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Zusammenfassung  

Die Insomnie ist weltweit die häufigste Schlafstörung und ist häufig mit depressi-

ven und ängstlichen Symptomen assoziiert. Die kognitive Verhaltenstherapie für 

Insomnie (CBT-I) hat sich in internationalen Leitlinien als evidenzbasierte Be-

handlung der ersten Wahl etabliert, wobei digitale Formen (dCBT-I) eine vielver-

sprechende Alternative darstellen. Digitale Gesundheitsanwendungen ermögli-

chen seit Oktober 2020 den kassenärztlich verordneten Einsatz von dCBT-I in 

der deutschen Regelversorgung. 

Die vorliegende Arbeit untersucht die Wirksamkeit von dCBT-I bei Patienten mit 

hoher komorbider Symptomatik. Aus der Gesamtstichprobe (ONSET-Studie; N = 

238) wurden zwei Subgruppen definiert: Patienten mit Hinweis auf das Vorliegen 

einer klinisch relevanten Depression (Allgemeine Depressionsskala – Kurzform 

ADS-K ≥ 18, n = 88) und Patienten mit Hinweis auf das Vorliegen klinisch rele-

vanter Angstssymptome (State-Trait Anxiety Inventory – Trait Version STAI-T ≥ 

46, n = 120). Die Teilnehmer wurden im Verhältnis 1:1 randomisiert und erhielten 

über 8 Wochen entweder dCBT-I + treatment-as-usual (TAU) oder wurden der 

Wartelisten-Kontrollgruppe + TAU zugeteilt. TAU umfasste den offenen Zugang 

zu allen anderen Behandlungsoptionen und eigenständigen Maßnahmen zur Be-

handlung der Schlafstörung. Primäre Outcome-Parameter waren Insomnie-

Schwere (Insomnia Severity Index; ISI), depressive Symptome (ADS-K) und 

Angstsymptome (STAI-T) nach 8 Wochen. 

Nach 8 Wochen zeigte dCBT-I in beiden Subgruppen große Effektstärken auf die 

Insomnie-Schwere (Depressions-Subgruppe: d = 2,37; Angst-Subgruppe: d = 

2,13). Gleichzeitig wurden signifikante transdiagnostische Effekte beobachtet: 

depressive Symptomatik reduzierte sich mit d = 1,59, Angstsymptome mit d = 

1,28. Die Remissionsrate für Insomnie betrug 28 % in der Depressions-Sub-

gruppe und 34 % in der Angst-Subgruppe versus 0 % bzw. 2 % in den jeweiligen 

Kontrollgruppen. Die therapeutischen Effekte blieben über 12 Monate stabil. 

Die dCBT-I erwies sich als wirksame transdiagnostische Intervention bei Patien-

ten mit Insomnie und komorbiden Symptomen. Die großen und nachhaltigen Ef-

fektstärken unterstreichen das therapeutische Potenzial digitaler Interventionen 

in versorgungsrealistischen Populationen. Die Befunde stützen den Einsatz von 

dCBT-I als Erstlinienbaustein in gestuften Versorgungsmodellen und liefern real-

weltliche Evidenz für Patienten mit ausgeprägter komorbider Symptomatik.  
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Summary 

Insomnia is globally the most prevalent sleep disorder and is frequently associ-

ated with depressive and anxiety symptoms. Cognitive behavioral therapy for in-

somnia (CBT-I) has been established as the evidence-based first-line treatment 

in international guidelines, with digital forms (dCBT-I) representing a promising 

alternative. Digital health applications have enabled physician-prescribed deploy-

ment of dCBT-I in German routine care since October 2020. 

The present study investigates the effectiveness of dCBT-I in patients with high 

comorbid symptomatology. From the total sample (ONSET study; N = 238), two 

subgroups were defined: patients with indications of clinically relevant depression 

(Allgemeine Depressionsskala – Kurzform, ADS-K ≥ 18, n = 88) and patients with 

indications of clinically relevant anxiety symptoms (State-Trait Anxiety Inventory 

– Trait Version, STAI-T ≥ 46, n = 120). Participants were randomized in a 1:1 

ratio and received either dCBT-I plus treatment-as-usual (TAU) or were assigned 

to the waitlist control group plus TAU for 8 weeks. TAU included unrestricted ac-

cess to all other treatment options and self-initiated measures for insomnia. Pri-

mary outcome measures were insomnia severity (Insomnia Severity Index, ISI), 

depressive symptoms (ADS-K), and anxiety symptoms (STAI-T) at 8 weeks. 

After 8 weeks, dCBT-I demonstrated large effect sizes on insomnia severity in 

both subgroups (depression subgroup: d = 2.37; anxiety subgroup: d = 2.13). 

Simultaneously, significant transdiagnostic effects were observed: depressive 

symptoms decreased with d = 1.59, anxiety symptoms with d = 1.28. Remission 

rates for insomnia were 28% in the depression subgroup and 34% in the anxiety 

subgroup, compared to 0% and 2% in the respective control groups. Therapeutic 

effects remained stable over 12 months. 

Digital CBT-I proved to be an effective transdiagnostic intervention in patients 

with insomnia and comorbid symptoms. The large and sustained effect sizes un-

derscore the therapeutic potential of digital interventions in real-world clinical pop-

ulations. These findings have important implications for stepped-care models in 

which dCBT-I can be deployed as a first-line intervention.  
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1. Einleitung 
 
1.1. Hintergrund und klinische Relevanz 
 
Insomnie ist eine häufige Schlafstörung, die sich durch anhaltende Schwierigkei-

ten beim Ein- oder Durchschlafen sowie durch nicht erholsamen Schlaf auszeich-

net und zu spürbaren Beeinträchtigungen im Alltag führen kann (American 

Psychiatric Association, 2022; Spiegelhalder et al., 2025). Sie stellt nicht nur ein 

häufig auftretendes Gesundheitsproblem dar, sondern ist auch mit erheblichen 

Beeinträchtigungen der Lebensqualität, des alltäglichen Funktionsniveaus und 

der psychischen Gesundheit verbunden (Hertenstein et al., 2019). Gemäß der 

S3-Leitlinie “Insomnie bei Erwachsenen” der Deutschen Gesellschaft für Schlaf-

medizin (Riemann, Baum, et al., 2017) liegt die Prävalenz der chronischen In-

somnie in Deutschland bei etwa 6 % der erwachsenen Bevölkerung. Insomnische 

Symptome wie Ein- oder Durchschlafstörungen treten bei etwa einem Drittel der 

Erwachsenen mindestens dreimal pro Woche auf. Die Häufigkeit steigt mit zu-

nehmendem Alter und ist bei Frauen ausgeprägter als bei Männern. Bei Patien-

ten mit psychiatrischen oder somatischen Erkrankungen ist die Prävalenz deut-

lich erhöht. 

Ein zentrales Merkmal der Insomnie ist die Komorbidität mit psychischen Störun-

gen, insbesondere mit Depressionen und Angststörungen. Epidemiologische 

Studien zeigen, dass etwa 40-50 % der Patienten mit Insomnie komorbid an einer 

Depression oder Angststörung leiden (Gao et al., 2025; Palagini et al., 2024). 

Umgekehrt gehören Schlafstörungen zu den Kernsymptomen sowohl der De-

pression als auch der Angststörungen und erhöhen das Risiko für deren Auftre-

ten erheblich. So geben populationsbasierte Untersuchungen ein um das 3-fache 

erhöhte Risiko für die Entwicklung von Angststörungen und ein nahezu 3-fach 

erhöhtes Risiko für Depressionen bei Menschen mit Insomnie an (Hertenstein et 

al., 2019). Diese wechselseitige Beziehung unterstreicht die Bedeutung von In-

somnie nicht nur als eigenständige Erkrankung, sondern auch als transdiagnos-

tischer Mechanismus in der Entstehung und Aufrechterhaltung psychischer 

Krankheitsbilder (Harvey, 2022). Neurobiologisch lassen sich die Zusammen-

hänge zwischen Schlafstörungen und psychischen Erkrankungen durch gemein-

same Regulationsmechanismen erklären (s. 1.2).  
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Insomnie ist nicht nur mit einer signifikanten Beeinträchtigung des individuellen 

Wohlbefindens assoziiert, sondern verursacht auch erhebliche direkte und indi-

rekte gesundheitsökonomische Kosten. Diese umfassen unter anderem eine er-

höhte Inanspruchnahme medizinischer Leistungen, Produktivitätsverluste durch 

Arbeitsunfähigkeit und Präsenztage sowie ein erhöhtes Unfallrisiko infolge von 

Tagesmüdigkeit (Hertenstein et al., 2019). Die effektive Behandlung der Insom-

nie sowie ihrer Komorbiditäten ist daher von hoher klinischer und gesund-

heitsökonomischer Bedeutung. 

Als Behandlungsmethode der ersten Wahl hat sich die evidenzbasierte kognitive 

Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I) etabliert. Sie adressiert maladaptive Ge-

danken, Verhaltensweisen und physiologische Reaktionen, die die Schlafstörung 

aufrechterhalten und gilt als wirksam sowohl zur Verbesserung der Schlafqualität 

als auch zur Verringerung psychischer Begleitsymptome (Trauer et al., 2015). In 

jüngerer Zeit hat sich die digitale Form der CBT-I (dCBT-I) als vielversprechende, 

skalierbare Alternative etabliert, die insbesondere aufgrund ihrer niedrigschwelli-

gen Zugänglichkeit und Flexibilität Vorteile im klinischen Alltag bietet (Hwang et 

al., 2025; Soh et al., 2020). 

Ein dysregulierter Schlaf-Wach-Rhythmus gilt als potenzieller Verstärkungsfaktor 

für das Auftreten und die Aufrechterhaltung von Symptomen komorbider Depres-

sionen und Angststörungen (Harvey, 2022). Vor diesem Hintergrund erscheint 

die gezielte Behandlung insomnischer Symptome als ein zentraler Ansatzpunkt 

in der Therapie dieser Störungsbilder. Empirische Befunde legen nahe, dass ins-

besondere eine durch kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I) erzielte 

Verbesserung der Schlafqualität sowohl zur Reduktion depressiver Symptomatik 

(Henry et al., 2021) als auch zur Verminderung von Angstsymptomen (Hagatun 

et al., 2018) beitragen kann. Der nachhaltige Therapieerfolg bei diesen komple-

xen Patientengruppen hat somit sowohl eine erhebliche wissenschaftliche als 

auch klinische Bedeutung. 

 

1.2. Neurobiologische und psychologische Zusammenhänge 
 
Die komplexe Verbindung zwischen Insomnie, Depression und Angststörungen 

lässt sich durch mehrere neurobiologische und psychologische Mechanismen er-

klären, die sowohl die Regulierung des Schlaf-Wach-Rhythmus als auch die 

Stimmung und Emotion beeinflussen. Die Schnittstellen dieser Prozesse sind für 
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das Verständnis von Komorbiditäten sowie für die Entwicklung wirksamer Thera-

pien von zentraler Bedeutung. 

Die zirkadiane Rhythmik, der biologische 24-Stunden-Zyklus, reguliert viele phy-

siologische Prozesse, darunter den Schlaf-Wach-Rhythmus. Eine Störung die-

ses Rhythmus – häufig beobachtet bei Depressionen – führt zu einem Ungleich-

gewicht der Schlafphasen und kann depressive sowie ängstliche Symptomatiken 

verstärken (Meyer et al., 2024; Walker et al., 2021). Der zirkadiane Rhythmus 

wird durch externe Faktoren wie Licht reguliert, seine Dysregulation beeinflusst 

neuroendokrine Systeme und kritische Neurotransmitter, was sich negativ auf 

Stimmung und Schlafqualität auswirkt (Vadnie & McClung, 2017). 

Ein zentrales neurobiologisches Bindeglied zwischen Schlaf und psychischer 

Gesundheit stellen die monoaminergen Neurotransmittersysteme dar, insbeson-

dere Serotonin, Dopamin und Noradrenalin, welche als neurochemische Schnitt-

stellen zwischen Schlaf-Wach-Regulation und affektiver Modulation fungieren 

(Eban-Rothschild et al., 2018). Das serotonerge System nimmt eine fundamen-

tale Rolle in der Regulation von Schlaf-Wach-Zyklen sowie der Stimmungsmo-

dulation ein, wobei eine Hypofunktion der serotonergen Neurotransmission so-

wohl mit Einschlafstörungen als auch mit der Manifestation depressiver Symp-

tome assoziiert wird (Shu et al., 2025). Noradrenalin übernimmt zentrale Funkti-

onen in der Kontrolle von Vigilanz und Stressreaktionen, wobei eine Dysregula-

tion dieses Neurotransmittersystems zu einer pathologischen Hyperaktivierung 

des zentralen Nervensystems führen kann, welche sowohl die Entstehung von 

Schlafstörungen als auch die Entwicklung von Angstsymptomen begünstigt 

(Harvey, 2022). Das dopaminerge System weist komplexe und direkte Verbin-

dungen zur Schlaf-Wach-Regulation auf, die über Belohnungs- und Motivations-

mechanismen hinausgehen. Dopaminerge Neuronen der ventralen tegmentalen 

Area sind für die Aufrechterhaltung des Wachzustands essentiell, wobei ihre In-

hibition zur direkten Induktion sowohl von NREM- als auch REM-Schlaf führt 

(Eban-Rothschild et al., 2016). Zusätzlich moduliert Dopamin über D2-Rezepto-

ren die Expression zirkadianer Uhrgene und inhibiert die nächtliche Melatonin-

produktion, wodurch direkte Effekte auf die zirkadiane Rhythmik und Schlafregu-

lation ausgeübt werden. Eine verminderte dopaminerge Aktivität, wie sie bei de-

pressiven Patienten beobachtet wird, kann daher sowohl über motivationale De-

fizite als auch durch direkte Störungen der Schlaf-Wach-Regulation negative 
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Effekte auf den Schlafrhythmus und das allgemeine Wohlbefinden zur Folge ha-

ben (Eban-Rothschild et al., 2016). 

