.61 <.001 1.71 2.12
dep 0.07 (.19) 0.37 1 -0.33 0.48
Zufillige Effekte
95% Konfidenzintervalle
Varianz Schitzer
LL UL
Level 1 Residuum (Inaf) 0.42 0.38 0.46
Level 2 Random Intercept 0.21 0.11 0.39

Anmerkung. S.E.= Standarderror, Inaf = negativer Affekt mit niedriger Aktivierung, dep =

Depressivitit zentriert am Gruppenmittelwert.

Hypothese 4.1

In der Hypothese 4.1 wurde untersucht, ob die Baseline-Depressivitit von Jugendlichen
auf der Personenebene (Level 2) mit der téglichen subjektiven Schlafqualitit (Level 1)
zusammenhédngt. Das hierfiir geschétzte Nullmodell ergab fiir die subjektive Schlafqualitit
einen ICC von .28. Das heif}t, dass 28 % der Varianz der subjektiven Schlafqualitit auf
Unterschiede zwischen Personen zuriickzufiihren sind. Die Ergebnisse des Random-Intercept-
Modells mit der am Gruppenmittelwert zentrierten Depressivitét als Priadiktor, zeigen keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und der tdaglichen subjektiven
Schlafqualitéit (b = -8.97, ¢t = -1.63, p = .12). Jugendliche mit hoherer Depressivitit berichten
keine systematisch niedrigeren Werte der subjektiven Schlafqualitit im Alltag. Pseudo-R?
(marginal) = .36, was darauf hinweist, dass die im Modell enthaltenen festen Effekte zur
Erklarung von Varianz in der subjektiven Schlafqualitidt beitragen, ohne dass sich ein
signifikanter Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitdt und subjektiver Schlafqualitit
zeigte. Hypothese 4.1 wird von den Befunden nicht bestdtigt. Die detaillierten Ergebnisse sind
in Tabelle 5 dargestellt.
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Tabelle 5
Testung der Hypothese 4.1.

Feste Effekte
Abhiingige Variable 95% Konfidenzintervalle
Pridik b (S.E.) t P
radiktor LL UL
SLEEP
Intercept 63.83 (2.77) 23.08 <.001 58.08 69.58
dep -8.97(5.50) -1.63 A2 -20.40 2.46
Zufillige Effekte
95% Konfidenzintervalle
Varianz Schitzer
LL UL
Level 1 Residuum (sleep) 409.41 348.40 481.10
Level 2 Random Intercept 146.23 70.67 302.60

Anmerkung. S.E.= Standarderror, sleep = subjektive Schlafqualitit, dep = Depressivitit

zentriert am Gruppenmittelwert.

Hypothese 4.2

Hypothese 4.2 untersucht, ob die alltégliche subjektive Schlafqualitit (Level 1) mit dem
taglich erlebten negativen Affekt (Level 1) zusammenhéngt. Zunédchst wurde das Nullmodell
berechnet, das fiir den negativen Affekt einen ICC von .367 ergab. Dies bedeutet, dass 36.7 %
der Varianz des negativen Affekts durch Unterschiede zwischen Personen erklédrt werden. Im
Random-Intercept-Fixed Slope-Modell zeigte sich ein signifikanter negativer Zusammenhang
zwischen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt (b =-0.003, p =.004). Der Vergleich
dieses Modells mit dem Random-Intercept-Random-Slope-Modell ergab mittels Likelihood-
Ratio-Test eine signifikante Verbesserung der Modellpassung (A-2LL =5.9, Adf=1, p = .015).
Im Random-Intercept-Random-Slope-Modell zeigt sich ein tendenzieller Zusammenhang
zwischen besserer Schlafqualitdt und geringerem negativen Affekt im Alltag, wobei dieser
Zusammenhang lediglich marginal signifikant ist (b = -0.003, p = .78). Pseudo-R? (marginal)
=.006, was bedeutet, dass die festen Effekte 0.6% der Varianz des negativen Affekts erkldren.
Ein zusitzliches Random-Intercept-Random-Slope-Modell mit korrelierten Zufallseffekten
wies hohere AIC- und BIC-Werte auf und wurde daher zugunsten des einfacheren Random-
Slope-Modells verworfen. Insgesamt liefern die Ergebnisse Hinweise auf einen negativen
Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt im Alltag, wobei
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die Hypothese 4.2 nur teilweise unterstiitzt wird. Die detaillierten Modelleinschitzungen sind

in Tabelle 6 dargestellt.

Tabelle 6
Testung der Hypothese 4.2.
Feste Effekte
Abhiingige Variable b (S.E) t 95% Konfidenzintervalle
NAF
Intercept 2.01 (.09) 21.89 <.001 1.82 2.20
sleep -0.003 (.001) -1.89 78 0.08 0.00
Zufdillige Effekte
95% Konfidenzintervalle
Varianz Schétzer
LL UL
Level 1 Residuum (naf) 0.31 0.28 0.34
Level 2 Random Intercept 0.19 0.10 0.35

Anmerkung. S.E. = Standarderror, naf = negativer Affekt, sleep = subjektive Schlafqualitit

zentriert am Personenmittelwert.

Hypothese 4.3

Hypothese 4.3 untersucht, ob die alltdgliche subjektive Schlafqualitidt von Jugendlichen
(Level 1) den Zusammenhang zwischen der Baseline-Depressivitit (Level 2) und dem
alltdglichen negativen Affekt (Level 1) mediiert. In der Mediationsanalyse wurde zunéchst ein
Modell ohne und mit Random Slope geschitzt. Da die Hinzunahme der Random Slope nach
Likelihood-Ratio-Test auf Basis der -2LL Werte zu keiner signifikanten Verbesserung der
Modellpassung fiihrte, werden im Folgenden aus Griinden der Parsimonie die Ergebnisse des
Modells ohne Random Slope berichtet. Auf der Between-Person-Ebene zeigte sich in der
Datenanalyse kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Baseline-Depressivitit und der
subjektiven Schlafqualitidt (b = -8.97, t = -1.63, p = .12). Ebenso erwies sich der direkte
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitdt und negativem Affekt auf Personenebene als
nicht signifikant (b = 0.35, ¢t = 1.88, p = .08). Der Zusammenhang zwischen subjektiver
Schlafqualitdt und negativem Affekt auf Level 2 war ebenfalls nicht signifikant (b = 0.002, p

