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Abkürzungsverzeichnis 
 

AHI  Apnoe-Hypopnoe-Index 

AKT  Aktigraphie 

ASR  Advanced Sleep Research 

BMI  Body-Mass-Index 

bspw.  beispielsweise 

CPAP  Continuous Positive Airway Pressure 

CVK  Campus Virchow-Klinikum 

EEG  Elektroenzephalographie 

EKG  Elektrokardiographie 

EMG  Elektromyographie 

EOG  Elektrookulographie 

ESS  Epworth Sleepiness Scale 

ggf.  gegebenenfalls 

HF  Herzfrequenz 

HSAT  Home Sleep Apnea Testing 

ICR  Intercostalraum 

ICSD  International Classification of Sleep Disorders 

MSLT  multipler Schlaflatenztest 

MW  Mittelwert 

NAKO  Nationale Kohorte 

OSA  obstruktive Schlafapnoe 

PG  Polygraphie 

PLMD  Periodic Limb Movement Disorder 

PLMI  Periodic Limb Movement Index 

PSG  Polysomnographie 

PSQI  Pittsburgh Schlafqualitätsindex 

RLS  Restless Legs Syndrom 

SBAS  schlafbezogene Atmungsstörungen 

SD  Standardabweichung 

SE  Schlafeffizienz (sleep efficiency) 

SOL  Einschlaflatenz (sleep onset latency) 

SOREMP Sleep-Onset-REM-Perioden 

TST  totale Schlafzeit (total sleep time) 

WASO  Wachzeit nach Schlafbeginn (wake after sleep onset)  
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1 Abstracts 
1.1 Abstract Deutsch 
 
Einleitung: 
Den Goldstandard für die Diagnostik von Schlafstörungen stellt die Polysomnographie dar. Für 

das Anbringen der Sensoren und die anschließende Auswertung ist qualifiziertes Personal 

erforderlich. Eine einfach anzuwendende und kostengünstige Alternative bildet die Aktigraphie, 

bei der anhand eines Beschleunigungssensors die körperliche Aktivität eines Patienten erfasst 

und damit Rückschlüsse über dessen Wach- und Schlafphasen gezogen werden können. Studien 

konnten eine hohe Sensitivität (Schlafphasen werden zuverlässig erkannt) bei niedriger Spezifität 

(Wachphasen werden weniger zuverlässig erkannt) der Geräte nachweisen. Diese Studie 

untersuchte die Schlaf-Wach-Analyse bei Patienten mit diagnostizierten schlafbezogenen 

Atmungsstörungen, Insomnien oder hypersomnischen Störungen anhand der Aktigraphie im 

Vergleich zur Polysomnographie. 

 

Methodik: 
Im Zeitraum von April 2017 bis Dezember 2018 konnten 419 Probanden für die Studie rekrutiert 

werden. Die Studienteilnehmer erhielten im Schlaflabor zur Diagnostik möglicher 

Schlafstörungen eine Polysomnographie. Zusätzlich wurde ihnen ein Aktigraph, die 

SOMNOwatch™ plus, am nicht-dominanten Handgelenk inklusive EKG angebracht. 

Anschließend erfolgten eine Einteilung in die unterschiedlichen Diagnosegruppen und 

unabhängige Schlaf-Wach-Analysen; bei der Polysomnographie durch qualifiziertes Personal 

und bei der Aktigraphie anhand der mitgelieferten Software. Es wurden die Schlafparameter 

totale Schlafzeit, Schlafeffizienz, Einschlaflatenz sowie Wachzeit nach Schlafbeginn aus der 

Polysomnographie und Aktigraphie anhand von Bland-Altman-Plots miteinander verglichen und 

auf statistisch signifikante Unterschiede geprüft. Des Weiteren erfolgte die Berechnung der 

Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate. 

 
Ergebnisse: 
Es konnten 138 Probanden mit Diagnose einer schlafbezogenen Atmungsstörung, 38 Probanden 

mit Insomnie und 36 Probanden mit hypersomnischer Störung eingeschlossen werden. Dabei 

zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen der Polysomnographie und Aktigraphie. Bei der 

automatischen Analyse der Aktigraphiedaten wurden in jeder Probandengruppe die totale 

Schlafzeit und die Schlafeffizienz signifikant überschätzt; die Einschlaflatenz und Wachzeit nach 

Schlafbeginn wurden signifikant unterschätzt. Es konnten durchschnittlich hohe Sensitivitäten in 
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allen drei Gruppen mit Werten zwischen 96,1% und 97,4% ermittelt werden. Die Spezifitäten 

waren als gering einzustufen bei Werten von durchschnittlich 38,7% bis 46,2%. 

