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1 Einleitung 

Schon Friedrich Hebbel (1813 ï 1863) schrieb ¿ber den Schlaf: ĂSchlaf ist ein Hineinkriechen 

des Menschen in sich selbstñ und der chinesische Philosoph Chuang Tzu (300 v. Chr.) schrieb: 

ĂAlles ist eins; im Schlaf ist die Seele ungestºrt und aufgenommen in diese Einheit; im Wachen 

hingegen ist sie abgelenkt und sieht die verschiedenen Gegebenheiten der Welt.ñ 

Aufgrund vieler weiterhin bestehenden Unklarheiten zur Rolle und Funktion des Schlafes in 

unserem Leben bleibt die Schlafforschung nach wie vor ein sehr interessantes 

Forschungsgebiet der aktuellen Zeit. 

Bei Menschen, die an Schizophrenie erkrankt sind, ist der Schlaf sehr hªufig auf verschiedene 

Weisen objektiv (siehe 1.4.2) und subjektiv (siehe 1.2.4) gestºrt, weiterhin zeigen sich hªufig 

kognitive Defizite wie Gedªchtnisstºrungen (siehe 1.4.3). Viele ªltere und neue Studien legen 

dar, dass Schlaf- und Gedªchtnisfunktion eng miteinander zusammenhªngen. Ebenso scheint 

das subjektive Schlafempfinden f¿r die Stimmung und Leistungsfªhigkeit eine groÇe Rolle zu 

spielen. So ist ein Ziel der Schlafforschung, ¿ber eine Stabilisierung und Verbesserung des 

Schlafes eine Verbesserung der objektivierbaren Schlafparameter und damit auch Reduktion 

der Symptomatik der Betroffenen zu erreichen. Ein weiteres wichtiges Ziel ist neben der 

Verbesserung der Gedªchtnisfunktion eine Verbesserung der subjektiven Schlafqualitªt. Nach 

Hofstetter et al. 2015, zeigt sich, dass eine subjektiv schlechte Schlafqualitªt mit einer 

schlechten Lebensqualitªt und einer schlechteren Bewªltigung von Stressoren assoziiert 

erscheint. Die Therapie bestimmter Symptome im Rahmen einer Schizophrenie, vor allem 

sogenannter Negativsymptomatik, zeigt sich jedoch trotz intensiver Forschungsarbeiten 

weiterhin erschwert. 

In Studien mit Probanden mit Schizophrenie beobachtete man auf der einen Seite eine 

geringere Tiefschlafdauer sowie eine verminderte Schlafspindeldichte, die unter anderem mit 

einer  reduzierten Gedªchtnisleistung am kommenden Morgen assoziiert erscheint. Sollten 

also objektivierbare Schlafparameter sowie die subjektive Schlafqualitªt von Menschen mit 

Schizophrenie verbessert werden kºnnen, kºnnten mºglicherweise auch kognitive Leistungen 

sowie darauffolgend die Lebensqualitªt und somit auch die sozialen Integrationschancen der 

Erkrankten (Green et al. 2000, Sharma et al. 2003, Hofer et al. 2005) verbessert werden. 

Nicht-invasive Stimulationsmethoden zeigen sich als neuer Forschungsgegenstand, z.B. 

durch transkranielle elektrische und magnetische Stimulation (Gºder et al. 2013, Marshall et 

al. 2006, Massimini et al. 2007, Vyazovskiy et al., 2009). In den aktuellen Fokus tritt die 

akustische Stimulation im Schlaf, die besonders praktikabel und risikoarm erscheint (Bellisi et 

al. 2014). 
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Bei Gesunden konnten Ngo et al. 2013 nachweisen, dass eine nichtïinvasive akustische 

nªchtliche Stimulation mit ĂRosa Rauschenñ, sogenannter pink noise, die auf einer 

phasengenauen, EEG- getriggerten Stimulation im Tiefschlaf wªhrend des positiven Up-States 

einer langsamen Oszillation beruht (= Abbild erhºhter Aktivitªt kortikaler Nervenzellen), mit 

einer Verstªrkung der langsamen Oszillationen (SO) und einer Verbesserung der deklarativen 

Gedªchtnisleistung einherging. Eine durch diese Studie parallel ermºglichte Forschungsarbeit, 

angelehnt an die Studie von Ngo et al., zeigte 2022 jedoch, dass eine akustische Stimulation 

im Tiefschlaf bei Probanden mit Schizophrenie im Gegensatz zu gesunden Menschen keine 

Verbesserung des deklarativen Gedªchtnisses bewirkt (Timm 2021, Weinhold et al. 2022). 

Wie sieht es jedoch mit einer Verªnderung der Schlafparameter durch die nªchtliche 

akustische Stimulation im Tiefschlaf aus? Und wie verhªlt sich das subjektive Befinden bei 

Erkrankten mit Schizophrenie durch nªchtliche akustische Stimulation? Diese Fragestellungen 

werden wir im Folgenden beleuchten. 

Aus Gr¿nden der besseren Lesbarkeit wird auf die gleichzeitige Verwendung der 

Sprachformen mªnnlich, weiblich und divers verzichtet. Sªmtliche Personenbezeichnungen 

gelten gleichermaÇen f¿r alle Geschlechter. 

 

1.1  Grundlagen Schizophrenie  

Bei der Schizophrenie handelt es sich um eine schwere psychische Erkrankung, die mit einer 

Stºrung des Denkens, der Wahrnehmung, des Affekts, der Ich-Funktion und der 

Psychomotorik einhergeht. Oft zeigen sich auch Defizite der kognitiven Fªhigkeiten wie 

Aufmerksamkeit, Gedªchtnisfunktion und Konzentration. Es werden laut ICDï10 verschiedene 

Formen der Schizophrenie beschrieben. 

 

1.1.1 Geschichtlicher Hintergrund 

Schon im Altertum wurde die Symptomatik der Schizophrenie literarisch erfasst. Nach E. 

Kraepelin wurde ab 1896 viele Jahre der Begriff ĂDementia praecoxñ f¿r den Symptomkomplex 

der Schizophrenie verwendet, hierbei stand die Beeintrªchtigung der Kognition im 

Vordergrund. Erst 1911 prªgte Eugen Bleuler den Begriff der Schizophrenie, unter der er eine 

Aufspaltung des Denkens, F¿hlens und Wollens verstand ï eine Aufspaltung der 

Persºnlichkeit im Sinne einer Ambivalenz (ǎΩŎƘƛȊŜƛƴ = Ăspalten, zerspalten, zersplitternñ und 

űɟɐɜ ǇƘǊŢƴ = ĂGeist, Seele, Gem¿t, Zwerchfell). K. Schneider verfasste 1938 hierauf 

aufbauend Erst- und Zweitrangsymptome der Schizophrenie, mit Hilfe derer u.a. heute durch 

https://de.wikipedia.org/wiki/Geist
https://de.wikipedia.org/wiki/Seele
https://de.wikipedia.org/wiki/Gem%C3%BCt
https://de.wikipedia.org/wiki/Zwerchfell
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die International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD-10) 

und dem Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) die Diagnose der 

Schizophrenie gestellt werden kann. 

 

1.1.2  Epidemiologie 

Die aktuelle Lebenszeitprªvalenz der Schizophrenie betrªgt laut internationalen Studien 

(DGPPN 2019) weltweit circa 0,6 ï 1,2 %, es gibt keine kulturellen, geografischen oder 

ethnischen Unterschiede. Die Lebenszeitprªvalenzen sind bei familiªrer Belastung mit 

zunehmendem Verwandtschaftsgrad bei monozygoten Zwillingen auf bis zu 50% erhºht. 

Mªnner erkranken hªufiger als Frauen mit einer Rate von 1,4 : 1, hierbei ist das 

Erkrankungsalter bei Mªnnern fr¿her (ǁ 20. - 25. Lebensjahr) als bei Frauen (ǀ 25. -30. 

Lebensjahr) (Gaebel et al. 2010). Es werden nur wenige Fªlle in der Kindheit beschrieben. Die 

Mortalitªt von Menschen, die an einer Schizophrenie leiden, ist im Vergleich zur gesunden 

Bevºlkerung, u.a. durch eine erhºhte Suizidrate von circa 5% und hªufige Komorbiditªten, z.B. 

Suchterkrankungen, erhºht. 

 

1.1.3  tiologie 

Heutzutage (Stand 2023) geht man davon aus, dass die Genese der Schizophrenie komplex 

und multifaktoriell bedingt ist. Die Forschungsbem¿hungen diesbez¿glich sind umfangreich.  

Vulnerabilitªt und Stress 

Das Vulnerabilitªts-Stress-Coping-Modell, urspr¿nglich von Zubin und Spring 1977 entwickelt, 

bietet einen erklªrenden Ansatz f¿r die Entstehung einer Schizophrenie. Bez¿glich der 

Vulnerabilitªt wird davon ausgegangen, dass schon vor der ersten klinischen Symptomatik 

eine neuropsychologische Anfªlligkeit f¿r eine Schizophrenie besteht. Durch zusªtzlichen 

endogenen oder exogenen Stress wird die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-

Achse aktiviert, Stresshormone werden ausgesch¿ttet, die wiederum Einfluss auf den 

zerebralen Neurotransmitterhaushalt haben kºnnen. Nach einer gewissen Zeit reichen 

individuelle Coping-Strategien nicht mehr aus, es kommt zum Erkrankungsausbruch einer 

schizophrenen Psychose (Maynard et al. 2001). 

Psychosoziale Faktoren wie ĂCritical Life Eventsñ, z.B. Todesfªlle, Trennungen, Heirat oder 

Umzug spielen wahrscheinlich durch Aktivierung der neurophysiologischen Stressachse 

ebenso eine Rolle im Entstehungsprozess der Schizophrenie. Eine angespannte 

Familienatmosphªre sowie Krisen und Traumata in Kindheit und Jugend kºnnen die 

Vulnerabilitªt und die Bewªltigungsstrategien eines Menschen nachhaltig beeinflussen.  
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Neurobiologie 

Heutzutage geht man davon aus, dass es sich bei der Schizophrenie um eine neuronale 

Netzwerkstºrung handelt, die dazu f¿hrt, dass limbisches System, Frontallappen, Thalamus, 

Basalganglien und Kleinhirn nicht mehr adªquat zusammenarbeiten. Es zeigen sich unter 

anderem verªnderte Verarbeitungsmuster aufgrund verminderter synaptischer Verbindungen. 

Bei einem Teil der Patienten mit Schizophrenie wurden mittels bildgebender Verfahren wie 

cCT, cMRT, SPECT und PET strukturelle Abnormitªten im zentralen Nervensystem entdeckt, 

wie z.B. erweiterte Seitenventrikel und dritte Ventrikel, lokale Atrophien und 

Hypometabolismen (Raz & Raz 1990, Davidson et al. 2003). So konnten im Bereich des 

Hippocampus, Thalamus und in frontotemporalen Strukturen verminderte 

Stoffwechselprozesse durch verminderte Neuronendichte nachgewiesen werden. Diese 

Strukturen sind essentiell f¿r Lernen und Gedªchtnisfunktionen. Resultat ist eine lokale 

Dysfunktion mit Stºrung in synaptischer Konnektivitªt und Plastizitªt durch verminderte 

Dendritenanzahl und Synapsendichte. Ebenso zeigte sich ein lokales Volumendefizit im Gyrus 

temporalis superior bei Menschen mit Schizophrenie und bestehenden akustischen 

Halluzinationen. Dieser enthªlt den auditorischen Cortex, die sogenannte Hºrrinde. Auch hier 

besteht eine verminderte Dendritendichte (Mßrch-Johnsen 2017). In der Dopamin-Hypothese 

wird postuliert, dass eine ¦beraktivitªt dopaminerger Strukturen im limbischen System 

ursªchlich f¿r das Auftreten einer schizophrenen Psychose sein kºnnte, hier vor allem 

resultierend in der produktiv-psychotischen Symptomatik. Hierf¿r spricht die Reduktion der 

psychotischen Symptomatik bei Blockade von Dopamin-Rezeptoren, vor allem Typ 2, durch 

die Gabe von Antipsychotika. Gleichzeitig wird davon ausgegangen, dass eine dopaminerge 

Unteraktivitªt in der frontalen Hirnregion besteht, die die Negativsymptomatik erklªren kºnnte 

(Berger 1999). Es wird vermutet, dass dies mit dem Polymorphismus des Catechol-O-Methyl-

Transferase (COMT) kodierenden Gen (Mohammadi et al. 2018) assoziiert ist, den einige 

schizophrene Erkrankte aufweisen. Der durch den konsekutiv erhºhten Dopaminabbau 

entstehende Mangel an Dopamin korreliert mit einer verminderten kognitiven 

Leistungsfªhigkeit (Weinberger et al. 2001). Die Gabe von Dopamin-Agonisten verbessert 

nachgewiesen die entstehende Negativsymptomatik (Pappa et al. 2023). Ebenso ist 

anzunehmen, dass auch glutamaterge und serotonerge Prozesse eine Rolle in der  tiologie 

einer Schizophrenie spielen.  Nach Olney und Farber (1995) kann eine Unterfunktion des 

glutamatergen kortikostriatalen und kortikomesolimbischen Systems schizophreniforme 

Stºrungen auslºsen. So ist auch eine autoimmunologische Reaktion mit Antikºrpern gegen 

NMDA-Rezeptoren f¿r Glutamat bei einigen Patienten mit Schizophrenie nachgewiesen 

worden. Weiterhin konnte belegt werden, dass durch Zufuhr von Lysergsªurediethylamid 

(LSD), welches Strukturªhnlichkeit mit Serotonin besitzt, ebenso psychotische Zustªnde 
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ausgelºst werden kºnnen (De Gregorio et al. 2016). Die Wirksamkeit atypischer 

Antipsychotika wie Olanzapin und Clozapin, die unter anderem antagonistisch am 5-HT-2-

Rezeptor wirken, legen also mutmaÇlich eine Beteiligung des Serotoninsystems nahe. Post 

mortem wurde bei einigen Patienten mit Schizophrenie eine Verªnderung der 5-HT-2-

Rezeptoren gefunden. 

Ebenso wurde herausgefunden, dass bei Patienten mit Schizophrenie eine Reduktion 

muskarinerger Acetylcholinrezeptoren vorliegt. Dies korreliert mit einer Verªnderung der 

neuronalen Erregbarkeit im Hippocampus, mºglicherweise zuungunsten der kognitiven 

Leistung. 

Auch scheinen bestimmte Risikofaktoren, wie in der ĂNeurodevelopmental Hypothesisñ (Owen 

et al. 2011) vermutet, eine groÇe Rolle in der  tiologie zu spielen. Die Entwicklung des 

Nervensystems eines Kindes kann durch m¿tterlichen Stress und intrauterine Infektion, sowie 

Malnutrition, intrauterine Wachstumsretardierung und Komplikationen schon wªhrend der 

Schwangerschaft und der Geburt beeintrªchtigt sein. Weiterhin werden ªtiologische 

Risikofaktoren f¿r eine Schizophrenie, z.B. Hirnentwicklungsstºrungen wie ĂMinimal Brain 

Dysfunctionñ nach perinatalen Schªden und viralen intrauterinen Infektionen (Pearce 2001, 

Karlsson 2003) diskutiert.  

Insgesamt ist also davon auszugehen, dass wahrscheinlich ein Zusammenspiel von 

Dysbalancen in verschiedenen Neurotransmittersystemen (Dopamin, Glutamat, Serotonin, 

GABA, Acetylcholin) besteht.  

Genetik  

Durch die familiªre Hªufung der Erkrankung ist davon auszugehen, dass auch genetische 

Faktoren die Gesamtvulnerabilitªt erhºhen kºnnen (Cannon et al. 1998). Intensiv erforscht 

werden aktuell sogenannte Suszeptibilitªtsï bzw. Dispositionsgene, die womºglich einen Teil 

zur Gesamtvulnerabilitªt beitragen. Das High-Risk Gen DISC1 (Disrupted-in-Schizophrenia-1) 

kann zu prªsynaptischer Dopamindysregulation mit der potentiellen Folge einer familiªren 

Hªufung von psychotischen Erkrankungen f¿hren (Dahoun et al. 2017). Bei Mutation des Gens 

NRG1, Neuregulin-1, welches wichtig f¿r die neuronale Entwicklung und die synaptische 

Plastizitªt zu sein scheint, wurden ebenso vermehrt Fªlle von Schizophrenie beobachtet. 

Ebenso wird ¿ber eine Dysbalance in neuronal exprimierter Proteine wie z.B. Dysbindin E 

diskutiert, die zur neuronalen Signal¿bertragung beitragen.  

Weitere Risikofaktoren 

Als weitere Risikofaktoren f¿r die Entstehung einer Schizophrenie beschrieb J. Davis et al. 

2016 zusªtzlich den Missbrauch von Cannabis, Nikotinabusus, soziale Benachteiligung, 
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niedriges prªmorbides Intelligenzniveau, Mangel an sozialer Kognition und Vitamin-D-Mangel. 

Ebenso scheinen kºrperliche und emotionale Kindheitstraumata neben einer Malnutrition (vor 

allem maternal) eine wichtige Rolle zu spielen. Daten aus neueren Studien weisen auf ein 

deutlich erhºhtes Risiko f¿r eine spªtere Schizophrenie bei regelmªÇigem Cannabiskonsum 

hin (Patel et al. 2020). 

 

1.1.4 Diagnostik  

Aktuell wird die Diagnose Schizophrenie anhand des psychopathologischen Befundes und des 

Symptomverlaufs gestellt. Eine organische Ursache muss vorher ausgeschlossen werden und 

die Symptomatik muss f¿r mindestens einen Monat bestehen. Die Diagnosestellung erfolgt in 

Deutschland vornehmlich anhand der Kriterien des ICD-10- Katalogs, im angloamerikanischen 

Raum nach dem DSM-5, hierbei werden im ICD-10 die paranoide, die hebephrene und die 

katatone Schizophrenie unterschieden. In Abgrenzung hierzu finden sich noch die 

undifferenzierte Schizophrenie, das schizophrene Residuum, die Schizophrenia simplex und 

wahnhafte, sowie akute vor¿bergehende psychotische Stºrungen. Der hªufigste Subtyp ist die 

paranoid-halluzinatorische Schizophrenie (ICD-Schl¿ssel F20.0). 

 

1.1.5 Symptome und Verlauf 

Die Symptomatik einer Schizophrenie ist komplex, umfangreich und hat z.T. schwere 

Auswirkungen auf das Leben der Betroffenen (McCutcheon et al. 2020 und 2023). In den 

Diagnosekriterien der ICD-10 werden heutzutage neben der Erst- und Zweitrangsymptome 

nach K. Schneider (1887 - 1967) die Grundsymptome E. Bleulers (1857 - 1939) und E. 

Kraepelins (1856 - 1926) ber¿cksichtigt.  

Bleuler ordnete die Symptomatik in Grundsymptome (formale Denkstºrungen, 

Affektstºrungen, Antriebsstºrungen, Autismus) und akzessorische Symptome (Wahn, 

Halluzinationen, katatone Symptome). Schneider fasste die Symptomatik in Symptome 1. 

Ranges (Ich-Stºrungen mit Fremdbeeinflussungserleben, Wahnwahrnehmungen, akustische 

Halluzinationen) und 2. Ranges (Wahneinfall, Affektstºrungen, Akoasmen oder nicht-

akustische Halluzinationen) zusammen. Je nach Subtyp der Schizophrenie kºnnen Symptome 

stark voneinander abweichen, charakteristisch sind jedoch oft Wahn, Halluzinationen, Ich-

Stºrungen sowie formale und affektive Stºrungen. Die Symptome kºnnen in sogenannte 

Positiv- und Negativ-Symptomatik eingeteilt werden.  

Als Positivsymptome werden produktive Symptome wie Wahn, Halluzinationen, Ich-

Stºrungen, formale Denkstºrungen oder hyperkinetische katatone Symptome bezeichnet. Sie 
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werden u.a. durch erhºhte dopaminerge Aktivitªt im limbischen System ausgelºst. Als 

Negativsymptome bezeichnet man nicht-produktive Symptome, die primªr mit 

Einschrªnkungen des normalen Erlebens einhergehen, so z.B. Verflachung des Affekts, 

emotionaler und sozialer R¿ckzug, Antriebsminderung, hypokinetische katatone Symptome 

und Knick in der Lebenslinie. Sie entstehen wahrscheinlich durch verminderte dopaminerge 

Aktivitªt im Frontalhirn. Schwere Langzeitfolgen entstehen vor allem durch diese 

Negativsymptomatik, u.a. durch die vorliegenden Gedªchtnisstºrungen (Green et al. 2004, 

Lepage et al. 2014). 

Mindestens eines der folgenden Kriterien muss nach Diagnosekriterien der ICD-10 vorliegen: 

1. Ich-Stºrungen: z.B. Gedankenentzug, Gedankeneingebung, Gedankenausbreitung 

2. Wahnphªnomene: z.B. Verfolgungs-, Vergiftungs-, Kontroll-, Beeinflussungswahn 

3. ĂBizarrerñ Wahn: z.B. vºllig unrealistische Vorstellungen, anhaltend, kulturell 

unangemessen 

4. Akustische Halluzinationen: kommentierend oder dialogisierend 

Oder mindestens zwei der folgenden Kriterien: 

5. Anhaltende Halluzinationen jeglicher Sinnesmodalitªt 

6. Formale Denkstºrungen: z.B. Danebenreden, Denkzerfahrenheit, Neologismen, 

GedankenabreiÇen 

7. Katatone Symptome: z.B. Stupor, Haltungsstereotypien, Mutismus, wªchserne 

Biegsamkeit 

8. Negativsymptome: sozialer R¿ckzug, Sprachverarmung, Apathie, inadªquater Affekt 

Oft zeigen sich neben kognitiven Defiziten wie Konzentrationsstºrungen auch deutliche 

Einschrªnkungen hinsichtlich der Aufmerksamkeit, des Gedªchtnisses und exekutiver 

Funktionen (McKenna et al. 1990, Saykin et al. 1994, Bilder et al. 1995, Goldberg et al. 1995, 

Green et al. 2000, Lepage et al. 2014). Es ergeben sich weitreichende Einschrªnkungen 

hinsichtlich Konzeptbildung und Problemlºsestrategien. Ebenso sind Schlafstºrungen oft zu 

findende Fr¿h- und Begleitsymptome der Schizophrenie. 

Verlauf 

Nach einer sogenannten Prodromalphase, die oft initial mit einer Negativsymptomatik 

einhergeht, erscheinen akut oder auch chronisch produktive Symptome. Diese Symptomatik 

endet dann in einer Residualphase, in der oft eine Negativsymptomatik vorherrscht, jedoch 

auch von Positivsymptomatik unterbrochen werden kann. ¦ber den weiteren Krankheitsverlauf 

finden sich in der Literatur unterschiedliche Angaben. Vollremissionen traten in weniger als 

10% der Fªlle auf, ¿berdurchschnittlich viele Patienten zeigten im Langzeitverlauf reine 
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Negativsymptome (48%) (A. Marneros et al. 1991). So bleibt die Langzeitprognose bei 

Erkrankung mit einer Schizophrenie weiterhin ung¿nstig.  

 

1.1.6 Therapie 

Die Grundbausteine der Therapie einer Schizophrenie sind die Psychopharmakotherapie, die 

Soziotherapie und die Psychotherapie. Die medikamentºse Therapie erfolgt durch klassische 

oder nicht-klassische, sogenannte atypische Antipsychotika. Klassische Antipsychotika wie 

Haloperidol wirken vor allem auf produktiv-psychotische Symptomatik durch einen 

Antagonismus am zentralen D2-Rezeptor, bewirken allerdings oft extrapyramidal-motorische 

Stºrungen. Atypische Antipsychotika wie Clozapin und Olanzapin wirken schwªcher am 

Dopaminrezeptor aber zusªtzlich am Serotoninrezeptor 5-HT2 und reduzieren somit auch die 

depressive Negativsymptomatik durch Erhºhung des Serotoninspiegels. In der Akutphase der 

schizophrenen Psychose erscheint die medikamentºse Therapie, auch aufgrund des erhºhten 

Suizidrisikos, zum aktuellen Zeitpunkt der Forschung notwendig. Im Akutzustand kommen oft 

zusªtzlich Benzodiazepine zum Einsatz. Im spªteren Verlauf dient momentan die 

medikamentºse Erhaltungstherapie, die den Patienten vor erneuten R¿ckfªllen bewahren soll. 

Aktuell zeigen Studien, dass sich neuere atypische Antipsychotika wie Clozapin, Risperidon, 

Quetiapin oder Olanzapin nicht so stark im Nebenwirkungsspektrum auf extrapyramidal 

motorische sowie kognitive Funktionen auswirken wie klassische Antipsychotika wie 

Haloperidol. Hierbei sei jedoch betont, dass unter den klassischen typischen Antipsychotika 

oft Nebenwirkungen in Form von extrapyramidal-motorischen Symptomen auftreten, die oft 

konsekutiv mit Anticholinergika wie Biperiden behandelt werden. Diese Anticholinergika selbst 

zeigten wiederum selbst einen negativen Effekt auf die Kognition (Volz et al. 2010). Ebenso ist 

die zusªtzliche supportive Eindosierung eines Antidepressivums bei depressiver Symptomatik 

denkbar. 

Durch psychotherapeutische Verfahren wie u.a. dem metakognitiven Training und 

Fertigkeitentraining, einer umfangreichen Psychoedukation zum Erkrankungsbild und zur 

Medikation kann eine verbesserte Krankheitsakzeptanz geschaffen werden. Auch Angehºrige 

und Freunde sollten im Umgang mit der Symptomatik geschult werden. Hinsichtlich des 

beruflichen und sozialen Alltags kann sozialpsychiatrisch unterst¿tzt werden, z.B. durch 

berufliche Wiedereingliederung, ambulante Rehabilitations- und Betreuungsmºglichkeiten. 