= .80). Auf der Within-Person-Ebene zeigte sich hingegen ein signifikanter negativer
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Zusammenhang zwischen der subjektiven Schlafqualitdt und dem negativen Affekt (b =-0.003,
t=-2.20, p = .028), was darauf hindeutet, dass eine schlechtere subjektive Schlafqualitdt mit
einem erhdhten negativen Affekt iiber den gesamten Tag einhergeht. Der indirekte Effekt der
Baseline-Depressivitit auf den alltdglichen negativen Affekt iiber die subjektive Schlafqualitit
auf der Between-Person-Ebene erwies sich als nicht signifikant (b =-0.02, 95 %-Monte-Carlo-
Konfidenzintervall [-0.02; 0.12]). Insgesamt liefern die Ergebnisse keinen Hinweis auf die
mediierende Rolle der subjektiven Schlafqualitit im Zusammenhang zwischen Baseline-
Depressivitit und alltdglichem negativem Affekt und stiitzen die Hypothese H4.3 somit nicht.

Die Ergebnisse der Multilevel-Mediationsanalyse sind in Tabelle 7 dargestellt.
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Tabelle 7
Testung der Hypothese 4.3.

Between-Person Effects

95% Confidence Intervals

Outcome
Predictors b (S.E.) t L UL p
sleep (L2)
Intercept 63.83 (2.77) 23.07 58.07 69.56 .00
dep -8.97 (5.50) -1.63 -20.40 2.46 A2
naf (L2)
Intercept 1.89 (0.46) 4.13 0.94 2.85 .0005
dep (L2) 0.35(0.19) 1.88 -0.04 0.75 .08
sleep (L2) 0.002 (0.01) 0.26 -0.01 0.02 .79
Within-Person Effects
Outcome 95% Confidence Intervals
Predictors b (S.E.) t p
LL UL
naf (L1)
sleep (L1) -0.003 (.001) -2.20 -0.005 -0.0003 .03
Between-Person Indirect Effects
95% MC Confidence Intervals
Path b (S.E.)
MCLL MCUL
Dep = sleep = naf -0.02 (0.07) -0.19 0.13
Random Effects
95% Confidence Intervals
Variance Estimate (S.E) IL UL
Level 1
sleep 409.41 (33.71) 348.39 481.11
naf 0.16 (0.01) 0.14 0.19
Level 2
sleep 146.33 (54.21) 70.80 302.46
naf 0.17 (.06) 0.09 0.33

Anmerkung. S.E. = Standarderror, sleep = subjektive Schlafqualitét, L1 = Level 1, L2 = Level

2, dep = Depressivitit zentriert am Gruppenmittelwert, naf= negativer Affekt, MC KI = Monte

Carlo Konfidenzintervall.
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Explorative Datenanalysen

Da einige Zusammenhinge der vorhergehenden Analysen keinen signifikanten Effekt
zeigen, wurden ergidnzend explorative Analysen durchgefiihrt, um mogliche
Alternativerkldrungen zu priifen. Da die Baseline-Depressivitit einen signifikanten
Zusammenhang mit negativem Affekt hoher Aktivierung in Hypothese 2.1 aufwies, wurde die
Mediationsanalyse analog zu Hypothese 4.3 erneut berechnet, wobei der alltdgliche negative
Affekt nun jeweils differenziert mit hoher Aktivierung sowie niedriger Aktivierung als
abhéngige Variable betrachtet wurde. Auch in diesen Mediationsanalysen wurden zunéchst
Modelle ohne und mit Random Slopes geschitzt. Da auch hier die Hinzunahme der Random
Slope nach Likelihood-Ratio-Test auf Basis der -2LL Werte jeweils zu keiner signifikanten
Verbesserung der Modellpassung flihrte, werden fiir die zwei explorativen Mediationsanalysen
aus Griinden der Parsimonie die Ergebnisse der Modelle ohne Random Slope berichtet.

In der Mediationsanalyse mit negativem Affekt hoher Aktivierung an Stelle der
abhingigen Variable, zeigte sich auf der Between-Person-Ebene ein signifikanter positiver
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und negativem Affekt hoher Aktivierung (b
=0.68,1=3.05, p=.01), wihrend der Zusammenhang zwischen der subjektiven Schlafqualitit
und negativem Affekt nicht signifikant war (b = 0.01, p = .27). Auf der Within-Person-Ebene
zeigte sich ein signifikanter negativer Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitit und
negativem Affekt hoher Aktivierung (b =-0.003, t =-2.34, p = .02), was darauf hindeutet, dass
Tage mit einer geringeren subjektiven Schlafqualitit mit einer hoheren Ausprigung an
negativem Affekt hoher Aktivierung einhergehen. Der indirekte Effekt der Baseline-
Depressivitit auf negativen Affekt hoher Aktivierung tiber die subjektive Schlafqualitét erwies
sich als nicht signifikant (b = -0.08, 95 %-Monte-Carlo-Konfidenzintervall [-0.33; 0.07]). Die
Ergebnisse der explorativen Mediationsanalyse mit negativem Affekt hoher Aktivierung in der

abhéngigen Variable sind in Tabelle 8 dargestellt.
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Tabelle 8

Ergebnisse der explorativen Mediationsanalyse mit der abhdngigen Variable negativer Affekt

hoher Aktivierung
Between-Person Effects
Outcome 95% Confidence Intervals
Predictors b (S.E.) t P
LL UL
sleep (L2)
Intercept 63.83 (2.77) 23.07 58.07 69.58 .000
dep -8.97 (5.50) -1.63 -20.40 2.46 A2
hnaf (L2)
Intercept 1.50 (0.54) 2.77 0.37 2.64 .01
dep (L2) 0.68 (0.22) 3.05 0.21 1.15 .01
sleep (L2) 0.01 (0.01) 1.13 -0.01 0.03 27
Within-Person Effects
Outcome 95% Confidence Intervals
Predictors b (S.E.) t p
LL UL
hnaf (L1)
sleep (L1) -0.003 (0.001) -2.34 -0.005 -0.0005 .02
Between-Person Indirect Effects
95% MC Confidence Intervals
Path b (S.E.)
MCLL MCUL
Dep > sleep = hnaf -0.08 (0.10) -0.33 0.07
Random Effects
95% Confidence Intervals
Variance Estimate (S.E) L UL
Level 1
sleep 409.40 (33.71) 348.39 481.11
hnaf 0.20 (0.02) 0.17 0.24
Level 2
sleep 146.33 (54.21) 70.80 302.46
hnaf 0.24 (0.08) 0.13 0.47