 

Diskussion: 
Diese Studie konnte zeigen, dass die Aktigraphie bei Patienten mit Schlafstörungen zuverlässig 

Schlafphasen erfasst. Phasen der Wachheit werden jedoch bei üblicher automatischer 

Auswertung häufig fälschlicher Weise als Schlaf identifiziert. Wir schlussfolgern, dass die Schlaf-

Wach-Analyse mittels Aktigraphie bei Patienten mit Schlafstörungen kritisch zu bewerten ist, da 

der Schlaf in der Regel überschätzt wird. Diese Ergebnisse beziehen sich jedoch nur auf den hier 

verwendeten Aktigraphen mit der bereitgestellten automatischen Analysesoftware. Es empfiehlt 

sich, weitere Algorithmen zur Schlaf-Wach-Analyse bei Probanden mit Schlafstörungen zu testen 

und diese entsprechend der jeweils generierten Sensitivitäten und Spezifitäten zu evaluieren. 
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1.2 Abstract Englisch 
 

Introduction: 
Polysomnography is the gold standard for diagnosing sleep disorders, but it is a cost-intensive 

procedure. Qualified personnel is needed to apply the sensors and to evaluate the results. 

Actigraphy represents a convenient and cost-effective method. It consists of an accelerometer to 

detect the physical activity of a patient. An automated software algorithm is used to identify stages 

of sleep and wake. Several studies were able to demonstrate high sensitivity (ability to detect 

sleep), but lower specificity (ability to detect wake) of actigraphy measurements. In this study, we 

examined the sleep-wake-analysis by actigraphy in patients with diagnosed sleep related 

breathing disorders, insomnia or central disorders of hypersomnolence. 

 

Methods: 
Between April 2017 and December 2018, we recruited 419 subjects for this study. The patients 

underwent one night at the sleep lab for the diagnosis of sleep disorders. They received 

polysomnography and simultaneous actigraphy worn on the non-dominant wrist. Patients were 

divided into groups depending on their final diagnosis. For polysomnography, sleep-wake 

analysis was performed by qualified personnel, while the enclosed evaluation software was used 

to examine the actigraphy data. Several sleep parameters were compared between 

polysomnography and actigraphy recordings using Bland-Altman-Plots and significance testing. 

Furthermore, the sensitivity and specificity were calculated. 

 

Results: 
In total, 138 patients were diagnosed with sleep related breathing disorders, 38 patients had 

insomnia and 36 patients suffered from central disorders of hypersomnolence. Automatically 

evaluated actigraphy significantly overestimated total sleep time and sleep efficiency and 

significantly underestimated sleep onset latency and wake after sleep onset in comparison to 

polysomnography. The mean sensitivities were high in all groups (96,1% - 97,4%), while mean 

specificities were considerably lower with values ranging between 38,7% and 46,2%. 

 

Conclusions: 
In this study, we could show that actigraphy is a reliable method to detect sleep phases in patients 

with sleep disorders. However, standard evaluation procedures for actigraphy tend to identify 

periods of motionlessness as sleep as well, resulting in a lower specificity. As of now, we do not 

recommend actigraphy as a standard tool to detect sleep and wake in patients with sleep 

disorders due to its difficulties in truly identifying wake stages. Having said that, these results only 
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refer to the actigraph and algorithm used in this study. Further research is necessary in order to 

examine other algorithms for analyzing sleep and wake stages in patients with sleep disorders. 
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2 Einleitung 
 

Er ist wichtig für unsere körperliche und seelische Erholung und nimmt einen großen Anteil im 

Leben aller Menschen ein: Der Schlaf. Die National Sleep Foundation empfiehlt für Erwachsene 

eine durchschnittliche Schlafzeit von sieben bis neun Stunden täglich (1). Dabei kann sich nicht 

jeder über einen schönen, erholsamen Schlaf freuen:  Eine Studie aus dem Jahre 2015 

untersuchte die Prävalenz von Schlafstörungen bei Erwachsenen aus Europa (2). Dabei gaben 

je nach Heimatland 16,6% bis 31,2% der Befragten an, seit mindestens sechs Monaten unter 

Schlafstörungen zu leiden (2). Etwa ein Drittel der Gesamtbevölkerung klagt über insomnische 

Beschwerden, eine Diagnose wird aber nur bei etwa einem Zehntel der Betroffenen gestellt (3). 

 

Schlaf ist ein wichtiger Zustand unseres Körpers, der uns das ganze Leben lang begleitet und 

den es zu verstehen und zu pflegen gilt. Doch wann genau schlafen wir? Was zeichnet den Schlaf 

im Vergleich zum Wachzustand aus, mit welchen Mitteln kann er erfasst und wie können mögliche 

Erkrankungen, die einen normalen Schlaf stören, zuverlässig erkannt werden? 

 

2.1 Diagnostikverfahren in der Schlafmedizin 

2.1.1 Polysomnographie 
 

Die kardiorespiratorische Polysomnographie (PSG) stellt den Goldstandard zur Diagnostik 

schlafbezogener Erkrankungen in der Medizin dar. Dafür werden eine Vielzahl von 

physiologischen Signalen erfasst, die anschließend von geschultem Personal zur Schlaf-Wach-

Auswertung genutzt werden und eine quantitative Bewertung des Schlafes ermöglichen. (4) 

 

Rechtschaffen und Kales entwickelten 1968 ein standardisiertes Manual, das erste 

Rahmenbedingungen zur Schlaferkennung und -auswertung schuf (5). Die American Academy 

of Sleep Medicine (AASM) veröffentlichte im Jahr 2007 eine erste Version ihres Manuals, welches 

auf dem klassischen Manual von Rechtschaffen und Kales beruht und dieses weiter modifiziert 