Auch die Regulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

(HPA-Achse) stellt einen wesentlichen neuroendokrinen Mechanismus im Zu-

sammenspiel von Stress, Schlaf und psychischer Gesundheit dar. Chronisch er-

höhte Stressbelastungen führen zu einer persistierenden Aktivierung der HPA-

Achse, was sich in dauerhaft erhöhten Cortisolspiegeln widerspiegelt und nach-

weislich mit Beeinträchtigungen der Schlafqualität sowie spezifischen Verände-

rungen der Schlafarchitektur assoziiert ist (Balbo et al., 2010). Zahlreiche Studien 

belegen, dass eine Dysfunktion der HPA-Achse sowohl bei Personen mit Insom-

nie als auch bei Patienten mit Depressionen und Angststörungen beobachtet wird 

und damit auf einen gemeinsamen neurobiologischen Pathomechanismus hin-

deutet (Asarnow, 2020; Harvey, 2022). Die übermäßige Ausschüttung von Cor-

tisol unter chronischem Stress verstärkt nicht nur Ein- und Durchschlafprobleme, 

sondern trägt essenziell zur Entwicklung und Persistenz komorbider psychischer 

Erkrankungen bei. Ein integratives Verständnis dieses Mechanismus ist dem-

nach zentral für die Ableitung spezifischer Therapieansätze bei Insomnie und be-

gleitender depressiver bzw. Angstsymptomatik. 

Darüber hinaus ist die Schlafarchitektur bei Patienten mit Depressionen oder 

Angststörungen häufig verändert. Typischerweise zeigen sich Veränderungen in 

den Tiefschlafphasen wie auch in der REM-Schlaf-Phase, die für die emotionale 

Verarbeitung und Gedächtniskonsolidierung von besonderer Bedeutung ist. Stu-

dien berichten von einer Reduktion des Tiefschlafs und einer erhöhten Fragmen-

tierung des REM-Schlafs, was die Fähigkeit der emotionalen Regulation beein-

trächtigen kann (Steiger & Kimura, 2010). Funktionelle Bildgebungsverfahren 

konnten zusätzlich aufzeigen, dass präfrontale Kontrollmechanismen, die für die 

Regulation von Emotionen zuständig sind, bei chronischem Schlafmangel oder 

Schlafstörungen in ihrer Aktivität reduziert sind. Dies begünstigt eine Überaktivi-

tät limbischer Strukturen, wie der Amygdala, welche Ängste und Stressreaktio-

nen auslöst oder verstärkt (Motomura et al., 2013). Die  eingeschränkte Regula-

tion der Amygdala durch den präfrontalen Kortex kann so die Intensität von 

Angstzuständen weiter erhöhen, was einen Teufelskreis zwischen Schlafstörun-

gen und Angst symptomatisch manifestiert (Motomura et al., 2013). 
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Auf psychologischer Ebene erweisen sich dysfunktionale kognitive Verarbei-

tungsprozesse als zentrale Aufrechterhaltungsmodalitäten der Insomnie. Dabei 

stellt das etablierte 3-P-Modell von Spielman (predisposing, precipitating, perpe-

tuating factors) ein grundlegendes psychologisches Ätiologiemodell dar, das die 

Entstehung und Chronifizierung von Insomnie durch das Zusammenspiel prädis-

ponierender Faktoren (z.B. Persönlichkeitsmerkmale wie Neurotizismus, geneti-

sche Vulnerabilität), auslösender Stressoren und aufrechterhaltender Mechanis-

men erklärt (Ellis et al., 2021; Spielman et al., 1987; Spielman, 1986). Insbeson-

dere die perpetuierenden Faktoren, zu denen maladaptive kognitive und behavi-

orale Reaktionsmuster gehören, tragen maßgeblich zur Chronifizierung der Stö-

rung bei. Katastrophisierende Bewertungen der Schlafbeeinträchtigung sowie 

antizipatorische Vermeidungsstrategien manifestieren sich in Form einer ausge-

prägten Schlafperformanzangst (engl. sleep performance anxiety), welche die 

zirkuläre Verstärkung der Insomnie-Symptomatik begünstigt (Akram et al., 2020). 

Depressive und ängstliche Störungsbilder gehen häufig mit persistierendem kog-

nitiven Arousal in Form von Rumination und hypervigilantem Verhalten einher, 

wodurch die physiologischen Voraussetzungen für den Schlafbeginn erheblich 

beeinträchtigt werden (Carney et al., 2013). Harveys kognitives Modell der In-

somnie (2002) postuliert dabei, dass übermäßige negative Kognitionen über 

Schlaf und dessen Konsequenzen einen ängstlichen Zustand mit selektiver Auf-

merksamkeit auf schlafbezogene Bedrohungsreize triggern, der die Insomnie 

aufrechterhält. Die kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I) adressiert 

spezifisch diese maladaptiven kognitiven Schemata sowie die aufrechterhalten-

den Faktoren des 3-P-Modells mit dem Ziel einer nachhaltigen Verbesserung der 

Schlafqualität. 

Zusammenfassend lässt sich der Zusammenhang zwischen Insomnie, Depres-

sion und Angst auf ein Zusammenspiel aus Dysregulationen monoaminerger 

Systeme, einer gestörten HPA-Achse und einer verminderten präfrontal-limbi-

schen Emotionskontrolle zurückführen, das durch dysfunktionale kognitive Pro-

zesse weiter aufrechterhalten wird. Diese Pathophysiologie wird durch das 3-P-

Modell ergänzt, welches neben somatischen auch psychologische Faktoren wie 

Persönlichkeitsmerkmale, kognitive Vulnerabilitäten und behaviorale Reaktions-

muster als relevante Prädispositions- und Aufrechterhaltungsfaktoren der Insom-

nie identifiziert. Diese multifaktorielle Ätiologie begründet die Rationale einer 
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schlafspezifischen Therapie mittels kognitiver Verhaltenstherapie für Insomnie 

(CBT-I), die an neurobiologischen wie psychologischen Mechanismen ansetzt 

und dadurch sowohl Schlafparameter als auch komorbide affektive Symptome 

verbessern kann. 

 

1.3. Kognitive Verhaltenstherapie bei Insomnie und komorbider 
Depression und Angststörung 

 
Die kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I) hat sich als evidenzba-

sierte Behandlungsmethode der ersten Wahl für die Insomnie etabliert und um-

fasst ein multimodales Therapiekonzept bestehend aus Psychoedukation, 

Schlafhygiene, Stimuluskontrolle, Schlafrestriktion, kognitiver Umstrukturierung 

und Entspannungstechniken (Morin et al., 1999; Riemann, Baum, et al., 2017). 

Die Wirksamkeit von CBT-I zur Verbesserung von Schlafqualität, Schlafeffizienz 

und Insomnie-Schwere ist durch zahlreiche randomisiert-kontrollierte Studien 

und Meta-Analysen mit großen Effektstärken (d = 0.8-2.0) belegt (Trauer et al., 

2015; van der Zweerde et al., 2019; van Straten et al., 2018). 

Die klinische Realität zeigt jedoch, dass Insomnie häufig mit komorbiden psychi-

atrischen Erkrankungen, insbesondere Depressionen und Angststörungen, ver-

gesellschaftet ist, wobei die traditionelle Unterscheidung zwischen „primärer” und 

„sekundärer” Insomnie aufgrund ihrer konzeptuellen Limitationen zunehmend zu-

gunsten des Komorbiditätsmodells verlassen wird (Riemann, Baglioni, et al., 

2017). Entgegen früherer Annahmen, wonach die erfolgreiche Behandlung der 

psychiatrischen Grunderkrankung zu einem spontanen Verschwinden der Insom-

nie führe, belegen aktuelle Studien, dass residuelle Schlafstörungen persistieren 

und das Rückfallrisiko für Depressionen und Angststörungen signifikant erhöhen 

(Baglioni et al., 2011; Luik et al., 2024). Basierend auf den in Abschnitt 1.2 dar-

gelegten neurobiologischen Mechanismen empfehlen aktuelle Leitlinien daher 

die gezielte Behandlung der Insomnie auch bei psychiatrischen Komorbiditäten. 

Zahlreiche Studien weisen darauf hin, dass die Behandlung der Insomnie durch 

CBT-I einen moderierenden Effekt auf die Entwicklung und den Verlauf von De-

pression und Angst ausübt. So sinkt das Risiko für das Entstehen einer Depres-

sion bei insomnischen Patienten deutlich nach erfolgreicher CBT-I (Henry et al., 

2021). Zeitgleich gehen Verbesserungen der Schlafqualität oft mit einem Rück-

gang der depressiven Symptomatik im Beck-Depressions-Inventar (BDI-II) und 
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einer Steigerung der psychischen Lebensqualität einher (Baglioni et al., 2011; 

Deutsch-Lang et al., 2022). Analog zeigen Patienten mit Angststörungen nach 

Anwendung der CBT-I nicht nur eine Besserung der Schlafstörung, sondern häu-

fig auch eine relevante Reduktion der ängstlichen Symptome (Hagatun et al., 

2018). Die Effektstärke der CBT-I für die Reduktion komorbider Symptome liegt 

in aktuellen Metaanalysen im niedrigen bis mittleren Bereich und ist klinisch re-

levant (Hagatun et al., 2018; Henry et al., 2021; Wu et al., 2015). 

 

1.4. Digitale Interventionen bei Insomnie 
 
Angesichts der in Abschnitt 1.3 beschriebenen Evidenz für CBT-I bei komorbiden 

Erkrankungen besteht in Deutschland eine erhebliche Diskrepanz zwischen der 

wissenschaftlich fundierten Leitlinienempfehlung und der klinischen Versor-

gungsrealität. Trotz eindeutiger Empfehlung der CBT-I als Therapie der ersten 

Wahl (Spiegelhalder et al., 2025) erhalten nur wenige Patienten Zugang zu dieser 

evidenzbasierten Intervention, da die Anzahl qualifizierter Therapeutinnen im 

ambulanten Versorgungsbereich unzureichend ist (Grobe et al., 2019). Diese 

strukturelle Unterversorgung führt dazu, dass viele Betroffene weiterhin primär 

medikamentös behandelt werden, obwohl dies mit erhöhten Risiken für Neben-

wirkungen und Abhängigkeitsentwicklung verbunden ist (Soyka et al., 2023). 

Digitale Interventionen auf Basis der kognitiven Verhaltenstherapie für Insomnie 

(dCBT-I) haben sich in den vergangenen Jahren als evidenzbasierte Alternative 

zur konventionellen Präsenztherapie etabliert. Die Wirksamkeit digitaler CBT-I-

Programme wurde in zahlreichen randomisiert-kontrollierten Studien und Meta-

Analysen systematisch evaluiert (Seyffert et al., 2016; van Straten et al., 2018; 

Zachariae et al., 2016). Eine umfassende Meta-Analyse von Seyffert et al. (2016) 

mit 15 Studien (n = 2.156) zeigte signifikante Verbesserungen der Schlafeffizienz 

um 7,2 % (95 % CI: 5,1 %-9,3 %) sowie eine klinisch bedeutsame Reduktion der 

Insomnie-Schwere um 4,3 Punkte im Insomnia Severity Index (ISI). Eine aktuelle 

Netzwerk-Meta-Analyse von 29 randomisierten Studien mit 9.475 Teilnehmern 

bestätigte große Effektstärken für vollautomatisierte dCBT-I-Programme im Ver-

gleich zu Wartelisten-Kontrollen (SMD = -0,88; 95  CI: -1,07 bis -0,70) und Pla-

cebobedingungen (SMD = -0,98; 95 % CI: -1,30 bis -0,67) (Hwang et al., 2025). 

Von besonderer klinischer Relevanz ist, dass Meta-Analysen und direkte Ver-

gleichsstudien eine therapeutische Äquivalenz zwischen digitalen CBT-I-
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Interventionen und konventioneller Präsenz-CBT-I dokumentieren, wobei Non-

Inferiority-Studien die gleichwertige therapeutische Wirksamkeit der digitalen Im-

plementierung empirisch untermauern (Blom, Tarkian Tillgren, et al., 2015; 

Knutzen et al., 2024; Simon et al., 2023).  