Anmerkung. S.E. = Standarderror, sleep = subjektive Schlafqualitét, L1 = Level 1, L2 = Level
2, dep = Depressivitit zentriert am Gruppenmittelwert, hnaf= negativer Affekt mit hoher

Aktivierung, MC KI = Monte Carlo Konfidenzintervall.
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In der explorativen Mediationsanalyse mit negativem Affekt niedriger Aktivierung in
der abhédngigen Variable zeigen sich weder auf der Between- noch auf der Within-Person-
Ebene signifikante Zusammenhdnge zwischen den Pridiktorvariablen. Weder der
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und negativem Affekt niedriger Aktivierung
(b=10.03,t=0.14, p = .89) noch der Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitdt und
negativem Affekt niedriger Aktivierung auf der Between-Person-Ebene (b =-0.01, 1 =-.74, p
=.47) erwiesen sich als signifikant. Auch auf der Within-Person-Ebene zeigte sich kein
signifikanter Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt
niedriger Aktivierung (b =-0.002, t =-1.54, p = .13). Dementsprechend war auch der indirekte
Effekt der Baseline-Depressivitit auf negativen Affekt niedriger Aktivierung iiber die
subjektive Schlafqualitdt nicht signifikant (b = 0.05, 95 %-Monte-Carlo-Konfidenzintervall [-
0.10; 0.26]). Die detaillierten Ergebnisse der explorativen Mediationsanalyse sind in Tabelle 9
dargestellt.

Die explorativen Datenanalysen ergaben ein konsistentes Bild mit H4.3, da keine der
Mediationen der Schlafqualitit auf den Zusammenhang von Baseline-Depressivitit und die
verschiedenen Affektdimensionen einen signifikanten indirekten Effekt aufwiesen.
Gleichzeitig deuten die Ergebnisse darauf hin, dass insbesondere negativer Affekt mit hoher
Aktivierung stirker mit tdglichen Schwankungen der subjektiven Schlafqualitit assoziiert ist

als negativer Affekt mit niedriger Aktivierung und negativer Affekt als Gesamtmal.
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Tabelle 9
Ergebnisse der explorativen Mediationsanalyse mit der abhdngigen Variable negativer Affekt

niedriger Aktivierung
Between-Person Effects
Outcome 95% Confidence Intervals
Predictors b (S.E.) t P
LL UL
sleep (L2)
Intercept 63.83 (2.77) 23.07 58.07 69.58 .00
dep -8.97 (-1.63) -1.63 -20.40 2.46 A2
Inaf (L2)
Intercept 2.28 (0.50) 4.53 1.23 3.34 .0002
dep (L2) 0.03 (0.21) 0.14 -0.40 0.46 0.89
sleep (L2) -0.01 (0.01) -0.74 -0.02 0.01 0.47
Within-Person Effects
Outcome 95% Confidence Intervals
Predictors b (S.E.) t p
LL UL
Inaf (L1)
sleep (L1) -0.002 (.001) -1.54 -0.01 0.001 13
Between-Person Indirect Effects
95% MC Confidence Intervals
Path b (S.E.)
MCLL MCUL
Dep = sleep = Inaf 0.05 (0.09) -0.10 0.25
Random Effects
95% Confidence Intervals
Variance Estimate (S.E) IL UL
Level 1
sleep 409.41 (33.71) 348.39 481.11
Inaf 0.23 (0.02) 0.20 0.27
Level 2
sleep 146.33 (54.21) 70.80 302.46
Inaf 0.21 (0.07) 0.11 0.40

Anmerkung. S.E. = Standarderror, sleep = subjektive Schlafqualitét, L1 = Level 1, L2 = Level

2, dep = Depressivitit zentriert am Gruppenmittelwert, Inaf= negativer Affekt mit niedriger

Aktivierung, MC KI = Monte Carlo Konfidenzintervall.
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Im folgenden Abschnitt werden die Befunde der statistischen Analysen diskutiert und

im Kontext bestehender Forschung interpretiert.
Diskussion

Ziel der vorliegenden Masterarbeit war es, mithilfe einer EMA-Studie den
Zusammenhang zwischen Depressivitit und negativem Affekt hoher und niedriger
Aktivierung, Cortisoldynamiken sowie subjektiver Schlafqualitdt im Alltag Jugendlicher zu
untersuchen und dabei inter- und intraindividuelle Dynamiken zu analysieren. Basierend auf
bisherigen Befunden zur Depressivitit im Jugendalter und den wechselseitigen Einfliissen von
negativem Affekt, Cortisol und der Schlafqualitit zielte die Arbeit darauf ab, zu priifen,
inwiefern depressive Symptome der Baselineerhebung mit alltdglichen Auspridgungen dieser
Variablen assoziiert sind. Des Weiteren wurde getestet, ob subjektive Schlafqualitit als
Mediator zwischen Depressivitit und negativem Affekt wirkt.

Der Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und negativem Affekt hoher
Aktivierung erwies sich als signifikant, was darauf hindeutet, dass hohere Werte der Baseline-
Depressivitdt mit einem erhohten Erleben negativen Affekts hoher Aktivierung (z.B.
Gereiztheit, Nervositidt) im Alltag Jugendlicher einhergehen. Dieses Ergebnis entspricht
Befunden in der Literatur, die aufzeigen, dass negativer Affekt hoher Aktivierung gerade im
Jugendalter gehéduft auftritt und Reizbarkeit ein Kernmerkmal depressiver Storungen bei
Jugendlichen darstellt (Abel & Hautzinger, 2013; Doane et al., 2013; Hoyt et al., 2015; Nielsen
et al., 2020; Rayapoullé¢ et al., 2024). Die Bestitigung der Hypothese verdeutlicht die Relevanz
von negativem Affekt hoher Aktivierung als relevantes Merkmal depressiver Symptomatik im
Jugendalter und unterstreicht die Bedeutung von Reizbarkeit, Frustration und Nervositdt fiir
die Erkennung und Einordnung depressiver Symptome bei Jugendlichen. Damit betont dieser
Befund die besondere Bedeutung negativen Affekts hoher Aktivierung als eine zentrale
Ausdrucksform depressiver Storungen im Jugendalter und hebt hervor, dass depressive
Belastungen in dieser Altersgruppe vor allem {iber Affektzustinde wie Reizbarkeit, Nervositét
und Frustration im Alltag sichtbar werden.