(6). Nachfolgend sind die Richtlinien nach den AASM-Kriterien dargestellt (7): 

 

Zunächst werden dem Patienten Elektroden an Kopf und Beinen angelegt, um 

Elektroenzephalogramm (EEG), Elektrookulogramm (EOG) und Elektromyogramm (EMG) 

erfassen zu können (Abbildung 1). Dabei wird beidseitig gearbeitet, damit bei Problemen in der 

Signalqualität während der Nacht stets das Auswerten mithilfe der gegenüberliegenden Seite 

gewährleistet werden kann. Dazu werden Elektroden frontal (F3, F4), zentral (C3, C4), okzipital 

(O1, O2) am Kopf und hinter den Ohren (A1, A2) befestigt. Dies wird in der Regel mit Gips 
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gewährleistet, der in der Nacht aushärtet. Des Weiteren wird eine Referenzelektrode auf der Stirn 

(N) angebracht. Die Elektroden für die EOG (E1, E2) sollten auf der einen Seite schräg über und 

auf der anderen Seite schräg unter dem Auge positioniert werden, um sowohl horizontale als 

auch vertikale Augenbewegungen zuverlässig zu erfassen. Zuletzt wird das EMG von Kinn 

(Musculus mentalis; M1, M2, M3) und den Beinen (Musculus tibialis anterior) aufgezeichnet. (7) 

 

 
Abbildung 1: EEG, EOG und EMG Kinn am Modell; Darstellung von vorn und schräg hinten 

 

Außerdem werden dem Patienten Atemgurte um Thorax und Abdomen angelegt (Abbildung 2). 

Durch Dehnung der Gurte während der Atmung können Atemexkursionen zuverlässig erkannt 

werden. Zur Detektion des Atemflusses trägt der Proband Nasenbrille und Thermistor. Die 

Kombination aus Atemfluss und Atemexkursionen ermöglicht die Erkennung von 

Atemaussetzern, sogenannten Apnoen. Abschließend erhält der Patient ein Elektrokardiogramm 

(EKG) zur Erfassung der Herzfrequenz sowie ein Pulsoxymeter am Finger, das kontinuierlich 

Puls und Sauerstoffsättigung misst. Ein Mikrofon kann am Hals angebracht werden, um 

Geräusche während der Nacht aufzuzeichnen. (7) 

 

N 

E1 

F3 F4 

E2 

M3 
M1 M2 

O1 

A1 

C3 

F3 
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Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung der Elektroden- und Sensorpositionen einer PSG; EEG, EOG und 
EMG Kinn sind nicht abgebildet 

 

Die AASM hat weiterhin Kriterien definiert, mit deren Hilfe die PSG ausgewertet werden soll. 

Dabei erfolgt eine Einteilung des Schlafes in verschiedene Schlafstadien sowie die Bewertung 

weiterer Signale wie Atmung, Herzaktion und Bewegungen im Schlaf. Folgende Schlafstadien 

können hierbei durchlaufen werden: Wach, Stadium N1 (NREM 1), Stadium N2 (NREM 2), 

Stadium N3 (NREM 3) und Stadium R (REM). (7) 

 

Im Wachzustand lassen sich im EEG alpha-Wellen (8 – 13 Hz) und beta-Wellen (> 13 Hz) 

erkennen, es kommt zu raschen Augenbewegungen, blinzeln, Augenrollen oder ähnlichem, die 

Muskulatur ist angespannt (7). Der Anteil beträgt bei Schlafgesunden weniger als fünf Prozent 

der Zeit zwischen dem Einschlafen und morgendlichen Erwachen (8). Im Stadium N1 nehmen 
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Augenbewegungen und Muskeltonus ab, es finden sich theta-Wellen (4 – 7,99 Hz) sowie 

sogenannte Vertex-Wellen („sharp waves“ von weniger als einer halben Sekunde Dauer) (7). 

Während Stadium N1 den Übergang von Wach- in den Schlafzustand bildet, bezeichnet Stadium 

N2 bereits den stabilen Schlaf; dabei nehmen beide Stadien etwa 55% bis 60% des 

Gesamtschlafes ein (8). Im EEG zeigen sich im Stadium N2 theta-Wellen sowie K-Komplexe 

(„sharp-waves“ mit einer negativen und darauf folgenden positiven Komponente von mehr als 

einer halben Sekunde Dauer) und Schlafspindel (Wellen mit einer Frequenz von 11 - 16 Hz, die 

über eine halbe Sekunde andauern und im Zentrum die größte Amplitude aufweisen); 

Muskeltonus und Augenbewegungen nehmen weiter ab (7). Mit Stadium N3 hat der Mensch den 

Tiefschlaf erreicht, der etwa 15% bis 25% des Schlafes einnimmt (8). Es zeigen sich nun delta-

Wellen (< 4 Hz) im EEG, der Muskeltonus sinkt weiter, Augenbewegungen sind hingegen 

untypisch für dieses Stadium (7). Im Gegensatz zu den NREM-Stadien lassen sich im REM-

Stadium schnelle Augenbewegungen erkennen, die den Namen dieses Stadiums geprägt haben 

(REM = rapid eye movements); es zeigt sich die niedrigste Muskelaktivität im EMG sowie theta- 

und alpha-Wellen im EEG (7). REM-Schlaf nimmt einen Anteil von ca. 20% bis 25% ein (8). 