Ziel ist es, ein mºglichst unabhªngiges, selbstbestimmtes Leben mit der Erkrankung 

Schizophrenie f¿hren zu kºnnen. 
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1.1.7  Prognostische Faktoren 

Laut Robert-Koch-Institut und statistischem Bundesamt sind Prªdiktoren f¿r einen eher 

g¿nstigen Verlauf weibliches Geschlecht, eine stabile Partnerschaft, unauffªllige 

Primªrpersºnlichkeit des Erkrankten, hºheres Ausbildungsniveau, gesichertes 

Arbeitsverhªltnis, gute soziale Anpassungsfªhigkeit, ungestºrte Familienverhªltnisse, akuter 

Krankheitsbeginn, erkennbare psychosoziale Auslºsefaktoren und ausgeprªgte affektive und 

paranoide Symptome. Ebenso wird eine protektive Wirkung des Hormons ¥strogen durch eine 

modulierende Wirkung im Dopaminsystem vermutet. 

Faktoren f¿r einen eher ung¿nstigen Verlauf sind mªnnliches Geschlecht, alleinstehend, 

soziale Isolation, schleichender Erkrankungsbeginn mit vorherrschender Negativsymptomatik, 

vorangegangene psychiatrische Behandlungen, fr¿here Verhaltensauffªlligkeiten (wie etwa 

ADHS) und mangelnde Beschªftigung. Ebenso spielen das Wohnen in einer GroÇstadt sowie 

ein Migrationshintergrund eine Rolle.  

Auch wenn die Positivsymptomatik auffªlliger und auf den ersten Blick f¿r den Laien 

belastender erscheint, sind jedoch die kognitiven Defizite und die Negativsymptomatik, die oft 

im Residualzustand einer Schizophrenie vorliegen, f¿r die Prognose der Patienten 

entscheidend. Sie f¿hren laut Robert-Koch-Institut zu schweren psychosozialen 

Einschrªnkungen mit einer Suizidrate von 5 - 10%. Vor allem bei j¿ngeren Mªnnern in den 

ersten Erkrankungsjahren ist die Schizophrenie eine der lebensbedrohlichsten psychischen 

Erkrankungen. Es besteht ein circa 6 - bis 12 - fach erhºhtes Suizidrisiko im Vergleich zum 

gleichaltrigen Bevºlkerungsdurchschnitt. Die Lebenserwartung ist laut statistischem 

Bundesamt um 15 - 20 Jahre im Durchschnitt reduziert. 

 

1.2 Grundlagen Schlaf 

1.2.1 Funktion des Schlafes 

Im Gegensatz zum Wachzustand zeigen sich im Schlaf nicht nur Verªnderungen in der 

Atmung, des Herzschlags und der Kºrpertemperatur (Stuck et al. 2009, Porkka-Heiskanen et 

al. 2013), sondern auch eine Verªnderung des Bewusstseinszustands. Schlaf kann als ein 

Zustand der reduzierten Wahrnehmung, einer verminderten Kºrpermotorik und 

Reaktionsbereitschaft auf ªuÇere Reize beschrieben werden. Er ist essentiell f¿r das 

Wohlbefinden und unsere kºrperliche und seelische Gesundheit, nicht umsonst verbringen wir 

Menschen circa ein Drittel unseres Lebens im Schlaf. Hierzu wurden in der Vergangenheit 

verschiedene Hypothesen aufgestellt. Auf der einen Seite wird im Schlaf Energie gespart und 

die Kºrpertemperatur gesenkt (Schandry 2006), es kommt zur Auff¿llung zerebraler 

Glykogenspeicher sowie zur Aussch¿ttung des Wachstumshormons Somatotropin. Zum 

https://de.wikipedia.org/wiki/Prim%C3%A4rpers%C3%B6nlichkeit
https://de.wikipedia.org/wiki/Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivit%C3%A4tsst%C3%B6rung
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anderen nimmt der Schlaf eine wichtige Rolle in der neuronalen Plastizitªt ein. Schlaf zeigt 

sich als ein aktiver Prozess, der auÇerordentlich organisiert ist und bedeutsam f¿r die Re-

Organisation neuronaler Aktivitªt und Verfestigung von Gedªchtnisinhalten ist (Born & Rasch 

2006). 

Fehlt der Schlaf als solcher, treten Erschºpfung, Konzentrationsstºrungen und Gereiztheit bis 

hin zu Orientierungsstºrungen und Halluzinationen auf (Waters et al. 2018). Kognitive 

Einschrªnkungen, Stºrungen der emotionalen Informationsverarbeitung sowie 

Tagesm¿digkeit und Fatigue entstehen (AASM 2014, Wetter et al. 2018). Weiterhin wird 

diskutiert, ob Schlafdeprivation zu erhºhten Entz¿ndungswerten, Bluthochdruck, Diabetes 

sowie zu Adipositas (Ateinza et al. 2018) und ebenso zu einer erhºhten Rate von affektiven 

Stºrungen und Angststºrungen f¿hren kann (McEwen et al. 2015). 

 

1.2.2 Schlafstadien und Schlafarchitektur 

1929 f¿hrte der Psychiater Hans Berger, Leiter der Neurologie Jena, erstmals eine 

Elektroenzephalographie (EEG) beim Menschen durch und konnte eine elektrische Aktivitªt 

des Gehirns nachweisen. Bei den erhobenen Potentialschwankungen handelt es sich nach 

aktuellem Kenntnisstand um postsynaptische Summenpotentiale (Coenen 1995). Im 

gesunden Schlaf von Erwachsenen kommt es zu einer Synchronisierung der Aktivitªt der 

zerebralen Neurone. Diese Rhythmik ist dann ¿ber das EEG nachweisbar. Im weiteren 

Forschungsverlauf zeigte sich, dass man durch das EEG zwei Arten von Schlaf voneinander 

unterscheiden kann: den REM-Schlaf (Ărapid eye movementñ-Schlaf) und den Non-REM-

Schlaf (Aserinski & Kleitmann 1953). Heutzutage richtet man sich in der Auswertung des 

Schlaf-EEGs nach der American Academy of Sleep Medicine (AASM) mit ihrem ĂManual for 

the Scoring of Sleep and Associated Eventsñ. Hierbei werden bereits vorbeschriebene 

international g¿ltige Auswertungskriterien von Rechtschaffen und Kales (1968) zur 

Unterteilung von Schlafstadien noch prªzisiert. Neben der Ableitung eines 

Elektroenzephalogramms (EEG, Abbildung 1) sind auch das Elektrookulogramm (EOG) und 

das Elektromyogramm (EMG) f¿r eine umfassende polysomnografische Diagnostik 

vorgesehen, die zeitliche Auswertung erfolgt in sogenannten Epochen (30-sek¿ndige 

Auswertungsabschnitte im EEG). Es erfolgt je nach Amplitude, Frequenz und Konfiguration 

des EEGs, EOGs und EMGs die Einteilung in Wachstadium, Non-REM-Schlaf mit 

Schlafstadien N1, N2 und N3 (N3: fr¿her Stadium 3 und 4) und REM-Schlaf. In den Non-REM-

Stadien, in denen das N f¿r Non-REM steht, kommt es aufsteigend von N1 zu N3-

Schlafstadium zu einer Zunahme der Slow-Wave-Activity (SWA) und Abnahme der Frequenz 

(Chokroverty 2010, Porkka-Heiskanen et al. 2013). 
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Wachstadium 

Das Wachstadium ist bei gesunden, erwachsenen Schlªfern gekennzeichnet durch den Alpha-

Grundrhythmus mit 8 - 13 Hz, der im entspannten Zustand mit geschlossenen Augen 

stattfindet. Werden die Augen geºffnet, treten unregelmªÇige niedrigamplitudige Beta-Wellen 

mit einer Frequenz zwischen 13 - 30 Hz auf. Laut AASM besteht ein Wachzustand, wenn eine 

Epoche zu mehr als 50% aus Alpha-Wellen ¿ber der occipitalen Region mit/ohne Lidschlªge 

mit einer Frequenz von 0,5 - 2 Hz besteht. Hinzu kommen ein normaler bis hoher 

Kinnmuskeltonus und mºgliche Rapid Eye Movements (< 500 ms, konjugierte, scharf 

konturierte Augenbewegungen). 

Stadium N1 

Das Einschlafstadium N1 ist charakterisiert durch ¿ber 50% in der Epoche auftretende, 

hºheramplitudige Theta-Wellen mit durchschnittlich 4 - 7 Hz und erstmalig treten gegen Ende 

des Schlafstadiums N1 Vertexwellen (scharf konturierte, hochamplitudige Wellen, <0,5 s 

Dauer) auf. Ebenso finden sich rollende oder pendelnde Augenbewegungen (Slow Eye 

Movements SEM, > 500 ms). 

Stadium N2 

Das Schlafstadium N2 nimmt gewºhnlich mehr als die Hªlfte der Gesamtschlafzeit ein, die 

Wellen werden hºher und niederfrequenter. Im N2-Stadium gibt es f¿r gewºhnlich keine 

Augenbewegungen, der Muskeltonus reduziert sich. Charakteristisch sind weiterhin Theta-

Wellen, hinzu kommen Schlafspindeln (spindelfºrmige Entladungen mit an- und absteigender 

Amplitude zwischen 11 - 16 Hz mit der Dauer von > 0,5 s) und sogenannte K-Komplexe. Diese 

treten durch ªuÇere Reize wie z.B. durch akustische Stimuli oder spontan auf und sind 

charakteristisch f¿r das Schlafstadium N2. Bei ihnen folgt nach einem initial scharfen negativen 

Ausschlag ein positiver Ausschlag mit der Gesamtdauer von > 0,5 s und einer Frequenz von 

< 2 Hz (AASM 2014). Die Morphologie der K-Komplexe scheint jedoch variabel und verªndert 

sich mit dem Alter. Hier wird die Amplitude geringer und das Auftreten, sowohl evoziert als 

auch spontan, reduziert sich. Ebenso spielen die Hintergrund- EEG- Aktivitªt und auch der 

Status des Hirns eine Rolle. Eine Assoziation zu einer erhºhten Aktivitªt des autonomen 

Nervensystems besteht, ebenso wird vermutet, dass sich K-Komplexe protektiv auf den Schlaf 

auswirken. Folgt <1 s nach einem K-Komplex ein Arousal (Weckreaktion im Schlaf), wird 

zur¿ck zum N1-Schlafstadium gewechselt. 

Stadium N3 

Im N3-Schlaf ist der Mensch schwer erweckbar, er befindet sich im Tiefschlaf, auch Delta-

Schlaf oder Slow Wave Sleep (SWS) genannt. Es finden keine Augenbewegungen statt, der 
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Muskeltonus nimmt weiterhin ab. In diesem Stadium regeneriert der Kºrper und es werden 

u.a. Wachstumshormone ausgesch¿ttet. In dieser Schlafphase treten bevorzugt die 

Phªnomene Schlafwandeln oder Sprechen im Schlaf auf. Im EEG (in der Epoche zu > 20%) 

sind Deltawellen mit einer Frequenz von 0,5 - 4 Hz nachweisbar. Eine Vielzahl 

thalamokortikaler Pyramidalzellen pendeln im Schlafstadium N3 im synchronisierten Zustand 

zwischen Depolarisation (verstªrkte Aktivitªt) und Hyperpolarisation (verminderte Aktivitªt) 

und f¿hren dadurch zur sogenannten Slow Wave Activity (SWA). Diese sehr langsamen 

Oszillationen (Slow Oscillations = SO, < 1Hz) haben ihren Hauptursprung in den frontalen 

Hirnregionen und breiten sich von hier aus ¿ber das Hirn aus. Eine Unterscheidung von K-

Komplexen und Deltawellen ist kaum mºglich, gegebenenfalls anhand der topografischen 

Verteilung (Timm 2021).  

REM-Schlaf 

Der REM-Schlaf ist charakterisiert durch schnelle Augenbewegungen (1 - 4 Hz), atonische 

quergestreifte Muskulatur und ein gemischt-frequentes und niedrigamplitudiges EEG mit 

eingestreuten Sªgezahnwellen. In diesem Schlafstadium wird lebhaft getrªumt, es nimmt bei 

gesunden Schlªfern im durchschnittlich 25% der Gesamtschlafzeit ein. Aufgrund der hohen 

kortikalen Aktivitªt und der  hnlichkeit zum Einschlafstadium kann der REM-Schlaf auch als 

paradoxer Schlaf betitelt werden (Stuck et al. 2009). 

Schlafzyklus 

In der oben beschriebenen Abfolge (N1, N2, N3, REM) wechseln sich im Allgemeinen Non-

REM und REM-Schlaf ab (Porkka-Heiskanen 2014). Pro Nacht werden bei gesunden 

Erwachsenen circa vier bis sieben Schlafzyklen durchlaufen, wobei ein Zyklus circa 90 - 110 

min dauert. In der ersten Nachthªlfte ist der Tiefschlafanteil erhºht, in der zweiten Nachthªlfte 

ist ein vermehrtes Auftreten des REM-Schlafs zu verzeichnen. Bei Sªuglingen zeigt sich ein 

vermehrtes Auftreten von REM-Schlaf und ebenso eine erhºhte Gesamtschlafzeit. Bei  lteren 

ist neben der Gesamtschlafzeit auch der Tiefschlafanteil reduziert, wohingegen Stadien N1 

und N2 eher zunehmen (Stuck et al. 2009). 
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Abbildung 1: EEG-Ableitung der einzelnen Schlafstadien sowie Hypnogramm eines gesunden 

Erwachsenen mit achtst¿ndiger Schlafdauer (Carley et al. 2016) 

 

 

1.2.3 Neurophysiologie 

Die zirkadiane Rhythmik und Schlafregulation sind durch ein komplexes Zusammenspiel von 

verschiedenen Neuronenverbªnden und Neurotransmittersystemen im Gehirn 

gekennzeichnet, deren Komplexiztªt nachfolgend betrachtet werden.  

Betrachtet man das Forschungsgebiet der Chronobiologie, ergeben sich folgende Ansªtze zur 

Schlafregulation des Menschen. Der Nucleus suprachiasmaticus (SCN) im Hypothalamus 

beinhaltet Neurone, die direkt in Kontakt mit der Retina unseres Auges stehen. Hierbei spielt 

helles Tageslicht mit einem hohen Blaulichtanteil mit 460 nm eine groÇe Rolle f¿r die 

Effektivitªt der Regulation der zirkadianen Rhythmik und somit des Wachzustands (Wetter et 

al. 2018). So kann durch rhythmische Entladung der Neurone des SCN am Tag und 

abendlicher pulsatiler Hormonfreisetzung, z.B. von Melatonin aus der Glandula pinealis als 

Ăendogenem Taktgeberñ, gemeinsam mit externen ĂTaktgebernñ wie Licht der endogene 

zirkadiane Rhythmus des Menschen von 25 Stunden auf 24 Stunden synchronisiert werden 

(Zee et al. 2013, Petit und Magistretti 2015). Der Thalamus sorgt zudem durch seine 

Filterfunktion ªuÇerer Sinnesreize daf¿r, dass der Mensch sich von der Umwelt abschirmen 

und ¿berhaupt in den Schlaf fallen kann.  

Beim Modell der internen Schlafregulation gehen Hobson und McCarley in ihrem reziproken 

Interaktionsmodell von 1975 (¿berarbeitet 1986) davon aus, dass cholinerge Neurone der 
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laterodorsalen und pedunculopontinen tegmentalen Nuclei sogenannte ĂREM-On-Neuroneñ 

darstellen. Sollten diese Neurone aktiv sein, erfolgt ¿ber eine kortikale Aktivierung die 

Induktion des REM-Schlafs. Als REM-Off-Neurone werden noradrenerge Nervenzellen des 

Locus coeruleus und serotonerge Neurone aus den Raphe-Kernen bezeichnet. Sollten diese 

aktiviert sein, wird der REM-Schlaf durch Inaktivierung der cholinergen Neurone beendet und 

somit der Non-REM-Schlaf eingeleitet. Durch diese antagonistisch aufeinander einwirkenden 

Aktivitªtsmuster kommt es durch 90 ï 110-min¿tige sinusfºrmige Oszillationen zu zyklischen 

Abfolgen von Non-REM und REM-Schlaf. 

Weiterhin spielen in der Regulation der Schlafarchitektur auch GABAerge Neuronen, die unter 

anderem im prªoptischen Areal des Hypothalamus verortet sind, eine groÇe Rolle. Durch 

deren inhibierende Effekte auf Neurone im Thalamus konnte man im EEG in thalamokortikalen 

Netzwerken Non-REM-Schlaf-typische Schlafspindeln und Deltawellen nachweisen (Hobson 

& Pace-Schott 2002, Steriade et al. 1993). 

Ebenso stehen sogenannte ĂSleep Factorsñ im Vordergrund aktueller Forschungsprojekte. 

Diese endogenen Stoffe zeigen im Wachzustand eine hºhere Konzentration, die im Tiefschlaf 

wieder abnimmt, z.B. Adenosin (Reichert et al. 2016). Adenosin als Abspaltprodukt von ATP 

reduziert durch Bindung an A1-Rezeptoren die kortikale Aktivitªt und wirkt vermutlich 

schlaffºrdernd (Porkka-Heiskanen und Kalinchuk 2011). Ebenso kommt es durch den Einfluss 

von Hypocretin und Histamin, freigesetzt z.B. aus Neuronen aus dem lateralen und posterioren 

Hypothalamus, zu einer verstªrkten Wachheit im Verlauf des Tages. 

Ebenso spielen Monoamine, Acetylcholin sowie die Hormone des Hypothalamus-

Hypophysen-Nebennierenrinden-Systems wie Kortisol und Wachstumshormonen eine 

wichtige Rolle in der Organisation von Wachen und Schlafen und bilden das sogenannte 

Ăhumorale Schlaf-Orchesterñ (Lauer 1997). 

Ebenso zeigte A. Borb®ly mit seinem Zwei-Prozess-Modell von Schlafen und Wachen von 

1982, dass auch ein Wechselspiel zwischen einer homºostatischen Komponente S 

(Schlafbedarf) und einer zirkadianen Komponente C (Rhythmusgenerator f¿r den 24-Stunden-

Rhythmus) denkbar ist. 

 

1.2.4 Subjektives Befinden und guter Schlaf 

Wie schon in Kapitel 1.2.1. ĂFunktion des Schlafesñ intensiv betrachtet, erf¿llt der Schlaf auf 

neuronaler Ebene einige lebenswichtige Funktionen und eine Schlafdeprivation hat diverse 

negative Auswirkungen auf unser Leben.   
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Schlaf lªsst sich sowohl auf objektiver als auch auf subjektiver Ebene betrachten. Die 

subjektive Ebene beinhaltet die Beurteilung des Schlafs und die Schªtzung von 

Schlafparametern durch den Menschen, wohingegen die objektive Ebene polysomnografisch 

messbare rationale Schlafdaten erfªsst. Neben Anamnesegesprªchen oder 

Schlaftageb¿chern z.B. der DGSM (Deutsche Gesellschaft f¿r Schlafmedizin) gibt es diverse 

nicht-apparative Messinstrumente zur Detektion der Schlafqualitªt, u.a. den PSQI (s. 3.2.4), 

Abend- und Morgenprotokolle (Hoffmann et al. 1997, s. 3.2.6). Die Erfassung von 

Schlafwahrnehmung erfolgt ¿ber standardisierte Fragebºgen nach Aspekten der 

Schlaferfassung (v.a. Einschlaflatenz, Gesamtschlafzeit, Hªufigkeit und Dauer von 

Wachphasen, Anzahl von Weckreaktionen, Schlafqualitªt/Menge an Tiefschlaf). 

Subjektiver Schlaf unterscheidet sich in vielerlei Hinsicht von objektivem Schlaf. So ergibt sich 

z.B. aus der Sicht objektiv messbaren Schlafverhaltens eine wesentlich geringere 

Schlafstºrung, als es der subjektiven Einschªtzung und Perspektive u.a. von 

Insomniepatienten entspricht (Wetter et al. 2018). Unabhªngig davon, ob Schlafstºrungen 

bestehen, scheinen oft subjektive Schªtzungen eine schlechtere Schlafqualitªt 

widerzuspiegeln als die objektiven Daten ergeben (Mendelson et al. 1986, Baker et al. 1999). 

Vergleicht man subjektive Einordnung und objektive Messungen bei Schlafgesunden, zeigen 

die Schlaflatenz und die Gesamtschlafdauer in den meisten Studien eine hohe Korrelation 

(Baekeland und Hoy 1971, Saletu 1975, Hoch et al. 1987). 

Zusammenfassend zeigen die subjektiven Angaben von Schlafqualitªt in bisherigen Studien 

keine einheitlichen Ergebnisse bez¿glich ihrer Beziehung zu den erhobenen objektiven 

Parametern. ¦berwiegend spielen die Einschlaflatenz, Schlafeffizienz, Gesamtschlafzeit, 

Tiefschlaf und nªchtliche Wachzeit bzw. Schlafkontinuitªt eine grºÇere Rolle f¿r die subjektive 

Schlafqualitªt als z.B. der N2-Anteil. 

Bez¿glich der Einschlaflatenz erscheint ein hªufiger Wechsel zwischen Wachzustand und 

Schlafen zu einer deutlichen Diskrepanz zwischen subjektiver und objektiver Einschlaflatenz 

zu f¿hren. So berichten chronische Insomniepatienten davon, ¿berhaupt nicht eingeschlafen 

zu sein, wohingegen in der Polysomnografie sªmtliche Schlafstadien nachweisbar waren. 

Ebenso wurde bei Schlafgesunden die Einschlaflatenz im Vergleich zu den 

polysomnografischen Daten ¿berschªtzt (Lewis 1969, Baker et al. 1999, Distelrath 2011). Bei 

gesunden Probanden verbesserte sich in einigen Studien die subjektive Schlafqualitªt durch 

eine k¿rzere Einschlafdauer und weniger nªchtlichen Wachzeiten (Baekeland und Hoy 1971, 

Saletu 1975, Mendelson et al. 1984, Hoch et al. 1987). 

Subjektives Schlafempfinden wird unter anderem auch durch die Kontinuitªt des Schlafes 

beeinflusst. So f¿hren hªufige Schlafunterbrechungen und fragmentierter Schlaf zu einem 
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nicht-erholsamen Schlaf mit erhºhter Tagesschlªfrigkeit. Zudem zeigte sich eine Reduktion 

der Schlaferholsamkeit, wenn z.B. eine 30-min¿tige Wachphase durch negative Kognitionen, 

Gr¿belketten oder Gedankenkreisen begleitet bzw. ein schnelleres Wiedereinschlafen nicht 

gegeben war (Wetter et al. 2018). Bei zunehmender Dauer und Hªufigkeit von nªchtlicher 

Wachzeit, nªchtlichem Erwachen sowie Einschlaflatenz zeigten sich eine signifikant 

schlechtere subjektive Schlafqualitªt (¡kerstedt et al. 1994 und 1997, Armitage et al. 1997, 

Kecklund 1997). 

Als subjektiv gut und gesundheitlich fºrderlich wird ¿blicherweise eine Schlafdauer von 7- 9 

Stunden empfunden, dies ist allerdings individuell sehr unterschiedlich ausgeprªgt (AASM 

2014, Watson et al. 2015). Studiendaten zeigen, dass sowohl Schlafgesunde als auch 

Insomniepatienten die Schlafdauer unterschªtzten (Lewis 1969, Frankel et al. 1976, 

Carskadon et al. 1976). Diesbez¿glich zeigte eine Studie an Schlafgesunden von ¡kerstedt et 

al. (1994) eine Ausnahme: hier wurde Schlafdauer ¿berschªtzt und die Einschlafdauer 

unterschªtzt. Die Erfrischung und Erholung durch den Schlaf verstªrkte sich bei lªngerer 

Gesamtschlafdauer (Kecklund & ¡kerstedt 1997). 

Schlaf wird als subjektiv tief wahrgenommen, wenn er als ungestºrt empfunden wird und der 

Betroffene schwer erweckbar erscheint. Hinsichtlich des Tiefschlafs erfolgt die subjektive 

Beurteilung des Schlafs indirekt ¿ber den bewussten Wachzustand. Die meisten Personen 

setzen Tiefschlaf mit erholsamem Schlaf gleich, jedoch wird der im Alter reduzierte 

Tiefschlafanteil im Schlafstadium N3 mit dem stabilen Schlafstadium N2 gleichgesetzt, sodass 

weiterhin ein tiefer, erholsamer Schlaf zu bestehen scheint. Dies trifft auch bei 

Schlafapnoepatienten zu, bei denen ein fragmentiertes Schlafprofil mit reduziertem N3 

besteht. Hier wird der subjektive Tiefschlafanteil somit deutlich ¿berschªtzt. Rotenberg et al. 

(2000) stellte fest, dass ein hºherer Tiefschlafanteil mit lªngerer subjektiver Schlafdauer und 

verbesserter Schlafqualitªt korrelierte (Hoch et al. 1987, Armitage et al. 1997, Kecklund & 

¡kerstedt 1997), entgegengesetzt hierzu zeigte sich in fr¿heren Studiendaten von Mendelson 

et al. (1986) eine schlechtere subjektive Schlafqualitªt bei hºherem Tiefschlafanteil. Die 

subjektive Schlafqualitªt ergab sich allerdings hierbei aus einer Schlaftagebuchfrage, wie gut 

der Schlaf des Probanden verglichen mit dessen typischen Nachtschlaf zu bewerten war. 

Passend zu diesen Daten zeigte sich, dass sich die subjektive Schlafqualitªt (Mendelson et al. 

1986) und das Gef¿hl der Erholung durch den Schlaf (N¿esch & Spiegel 1976) bei geringerer 

Tiefschlaf-Dauer verbesserten.  

Hinsichtlich weiterer Schlafstadien wurde eine verbesserte subjektive Schlafqualitªt detektiert 

bei vermehrtem Schlafstadium N2 (Baekeland & Hoy 1971, Saletu 1975) und erhºhtem REM-

Schlaf-Anteil (Mendelson et al. 1986).  
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Insgesamt sei also zu betonen, dass es zum aktuellen Zeitpunkt keine Einheitlichkeit bez¿glich 

objektiver Daten durch die Polysomnografie und subjektiver Daten durch z.B. standardisierte 

Fragebºgen gibt. 

 

1.3 Grundlagen Gedªchtnis 

Da in unserer Studie ebenso Daten zu Gedªchtnisfunktionen bei Probanden mit Schizophrenie 

erhoben wurden, wird im Folgenden hierzu kurz Stellung genommen. Eine weiterf¿hrende 

Betrachtung der Daten ist der Dissertation von N. Timm 2021 und der Forschungsarbeit 

Weinhold et al. 2022 zu entnehmen. 