Anders als bei der vorhergehenden Hypothese erwies sich der Zusammenhang
zwischen Baseline-Symptomen und negativem Affekt niedriger Aktivierung als nicht
signifikant, da Jugendliche mit hoheren Werten der Baseline-Depressivitit im Alltag nicht von
erhohtem negativen Affekt niedriger Aktivierung (z.B. Traurigkeit, Niedergeschlagenheit)
berichteten. Dieses  Ergebnis  widerspricht  klassischen =~ Annahmen  anhaltender
Niedergeschlagenheit als Hauptsymptom depressiver Storungen (American Psychiatric
Association, 2022; World Health Organization, 2016), zeigt sich aber {ibereinstimmend mit
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Literatur, die nahelegt, dass sich depressive Storungen im Kindes- und Jugendalter anstelle von
depressiver Stimmung, anhand von Reizbarkeit bemerkbar machen. Da es sich um eine
Stichprobe von Jugendlichen handelt, konnte hiernach negativer Affekt hoher Aktivierung ein
dominierendes Merkmal depressiver Storungen darstellen. Im Unterschied zur klassischen
Préasentation im Erwachsenenalter, die starker durch negativen Affekt niedriger Aktivierung
wie Traurigkeit und gedriickte Stimmung gekennzeichnet ist, konnten sich depressive
Storungen im Jugendalter hdufiger durch Reizbarkeit, Frustration und Nervositidt dullern (Abel
& Hautzinger, 2013; Rayapoullé et al., 2024). Der fehlende signifikante Zusammenhang
gewinnt vor dem Hintergrund entwicklungspsychologischer Unterschiede in depressiven
Symptomen an Bedeutung, da er nahelegt, dass klassische depressive Stimmungszustéinde im
Jugendalter weniger die alltdgliche Symptomrepriasentation widerspiegeln, sondern als
Indikator prognostisch ungiinstigerer Verldufe zu verstehen sein konnten (Ely et al., 2021;
Gabbay et al., 2015; Patel et al., 2025), wihrend negativer Affekt hoher Aktivierung primér die
akute Auspriagung depressiver Stérungen in dieser Altersgruppe kennzeichnet.

Der Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und tiglicher subjektiver
Schlafqualitdt konnte nicht bestitigt werden. Obwohl ein negativer Trend sichtbar war, zeigte
sich kein signifikanter Zusammenhang. Dieses Ergebnis stimmt nicht mit den Befunden der
Literatur tiberein, die den Zusammenhang feststellen (z.B. Krempel et al., 2024; Kuhlmann et
al., 2020). Allerdings konnte der Befund stimmig sein mit Studien, die berichten, dass
Schlafqualitdt besonders wihrend der Adoleszenz als Pridiktor depressiven Stérungen
vorausgeht, anstatt ein Symptom davon zu sein (Gradisar et al., 2022). Die verwendete
Einzelfrage zur Erhebung der téglichen subjektiven Schlafqualitit konnte die Komplexitéit und
die vielen Facetten der Variable moglicherweise nur begrenzt abbilden und zu der fehlenden
Signifikanz beigetragen haben, indem relevante Teilaspekte der Schlafqualitit, die mit
depressiven Symptomen korrelieren, nicht ausreichend abgedeckt wurden. Wie Krempel et al.
(2024) hervorheben, korrelieren depressive Symptome unterschiedlich stark mit verschiedenen
Dimensionen der subjektiven Schlafqualitdt und den jeweiligen Messmethoden. Tagesaktuelle
Faktoren konnten die Wahrnehmung der Schlafqualitit zudem stérker beeinflusst haben als die
einmalig erhobene Baseline-Depressivitdt. Auch die kleine Stichprobenzahl N = 23 kann hier
dazu beigetragen haben, dass ein Effekt statistisch nicht nachweisbar war. Insgesamt ist der
fehlende signifikante Zusammenhang weniger als Widerlegung bestehender Befunde zu
verstehen, sondern mehr als Hinweis auf methodische und zeitliche Differenzierungen, die bei
der Erfassung subjektiver Schlafqualitdt im Alltag Jugendlicher im Kontext von Depressivitit