 

In der Nacht durchlaufen wir die einzelnen Schlafphasen in sogenannten Schlafzyklen; ein 

Schlafzyklus hat eine Dauer von 1,5h bis 2h. Dabei nimmt charakteristischer Weise der Tiefschlaf 

während der Nacht kontinuierlich ab, während der REM-Schlaf zunimmt (Abbildung 3). (8) 

 

 
 
Abbildung 3: Vereinfachte Darstellung eines Schlafprofils (Hypnogramm) mit den Stadien Wach, REM, 
N1, N2 und N3 gegen die Uhrzeit; zu erkennen ist eine deutliche Abnahme des Tiefschlafes (N3) bei 
Zunahme des REM-Schlafes im Verlauf der Nacht 
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Um den Schlaf eines Patienten besser charakterisieren zu können, erfolgt zudem eine Einteilung 

in verschiedene Parameter, die in Tabelle 1 dargestellt und näher erläutert sind (8). So erhalten 

Schlafmediziner konkrete Werte über dessen Schlaf- und Wachzeiten, anhand derer sich erste 

Hinweise auf eine vorliegende Schlafstörung erkennen lassen. Weiterhin können diese 

Schlafparamater in Studien genutzt werden, um beispielsweise zwei Messverfahren miteinander 

zu vergleichen. 
 

Tabelle 1: Schlafparameter und ihre Bedeutung 
 

Schlafparameter 
 

Erläuterung 
 

TIB 
 

Time in Bed 

(Liegezeit im Bett) 

 

Zeit zwischen Licht aus und Licht an 

 

SPT 
 

Sleep Period Time 

(Schlafperiodendauer) 

 

Zeit zwischen dem Einschlafen und 

morgendlichen Erwachen 
 

TST 
 

Total Sleep Time 

(Totale Schlafzeit) 

 

tatsächliche geschlafene Zeit in der Nacht (ohne 

Wachphasen) 
 

SE 
 

Sleep Efficiency 

(Schlafeffizienz) 

 

Verhältnis aus totaler Schlafzeit zur Liegezeit im 

Bett 
 

SOL 
 

Sleep Onset Latency 

(Einschlaflatenz) 

 

Zeit zwischen Licht aus und Beginn Stadium N1 

 

WASO 
 

Wake After Sleep Onset 

(Wachzeit nach Schlafbeginn) 

 

Summe der Wachzeiten nach dem Einschlafen 

 
(8) 

 

2.1.2 Aktigraphie 
 

Die Aktigraphie hat in den letzten Jahrzehnten einen starken Aufschwung erlebt: Es werden 

zunehmend Studien über dieses Verfahren publiziert, was die steigende Bedeutung der 

Aktigraphie im Klinikalltag und in der Forschung verdeutlicht (9, 10). 

 

Der Aktigraph, auch Aktimeter genannt, ist ein Gerät, welches mittels eines 

Beschleunigungssensors die Bewegungen des Menschen erfassen kann. In einer festgelegten 

Frequenz werden die Bewegungen numerisch repräsentiert und das so entstandene 

Aktivitätslevel jeweils für eine Epoche dargestellt. Geläufig sind dabei Epochenlängen mit einer 

Dauer von 30 Sekunden oder einer Minute; entsprechend des verwendeten Algorithmus‘ wird 

eine Epoche als „Schlaf“ oder „Wach“ gewertet. (11) 
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Eine weitere Differenzierung in die jeweiligen Schlafstadien erfolgt in der Regel nicht, jedoch 

wurde eine mögliche Klassifikation der Schlafstadien mittels Aktigraphie bereits in einigen Studien 

untersucht (12-15). Anhand der erfassten Messwerte durch die Aktigraphie ist es möglich, auf 

Phasen der Ruhe oder Aktivität eines Patienten zu schließen sowie Schlaf- und Wachzeiten zu 

berechnen (11). Die Geräte überzeugen besonders durch ihre Größe und Handlichkeit: Sie 

können am Handgelenk oder Knöchel über einen längeren Zeitraum getragen werden, ohne 

dabei die Bewegung ihres Trägers stark einzuschränken (11). 