Um Informationen aufzunehmen (= Enkodieren), einzuspeichern (= Konsolidierung), zu ordnen 

und wieder abzurufen, haben hºher entwickelte Lebewesen die Fªhigkeit einer 

Gedªchtnisfunktion entwickelt (Stickgold 2001 & 2004, Rasch et al. 2006). Die Enkodierung 

und der Abruf der Informationen laufen hauptsªchlich im Wachzustand ab, wohingegen die 

Konsolidierung neu erworbener Gedªchtnisinhalte vorwiegend im Schlaf stattfindet (Walker & 

Stickgold 2004, Born et al. 2006). Eine zeitliche Einteilung der Gedªchtnissysteme erfolgt in 

(sensorisches) Ultrakurzzeitgedªchtnis (Speicherung sensorischer Reize f¿r wenige 

Zehntelsekunden), Kurzzeitgedªchtnis (Speicherung f¿r einige Sekunden bis Minuten) und 

Langzeitgedªchtnis (bis zur dauerhaften Speicherung) (Markowitsch 1999). Eine 

Einspeicherung in das jeweils lªnger anhaltende  Gedªchtnissystem gelingt z.B. ¿ber 

Wiederholung der Informationsinhalte (Wilps 1994). Die inhaltliche Einteilung des 

Langzeitgedªchtnisses erfolgt ¿blicherweise in deklaratives und nicht- deklaratives 

Gedªchtnis (Squire & Zola 1996). Das deklarative, auch explizit genannte Gedªchtnis, 

beinhaltet Faktenwissen (Reuter 2004). Es wird in episodisches (zeitlich und ºrtlich 

zuzuordnende autobiografische Inhalte) und semantisches Gedªchtnis (z.B. Schulwissen) 

unterteilt (Tulving 1972). Zum nicht-deklarativen, impliziten Gedªchtnis gehºren das 

prozedurale Gedªchtnis (z.B. wie motorische Fªhigkeiten erworben, erhalten und genutzt 

werden (Zimbardo 1995)), Konditionierung und das Priming (Verarbeitung unbewusst 

wahrgenommener Reizmuster). 

Unterschiedliche Hirnbereiche wirken komplex in einem Netzwerk zusammen. So ist vor allem 

das limbische System, insbesondere der Hippocampus, f¿r die Encodierung und 

Konsolidierung deklarativer Gedªchtnisinhalt zustªndig. Der Abruf findet vor allem ¿ber den 

prªfrontalen Cortex statt. Die Basalganglien sind im Gegensatz hierzu f¿r Enkodierung, 

Konsolidierung und Abruf nicht-deklarativer Gedªchtnisinhalte zustªndig (Doyon et al. 2003, 

Markowitsch 1999) 



 

- 18 - 
 

1.4 Zusammenhªnge Schizophrenie, Schlaf und Gedªchtnis 

Im folgenden Abschnitt werden die verschiedenen Zusammenhªnge von Schizophrenie und 

Schlaf erlªutert. Da in der Studie auch Daten zu Gedªchtnisfunktionen und kognitiven 

Fªhigkeiten bei Probanden mit Schizophrenie erhoben wurden, werden auch diese kurz 

betrachtet. 

 

1.4.1 Schlafbezogene Gedªchtnisbildung 

Es zeigten sich in vielen Studien Zusammenhªnge zwischen Ăgutem Schlafñ und Ăguter 

Gedªchtnisleistungñ (Rauchs et al. 2005, Born & Rasch 2006, Walker & Stickgold 2006). 

Gesunder Schlaf unterst¿tzt die nªchtliche Konsolidierung von Gedªchtnisinhalten (Rasch & 

Born  2013). Die Konsolidierung beschreibt einen neuronalen Prozess, in dem neu erworbene, 

f¿r Interferenzen anfªllige Informationen in einen stabilen Zustand ¿berf¿hrt werden (McGaugh 

1966). Im Schlaf kann dieser Prozess besonders effektiv ablaufen, da hier keine Beeinflussung 

von auÇen stattfindet. Aktuell wird davon ausgegangen, dass f¿r eine erfolgreiche 

Konsolidierung von Gedªchtnisinhalten sowohl der Slow Wave Sleep (SWS) im Non-REM-

Schlaf als auch der REM-Schlaf notwendig ist. Eingestanden werden muss jedoch zum 

aktuellen Zeitpunkt, dass kein konsistentes Bild hinsichtlich der Bedeutung unterschiedlicher 

Schlafstadien existiert. Nach der ĂDual-Process-Hypothesisñ spielt der SWS f¿r deklarative, 

hippocampusabhªngige Gedªchtnisinhalte, der REM-Schlaf f¿r nicht-deklarative, 

hippocampusunabhªngige Gedªchtnisinhalte eine entscheidende Rolle (Rasch & Born 2013). 

In der ĂSequential Hypothesisñ spielt die Abfolge und das Zusammenspiel von SWS und REM-

Schlaf eine wichtige Rolle f¿r beide Langzeitgedªchtnisformen (Maquet 2001). Im Modell der 

ĂActive System Consolidationñ (Rasch & Born 2013) wird davon ausgegangen, dass 

deklarative Gedªchtnisinhalte parallel im Hippocampus sowie in kortikalen Arealen 

gespeichert werden (Feld & Diekelmann 2015). Im Gegensatz zum Hippocampus, der als 

temporªrer Speicher dient und Informationen schnell aufnehmen kann, bilden kortikale Areale 

ein langfristiges, aber langsameres Speichersystem (Diekelmann & Born 2010, Feld & 

Diekelmann 2015). Wªhrend des SWS im Non-REM-Schlaf entsteht durch wiederholte 

Reaktivierung der neu enkodierten Gedªchtnisspuren die Konsolidierung. Hierdurch werden 

vor¿bergehend gespeicherte Informationen aus dem Hippocampus in das bereits bestehende 

Langzeitgedªchtnis im Neocortex unter der Top-Down- Kontrolle durch neokortikale Slow 

Oscillations (SO) ¿berf¿hrt. Durch ON- und OFF-Phasen dieser SO werden neuronale 

Aktivitªten synchronisiert, u.a. im Thalamus, in dem thalamokortikale Spindeln generiert 

werden. Einen weiteren Anhalt f¿r einen Informationstransfer zwischen Hippocampus und 

Neocortex im Non-REM-Schlaf geben die koordinierte Schlafspindel-/ Ripple (100-300 Hz) - 

Aktivitªt mit Depolarisationsphasen der SO (Born et al. 2006), der sogenannte Ăhippocampo-
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neokortikale Dialogñ (Buzs§ki 1996, McClelland et al. 1995). Dass SO mit neuronaler Plastizitªt 

einhergehen, zeigt, dass der Anstieg von SO gesteigert werden konnte, wenn dem Schlaf ein 

Lernprozess vorausging (Diekelmann & Born 2010). 

Ein mºgliches Korrelat f¿r hippocampale Aktivitªt kºnnten Schlafspindeln darstellen (Siapas & 

Wilson 1998), die vom Nucleus reticularis thalamus generiert werden. Mit einer Frequenz von 

12 - 14 Hz und einer Dauer von 0,5 ï 1,5 s entstehen sie aus thalamokortikalen kreisenden 

Potentiale (Clemens et al. 2005). Mºglicherweise erhºhen diese Schlafspindeln ebenso die 

neokortikale Plastizitªt (Kolb & Whishaw 1998) und verbessern dadurch konsekutiv die 

Gedªchtniskonsolidierung durch Long- Term- Potentiation (Rosanova & Ulrich 2005). Ein 

lernabhªngiges Zunehmen in der Dichte zeigte sich neben den SO auch bei den 

Schlafspindeln (Gais et al. 2002) und die deklarative verbale Gedªchtnisleistung korreliert mit 

der Anzahl der Schlafspindeln (Clemens et al. 2005). 

Im REM-Schlaf kommt es wahrscheinlich zu einer Desynchronisation neuronaler Netzwerke, 

was mºglicherweise zu einer Entkopplung der Gedªchtnisspeicher untereinander f¿hrt.  Es 

wird vermutet, dass der REM-Schlaf eine ungestºrte synaptische Konsolidierung ermºglicht 

und somit die zuvor verarbeiteten Gedªchtnisinhalte nach der Transferierung vom 

Hippocampus festigt (Diekelmann & Born 2010, Born & Wilhelm 2012, Gºder et al. 2014). 

Somit erscheint auch die Abfolge von Non-REM und REM-Schlaf f¿r die Gedªchtnisbildung 

essentiell. Ebenfalls kºnnten emotionale Gedªchtnisleistungen mit dem Anteil des REM-

Schlafs zusammenhªngen (Wagner et al 2001). 

Generell kann also davon ausgegangen werden, dass Schlafdeprivation zu einer verminderten 

Gedªchtnisleistung f¿hren kann (Frank & Benington 2006). Dies wurde durch die Ergebnisse 

von Van Dongen et al. von 2003 gest¿tzt, die bei einer Reduktion der Gesamtschlafzeit von 8 

auf 6 Stunden bei gesunden Probanden eine verschlechterte Leistung in den Bereichen 

Arbeitsgedªchtnis, Rechenfªhigkeit und Aufmerksamkeit zeigten. 

 

1.4.2 Schlafstºrungen bei Schizophrenie 

Da bei Patienten mit Schizophrenie von einer gestºrten neuronalen Plastizitªt und 

Konnektivitªt auf zellulªrer Ebene auszugehen ist, erscheint der Schlaf auÇerordentlich 

betrachtenswert.  

Menschen mit Schizophrenie berichten oft ¿ber eine schlechte Schlafqualitªt in Form von 

nªchtlicher Unruhe, verlªngerten Einschlaflatenzen, Schlaffragmentation sowie 

Einschlafhalluzinationen und Alptrªumen bis hin zu Tag-Nacht-Umkehr (Wetter et al. 2018). 

Wurden an Schizophrenie Erkrankte befragt, gaben 37,6% an, unter generellen 
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Schlafstºrungen zu leiden, 26% unter Einschlafstºrungen sowie weitere 16% unter 

morgendlichem Fr¿herwachen (Haffmans et al. 1994). Nach Hofstetter (2005) zeigt sich, dass 

eine subjektiv schlechte Schlafqualitªt mit einer schlechten Lebensqualitªt und einer 

schlechteren Bewªltigung von Stressoren assoziiert erscheint. Die Quantitªt der 

Verªnderungen in der Schlafarchitektur scheint in Verbindung mit der Stªrke des 

Krankheitsbildes in Verbindung zu stehen (Benson 2008). 

Stºrungen in der Schlafarchitektur und des EEGs sind bei schizophrenen Erkrankten sehr 

vielfªltig (Tandon et al. 1992, Keshavan et al. 1998, Maixner et al. 1998) und treten bei circa 

30 ï 80 % der Erkrankten auf (Cohrs 2008). Ein wichtiger Unterschied besteht in der 

Betrachtung nicht medikamentºs behandelter, zeitweise medikamentºs behandelter und stabil 

medikamentºs behandelter Patientengruppen.  

Ganguli et al. (1987), Keshavan et al. (1998) und Lauer et al. (1997) stellten an nicht 

medikamentºs behandelten Erkrankten fest, dass die nªchtliche Wachzeit sowie die 

Einschlaflatenz erhºht waren. Aufgrund hªufiger Ein- und Durchschlafstºrungen wiesen 

konnte oft eine reduzierte Schlafeffizienz erfasst werden. Bei diesem Patientenklientel zeigte 

sich eine verk¿rzte REM-Latenz (Tandon et al. 1992). Hier kºnnte laut Tandon ein 

Zusammenhang zur stªrkeren Ausprªgung der Negativsymptomatik bei Patienten bestehen. 

Ebenso konnte bei nicht-medizierten Erkrankten eine erhºhte Tiefschlaflatenz, eine verringerte 

Tiefschlafdauer sowie ein kleinerer Anteil des Tiefschlafs an der Gesamtschlafzeit (Sarkar et 

al. 2010) dargestellt werden. Poulin konnte 2003 zeigen, dass bei nicht medikamentºs 

behandelten Patienten der S4-Anteil (entspricht dem heutigen N3- Schlafstadium) reduziert 

war. Bestªtigen konnte Chouinard et al. 2004 anhand einer Metaanalyse, dass niemals 

medikamentºs behandelte Patienten eine erhºhte Einschlaflatenz, eine verringerte 

Gesamtschlafzeit (TST= Total Sleep Time) mit erhºhter Wachzeit (TAT = Total Awake Time), 

einen erniedrigten S2-Anteil (entspricht dem heutigen N2-Schlafstadium) sowie einen 

verringerten Schlafeffizienzindex (SEI, prozentualer Anteil der gesamten Schlafzeit im 

Verhªltnis zur TIB= Time In Bed) aufwiesen. Dass eine Reduktion der TST, der SE, dem SEI, 

dem Stadium S2 - S4 (entspricht dem heutigen N2- und N3-Schlafstadium), dem SWS und der 

Schlafspindeln sowie eine Erhºhung der Einschlaflatenz, der TAT und dem N1 vorlag, zeigte 

eine Metaanalyse von Chan et al. 2017. 

Bei Patienten, die seit mindestens zwei Wochen keine Medikation erhielten, zeigten sich eine 

erhºhte Einschlaflatenz und REM-Dichte sowie verringerte Schlafeffizienz und SWS-Anteil 

(Yang & Winkelmann 2006). Hierbei korrelierte der SWS negativ mit den kognitiven 

Symptomen. Weiterhin zeigte sich bei diesen Patienten, dass Schlaflatenz, TST und SEI 

schwerer beeintrªchtigt waren als bei niemals antipsychotisch behandelten Erkrankten 
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(Chouinard et al. 2004). Mºglicherweise kºnnte laut Chouinard eine antipsychotische Therapie 

also langfristige Effekte auf diese Parameter haben.  

Medikamentºs behandelte Patienten wiesen eine verlªngerte TIB und eine erhºhte 

Einschlaflatenz auf, standen spªter auf und nahmen mehr schlafunterst¿tzende Medikamente 

ein (gemessen mittels PSQI an gesunder Vergleichsgruppe, Royuela et al. 2002). Ebenso 

zeigte sich ein erniedrigter REM-Schlafanteil. 

Gºder et al. zeigten 2006 in dieser Gruppe von Erkrankten, dass eine Verringerung der 

langsamen Delta-Wellen im SWS mit verminderter Delta-Power sowie eine Verringerung der 

Schlafspindeln vorlagen. Dies konnte in weiteren Studien bestªtigt werden (Ferrarelli et al. 

2007, Gºder et al. 2015, Castelnovo et al. 2018, Manoach & Stickgold 2019). Die verringerte 

Anzahl an Schlafspindeln kºnnte auf eine Dysfunktion zwischen Thalamus und neokortikalen 

Arealen hinweisen (Ferrarelli et al. 2007) und spielen neben der SO in der neuronalen 

Plastizitªt und Konnektivitªt eine Rolle (Gºder et al. 2015). Keshavan stellte aufgrund der 

verminderten Deltaaktivitªt im Schlaf bei Schizophrenen die Hypothese der thalamokortikalen 

Dysfunktion auf. Diese verminderte Aktivitªt kºnnte laut Tononi und Cirelli (2006) entweder auf 

eine verminderte ĂAufladungñ der Synapsen am Tage oder auf eine Reduktion des 

ĂDownscalingsñ im Schlaf beruhen. 

Insgesamt konnten zu allen drei Gruppen (nicht medikamentºs behandelt, zeitweise 

medikamentºs behandelt, aktuell medikamentºs behandelt) in vielen Studien ein SWS-Defizit 

nachgewiesen werden, welches f¿r die Gedªchtnisfunktion, Kognition und somit auch soziale 

Interaktionsfªhigkeit eine entscheidende Rolle darstellt. 

 

1.4.3 Gedªchtnisstºrungen und Kognition bei Schizophrenie 

Es sind vor allem Gedªchtnisstºrungen bei betroffenen Patienten, die bedeutsam f¿r das 

spªtere berufliche oder soziale Leistungsniveau bedeutsam sind (Green et al. 2000, Hofer et 

al. 2005, Sharma & Antonova 2003). Diverse Studien bestªtigten bei schizophrenen 

Erkrankten kognitive Defizite (Kenny & Meltzer 1991, Saykin et al. 1994, Goldberg et al. 1995) 

betreffend das Arbeitsgedªchtnis, die Aufmerksamkeit, Vigilanz, schlussfolgerndes Denken 

und Problemlºsefªhigkeit sowie Einschrªnkungen in der Geschwindigkeit der 

Informationsverarbeitung und der sozialen Kognition (z.B. Empathie, Gaebel & Wºlwer 2010). 

Ebenso bestehen Defizite im visuellen und verbalen Lernen und Gedªchtnis (Green et al. 

2004), wobei sich  das verbal deklarative Gedªchtnis am stªrksten betroffen zeigt (Bowie & 

Harvey 2006). Patienten zeigen einen durchschnittlich um 5 - 10 Punkte reduzierten 

Intelligenzquotienten (Aylward et al. 1984).  
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Es gibt jedoch auch Studien, die diese Defizite nicht unterst¿tzten (Timm 2021).  

Insgesamt zeigte sich, dass zwischen Enkodierungsstºrung, Konsolidierungsstºrung und 

Abrufstºrung bei Gedªchtnistests unterschieden werden sollte. Eine Stºrung in der 

nªchtlichen deklarativen verbalen und visuell-rªumlichen Gedªchtniskonsolidierung wurde 

mehrfach beschrieben und Gºder et al. konnten 2004 nachweisen, dass bei medizierten 

Patienten mit Schizophrenie die Lªnge des Tiefschlafs mit der Gedªchtnisleistung korreliert. 

So erwiesen sich die Gedªchtnisleistungen von Probanden mit Schizophrenie am Morgen 

signifikant schlechter als die der gesunden Kontrollgruppe, wohingegen die vorabendliche 

Leistung noch vergleichbar war. Die Probanden mit einem grºÇeren SWS- Defizit zeigten 

schlechtere Leistungen das deklarative verbale und visuell-rªumliche Gedªchtnis betreffend 

als die Probanden mit geringerem SWS-Defizit. Zum Teil korrelierten die Defizite im visuell-

deklarativen Gedªchtnis ebenso mit einer verringerten Spindelaktivitªt (Gºder et al. 2015). 

Neben Einschrªnkungen in der deklarativen Gedªchtniskonsolidierung (Gºder et al. 2004 und 

2015, Weinhold et al. 2021) konnten auch Defizite im impliziten, nicht-deklarativem Gedªchtnis 

festgestellt werden (Genzel et al. 2015, Manoach et al. 2010). So wies eine Studie darauf hin 

(Manoach et al. 2004), dass sich im Gegensatz zur gesunden Kontrollgruppe am nªchsten 

Morgen nach einer prozeduralen Lernaufgabe (ĂFinger Tapping Motor Sequence Taskñ = MST) 

keine verbesserte Leistung einstellte. Allerdings fehlte hier eine polysomnografische 

¦berwachung. 

Bez¿glich der Zusammenhªnge von vermindertem SWS sowie verminderter Spindeldichte 

und damit verbundenen EinbuÇen in der kognitiven Leistungsfªhigkeit wªre ein Ziel, den 

Tiefschlaf und die Spindeldichte zu normalisieren, um die Gedªchtnisfunktion sowie die 

sozialen Integrationschancen f¿r Menschen mit Schizophrenie zu verbessern. Es zeigt sich 

also noch einmal die Wichtigkeit des Zusammenspiels von Schlaf und Gedªchtnisfunktion bei 

schizophrenen Erkrankten. 

 

1.5 Wirkung einer antipsychotischen Medikation auf den Schlaf bei Menschen 

mit Schizophrenie 

Heutzutage wird ein groÇer Anteil der Erkrankten medikamentºs antipsychotisch therapiert. 

Dies stellt f¿r klinische Studien, z.B. in der Schlafforschung, ein Problem dar, da u.a. aus 

ethischen Gesichtspunkten nicht auf eine f¿r den Erkrankten hilfreiche Medikation verzichtet 

werden kann. Eine Medikation stellt allerdings methodisch einen Confounder dar. Insgesamt 

erscheint die Auswirkung antipsychotischer Medikation auf den Schlaf nicht ausreichend gut 

erforscht. Somit sind oft verlªssliche Aussagen erschwert.  
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In Studien wurde unter Amisulprid-Einnahme im Vergleich zur nicht-medizierten, gesunden 

Kontrollgruppe ein SWS-Defizit detektiert (Gºder et al. 2004). Dies stellt allerdings ebenso 

eine bekannte Schlafverªnderung bei Schizophrenieerkrankten ohne Medikation dar. Zudem 

konnte zumindest im Rattenmodell MK-801 eine Verbesserung der Schlaflatenz und 

Verminderung der Wachzeit erfasst werden (Ishida et al. 2009). Eine Abnahme des SWS 

konnte auch unter einer Medikation mit Clozapin festgestellt werden (Mason et al. 1992, Hinze-

Selch et al. 1997, Driver et al. 1995, Kluge et al. 2014), jedoch auch eine Verbesserung von 

TST und SEI (Hinze-Selch et al. 1997) sowie eine Erhºhung des N2-Stadiums (Lee et al. 2001, 

Kluge et al. 2014). Dies kºnnte auf eine 5HT-1A-agonistische Wirkung von Clozapin hindeuten, 

da unter 5HT-2-Antagonismus wie mittels Risperidon (Dugovic et al. 1989), Olanzapin (Salin 

Pascual 1999) und Ritanserin (Idzikowski et al. 1986) eine Deltaschlaf-fºrdernde Wirkung 

beschrieben wurde. Eine Einmalgabe von Olanzapin bei mit Amisulprid vorbehandelten 

Patienten f¿hrte jedoch nicht zu einer Verbesserung der Gedªchtnisleistung (Gºder et al. 

2008), sondern zu einer Abnahme der Spindeldichte bei Zunahme des Tiefschlafs. Weiterhin 

konnte unter Olanzapin eine Zunahme des Schlafstadiums N2 und N3, der Gesamtschlafzeit, 

der SE sowie eine Zunahme der REM-Latenz (Riemann et al. 1991 und 1994), eine Abnahme 

des Schlafstadiums N1, der REM-Dauer und der nªchtlichen Wachzeiten beobachtet 

werden//eine Erhºhung der Zeit im N2- und N3- Schlafstadium, der Gesamtschlafzeit und der 

Schlafeffizienz, Verminderung der Schlaflatenz, der verbrachten Zeit in Schlafstadium 1 und 

reduzierte Wachzeiten bekannt (Riemann et al.1991 und 1994, Sharpley et al. 2000, Gºder et 

al. 2008). Bei Einnahme von Risperidon wurde eine Verlªngerung des Tiefschlafstadiums 

(Haffmans et al. 2001, Yamashita et al. 2002) detektiert. Zu den positiven und negativen 

Auswirkungen auf den Schlaf von Quetiapin liegen zum aktuellen Zeitpunkt heterogene, 

uneinheitliche Daten vor (Cohrs et al. 2004, Wine et al. 2009, Monti et al. 2017). Unter der 

Einnahme von Aripiprazol wurde eine reduzierte TST bei Patienten, die sonst eine verlªngerte 

Gesamtschlafzeit aufwiesen, detektiert (Omori et al. 2018). 

Wechselte man von einem typischen Antipsychotikum auf ein atypisches Antipsychotikum, 

verbesserte sich die subjektive Schlafqualitªt, die durch den PSQI abgebildet wurde 

(Yamashita et al. 2004).  

¦ber einen schlaffºrdernden Effekt von Antipsychotika mit Verbesserung der Schlafkontinuitªt 

und ïeffizienz bei Zunahme des Non-REM-Schlafes wurde berichtet (Frieboes et al. 1999, 

Sharpley et al. 2000). 
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1.6 Grundlagen zur akustischen Reizwahrnehmung und akustischen 

Stimulation 

Das Hºren als wichtiges Sinnesorgan umfasst die Hºrbahn, ¿ber die die akustischen Reize 

ins Bewusstsein gelangen und wahrgenommen werden. Die Hºrbahn besteht aus 

Hirnnervenkerngebieten sowie auf- und absteigenden Faserbahnen. F¿r die Wahrnehmung 

im zentralen Nervensystem m¿ssen die akustischen Informationen durch verschiedene 

komplexe Mechanismen verschl¿sselt werden. Durch das ªuÇere Ohr gelangt ein akustischer 

Reiz zum Innenohr und wird ¿ber die inneren Haarzellen des Corti-Organs ¿ber das Ganglion 

spirale cochleae ¿ber den Nervus cochlearis zu den Hirnnervenkernen Nuclei cochleares 

anterior und posterior fortgeleitet. ¦ber weitere neuronale Umschaltung in Pons und Medulla 

oblongata (Nuclei corporis trapezoidei und Nucleus olivaris superior, Lemniscus lateralis) 

gelangt der Reiz ¿ber das Tectum mesencephali (Colliculus inferior) in den Thalamus (Corpus 

geniculatum mediale). Von hier erfolgt die Weiterleitung ¿ber den primªr auditiven Cortex ins 

Bewusstsein. Diese befindet sich in den Gyri temporales transversi des Temporallappens 

(Area 41 nach Brodmann) und werden auch als HeschlËsche Querwindungen bezeichnet. Eine 

weitere Verarbeitung des Reizes erfolgt durch Vernetzung mit anderen Hirnregionen (Javitt & 

Sweet 2015). Bei Patienten mit Schizophrenie wurde die akustische Reizwahrnehmung im 

Wachzustand genauer untersucht. Hier zeigt sich bei unverªnderter 

Reizwahrnehmungsschwelle f¿r einzelne Tºne ein Problem in der Diskrimination 

unterschiedlicher Tºne. Zudem liegen Auffªlligkeiten bei ereigniskorrelierten Potentialen 

(ERP) vor (Javitt & Sweet 2015).  