besonders relevant sind.
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Der Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt zeigte
Tendenzen eines negativen Zusammenhangs, erwies sich jedoch als lediglich marginal
signifikant. Jugendliche, die eine schlechtere subjektive Schlafqualitidt angaben, berichteten
tendenziell von einem hoheren Mafl an negativem Affekt im Alltag. Insbesondere auf der
Within-Person-Ebene zeigte sich ein signifikanter negativer Zusammenhang, was darauf
hindeutet, dass Tage mit schlechterer subjektiver Schlafqualitidt mit erhohtem negativem Affekt
einhergehen. Ergdnzend deuten die explorativen Analysen darauf hin, dass dieser
tagesbezogene Zusammenhang insbesondere fiir negativen Affekt hoher Aktivierung
ausgepragt ist. Dieses Ergebnis verdeutlicht die Beziehung zwischen Schlaf und Affekt im
Jugendalter und stimmt mit den Ergebnissen aktueller Studien iiberein, wonach eine gute
Schlafqualitdt emotionale und adaptive Regulationsprozesse unterstiitzt, wihrend eine
eingeschrinkte Schlafqualitét mit einer erhohten affektiven Reaktivitéit auf negative Reize und
Stressoren, sowie Reizbarkeit und Nervositit einhergehen kann (z.B. Baum et al., 2014;
Gradisar et al., 2022; Kouros et al., 2022; van Dyk et al., 2016). Dass dieser Zusammenhang
auf Tagesebene in der Datenanalyse deutlich wurde, unterstreicht die Bedeutung des Themas
der Schlafqualitidt als tdglicher Einflussfaktor auf den Affekt Jugendlicher. Vor dem
Hintergrund des Befundes wonach Baseline-Depressivitit und negativem Affekt hoher
Aktivierung assoziiert sind, konnte der Zusammenhang von subjektiver Schlafqualitit und
negativem Affekt hoher Aktivierung darauf hindeuten, dass eine schlechte subjektive
Schlafqualitdt als téglicher Stressor die negativen affektiven Zustinde bei Jugendlichen
verschérft oder bereits frithzeitig zu einer erhohten affektiven Reaktivitit im Alltag beitrégt,
die im weiteren Verlauf zur Entwicklung depressiver Symptome beitragen konnte. Gleichzeitig
ist zu berticksichtigen, dass der Zusammenhang zwischen der subjektiven Schlafqualitit und
negativem Affekt bidirektional sein kann, da ein erhohtes Maf3 an negativem Affekt auch die
subjektive Schlafqualitét beeintrachtigt (van Dyk et al., 2016). Insgesamt heben die Ergebnisse
die Relevanz der subjektiven Schlafqualitit als wirksamer Alltagsfaktor fiir das affektive
Erleben Jugendlicher hervor und betonen ihre Bedeutung als potenzieller Ansatzpunkt fiir
praventive oder intervenierende Mallnahmen.

Die in Hypothese 4.3 getestete Mediation der subjektiven Schlafqualitit auf den
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitit und negativem Affekt ergab keinen
signifikanten Effekt. Dies bedeutet, dass die subjektive Schlafqualitit den Zusammenhang
zwischen depressiven Symptomen und tdglichem negativen Affekt nicht vermittelt. Dieser
Befund deutet darauf hin, dass die Effekte von Depressivitit und Schlafqualitit weitgehend
unabhingig voneinander wirken. Dieser Befund steht in Einklang mit Studien, die darauf
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hinweisen, dass Schlafqualitdt und depressive Symptome zwar eng miteinander assoziiert sind,
allerdings haufig als parallele Pradiktoren affektiver Zustinde wirken, ohne dass konsistent
mediierende Effekte nachgewiesen werden konnen (Kouros et al., 2022; Krempel et al., 2024;
van Dyk et al., 2016). Dariiber hinaus beschreiben zahlreiche Arbeiten die Beziehung zwischen
depressiven Symptomen, Affekt und Schlaf als bidirektional und dynamisch, statt als lineare
Mediationskette (z.B. Kouros et al., 2022; Liu et al., 2025; van Dyk et al., 2016). Vor diesem
Hintergrund erscheint die fehlende Signifikanz des Mediationseftekts theoretisch plausibel.
Eine mogliche alternative Erklarung ist, dass die subjektive Schlafqualitit und Depressivitit
unterschiedliche Aspekte tdglicher Aftektzustinde beeinflussen. Zusétzlich konnte, wie in der
Interpretation der Hypothese 4.1 bereits erwédhnt, die Verwendung einer Einzelfrage zur
Erhebung der tiglichen subjektiven Schlafqualitit zur fehlenden Signifikanz beigetragen
haben, indem relevante Facetten der Schlafqualitit, die mit der Baseline-Depressivitit
korrelieren oder fiir die Mediationskette relevant wiren, nicht abgedeckt wurden. Die begrenzte
Stichprobengrofe und damit einhergehende geringe Power konnten auch hier zu der
mangelnden Signifikanz beigetragen haben. Der fehlende Mediationseffekt ist vor diesem
Hintergrund inhaltlich aufschlussreich, da er vereinfachten linearen Wirkannahmen
widerspricht und die Bedeutung paralleler und dynamischer Zusammenhidnge zwischen
Depressivitit, negativem Affekt und subjektiver Schlafqualitit im Jugendalter hervorhebt.

Die explorativen Analysen dienten dazu, den negativen Affekt, der in der
Mediationsanalyse (H4.3) die abhéingige Variable darstellte, basierend auf den Ergebnissen der
Hypothesenpriifung nach Valenz differenziert zu betrachten. Da Hypothese 2.1, die den
Zusammenhang zwischen Baseline-Depressivitdt und negativem Affekt hoher Aktivierung
priifte, einen signifikanten Effekt aufzeigte, wihrend der Zusammenhang mit negativem Affekt
niedriger Aktivierung in Hypothese 2.2 allerdings keinen signifikanten Effekt erwies, war von
Interesse, ob diese Differenzierung nach Aktivierungsniveau einen Einfluss auf die Signifikanz
der Mediation hat. Die Analyse der Mediation von subjektiver Schlafqualitit auf den
Zusammenhang von Baseline-Depressivitit und negativem Aftekt hoher Aktivierung ergab
keinen signifikanten Effekt. Es zeigte sich zwar wie erwartet ein signifikanter Haupteffekt von
Depressivitit auf negativen Affekt hoher Aktivierung und ein signifikanter Zusammenhang
zwischen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt hoher Aktivierung, fiir eine
Mediation der Schlafqualitdt gab es allerdings keinen Hinweis. Fiir eine Mediation des
Zusammenhangs von Depressivitidt und negativem Affekt niedriger Aktivierung durch die
subjektive Schlafqualitdt fanden sich keine relevanten Effekte. Diese explorativen Befunde
erginzen die Hauptanalysen und sprechen fiir eine differenzierte Betrachtung des negativen
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Aftekts nach Aktivierungsniveau im Kontext von depressiven Symptomen und Schlafqualitét
im Jugendalter. Zusitzlich stiitzen die Ergebnisse die vorangegangene Argumentation, nach der
das Ausbleiben eines signifikanten Mediationseffekts einen Hinweis auf parallele und
bidirektionale Zusammenhédnge zwischen Depressivitit, subjektiver Schlafqualitit und
negativem Affekt im Jugendalter geben konnte. Sowohl die Hauptanalyse der Mediation als
auch die explorativen Analysen sprechen dafiir, dass die fehlende Signifikanz des
Mediationseffekts nicht als fehlender Zusammenhang zu verstehen ist, sondern vielmehr die
Komplexitdt und Dynamik der Beziehung zwischen Depressivitét, negativem Affekt und
subjektiver Schlafqualitét unterstreicht.
Limitationen