 

Bereits in den 1970er Jahren wurde der Nutzen der Aktigraphie zur Erkennung von Schlaf- und 

Wachphasen untersucht (16, 17). Kupfer et al. stellten 1972 eine telemetrische Methode vor, 

anhand derer mit Hilfe eines Oszillatoren die psychomotorische Aktivität bei neuropsychiatrischen 

Patienten gemessen werden konnte (16). Kripke et al. empfahlen 1978 die Nutzung eines 

piezoelektrischen Sensors, der auf jede Bewegungsauslenkung im Raum reagierte und so 

höhere Sensitivitäten erreichen sollte (17). In den Arbeiten von Kripke et al. (17) sowie in der zwei 

Jahre später veröffentlichen Arbeit von Mullaney et al. (18) erfolgte die Auswertung der 

Aktigraphiedaten manuell durch das Personal. Deshalb wurden weitere Arbeiten veröffentlicht, in 

denen ein automatisierter Algorithmus zur Schlaf-Wach-Erkennung vorgestellt wurde; wichtige 

Beispiele sind die Publikationen von Webster et al. (19), Cole et al. (20) und Sadeh et al. (21), 

wobei insbesondere die Algorithmen nach Cole und Sadeh heute noch angewendet werden. 

 

Sadeh et al. testeten in einer Studie aus dem Jahre 1989 einen Schlaf-Wach-

Erkennungsalgorithmus zur Beurteilung des Schlafes bei gesunden Probanden sowie Probanden 

mit diagnostizierter Insomnie oder Schlafapnoe (21). Für gesunde Teilnehmer zeigte sich eine 

sehr gute Übereinstimmung zwischen PSG und Aktigraphie, während die Übereinstimmung bei 

Probanden mit Schlafapnoe geringer ausfiel (21). Dies führten Sadeh et al. auf Mikro-Arousal 

während der Atemaussetzer zurück. Weiterhin zeigte sich, dass die Bewegungsdichte (Anzahl 

der Bewegungen pro Minute), die durch die Aktigraphie erfasst wurden, signifikant mit der Anzahl 

an Atemaussetzern korrelierte (21). In der Insomnie-Gruppe wurden insgesamt gute 

Übereinstimmungen beobachtet; im Vergleich zu den anderen Gruppen war der Anteil an korrekt 

klassifizierten Wach-Epochen jedoch am geringsten (21). Eine weitere Studie, die bereits zwei 

Jahre zuvor publiziert wurde, verglich Probanden mit Schlafapnoe mit einer Kontrollgruppe und 

konnte dabei feststellen, dass sich Movement-Index (Verhältnis der Bewegungsepochen zur im 

Bett verbrachten Zeit) und Fragmentation-Index (Verhältnis der Schlafunterbrechungen zur 

Gesamtzahl aller Ruheepochen) signifikant zwischen beiden Gruppen unterschied (22). Dabei 

waren beide Indices in der Schlafapnoe-Population signifikant erhöht (22). Einen signifikant 

höheren Movement- und Fragmentation-Index bei Probanden mit Schlafapnoe im Vergleich zu 

Probanden mit Insomnie konnte ebenfalls in einer anderen Studie belegt werden (23). Im Jahre 
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2002 veröffentlichten Sadeh et al. einen weiteren Artikel, in dem sie folgende Schwachstellen der 

Aktigraphie äußerten: Es bestünden noch keine validen Angaben zu sämtlichen Algorithmen und 

Aktigraphiegeräten (24). Des Weiteren wäre insbesondere bei Patienten mit Schlafstörungen, die 

die Motorik beeinflussen, der Nutzen der Aktigraphie als Diagnostikmittel fraglich (24). Zudem 

müssten automatische Algorithmen auf Artefakte überprüft werden, da die Ergebnisse sonst 

verfälscht sein könnten (24). 

 

Die Aktigraphie wird bei Probanden mit zirkadianen Rhythmusschlafstörungen, Insomnien und 

Schlafgesunden ergänzend zu geführten Schlaftagebüchern empfohlen (4). 

 

 
Abbildung 4: Beispiele von Aktigraphen; SOMNOwatch™ plus für das Handgelenk (links im Bild) sowie 
Aktigraph GT3X+ zum Tragen um die Hüfte (rechts) 

 

Zur Veranschaulichung werden in Abbildung 4 zwei Aktigraphiemodelle dargestellt, die jeweils 

für unterschiedliche Trageorte konzipiert wurden. Die Leistungen dieser beiden Geräte in 

unterschiedlicher Platzierung wurden bereits 2014 mit der PSG verglichen (25). 
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2.1.3 Weitere Diagnostikinstrumente 
 

Neben dem Goldstandard PSG und Beschleunigungsmessern wie der Aktigraphie gibt es weitere 

Verfahren, um den Schlaf eines Menschen beurteilen zu können. 

 

Die Polygraphie (PG) stellt eine Vereinfachung der PSG dar und beinhaltet in der Regel vier bis 

sechs Kanäle; zur Diagnostik einer schlafbezogenen Atmungsstörungen (SBAS) müssen dabei 

insbesondere Atemfluss, Atemanstrengung, Sauerstoffsättigung, Herzfrequenz und Körperlage 

erfasst werden (26). Es wurden bereits zahlreiche Studien und systematische Reviews publiziert, 

die die Genauigkeit der PG zur Diagnostik von SBAS untersuchten (26-30). Dabei zeigten 

insbesondere neuere Studien, dass die PG eine valide Alternative zur PSG sein kann, solange 

Personal und Patienten ausreichend für das Anlegen der Sensoren geschult sind, eine sehr gute 