Erste Studien weisen darauf hin, dass dCBT-I neben der primären Wirkung auf 

Schlafparameter auch positive Sekundäreffekte auf depressive und ängstliche 

Symptome erzielen kann. Eine Meta-Analyse von Lee et al. (2023) mit 22 Studien 

(n = 9.475) untersuchte die Effekte digitaler CBT-I-Programme auf begleitende 

Symptome bei Patienten mit Insomnie. Die Ergebnisse zeigten, dass dCBT-I 

nicht nur große Effekte auf Schlafparameter (SMD = -0,76; 95 % CI: -0,95 bis -

0,57) erzielt, sondern auch signifikante Verbesserungen bei begleitenden de-

pressiven (SMD = -0,42; 95 % CI: -0,56 bis -0,28) und ängstlichen Symptomen 

(SMD = -0,29; 95 % CI: -0,40 bis -0,19) nach sich zieht. Allerdings ist darauf 

hinzuweisen, dass in vielen klinischen Studien zu Insomnie und zur digitalen 

CBT-I Patienten mit komorbiden Störungen – insbesondere schwerwiegender 

psychiatrischer Erkrankungen wie Schizophrenie und bipolarer Störung sowie kli-

nisch relevanter Depression und Angststörungen – häufig ausgeschlossen wer-

den (Hwang et al., 2025; Seyffert et al., 2016), wodurch die Evidenz für komplexe 

komorbide Populationen begrenzt ist (Lee et al., 2023). Entsprechend sind die 

Erkenntnisse zur Wirksamkeit der digitalen KVT-I bei heterogenen Patienten-

gruppen, die am ehesten der Versorgungsrealität entsprechen, bislang begrenzt 

und ein substantieller Forschungsbedarf besteht fort (Maurer et al., 2023).  

1.5. Digitale Gesundheitsanwendungen (DiGA) 
 
Mit dem Inkrafttreten des Digitale-Versorgung-Gesetzes (DVG) im Jahr 2019 und 

der Implementierung erster Digitaler Gesundheitsanwendungen (DiGA) im Okto-

ber 2020 wurde in Deutschland ein regulatorischer Rahmen für die Erstattung 

evidenzbasierter digitaler Therapeutika geschaffen. DiGA sind Medizinprodukte, 

deren Hauptfunktion wesentlich auf digitalen Technologien beruht und die zur 

Behandlung oder Linderung von Krankheiten bestimmt sind. Die Zulassung er-

folgt durch ein strukturiertes Fast-Track-Verfahren beim Bundesinstitut für Arz-

neimittel und Medizinprodukte (BfArM), wobei umfassende Anforderungen an 

medizinische Qualität, Datenschutz und Nutzerfreundlichkeit zu erfüllen sind 

(BfArM, 2023). 
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DiGA ermöglichen einen niedrigschwelligen Zugang zu evidenzbasierten Thera-

pien, unabhängig von regionalen Disparitäten oder therapeutischen Kapazitäten. 

Ein zentrales Qualitätsmerkmal stellt der verpflichtende Nachweis positiver Ver-

sorgungseffekte durch randomisiert-kontrollierte Studien dar, wobei sowohl me-

dizinischer Nutzen als auch patientenrelevante Struktur- und Verfahrensverbes-

serungen als Bewertungsgrundlage dienen können. Nach erfolgreicher Prüfung 

können DiGA von Ärzten und Psychotherapeuten per Kassenrezept verordnet 

und von den gesetzlichen Krankenkassen erstattet werden, wodurch in Deutsch-

land circa 73 Millionen Versicherte Anspruch auf diese digitalen Gesundheits-

technologien erhalten. 

Bei der Bewertung der wissenschaftlichen Evidenz für DiGA ist zu berücksichti-

gen, dass diese Anwendungen deutlich höheren Qualitätsstandards unterliegen 

als die meisten in der Literatur evaluierten experimentellen dCBT-I-Programme. 

Während viele Forschungsstudien prototypische Interventionen untersuchten, 

die ausschließlich zu Forschungszwecken – häufig von Universitäten in rudimen-

tärer technischer Ausführung – entwickelt wurden, müssen DiGA umfassende 

regulatorische Prüfverfahren durchlaufen. Die Übertragbarkeit der Studienergeb-

nisse von experimentellen Programmen auf zugelassene DiGA ist daher einge-

schränkt, da letztere möglicherweise aufgrund ihrer ausgereifteren technischen 

Umsetzung, nutzerfreundlicheren Gestaltung und kontinuierlichen Qualitätssi-

cherung bessere klinische Effekte in verschiedenen Endpunkten erzielen können 

als die in bisherigen Studien untersuchten Programme. 

Die DiGA somnio zur Behandlung von Insomnie, welche in der vorliegenden Dis-

sertation als dCBT-I-Programm untersucht wurde, stellt eine methodische Be-

sonderheit im Vergleich zu bisherigen dCBT-I-Studien dar, da sie als zugelas-

sene DiGA bereits erfolgreich den regulatorischen Weg in die breite Patienten-

versorgung durchlaufen hat und somit über die experimentelle Forschungsphase 

hinaus implementiert wurde. Die wissenschaftliche Evaluierung erfolgte zunächst 

durch die Zulassungsstudie von Lorenz et al. (2019), welche in einem randomi-

siert-kontrollierten Design große Effektstärken für die Insomnie-Schwere (d = 

1,79 zwischen Behandlungs- und Kontrollgruppe; d = 1,59 innerhalb der Behand-

lungsgruppe) sowie nachhaltige Effekte über 12 Monate demonstrierte. Die nach-

folgende ONSET-Studie (Schuffelen et al., 2023) fungierte als primäre Untersu-

chung mit 238 Teilnehmern in einem heterogenen, versorgungsnahen Kollektiv, 
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aus deren Datensatz die in der vorliegenden Arbeit dargestellte Sekundäranalyse 

zu komorbiden Subgruppen extrahiert wurde. Diese Hauptstudie bestätigte die 

Wirksamkeit mit 64 % Respondern und 41 % vollständiger Remission der Insom-

nie-Symptomatik. Ergänzend konnte eine Real-World-Evidence-Studie von 

Maurer et al. (2023) die Effektivität unter Alltagsbedingungen der deutschen Re-

gelversorgung demonstrieren, was die praktische Relevanz digitaler CBT-I-Inter-

ventionen bei heterogenen Patientenkollektiven unterstreicht. 

 

1.6. Ziel der Arbeit 
 
Die in den vorangehenden Abschnitten dargestellte Evidenzlage zur dCBT-I ver-

deutlicht sowohl ihr therapeutisches Potenzial als auch kritische Forschungslü-

cken in der wissenschaftlichen Evaluation. Obwohl die Wirksamkeit von dCBT-I 

auf Schlafparameter in kontrollierten Studien umfassend belegt ist, besteht eine 

systematische Diskrepanz zwischen den hochselektierten Studienpopulationen 

und der komplexen Versorgungsrealität. Die Mehrzahl bisheriger dCBT-I-Studien 

exkludierten Patienten mit klinisch relevanten komorbiden psychiatrischen Er-

krankungen, insbesondere Depressionen und Angststörungen, systematisch aus 

den Untersuchungen. Diese selektive Rekrutierungspraxis begrenzt die externe 

Validität der Forschungsergebnisse erheblich und steht im deutlichen Kontrast 

zur klinischen Realität, in der ein Viertel bis ein Drittel der Insomnie-Patienten 

gleichzeitig unter depressiven oder ängstlichen Symptomen leiden. 

Das primäre Ziel dieser Arbeit besteht in der systematischen Evaluation der kli-

nischen Wirksamkeit der DiGA somnio bei Patienten mit Insomnie und gleichzei-

tig klinisch relevantem Ausmaß depressiver beziehungsweise ängstlicher Symp-

tomatik anhand einer differenzierten Sekundäranalyse der ONSET-Studie. Damit 

wird erstmals die Effektivität einer in der deutschen Regelversorgung implemen-

tierten digitalen Gesundheitsanwendung in einer realweltlichen, nicht selektierten 

Population untersucht, wie sie der klinischen Versorgung am nächsten kommt. 

Das Studiendesign adressiert damit eine substanzielle Evidenzlücke in der aktu-

ellen Literatur, da frühere Forschungsarbeiten meist experimentelle oder proto-

typische dCBT-I-Programme unter idealisierten Bedingungen und unter systema-

tischem Ausschluss komorbider psychiatrischer Erkrankungen evaluiert haben. 

Durch die fokussierte Analyse vordefinierter Subgruppen mit relevanter Komor-

bidität und unter realen Versorgungsbedingungen wird die externe Validität 
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gestärkt. Zudem werden transdiagnostische Wirksamkeitsaspekte der dCBT-I 

anhand klinisch bedeutsamer Endpunkte (Schlaf, Depression, Angst) in der rea-

len Versorgungssituation empirisch abgebildet. Unter Bezugnahme auf die bis-

herige Evidenz zur dCBT-I bei komorbiden Patientengruppen (siehe Kap. 1.4) – 

wird für depressive Symptomatik ein mittlerer Effekt und für Angstsymptomatik 

ein kleiner bis mittlerer Effekt antizipiert. Die Ergebnisse dieser Analyse liefern 

somit einen essenziellen Beitrag zur Schließung der translationalen Lücke zwi-

schen kontrollierter, experimenteller dCBT-I-Forschung und der konkreten Leis-

tungsfähigkeit digitaler Gesundheitsanwendungen im Kontext der routineklini-

schen Versorgung komplexer Patientenkollektive. 

 

1.7. Ethikvotum und Präregistrierung 
 
Die ONSET-Studie wurde von der Ethikkommission der Heinrich-Heine-Univer-

sität Düsseldorf am 31.08.2020 genehmigt (Aktenzeichen: GI01-2020-01) und 

am 11. Februar 2021 im Deutschen Register Klinischer Studien (DRKS) unter 

der Registrierungsnummer DRKS00024477 präregistriert. Alle Studienteilneh-

mer gaben nach ausführlicher Aufklärung ihr informiertes Einverständnis zur Teil-

nahme an der Studie ab. Die Studie wurde in Übereinstimmung mit den ethischen 

Standards der Deklaration von Helsinki und den guten klinischen Praxisrichtlinien 

durchgeführt. 

Die Forschungsfrage und das Analyseprotokoll der vorliegenden Sekundärana-

lyse wurden vor Beginn der Auswertung öffentlich im OSF Registry (Open Sci-

ence Framework) registriert (https://osf.io/eyx8f). Die Prospektiv-Registrierung 

umfasst Hypothesen, Design sowie die geplante statistische Auswertung und 

wurde damit unabhängig von den Ergebnissen festgelegt. Dieses Vorgehen er-

höht Transparenz, Nachvollziehbarkeit und Qualität der Analyse und beugt einem 

selektiven Berichten von Ergebnissen (p-hacking) vor. 
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Summary

Insomnia is a highly prevalent mental disorder, and is often co-occurring with depres-

sion and anxiety disorders. Cognitive behavioural therapy for insomnia as treatment

of choice for insomnia can also be applied digitally (digital cognitive behavioural ther-

apy for insomnia), making it more accessible. This is a secondary data analysis of a

two-armed parallel randomized–controlled trial. In the primary publication, N = 238

participants meeting criteria for the 5th edition of Diagnostic and Statistical Manual

of Mental Disorders chronic insomnia disorder were randomly assigned to either

8 weeks of digital cognitive behavioural therapy for insomnia + treatment-as-usual,

or waitlist + treatment-as-usual. To determine the clinical effects of digital cognitive

behavioural therapy for insomnia in populations with comorbid anxiety and depres-

sion symptoms, this secondary analysis focused on two subgroups: (1) participants

with high initial depressive symptoms; and (2) participants with high initial anxiety

symptoms. Symptoms of insomnia, depression and anxiety as primary outcome mea-

sures were obtained at baseline, 8 weeks post-randomization and, in the intervention

group only, at 6- and 12-months follow-up. At 8 weeks post-randomization, the use

of digital cognitive behavioural therapy for insomnia in both subgroups was associ-

ated with large reductions in insomnia severity in comparison to control (depression

subgroup: d = 2.37; anxiety subgroup: d = 2.13). Between-group treatment effects

were also observed for symptoms of depression in the depression subgroup

(d = 1.59), and for symptoms of anxiety in the anxiety subgroup (d = 1.28). Within-

group effects were stable over time (d = 0.64–1.63). This secondary analysis shows

that digital cognitive behavioural therapy for insomnia reduces insomnia and comor-

bid symptoms in participants with high initial symptoms of either depression or anxi-

ety with sustained long-term effects.