Die vorliegende Masterarbeit weist mehrere methodische Einschrinkungen auf. Eine
wesentliche Limitation dieser Arbeit betrifft das Fehlen der Speichelcortisoldaten und deren
statistische Analyse. Trotz sorgfiltiger Planung und Durchfiihrung der Probenentnahme
konnten die Analysen aufgrund unvorhergesehener Verzogerungen in der Laborbearbeitung
nicht rechtzeitig abgeschlossen werden, um in die vorliegende Masterarbeit integriert zu
werden. Diese fehlenden Daten stellen eine Begrenzung fiir die Vollstidndigkeit der Ergebnisse
dar und schrinken die Schlussfolgerungen ein, die hinsichtlich der Rolle des diurnalen
Cortisols gezogen werden konnten. Des Weiteren war die Stichprobengrofle (N = 23) relativ
gering, was die statistische Power reduziert und die Priifung von Mediationsmodellen
erschwert. Zudem bestand die Stichprobe aus einer nicht-klinischen Gelegenheitsstichprobe
mit hohem Anteil an Schiilerlnnen hoherer Bildungseinrichtungen (z.B. Gymnasium) und
regionaler Begrenzung auf Wien und Umgebung. Dies schrinkt die Generalisierbarkeit der
Ergebnisse ein. Auch kulturelle und soziodkonomische Unterschiede konnten nicht
differenziert beriicksichtigt werden. Auffallig ist zudem der relativ hohe Anteil von Personen,
die in der Baselineerhebung den Cut-off Wert fiir klinische Depression {iberschritten. Da es
sich um eine Gelegenheitsstichprobe und nicht um eine klinische Stichprobe handelt, deutet
dies auf eine mogliche Selektionsverzerrung hin. Infolgedessen ist die Generalisierbarkeit der
Ergebnisse auf nicht belastete Populationen eingeschréinkt. Trotz des EMA-Designs handelt es
sich um eine nicht-experimentelle Studie, sodass keine kausalen Schlussfolgerungen gezogen
werden konnen. Die Mediationsanalyse basiert auf Annahmen linearer Zusammenhinge,
wihrend die Ergebnisse aber auf dynamische, bidirektionale Zusammenhinge hindeuten.
Durch die gewiéhlte Analysemethode konnten komplexere oder zeitverzogerte Prozesse nicht
abgebildet werden. Dazu beruhen alle Variablen auf Selbstberichten, wodurch Verzerrungen

durch subjektive Wahrnehmungen und soziale Erwiinschtheit moglich sind. Depressive
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Symptome wurden einmalig in der Baseline-Erhebung erfasst, was die Mdoglichkeit begrenzt
tagesabhingige Schwankungen depressiver Symptome zu beriicksichtigen, sowie zeitlich
dynamische Wechselwirkungen zwischen Depressivitit, negativem Affekt und Schlaf im
Alltag Jugendlicher abzubilden. Die subjektive Schlafqualitdt wurde nur {iber ein einzelnes
Item erfasst, wodurch verschiedene Facetten der Variable (z.B. Einschlaflatenz)
moglicherweise unberiicksichtigt bleiben. Die Reliabilitdt der Skala zu negativem A ffekt hoher
Aktivierung lag zudem mit Cronbach a = .68 im akzeptablen, wenn auch unteren Bereich, was
die Prazision der Messung begrenzen konnte. Zuletzt konnte das Alter der Stichprobe eine
moderierende Rolle spielen, da die Verdnderungen durch Entwicklungsprozesse in dieser Phase

besonders dynamisch sind.

Theoretische und praktische Implikationen

Die Resultate verdeutlichen auf theoretischer Ebene, dass Depressivitét und subjektive
Schlafqualitit im Alltag Jugendlicher unterschiedliche, aber komplementire Einflussfaktoren
auf den Affekt darstellen. Depressivitit ist besonders mit negativem Affekt hoher Aktivierung
assoziiert, wihrend sich die subjektive Schlafqualitit insbesondere auf Tagesebene mit
Schwankungen des negativen Affekts im Alltag zusammenhingt. Diese Differenzierung
unterstiitzt theoretische Modelle, die den Affekt nicht als einfaches eindimensionales Konstrukt
begreifen, sondern Valenzdimensionen gesondert betrachten (Hoyt et al., 2015; Posner et al.,
2005). Besonders bedeutsam ist der Befund, dass Depressivitit im Jugendalter spezifisch mit
negativem Affekt hoher Aktivierung, nicht aber mit negativem Affekt niedriger Aktivierung
zusammenhing. Damit wird die Annahme gestiitzt, dass depressive Storungen bei Jugendlichen
weniger iiber klassisch mit Depressionen assoziierte Niedergeschlagenheit, sondern starker
iiber Zustinde wie Gereiztheit zum Ausdruck kommt. Diese Ergebnisse fiigen sich in
entwicklungspsychologische Perspektiven ein, die Reizbarkeit als zentrales Merkmal
jugendlicher Depressionen hervorheben (Rayapoullé et al., 2024) und relativieren zugleich
Theorien, die depressive Storungen im Jugendalter primir iiber negativen Affekt niedriger
Aktivierung definieren (Beirdo et al. 2020; Solberg et al., 2025). Es wire denkbar, dass
negativer Affekt hoher Aktivierung im Jugendalter als friihes, reaktives Ausdrucksmerkmal
depressiver Storungen fungiert, wihrend sich bei anhaltender Belastung und fehlender
Intervention zunehmend negativer Affekt niedriger Aktivierung etabliert, der mit schweren,
chronischen und ungiinstigeren Verldufen depressiver Erkrankungen assoziiert ist (Ely et al.,
2021; Gabbay et al., 2015; Patel et al., 2025). Dariiber hinaus legen die fehlenden
Mediationseffekte der subjektiven Schlafqualitdt nahe, dass Depressivitdt und Schlafqualitit
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im Alltag Jugendlicher nicht in einer einfachen linearen Beziehung stehen, sondern parallele
und dynamische Prozesse darstellen. Dies unterstiitzt die Ansétze, die die Prozesse zwischen
Depressivitit, Affekt und Schlaf als bidirektional und zeitlich variabel konzeptualisieren
(Kouros et al., 2022; Krempel et al., 2024; Liu et al., 2025; van Dyk et al., 2016). Die
Ergebnisse unterstreichen damit die Notwendigkeit komplexere dynamische Modelle zur
Erklarung depressiver Symptome im Jugendalter heranzuziehen.