Signalaufnahme und -verarbeitung gewährleistet ist und bei den Patienten keine Komorbiditäten 

vorliegen (4, 26, 30). Collop et al. empfahlen die Einteilung ambulanter Messverfahren anhand 

der SCOPER, welches ein Akronym für die Parameter Sleep, Cardiovascular, Oximetry, Position, 

Effort und Respiratory darstellt (26). Dadurch würde nicht nur auf die Anzahl der verwendeten 

Kanäle, sondern auf die Detektion der benötigten Signale Wert gelegt (26). Weiterhin existieren 

Systeme, die weniger als vier Kanäle nutzen und beispielsweise EKG, Atemfluss, Pulsoximetrie 

und/oder Aktigraphie aufzeichnen (4, 26). Insbesondere bei ausgeprägten SBAS können diese 

Systeme hinweisend wirken; zur definitiven Diagnostik werden sie jedoch weder für SBAS noch 

für andere Schlafstörungen empfohlen (4, 26). 

 
Die Basis der schlafmedizinischen Diagnostik bietet selbstverständlich die Anamnese. In der 

Schlafmedizin werden zusätzlich verschiedene Fragebögen genutzt; diese sollten aber immer in 

Zusammenschau mit der Anamnese und körperlichen Symptomatik des Patienten beurteilt 

werden (4). Wichtige Beispiele sind der Pittsburgh Schlafqualitätsindex (PSQI) zur Ermittlung von 

Schlafqualität und -störungen innerhalb der letzten vier Wochen (31) sowie der Epworth 

Sleepiness Scale (ESS) zur Erfassung der Tagesschläfrigkeit (32). Es wird im ESS angegeben, 

wie hoch die Wahrscheinlichkeit ist, in acht Alltagssituationen einzuschlafen (32). Dabei können 

anhand des ermittelten Punktewertes Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe oder 

hypersomnischer Störung signifikant von Schlafgesunden unterschieden werden (32). Für diesen 

Fragebogen konnten bereits höhere Sensitivitäten bei Männern (88,0%) als bei Frauen (68,5%) 

gezeigt werden, während die Spezifität mit 16,7% und 32,2% in beiden Gruppen jedoch niedrig 

ausfiel (33). 
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2.2 Einteilung der Schlafstörungen 
 

Es wurden bisher zahlreiche Schlafstörungen identifiziert, die anhand ihrer individuellen 

Merkmale wiederum verschiedenen Gruppen zugeordnet werden können. Die International 

Classification of Sleep Disorders – Third Edition (ICSD-3) sieht folgende Einteilung der 

Schlafstörungen vor (8, 34): 

 

1. Insomnien 

2. Schlafbezogene Atmungsstörungen (SBAS) 

3. Hypersomnische Störungen 

4. Zirkadiane Rhythmusschlafstörungen 

5. Parasomnien 

6. Bewegungsstörungen im Schlaf 

7. Andere Schlafstörungen 

 

 

2.2.1 Schlafbezogene Atmungsstörungen 
 

Bei Patienten mit SBAS kommt es während des Schlafens zu einer Störung der Atmung, die sich 

durch Apnoen, Hypopnoen oder eine Hypoventilation äußern kann (35). Eine Apnoe ist definiert 

als eine Verringerung des Atemflusses um ≥ 90% für ≥ 10s; eine Hypopnoe bezeichnet eine 

Verringerung des Atemflusses um ≥ 30% für ≥ 10s mit einer Sauerstoffentsättigung von ≥ 3% 

oder Arousal; eine Hypoventilation wird bei einem Anstieg des Kohlendioxidpartialdruckes 

(pCO2) auf > 55mmHg für ≥ 10min gewertet (7). Ursächlich hierfür können ein Kollaps der oberen 

Atemwege mit anschließender behinderter Atmung infolge eines veränderten Muskeltonus oder 

eine Störung der zentralen Atmungsregulation sein (35). Die Anzahl jeweiliger Ereignisse an 

Apnoen und Hypopnoen wird pro Stunde Schlaf errechnet und so der Apnoe-Hypopnoe-Index 

(AHI) gebildet (7). 

 

Nach der ICSD-3 werden SBAS in obstruktive Schlafapnoesyndrome, zentrale 

Schlafapnoesyndrome, schlafbezogene Hypoventilation sowie schlafbezogene Hypoxämie 

eingeteilt, die weiterhin in verschiedene Untergruppen klassifiziert werden können. Dabei ist die 

konkrete Diagnose oft nur schwer zu benennen, da die Betroffenen auch kombinierte 

Atmungsstörungen aufweisen können. (34) 
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Im Folgenden sind die diagnostischen Kriterien der obstruktiven Schlafapnoe (OSA) beim 

Erwachsenen nach ICSD-3 dargestellt (34): 

- In der PSG zeigen sich mindestens fünf obstruktive respiratorische Ereignisse pro Stunde 
Schlaf (AHI ≥ 5/h). 