K E YWORD S
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1 | INTRODUCTION

One-quarter to one-third of patients with insomnia have a comorbid

mental disorder, mostly depression or anxiety (Taylor et al., 2005). At

the same time, 5th edition of Diagnostic and Statistical Manual of

Mental Disorders (DSM-5) criteria for depression as well as anxiety

disorder include sleep disturbance as a relevant symptom. The risk of

developing an anxiety disorder or depression is increased in insomnia

populations with, odds ratio (OR) 3.23 for anxiety disorders and OR

2.83 for depression (Hertenstein et al., 2019). Explanations for this bi-

directional relationship are provided by neurobiological processes:

neurotransmitters such as serotonin and dopamine (Adrien, 2002) as

well as changes in the activity of the hypothalamic–pituitary–adrenal

axis (Balbo et al., 2010) represent common neurobiological mecha-

nisms underlying impaired regulation of both mood and sleep–wake

rhythm. It is suspected that a disturbed sleep–wake rhythm can

increase symptoms of a comorbid depression or anxiety disorder

through these mechanisms (Harvey et al., 2011). As a result, addres-

sing sleep disturbances may be a critical aspect of treating depression

and anxiety, and there is evidence that sleep improvement through

cognitive behavioural therapy for insomnia (CBT-I) mediates the

reducing effect on depressive symptoms (Henry et al., 2021) and anxi-

ety (Hagatun et al., 2018).

In October 2020, the Digital Health Application (“DiGA”) somnio

was introduced in Germany, enabling prescription-based treatment of

insomnia via evidence-based digital CBT-I (dCBT-I) and thereby offering

a new scalable treatment solution within regular care. Although

the effects of dCBT-I on insomnia have been tested in multiple

randomized–controlled trials (RCTs) and meta-analyses (Soh

et al., 2020), its use in regular care demands for more evidence in com-

parable populations, such as those with the most common mental health

comorbidities. Therefore, the aim of this secondary analysis is to investi-

gate the effects of the dCBT-I intervention “somnio” (mementor DE

GmbH, DiGA in Germany) in participants with high initial symptoms of

anxiety and depression, recruited as part of a larger RCT (ONSET study;

Schuffelen et al., 2023).

The following hypotheses were tested.

1. In those with high initial symptoms of depression (“depression sub-

group”), dCBT-I decreases insomnia symptoms compared with a

waitlist + treatment-as-usual (TAU) control group at 8 weeks post-

randomization, and compared with baseline at 6- and 12-months

follow-up assessments.

2. In the depression subgroup, dCBT-I decreases depressive symp-

toms compared with control at 8 weeks post-randomization,

and compared with baseline at 6- and 12-months follow-up

assessments.

3. In those with high initial symptoms of anxiety (“anxiety subgroup”),
dCBT-I decreases insomnia symptoms compared with control at

8 weeks post-randomization, and compared with baseline at 6-

and 12-month follow-up assessment.

4. In the anxiety subgroup, dCBT-I decreases anxiety symptoms

compared with control group at 8 weeks post-randomization,

and compared with baseline at 6- and 12-months follow-up

assessments.

2 | METHODS

2.1 | Study design and participants

This secondary data analysis of the ONSET study (Schuffelen

et al., 2023) aimed to determine clinical effects of dCBT-I in popula-

tions with comorbid anxiety and depression symptoms. The ONSET

study was a large-scale RCT. In total, 238 participants (161 female,

mean age = 43.73 ± 13.90 years) were randomized to 8 weeks

dCBT-I (somnio, mementor DE GmbH) and TAU (dCBT-I + TAU), or

to the control group (waitlist + TAU) using a 1:1 randomization

sequence with no stratification factors. The intervention group was

followed up at 6 and 12 months. Participants were recruited from

the community via mail outs by a German health insurance company

and social media. Those who were interested in participating under-

went a two-step screening process (online screening and telephone

screening). Inclusion criteria were the diagnosis of chronic insomnia

according to DSM-5; exceeding a cut-off of ≥ 10 in the Insomnia

Severity Index (ISI); and aged 18 years and older. Exclusion criteria

were acute suicidality; diagnosis for epilepsy or schizophrenia; fre-

quent use of alcohol and drugs. Participants were not blinded to the

intervention. The recruitment period was between February and

May 2021. There was no financial incentive to participate in the

study. More details on the methods can be found in the previous

publication of this trial (Schuffelen et al., 2023). The ONSET study

was conducted in Duesseldorf, Germany, and approved by the

Ethics Committee of Heinrich Heine University Duesseldorf (file

number: GI01-2020-01). It was registered at the German Clinical

Trials Register (Deutsches Register Klinischer Studien; DRKS) under

DRKS00024477.

To determine the clinical effects of dCBT-I in populations with

comorbid anxiety and depression, we defined two subgroups: partici-

pants with high initial depressive symptoms with a baseline General

Depression Scale (German: Allgemeine Depressions-Skala, Kurzver-

sion; ADS-K) score ≥ 18 were defined as “depression subgroup”. Par-
ticipants with high initial anxiety symptoms with a baseline State–

Trait Anxiety Inventory (STAI-T) score ≥ 46 were defined as “anxiety
subgroup”. The objectives for the present report were registered with

the Open Science Framework (10.17605/OSF.IO/EYX8F) prior to

data analysis.

2.2 | Measures

2.2.1 | Insomnia

The ISI (German version; Dieck et al., 2018) measures complaints

about sleep in the past 2 weeks using 7 items that are rated on a five-

point Likert scale. A total score between 0 and 28 is calculated, with
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higher scores indicating greater insomnia severity. Cut-off for remis-

sion is a total ISI score < 8 (Bastien et al., 2001).

2.2.2 | Depression

The ADS-K is a self-report instrument consisting of 15 items that can

be used to assess the impairment caused by depressive symptoms

within the last week. Participants are asked to rate emotional, motiva-

tional, cognitive, somatic and motor/interactional complaints on a 0–3

scale. The total score range of the ADS-K is between 0 and 45 points.

The cut-off value for evidence of depressive disorder is ≥ 18, with a

sensitivity of 89.7% and a specificity of 86.9% (Lehr et al., 2008).

2.2.3 | Anxiety

To assess anxiety symptomatology, the trait anxiety questions from

the STAI-T were applied, consisting of 20 items, which ask the partici-

pant to rate one's general feelings on a four-point Likert scale from

1 to 4. This version was found to be less affected by day-by-day

changes than the state version, which asks the participants to rate

one's feelings right now. Total score range is between 20 and

80 points. There is no firmly established cut-off value for evidence of

anxiety disorder. For the definition of the anxiety subgroup, we used

the cut-off value of ≥ 46 proposed by Fisher and Durham (1999).

2.3 | Intervention

The dCBT-I-program (somnio, mementor DE GmbH) is a CE-certified

application for the treatment of insomnia, approved by the Federal

Institute for Drugs and Medical Devices (Bundesinstitut für Arzneimit-

tel und Medizinprodukte, BfArM) as a DiGA. The program uses

evidence-based and guideline-compliant CBT-I content to improve par-

ticipants’ sleep, including psychoeducation, sleep hygiene, sleep restric-

tion therapy, relaxation, cognitive techniques, and stimulus control. A

digital sleep diary is used to record and analyse sleep data, such as

information on sleep times and general well-being. Participants are

guided through the program by a 3D animated digital coach. A detailed

description of the dCBT-I program somnio can be found in Schuffelen

et al. (2023), Maurer et al. (2023) and Lorenz et al. (2019). The control

group (waitlist + TAU) was not given access to the dCBT-I program

until 8 weeks after randomization. Otherwise, the control group was

not restricted compared with the dCBT-I group.

2.4 | Statistical analyses

SPSS.29 (IBM) was used for the data analyses. Data were analysed for

each subgroup and according to the intention-to-treat-approach

(Moher et al., 2001). Missing values were analysed for systematic pat-

terns. If the missing at random (MAR) condition was confirmed,

missing values were replaced by multiple imputation using the linear

regression model with data from five imputed datasets. For continu-

ous outcomes, unadjusted means (M) and standard deviations (SD) are

used to present descriptive statistics, binary outcomes are described

by frequencies. We conducted ANCOVAs to assess outcome variables

at 8 weeks post-randomization with baseline-data entered as covari-

ate. Between-group effect sizes of continuous outcomes were calcu-

lated by dividing the adjusted mean difference by the pooled standard

deviation of both groups at baseline (Cohen, 1988). Remission rates

for insomnia (ISI < 8), depression symptoms (ADS-K < 18) and anxiety

symptoms (STAI-T < 46) were calculated to determine clinical signifi-

cance. Pearson chi-squared tests were used to analyse between-

group differences of dichotomous outcomes, and effect sizes were

quantified using phi. For the analysis of follow-up assessments, we

fitted linear mixed models (LMMs) with fixed effects for time point

(baseline, 8 weeks, 6 months, 12 months). Within-group effect sizes

were calculated by dividing the mean difference by the standard devi-

ation of the change (Cohen, 1988).

3 | RESULTS

3.1 | Participants and clinical characteristics

From overall n = 238 participants, n = 88 scored ≥ 18 in the ADS-K

(dCBT-I = 40; waitlist-control [WLC] = 48) and n = 120 scored ≥ 46

in the STAI-T (dCBT-I = 53, WLC = 67) at baseline, and were conse-

quently assigned to the depression and anxiety subgroups, respec-

tively. In the depression subgroup, 10% (n = 9) did not complete

outcomes at 8 weeks post-treatment (dCBT-I: 18% [n = 7]; WLC: 4%

[n = 2]) and were defined as drop-outs (lost-to-follow-up). At 6

months follow-up (dCBT-I group only), the drop-out rate was 28%

(n = 11) and 40% (n = 16) at 12 months follow-up. In the anxiety

subgroup, 10% (n = 12) did not complete outcomes at 8 weeks post-

treatment (dCBT-I: 15% [n = 8]; WLC: 3% [n = 2]), while the drop-out

rate at 6 months follow-up (dCBT-I group only) was 26% (n = 14)

and 38% (n = 20) at 12 months follow-up. There was an overlap

between the two subgroups: in the depression subgroup, 84% fulfilled

the criteria for the anxiety subgroup (dCBT-I group: 80%; WLC: 88%);

and in the anxiety subgroup, 61% fulfilled the criteria for the depres-

sion subgroup (dCBT-I group: 60%; and WLC: 62%). Baseline charac-

teristics of both subgroups are presented in Table 1. For further

details on the participants, the participant flow chart and clinical char-

acteristics of all participants, see Schuffelen et al. (2023).

3.2 | Effects on symptoms of insomnia, depression
and anxiety

3.2.1 | Depression subgroup

In the depression subgroup, large between-group effect sizes were

found at 8 weeks post-randomization in favour of the dCBT-I
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group on the ISI (F1,179.43 = 83.18, p < 0.001, d = 2.37) and on

the ADS-K (F1,3090.42 = 19.44, p < 0.001, d = 1.59; Table 2).

Remission rate from insomnia was 28% (n = 11) in the dCBT-I

group, and 0% (n = 0) in the control group (χ2(1, n = 79) = 17.81,

p < 0.001, φ = !0.48). Remission rate from depressive symptoms

was 53% (n = 21) in the dCBT-I group, and 38% (n = 18) in the

control group (χ2(1, n = 79) = 4.62, p < 0.032, φ = !0.24). Symp-

toms of insomnia and depression were also reduced at 6- and

12-months follow-up as indicated by large within-group effect

sizes (Table 3).

TABLE 1 Participants and clinical
characteristics.

Depression subgroup Anxiety subgroup

dCBT-I + TAU WLC + TAU dCBT-I + TAU WLC + TAU

n = 40 n = 48 n = 53 n = 67

Baseline characteristics

Age, M (SD) 42.98 (14.67) 41.63 (14.08) 42.02 (14.30) 40.93 (12.48)

Female, n (%) 31 (77.5) 34 (70.8) 40 (75.5) 49 (73.1)

Psychotherapy

Current, n (%) 11 (27.5) 11 (22.9) 15 (28.3) 13 (19.4)

Former, n (%) 13 (32.5) 26 (54.2) 18 (34.0) 35 (52.2)

CNS med., n (%) 1 (2.5) 0 (0) 2 (3.8) 3 (4.5)

Sleep med., n (%) 15 (37.5) 25 (52.1) 26 (49.1) 30 (44.8)

Other med., n (%) 8 (20) 17 (35.4) 7 (13.2) 8 (11.9)

Psy. diagnoses

Current, n (%) 6 (15) 9 (18.8) 10 (18.9) 11 (16.4)

In the past, n (%) 12 (30) 15 (31.3) 16 (30.2) 24 (35.8)

Outcomes at baseline

ISI, M (SD) 18.95 (4.00) 18.42 (3.04) 18.68 (3.76) 17.76 (3.31)

ADS-K, M (SD) 23.28 (4.12) 22.27 (4.44) 20.32 (5.66) 18.99 (6.24)

STAI-T, M (SD) 52.95 (8.39) 53.75 (7.80) 54.74 (5.42) 53.81 (6.24)

Abbreviations: Anxiety subgroup, anxiety symptoms subgroup scoring STAI-T ≥ 46 at baseline; ADS-K,
General Depression Scale; CNS med., central nervous system medication; dCBT-I, digital cognitive
behavioural therapy for insomnia; depression subgroup, depressive symptoms subgroup scoring ADS-
K ≥ 18 at baseline; ISI, Insomnia Severity Index; STAI-T, State–Trait Anxiety Inventory (trait anxiety
questions); TAU, treatment-as-usual; WLC, waitlist-control.