Aus praktischer Perspektive ergeben sich aus den Resultaten wichtige Implikationen
fiir Diagnostik, Prévention und Intervention. Insbesondere die starke Rolle negativen Affekts
hoher Aktivierung legt nahe, dass Screeningmethoden fiir Depressionen im Jugendalter
verstirkt affektive Zustinde wie Gereiztheit, Frustration und Nervositdt beriicksichtigen
sollten, damit auch Jugendliche mit depressiven Symptomen erfasst werden, die keine typische
Niedergeschlagenheit berichten. Ein solcher Fokus auf negativen Affekt hoher Aktivierung
konnte daher die Sensitivitit der Friiherkennung erhohen und dabei helfen friihzeitige
priventive MaBnahmen einzuleiten. Gleichzeitig besteht die Notwendigkeit, beide
Aktivierungszustinde negativen Affekts differenziert fiir therapeutische MalBnahmen zu
berticksichtigen, da negativer Affekt hoher Aktivierung relevant fiir das Erkennen depressiver
Symptome in Jugendalter und das Einleiten von Interventionsangeboten sein kdnnte, wiahrend
negativer Affekt niedriger Aktivierung weniger die akute Symptomreprisentation darstellt,
jedoch eine erhohte Relevanz fiir schwerere und chronischere Krankheitsverldufe besitzt
(Gabbay et al., 2015; Patel et al., 2025). Eine verbesserte Fritherkennung depressiver
Storungsbilder im Jugendalter ist von hoher Relevanz da friih einsetzende Depressionen mit
erheblichen Langzeitfolgen wie wiederkehrenden depressiven Episoden, chronischen
Verlaufen sowie psychosoziale und gesundheitliche Einschriankungen verbunden sind (Clarke
& Harvey, 2012; Krempel et al., 2022; Lopez-Lopez et al., 2024; Wiehn et al. 2024; Yin et al.,
2025). Zudem deuten die Ergebnisse auf einen Zusammenhang zwischen tiglichen
Schwankungen subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt hin, der die Bedeutung des
Schlafs als potenziell modifizierbarer Alltagsfaktor unterstreicht und darauf hindeutet, dass
Interventionen zur Verbesserung der Schlafqualitit einen praktikablen Ansatz darstellen
konnten, um das affektive Erleben Jugendlicher im Alltag positiv zu unterstiitzen.

Fiir zukiinftige Forschung ergeben sich mehrere zentrale Ansatzpunkte. Zunéachst ist es
relevant zu priifen, wie sich negativer Affekt hoher Aktivierung als Ausdrucksmerkmal
depressiver Storungen und negativer Affekt niedriger Aktivierung als etablierter Marker fiir
schwerere Verldufe im Jugendalter zueinander verhalten. Besonders wire zu untersuchen, unter

welchen Bedingungen und tiber welche zeitlichen Entwicklungsprozesse Zustinde negativen
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Aftekts hoher Aktivierung in niedrig aktivierte Affektzustinde iibergehen und ob negativer
Aftfekt hoher Aktivierung, im Vergleich zu niedriger Aktivierung, ein friiherer, stabilerer oder
spezifischerer Pradiktor flir die Entwicklung depressiver Storungen ist. Solche
Differenzierungen konnten dazu beitragen, friihe affektive Risikomuster im Jugendalter
praziser zu identifizieren und zeitliche Entwicklungsverldufe depressiver Storungen besser zu
verstehen. Eine differenzierte Erfassung der subjektiven Schlafqualitét {iber mehrdimensionale
Instrumente kdnnte dazu beitragen, spezifische Zusammenhinge zwischen der Schlafqualitét,
Depressivitdt und negativem Affekt genauer abzubilden. Dariiber hinaus erscheint es
bedeutsam, die wechselseitige Beeinflussung der untersuchten Variablen stirker zu
beriicksichtigen. Die vorliegenden Ergebnisse sprechen teils gegen einfache lineare
Wirkweisen und fiir dynamische, bidirektionale Zusammenhénge depressiver Symptome, der
subjektiven Schlafqualitit und des negativen Affekts. Zukiinftige Studien sollten daher
untersuchen, inwieweit negativer Affekt verschiedener Aktivierung im Alltag Jugendlicher
nicht nur Folge depressiver Symptome ist, sondern auch zur Entstehung und Aufrechterhaltung
von Depressionen beitrdgt. Zusidtzlich ist es sinnvoll, die hier nicht analysierbaren
Cortisoldynamiken systematisch in zukiinftige Untersuchungen zu integrieren. Die
Kombination aus EMA-Daten zu Affekt und Schlafqualitit mit physiologischen Markern wie
dem Speichelcortisol kdnnte dazu beitragen, die theoretisch beschriebenen Zusammenhénge
zwischen negativem Affekt hoher und niedriger Aktivierung, subjektiver Schlafqualitidt und
diurnalem Speichelcortisol empirisch weiter zu kldren. Zudem sollten geschlechts- und
pubertitsspezifische Unterschiede stirker beachtet werden, da es gilt Geschlechtereffekte
sowie den pubertiren Entwicklungsstand zu beriicksichtigen und affektives Erleben,
Schlafqualitdt, depressive Symptome und Cortisoldynamiken im Jugendalter erheblichen
interindividuellen Variationen unterliegen (Abel & Hautzinger, 2013; Beirao et al. 2020; Chang
& Kuhlmann, 2022; Liu et al., 2025; Pesonen et al., 2014). Die dezidierte Betrachtung dieser
Faktoren konnte dazu beitragen, spezifische Vulnerabilititen besser zu verstehen und
Praventions- und Interventionsansitze dementsprechend weiterzuentwickeln.