Die akustische nªchtliche Stimulation (siehe 3.2.11) nutzt prªzise und zeitlich festgelegte 

Signale, um gezielt die Gehirnaktivitªt im Tiefschlaf zu beeinflussen. So zeigte sich eine 

grundsªtzliche Modulierbarkeit in vielen Studien (Besedovsky et al. 2017, Ong et al. 2018, 

Navarrete et al. 2020). Eine exakte zeitliche Kopplung zwischen akustischem Stimulus und der 

Phase der Oszillation erscheint von groÇer Bedeutung. Hier zeigte sich, dass eine akustische 

Stimulation wªhrend des Up-States (= Abbild erhºhter Aktivitªt kortikaler Nervenzellen) der 

langsamen Oszillationen effektiver ist als eine Stimulation im Down-State oder auÇerhalb der 

Phasen (Ngo et al. 2013). Zudem zeigte sich eine erhºhte Aktivitªt im superioren Gyrus 

temporalis nach Tonsignalen wªhrend des Up-States einer SO, welches auf eine modulierbare 

Gehirnaktivitªt im Tiefschlaf hindeutet (Schabus et al. 2012). Aufgrund der nachgewiesenen 

Effekte wird das sogenannte ĂClosed-Loop-Systemñ, das auf einer direkten Verkn¿pfung 

zwischen EEG-Signal und akustischer Stimulation beruht, bevorzugt (Weigenand et al. 2016). 

Insgesamt konnte in vielen Studien eine Erhºhung der Up-State-Amplitude nat¿rlich 

auftretender SO und Erhºhung der Anzahl von SO nachgewiesen werden. 
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Da sich unsere Forschungsarbeit an die im Folgenden beschriebene Studie von Ngo et al. 

anlehnt, wird diese nachfolgend genauer beleuchtet.  

2013 stellten Ngo et al. bei gesunden Erwachsenen fest, dass eine nªchtliche akustische 

Closed- Loop Stimulation, die auf einer phasengenauen, EEG- getriggerten Stimulation im 

Tiefschlaf wªhrend des positiven Up-States einer Slow Oscillation beruht, zu einer Verstªrkung 

von SO im SWS f¿hrt. Zudem wurde diemit den Up-States verbundene Spindelaktivitªt (12- 

15 Hz) intensiviert. Hierf¿r wurde unter polysomnografischen Bedingungen eine nicht-invasive 

EEG-getriggerte akustische Stimulation in Form eines Ărosa Rauschensñ (s.u., sogenanntes 

1/f- Rauschen, pink noise) biaural appliziert. Diese Stimulation erfolgte im Non-REM-Schlaf 

nach einem vorher individuell festgelegten Intervall (Delaytime, siehe 3.2.11) auf die Detektion 

eines SO-Peaks. Durch zwei aufeinanderfolgende akustische Stimulationen (Clicks) zeigten 

sich konsekutiv drei aufeinanderfolgende SO (sogenannter SO-Train), bei denen es sich in 

erster Linie um akustisch evozierte Potentiale handelt. Diese entsprechen nach 

elektroenzephalografischen Merkmalen einer endogenen SO. Die Stimulation wurde ¿ber 

einen Zeitraum von 210 min durchgef¿hrt. Ngo et al. konnte durch die akustische Closed-Loop 

Stimulation bei gesunden Erwachsenen, die auf einer phasengenauen, EEG- getriggerten 

Stimulation beruhte, eine Zunahme der endogenen SO-Power nach Stimulation im Vergleich 

zu einer Shambedingung (Scheinstimulation) zeigen. Die in der Studie detektierte Zunahme 

der SO-Amplitude unter Stimulation kºnnte ein Ausdruck einer verstªrkten Synchronisierung 

von Up- und Downstates sein. Ebenso wurde eine erhºhte Spindelaktivitªt synchron zu dem 

Upstate einer SO ermittelt,  sodass hier von einer Verbesserung der Synchronizitªt von SO 

und Spindeln durch die Stimulation auszugehen ist. Diese Synchronisierung erscheint zum 

aktuellen Stand der Forschung ein entscheidender Faktor f¿r die Gedªchtniskonsolidierung 

(hippocampo-kortikale Interaktion). 

Die akustische nªchtliche Stimulationstechnik f¿hrt zu einer Aktivitªt identisch zu der einer SO 

(inklusive der phasenspezifischen Spindelaktivitªt) und kºnnte damit Ausdruck einer Zunahme 

der gedªchtnisbezogenen Prozesse sein (Bellesi et al. 2014). Durch diese Aktivierung konnte 

in vielen Studien eine Zunahme der Gedªchtnisfunktion erreicht werden (Leminen et al. 2017, 

Ngo et al. 2013, Ngo et al. 2015, Ong et al. 2018). 

Auch wenn in anderen Studien nicht diese Effekte beobachtet werden konnten (Henin et al. 

2019, Schneider et al. 2020), scheint die akustische Stimulation in Echtzeit eine 

vielversprechende Technik zu sein. 

Insgesamt wird davon ausgegangen, dass das ĂRosa Rauschenñ als Gerªuschschlafhilfe (pink 

noise) angenehm empfunden wird, da es eine weichere Version des weiÇen Rauschens 

darstellt, das an leichten Regen, raschelnde Blªtter, Wind und Herzschlag erinnern soll. Die 
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Hochfrequenzen sind hier begrenzt, es klingt weniger schrill als das weiÇe Rauschen. Die 

Schlaferholsamkeit und der Tiefschlaf sollen durch das rosa Rauschen gefºrdert werden 

(Suzuki et al. 1991).  

ĂWeiÇes Rauschenñ ist f¿r seine Einschlaf-fºrdernde und beruhigende Wirkung bekannt und 

klingt heller als das rosa Rauschen. Es umfasst alle hºrbaren Frequenzen mit gleicher 

Intensitªt, die Energie wird hier gleichmªÇig auf alle Frequenzen verteilt und nicht bei hºherer 

Frequenz in der Lautstªrke beschnitten wie das rosa Rauschen. Es kann somit laute 

Umgebungsgerªusche maskieren, die potentiell zu Arousals im Schlaf f¿hren kºnnten. Es 

erinnert an einen Ventilator, einen zischenden Heizkºrper oder eine surrende Klimaanlage. 

Studien zum weiÇen Rauschen, z.B. bei Sªuglingen (Karako­ & T¿rker 2014, Sezici & Yigit 

2018), zeigten u.a. eine deutliche Schlafverbesserung. 

ĂBraunes Rauschenñ, auch rotes Rauschen genannt, ist tiefer als das rosa Rauschen. Es wird 

beschrieben als leises Br¿llen, einen starken Wasserfall oder Donnergrollen. Hier zeigte 

jedoch eine Studie von Vassie et al. 2017, dass braunes Rauschen im Schlaf zu Irritation und 

Unwohlsein f¿hrte. 

ĂSchwarzes Rauschenñ beschreibt den Rauschmangel, also vollkommene Stille mit zufªlligen 

Gerªuschen. Manche Menschen schlafen am besten und berichten ¿ber eine 

Schlaferholsamkeit, wenn wenig bis gar kein Gerªusch vorhanden ist. 

Eine aus der Studie entstandene Forschungsarbeit (Weinhold et al. 2022) stellte bei an 

Schizophrenie Erkrankten fest, dass eine nªchtliche akustische Closed-Loop Stimulation mit 

pink noise im SWS zur Erhºhung der SO keine erhofften positiven Effekte der 

schlafbezogenen Konsolidierung von deklarativen Gedªchtnisinhalten bewirkte (s. 4.2).  

Da die SO und der SWS nicht nur bedeutsam f¿r die deklarative Gedªchtnisleistung bei 

Gesunden, sondern auch f¿r das subjektive Schlafempfinden sind (s.1.2.4), erscheint eine 

Intensivierung der SO im SWS durch nªchtliche akustische Stimulation als ein interessanter 

Forschungsansatz. 

 

2 Fragestellung und inhaltliche Hypothesen 

2.1 Ableitung der Fragestellung 

Es finden sich bei der Schizophrenie umfangreiche pathologische Auffªlligkeiten im Schlaf bei 

nicht medikamentºs behandelten, nicht mehr medikamentºs behandelten sowie 

medikamentºs behandelten Patienten. Unter anderem zeigte sich bei nicht behandelten 

Patienten eine Verringerung der Tiefschlafdauer, eine verminderte Schlafspindeldichte (Chan 
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et al. 2017) sowie eine Erhºhung der nªchtlichen Wachzeit und der Einschlaflatenz (Ganguli 

et al 1987, Lauer et al. 1997, Keshavan et al. 1998, Chan et al. 2017). Zudem fand sich oft 

aufgrund von Ein- und Durchschlafstºrungen eine reduzierte Schlafeffizienz (Chouinard et al. 

2004, Yang & Winkelmann 2006, Chan et al. 2017) und bei medizierten Probanden eine 

Verringerung der Delta-Wellen im SWS (Gºder et al. 2006). Weitere Auffªlligkeiten im 

Zusammenhang von Schlaf und Schizophrenie werden im Punkt 1.4.2 bereits erwªhnt. Die 

Zielsetzung unserer Studie bestand in der ¦berpr¿fung von Verªnderungen von 

Schlafparametern und subjektivem Befinden von Erkrankten unter akustischer nªchtlicher 

Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf. Angelehnt wurde unsere Studie an die Studie von Ngo 

et al. von 2013, bei der bei gesunden Probanden unter akustischer nªchtlicher Stimulation 

eine Verstªrkung von im Tiefschlaf auftretenden Slow Oscillations stattfand. Dies f¿hrte bei 

gesunden Probanden zu einer Verbesserung der deklarativen Gedªchtnisfunktion. Diese 

Verbesserung der deklarativen Gedªchtnisfunktion bei an Schizophrenie Erkrankten konnten 

wir in einer weiteren, aus dieser Studie entstandenen Forschungsarbeit (Weinhold et al. 2022) 

nicht nachweisen. 

Eine Betrachtung und Bewertung der objektiven Schlafparameter sowie des subjektiven 

Befindens wird Inhalt dieser Dissertation. 

 

2.2 Inhaltliche Hypothesen 

Hypothese 1: Nªchtliche akustische Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf f¿hrt zu einer 

Verªnderung der Schlafparameter bei Menschen mit Schizophrenie 

Hypothese 2: Nªchtliche akustische Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf f¿hrt zu einer 

Verªnderung des subjektiven Befindens bei Menschen mit Schizophrenie 

 

 

3 Material und Methodik 

3.1 Variablen 

Abhªngige Variablen 

In der Studie stellten die schlafparametrischen Ergebnisse der Polysomnografie und die 

Ergebnisse der Morgenprotokolle der Probanden zur Bewertung des subjektiven Befindens 

und der geschªtzten Gesamtschlafzeit die abhªngigen Variablen dar. 



 

- 28 - 
 

Bei den objektiven Schlafdaten durch die Polysomnografie betrachteten wir, ob eine 

Verªnderung der schlafbezogenen Daten im Vergleich PSG der Stimulationsnacht und PSG 

Scheinstimulationsnacht eintrat. 

Bez¿glich des subjektiven Schlafempfindens wurden aus dem Morgenprotokoll (s. 8.9) 

folgende Antworten betrachtet: 

1. Schlaferholsamkeit Frage 10: ĂWie erholsam war Ihr Schlaf?ñ mit den 

Antwortmºglichkeiten:  

Ăsehr erholsamñ, Ăziemlich erholsamñ, ĂmittelmªÇig erholsamñ, Ăkaum erholsamñ und 

Ăgar nicht erholsamñ 

2. Stimmung Frage 9a: ĂWie f¿hlen Sie sich jetzt?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: 

Ăbedr¿cktñ, Ăziemlich bedr¿cktñ, eher bedr¿cktñ, eher unbeschwertñ, Ăziemlich 

unbeschwertñ und Ăunbeschwertñ 

3. Energie Frage 9b: ĂWie f¿hlen Sie sich jetzt?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: 

Ămattñ, Ăziemlich mattñ, Ăeher mattñ, Ăeher frischñ, Ăziemlich frischñ und Ăfrischñ 

4. Anspannung Frage 9c: ĂWie f¿hlen Sie sich jetzt?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: 

Ăangespanntñ, Ăziemlich angespanntñ, Ăeher angespanntñ, eher entspanntñ, ziemlich 

entspanntñ und Ăentspanntñ 

Zudem verglichen wir die subjektive geschªtzte Gesamtschlafzeit, die in Frage 17 des 

Morgenprotokolls ĂWie lange haben Sie insgesamt geschlafen?ñ mit der objektiven 

Gesamtschlafzeit der Polysomnografie. Somit berechneten wir die Einschªtzung der 

Schlafzeit (TST MP ï TST PSG). 

 

Unabhªngige Variable 

Die unabhªngige Variable dieser Studie stellt die Interventionsbedingung zur akustischen 

nªchtlichen Stimulation dar: auf der einen Seite die akustische nªchtliche Stimulation (Stim), 

auf der anderen Seite die Scheinstimulation (Sham). Dieser intraindividuelle Vergleich 

ermºglicht die Beurteilung der jeweils betrachteten Parameter im Vergleich der 

Stimulationsnacht zur Scheinstimulationsnacht. Die Stim- und Shambedingungen waren 

hierbei stets ausbalanciert, jeder Proband durchlief beide Bedingungen (Stim ï Sham vs. 

Sham ï Stim). 

Kontrollvariablen 

Aufgrund der an Ngo et al. 2013 angelehnten Studie, die die Verªnderung deklarativer 

Gedªchtnisinhalte bei gesunden Probanden untersuchte, erfolgte der Versuchsaufbau dieser 
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Studie mit zwei unterschiedlichen Testversionen der neuropsychologischen Tests. Diese 

unterschieden sich in der Reihenfolge der Tests. Alle Probanden f¿hrten die gleichen Tests, 

jedoch in unterschiedlicher Reihenfolge durch, um Reihenfolgeeffekte zu vermeiden. Ebenso 

wurden Probanden entweder der Stimulationsreihenfolge 1 (in der zweiten Nacht 

Stimulationsnacht, in der vierten Nacht Scheinstimulationsnacht) oder 2 (in der zweiten Nacht 

Scheinstimulationsnacht, in der vierten Nacht Stimulationsnacht) zugeordnet. Vor jeder 

mºglichen Interventionsnacht fand eine Eingewºhnungsnacht zur Reduktion mºglicher 

Stºrfaktoren statt.  

Stºrvariablen 

Mºgliche Stºrfaktoren stellten z.B. Umgebungsfaktoren wªhrend des Schlafes dar. Hier zu 

benennen sind eine ungewohnte Schlafumgebung, akustische Stºrungen durch Mitpatienten 

sowie durch den Arbeitsalltag in einem Schlaflabor und Beeintrªchtigungen durch die 

Elektroden, Kabel, In- Ear- Kopfhºrer und mºgliche Immobilisierung durch eben diese. Um 

diese Stºrfaktoren so gering wie mºglich zu halten, f¿hrten die Probanden vor jeder 

Interventionsnacht (Stim/Sham) eine Eingewºhnungsnacht durch. Auf eine ruhige 

Schlafumgebung wurde geachtet und auf individuelle Bed¿rfnisse des Probanden 

eingegangen, soweit das Studienprotokoll dies zulieÇ. Mºgliche endogene Stºrfaktoren 

stellten z.B. innere Anspannung, Aufregung und das am Tag Erlebte dar, das Auswirkungen 

auf den Schlaf haben konnte. Mºglicherweise f¿hrte das Bed¿rfnis, besonders gut in Tests 

abzuschneiden, ebenso zu einer Verªnderung der Schlafqualitªt und -parameter. Ein 

mºglicher Konsum von koffein- oder alkoholhaltigen Getrªnken sowie anderen 

zentralwirksamen Substanzen vor den Interventionsnªchten, auf dessen Verzicht zwar 

hingewiesen wurde, wurde jedoch nicht ¿berpr¿ft. Eine Medikation wurde durch die Probanden 

in Eigenregie wie gewohnt eingenommen, eine Einnahme allerdings nicht ¿berwacht. Weiteres 

Stºrpotential stellten die manuelle Auswertung der Polysomnografie, der Tests und der 

Protokolle das. Ebenso wurde durch fortwªhrende Beobachtung des EEGs die SO-

Synchronizitªt und die damit verbundene Stimulation im Tiefschlaf durch einen 

wissenschaftlichen Mitarbeiter gewªhrleistet.  F¿r die Initiation und die Beendigung der 

Stimulation lagen Stimulationskriterien vor (siehe Kapitel 8.1). Allerdings spielt f¿r menschliche 

Entscheidungen Erfahrung des Anwenders eine Rolle. Es fand daher keine Variierung der 

Anwender statt, sodass keine interindividuellen Unterschiede durch den Stimulationsprozess 

an sich entstanden. Bei Anzeichen von Erwachen des Probanden wurde die Stimulation 

pausiert. Die Probanden wurden am kommenden Morgen befragt, ob Tºne wahrgenommen 

wurden. Eine 100prozentige Sicherheit, dass Probanden Tºne wahrgenommen haben und 

somit keine Verblindung mehr vorlag, bestand allerdings nicht. 
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3.2 Fragebºgen und Verfahren 

3.2.1 Anamnesebogen 

Um die Probanden der Studie bez¿glich demografischer Parameter besser vergleichen und 

beschreiben zu kºnnen, wurde ein selbst entwickelter Anamnesebogen genutzt (siehe 8.4). 

Dieser beinhaltet neben dem Alter, dem Geschlecht und der Muttersprache des Probanden 

auch dessen Bildungsniveau, die Berufsgruppe und die zuletzt ausge¿bte Tªtigkeit. Es wurden 

Krankheitsdiagnosen mit entsprechender Medikation und Symptombeginn erfragt sowie eine 

Beschreibung des Alkoholkonsum und die Art der genutzten Medien. Sollten die Probanden 

¿ber einen gesetzlichen Betreuer verf¿gen, wurde dies ebenso hier aufgef¿hrt.  

 

3.2.2 MWT-B (Mehrfachwahl- Wortschatz- Test Form B)  

Der MWT-B ist ein Test, um das (prªmorbide) Intelligenzniveau eines Patienten zu schªtzen 

(siehe 8.5). Er setzt sich aus 37 Zeilen mit je 5 Wºrtern zusammen, von denen sich jeweils ein 

Wort aus der Umgangs-, Bildungs- oder Wissenschaftssprache findet, die anderen 4 sind 

Wortfiktionen. Das richtige Wort wird vom Probanden angestrichen, die Schwierigkeit der 

Wºrter steigert sich linear. Anhand der korrekt erkannten Wºrter kann eine Gesamtpunktzahl 

(0 - 37) berechnet werden, die wiederum durch eine Normtabelle einem IQ-Bereich zwischen 

75 und 125, Prozentrang und Standardwert (Z - Wert) zugeordnet werden kann (Blaha 1979, 

Lehrl 2005). Der MWT- B kann alters- und geschlechtsunabhªngig angewandt werden, jedoch 

nicht bei Nicht - Muttersprachlern, Menschen mit Bewusstseinstr¿bung, Analphabetismus oder 

einem IQ von < 75 oder >125. Das Verfahren ist f¿r die Anwendung zwischen 20 und 64 Jahren 

vorgesehen. Es besteht eine hohe Korrelation zwischen MWT-B und anderen globalen 

Intelligenztests. 

 

3.2.3 ESI (Eppendorfer Schizophrenie- Inventar 

Das Eppendorfer Schizophrenie-Inventar (siehe 8.6) wurde gezielt f¿r den Einsatz entwickelt, 

Schizophrenie- Erkrankte bez¿glich ihrer subjektiv erlebten kognitiven (Dys-) Funktionen und 

psychotischer Symptomatik zu klassifizieren (Tabelle 1). In den 40 Fragen, die die 

Aufmerksamkeit und Sprachbeeintrªchtigung (AS, 10 Items), Beziehungsideen (IR, 7 Items), 

akustische Unsicherheit (AU, 8 Items) und Wahrnehmungsabweichungen (DP, 9 Items) des 

Probanden analysieren, finden sich auch 5 Kontrollitems zur Offenheit (FR) sowie 1 

Kontrollitem zur allgemeinen Motivation der Beantwortung der Fragen.  Der 

Beurteilungszeitraum des selbstªndig ausgef¿llten Fragebogens bezieht sich auf die 

vergangenen vier Wochen. Mit zwei Auswertungsschablonen werden Punkte f¿r die jeweiligen 

Kategorien vergeben und liefern Auskunft ¿ber die Stªrke der psychotischen Symptomatik. 
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Zur Einordnung sei hier erwªhnt, dass sich in akut-stationªrer psychiatrischer Behandlung 

befindende Patienten mit einer Schizophrenie in der Unterkategorie AS im Mittel einen 

Punktwert von 7,74 und in der Kategorie AU einen Wert von 5,47 Punkten erzielten (MaÇ et 

al. 2000 und 2001). 

 Normal Erhºht Extrem 

Aufmerksamkeit und Sprach- 

beeintrªchtigung (AS) 

Bis 3 4 - 8 Ab 9 

Akustische Unsicherheit (AU) Bis 2 3 - 6 Ab 7 

Beziehungsideen 0 1 - 5 Ab 6 

Wahrnehmungsabweichung Bis 2 3 - 8 Ab 9 

 
Tabelle 1: Auswertung des ESI (Bedeutung der erreichten Punktzahl in den Unterkategorien in Bezug 

auf die gesunde Kontrollgruppe) 

 

In der Unterkategorie AS gilt ein Punktwert bis 3 als normal, ein Punktwert von 4 - 8 als erhºht         

und ein Punktwert ab 9 als extrem. In der Unterkategorie AU ist ein Punktwert bis 2 als normal 

anzusehen, ein Punktwert von 3 - 6 als erhºht und ein Punktwert ab 7 als extrem. 

 

3.2.4 PSQI (Pittsburgh Schlafqualitªts Index) 

Der PSQI in der Originalversion von Buysse et al. (1989) ist ein Fragebogen zur Erfassung der 

subjektiven Schlafqualitªt und erfragt retrospektiv f¿r zwei Wochen die subjektive Empfindung 

der Schlafqualitªt, die gewºhnlichen Schlafzeiten, Einschlaflatenz und Schlafdauer, 

Schlafstºrungen, die Einnahme von Schlafmedikation sowie die Tagesm¿digkeit. In der Studie 

wurde die von der DGSM (Deutschen Gesellschaft f¿r Schlafforschung und Schlafmedizin) 

empfohlene deutsche Version verwendet (siehe 8.7). Der verwendete Test besteht aus selbst 

zu beurteilenden 19 Items, die jeweils einen Wert von 0 - 3 annehmen kºnnen. Die 

Gesamtpunktzahl ergibt sich aus der Summation der Einzelpunkte und kann einen Wert von 0 

- 21 annehmen. Mit einem durch die DGSM zur Verf¿gung gestellten Excel-

Auswertungsprogramm wurden die individuellen Werte ermittelt. Je niedriger der 

Summenwert, desto besser ist die Schlafqualitªt (> 5 Cut-off-Wert zur Differenzierung guter 

und schlechter Schlªfer, > 10 Punkte deutet auf eine klinisch relevante Schlafstºrung hin). 

 

3.2.5 PSYRATS (Psychotic Symptom Rating Scale) 

Ein Fragebogen zur Einschªtzung psychotischer Symptomatik wie akustische Halluzinationen 

oder Wahnerleben ist die PSYRATS nach Haddock et al. (siehe 8.8). In elf Fragen, die die 

Dauer, Frequenz, Intensitªt, Ort, Lautstªrke und Inhalt des Gehºrten klassifizieren, werden 
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auch der damit verbundene Leidensdruck und die Leidensintensitªt sowie die Unterbrechung 

des normalen Lebens durch die Symptomatik betrachtet. Ebenso spielte die Kontrollierbarkeit 

bez¿glich der akustischen Halluzinationen eine Rolle. Die Hºhe der Punktzahl betrªgt 0 - 4 pro 

Frage. Die Maximalpunktzahl betrªgt somit 44 Punkte korreliert mit der Schwere der 

psychotischen Symptomatik. 

 

3.2.6 Abend- / Morgenprotokoll  

Hierbei handelt es sich um eine Variante der Abend- / Morgenprotokolle der Deutschen 

Gesellschaft f¿r Schlafmedizin (Hoffmann et al. 1997, siehe 8.9) mit insgesamt 18 Fragen. Im 

Abendprotokoll werden 8 Fragen zu Genussmittelkonsum, zur Befindlichkeit und zum 

Tagesablauf gestellt, im Morgenprotokoll stehen aktuelle Stimmung und schlafbezogene 

Kriterien wie subjektive Erholsamkeit durch den Schlaf, Einschlaf- und Gesamtschlafdauer im 

Vordergrund. Je hºher die Punktzahl, desto besser ist das subjektive Empfinden des 

Probanden. Nur in Frage 10 bez¿glich der Schlaferholsamkeit galt: je niedriger die Punktzahl, 

umso erholter f¿hlten sich die Probanden am kommenden Morgen.  

 

3.2.7 HAWIE-R Zahlen nachsprechen  

Dieser Test ist ein Teil des Hamburger-Wechsler-Intelligenztests und dient der ¦berpr¿fung 

des Kurzzeitgedªchtnisses und der aktuellen Lern- und Merkfªhigkeit (siehe 8.10 und 8.11). 

Dem Probanden werden in einem Ein-Sekunden-Rhythmus eine Abfolge von Zahlen 

vorgelesen, die er in korrekter Reihenfolge wiedergeben soll. Ist dies erfolgreich, wird im 

nªchsten Durchgang jeweils eine zusªtzliche Zahl hinzugef¿gt. Ist der Proband nicht 

erfolgreich, wird eine verªnderte Zahlenfolge bei gleicher Zifferzahl vorgelesen. Sollte auch 

der zweite Durchgang der Zahlenrekapitulation misslingen, endet der Test.  Die Anzahl der 

Ziffern kann zwischen 3 und 9 betragen, f¿r jede erste korrekt wiedergegebene Zahlenfolge 

erhªlt der Proband 2 Punkte, beim erfolgreichen zweiten Versuch 1 Punkt, 0 Punkte bei 

Misslingen der Wiedergabe beider Zahlenabfolgen (Tewes 1991). Je mehr Zahlenfolgen 

korrekt wiedergegeben werden (bis zu neun Zahlen), desto hºher ist die Gesamtpunktzahl und 

die damit verbundene Lern- und Merkfªhigkeit. Um Reihenfolgeeffekte zu vermeiden, wurden 

zwei unterschiedliche Versionen des Tests genutzt (Zahlen nachsprechen morgens und 

abends). 
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3.2.8 Verbaler Lern- und Merkfªhigkeitstest (VLMT) 

Mit diesem Test (siehe 8.14 ï 8.17) wird das verbale deklarative episodische Gedªchtnis 

erfasst (Rey 1941 und 1946, Weiterentwicklung Helmstaedter et al. 2001). Der Test kann ab 

einem Alter von 6 Jahren durchgef¿hrt werden und ist auch noch anwendbar bei Probanden 

mit einem Intelligenzquotienten zwischen 50 und 70.  Eine Liste mit 15 semantisch 

voneinander unabhªngigen Hauptwºrtern sollte vom Probanden, nachdem diese abends in 

f¿nf Durchgªngen von wissenschaftlichen Mitarbeitern vorgelesen wurde, mºglichst 

vollstªndig korrekt wiedergegeben werden. Eine Interferenzliste mit 15 Hauptwºrtern folgte 

nach Abschluss des f¿nften Lerndurchgangs. Am Morgen nach den Interventionsnªchten 

erfolgte das freie Erinnern (recall bzw. freier Abruf) sowie ein Wiedererkennen (recognition 

bzw. Wiedererkennung) der Hauptwºrter aus einer Liste mit 50 Worten. In die Bewertung ging 

die absolute Zahl der wiedererkannten Worte als Gesamtwert sowie die Anzahl der 

wiedererkannten Wºrter minus der falsch-positiven Wºrter als korrigierter Wert ein. 