TABLE 2 Unadjusted means and ANCOVA results for post-effects 8 weeks after randomization on depression and anxiety between
intervention- and control-groups in both subgroups.

dCBT-I + TAU WLC + TAU

n M SD n M SD Diffadj 95% CI p ES

Depression subgroup

ISI BL 40 18.95 4.00 48 18.42 3.04

PT 33 9.39 5.06 46 17.76 3.61 !8.33 !10.05 !6.64 < 0.001 2.37

ADS-K BL 40 23.28 4.12 48 22.27 4.44

PT 33 14.64 8.30 46 20.61 6.96 !6.69 !9.69 !3.69 < 0.001 1.59

Anxiety subgroup

ISI BL 53 18.68 3.76 67 17.76 3.31

PT 45 9.49 5.02 63 16.71 4.11 !7.54 !9.11 !5.98 < 0.001 2.13

STAI-T BL 53 54.74 5.42 67 53.81 6.20

PT 45 46.33 10.12 63 53.46 7.01 !7.41 !10.09 !4.92 < 0.001 1.28

Abbreviations: ADS-K, General Depression Scale; anxiety subgroup, subgroup scoring STAI-T ≥ 46 at baseline; BL, baseline; CI, confidence interval;
dCBT-I, digital cognitive behavioural therapy for insomnia; depression subgroup, subgroup scoring ADS-K ≥ 18 at baseline; ES, effect size; ISI, Insomnia
Severity Index; PT, post-treatment; STAI-T, State–Trait Anxiety Inventory (trait anxiety questions); TAU, treatment-as-usual; WLC, waitlist-control.

4 of 8 RÖTGER ET AL.

 13652869, 0, D
ow

nloaded from
 https://onlinelibrary.w

iley.com
/doi/10.1111/jsr.14173, W

iley O
nline Library on [10/05/2024]. See the Term

s and Conditions (https://onlinelibrary.w
iley.com

/term
s-and-conditions) on W

iley O
nline Library for rules of use; O

A
 articles are governed by the applicable Creative C

om
m

ons License



TABLE 3 Unadjusted means and
results of the LMMs in ADS-K and
STAI-T at post-treatment, and 6 and 12
months follow-up in the CBT-I + TAU
group.

Time n M (SD) Diffadj p 95% CI ES

Depression subgroup

ISI BL 40 18.95 (4.00)

PT 33 9.39 (5.06) !9.44 < 0.001 !11.31 !7.58 1.63

6 M-FU 29 10.72 (6.04) !7.78 < 0.001 !9.65 !5.90 1.34

12 M-FU 24 10.17 (6.10) !8.50 < 0.001 !10.97 !6.02 1.11

ADS-K BL 40 23.28 (4.12)

PT 33 14.64 (8.30) !8.62 < 0.001 !11.58 !5.67 0.94

6 M-FU 29 15.79 (8.74) !7.51 < 0.001 !10.27 !4.75 0.87

12 M-FU 24 15.46 (7.96) !7.90 < 0.001 !10.78 !5.03 0.89

Anxiety subgroup

ISI BL 53 18.68 (3.76)

PT 45 9.49 (5.02) !9.13 < 0.001 !10.76 !7.49 1.54

6 M-FU 39 9.97 (5.54) !8.35 < 0.001 !9.96 !6.74 1.44

12 M-FU 33 10.27 (6.11) !7.99 < 0.001 !10.05 !5.92 1.08

STAI-T BL 53 54.74 (5.42)

PT 45 46.33 (10.12) !8.42 < 0.001 !11.03 !5.82 0.90

6 M-FU 39 47.33 (8.49) !7.91 < 0.001 !10.30 !5.51 0.91

12 M-FU 33 48.00 (10.56) !6.93 < 0.001 !9.94 !3.91 0.64

Abbreviations: 6 M-FU, 6 months follow-up; 12 M-FU, 12 months follow-up; ADS-K, General
Depression Scale; anxiety subgroup, scoring STAI-T ≥ 46 at baseline; BL, baseline; CI, confidence interval;
depression subgroup, scoring ADS-K ≥ 18 at baseline; ES, effect size; ISI, Insomnia Severity Index; PT,
post-treatment at 8 weeks post-randomization.
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F IGURE 1 Unadjusted means and standard deviation (displayed one-sided for better visualization) on outcomes in the depression subgroup
(a: insomnia severity; b: depression symptoms) and in the anxiety subgroup (c: insomnia severity; d: anxiety symptoms) in all measured time
points.
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3.2.2 | Anxiety subgroup

In the anxiety subgroup, large between-group effect sizes were found

at 8 weeks post-randomization in favour of the dCBT-I group on the

ISI (F1,388.47 = 84.41, p < 0.001, d = 2.13) and on the STAI-T

(F1,160,004 = 32.50, p < 0.001, d = 1.28; Table 2). Remission rate

from insomnia was 34% (n = 18) in the dCBT-I group and 2% (n = 1)

in the control group (χ2(1, n = 108) = 26.71, p < 0.001, φ = !0.50).

Remission from anxiety symptoms was 42% (n = 22) in the dCBT-I

group and 15% (n = 10) in the control group (χ2(1, n = 108) = 13.72,

p < 0.001, φ = !0.36). Insomnia and anxiety symptoms were also

reduced at 6- and 12-months follow-up assessment, when compared

with baseline (d = 0.64–1.54; Figure 1; Table 3).

4 | DISCUSSION

The focus of the study was to investigate the effects of dCBT-I in sub-

groups of patients with: (1) high initial depressive symptoms; and

(2) high initial anxiety symptoms on the outcomes of insomnia,

depression and anxiety. Results show that dCBT-I treatment reduces

insomnia symptoms in both subgroups, and also reduces comorbid

symptoms of depression and anxiety in the corresponding group.

With regard to the symptoms of insomnia, large post-treatment

effect sizes (d = 2.13–2.37) were shown in both subgroups. These

effects are comparable to the effects on insomnia symptoms

(d = 2.08) in the primary study by Schuffelen et al. (2023), and sup-

port evidence that CBT-I is an effective treatment for insomnia inde-

pendent of the presence of comorbid conditions (Hertenstein

et al., 2022). The results at 6 and 12 months follow-up indicated a

stability of the effects on insomnia symptoms for both subgroups.

In both subgroups, insomnia remission rates were higher in the

dCBT-I group. Compared with the remission rate of the intervention

group in the primary study (64%), the number of remitted participants

was lower in the depressive subgroup (27%) and in the anxiety sub-

group (34%), although the mean reduction in insomnia symptoms at

post-treatment was comparable between intervention groups (depres-

sion subgroup: Diffadj = !9.44; anxiety subgroup: Diffadj = !9.13;

original study population: Diffadj = !9.05). Remission rates for comor-

bid outcomes indicate that after treatment 1 in 2 patients still

reported clinically relevant depression, and 3 in 5 still reported clini-

cally relevant anxiety. Although these rates might be comparable to

remission rates of depression- and anxiety-specific CBT treatment

programs (Cuijpers et al., 2020; Springer et al., 2018), it clearly high-

lights the need for better treatment solutions. Potentially, more com-

plex, transdiagnostic treatment options are needed for patients with

comorbid disorders (Harvey & Buysse, 2017).

Large post-treatment effect sizes were also shown for the respec-

tive comorbid outcomes (d = 1.59 for ADS-K; d = 1.28 on the STAI-

T) in both subgroups. Again, results at 6 and 12 months follow-up

indicated a stability of the effects in the long term. Overall, the pre-

sented results support: (1) evidence on the intertwined relationship

between insomnia and depression, and insomnia and anxiety; and

(2) the beneficial effects of CBT-I on depression (Cunningham &

Shapiro, 2018; Lee et al., 2023) and anxiety (Lee et al., 2023).

Observed effects for both outcomes were comparatively larger com-

pared with the total study population of this trial (Schuffelen

et al., 2023), but also in comparison to effects reported in previous

meta-analyses on dCBT-I reporting small to moderate effects (Lee

et al., 2023; Ye et al., 2016), potentially because a high initial score in

the comorbid symptomatology is associated with a higher potential

for more pronounced symptom improvement.

It should be noted that there was a strong overlap of participants

between the two subgroups. In the depression subgroup, many

patients also met the definition criteria of the anxiety subgroup; and

in the anxiety group, many patients also met the cut-off of the depres-

sion subgroup. This overlap reflects the frequent co-occurrence of

anxiety and depression in the reality of care (Lamers et al., 2011), and

explains why there were similar baseline characteristics and similar

effects on insomnia in both subgroups.

The study has several limitations. All analyses were exploratory,

and the power of the primary study was not calculated for the analyses

conducted in this secondary analysis, resulting in higher risk for type

1 and 2 errors. Moreover, due to the nature of the study, participants

were not blinded to the intervention and their group allocation, which

may have resulted in an expectation and reporting bias. Similarly,

researchers were not blinded to group allocation; however, data collec-

tion was standardized and completely online. Additionally, data were

blinded before analysis to mask group allocation. Compared with the

overall population, the numbers of participants analysed in the sub-

groups (n = 88 for the depression subgroup; n = 120 for the anxiety

subgroup) are small, and distribution within the groups was not equal

(about 20% more participants in the control group). Effect sizes there-

fore should be interpreted with caution. Nevertheless, this secondary

analysis was registered before the statistical analyses were conducted,

and the effect sizes indicate that the study was sufficiently powered.

The interpretation of the results should also take into account that

there was no clinical diagnosis for the comorbid diseases. Although the

ADS-K is a good approximation with high accuracy in detecting depres-

sion (Lehr et al., 2008), further studies should include participants with

a diagnosis of a clinical expert. Moreover, while drop-out rates at

8 weeks post-randomization were acceptable, we observed higher

drop-outs in the dCBT-I groups compared with WLC groups (depres-

sion subgroup: dCBT-I: 18%, WLC: 4%; anxiety subgroup: dCBT-I: 15%,

WLC: 6%). While this is a common observation in WLC trials and may

be due to the missing incentive in the dCBT-I group for completing the

assessment (the WLC group received access to the intervention after

completing the assessments, the intervention group received no incen-

tive), it may have biased our analyses. Additionally, we cannot rule out

that missing data in the intervention group was due to the participants'

dissatisfaction with the program, therefore potentially violating the

MAR condition for data imputation. We further noticed that drop-out

rates at 6 and 12 months follow-up (28%–40% in the depression sub-

group, and 26%–38% in the anxiety subgroup) were comparatively high

(Table 3), and it can be discussed whether the imputed data correctly

represent the missing data. Internal sensitivity analysis of original data

only revealed comparable mean differences for all comparisons

(e.g. ANCOVA: ISI mean diff. for dCBT-I group at post-treatment
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= !8.43; LMMs: ISI mean diff. for dCBT-I group at post-

treatment = !9.29, 6 months follow-up = !7.71, 12 months follow-

up = !8.25). Still, this is a significant problem in the study design, and

future studies should aim to minimize drop-outs by implementing

higher incentives or more personal contact.

More often than isolated, insomnia occurs in the presence of

comorbid conditions (Taylor et al., 2005), and dCBT-I is an easy to

access option to provide early and evidence-based care for those

being affected (Hertenstein et al., 2022). It is therefore important to

translate findings from controlled studies to regular care, and to inves-

tigate whether dCBT-I can improve the care situation in patients with

comorbid conditions. There is first evidence that CBT-I may overall be

more effective than CBT for depression for patients with both diagno-

ses (Blom et al., 2013), and equally that CBT-I might be as effective as

CBT for the reduction of anxiety in those with anxiety and insomnia

(Mason et al., 2022). It is therefore of great interest to further exam-

ine whether dCBT-I may be a suitable low-threshold, transdiagnostic

intervention for other disorders in regular care.
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3. Diskussion 
 
Die dCBT-I stellt einen vielversprechenden Ansatz zur Verbesserung der Versor-

gung von Patienten mit Insomnie und komorbiden psychischen Störungen dar, 

der sowohl das Potenzial zur Überwindung struktureller Versorgungslücken als 

auch zur individualisierten Therapie komplexer Krankheitsbilder aufweist. Wäh-

rend die Wirksamkeit digitaler CBT-I-Programme für die isolierte Insomnie in den 

letzten Jahren durch zahlreiche kontrollierte Studien und Meta-Analysen belegt 

werden konnte (Seyffert et al., 2016; van Straten et al., 2018; Zachariae et al., 

2016), besteht weiterhin ein Forschungsbedarf hinsichtlich der Anwendbarkeit 

bei Patientengruppen mit klinisch relevanten komorbiden Symptomen. Diese 

Forschungslücke ist besonders bedeutsam, da die klinische Realität zeigt, dass 

Insomnie häufig nicht isoliert auftritt, sondern bei einem erheblichen Anteil der 

Betroffenen mit depressiven oder ängstlichen Symptomen vergesellschaftet ist 

(Taylor et al., 2005). 