Insgesamt zeigen die Resultate dieser Arbeit, dass eine differenzierte Betrachtung
negativer Affektzustdnde nach Aktivierungsniveau sowie die Beriicksichtigung wechselseitiger
Einfliisse zwischen Depressivitit, subjektiver Schlafqualitit und negativem Affekt dazu
beitragen konnen, depressive Storungen im Jugendalter besser zu verstehen und gezielter zu

adressieren.
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Konklusion

Die Ergebnisse dieser Masterarbeit zeigen zusammenfassend, dass Depressivitidt im
Jugendalter besonders mit negativem Affekt hoher Aktivierung assoziiert ist, wahrend sich kein
entsprechender Zusammenhang mit negativem Affekt niedriger Aktivierung fand. Dies
unterstreicht die Bedeutung von Reizbarkeit, Nervositit und Frustration als zentrale
Ausdrucksformen depressiver Storungen im Jugendalter und relativiert Annahmen, die
Depressionen primédr iiber anhaltende Niedergeschlagenheit definieren. Zusitzlich
verdeutlichen die Resultate die Relevanz der subjektiven Schlafqualitdt als alltéglicher
Einflussfaktor auf die affektive Verfassung Jugendlicher. Eine besser wahrgenommene
Schlafqualitdt ging insbesondere auf Tagesebene mit geringerem negativen Affekt und vor
allem mit negativem Affekt hoher Aktivierung einher, wihrend sich kein Hinweis auf eine
mediierende Rolle der subjektiven Schlafqualitidt im Zusammenhang zwischen Depressivitit
und negativem Affekt fand. Die Resultate stiitzen Ansétze, die bidirektionale und dynamische
Zusammenhinge zwischen Depressivitdt, Affekt und Schlaf annehmen. Durch die steigende
Vulnerabilitdit fiir die Entwicklung depressiver Symptome in der Adoleszenz, die
weitreichenden Auswirkungen auf Funktionsbereiche und zukiinftige Erkrankungsrisiken, ist
es essenziell bereits in der Jugend Individuen mit hohem Risiko frith zu identifizieren,
praventive MaBnahmen zu ergreifen und Betroffene auch nach Linderung der depressiven
Symptome engmaschig zu unterstiitzen. Insgesamt tragt diese Arbeit dazu bei, Depressivitét
im Jugendalter differenzierter zu verstehen und unterstreicht die Bedeutung negativen Affekts
hoher Aktivierung und alltégliche Regulationsfaktoren wie die Schlafqualitét fiir die Erfassung

und Préavention depressiver Storungen.
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Anhang
Zusammenfassung
Depressive Storungen zéhlen zu den hdufigsten psychischen Erkrankungen im Jugendalter und
gehen mit erheblichem Leidensdruck sowie kurz- und langfristigen Beeintrachtigungen einher.
Im Kontext von Jugenddepressionen spielen negativer Affekt, Cortisol und die subjektive
Schlafqualitét eine zentrale Rolle, deren dynamisches Zusammenspiel im Alltag Jugendlicher
bislang nur wenig untersucht wurde. Ziel der vorliegenden Masterarbeit war es, mithilfe eines
Ecological Momentary Assessment (EMA) den Zusammenhang zwischen Depressivitit,
negativem Affekt hoher und niedriger Aktivierung, Cortisoldynamiken und subjektiver
Schlafqualitit im Alltag Jugendlicher zu analysieren. Zudem wurde gepriift, ob subjektive
Schlafqualitidt den Zusammenhang zwischen Depressivitit und negativem Affekt vermittelt.
Die Stichprobe umfasste 23 Jugendliche im Alter von 14-17 Jahren, die iiber einen Zeitraum
von 14 Tagen zweimal téglich Speichelproben entnahmen und Angaben zu Affekt und
Schlafqualitidt machten. Depressive Symptome wurden einmalig in einer Baseline-Erhebung
erfasst. Die Daten wurden mittels Multilevel-Analysen ausgewertet. Die Resultate zeigten,
dass hohere Baseline-Depressivitit signifikant mit erhohtem negativem Affekt hoher
Aktivierung im Alltag assoziiert war, nicht jedoch mit negativem Affekt niedriger Aktivierung.
Zudem hing eine bessere subjektive Schlafqualitit insbesondere auf Tagesebene mit
geringerem negativen Affekt zusammen. Mediierende Effekte der Schlafqualitdt konnten nicht
nachgewiesen werden. Die Auswertung der Cortisoldynamiken konnte durch
unvorhergesehene Verzégerungen der Laboranalyse nicht in diese Arbeit einflieBen. Insgesamt
deuten die Befunde auf parallele und dynamische Zusammenhinge zwischen Depressivitit,
negativem Affekt und subjektiver Schlafqualitit hin und unterstreichen die Bedeutung

negativer Affektzustinde hoher Aktivierung im Kontext depressiver Stérungen im Jugendalter.
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Abstract
Depressive disorders are among the most common mental health conditions in adolescence and
are associated with substantial distress as well as short- and long-term impairments. In the
context of adolescent depression, negative affect, cortisol and subjective sleep quality play a
central role, yet their dynamic interplay in adolescents’ everyday lives has so far received
limited empirical attention. The aim of this master’s thesis was to examine the associations
between depressive symptoms, high and low arousal negative affect, cortisol dynamics, and
subjective sleep quality in adolescents’ daily lives using an Ecological Momentary Assessment
(EMA). In addition, the study investigated whether subjective sleep quality mediates the
relationship between depressive symptoms and negative affect. The sample consisted of 23
adolescents aged 14 to 17 years who, over a 14-day period, provided saliva samples multiple
times per day and provided repeated reports on affect and sleep quality. Depressive symptoms
were assessed once at baseline. Data were assessed using multilevel analyses. The results
showed that higher baseline depressive symptoms were significantly associated with increased
daily high arousal negative affect but not with low arousal negative affect. Furthermore, better
subjective sleep quality was associated with lower levels of day-to-day negative affect. No
mediating effects of sleep quality were found. Due to unforeseen delays in laboratory analyses,
cortisol dynamics could not be included in this thesis. Overall, the findings point to parallel
and dynamic associations between depressive symptoms, negative affect, and subjective sleep
quality and highlight the relevance of high arousal negative affect in the context of depressive

disorders in adolescence.
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