 

3.2.9 Complex Figure Test 

Zur Untersuchung der visuell-rªumlichen Gedªchtnisfunktionen sowie der Funktion des 

Arbeitsgedªchtnis entwickelte Andr® Rey 1941 einen geometrischen Figurentest, der 1944 

durch Paul Alexandre Osterrieth zum Rey-Osterrieth Complex Figure Test weiterbearbeitet 

wurde (siehe 8.12 und 8.13). Ebenso kºnnen durch diesen Test neben Motorik und 

Wahrnehmung auch Organisations-, Planungs- und Problemlºsungsfªhigkeiten des 

Probanden beurteilt werden. Eine komplexe geometrische Figur soll vom Probanden von einer 

Vorlage innerhalb von 10 Minuten mºglichst detailgetreu auf ein weiÇes Blatt Papier 

abgezeichnet werden und nach der Stimulations- bzw. Scheinstimulationsnacht am nªchsten 

Morgen frei reproduziert werden. Im Original Complex Figure Test erfolgt hingegen der Abruf 

der Figur nach 30 Minuten. In unserer Studie verwendeten wir zwei verschiedene 

geometrische Figuren, die Rey-Figur und die Taylor-Figur, die laut Studienprotokoll 

ausbalanciert den Testnªchten zugeteilt wurden. Je nach Platzierung, Vorhandensein, 

Detailtreue und richtiger Anordnung von Formen kann in 18 Kategorien, in denen jeweils 0 - 2 

Punkte erzielt werden kºnnen, ein Gesamtwert von maximal 36 Punkten erreicht werden.  

 

3.2.10 Polysomnografie 

In allen vier Nªchten, die der Proband im Schlaflabor des ZiP gGmbH Kiel verbrachte, wurde 

eine Polysomnografie (PSG) durchgef¿hrt, die nach den Kriterien der American Academy of 

Sleep Medicine abgeleitet und ausgewertet wurde (AASM 2007). Sie umfasste die 

kontinuierliche Aufzeichnung eines Elektroenzephalogramms (EEG), eines 



 

- 34 - 
 

Elektromyogramms (EMG) sowie eines Elektrookulogramms (EOG). Es erfolgte die Ableitung 

es 16 ï Kanal - EEGs nach internationalem 10 - 20 System mit einer Samplingrate von 256 

Hz, einem Hochpassfilter von 0,2 Hz und einem Niedrigpassfilter mit 50 Hz. Es erfolgten die 

Ableitungen Fp1, Fpz, Fp2, F3, Fz, F4, AFz, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4, O1, Oz und O2, als 

Referenz dienten die Mastoidelektroden M1 und M2. Der bipolare Verstªrker ĂV-Ampñ (Brain 

products Inc, Gilching, Deutschland) und das System SOMNOscreenÊ mit der dazugehºrigen 

Analysesoftware DOMINO 2.7 (Somnomedics, Randersacker, Deutschland) sowie Matlab 

R2018b zusammen mit der Fieldtrip toolbox wurde zur Aufzeichnung der Somnografie in den 

Stimulations- und Scheinstimulationsnªchten genutzt. In unserer Studie wurden 

Goldnapfelektroden der Firma TerniMedÈ mit einer Kabellªnge von 150 cm und einem 

Durchmesser von 11 mm verwendet. Zum Fixieren der Elektroden wurde die Elektrodenpaste 

Genuine GrassÈ EC2È Electrode Cream der Firma Natus Manufacturing LimitedÈ genutzt. 

Die Reinigung der Haut zur Verbesserung der elektroenzephalografischen Ableitung erfolgte 

mittels der Peelingcreme Custo MedÈ. Nach Messung des Kopfumfangs, des Nasen-Inion-

Abstands sowie der Abstandsmessung beider Kiefergelenkskºpfchen konnte der zentrale 

Punkt Cz auf dem Oberkopf berechnet werden und die GrºÇe einer Kappe bestimmt werden. 

Mit Hilfe dieser wurden weitere Punkte zur EEG-Ableitung markiert und die Punkte Fpz, Fz 

und Oz wurden, nachdem die Kappe abgenommen wurde, mittels MaÇbandes ausgemessen. 

Slow Oscillations wurden ¿ber Fpz mit Mastoidreferenz detektiert. Begonnen wurde nach der 

ausf¿hrlichen Reinigung der Haut mit dem Fixieren der Punkte M1 und M2. Darauf folgten die 

Erdungselektroden f¿r den Digitimer und den V-Amp an der Stirn (siehe Abbildung 2 und 3). 

Durch eine Potentialdifferenz, die zwischen Cornea und Retina besteht, konnten mittels 

Elektrookulogramm (EOG) Augenbewegungen registriert werden. Dies erfolgte ¿ber die 

Ableitung zweier Punkte jeweils 1 cm oberhalb des einen und 1 cm unterhalb des anderen 

Augenwinkels. Das Elektromyogramm (EMG) wurde ¿ber zwei Punkte beidseits circa 2 cm 

kaudal des Kieferwinkels ¿ber die Mundbodenmuskulatur abgeleitet und mittels einer Ground-

Elektrode am Kinn geerdet. Nach der Befestigung aller Elektroden wurde deren 

Ableitungsqualitªt ¿berpr¿ft.  Lag die Impedanz¿ber 7 kOhm, musste die Elektrode jeweils 

entfernt, die Haut erneut gereinigt und die Elektrode mittels Gipspaste wieder fixiert werden. 

Nachdem die Fixierung und ¦berpr¿fung aller Elektroden abgeschlossen waren, wurden die 

Elektrodenkabel mittels einer Kordel am Hinterkopf geb¿ndelt und die Elektroden durch eine 

Kappe aus Schlauchverbandsmaterial am Kopf gesch¿tzt.  
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Abbildung 2: Elektrodenposition in frontaler Ansicht (Timm 2021) 

 

 
 
 

Abbildung 3:  Elektrodenposition (Aufsicht). Die Kreuze stellen weitere Orientierungspunkte f¿r die 

Position weiterer Elektroden dar (nicht studienrelevant, Timm 2021). 
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Schlafauswertung: 

Erfahrene wissenschaftliche Mitarbeiter, die hinsichtlich der Studienbedingungen verblindet 

waren, ¿bernahmen die Analyse und Auswertung der Schlafstadien (siehe 1.2.2) nach den 

Kriterien der American Academy of Sleep Medicine (AASM). Alle Schlafdaten wurden in 

Abschnitte von 30 Sekunden (= Epoche) unterteilt, aus denen die Einteilung in die jeweiligen 

Schlafstadien erfolgte. Folgende ermittelte Daten kºnnen Tabelle 2 entnommen werden. 

 

Schlafparameter Beschreibung 

TIB Time in Bed: Zeit (min), umfasst die gesamte Liegezeit von 

ĂLicht ausñ bis ĂLicht anñ am Morgen, mit inbegriffen ist die 

Einschlafzeit und die morgendliche Registrierung nach dem 

Erwachen 

SOL Sleep Onset Latency: Einschlaflatenz, Zeit (min) vom Beginn 

der Registrierung (ĂLicht ausñ) bis mind. 3x N1-Stadium oder 

einmalig N2 

REML REM-Latenz: Zeit (min) zwischen der ersten Epoche N2 (sleep 

onset) und der ersten Epoche Stadium REM 

TST Total Sleep Time: Gesamtschlafzeit (min) 

SE Sleep Efficiency: Verhªltnis der Total Sleep Time zur Time in 

Bed (%) (TST/TIB) 

NREM1 Schlafstadium N1 (min) 

NREM2 Schlafstadium N2 (min) 

NREM3 Schlafstadium N3, Tiefschlaf (min) 

REM REM Schlaf (min) 

Wachzeit Wachzeit (min) zwischen Schlafbeginn und ĂLicht anñ 

Wachperioden Anzahl der Wachphasen nach Schlafbeginn 

Wachperioden > 3min Anzahl der Wachphasen nach Schlafbeginn ¿ber 3 min 

 

Tabelle 2: Beschreibung der quantitativen Schlafparameter (nach Kubicki et al. 1997, S. 219 ff.) bei 

Auswertung nach den Kriterien der AASM 

 

3.2.11 Stimulationstechnik Closed-Loop 

Um eine mºglichst hohe Vergleichbarkeit zwischen dieser und der Studie von Ngo et al. 2013 

herzustellen, nutzten wir sowohl die dort verwendete Hardware, Software als auch deren 

Studienprotokoll. Die Detektion der Slow Oscillations sowie die akustische Stimulation 



 

- 37 - 
 

erfolgten an einem separaten Computer mit Hilfe eines Verstªrkersystems, das aus einem 

Digitimer D360 EEG-Verstªrker (Digitimer LTD, USA) und einer Datenakquisitionsschnittstelle 

Power 1401 mk3 high-performance data acquisition Interface (Cambridge Electronic Design, 

England, konform mit Norm 2004/108/EC) bestand. F¿r die akustische Stimulation war die 

prªfrontale EEG-Ableitung ¿ber die Elektroden Fpz und Mastoide M1 und M2 maÇgeblich, sie 

erfolgte mit einer Samplingrate von 200 Hz und einem Bandpassfilter von 0,25 - 4 Hz. Die 

Detektion der SO (als negativer Ausschlag im EEG unter - 80 ÕV) mit konsekutiver 

phasengenauer akustischer Stimulation erfolgte ¿ber ein durch die Arbeitsgruppe von Ngo 

erstelltes Skript der Spike2 Software Version 7 (Cambridge Electronic Design, England) in 

Kombination mit einem Sequenzer in Power 1401 mk2 (Cambridge Electronic Design, 

England).   

Mit Hilfe dieses Aufbaus konnte die Detektion von Slow Oscillations in Echtzeit erfolgen und, 

sollten die Stimulationsbedingungen (siehe 8.1) zutreffen, phasengenau die akustische 

Stimulation eingeleitet werden. Diese Stimulation erfolgte ¿ber einen Zeitraum von 210 

Minuten. Begonnen wurde nach 10-min¿tiger SWS-Phase mit mindestens 5 

aufeinanderfolgenden Slow Oscillations in der Stimulationsnacht (Nacht B oder D) mittels 

zweier akustischer Stimuli (Clicks) im Abstand von 1075 ms in Form eines Ărosa Rauschensñ 

(1/f- Rauschen, pink noise) f¿r jeweils 50 ms, sogenannte Bursts mit 5 ms Steigungs- und 

Fallzeit. In der Scheinstimulationsnacht (Nacht B oder D) wurden ebenso SO detektiert, jedoch 

kein akustischer Stimulus ausgelºst. Vorher wurde ¿ber den Detektionsalgorithmus in der 

Eingewºhnungsnacht (Nacht A und C) die individuelle Delaytime des Probanden ermittelt. 

Diese bezeichnet die individuelle Verzºgerungszeit zwischen dem negativsten Peak (Down-

State) und dem darauffolgenden positiven Peak (Up-State) einer Slow Oscillation. Diese 

Delaytime wurde ¿ber alle SO gemittelt und f¿r die folgende Stimulation individuell verwendet, 

um phasengenau die SO zu verstªrken. Die Applikation des ersten akustischen Stimulus 

erfolgte in der Stimulationsnacht nach Detektion eines negativen Peaks der SO (unter - 80 ÕV, 

gleichbedeutend mit ĂDownñ) auf den darauffolgenden positiven Peak (Up-State, siehe 

Abbildung 4) zur Verstªrkung der SO, der zweite Stimulus folgte 1075 ms spªter zur mºglichen 

Auslºsung eines SO-trains (konsekutiv drei aufeinanderfolgende SO). Die SO-Synchronizitªt 

wurde durch fortwªhrende Beobachtung des EEGs und die damit verbundene Stimulation 

durch einen wissenschaftlichen Mitarbeiter gewªhrleistet. Nach Applikation beider Tºne folgte 

ein stimulationsfreies Intervall von 2,5 s. Unterbrochen wurde die Stimulation bei Arousals 

(Weckreaktion), ¦bergang in REM-Schlaf oder Schlafstadium N1. Fortgef¿hrt wurde die 

Stimulation 5 Minuten nach erneutem Auftreten von drei aufeinanderfolgenden SO. 
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Abbildung 4: Closed-Loop Stimulation modifiziert nach Ngo et al. 2013, vertikale gestrichelte Linien und 

Noten = akustische Stimulation in Abhªngigkeit des detektierten EEG- Signals ¿ber Fpz 

 

 

Abbildung 5: Closed-Loop Stimulation nach Ngo et al. 2013, gemitteltes EEG-Signal aller gesunden 

Probanden ¿ber Cz unter Stim- und Scheinstimulations bedingungen  

 

Vor der Stimulation wurde die individuelle Hºrschwelle jedes Probanden mittels Hºrtest 

ermittelt. Hierf¿r wurde dem Probanden am Abend der ersten Eingewºhnungsnacht (Nacht A) 

ein Rauschton beginnend von 0 dB im Abstand von 3 dB addierend ¿ber die In- Ear- Kopfhºrer 

appliziert, bis der Proband angab, diesen Ton zu hºren. Die f¿r die Stimulation genutzte 

Lautstªrke lag 15 dB oberhalb dieses Wertes. Die biaurale Stimulation erfolgte ¿ber MDR-

EX50 LP In- Ear- Kopfhºrer der Marke Sony, Deutschland. 

Anhand der polysomnografischen Daten wurde ermittelt, ob die akustische nªchtliche 

Stimulation zur Verstªrkung der SO f¿hrte, indem ereigniskorrelierte, akustisch evozierte 

Potentiale (AEP) aus dem EEG bestimmt wurden. 
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3.3 Durchf¿hrung der Studie 

3.3.1 Fallzahlberechnung 

Durch die Anlehnung an die erfolgreiche Studie von Ngo et al. 2013 bei gesunden Probanden 

rechneten wir bei unserem Probandenklientel mit einem mittleren bis hohen Effekt der 

akustischen nªchtlichen Stimulation, vor allem bez¿glich der Gedªchtnisleistung, die Thema 

einer anderen aus dieser Studie entstandenen Forschungsarbeit war. Zu einer Verªnderung 

der subjektiven Schlafempfindens, des Befindens und Verªnderung der Schlafparameter bei 

schizophrenen Patienten unter akustischer Stimulation lagen bis zum Beginn der Studie keine 

Daten vor. Wir legten die Power auf 80% bei einem Alphaniveau von 5% fest. Ein mittlerer 

Effekt in der Fallzahlberechnung (G*Power) ergibt eine Probandenanzahl von n = 21.  Um eine 

gleichmªÇige Verteilung der Gruppen Stimulation versus Scheinstimulation zu gewªhrleisten, 

setzten wir die Fallzahl auf 20 Probanden fest.  

 

3.3.2 Rekrutierung der Probanden 

Nach positivem Votum durch das Ethikkomitee der Christian-Albrechts-Universitªt zu Kiel 

(Referenznummer A115/1) erfolgte die Rekrutierung der Probanden. Die Probanden wurden 

unter anderem durch Aushªnge in Warterªumen und Aufenthaltsrªumen der Klinik f¿r 

Psychiatrie und Psychotherapie Kiel auf unsere Studie aufmerksam. Ebenso befanden sich 

Probanden in aktueller stationªrer oder ambulanter Behandlung und erfuhren durch ihre 

Therapeuten von der Studie. Unser Probandenkollektiv befand sich zum Zeitpunkt der 

Erhebung der Studiendaten in leitliniengerechter stabiler medikamentºser und psychiatrischer 

Behandlung und nahm freiwillig teil. Die Medikation der Probanden blieb wªhrend der Studie 

unverªndert.  Frau Weinhold, Diplompsychologin und Versuchsleiterin, ¿berpr¿fte im 

persºnlichen Kontakt oder Telefonat die Ein- und Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme, 

informierte ¿ber den Ablauf der Studie und die damit verbundenen Richtlinien (unter anderem 

an den Tagen vor den Studiennªchten im Schlaflabor Verzicht auf Koffein und 

Tagschlafepisoden). Sie terminierte nach ausf¿hrlicher Schlafanamnese mit jedem Probanden 

4 Studiennªchte im Schlaflabor der Klinik f¿r Psychiatrie und Psychotherapie Kiel, f¿r die die 

Probanden nach Abschluss eine Aufwandsentschªdigung von 120 ú erhielten.  

  Von jedem Probanden lag vor Beginn der Studie nach ausf¿hrlicher m¿ndlicher und 

schriftlicher Aufklªrung eine Einverstªndniserklªrung zur Studienteilnahme vor, die der 

Proband in Kopie erhielt. Es wurde darauf hingewiesen, dass der Proband jederzeit ohne 

Angabe von Gr¿nden die Studienteilnahme beenden konnte (s. 8.2 und 8.3), ohne dass dies 

eine Auswirkung auf die Behandlung habe. 
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3.3.3 Ein- und Ausschlusskriterien 

Folgende Kriterien waren f¿r den Einschluss in die Studie obligat: 

- diagnostizierte Schizophrenie oder schizoaffektive Stºrung nach ICD-10 Kriterien 

- Alter zwischen 18 und 65 Jahren 

- schriftliche Unterzeichnung der Einwilligungserklªrung des informierten Patienten 

 

Von der Studie wurden Probanden ausgeschlossen, wenn Folgendes zutraf: 

- fehlende Einwilligungsfªhigkeit 

- akute psychotische Zustªnde bzw. Unfªhigkeit den Testinstruktionen zu folgen 

- R¿cknahme der Einwilligungserklªrung 

- eine andere als die deutsche Muttersprache 

- Einnahme von Benzodiazepinen oder anderer Medikamente auÇer einer antipsychotischen  

Medikation, die die Schlaf- und Gedªchtnisfunktion beeintrªchtigen 

- aktuelle Substanzabhªngigkeit 

- unbehandeltes Apnoe-Syndrom 

- somatische Erkrankungen mit Einfluss auf den Schlaf oder das Gedªchtnis (z.B. COPD, 

Demenz) 

 

3.3.4 Studiendesign  

Das Studienprotokoll dieser human-experimentellen Studie wurde im Mªrz 2015 durch die 

Ethikkommission der medizinischen Fakultªt der Christian-Albrechts-Universitªt Kiel 

genehmigt und entspricht den Anforderungen der Deklaration von Helsinki. 

Die ªrztliche Leitung der Studie oblag Herrn Prof. Dr. Robert Gºder, die Versuchsleiterin war 

Frau Dipl.- Psych. Sara Lena Weinhold, die Studie durchf¿hrende wissenschaftlichen 

Mitarbeiterinnen waren Frau Anja Katharina Hansen und Frau Nele Timm. Datenverarbeitende 

Stelle im Sinne des Landesdatenschutzgesetzes Schleswig-Holstein ist die Klinik f¿r 

Psychiatrie und Psychotherapie Kiel, Niemannsweg 147, 24105 Kiel. 

Der Studienablauf gliederte sich in 2 Blºcke mit jeweils 2 aufeinanderfolgenden Nªchten im 

Schlaflabor der Klinik f¿r Psychiatrie und Psychotherapie Kiel. Hierbei fanden die Blºcke in 

einem Abstand von ein bis zwei Wochen statt. Bei der ersten Nacht eines Blockes handelte es 

sich jeweils um eine Eingewºhnungsnacht (Nacht A und Nacht C), um mºgliche Stºrfaktoren 

wie z.B. ungewohnte neue Schlafsituation mit Umgebungsgerªuschen, Elektroden und 

Unsicherheiten des Probanden f¿r die jeweilige anschlieÇende relevante Testnacht (Nacht B 

und Nacht D) zu reduzieren. Sie diente der Gewºhnung an die Versuchsbedingungen der 

Studie und fand, sowie die folgenden Nªchte, unter polysomnografischer ¦berwachung statt 
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(siehe 3.2.10). Durch ein Programm wurden die Probanden randomisiert kontrolliert in 2 gleich 

groÇe Gruppen ¨ 9 Probanden zugeteilt, die entweder in der zweiten Nacht (Nacht B) akustisch 

stimuliert wurden oder die Stimulation in der vierten Nacht erhielten (Nacht D). Hierbei gab es 

keine geschlechts-, alters-, erkrankungs- oder bildungsspezifischen Auswahlfaktoren und es 

befand sich immer nur ein Studienteilnehmer dieser Studie zeitgleich im Schlaflabor. Sowohl 

die Probanden als auch die Versuchsleiterin, die die neuropsychologischen Testungen 

durchf¿hrte, wussten nicht, ob die akustische Stimulation in der zweiten (Nacht B) oder vierten 

Nacht (Nacht D) stattfand, so konnte die Objektivitªt erhºht und Verzerrungen, 

Wahrnehmungsfehler und Rosenthal- sowie Hawthorne-Effekt vermieden werden. Es bestand 

eine Doppelverblindung. Lediglich die wissenschaftliche Mitarbeiterin, die die nªchtlichen 

akustischen Stimulationen im Tiefschlaf ¿berwachte, und die Versuchsleiterin waren ¿ber die 

Stimulationsreihenfolge informiert.  

So entsprach die zeitliche Gliederung der Studie dem Prinzip: 

A, B (Stim) plus C, D (Sham) oder  

A, B (Sham) plus C, D (Stim) 

Hierbei bezeichnen A und C die jeweiligen Eingewºhnungsnªchte sowie B und D die 

Stimulations- (Testungen und akustische Stimulation) bzw. Scheinstimulationsnacht 

(Testungen, keine Stimulation).  

Die Probandendaten wurden anonymisiert gespeichert und werden nach Vorschrift zum 

Umgang mit Patientendaten im Schlaflabor der Klinik f¿r Psychiatrie und Psychotherapie Kiel 

verwahrt. 

Nachts, z.B. zum Toilettengang, bestand f¿r alle Probanden eine Betreuung durch 

studentische Hilfskrªfte des Schlaflabors, sodass es zu keinerlei Abweichungen in der 

Aufzeichnung polysomnografischer Daten kommen konnte. 

 

3.3.5 Studienablauf 

Nach der Vorbereitungsphase, die die Patientenaufklªrung, Anamnese und die Terminfindung 

beinhaltete, folgte die erste Eingewºhnungsnacht. Erneut folgte eine Aufklªrung mit 

Unterzeichnung der Einverstªndniserklªrung, Fragen seitens des Probanden konnten geklªrt 

werden.  

Der Ablauf von Nacht A und C war wie folgt (Tabelle 3): 

Der Proband, der gegen 19:00 im Schlaflabor der Klinik f¿r Psychiatrie und Psychotherapie 

Kiel eintraf, konnte auf Wunsch ein Abendessen einnehmen und machte sich mit den 
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Rªumlichkeiten vertraut. Gegen 20:00 erfolgte die polysomnografische Verkabelung des 

Patienten mit EEG, EOG und EMG (siehe 3.2.10). Der Proband f¿llte darauf in Eigenregie den 

Anamnesebogen (siehe 3.2.1), den MWT-B (siehe 3.2.2), die PSYRATS (siehe 3.2.5), den 

PSQI (siehe 3.2.4) und das ESI (siehe 3.2.2) aus (siehe auch Anhang 8.5 bis 8.8). Nach dem 

Abendprotokoll (siehe 3.2.6 und 8.9) folgte der f¿r die nªchtliche akustische Stimulation 

erforderliche Hºrtest, durch den die ermittelte Hºrschwelle addiert mit 15 dB die nªchtliche 

Stimulationslautstªrke ergab. Bevor sich der Proband zu Bett begab, wurden erneut die 

Impedanzen des EEG, des EOG und des EMG am PC ¿berpr¿ft, um eine korrekte Ableitung 

zu gewªhrleisten. Die In- Ear- Kopfhºrer wurden befestigt. Am PC wurde die sogenannte 

Impedanzansicht verlassen, die Elektroden Afz Digi, Gnd Digi und die Referenzelektroden des 

EEG (M1, M2) wurden ¿ber eine Br¿cke mit dem Digitimer konnektiert. Es folgte die 

Bioeichung, in der der Proband zum Augenrollen, Zªhneknirschen und Schlucken aufgefordert 

wurde wªhrend Markierungen im EEG, EOG und EMG gesetzt und auf Richtigkeit ¿berpr¿ft 

wurden. Erneut wurde ein Probeton abgespielt und die Lautstªrke der Stimulationstºne 

¿berpr¿ft. Gegen 22:00 wurde der Proband aufgefordert, sich schlafen zu legen und die 

Polysomnografie gestartet (siehe 3.2.10). Gegen 6:30 wurde am Folgetag geweckt, die 

Polysomnografie beendet und Elektroden entfernt. Im Anschluss f¿llte der Proband das 

Morgenprotokoll aus und Fr¿hst¿ck konnte bei Bedarf eingenommen werden. Die individuelle 

Delaytime wurde ermittelt (siehe 3.2.11). 