Die vorliegende Arbeit adressiert diese Evidenzlücke durch eine systematische 

Sekundäranalyse der ONSET-Studie, wobei die Effektivität einer in der deut-

schen Regelversorgung implementierten DiGA unter realweltlichen Bedingungen 

in prädefinierten Subgruppen mit hoher komorbider Symptomatik evaluiert 

wurde. Diese methodische Herangehensweise erhöht die Generalisierbarkeit der 

Ergebnisse für die klinische Praxis erheblich, da sowohl die untersuchte Inter-

vention als auch die Studienpopulation die tatsächlichen Bedingungen der Re-

gelversorgung widerspiegeln. Im Gegensatz zu bisherigen dCBT-I-Studien, die 

Patienten mit komorbiden psychiatrischen Erkrankungen meist systematisch 

ausschlossen, erfolgte die Evaluation bei einer heterogenen Population ohne 

restriktive Exklusionskriterien für depressive oder ängstliche Symptome. 

Die Ergebnisse der Untersuchung demonstrieren signifikante Effekte sowohl auf 

die Insomnie-Symptomatik als auch auf die komorbiden depressiven und ängst-

lichen Symptome in den definierten Subgruppen. Diese Befunde sind von hoher 

klinischer Relevanz, da sie die transdiagnostische Anwendbarkeit digitaler CBT-

I-Interventionen bei komplexen Patientengruppen empirisch untermauern und 

damit wichtige Implikationen für die Weiterentwicklung evidenzbasierter Versor-

gungsstrategien haben. Gleichzeitig verdeutlichen die Ergebnisse sowohl die Po-

tenziale als auch die Grenzen digitaler Interventionen bei komorbiden Sympto-

men und unterstreichen die Notwendigkeit differenzierter Behandlungsansätze. 



 14 

Die nachfolgende Diskussion beleuchtet die wichtigsten Ergebnisse der Sub-

gruppenanalyse, ordnet sie im Kontext der internationalen Literatur und aktueller 

Meta-Analysen ein und betrachtet die weitreichenden Implikationen für Versor-

gung, Methodik und zukünftige Forschung. Dabei werden sowohl die klinischen 

Effekte auf die Insomnie-Symptomatik als auch die transdiagnostischen Wirkun-

gen auf komorbide Symptome differenziert analysiert, die praktische Relevanz 

für die deutsche Versorgungslandschaft erörtert und methodische Limitationen 

sowie Perspektiven für die Weiterentwicklung digitaler Therapieansätze aufge-

zeigt. 

3.1. Wirksamkeit digitaler CBT-I bei Insomnie mit komorbiden 
Symptomen 

 
Im Rahmen der vorliegenden Sekundäranalyse der ONSET-Studie wurden in 

beiden Subgruppen (1. Hinweis auf das Vorliegen einer klinisch relevanten De-

pression und 2. Hinweis auf das Vorliegen einer klinisch relevanten Angststö-

rung) große Effektstärken für die Reduktion der Insomnie-Schwere durch dCBT-

I erzielt (Depressions-Subgruppe: d = 2,37; Angst-Subgruppe: d = 2,13). Diese 

Effekte überschreiten deutlich die von Cohen (1988) definierten Schwellenwerte 

für große Effekte (d ≥ 0,8) und sind vergleichbar mit den Primärdaten aus der 

Gesamtstudie (d = 2,08) (Schuffelen et al., 2023). Im internationalen Vergleich 

ordnen sich die beobachteten Effektstärken in den oberen Bereich der in Ab-

schnitt 1.4 dargelegten Meta-Analysen zur dCBT-I ein. Die von Seyffert et al. 

(2016), Hwang et al. (2025) und Zachariae et al. (2016) berichteten Effektstärken 

liegen zwischen d = 0,8 und 1,0, während die vorliegende Subgruppenanalyse 

größere Effekte dokumentiert. Diese Effektstärken könnten teilweise auf die hö-

heren Baseline-Werte der komorbiden Subgruppen und damit verbundene grö-

ßere Verbesserungspotenziale zurückzuführen sein, wenngleich methodische 

Faktoren, die in Abschnitt 3.4 ausführlich diskutiert werden, ebenfalls eine Rolle 

spielen könnten. Darüber hinaus ist zu berücksichtigen, dass somnio als regula-

torisch geprüfte DiGA strengen Qualitätsstandards hinsichtlich evidenzbasierter 

Inhalte, Nutzerfreundlichkeit und technischer Implementierung unterliegt, was im 

Vergleich zu vielen experimentellen dCBT-I-Programmen in bisherigen Studien 

eine höhere therapeutische Wirksamkeit ermöglichen könnte. Die umfassende 

regulatorische Evaluation durch das BfArM sowie die kontinuierliche Weiterent-

wicklung auf Basis von Real-World-Daten unterscheiden die untersuchte 
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Intervention von prototypischen Forschungsanwendungen, die häufig weniger 

ausgereifte therapeutische Module und Nutzerführung aufweisen. 

 

Die longitudinale Betrachtung der Ergebnisse zeigt eine robuste Stabilität der 

therapeutischen Effekte über den gesamten Beobachtungszeitraum. In beiden 

Subgruppen blieben die Verbesserungen der Insomnie-Symptomatik sowohl 

nach sechs Monaten (Depressions-Subgruppe: d = 1,34; Angst-Subgruppe: d = 

1,44) als auch nach zwölf Monaten (Depressions-Subgruppe: d = 1,11; Angst-

Subgruppe: d = 1,08) auf einem klinisch bedeutsamen Niveau erhalten. Diese 

Langzeitstabilität ist von besonderer Relevanz, da sie die Nachhaltigkeit der 

durch dCBT-I induzierten Verhaltens- und Kognitionsänderungen bei Patienten 

mit komorbiden Störungen unterstreicht und damit die Befürchtung adressiert, 

dass komplexe psychiatrische Komorbiditäten zu einer schnelleren Symptomre-

zidivierung führen könnten (Suh, 2015). 

Die klinische Bedeutung der Insomnie-Symptomreduktion muss jedoch differen-

ziert interpretiert werden: zwar waren die mittleren Reduktionswerte der Insom-

nie-Symptomatik nach dCBT-I in den komorbiden Subgruppen fast identisch mit 

denen aus der Gesamtpopulation der Primärstudie von Schuffelen et al. (2023) 

(Depressions-Subgruppe: Diffadj = -9,44; Angst-Subgruppe: Diffadj = -9,13; Ge-

samtpopulation: Diffadj = -9,05). Dass dennoch nur 28 % bzw. 34 % der Patienten 

dieser Subgruppen eine vollständige Remission (ISI < 8) erreichten (vs. 64 % in 

der Gesamtstichprobe), ist vorrangig durch die deutlich höheren Baseline-Werte 

und somit eine insgesamt schwerere Ausgangssymptomatik in diesen Gruppen 

erklärbar. Dies spricht nicht für eine reduzierte Wirksamkeit der Intervention bei 

komorbider Symptomatik, sondern illustriert vielmehr, dass Patienten mit höhe-

rem psychischen Erkrankungsrisiko seltener klinische Schwellenwerte unter-

schreiten – selbst bei substantieller Symptomverbesserung. Die verbleibende 

Belastung weist darauf hin, dass diese Populationen oft einer intensiveren, ge-

gebenenfalls multimodalen Versorgung bedürfen, um vollständige Remissions-

raten zu erreichen. 

Für die Einordnung in den breiteren Versorgungskontext zeigen die Ergebnisse 

zur Reduktion der Insomnie-Schwere und den Remissionsraten in den beiden 

Subgruppen, dass dCBT-I auch unter realistischen Bedingungen der 
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Routineversorgung – bei explizitem Einschluss von Patienten mit komorbiden 

psychiatrischen Symptomen – substanzielle Verbesserungen der Insomnie-

Symptomatik erzielen kann. Dies ist von besonderer Bedeutung, da die Mehrzahl 

bisheriger Studien zur dCBT-I Patienten mit psychiatrischen Komorbiditäten sys-

tematisch ausgeschlossen hat (Hwang et al., 2025; Seyffert et al., 2016), 

wodurch die externe Validität für die klinische Realität eingeschränkt war (Maurer 

et al., 2023). Die vorliegenden Befunde erweitern somit die Evidenzbasis für den 

praktischen Einsatz digitaler CBT-I-Interventionen auf eine klinisch relevante Pa-

tientengruppe und unterstreichen das transdiagnostische Potenzial schlafspezi-

fischer Therapieansätze bei komplexen psychischen Störungsbildern. Gleichzei-

tig verdeutlichen die begrenzten Remissionsraten die Notwendigkeit weiterfüh-

render Forschung zur Identifikation prädiktiver Faktoren für den Behandlungser-

folg und zur Entwicklung adaptiver Interventionsstrategien für Patienten, die nicht 

vollständig auf dCBT-I ansprechen. 

3.2. Transdiagnostische Effekte auf depressive und ängstliche 
Symptomatik 

 
Die vorliegende Sekundäranalyse dokumentiert bemerkenswerte transdiagnosti-

sche Effekte der digitalen CBT-I auf komorbide depressive und ängstliche Symp-

tome, die sowohl hinsichtlich ihrer Ausprägung als auch ihrer klinischen Bedeu-

tung eine differenzierte wissenschaftliche Bewertung erfordern. In der Depressi-

ons-Subgruppe wurde eine Effektstärke von d = 1,59 auf die depressive Symp-

tomatik im ADS-K erzielt, während in der Angst-Subgruppe eine Effektstärke von 

d = 1,28 auf die Angstsymptomatik im STAI-T beobachtet wurde. Diese Effekte 

übertreffen die in bisherigen Meta-Analysen zur digitalen CBT-I berichteten 

Werte: Lee et al. (2023) dokumentierten in ihrer systematischen Übersichtsarbeit 

mit 22 Studien kleinere bis mittlere Effekte auf depressive (d = -0,42) und ängst-

liche Symptome (d = -0,29), wobei jedoch die Mehrzahl der eingeschlossenen 

Studien Patienten mit subklinischen Ausprägungen untersuchte. Die außerge-

wöhnlich großen Effekte der vorliegenden Analyse könnten teilweise durch die 

höheren Baseline-Werte in den definierten komorbiden Subgruppen erklärt wer-

den, die ein größeres Verbesserungspotenzial boten. 

Die neurobiologischen Grundlagen für diese transdiagnostischen Effekte lassen 

sich durch die in Abschnitt 1.2 dargelegten gemeinsamen Pathomechanismen 

zwischen Schlafregulation und affektiver Modulation verstehen. Die 



 17 

Verbesserung der Schlafqualität durch (d)CBT-I kann über eine Normalisierung 

monoaminerger Neurotransmittersysteme, eine Stabilisierung der HPA-Achsen-

Aktivität und eine Optimierung präfrontal-limbischer Emotionsregulationskreis-

läufe zu einer Reduktion komorbider Symptome beitragen. Henry et al. (2021) 

konnten in einer mediationsanalytischen Untersuchung digitaler CBT-I zeigen, 

dass Verbesserungen der Insomnie-Symptomatik 87 % des Behandlungseffekts 

auf depressive Symptome erklären, was die Bedeutung der Schlafverbesserung 

als therapeutischen Mechanismus empirisch untermauert. Ähnliche Befunde lie-

gen für Angstsymptome vor, wobei die Reduktion nächtlicher Hypervigilanz und 

kognitiven Arousals durch CBT-I-Techniken zu einer Verminderung generalisier-

ter Ängstlichkeit beitragen kann. 

Die langfristige Stabilität der transdiagnostischen Effekte über sechs und zwölf 

Monate (Depressions-Subgruppe: d = 0,87-0,89; Angst-Subgruppe: d = 0,64-

0,91) unterstreicht die Nachhaltigkeit der durch dCBT-I induzierten Verbesserun-

gen. Diese Persistenz ist von besonderer klinischer Relevanz, da sie darauf hin-

deutet, dass die erlernten kognitiven und Verhaltensstrategien der CBT-I nicht 

nur kurzfristige symptomatische Linderung bewirken, sondern zu einer dauerhaf-

ten Modifikation dysfunktionaler Schlaf- und Bewältigungsmuster führen. Im Ver-

gleich zu einer Meta-Analyse von Hertenstein et al. (2022), die für CBT-I bei Pa-

tienten mit komorbiden mentalen Störungen post-treatment Effekte von d = 0,5 

für Depression und Follow-up-Stabilität der Insomnie-Effekte dokumentierte, je-

doch keine signifikanten Langzeiteffekte auf komorbide Symptome fand, zeigen 

die vorliegenden Befunde eine Überlegenheit hinsichtlich der langfristigen trans-

diagnostischen Wirksamkeit bei Populationen mit Hinweis auf das Vorliegen eine 

Depression.  

Die in der vorliegenden Untersuchung beobachteten Remissionsraten für komor-

bide depressive und ängstliche Symptome positionieren sich im Bereich der in 

Meta-Analysen für störungsspezifische CBT-Programme berichteten Werte. So 

erreichten in der Depressions-Subgruppe 53 % der Teilnehmer nach Behandlung 

mit dCBT-I eine Remission der depressiven Symptomatik, während in der Angst-

Subgruppe 42 % die Kriterien für eine Remission der Angstsymptomatik erfüllten; 

diese Werte sind mit denen aus Meta-Analysen zu störungsspezifischer CBT für 

Depression und Angst vergleichbar (Cuijpers et al., 2023; Springer et al., 2018). 