- Zusätzlich äußert der Patient mindestens eines der folgenden Beschwerden: Erhöhte 

Tagesschläfrigkeit, nicht-erholsamer Schlaf, nächtliches Erwachen mit Atemnot, 

Schnarchen und/oder Atemaussetzer während des Schlafes. Die Kriterien sind auch 

erfüllt, wenn bei dem Patienten typische Begleiterkrankungen vorliegen. Dazu zählen 

beispielsweise eine diagnostizierte arterielle Hypertonie, Herzinsuffizienz, Schlaganfall, 

Typ-2-Diabetes und affektive Störungen (z.B. Depression). 

- Ein Nachweis von mindestens 15 obstruktiven respiratorischen Ereignissen pro Stunde 

Schlaf in der PSG (AHI ≥ 15/h) erfüllt auch ohne das Vorliegen zusätzlicher Beschwerden 

die Diagnosekriterien. 

(34) 

 

SBAS weisen eine hohe Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung auf, die innerhalb der letzten 

zwei Jahrzehnte weiter angestiegen ist (36). Benjafield et al. schätzen in einer erst kürzlich 

veröffentlichten Arbeit, dass weltweit ca. 936 Millionen Menschen im Alter von 30 bis 69 Jahren 

mindestens fünf Atemaussetzer pro Stunde aufweisen (37). Davon liege der Anteil der Personen 

mit moderater Schlafapnoe bereits bei 45,4% (37). Die Prävalenz der OSA steigt im höheren 

Lebensalter an; zudem zeigt sich ein doppelt bis dreifach erhöhtes Risiko in der männlichen 

Population (38). SBAS sind assoziiert mit folgenden Erkrankungen: arterielle Hypertonie (39, 40), 

Herzinsuffizienz (41, 42), Übergewicht (43) und Diabetes (44, 45). Weiterhin erleiden Patienten 

mit SBAS häufiger Unfälle im Straßenverkehr (46). 

 

Die Diagnostik der SBAS gestaltet sich vielfältig; wie bei anderen Schlafstörungen bilden 

Anamnese und körperliche Untersuchung die Grundlage. Dabei soll insbesondere ein Fokus auf 

die Krankheitsgeschichte des Patienten gelegt werden, um mögliche Begleiterkrankungen wie 

Hypertonus oder Diabetes zu identifizieren (35). Weiterhin können anatomische Besonderheiten 

des Nasen- und Rachenraums, die zu einer behinderten Atmung führen, evaluiert werden sowie 

eine Messung des Hals- und Hüftumfangs erfolgen (35). Außerdem finden Fragebögen wie der 

ESS (32), PSQI (31) sowie der STOP-BANG Fragebogen (47, 48) zur Einschätzung des OSA-

Risikos Anwendung (35). Als Referenzmethode zur Diagnostik der SBAS wird die PSG 

empfohlen; mithilfe der Aufzeichnung von EEG, EOG, EMG und EKG sowie Atemfluss, 

Atemanstrengung, Sauerstoffsättigung und Schnarchen, können nicht nur Aussagen über die 

Schlafstruktur der Patienten, sondern auch mögliche Störungen der Atmung während des 

Schlafes zuverlässig detektiert werden (35). Apnoen und Hypopnoen werden durch geschultes 
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Personal erkannt; anhand des so ermittelten AHI kann nun die Einteilung der SBAS in die 

Schweregrade leicht (AHI < 15), mittel (AHI ≥ 15 und < 30) und schwer (AHI ≥ 30) erfolgen (4). 

Bei hoher Prätestwahrscheinlichkeit wird die PG empfohlen, sofern die Auswertung der Signale 

sowie die Bewertung des Krankheitsbildes durch geschultes Personal erfolgt und mindestens 

eine Aufzeichnung der Atmung, Sauerstoffsättigung, Herzfrequenz und Körperlage gewährleistet 

ist (35). Einen sicheren Ausschluss von SBAS ermöglicht jedoch nur die PSG, nicht die PG (35). 

Die Aktigraphie wird zur Diagnostik der SBAS nicht empfohlen (4, 49). Sie eignet sich jedoch zur 

ambulanten Erfassung der TST in Kombination mit Home Sleep Apnea Testing (HSAT) (50) 

sowie zur Verlaufsbeurteilung der TST unter einer Atemtherapie mit Continuous Positive Airway 

Pressure (CPAP) (51). 

 

2.2.2 Insomnien 
 

Obwohl laut epidemiologischen Studien bei etwa sechs Prozent der Bevölkerung eine Insomnie 

diagnostiziert wurde, äußert bereits ein Drittel der Gesamtbevölkerung mindestens eines der 

diagnostisch relevanten Beschwerden einer Insomnie (52). Dabei treten die Symptome vermehrt 

beim weiblichen Geschlecht sowie im höheren Lebensalter auf (52). Patienten mit Insomnie bzw. 

insomnischen Beschwerden besitzen ein höheres Risiko einen Herzinfarkt zu erleiden (53) sowie 

an arterieller Hypertonie (54, 55), einer Herzinsuffizienz (56), Diabetes (44, 57) oder einer 

Depression (58) zu erkranken. Daher ist es notwendig, diese Schlafstörung frühestmöglich zu 

diagnostizieren und zu behandeln. 

 

Zu den Insomnien werden nach ICSD-3 die chronischen Insomnien, Kurzzeit-Insomnien und 

andere Insomnien gezählt (34). 