In den Testnªchten B und D (Stimulations- oder Scheinstimulationsnacht) zeigten sich vom 

Ablauf her identisch mit den Eingewºhnungsnªchten, jedoch wurde auf den Hºrtest verzichtet 

und die individuelle Delaytime nicht mehr bestimmt. Zusªtzlich folgten vor dem Schlafengehen 

neuropsychologische Tests (HAWIE Zahlen nachsprechen (siehe 3.2.7), Complex Figure Test 

(siehe 3.2.9), Wortliste VLMT (siehe 3.2.8)). Parallel hierzu wurde die Delaytime im 

Stimulationsprogramm f¿r die Closed-Loop Stimulation eingestellt, je nach Konditionen fand 

die akustische Stimulation in Nacht B oder D statt. Die Stimulationskriterien, anhand derer die 

Stimulation durchgef¿hrt wurde, finden sich unter 8.1. Am kommenden Morgen wurden 

maximal 30 Minuten nach dem Wecken die Lernaufgaben erneut durchgef¿hrt (HAWIE Zahlen 

nachsprechen, Wortliste des VLMT mit Wiedererkennungsliste, freies Nachzeichnen der 

Complex Figure vom Vorabend).  

Mit dem Abschluss der vierten Studiennacht wurde dem Probanden eine 

Teilnahmebestªtigung ausgehªndigt, mit der 120 ú Aufwandsentschªdigung ausgezahlt 

werden konnte. 
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                    Ablauf Uhrzeit 

1. Vorbereitung ¶ Probandenaufklªrung telefonisch 
oder persºnlich 

¶ Anamnese 

¶ Terminabsprache 

 

2. Eingewºhnungsnacht 
(Nacht A und C) 

¶ Aufklªrung/ 
Einverstªndniserklªrung 

¶ Fakultatives Abendessen 

¶ Verkabelung EEG, EOG, EMG 

¶ Anamnesebogen (nur Nacht A) 

¶ Fragebºgen: 
- MWT- B (nur Nacht A) 
- PSYRATS (nur Nacht A) 
- PSQI (Nacht A und C) 
- ESI (nur Nacht A) 

¶ Abendprotokoll 

¶ Hºrtest durchf¿hren und Kopfhºrer 
befestigen 

¶ Bioeichung EEG/EMG/EOG 

¶ Licht aus, Polysomnografie starten 

19:00 
 
 
20:00 
 
 
 
 
 
 
 
 
Spªtestens 
22:00 

3. Nªchster Morgen ¶ Licht an 

¶ Polysomnografie beenden 

¶ Morgenprotokoll 

¶ Fakultatives Fr¿hst¿ck 

¶ Delaytime ermitteln 

06:30 

4. Testnacht 
(Stimulations- oder 
Shamnacht, Nacht B 
oder D) 

¶ Fakultatives Abendessen 

¶ Verkabelung EEG, EOG, EMG 

¶ Abendprotokoll 

¶ Testungen: 
- HAWIE Zahlen nachsprechen 
- Complex Figure Test 
- VLMT 

¶ Kopfhºrer befestigen 

¶ Bioeichung EEG/EMG/EOG 

¶ Licht aus, Polysomnografie starten 

¶ Delayzeit einstellen 

¶ Stimulation oder Shamkonditionen 

Wiederkehr 
um 19:00 
 
 
 
 
 
 
Spªtestens 
22:00 

5. Nªchster Morgen ¶ Licht an 

¶ Polysomnografie beenden 

¶ Morgenprotokoll 
- HAWIE Zahlen nachsprechen 
- VLMT plus Wiedererkennungsliste 
- Complex Figure Test 
Å     Fakultatives Fr¿hst¿ck  

06:30 

 

Tabelle 3: ¦bersicht ¿ber den Studienablauf 
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3.4 Datenauswertung 

Die statistische Datenauswertung erfolgte mittels des Programms IBM SPSS Statistics der 

Version 21 (IBM Inc., Chicago), nachdem die erhobenen Daten in Microsoft Excel ¿bertragen 

wurden (Microsoft, Redmond, USA). Es wurden zur Bestimmung der Variablen Mittelwerte und 

deren Standardabweichungen berechnet. Es galt ein Konfidenzintervall von 95% sowie ein 

Signifikanzniveau Ŭ von 0.05. Zur statistischen Vergleichsberechnung nutzten wir den 

gepaarten zweiseitigen t-Test f¿r abhªngige Stichproben bei Vorliegen einer Normalverteilung. 

Es wurden die Ergebnisse der Morgenprotokolle (s. 3.1 und 8.9) zur Detektion des subjektiven 

Befindens und der Einschªtzung der Schlafzeit der Probanden nach nªchtlicher akustischer 

Closed-Loop sowie die Daten der polysomnografischen ¦berwachung unter Stimulation und 

Scheinstimulationsbedingung miteinander verglichen. 

 

4 Ergebnisse 

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie vorgestellt. 

4.1 Stichprobenbeschreibung 

4.1.1 Anamnesebogen 

Das schlussendlich in die Auswertung aufgenommene Studienklientel bestand aus n = 

18 Probanden. Von den anfªnglich 22 Probanden beendeten zwei vorzeitig aufgrund von 

Exazerbation der psychischen Erkrankung die Studie (Probanden 14 und 23). Zwei 

weitere Probanden wurden aufgrund unzureichender nªchtlicher akustischer 

Stimulationshªufigkeit (unter 20 erfolgter Stimulationen pro Nacht) retrospektiv 

ausgeschlossen (Proband 7 mit 16 Stimulationen und Proband 21 mit 11 Stimulationen). 

Unter den 18 Studienteilnehmern befanden sich neun Frauen und neun Mªnner im Alter 

von 23 bis 53 Jahren. Der Altersdurchschnitt betrug 40,7 Ñ 2,2 Jahre. Hierbei befanden 

sich drei Probanden im Alter zwischen 20 und 30 Jahren, sieben im Alter zwischen 31 

und 40 Jahren, f¿nf im Alter zwischen 41 und 50 Jahren und drei im Alter zwischen 51 

und 60 Jahren.  

Bei 16 Probanden wurde die Erhebung der Studiendaten aus dem ambulanten Setting 

heraus durchgef¿hrt, zwei Probanden befanden sich zum Zeitpunkt der 

Studiendurchf¿hrung in stationªrer Behandlung in der Klinik f¿r Psychiatrie und 

Psychotherapie Kiel.  

Als Hauptdiagnosen fanden sich bei 11 Probanden eine paranoide Schizophrenie 

(F20.0), bei sieben Probanden eine schizoaffektive Stºrung (F25.1). Als psychische 

Komorbiditªt bestand bei einem Probanden eine Depression, bei einem weiteren eine 

generalisierte Angststºrung, bei zwei Probanden bestand in der Vorgeschichte eine 
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Abhªngigkeitserkrankung. Bei einem Probanden lag ein Diabetes mellitus Typ 2 sowie 

ein Asthma bronchiale vor.  

Bei unserem Studienkollektiv bestand eine stabile, unverªnderte Medikation. Drei 

Probanden wurden monomedikamentºs behandelt (n = 3), 15 polymedikamentºs. Neun 

Probanden erhielten Amisulprid, f¿nf Aripiprazol, vier Risperidon und Olanzapin, drei 

Quetiapin und zwei Clozapin. Zudem lag bei sechs Probanden eine zusªtzliche 

Medikation mit Antidepressiva oder Stimmungsstabilisatoren vor (Tabelle 4 und 

Abbildung 6). 

 

 

 

 

Pat. Alter ǀ/ǁ Symptom- 

beginn 

(Alter) 

Hauptdiagnose Nebendiag- 

nose 

Medikation 

(Tagesdosis) 

5 43 W 42 Paranoide 

Schizophrenie 

 Aripiprazol 15 mg 

Quetiapin   50 mg 

6 48 W 36 Paranoide 

Schizophrenie 

 Biperiden     6 mg 

Lithium    500 mg 

Perazin      25 mg 

Risperidon   6 mg 

8 52 M Kindheit Schizoaffektive 

Stºrung 

   Quetiapin 200 mg 

9 33 W 17 Paranoide 

Schizophrenie 

 Amisulprid  200 mg 

Olanzapin    30 mg 

10 46 M Keine  

Angabe 

Paranoide 

Schizophrenie 

 Amisulprid 800 mg    

Olanzapin    10 mg 

11 39 M 28 Schizoaffektive 

Stºrung 

 Amisulprid 200 mg 

12 37 W 18 Schizoaffektive 

Stºrung 

  Olanzapin   10 mg 

 Quetiapin  900 mg 

 Valproat  1300 mg 

13 52 W 35 Paranoide 

Schizophrenie 

Diabetes 

mellitus, 

Asthma  

Berodual Spray 8H¿be 

 Omeprazol     b.B. 

 Risperidon    4 mg 
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Pat. Alter ǀ/ǁ Symptom- 

beginn 

(Alter) 

Hauptdiagnose Nebendiag- 

nose 

Medikation 

(Tagesdosis) 

bronchiale 

15 50 M 21 Paranoide 

Schizophrenie 

 General. 

 Angststºrung 

Amisulprid     600 mg 

 Chlorprothixen 50 mg 

Olanzapin       7,5 mg 

16 38 M 27 Paranoide 

Schizophrenie 

Abhªngigkeits-

syndrom 

(ggw. abstinent) 

Amlodipin     20 mg 

Metformin  1600 mg 

Olanzapin     20 mg 

Omeprazol    50 mg 

17 40 W 28 Schizoaffektive 

Stºrung 

 Lithium ret 1000 mg 

Risperidon      3 mg 

18 30 M 19 Paranoide 

Schizophrenie 

Abhªngigkeits- 

syndrom  

(ggw.abstinent), 

De pression  

Amisulprid 1000    mg 

Aripiprazol   20 mg 

Citalopram   10 mg 

19 53 W 47 Schizoaffektive 

Stºrung 

 Amisulprid  100 mg 

Citalopram   30 mg 

Eisen           50 mg 

Pantoprazol  80 mg 

20 23 W 16 Schizoaffektive 

Stºrung 

 Aripiprazol   30 mg 

Clozapin     100 mg 

Lithium     1125 mg 

L-Thyroxin 100 ɛg 

Propranolol   40 mg 

22 49 M 17 Paranoide 

Schizophrenie 

 Amisulprid  300 mg 

24 36 W ca.19/20 Paranoide 

Schizophrenie 

   Amisulprid 1200    mg 

Aripiprazol    15 mg 
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Pat. Alter ǀ/ǁ Symptom- 

beginn 

(Alter) 

Hauptdiagnose Nebendiag- 

nose 

Medikation 

(Tagesdosis) 

25 24 M ca. 22/23 Paranoide 

Schizophrenie 

 Amisulprid 1000  mg 

Aripiprazol    15 mg 

Candesartan 8 mg 

Clozapin     350 mg 

Pantoprazol  20 mg  

26 39 M 27 Schizoaffektive 

Stºrung 

 Bupropion   450 mg 

Risperidon      2 mg 

 

M = mªnnlich, W = weiblich 

Tabelle 4: Stichprobenbeschreibung nach subjektiven Angaben aus dem Anamnesebogen: 

Geschlecht, Patientenalter bei Teilnahme an der Studie, Symptombeginn, psychiatrische 

Diagnosen und medikamentºse Therapie 

 

 

Abbildung 6: Hªufigkeit der eingesetzten Antipsychotika bei den Probanden 

 

4.1.2 Intelligenz, Bildung und Symptomlast 

Hinsichtlich der weiteren Beschreibung der Probanden wurden Tests bez¿glich des Bildungs- 

und Intelligenzniveaus sowie der Symptomlast der Studienteilnehmer durchgef¿hrt (Tabelle 
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5).  

Bei zwei Probanden zeigten die Ergebnisse im MWT-B (siehe 3.2.2 und 8.5) einen 

Intelligenzquotienten zwischen 73 und 90, bei acht Probanden einen IQ zwischen 91 und 109, 

bei 6 Probanden einen IQ zwischen 110 und 127 und zwei Probanden erzielten einen IQ von 

¿ber 128.  

Betrachtet man den hºchsten Bildungsstand unseres Kollektivs hatten zwei Probanden einen 

unvollstªndigen oder abgeschlossenen Hauptschulabschluss, zwei Probanden einen 

Hauptschulabschluss mit abgeschlossener Berufsausbildung und f¿nf Probanden einen 

Realschulabschluss. Zwei weitere Studienteilnehmer gaben an, ¿ber die allgemeine 

Hochschulreife zu verf¿gen, sieben konnten nachfolgend ein Studium oder eine Ausbildung 

beenden. 

Die Ergebnisse des Eppendorfer Schizophrenie Inventars (siehe 3.2.3 und 8.6) zur subjektiven 

Klassifizierung kognitiver (Dys-) Funktionen und psychotischer Symptomatik zeigten eine 

mittlere Gesamtpunktzahl von 17,1 Ñ 8,1 Punkten. Hier galt eine Gesamtpunktzahl von 11 - 27 

Punkten als eine erhºhte Punktzahl, bei einer Punktzahl von Ó 31 Punkten war von einer 

extremen Punktzahl bez¿glich psychotischer Symptomatik und kognitiven Dysfunktionen 

auszugehen. Somit zeigte sich eine im Mittel erhºhte Gesamtpunktzahl. Hinsichtlich der 

Unterkategorie AS (Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintrªchtigung) ergab sich eine mittlere 

Punktzahl von 3,8 Ñ 3,7 (bis 3 normal, ab 4 erhºht). Im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe ist die Punktzahl bei neun Probanden (= 44,4 %) Probanden als normal, bei 

neun Probanden (= 50%) als erhºht und bei einem Probanden (= 5,6%) als extrem 

einzustufen. In der Unterkategorie AU (Akustische Unsicherheit) wurde eine mittlere Punktzahl 

von 2,9 Ñ 2,4 Punkte (bis 2 normal, ab 3 erhºht). 10 Probanden (= 55,6%) erreichten somit 

eine normale, sechs Probanden (= 33,3 %) eine erhºhte und zwei (= 11,1 %) eine extreme 

Punktzahl erneut in Bezug auf eine gesunde Kontrollgruppe. 

Der mittlere Score der PSYRATS zur Einschªtzung der psychotischen Symptomatik wie 

Halluzinationen und Wahn (siehe 3.2.5 und 8.8) ergab 4,4 Punkte Ñ 8,4 Punkte (die 

Maximalpunktzahl betrªgt 44 Punkte). Hierbei erzielten 12 (= 66,7%) der 18 Probanden null 

Punkte, wªhrend sich die Punktzahl der weiteren sechs Probanden (= 33,3%) mit akustischen 

Halluzinationen zwischen 2 und 30 Punkten bewegte (Mittelwert in dieser Gruppe 13,3 Ñ 10,0). 

Ein Proband gab bez¿glich der Frequenz akustischer Halluzinationen an, dass er ĂStimmen 

immer oder fast immer, Unterbrechung nur f¿r Sekunden oder Minutenñ habe, zwei weitere 

Probanden bejahten ĂStimmen mindestens einmal pro Wocheñ, 15 gaben an, ĂKeine Stimmen 

oder weniger als einmal pro Wocheñ zu haben.  
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Pat. IQ nach 

MWT- B 

Hºchster 

Bildungsstand 

ESI 

 Gesamt 

ESI 

AS 

ESI 

AU 

PSYRATS 

Frequenz 

PSYRATS 

Summe 

5 110- 

127 

Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

      10    0     2           0 0 

6 110- 

127 

Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

      28    4     5          1 8 

8 110- 

127 

Allgemeine Hoch- 

schulreife 

       30 11     2          0 0 

9 73-90 Unvollstªndiger 

oder 

abgeschlossener 

Hauptschulab- 

schluss 

       12    4      3          1 10 

10 73-90 Zusªtzlich zum 

Hauptschulabschluss 

ein Lehrberuf 

10    0     5          0 0 

11 110- 

127 
Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

7    0     0          0 2 

12 91-109 Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

5    0     0          0 0 

13 91-109 Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

6    0     0          0 0 

15 Ó 128 Allgemeine Hoch- 

schulreife 

20    6     1          0 0 
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Pat. IQ nach 

MWT- B 

Hºchster 

Bildungsstand 

ESI 

 Gesamt 

ESI 

AS 

ESI 

AU 

PSYRATS 

Frequenz 

PSYRATS 

Summe 

16 91-109 Unvollstªndiger oder 

abgeschlossener 

Hauptschulabschluss 

21    7     3          0    0 

17 110- 

127 

Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

14    5     2           0 10 

18 91-109 Realschulabschluss 9    0     2           0 0 

19 91-109 Realschulabschluss 17    6     2           0 0 

20 91-109 Realschulabschluss 25    8     4           0 0 

22 Ó 128 Realschulabschluss 22    2          7           4 30 

24 91-109 Realschulabschluss 20    8     3           0 0 

25 91-109 Zusªtzlich zum 

Hauptschulabschluss 

ein Lehrberuf 

       27    8     9           0 20 

26 

 
 
 

110- 

127 

Allgemeine Hoch- 

schulreife und abge- 

schlossene Ausbil- 

dung 

       24    0     2           0 0 

 AS = Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintrªchtigung; AU = Akustische Unsicherheit; PSYRATS      
Frequenz = Frequenz von akustischen Halluzinationen: 0 = Stimmen nicht oder weniger als einmal pro 
Woche vorhanden; 1 = Stimmen mindestens einmal pro Woche; 2 = Stimmen wenigstens einmal pro 
Tag; 3 = Stimmen wenigstens einmal pro Stunde; 4 = Stimmen fast immer oder immer, Unterbrechung 
nur f¿r Sekunden oder Minuten 

Tabelle 5: Intelligenz, Bildung und Symptomlast der Probanden anhand ESI und PSYRATS 

 

4.1.3 Stimulationsbezogene Daten (Lautstªrke, Delaytime, Downs zur Stimulation) 

In dieser Studie betrug die durchschnittliche nªchtliche akustische 

Stimulationslautstªrke 57,4 dB Ñ 7,1 dB und variierte in einem Bereich zwischen 45 dB 

und 69 dB. Die mittlere Delaytime vor der Scheinstimulationsnacht betrug 551,6 ms Ñ 

76,5 ms und vor der Stimulationsnacht 544,5 ms Ñ 72,8 ms. Die mittlere Anzahl der 
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ĂDownsñ in der Stimulationsnacht betrug 231,8 Ñ 125,1, die minimale 

Stimulationsanzahl betrug 45 Stimulationen pro Nacht, die hºchste 

Stimulationshªufigkeit betrug 508 (Tabelle 6). 

 

Pat. Stimulationslaut- 
stªrke (dB) 

Delaytime (ms) 
Sham 

Delaytime (ms) 
Stim 

Anzahl Downs 
Stim 

5 60 700 700         142 

6 64 630 612         187 

8 60 550 567         66 

9 60 523 512         304 

10 60 575 575         196 

11                   57 666 652         132 

12 69 575 575           424 

13 57 575 575           247 

15 54 550 550           341 

16 60 622 520 391 

17 54 600 600 151 

18 48 440 440 139 

19 66 565 565 191 

20 45 515 515 508 

22 51 482 482 45 

24 51 460 460           218 

25 48 430 430           178 

26 69 471 471 312 

Sham = Scheinstimulationsnacht; Stim = Stimulationsnacht; Delaytime vor Stim = Delaytime errechnet 

aus den Daten der Eingewºhnungsnacht vor Stimulation; 

Delaytime vor Sham = Delaytime errechnet aus den Daten der Eingewºhnungsnacht vor 

Scheinstimulation 

Tabelle 6: Applizierte Stimulationslautstªrke, Delaytime und Anzahl der ĂDownsñ bzw. korrekt 

applizierten Stimulationen in N2 und N3 
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4.2 Gedªchtnis (verbal-deklarativ und nicht-deklarativ visuell-rªumlich) 

Es zeigte sich keine Verªnderung der verbal-deklarativen sowie visuell-rªumlichen 

Gedªchtnisleistung des Probandenkollektivs unter Closed-Loop Stimulation im Gegensatz zu 

der Studie von Ngo et al. 2013 an Gesunden. Die genauere Auswertung der Ergebnisse und 

Interpretation der deklarativen und nicht-deklarativen Gedªchtnisfunktion unter nªchtlicher 

akustischer Stimulation im Tiefschlaf ist Gegenstand einer anderen, aus dieser Studie 

herausgegangenen Dissertation und wird hier nicht weiter betrachtet (Timm 2021, Weinhold 

et al. 2022).  

 

4.3 Schlafparametrische Daten anhand der Polysomnografie 

Tabelle 7 zeigt die erhobenen Schlafdaten mittels polysomnografischer Ableitung unter 

Stimulations- und Scheinstimulationskonditionen. Betrachtet man die Ergebnisse, zeigte sich 

unter Stimulationsbedingungen eine mittlere Schlafeffizienz von 83,8% Ñ 13%, unter 

Scheinstimulationsbedingung 86,3% Ñ 7,5%. Die gemittelte Gesamtschlafzeit unter 

Stimulation betrug 419 min Ñ 76 min, unter Scheinstimulation 442 min Ñ 56 min. Probanden 

unter Stimulation schliefen nach 36 min Ñ 26 min ein, unter Scheinstimulation nach 32 minÑ 

21 min. Die mittlere Gesamtwachzeit wªhrend des Schlafes betrug unter Stimulation 79 min 

Ñ 66 min, unter Shambedingung 66 minÑ 35 min. Dabei zeigten die Probanden unter 

Stimulation 21,3 Ñ 12,8 Wachperioden, hiervon 1,7 Ñ 1,8 lªnger ¿ber 3 min. Bei 

Scheinstimulation ergaben sich 21, 3 Ñ 14,2 Wachperioden, hiervon 1,6 Ñ 2 lªnger ¿ber 3 

min. Betrachtet man die einzelnen Schlafstadien, zeigten die Probanden bei Stimulation eine 

mittlere N1- Dauer von 44 min Ñ 20 min, N2- Dauer von 173 min Ñ 58 min, N3-Dauer von 144 

min Ñ 57 min und REM- Dauer von 59 min Ñ 33 min. Die REM- Latenz betrug unter 

Stimulationsbedingungen 146 min Ñ 83 min. Hingegen zeigten die Probanden unter 

Scheinstimulation bez¿glich der einzelnen Schlafstadien eine mittlere N1- Dauer von 49 min 

Ñ 22 min, N2- Dauer von 176 min Ñ 45 min, N3- Dauer von 149 min Ñ 48 min und REM- Dauer 

von 67 min Ñ 22 min. Unter Scheinstimulationsbedingung konnte eine REM- Latenz von 130 

min Ñ 65 min erfasst werden. Der mittlere Schlafstadienwechsel zeigte sich bei Stimulation 

mit 172,5 Ñ 38,5, bei Scheinstimulation mit 173,7 Ñ 44,1. Arousals konnten bei Stimulation im 

Mittel 60,2 Ñ 26,9 detektiert werden, unter Scheinstimulation 78,2 Ñ 57.  

Mittels des gepaarten zweiseitigen t-Tests f¿r abhªngige Stichproben konnte unter den 

beiden Bedingungen (Stimulation versus Sham) kein signifikanter Unterschied in den 

erhobenen polysomnografischen Daten ermittelt werden (Tabelle 7).  
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 Stim M Stim SD Sham M Sham SD P 

(zweiseitig) 

Schlafeffizienz % 83,8 13 86,3 7,5 0,389 

Gesamtschlafzeit min 419 76 442 56 0,122 

Einschlaflatenz min 36 26 32 21 0,541 

Wach min 79 66 66 35 0,386 

N1 gesamt min 44 20 49 22 0,306 

N2 gesamt min 173 58 176 45 0,778 

N3 gesamt min 144 57 149 48 0,478 

REMS Latenz min 146 83 130        65 0,289 

REMS gesamt min 59 33 67 22 0,158 

Schlafstadienwechsel 172,5 38,5 173,7 44,1 0,923 

Wachperioden 21,3 12,8 21,3 14,2 0,964 

Wachperioden >3min 1,7 1,8 1,6 2 0,811 

Arousals 60,2 26,9 78,2 57 0,146 

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulationsbedingung, Sham= 

Scheinstimulationsbedingung, N1= nonREM Schafstadium 1, N2= nonREM Schlafstadium 2, N3= 

nonREM Schlafstadium 3 entspricht SWS (Slow-Wave-Sleep, Tiefschlaf), REMS= Rapid Eye Movement 

Sleep 

Tabelle 7: Polysomnografische Daten der Probanden mit Schizophrenie im Vergleich Stimulation 

versus Scheinstimulation 

 

4.4 Subjektives Schlafempfinden 

Im Folgenden werden die Ergebnisse des PSQI, der Morgenprotokolle zur Detektion des 

Schlafempfindens und die Daten der Polysomnografie der Probanden nach nªchtlicher 

akustischer Closed-Loop Stimulation und Scheinstimulation im Tiefschlaf miteinander 

verglichen.  

 

4.4.1 PSQI (Pittsburgh Schlafqualitªts Index) 

Zur Erfassung der subjektiven Schlafqualitªt der letzten zwei Wochen wurde der PSQI genutzt 

(siehe 3.2.4 und 8.7). Je niedriger der Summenwert (maximal 21 Punkte), desto besser wurde 

die subjektive Schlafqualitªt der Probanden eingeschªtzt. Relevant f¿r die Studie erschien, 

dass sich die erhobenen Werte vor den jeweiligen Interventionsnªchten Nacht B und D im 

Abstand von 2 Wochen nicht signifikant unterschieden.  
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Insgesamt zeigte sich eine mittlere Punktzahl von 5,4 Ñ 2,1 bei Stimulation und 5,4 Ñ 2,5 unter 

Scheinstimulation. Ein p-Wert von 0,9 zeigt keinerlei statistische Signifikanz f¿r einen 

Unterschied, sodass von einer stabilen Schlafqualitªt der Probanden vor den jeweiligen 

Interventionsnªchsten auszugehen ist. Der Cut-Off-Wert zur Differenzierung zwischen Ăgutemñ 

und Ăschlechtemñ Schlªfer liegt bei 5 Punkten, somit zeigte das Probandenklientel einen Trend 

zum Ăschlechten Schlªferñ. Eine klinisch relevante Schlafstºrung bestand im Durchschnitt nicht 

(> 10 Punkte). 

 M SD P (zweiseitig) 

PSQI Stim 5,4 2,1 
0,90 

PSQI Sham 5,4 2,5 

 

 

4.4.2 Einschªtzung der Schlafzeit nach Intervention 

Betrachtet wurde die subjektive Gesamtschlafzeit der Probanden unter Stimulation und 

Scheinstimulation (TST MP Stim versus Sham). Die Wahrnehmung der Schlafzeit berechneten 

wir aus dem Vergleich zwischen subjektiver Gesamtschlafzeit anhand des Morgenprotokolls 

und der objektiven Schlafzeit anhand der Polysomnografie (TST MP versus TST PSG). 