Dennoch weist ein signifikanter Anteil der Patienten nach Abschluss der 
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Intervention weiterhin klinisch relevante Residualsymptomatik auf, was die Gren-

zen monomodaler Interventionen aufzeigt. Für komplexe komorbide Patienten-

gruppen bekräftigt dies die Notwendigkeit weiterentwickelter oder transdiagnos-

tischer Behandlungsstrategien (Harvey & Buysse, 2017), wie sie in aktuellen Leit-

linien zunehmend durch gestufte Versorgungskonzepte empfohlen werden. Digi-

tale CBT-I kann deshalb als effektive Erstlinienintervention innerhalb solcher Mo-

delle erwogen werden, während intensivere, multimodale Therapien für nicht re-

mittierende Patienten indiziert sind. 

Die vorliegenden Ergebnisse unterstützen die Hypothese, dass dCBT-I als trans-

diagnostische Intervention wirksam ist und vergleichbare antidepressive Effekte 

wie störungsspezifische CBT für Depression erzielt (Blom, Jernelöv, et al., 2015). 

Mason et al. (2022) bestätigten ähnliche transdiagnostische Effekte bei Angst-

störungen, was die breite Wirksamkeit schlaffokussierter Interventionen unter-

streicht. In gestuften Versorgungsmodellen kann dCBT-I daher als kosteneffizi-

ente Erstlinienintervention eingesetzt werden, während bei unzureichender 

Symptomremission intensivere oder ergänzende Therapiebausteine erforderlich 

sind. 

3.3. Versorgungsrelevanz und Implikationen für die klinische Pra-
xis 

 

Für die Implementierung digital gestützter Behandlungswege wird im deutschen 

Versorgungskontext häufig ein Stepped-Care-Modell diskutiert, wie es etwa im 

Innovationsfondsprojekt GET Sleep (Förderzeitraum 2019-2023) konzeptuell er-

probt wurde. Das Stepped-Care-Modell beschreibt einen pyramidenförmigen Be-

handlungsansatz mit gestufter Versorgung, bei dem Patienten mit Insomnie zu-

nächst niedrigschwellige evidenzbasierte digitale Interventionen erhalten und bei 

unzureichendem Ansprechen schrittweise intensivere Behandlungsoptionen zu-

gänglich gemacht werden (Baglioni et al., 2023; Espie, 2009). In regelmäßigen 

standardisierten Verlaufsuntersuchungen kann überprüft werden, ob zentrale 

Symptomdomänen – insbesondere Schlafstörung aber z.B. auch depressive und 

ängstliche Symptome – persistieren. Je nach individueller Symptomkonstellation 

können bei anhaltender Insomnie weitere digitale Module ergänzt oder bei fort-

bestehender komorbider Belastung störungsspezifische bzw. multimodale thera-

peutische Maßnahmen auf Folgestufen eingeleitet werden. 
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Allerdings zeigt der Ergebnisbericht des GET Sleep Projekts die praktischen Her-

ausforderungen solcher Stepped-Care-Ansätze: Die cluster-randomisierte kon-

trollierte Studie (N = 333, angestrebt waren N = 1.067) konnte keine statistisch 

signifikante Überlegenheit der neuen Versorgungsform gegenüber der Regelver-

sorgung beim primären Endpunkt (Insomnie-Schweregrad) nachweisen (Spie-

gelhalder, 2024). Als zentrale Implementierungsbarrieren wurden unzureichende 

Rekrutierung, Schwierigkeiten in der intersektoralen Kommunikation zwischen 

Hausärzten und digitalen Begleitern sowie strukturelle Herausforderungen bei 

der Einsteuerung in weiterführende Behandlungsstufen identifiziert. Der Innova-

tionsausschuss erteilte auf Basis der Studienergebnisse keine Empfehlung zur 

Überführung in die Regelversorgung (Gemeinsamer Bundesausschuss, 2024). 

Dies unterstreicht, dass Stepped-Care-Modelle für Insomnie zwar theoretisch 

vielversprechend sind, ihre erfolgreiche Implementierung jedoch erhebliche 

strukturelle und organisatorische Anforderungen mit sich bringt. 

Diese Vorgehensweise ist dennoch vor allem angesichts der oftmals erheblichen 

Wartezeiten auf einen Therapieplatz für die Behandlung von Depressionen und 

Angststörungen in Deutschland von hoher praktischer Relevanz. Während bis 

zur Aufnahme in eine reguläre face-to-face-Psychotherapie nicht selten mehrere 

Monate vergehen, sind Erstgespräche zwar kurzfristig möglich, eine umfassende 

Behandlung erfolgt jedoch zeitverzögert. Die digitale Behandlung der Insomnie 

kann in dieser Wartezeit bereits leitliniengerecht initiiert werden – unabhängig 

davon, ob die Insomnie als isolierte Störung oder als komorbide Symptomatik 

neben einer affektiven Störung vorliegt. Studien deuten darauf hin, dass Patien-

ten durch früh ansetzende digitale Interventionen bereits mit einer reduzierten 

Symptomlast in die nächste Versorgungsetappe (z.B. face-to-face-Therapie) ein-

treten. Darüber hinaus kann die Behandlung der Insomnie präventiv wirken, in-

dem sie die Entwicklung oder Symptomverstärkung von Depressionen und 

Angststörungen hemmt, während die Insomnie als klinisch relevanter Aufrecht-

erhaltungsfaktor psychischer Erkrankungen häufig entschärft wird. 

 

Die digitale, transdiagnostisch wirksame Versorgung für Insomnie ermöglicht da-

her nicht nur einen niedrigschwelligen Zugang zu evidenzbasierter Behandlung, 

sondern bietet auch eine transparente und individualisierte Entscheidungsgrund-

lage für weiterführende Therapien. Gleichzeitig sorgt die regulatorisch fundierte 
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Einbindung von DiGA für eine kontinuierliche Qualitätssicherung und eine zügige 

Übertragung neuer wissenschaftlicher Evidenz in die Versorgungspraxis, ohne 

die bewährten Grundprinzipien einer leitliniengerechten CBT-I zu kompromittie-

ren. 

 

3.4. Limitationen 
 
Die vorliegende Sekundäranalyse weist mehrere methodische Einschränkungen 

auf, die bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden müssen und 

die Generalisierbarkeit der Befunde einschränken. 

Studiendesign und statistische Power 

Als wesentliche methodische Limitation ist der explorative Charakter der Sub-

gruppenanalysen hervorzuheben. Die statistische Power der Primärstudie wurde 

nicht für die hier durchgeführten Subgruppenvergleiche berechnet, wodurch ein 

erhöhtes Risiko für Typ I- und Typ II-Fehler besteht. Die nachträglich gebildeten 

Subgruppen führen zu kleineren Stichprobengrößen (n = 88 für die Depressions-

Subgruppe, n = 120 für die Angst-Subgruppe), wobei die Gruppenverteilung zwi-

schen Interventions- und Kontrollgruppe ungleich war (etwa 20 mehr Teilnehmer 

in der Kontrollgruppe). Die dennoch beobachteten großen Effektstärken deuten 

darauf hin, dass die Analysen eine ausreichende Teststärke hatten, um klinisch 

bedeutsame Unterschiede zu detektieren. Um das Risiko selektiven Berichtens 

und p-hacking zu minimieren, wurde die Sekundäranalyse vor Beginn der statis-

tischen Auswertungen öffentlich im OSF Registry registriert (https://osf.io/eyx8f), 

wobei Hypothesen, Analysepläne und primäre Endpunkte prospektiv festgelegt 

wurden. 

 

Missing-Data-Problematik und Dropout-Raten 

Eine methodische Limitation stellen die Dropout-Raten dar: Zwar waren diese 

nach 8 Wochen noch moderat, jedoch zeigte sich bereits hier ein relatives Über-

gewicht an Ausfällen in der dCBT-I-Gruppe (Depressions-Subgruppe: dCBT-I 18 

%, WLC 4 %; Angst-Subgruppe: dCBT-I 15 %, WLC 6 %). Dieses Muster ist für 

Wartekontroll-Designs typisch, da die WLC-Gruppe den Anreiz hat, vor Interven-

tionsbeginn vollumfänglich mitzuarbeiten. Im Langzeitverlauf erhöhte sich die 

Ausfallquote auf bis zu 40 % nach 12 Monaten. Wenngleich die “Missing at 
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Random” (MAR)-Annahme für die Imputation geprüft wurde und keine systema-

tischen Muster identifiziert wurden, kann insbesondere die Rolle der Adhärenz 

als unvermessener Einfluss und die mögliche Unzufriedenheit mit der Interven-

tion nicht ausgeschlossen werden. Die Sensitivitätsanalyse ergab jedoch ver-

gleichbare Mittelwertdifferenzen, was die Robustheit der Effekte stützt 

 

Verblindung und Erwartungseffekte 

Das unverblindete Studiendesign stellt eine inhärente Limitation digitaler Inter-

ventionsstudien dar. Allerdings war die erwartungsinduzierte Verzerrung poten-

ziell auf das primäre Outcome (Insomnie Schweregrad) konzentriert, da die Teil-

nehmer spezifisch über die Schlafstörungsintervention aufgeklärt wurden. Die 

sekundären Outcomes (depressive und Angstsymptomatik) waren nicht Fokus 

der initialen Erwartungsbildung und sollten daher weniger anfällig für diese Ver-

zerrungen sein. Die standardisierte Online-Datenerhebung und die nachträgliche 

Verblindung der Daten vor der Analyse konnten diese Verzerrungen weiter mini-

mieren. 

 

Instrumentelle und diagnostische Limitationen 

Die Verwendung von Selbstauskunftsinstrumenten anstelle klinischer Diagnose-

stellung durch Experten schränkt die externe Validität ein. Obwohl die ADS-K 

eine gute Genauigkeit bei der Detektion von Depressionen aufweist, kann sie 

eine klinische Diagnose nicht vollständig ersetzen. Die Entscheidung für das 

STAI-T anstelle des STAI-S war methodisch begründet durch dessen geringere 

Anfälligkeit für tagesbedingte Schwankungen, führt jedoch zu einer Erfassung 

von “trait anxiety” anstelle aktueller Angstzustände. Die dichotomisierenden Cut-

off-Werte (ADS-K ≥ 18; STAI-T ≥ 46) bedingen einen Informationsverlust gegen-

über kontinuierlicher Behandlung der Variablen. 

 

Übertragbarkeit und externe Validität 

Die Rekrutierung erfolgte primär online und könnte Teilnehmer mit einer Affinität 

für internetbasierte Produkte bevorzugt haben. Dies schränkt die Generalisier-

barkeit auf die Gesamtpopulation von Insomnie-Patienten ein. Zudem fand die 

Studie während der COVID-19-Pandemie statt, was das Wohlbefinden und die 

psychische Belastung der Teilnehmer beeinflusst haben könnte. Die starke 
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Überlappung zwischen den Subgruppen (84 % der Depressions-Subgruppe er-

füllte auch die Angst-Kriterien) spiegelt zwar die klinische Realität wider, er-

schwert jedoch die differenzielle Interpretation der Effekte. 

 

Langzeitmessungen und Follow-up 

Die Langzeitbeobachtungen in der Sekundäranalyse zeigen, dass die initial er-

reichten Verbesserungen der Insomnie-Schwere auch nach sechs Monaten mit 

großen Effekten (d = 1,34 und d = 1,44) noch bestehen, während zu zwölf Mo-

naten eine moderate Abschwächung zu verzeichnen ist (d = 1,11 und d = 1,08). 

Gleichzeitig betrugen die Drop-out-Raten bei den Follow-up-Erhebungen 28 % 

nach sechs und 40 % nach zwölf Monaten, was die Vergleichbarkeit mit post-

treatment Daten einschränkt. Da im Langzeitverlauf keine Kontrollgruppe verfüg-

bar war, lassen sich retrospektive Effekte nicht gegen eine natürliche Remission 

oder externe Einflüsse abgrenzen. Zusätzlich besteht das Risiko einer Selekti-

onsverzerrung durch differenziellen Dropout, wonach Patienten mit günstigem 

oder ungünstigem Symptomverlauf die Studie unterschiedlich häufig beendeten 

und somit die Ergebnisse verzerrt haben könnten. Eine Sensitivitätsanalyse, die 

nur vollständige Datensätze berücksichtigte, bestätigte zwar prinzipiell die Nach-

haltigkeit der Effekte, doch erfordert die Interpretation der Langzeiteffekte Zu-

rückhaltung, da die eingeschränkte Compliance und potenzielle systematische 

Unterschiede zwischen den Verbliebenen und Abbrechern die Validität dieser 

Befunde begrenzen. 

 

3.5. Ausblick 
 
Die vorliegenden Ergebnisse liefern wichtige Impulse für künftige Forschungs-

vorhaben und die Weiterentwicklung digitaler Therapieangebote im Kontext 

schlafbezogener Störungen mit komorbiden Beeinträchtigungen. Während die 

bereits etablierte dCBT-I eine wichtige Antwort auf die bestehende Versorgungs-

lücke bei Insomnie-Patienten darstellt – nur ein Bruchteil der Betroffenen erhält 

bislang leitliniengerechte Behandlung –, dokumentiert die vorliegende Sekundär-

analyse erstmals systematisch deren transdiagnostische Wirksamkeit in einer 

heterogenen Patientenpopulation, die der Versorgungsrealität entspricht. Die Er-

kenntnisse weisen darauf hin, dass bereits verfügbare digitale Interventionen 

(z.B. als DiGA) nicht nur eine isolierte Insomnie behandeln, sondern auch bei 
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Patienten mit komorbiden depressiven und ängstlichen Symptomen klinisch re-

levante Verbesserungen bewirken. Jedoch bleiben zahlreiche offene Fragen, die 

gezielt in zukünftigen Studien bearbeitet werden sollten. 

Auch wenn ein Großteil bisheriger Studien den Fokus auf Depressionen und 

Angststörungen als häufigste Komorbiditäten der Insomnie legt, zeigt die aktuelle 

Forschung, dass die klinische Relevanz komorbider Insomnie weit darüber hin-

ausgeht. Populationsbasierte Untersuchungen geben Hinweise darauf, dass ne-

ben Depressionen und Angststörungen auch Persönlichkeitsstörungen, Zwangs-

störungen, posttraumatische Belastungsstörungen und somatoforme Störungen 

regelmäßig gemeinsam mit Insomnie auftreten und den Therapieerfolg wesent-

lich beeinflussen (Baglioni et al., 2016; Deutsch-Lang et al., 2022). Die Band-

breite psychiatrischer Komorbiditäten ist dabei erheblich und beeinflusst sowohl 

die Persistenz der Insomnie als eigenständiges Syndrom als auch deren Bedeu-

tung als Risikofaktor und Aufrechterhaltungsmechanismus für die psychische 

(und somatische) Gesundheit. Insbesondere Patienten mit komplexen Störungs-

bildern – etwa mehrfachen psychiatrischen Diagnosen oder chronifizierten Ver-

läufen – profitieren bislang kaum von bestehender Forschung und Versorgungs-

modellen. Zukünftige Studien sollten daher gezielt diese oft unterrepräsentierten 

Gruppen einbeziehen, um maßgeschneiderte, evidenzbasierte und transdiag-

nostisch wirksame (digitale) Interventionen für das gesamte Spektrum relevanter 

Komorbiditäten zu entwickeln und klinisch zu evaluieren. 

Ein weiterer relevanter Aspekt betrifft die Nutzungsadhärenz digitaler Interventio-

nen und deren gesundheitsökonomische Implikationen, wie beispielsweise die 

Kosten für die Krankenkassen. In der Zulassungsstudie der in dieser Arbeit un-

tersuchten DiGA somnio betrug die Dropout-Rate 7% post-interventionell (Lorenz 

et al., 2019), in der ONSET Studie (Schuffelen et al., 2023) 10,2 % post-interven-

tionell. Aktuelle systematische Übersichtsarbeiten zu indikationsübergreifenden 

DiGA-Zulassungsstudien dokumentieren mittlere Abbruchquoten von 21,7% in 

Interventionsgruppen (Sippli et al., 2025). Allerdings können Adhärenzdaten aus 

kontrollierten Studienbedingungen nur bedingt auf die Versorgungsrealität über-

tragen werden, da RCT-Populationen durch strenge Ein- und Ausschlusskrite-

rien, engmaschige Studienbegleitung und selbstselektierte, hochmotivierte Teil-

nehmer häufig höhere Adhärenzraten aufweisen als Patienten in der Routinever-

sorgung. Umgekehrt zeigen Daten aus Deutschland, dass eine qualitativ 
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hochwertige Implementierung in der Versorgungsrealität – etwa durch fundierte 

ärztliche Erklärung der Intervention, enthusiastisches Onboarding durch Behand-

ler und kontinuierliche Begleitung mit regelmäßigen Verlaufskontrollen – die Ad-

härenz substanziell verbessern kann und somit die Effektivität digitaler Thera-

peutika maßgeblich beeinflusst (Dahlhausen et al., 2022). Zudem ist eine diffe-

renzierte Betrachtung von Abbruchgründen essenziell: Während ein Teil der Nut-

zer aufgrund mangelnder Wirksamkeit, technischer Hürden oder hoher Behand-

lungslast die Intervention abbricht, zeigen aktuelle Studien zur internet-basierten 

CBT-I, dass 8-10% der Patienten die Intervention intentional beenden, weil sie 

bereits ausreichende therapeutische Verbesserungen erzielt haben (L. Simon et 

al., 2025). Diese Heterogenität der Abbruchgründe erschwert die gesund-

heitsökonomische Bewertung von DiGA erheblich und unterstreicht die Notwen-

digkeit differenzierter Outcome-Metriken, die zwischen therapeutisch bedeutsa-

men Verbesserungen mit konsekutiver Adhärenz-Reduktion und tatsächlichem 

Nonresponse unterscheiden. Für die zukünftige Forschung ist die Entwicklung 

standardisierter Methoden zur Erfassung von Adhärenz, Engagement und Ab-

bruchgründen in Real-World-Settings relevant, während die klinische Praxis von 

strukturierten Implementierungsstrategien profitieren könnte, die eine proaktive 

Unterstützung von Patienten mit erhöhtem Dropout-Risiko ermöglichen. 

Ein zusätzlicher Aspekt künftiger Entwicklung betrifft die Personalisierung und 

Adaptivität digitaler Interventionen, ein Bereich mit erheblichem Potenzial für die 

in der vorliegenden Arbeit untersuchten komplexen Patientengruppen. Während 

standardisierte dCBT-I-Programme wie somnio bereits bemerkenswerte transdi-

agnostische Effekte bei Patienten mit komorbiden depressiven und ängstlichen 

Symptomen zeigen, könnten KI-basierte Ansätze diese Wirksamkeit noch weiter 

steigern. Maschinelles Lernen ermöglicht die Integration von Nutzungsdaten, Pa-

tient-Reported Outcomes und physiologischen Parametern zur Entwicklung 

adaptiver Therapiepfade, die automatisiert vorhersagen können, welche Patien-

ten ein erhöhtes Risiko für Dropout oder Nonresponse aufweisen (Wanniarachchi 

et al., 2025). Besonders für die heterogenen Symptomprofile komorbider Patien-

ten, die in der vorliegenden Arbeit untersucht wurden, könnten adaptive Algorith-

men personalisierte Behandlungsmodule, intensivere therapeutische Unterstüt-

zung oder die frühzeitige Implementierung multimodaler Interventionen initiieren. 

Solche personalisierten digitalen Therapeutika zeigen bereits vielversprechende 
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Ergebnisse in der Behandlung von Depression und Angst, wobei 30 % der unter-

suchten Interventionen maschinelle Lernmechanismen nutzen (Wanniarachchi et 

al., 2025). Allerdings sind diese technologischen Potenziale mit erheblichen re-

gulatorischen und ethischen Herausforderungen verknüpft. Kernfragen zur Haf-

tung bei KI-gesteuerten Therapieentscheidungen, zum Datenschutz bei Echtzeit-

Analysen und zur algorithmischen Transparenz bleiben im Rahmen bestehender 

DiGA-Regulierung ungelöst. Zusätzlich besteht das Risiko, dass Verzerrungen in 

den Algorithmen entstehen, wenn bestimmte Gruppen wie Minderheiten in den 

zugrunde liegenden Trainingsdaten zu wenig vertreten sind. Dadurch können 

personalisierte digitale Therapeutika Symptome oder Bedürfnisse dieser Patien-

tengruppen schlechter erkennen und weniger angemessen darauf reagieren, 

was bestehende Ungleichheiten in der Versorgung weiter verstärken kann. Die 

Implementierung personalisierter KI-Systeme erfordert daher harmonisierte eu-

ropäische Regularien, die evidenzbasierte Produktentwicklung, ethische KI-Nut-

zung und klinische Verantwortlichkeit gleichermaßen adressieren, ohne die be-

währten Qualitätsstandards des DiGA-Systems zu kompromittieren. 

Ein zusätzlicher Aspekt betrifft potenzielle negative oder unerwünschte Effekte 

der dCBT-I, die bislang systematisch untererfasst sind. Systematische Untersu-

chungen zeigen, dass nur 7% der CBT-I-Studien adverse events adäquat erfas-

sen und berichten (Condon et al., 2021). Die Entwicklung eines spezifischen Fra-

gebogens zur Erfassung negativer Effekte der CBT-I dokumentiert, dass im 

Durchschnitt bis zu 4,7 unerwünschte Nebenwirkungen pro Patient auftreten kön-

nen – insbesondere somatische Symptome (z.B. Erschöpfung), kognitiv-affektive 

Effekte und Beeinträchtigungen der Tagesfunktion (Laura Simon et al., 2025). 

Spezifische therapeutische Elemente wie Schlafrestriktion können zudem tran-

siente Beeinträchtigungen der Vigilanz und erhöhte Tagesschläfrigkeit hervorru-

fen (Kyle et al., 2014) und in seltenen Fällen bei Patienten mit Angststörungen 

paradoxerweise vorübergehend verstärkte Angstsymptome verursachen – ein 

Effekt, der sich in der klinischen Praxis jedoch als temporär erweist und dem 

Nutzen einer Angstreduktion durch verbesserten Schlaf gegenübersteht, wie die 

vorliegende Arbeit für dCBT-I demonstriert. Eine standardisierte Erfassung die-

ser negativen Effekte – nicht nur in Forschungsstudien, sondern insbesondere 

auch in der klinischen Routineversorgung durch DiGA – ist wesentlich, um deren 
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Nutzen-Schadens-Profil vollständig abbilden und personalisierte digitale Thera-

peutika zielgerichtet weiterentwickeln zu können.  

Auch für die Kombination digitaler mit klassischen Therapieverfahren ergeben 

sich wichtige zukünftige Fragestellungen. Erste Daten deuten darauf hin, dass 

dCBT-I insbesondere Patienten mit moderater Komorbidität erreicht, während bei 

komplexen, therapierefraktären Verlaufsmustern eine frühzeitige Ergänzung 

durch störungsspezifische Psychotherapie, Pharmakotherapie oder eine engma-

schige Differentialdiagnostik notwendig sein kann. Ziel zukünftiger prospektiver 

Studien sollte daher die Erforschung optimaler stepped-care-Modelle und der Se-

quenzierung digital-gestützter und traditioneller Interventionsformen sein, um 

eine maximale Patientenzentrierung und individuelle Passung zu erreichen. 

Nicht zuletzt ist die Nachhaltigkeit der Behandlungseffekte und die langfristige 

Lebensqualität der Patienten weiter zu untersuchen. Bislang liegen nur wenige 

Langzeitdaten (>12 Monate) zu transdiagnostisch wirksamen Interventionen vor. 

Hier besteht ein dringender Forschungsbedarf, um sowohl Persistenz von The-

rapieeffekten als auch potenzielle Rückfallraten, unterstützende Faktoren und 

Hürden (z.B. Adhärenz, technologische Barrieren) systematisch zu erfassen. 

Es kann festgehalten werden, dass die dCBT-I – auch im Kontext moderner DiGA 

– ein beträchtliches Potenzial für die substanzielle Verbesserung der Versor-

gungsrealität bei Insomnie und komorbiden psychischen Störungen liefert. Die 

strategische Weiterentwicklung medizinischer und technologischer Ansätze mit 

konsequenter Fokussierung auf klinische Wirksamkeit, Personalisierung und 

ethisch-regulatorische Standards ist eine zentrale Herausforderung für die 

nächsten Jahre. Nur durch interdisziplinär angelegte, methodisch hochwertige 

Studien und die verantwortungsbewusste Integration digitaler Innovationen kann 

die klinische Versorgung gerade komplexer Patientengruppen langfristig und 

nachhaltig verbessert werden. 

 

3.6. Schlussfolgerung 
 
Die Arbeit hatte zum Ziel, die transdiagnostische Wirksamkeit digitaler kognitiver 

Verhaltenstherapie für Insomnie bei Patienten mit ausgeprägten komorbiden de-

pressiven und ängstlichen Symptomen empirisch zu untersuchen und die Frage 

zu beantworten, ob digitale Interventionen auch in einer realitätsnahen, hetero-

genen Population zuverlässige Effekte erzielen. Die Ergebnisse bestätigen die a 
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priori formulierten Hypothesen und belegen signifikante und nachhaltige Verbes-

serungen sowohl der Insomnie als auch der komorbiden Symptomatik. Für die 

Wissenschaft unterstreichen die Befunde die Relevanz adaptiver, transdiagnos-

tisch wirksamer Versorgungsansätze und die Notwendigkeit, weitere Komorbidi-

täten in zukünftigen Studien einzubeziehen. Für die Praxis zeigt sich, dass digi-

tale Interventionen wie die dCBT-I eine wertvolle Ergänzung zur bestehenden 

Versorgung sind und auch komplexe Patientengruppen effektiv erreichen kön-

nen. Die Ergebnisse liefern eine empirische Grundlage für die Weiterentwicklung 

personalisierter, gestufter Behandlungspfade im Sinne einer patientenzentrierten 

Digitalmedizin. Abschließend eröffnet die Arbeit neue Perspektiven auf die In-

tegration und Weiterentwicklung digitaler Therapieformen im psychiatrisch-

schlafmedizinischen Versorgungskontext. 
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