Die Wahnehmung der Gesamtschlafzeit (subjektiv geschªtzt und objektiviert durch die 

Polysomnografie) deckte sich bei Probanden unter Stimulationsbedingung 419 min versus 420 

min). Bez¿glich der subjektiven Gesamtschlafzeit im Vergleich Stimulation versus 

Scheinstimulation im Morgenprotokoll zeigt sich eine lªngere subjektive Gesamtschlafzeit 

nach der Stimulation gegen¿ber der Scheinstimulation (p = 0,05). Unter Scheinstimulation 

zeigte sich, dass Probanden im Mittel vorgaben, 73 min weniger geschlafen zu haben (442 

min versus 369 min).   

 Stim M Stim SD Sham M Sham SD P 

(zweiseitig) 

 TST PSG 

(min) 

419 76 442 56 0,12 

 TST MP 

(min) 

420 88 369 107 0,05 

TST= Total sleep time/Gesamtschlafzeit, PSG= Polysomnografie, Stim= Stimulationsbedingung, 

Sham= Scheinstimulationsbedingung, M= Mittelwert, SD= Standardabweichung 

Tabelle 8: Vergleich zwischen Gesamtschlafzeit in der Polysomnografie und subjektiver 

Gesamtschlafzeit im Morgenprotokoll  
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Vergleicht man nun die Wahrnehmung der Gesamtschlafzeit (TST MP versus TST PSG) 

zwischen der Stimulation und Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt 

sich ein p-Wert von 0,02, welcher einen statistisch signifikanten Unterschied in der 

Einschªtzung der Gesamtschlafzeit zwischen Stimulation und Scheinstimulation darstellt. 

Unter Stimulationsbedingung konnten die Probanden ihre objektive Gesamtschlafzeit besser 

subjektiv einschªtzen (Tabelle 9). 

Schlafwahrnehmung (min) M SD P (zweiseitig) 

Stim 1 107 
0,02 

Sham                 - 73 79 

 M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation 

Tabelle 9: Wahrnehmung der Gesamtschlafzeit (Vergleich zwischen Gesamtschlafzeit TST im 

Morgenprotokoll und Gesamtschlafzeit TST in der Polysomnografie unter Stimulations- und 

Shambedingung) 

 

 

4.4.3 Schlaferholsamkeit nach Intervention 

Zur Betrachtung der Schlaferholsamkeit wurden die Ergebnisse der Frage 10 des 

Morgenprotokolls (s. 8.9, ĂWie erholsam war Ihr Schlaf?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: Ăsehr 

erholsamñ = 1 Punkt, Ăziemlich erholsamñ= 2 Punkte, ĂmittelmªÇig erholsamñ= 3 Punkte, Ăkaum 

erholsamñ= 4 Punkte und Ăgar nicht erholsamñ= 5 Punkte) ausgewertet. Hier galt: Je niedriger 

die Punktzahl in dieser Frage, desto erholter war der Proband.  

Zwei Probanden (= 11,1 %) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass der Schlaf Ăsehr 

erholsamñ gewesen sei, acht (= 44,4%) berichten ¿ber einen Ăziemlich erholsamenñ Schlaf, 

sieben (= 38,9%) ¿ber einen ĂmittelmªÇig erholsamenñ Schlaf. Ein Proband (= 5,6%) empfand 

den Schlaf als Ăkaum erholsamñ.  

Nach der Scheinstimulation berichten vier Probanden (= 22,2%), dass ihr Schlaf Ăsehr 

erholsamñ gewesen sei, acht (= 44,4%), dass der Schlaf Ăziemlich erholsamñ gewesen sei. 

Sechs Probanden (= 33,3%) berichten ¿ber einen ĂmittelmªÇig erholsamenñ Schlaf (Tabelle 

11). 

Pat. Stim MP Erholsamkeit Punkte Sham MP Erholsamkeit 

Punkte 

5 3 3 

6 2 2 
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8 4 3 

9 1 1 

10 1 1 

11 3 3 

12 2 1 

13 2 1 

15 3 2 

16 2 2 

17 3 3 

18 3 2 

19 3 2 

20 2 3 

22 2 2 

24 2 2 

25 3 2 

26 2 3 

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll 

Tabelle 11: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 10 nach Stimulation und Scheinstimulation 

 

Es zeigte sich ein Mittelwert von 2,39 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert 

von 2,11 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht (Ăziemlich erholsamñ bis ĂmittelmªÇig 

erholsamñ.  

Vergleicht man nun die subjektive Schlaferholsamkeit zwischen der Stimulation und 

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,10, 

welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied in der Schlaferholsamkeit zwischen 

Stimulation und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 12). 

 

Schlaferholsamkeit M SD P (zweiseitig) 

Stim 2,39 0,78 
0,10 

Sham 2,11 0,76 

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation 

Tabelle 12: Schlaferholsamkeit in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter 

Stimulations- und Shambedingung) 
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4.4.4 Stimmung nach Intervention 

Zur Erfassung der Stimmung der Probanden nach Stimulation bzw. Scheinstimulation wurde 

die Frage aus dem Morgenprotokoll 9a: ĂWie f¿hlen Sie sich jetzt?ñ mit den 

Antwortmºglichkeiten: Ăbedr¿cktñ= 1 Punkt, Ăziemlich bedr¿cktñ= 2 Punkte, Ăeher bedr¿cktñ= 3 

Punkte, Ăeher unbeschwertñ= 4 Punkte, Ăziemlich unbeschwertñ= 5 Punkte und Ăunbeschwertñ 

= 6 Punkte ausgewertet. Es galt: eine Maximalpunktzahl von 6 Punkten zeigte eine 

unbeschwerte, positive Stimmung. 

Drei Probanden (= 16,7%) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass sie sich nach dem 

Schlaf Ăunbeschwertñ f¿hlten, zwei (= 11,1%) berichten ¿ber eine Ăziemlich unbeschwerteñ 

Stimmung, neun (= 50%) ¿ber eine Ăeher unbeschwerteñ Stimmung. Drei Probanden (= 16,7%) 

empfanden die Stimmung nach der Stimulation als Ăeher bedr¿cktñ und ein Proband (= 5,6%) 

als Ăbedr¿cktñ. 

Nach der Scheinstimulation berichten f¿nf Probanden (= 27,8%), dass sie sich nach dem 

Schlaf Ăunbeschwertñ f¿hlten, zwei (= 11,1%), dass sie sich nach dem Schlaf Ăziemlich 

unbeschwertñ f¿hlten, neun Probanden (= 40%) f¿hlten sich Ăeher unbeschwertñ. F¿r einen 

Probanden (= 5,6%) erschien seine Stimmung als Ăeher bedr¿cktñ und f¿r einen anderen (= 

5,6%) als Ăbedr¿cktñ (Tabelle 13). 

 

Pat. Stim MP Stimmung Punkte Sham MP Stimmung Punkte 

5 4 4 

6 4 5 

8 3 3 

9 1 1 

10 6 6 

11 5 5 

12 6 6 

13 5 6 

15 4 4 

16 6 6 

17 3 4 

18 4 4 

19 4 4 

20 4 4 

22 4 4 
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Pat. Stim MP Stimmung Punkte Sham MP Stimmung Punkte 

24 4 6 

25 3 4 

26 4 4 

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll 

Tabelle 13: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9a nach Stimulation und Scheinstimulation 

 

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,1 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert 

von 4,4 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht (Ăeher unbeschwertñ bis Ăziemlich 

unbeschwertñ).  

Vergleicht man nun die subjektive Stimmung zwischen der Stimulation und Scheinstimulation 

mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert 0,03, welcher einen statistisch 

signifikanten Unterschied in der Stimmung zwischen Stimulation und Scheinstimulation 

darstellt. Diesbez¿glich gaben die Probanden an, nach der Stimulation eine etwas schlechtere 

Stimmung zu haben (Tab. 14). 

 

Stimmung  M SD P (zweiseitig) 

Stim 4,1 1,2 
0,03 

Sham 4,4 1,3 

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation 

Tabelle 14: Stimmung in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations- und 

Shambedingung) 

 

4.4.5 Energie nach Intervention 

Zur Betrachtung des Energieniveaus nach akustischer nªchtlicher Stimulation bzw. 

Scheinstimulation wurde Frage 9b des Morgenprotokolls hinzugezogen: ĂWie f¿hlen Sie sich 

jetzt?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: Ămattñ= 1 Punkt, Ăziemlich mattñ= 2 Punkte, Ăeher mattñ= 

3 Punkte, Ăeher frischñ= 4 Punkte, Ăziemlich frischñ= 5 Punkte und Ăfrischñ= 6 Punkte. Auch hier 

galt: eine Maximalpunktzahl von 6 Punkten besagte, dass sich der Proband Ăfrischñ f¿hlte. 

Vier Probanden (= 22,2%) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass sie sich Ăfrischñ 

f¿hlten, einer (= 5,6%), dass er sich Ăziemlich frischñ f¿hlte, acht (= 44,4%) Ăeher frischñ. Vier 
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Probanden (= 22,2%) empfanden die Energie nach der Stimulation als Ăeher mattñ und ein 

Proband (= 5,6%) als Ămattñ. 

Nach der Scheinstimulation berichten f¿nf Probanden (= 27,8%), dass sie sich nach dem 

Schlaf Ăfrischñ f¿hlten, einer (= 5,6%), dass er sich nach dem Schlaf Ăziemlich frischñ f¿hlte, 

vier Probanden (= 38, 9%) f¿hlten sich Ăeher frischñ. F¿r vier Probanden (= 22,2%) erschien 

sein Energieniveau als Ăeher mattñ und f¿r einen anderen (= 5,6%) als Ămattñ (Tabelle 15). 

 

Pat. Stim MP Energie Punkte Sham MP Energie Punkte 

5 4 4 

6 4 5 

8 3 4 

9 1 1 

10 6 6 

11 4 3 

12 6 6 

13 4 6 

15 3 3 

16 6 6 

17 3 4 

18 4 3 

19 4 4 

20 4 3 

22 5 4 

24 6 6 

25 3 4 

26 4 4 

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll 

Tabelle 15: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9b nach Stimulation und Scheinstimulation 

 

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,1 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert 

von 4,2 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht (Ăeher frischñ). 

Vergleicht man nun das subjektive Energieniveau zwischen der Stimulation und 

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,58, 
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welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied im Energieniveau zwischen Stimulation 

und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 16). 

Energie M SD P (zweiseitig) 

Stim 4,1 1,3 
0,58 

Sham 4,2 1,4 

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation 

Tabelle 16: Energie in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations- und 
Shambedingung) 

 

4.4.6 Anspannung nach Intervention 

Um das Anspannungsniveau der Probanden nªher zu beschreiben, betrachten wir die Frage 

9c des Morgenprotokolls:ñ Wie f¿hlen Sie sich jetzt?ñ mit den Antwortmºglichkeiten: 

Ăangespanntñ= 1 Punkt, Ăziemlich angespanntñ= 2 Punkte, Ăeher angespanntñ= 3 Punkte, eher 

entspanntñ= 4 Punkte, Ăziemlich entspanntñ= 5 Punkte und Ăentspanntñ= 6 Punkte. Eine hohe 

Punktzahl von 6 Punkten zeigte einen entspannten Probanden nach der Stimulation oder 

Scheinstimulation. 

F¿nf Probanden (= 27, 8%) gaben nach der akustischen Stimulation an, dass sie sich 

Ăentspanntñ f¿hlten, zwei (= 11,1%), dass sie sich Ăziemlich entspanntñ f¿hlten, zehn (= 55,6%) 

Ăeher entspanntñ f¿hlten. Ein Proband (= 5,6%) f¿hlte sich nach der Stimulation Ăangespanntñ. 

Nach der Scheinstimulation berichten ebenso f¿nf Probanden (= 27,8%), dass sie Ăentspanntñ 

seien, einer (= 5,6%), dass er sich nach dem Schlaf Ăziemlich entspanntñ f¿hlte, elf Probanden 

(= 61,1%) f¿hlten sich Ăeher entspanntñ. Ein Proband (= 5,6%) f¿hlte sich Ăangespanntñ 

(Tabelle 17). 

 

Pat. Stim MP Anspannung Punkte Sham MP Anspannung Punkte 

5 5 4 

6 4 4 

8 4 4 

9 1 1 

10 6 6 

11 5 6 

12 6 6 

13 4 5 
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Pat. Stim MP Anspannung Punkte Sham MP Anspannung Punkte 

15 4 4 

16 6 6 

17 4 4 

18 4 4 

19 4 4 

20 4 4 

22 6 4 

24 6 6 

25 4 4 

26 4 4 

Stim= nach der Stimulation, Sham= nach der Scheinstimulation, MP= Morgenprotokoll 

Tabelle 17: Punktzahlen des Morgenprotokolls Frage 9c nach Stimulation und Scheinstimulation 

 

Es zeigte sich ein Mittelwert von 4,5 Punkten nach der Stimulationsnacht und ein Mittelwert 

von 4,4 Punkten nach der Scheinstimulationsnacht (Ăeher entspanntñ bis Ăziemlich entspanntñ).  

Vergleicht man nun das subjektive Anspannungsniveau zwischen der Stimulation und 

Scheinstimulation mittels zweiseitig verbundenem t-Test ergibt sich ein p-Wert von 0,72, 

welcher keinen statistisch signifikanten Unterschied im Anspannungsniveau zwischen 

Stimulation und Scheinstimulation darstellt (Tabelle 18). 

 

Anspannung M SD P (zweiseitig) 

Stim 4,5 1,25 
0,72 

Sham 4,4 1,25 

M= Mittelwert, SD= Standardabweichung, Stim= Stimulation, Sham= Scheinstimulation 

Tabelle 18: Anspannung in Punkten nach Ergebnissen aus dem Morgenprotokoll unter Stimulations- 

und Shambedingung) 
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5 Diskussion 

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie bewertet und in den wissenschaftlichen 

Kontext eingebettet.  

Hypothese 1: Nªchtliche akustische Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf f¿hrt zu einer 

Verªnderung der Schlafparameter bei Menschen mit Schizophrenie 

In unseren Untersuchungen gab es keinen Hinweis darauf, dass eine nªchtliche akustische 

Stimulation im Tiefschlaf zu einer Verªnderung der polysomnografischen Schlafparameter bei 

Probanden mit Schizophrenie oder schizoaffektiver Stºrung f¿hrte. 

 

Hypothese 2: Nªchtliche akustische Closed-Loop Stimulation im Tiefschlaf f¿hrt zu einer 

Verªnderung des subjektiven Befindens bei Menschen mit Schizophrenie 

Bez¿glich des subjektiven Befindens zeigte sich unter nªchtlicher akustischer Stimulation eine 

subjektive Erhºhung der Gesamtschlafzeit und eine bessere Einschªtzung der objektiv 

nachgewiesenen Gesamtschlafzeit. Zudem konnte eine leichte Verschlechterung der 

subjektiven Stimmungslage der Probanden detektiert werden. Weiterhin zeigten unsere 

Ergebnisse keine Verªnderung im Energie- oder Anspannungsniveau der Probanden durch 

die Stimulation. Eine Verbesserung der Schlaferholsamkeit ergab sich nicht. 

 

5.1 Beantwortung Hypothese 1 anhand polysomnografischer Daten 

Es sei betont, dass unter der akustischen nªchtlichen Stimulation keine Verªnderungen der 

polysomnografischen Daten stattfanden. Aufgrund der fehlenden gesunden Kontrollgruppe ist 

eine Einbettung in einen grºÇeren Kontext nur eingeschrªnkt mºglich.  

Unter akustischer nªchtlicher Stimulation im Tiefschlaf zeigte sich bei unseren Probanden eine 

Gesamtschlafzeit von 419 min Ñ 76 min im Gegensatz zur Scheinstimulation mit 442 min Ñ 56 

min. Beide Gesamtschlafzeiten zeigten eine eher geringe Dauer mit 7 Stunden, wenn man 

voraussetzt, dass eine Gesamtschlafzeit von 7 oder mehr Stunden pro Nacht (siehe 1.2.4 

ĂSubjektives Schlafempfinden und guter Schlafñ) gesundheitsfºrderlich zu sein scheint und oft 

als eine Ăgute Schlafdauerñ empfunden wird. Die erhobenen Daten entsprechen den 

bekannten krankheitsspezifischen Daten (siehe 1.4.2 ĂSchlafstºrungen bei Schizophrenieñ). 

Durchschnittlich zeigte sich bei unserem Probandenklientel unter Stimulation eine 

Schlafeffizienz von 83,8% Ñ 13% und unter Scheinstimulation eine Schlafeffizienz von 86,3% 

Ñ 7,5%.  Eine Studie von Battaglia et al. (1993) ergab als Schlafeffizienz normaler gesunder 

Schlªfer einen Wert von 95,7 Ñ 3,1 %. Insgesamt zeigen unsere Probanden im Vergleich zu 
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dieser Studie eine reduzierte Schlafeffizienz. Auch diese Erkenntnis deckt sich mit den bis zum 

aktuellen Zeitpunkt erhobenen Daten bei an Schizophrenie Erkrankten. Die Einschlaflatenzen 

unserer Probanden zeigten sich mit 36 min Ñ 26 min (Stim) und 32 min Ñ 21 min (Sham) 

leichtgradig im Vergleich mit der Literatur (15 ï 20 min gelten oft als normal) erhºht, welches 

sich ebenso in den erkrankungsspezifischen polysomnografischen Daten widerspiegelt (siehe 

1.4.2 ĂSchlafstºrungen bei Schizophrenieñ). Der N3-Anteil betrug unter Stimulation 144 min Ñ 

57 min und unter Scheinstimulation 149 min Ñ 48 min. Wenn die N3-Dauer insgesamt circa 15 

- 25% der Gesamtschlafzeit betragen sollte, zeigt sich bei unserem Probandenklientel eine 

verlªngerte N3-Dauer unabhªngig von der Stimulation. Dies entspricht nicht einheitlich den 

bisherigen Forschungsdaten bei Probanden mit Schizophrenie, unabhªngig davon, ob 

Probanden mediziert oder nicht mediziert waren. Weiterhin sei diesbez¿glich die konsekutive 

Reduktion des REM- und N1-Schlafanteils bei unserem Probandenklientel zu betrachten 

(siehe 1.5 ĂWirkung einer antipsychotischen Medikation auf den Schlafñ und 4.3 

ĂSchlafparametrische Daten anhand der Polysomnografieñ). Die mittlere Gesamtwachzeit 

betrug unter Stimulation 79 min Ñ 66 min, unter Shambedingung 66 min Ñ 35 min. Auch hier 

existieren nur wenige Daten als Referenz. Bezieht man sich auf eine Studie von 2017 von 

Ohayon et al. bei ªlteren Erwachsenen, f¿hrt eine Gesamtwachzeit von Ó 41 min zu einer 

schlechten Schlafqualitªt. Die Gesamtwachzeit zeigte sich bei unserem Probandenklientel im 

Vergleich zu den Daten dieser Studie erhºht, obgleich es nur wenige Wachperioden ¿ber 3 

min gab (siehe 4.3 ĂSchlafparametrische Daten anhand der Polysomnografieñ). 

Insgesamt zeigte sich unter akustischer nªchtlicher Stimulation keine Verªnderung der 

polysomnografischen Daten und der Schlafarchitektur. Es ergaben sich allenfalls 

erkrankungsspezifische Auffªlligkeiten (Tandon et al. 1992, Lauer et al. 1997, Keshavan et al. 

1998, Chouinard et al. 2004, Yang & Winkelman 2006, Chan et al. 2017). Hier entsprechen 

die Ergebnisse unserer Studie den Ergebnissen der Studie von Ngo et al. 2013, in der auch 

bei gesunden Probanden keine Verªnderung der polysomnografischen Daten verzeichnet 

werden konnte. Es zeigte sich jedoch auch keine signifikante Zunahme der 

Schlaffragmentation unter nªchtlicher akustischer Stimulation und ebenso keine Zunahme der 

Wachzeiten, sodass davon ausgegangen werden kann, dass der Schlaf nicht durch die 

akustische Stimulation gestºrt wurde (ebenso Weinhold et al. 2022). Ngo et al. konnten 2013 

eine Verstªrkung von SO-Amplituden durch Applikation von zwei aufeinanderfolgenden Tºnen 

in der vorausgesagten Phase des Up-States der Oszillationen sowie SO-Trains 

(aufeinanderfolgende SO-Zyklen) bei Gesunden feststellen. Dies konnte bei weiterf¿hrender 

Betrachtung, die nicht Inhalt dieser Dissertation ist, zumindest auf neurophysiologischer Ebene 

durch die akustische Stimulation im Tiefschlaf bei an Schizophrenie Erkrankten ebenso 

nachgewiesen werden (Weinhold et al. 2022). Dies zeigt, dass akustische Stimulation bei 
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Probanden mit Schizophrenie effektiv sein kºnnte, zumindest auf neurophysiologischer Ebene 

mit nachgewiesenen akustisch evozierten Potentialen. Weinhold et al. zeigten 2022 bei 

intensiverer Betrachtung der erhobenen Daten unserer Studie weiterf¿hrend eine Erhºhung 

der SWA und Deltapower durch die akustische Stimulation ebenso wie in anderen Studien 

beschrieben (Ngo et al. 2013, Weigenand et al. 2016, Papalambros et al. 2017). Zudem konnte 

beobachtet werden, dass sich, vermutlich durch die akustische Stimulation, eine positiv 

verªnderte temporale Spindelaktivitªt einstellt. Auch wenn in dieser Dissertation 

Schlafspindeln nicht im Einzelnen betrachtet wurden, werden sie kurz zur Komplettierung der 

polysomnografischen Daten thematisiert. Die bei Schizophrenie bekannte reduzierte 

Spindelexpression (siehe 1.4.2) f¿hrt mºglicherweise durch den hierdurch fehlenden 

schlafstabilisierenden Effekt (Steriade et al. 1993) zu einer verringerten Aufwachschwelle. 

Schlafspindeln als solche f¿hren zu einer Blockade des Transports sensorischer Informationen 

zum Cortex. Ein Defizit in diesem sogenannten sensorischen Gating f¿hrt zu einer erniedrigten 

Weckschwelle. Mºglicherweise konnte hier durch die akustische nªchtliche Stimulation ein 

zusªtzliches Arousal, welches nicht als Wachzustand detektiert werden konnte, stattgefunden 

haben und somit auch Einfluss auf die subjektive Stimmungslage gehabt haben. Zusªtzlich zu 

diesen Einschrªnkungen im sensorischen Gating konnte bei Menschen mit Schizophrenie eine 

auditorische sensorische Dysfunktion festgestellt werden. Dies bedeutet, dass die 

Synchronisation von Delta-Wellen wªhrend akustischer Stimulation beeintrªchtigt ist und zu 

einem Defizit im Predictive Sensing f¿hrt (Lakatos et al. 2013, Javitt & Sweet 2015). Bei 

Gesunden f¿hren akustische rhythmische Stimulationen im Abstand von 0,25 bis 2 Sekunden 

zu einer Zunahme der Synchronisationen von SO (0,5 ï 4 Hz) im Rhythmus der Stimuli 

(sogenanntes Delta Entrainment) bei der Durchf¿hrung bestimmter Aufgaben mit 

zunehmendem Schwierigkeitsgrad (vom passivem Hºren von Tºnen bis zum leichten und 

schweren Erkennen von Unterschieden). Durch das entstehende Predictive Sensing kann der 

Zeitpunkt des erneuten Stimulus bei Gesunden vorausgesagt werden, sodass eine 

Verbesserung der neuronalen Erregbarkeit und folgend auch eine Optimierung der 

Reizverarbeitung erfolgen kann. Lakatos et al. verifizierten 2013, dass diese Synchronisation 

bei Patienten mit Schizophrenie reduziert ist, sodass mºglicherweise die akustische nªchtliche 

Stimulation trotz positivem neurophysiologischem Effekt nicht ausreichend die SWA erhºht, 

um einen signifikanten Effekt auf Schlafparameter zu haben. 

Hinzu kommen mºgliche hirnmorphologische Verªnderungen bei schizophrenen Patienten wie 

in 1.1.3 beschrieben. Es zeigten sich Volumendefizite des oberen temporalen Gyrus, der den 

auditorischen Cortex beinhaltet, sodass auch mºglicherweise eine Verªnderung der 

Verarbeitung akustischer Reize eine Folge sein kºnnte. Durch diese Stºrung kºnnte im 

Gegensatz zu gesunden Probanden eine akustische Stimulation nicht zu einer ausreichenden 
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Verstªrkung der SO gef¿hrt haben kºnnen. Dies wªre eine Erklªrung daf¿r, dass keine 

signifikanten Verªnderungen in der Polysomnografie beobachtet werden konnten. 

 

5.2 Beantwortung Hypothese 2 anhand von Fragebºgen 

Mittels des PSQI (siehe 3.2.4 und 4.4.1) wurde standardisiert die subjektive Schlafqualitªt in 

den 14 Tagen vor den Interventionsnªchten ¿berpr¿ft. Diese zeigte sich stabil mit 5,4 Ñ 2,1 

Punkten vor der akustischen Stimulation und mit 5,4 Ñ 2,5 Punkten unter 

Scheinstimulationsbedingung, sodass sich diesbez¿glich keine signifikanten Unterschiede vor 

der Stimulation und Scheinstimulation zeigten. Insgesamt ergab sich bei unserem 

Probandenklientel ein Trend zum Ăschlechten Schlªferñ mit ¿ber 5 Punkten in der 

Gesamtpunktzahl. Eine klinisch relevante Schlafstºrung bestand im Vorfeld nicht, da die 

Gesamtpunktzahl unter 10 Punkten verblieb. 

Wie in 1.2.4 ĂSubjektives Schlafempfinden und guter Schlafñ bereits erwªhnt, zeigten 

insgesamt bisher erhobene Studiendaten keine klare Einheitlichkeit bez¿glich der subjektiven 

Schlafqualitªt und objektiver Schlafdaten. ¦berwiegend werden, wie oben erwªhnt, die 

Einschlaflatenz, Schlafeffizienz, Gesamtschlafzeit, Tiefschlaf und nªchtliche Wachzeit bzw. 

Schlafkontinuitªt in engere Beziehung zur subjektiven Schlafqualitªt gebracht. Unser 

Probandenklientel zeigte per se, unabhªngig von der akustischen Stimulation, eine erhºhte 

Einschlaflatenz, eine verringerte Schlafeffizienz und erhºhte nªchtlichen Wachzeiten, die 

maÇgeblich negativen Einfluss auf die subjektive Schlafqualitªt haben kºnnen.  

Hinsichtlich der Einschªtzung der Gesamtschlafzeit (siehe 4.4.2), die sich aus dem Vergleich 

der objektivierbaren und subjektiv angegebenen Gesamtschlafzeit berechnet, konnte unter 

akustischer nªchtlicher Stimulation in unserer Studie eine Verbesserung der Einschªtzung der 

Gesamtschlafzeit erzielt werden. Probanden konnten nach akustischer Stimulation die 

Gesamtschlafzeit sehr exakt angeben (420 min im MP versus 419 min in der PSG). Zudem 

hattesie das Gef¿hl, unter Stimulationsbedingungen lªnger geschlafen zu haben (subjektive 

Erhºhung der Gesamtschlafzeit). Probanden gaben ohne akustische Stimulation an, im Mittel 

73 Minuten weniger geschlafen zu haben als die polysomnografischen Daten belegten. In 1.2.4 

Ăsubjektives Schlafempfindenñ wurde bereits beleuchtet, welche Kriterien ein subjektiv Ăguter 

Schlafñ zu erf¿llen hat. Hier sei ein wichtiger Aspekt zu benennen: die Gesamtschlafzeit. Durch 

Stimulation zeigte sich diesbez¿glich subjektiv eine Erhºhung, welche als positiv gewertet 

werden kann. Geht man davon aus, dass oft subjektiven Schªtzungen nach eine schlechtere 

Schlafqualitªt besteht als die objektiven Daten ergaben (Mendelson et al. 1986, Baker et al. 

1999), ist hier von einem Erfolg der akustischen nªchtlichen Stimulation bez¿glich der 

subjektiven Gesamtschlafzeit auszugehen. Dadurch, dass keine Verªnderung der 
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schlafbezogenen objektivierbaren Parameter durch die Stimulation vorlag, kºnnte davon 

ausgegangen werden, dass die Stimulation mit Ărosa Rauschenñ (Ăpink noiseñ) als 

schlaffºrdernde akustische Komponente eine mºgliche Ursache f¿r die subjektive 

Verbesserung gewesen sein kºnnte. Mit subjektiver Verlªngerung der Schlafdauer ging 

mºglicherweise in diesem Fall auch die Verbesserung der Einschªtzung der Gesamtschlafzeit 

(Vergleich subjektiver Gesamtschlafzeit mit objektiver Gesamtschlafzeit) einher. Bei 

Verbesserung der Gesamtschlafzeit zeigte sich in einigen Studien bei Gesunden auch eine 

Verbesserung der Schlaferholsamkeit und der ĂErfrischungñ (Kecklund & ¡kerstedt 1997). 

Unsere erhobenen Daten zeigten allerdings keine statistisch signifikante Verbesserung der 

subjektiven Schlaferholsamkeit (siehe 4.4.3) bei einem ĂmittelmªÇig bis ziemlichñ erholsamen 

Schlaf in beiden Interventionsbedingungen. Obgleich die Ăpink noiseñ einen nachgewiesenen 

Effekt auf die Schlaferholsamkeit bei Gesunden zeigte (Yoon & Baek 2022), scheint diese 

Form der akustischen Stimulation bei Patienten mit Schizophrenie keinen statistisch 

signifikanten Effekt herbeizuf¿hren.  

Weiterhin konnte ebenso keine statistisch signifikante Verbesserung des Energie- und 

Anspannungsniveaus (siehe 4.4.5 und 4.4.6) der Probanden durch die akustische Stimulation 

erzielt werden. Insgesamt ist es positiv zu werten, dass die Probanden sich durchschnittlich 

Ăeher frischñ und Ăeher entspanntñ bis Ăziemlich entspanntñ f¿hlten.  

Dar¿ber hinaus konnte eine statistisch signifikante leichte Verschlechterung der subjektiven 

Stimmungslage der Probanden nach der akustischen Stimulation detektiert werden (siehe 

4.4.4). Diesbez¿glich gaben die Probanden an, nach der Stimulation eine etwas schlechtere 

Stimmung zu haben. Unklar bleibt zum aktuellen Zeitpunkt die Verschlechterung der 

Stimmung bei fehlender Verªnderung objektiver polysomnografischer Daten unter akustischer 

Stimulation. Studiendaten von Mendelson et al. (1996) legen nahe, dass eine schlechtere 

subjektive Schlafqualitªt bei hºherem Tiefschlaf-Anteil besteht. Obgleich in unserer Studie 

keine signifikante Verªnderung der PSG-Parameter unter Stimulation stattfand, konnten 

Effekte auf die SO nachgewiesen werden, die mºglicherweise eine Rolle in der 

Verschlechterung der subjektiven Stimmungslage spielten. Eine Verªnderung des Affekts 

spielt bei Menschen mit Schizophrenie bzw. schizoaffektiver Stºrung grundlegend eine Rolle 

(siehe 1.1.5 ĂSymptomatik bei Schizophrenieñ). Es bleibt weiterhin ein interessanter 

Diskussionsansatz, warum unter der akustischen Stimulation eine statistisch signifikante 

Verschlechterung der Stimmungslage entstand. Die Ursachen hierf¿r kºnnten in weiteren 

Untersuchungen noch nªher erforscht werden. 

Insgesamt besteht mºglicherweise bez¿glich des subjektiven Befindens von Patienten mit 

Schizophrenie eine Rolle, dass es sich bei den Probanden um psychisch Erkrankte handelt 
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und die Schlaferholsamkeit, das Anspannungs- und Energieniveau mºglicherweise insgesamt 

schwierig zu verbessern ist. Ebenso waren alle Probanden mediziert, u.a. mit 

Stimmungsstabilisatoren und Antidepressiva, sodass mºglicherweise eine deutliche 

Verbesserung und eine deutliche Verschlechterung der Schlaferholsamkeit, Anspannung und 

Energie gar nicht erst mºglich gewesen ist.  

 

5.3 Limitationen der Studie 

Auch in unserer Studie ist es wichtig, die Ergebnisse im Zusammenhang mit mºglichen 

weiteren Limitationen zu betrachten.  

5.3.1 Probandenkollektiv  

Zuerst sei zu beachten, dass unser Probandenklientel aus erkrankten Menschen bestand, 

deren Symptomatik sich zum Zeitpunkt der Studie sehr unterschiedlich ausgeprªgt zeigte.  

In unsere Studie wurden zudem nicht nur Probanden mit paranoider Schizophrenie (11 

Probanden) inkludiert, sondern auch Probanden mit schizoaffektiver Stºrung (7 Probanden), 

hier besteht somit keine Einheitlichkeit der Grunderkrankung.  

Weiterhin zu beachten ist, dass zusªtzlich zur bestehenden Schizophrenie bzw. 

schizoaffektiver Stºrung bei vier Probanden weitere psychiatrische Vorerkrankungen 

bestanden (Depression, generalisierte Angststºrung, Abhªngigkeitserkrankung), zudem wies 

ein Proband einen Diabetes mellitus und ein Asthma bronchiale auf. So ist zumindest unter 

Depression bekannt, dass die Schlafkontinuitªt gestºrt sowie der SWS reduziert ist (Peterson 

& Benca 2006).  

Ebenso zeigten sich Unterschiede hinsichtlich der Erkrankungsdauern (von 1 Jahr bis Ăseit 

Kindheitñ  entsprechend circa 45 Jahren). Unklar erscheint zum aktuellen Zeitpunkt, ob diese 

Tatsache zusªtzlich Auswirkungen auf die erhobenen Daten und die Effektivitªt einer 

akustischen nªchtlichen Stimulation haben kºnnte. 

Eine gewisse weitere Limitation erscheint mºglich durch die heterogene Symptomlast unserer 

Probanden. In der PSYRATS (siehe 3.2.5 und 4.1.2) zeigten sich Werte von 4,4 Ñ 8,4 Punkten, 

hier sei zu beachten, dass nur sechs der 18 Probanden ¿berhaupt Punkte erzielten (zwischen 

2 und 30 Punkten). Aufgrund der deutlichen Uneinheitlichkeit kann hier von einzelnen 

Untergruppen ausgegangen werden. Denkbar wªre bei weniger Heterogenitªt der 

Symptomatik eine einheitlichere Empfªnglichkeit f¿r die akustische Stimulation, die sowohl 

Auswirkungen auf die Polysomnografie als auch das subjektive Schlafempfinden gehabt 

haben kºnnte.  
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Angelehnt an die auffªlligen Ergebnisse in der PSYRATS zeigte sich in der Auswertung des 

ESI (siehe 3.2.3 und 4.1.2) eine erhºhte Gesamtpunktzahl bez¿glich der psychotischen 

Symptomatik und kognitiver Dysfunktionen mit 17,1 Ñ 8,1 Punkten. Vor allem in der 

Unterkategorie ĂAkustische Unsicherheitñ zeigten sich bei 11,1% der Probanden im Vergleich 

zu einer gesunden Kontrollgruppe Extremwerte, sodass auch hier eine floride psychotische 

Symptomatik durchaus limitierend f¿r eine Empfªnglichkeit der akustischen Stimulation 

gewesen sein kºnnte. 

Weiterhin waren alle teilnehmenden Probanden zwar mit unterschiedlichen Psychopharmaka 

stabil mediziert, hier bestand jedoch eine sehr heterogene psychiatrische Medikation. Dass 

Psychopharmaka unterschiedliche Auswirkungen auf den Schlaf von Menschen mit 

Schizophrenie haben, wurde in 1.5 ĂWirkung einer antipsychotischen Medikation auf den 

Schlafñ bereits intensiv betrachtet (Chan et al. 2017, Cohrs et al. 2008). Unklar bleibt jedoch 

weiterhin, ob sich eine Einnahme der psychiatrischen Medikation auf die Stimulierbarkeit des 

Tiefschlafs, die einzelnen polysomnografischen Schlafparameter und das subjektive Befinden 

auswirkt. Die beobachteten schlafbezogenen Verªnderungen kºnnten auch ein regulªrer 

Zustand im Krankheitsverlauf der Erkrankten, auch ohne Medikation, darstellen (Aylward & 

Walker 1984, Gºder et al. 2004). Denkbar wªre in diesem Zusammenhang auch, dass durch 

eine psychiatrische Medikation eine generelle Abnahme der Stimulierbarkeit stattfand und 

somit nicht der von Ngo et al. 2013 beschriebene Effekt der Erhºhung der SO-Amplitude und 

Auslºsung von SO-Trains eintrat. Hiergegen sprechen allerdings die von Weinhold et al. 2022 

weitergehende Betrachtung unserer erhobenen Daten mit positivem neurophysiologischem 

Effekt. 

Zudem ist ein weiterer limitierender Faktor bez¿glich der Wirksamkeit der akustischen 

nªchtlichen Stimulation die zusªtzliche Einnahme von Antidepressiva bei 6 Probanden 

(Citalopram und Bupropion) oder Stimmungsstabilisatoren (Lithium und Valproinsªure). Auch 

hier besteht aktuell eine Unklarheit bez¿glich einer schlechteren Stimulationsfªhigkeit bei 

unserem Probandenklientel und erfordert weitere Forschungsbem¿hungen. 

¦ber einen schlaffºrdernden Effekt von Antipsychotika mit Verbesserung der Schlafkontinuitªt 

und ï effizienz bei Zunahme des Non-REM-Schlafes wurde berichtet (Wetter et al. 1996, 

Frieboes et al. 1999, Sharpley et al. 2000). Insgesamt scheinen die vorliegenden Daten jedoch 

nicht einheitlich, auch, weil unklar ist, ob ggf. zusªtzlich die Medikamentendosis mit der 

prinzipiellen Stimulierbarkeit, mit der polysomnografischen Modulationsfªhigkeit sowie mit 

Verªnderungen im subjektiven Befinden korrelieren kºnnte. 
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5.3.2 Weitere studienspezifische Limitationen: 

Insgesamt ist die Fallzahl mit 18 Probanden als gering einzustufen, zwei Probanden brachen 

durch Exazerbation ihrer bestehenden psychischen Erkrankung die Studie ab, zwei weitere 

Probanden mussten letztendlich aufgrund unzureichender nªchtlicher Stimulationshªufigkeit, 

u.a. aufgrund zu geringer N3-Dauer bzw. erhºhter nªchtlicher Wachzeit, aus der Datenanalyse 

ausgeschlossen werden. 

Weiterhin fehlte in unserer Studie eine Kontrollgruppe aus gesunden Probanden, mit denen 

man die erhobenen Daten der erkrankten Probanden hªtte vergleichen kºnnen, um somit 

abzuleiten, ob es erkrankungs- oder medikationsspezifische Verªnderungen bei der 

Stimulation gegeben haben kºnnte. Die Probanden stellten durch die Messwiederholung 

allerdings ihre eigene Kontrollgruppe dar. 

Mºglicherweise gestaltete sich auch, trotz Anlehnung an die Studie von Ngo et al. 2013, der 

Versuchsaufbau der Studie als zu komplex, sodass es zum Beispiel zu ¦berforderungserleben 

bei den Probanden gekommen sein kann. 

Zudem sei zu erwªhnen, dass das subjektive Befinden auch subjektiv bleibt und nur mittels 

selbstªndig ausgef¿llten Protokollen zu erfassen ist. Bei subjektiven Fragebºgen wie dem 

Kieler Abend- und Morgenprotokoll besteht keinerlei Objektivitªt, mºglicherweise auch eine 

eingeschrªnkte Validitªt, da sehr ªhnliche schlafbezogene Empfindungen (Energie, 

Stimmung, Anspannung) ¿berpr¿ft wurden. Bei z.B. fehlender Motivation oder Erm¿dung wªre 

auch eine eher zufªllige Verteilung der ĂKreuzchenñ denkbar, sodass auch die Reliabilitªt 

eingeschrªnkt ist. Dass in unserer Studie z.T. keine klare signifikante Verªnderung der 

Parameter stattfand, mag auch am Beurteilungsfehler ĂTendenz zur Mitteñ liegen, bei dem die 

Befragten eher die mittleren Skalenpunkte auswªhlen als die Extrema (Baur & Blasius 2014). 

Bez¿glich der akustischen Stimulation kommt die Tatsache, dass es eine sehr 

unterschiedliche Anzahl an ĂDownsñ, also korrekt applizierten Stimulationstºnen im Up-State 

der SO, gab (231,8 Ñ 125,1; zwischen 45 und 508 Stimulationen). Mºglicherweise zeigten sich 

dementsprechend bei einigen Probanden weiterhin, trotz retrospektivem Ausschluss zweier 

Probanden, eine zu geringe Stimulationsanzahl. Unklar bleibt hier weiterhin, warum sich eine 

so groÇe Heterogenitªt zeigte. Hier ist also von interindividuellen Unterschieden und somit 

weiterhin mºglicher Subtypen der Erkrankungen auszugehen. 

Ebenso zeigte sich eine erhºhte Streubreite der mittleren Delaytime, die den Zeitpunkt der 

Stimulation bestimmte, bei unserem Probandenkollektiv mit 544,5 ms Ñ 72,8 ms vor der 

Stimulationsnacht im Vergleich zu der gesunden Probandengruppe in der Studie von Ngo et 

al. (508.2 Ñ 18.3 ms). Die Delaytime wurde in den jeweiligen Eingewºhnungsnªchten vor der 

Stimulation und Scheinstimulation berechnet. Denkbar wªre, dass in den Interventionsnªchten 
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eine deutliche Verªnderung der Delaytime stattfand, sodass nicht phasengenau stimuliert 

werden konnte. Ebenso sollte betrachtet werden, dass im Verlauf von Ngo et al. 2013 bei 

Gesunden beobachtet werden konnte, dass die SO- Amplitude im Verlauf der SO-Trains 

abnahm. Ursªchlich schien hier ein nicht phasengenaues Auftreten des zweiten Tons im 

Maximum der SO gewesen zu sein. Sollte hier also eine mºglicherweise zunehmende zeitliche 

Verschiebung der applizierten Tºne entstanden sein, wªre eine Fehlapplikation mit 

reduziertem Effekt auf Schlafparameter und gegebenenfalls auch auf das subjektive Befinden 

bei Probanden mit Schizophrenie unter Stimulation im Tiefschlaf denkbar. 

Weiterhin stellt sich die Frage, ob die Ăpink noiseñ (siehe 1.6 ĂGrundlagen zur akustischen 

Reizwahrnehmung und akustischen Stimulationñ) die optimale akustische Stimulationsoption 

f¿r das Probandenklientel darstellt oder ob eine andere akustische Stimulationsform effektiver 

gewesen wªre. Hier kºnnte aufgrund der psychischen Erkrankung mit einhergehenden 

neurophysiologischen Auffªlligkeiten im prªfrontal- limbischen Schaltkreis auch eine 

Stimulation mit weiÇem oder braunem Rauschen, mºglichweise auch zur Unterdr¿ckung 

akustischer nªchtlicher Halluzinationen, sinnvoll erscheinen. Zudem kºnnte eine lªngere und 

intensivere Stimulation mit Gerªuschen zu mehr Effekten f¿hren. 

Zudem m¿ssen weitere Stºrfaktoren (siehe Stºrvariablen 3.1) mitbetrachtet werden, die einen 

mºglichen Effekt auf die Schlafdaten und das subjektive Befinden gehabt haben kºnnen. 

Externe Stºrfaktoren wie ungewohnte Schlafumgebung, In- Ear- Kopfhºrer, Verkabelung des 

EEGs sowie fremde Gerªusche, z.B. durch Mitarbeiter des Schlaflabors oder andere 

Patienten, kºnnen zur generellen Einschrªnkung der subjektiven Schlafqualitªt sowie 

mºglicherweise genereller Stimulationsbereitschaft f¿hren. Ebenso kºnnen endogene 

Ursachen, wie z.B. innere Anspannung durch die Testungen oder  ngste das subjektive 

(Schlaf-) Befinden beeinflussen. Insgesamt erforderte das Studienprotokoll ein hohes MaÇ an 

Konzentration, Aufmerksamkeit und Mitarbeit bei den Testungen sowie bei der Vorbereitung 

der polysomnografischen Ableitung. Die Probanden mussten bei der circa einst¿ndigen 

Verkabelung stillsitzen und achtsam im Umgang mit den Materialien sein (Kabel, Elektroden, 

Kopfhºrer); dies kºnnte zusªtzlich zu innerer Anspannung und Unzufriedenheit gef¿hrt haben.  

Mºglicherweise stellt zudem auch die fremde Umgebung eines Krankenhauses mit akut 

erkrankten stationªren Patienten einen zusªtzlichen Stressor f¿r die Probanden dar, der zur 

Einschrªnkung der Stimulierbarkeit im Tiefschlaf f¿hren kºnnte. 

Eine 100%ige Sicherheit der Verblindung bestand trotz diverser SicherheitsmaÇnahmen nicht. 

Ob Probanden nªchtliche Tºne bewusst wahrgenommen haben, wurde jedoch am nªchsten 

Morgen abgefragt und negativ beantwortet. Probanden kºnnten durch die nªchtlich 

applizierten Tºne mºglicherweise aufgewacht sein und es somit zu einer gestºrten 
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Schlafkontinuitªt gekommen ist. Hiergegen sprechen allerdings die erhobenen Daten bei 

gleichbleibenden Arousals und Wachzeiten unter akustischer Stimulation und 

Scheinstimulation.  

Hinweise, dass der Studienablauf oder das Studienprotokoll verletzt wurde, gab es nicht. 

Jedoch konnte nicht vollends sichergestellt werden, dass Probanden ihre Medikation wie 

verordnet eingenommen haben und auf die Abstinenz koffeinhaltiger Getrªnke geachtet 

haben. Ein Verzicht auf eine psychiatrische Medikation zu Studienzwecken wªre aus 

ethischen Gesichtspunkten nicht mºglich gewesen, zumal nach Absetzen einer Medikation 

noch bis zu vier Wochen ein Einfluss auf den Schlaf stattfinden kann (Lauer et al. 1997).  
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6 Zusammenfassung 

Bei Menschen, die an Schizophrenie erkrankt sind, zeigen sich sehr hªufig objektive und 

subjektive Stºrungen des Schlafs im Vergleich zu Gesunden. Da eine subjektiv schlechte 

Schlafqualitªt mit einer schlechten Lebensqualitªt und einer schlechteren Bewªltigung von 

Stressoren assoziiert erscheint, war es das Ziel der Studie, durch eine akustische nªchtliche 

Stimulation zur Verstªrkung langsamer Oszillationen im Tiefschlaf bei Probanden mit nach 

ICD-10 gesicherter Schizophrenie bzw. schizoaffektiver Stºrung mºgliche positive 

Verªnderungen der objektiven Schlafparameter und des subjektiven Befindens 

herbeizuf¿hren. In fr¿heren Untersuchungen an gesunden Probanden hatte diese 

Stimulationstechnik durch Zunahme langsamer Oszillationen zu einer Zunahme der 

deklarativen Gedªchtnisleistung gef¿hrt. 

Wir untersuchten bei 18 Probanden mit Schizophrenie bzw. schizoaffektiver Stºrung, bei 

denen eine stabile Medikation bestand, unter Doppelverblindung bez¿glich der 

Stimulationsbedingung mºgliche subjektive und objektive Verªnderungen des Schlafes durch 

die akustische nªchtliche Stimulation. F¿r die Stimulation wurde das ĂClosed-Loopñ- Verfahren 

mit phasengenauer Applikation von pink noise verwendet, durch die langsame Oszillationen 

im Tiefschlaf verstªrkt werden sollten. Probanden verbrachten zwei Mal in circa einwºchigem 

Abstand jeweils zwei Nªchte im Schlaflabor der Klinik f¿r Psychiatrie und Psychotherapie Kiel. 

Hiervon war die erste Nacht jeweils eine Eingewºhnungsnacht, die darauffolgende Nacht eine 

Stimulations- bzw. Scheinstimulationsnacht. Es bestand eine kontinuierliche nªchtliche 

polysomnografische ¦berwachung. Neuropsychologische Testungen und subjektive 

Befragungsprotokolle zur Schlafqualitªt und zur subjektiven Befindlichkeit wurden am Abend 

und am Morgen der Stimulations- und Scheinstimulationsnacht durchgef¿hrt. 

Die objektiven Schlafdaten, die mittels Polysomnografie bestimmt wurden, zeigten keine 

statistisch signifikanten Verªnderungen durch die nªchtliche akustische Stimulation. 

Hinsichtlich des subjektiven Befindens der Probanden zeigte sich eine statistisch signifikante 

Verlªngerung der subjektiven Gesamtschlafzeit sowie eine genauere Einschªtzung der 

Schlafdauer unter der Stimulationsbedingung. Bez¿glich der subjektiven Stimmung nach der 

akustischen Stimulation ergab sich eine statistisch signifikante Verschlechterung, wohingegen 

das Energie- und Anspannungsniveau sowie die Schlaferholsamkeit ohne Verªnderung 

verblieben. 

F¿r die Zukunft erscheint es interessant, ob unter anderen Stimulationsbedingungen wie z.B. 

white noise oder lªngerer, intensiverer akustischer Stimulation andere subjektive und objektive 

Ergebnisse bei an Schizophrenie Erkrankten erzielt werden kºnnten. Weitere Versuche 

scheinen sinnvoll, in eben solchen Probandenkohorten eine Optimierung der 
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Stimulationsprozesse herbeizuf¿hren, sodass weitere Verbesserungen in den therapeutischen 

Behandlungsmºglichkeiten bei den Erkrankten entstehen. W¿nschenswert f¿r weitere Studien 

wªre zudem eine Kontrollgruppe mit gesunden Probanden, eine einheitliche Medikation und 

einer einheitlichen Grunderkrankung, um f¿r eine optimale Vergleichbarkeit, weniger Varianz 

und somit grºÇere Effekte zu sorgen. 
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8 Anhang 
 

8.1 Stimulationskriterien 

 
Einstellung Spike2: feste Hilfslinie auf -80 ÕV 

 
Start: 

¶ Im S3 ĂTrainñ von 5 Durchschlªgen durch die Linie abwarten. Dieser sollte 

auf einer Bildschirmbreite liegen. Ab hier maximal noch 10 Minuten warten 

mit dem ersten Test. Wenn vorher S4 (> 50 % SO), dann fr¿her starten. 

¶ Wenn Arousal/Wach zwischendurch (EMG), dann erst wieder 5 Durchschlªge 

suchen und Regel beachten. 

¶ Eher konservativ beim Anstellen vorgehen, insbesondere beim ersten Anstellen. 

 
Testen: 

¶ Wenn Zeitpunkt zum Anstellen gekommen ist: Erstmal testen (1 Tonpaar, 

sofort da- nach pausieren), wenn EMG/Augen keine Reaktion zeigen (5 

Sekunden), dann zwei- ter Test ebenso 

¶ Wenn 2 Tests erfolgreich ohne Weckreaktion erfolgten, dann komplett anstellen, 

 
Anlassen: 

¶ Ab hier zªhlen die 210 Minuten! 

¶ Anlassen in S4, S3, S2 

¶ Bei plºtzlichen sehr kleinen kurzen Arousals (schon vorbei und keine 

sonstigen  n- derungen bevor reagiert werden konnte) 

 
Stoppen: 

¶ Arousals/Wach 

¶ S1 

¶ REM 

 

 
Wieder starten: 

3 Ausschlªge unter der Linie: 5 bis max. 10 Minuten warten bis zum Start. Wenn 

Arousal zwischendurch, dann wiederholen. 
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8.2 Probandeninformation 
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8.3 Einverstªndniserklªrung 
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8.4 Anamnesebogen 
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8.5 MWT- B 
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8.6 ESI 
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8.7 PSQI 
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8.8 PSYRATS 
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8.9 Abend- /Morgenprotokoll 
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8.10 HAWIE-R Zahlennachsprechen morgens 
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8.11 HAWIE-R Zahlennachsprechen abends 
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8.12 Complex Figure I 
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8.13 Complex Figure II 
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8.14 VLMT Version I 
 
 
 

 