 

Für die Diagnose der chronischen Insomnie müssen nach ICSD-3 folgende Kriterien erfüllt sein 

(34): 

- Die Patienten klagen über einen nicht-erholsamen Schlaf, der sich durch eines oder 

mehrere der folgenden Merkmale auszeichnet: Einschlafstörungen, 

Durchschlafstörungen, morgendliches Früherwachen, keine geregelten Bettgehzeiten, 

Schwierigkeiten ohne Eltern/Betreuer einzuschlafen. 

- Der Patient klagt weiterhin über eines oder mehrere der folgenden Symptome: starke 

Erschöpfung, Konzentrations- und/oder Gedächtnisstörungen, eingeschränkte 

Leistungen im sozialen und/oder beruflichen Leben, Stimmungsschwankungen, erhöhte 

Tagesschläfrigkeit, Impulsivität, Antriebsmangel, erhöhte Unfallneigung, Unzufriedenheit 

bezüglich des eigenen Schlafes. 
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- Die Beschwerden sind nicht ausschließlich über ein inadäquates Schlafumfeld erklärbar 

(es steht ausreichend Schlafzeit zur Verfügung, eine komfortable Schlafumgebung ist 

vorhanden). 

- Die Symptome treten mindestens drei Mal in der Woche auf und bestehen seit mindestens 

drei Monaten. 

- Die Beschwerden sind nicht durch andere Schlafstörungen bedingt.   

(34) 

 

Erfüllt ein Patient die genannten Kriterien mit dem Unterschied, dass die Beschwerden weniger 

als drei Monate bestehen, wird eine Kurzzeit-Insomnie diagnostiziert; Patienten, die über Ein- 

und/oder Durchschlafstörungen klagen, aber nicht alle Kriterien der chronischen Insomnie oder 

der Kurzzeit-Insomnie aufweisen, können in die Gruppe der anderen Insomnien eingeteilt werden 

(34). 

 

Bei der Insomnie handelt es sich um eine klinische Diagnose, weshalb insbesondere die 

Anamnese und die Verwendung von Schlaftagebüchern zur Diagnosesicherung empfohlen 

werden (59). Die Aktigraphie kann als zusätzliches Messverfahren hinzugezogen werden, um die 

Schlaf-Wach-Phasen des Patienten über einen längeren Zeitraum hinweg, in der Regel für ein 

bis zwei Wochen, zu evaluieren (59). Dabei konnten jedoch Studien zeigen, dass die Aktigraphie 

im Vergleich zur PSG die TST eines Patienten systematisch überschätzt sowie die SOL 

unterschätzt (60, 61). Die PSG dient für diese Erkrankung nicht der Routinediagnostik, kann aber 

charakteristische Merkmale wie eine verlängerte SOL, verlängerte WASO und/oder eine 

verkürzte SE aufweisen (59, 62). Zudem wurde bereits gezeigt, dass Patienten mit primärer 

Insomnie Schlafunterbrechungen sowie einen reduzierten Tiefschlaf und REM-Schlaf aufweisen 

können (63). Zusätzlich ist es möglich, mittels PSG andere Beschwerdeursachen wie eine SBAS 

oder Bewegungsstörungen im Schlaf auszuschließen (34). Des Weiteren muss bei Insomnie-

Patienten eine höhere Nacht-zu-Nacht-Variabilität bedacht werden: Bereits 1966 wurde der 

sogenannte „first night effect“ beschrieben - das Phänomen, dass Probanden im Schlaflabor in 

der ersten Nacht signifikant schlechter schlafen als in den darauffolgenden (64). Hauri et al. 

konnten hingegen bei Insomnikern einen „reverse first night effect“ nachweisen, bei dem die 

Probanden in der ersten Nacht signifikant besser schliefen (65). Als mögliche Ursachen für diesen 

Effekt benannten sie, dass die Patienten ihre schlechten häuslichen Schlafgewohnheiten (starkes 

Fokussieren auf den Schlaf; das Schlafzimmer als Quelle für Frustration und Angst) zugunsten 

der neuen Situation im Schlaflabor anpassen würden (65). Sie schlussfolgerten daraus, dass die 

erste Diagnostiknacht eines Insomnikers kritisch bewertet werden muss, insbesondere wenn 

starkes subjektives Leid bei nur gering ausgeprägten objektiven Befunden gezeigt wird und 
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stattdessen mehrere Nächte erforderlich sind, um ein reales Bild der Beschwerdesymptomatik zu 

generieren (65). 

 

2.2.3 Hypersomnische Störungen 
 

Zu den hypersomnischen Störungen, auch Hypersomnien zentralnervösen Ursprungs genannt, 

werden nach der ICSD-3 verschiedene Krankheitsbilder gezählt (34). Allen Erkrankungen ist 

dabei gemein, dass die Patienten über eine erhöhte Tagesschläfrigkeit klagen, die nicht durch 

einen gestörten Nachtschlaf oder zirkadiane Rhythmusschlafstörungen erklärt werden kann (34). 

Es fällt den Betroffenen schwer, in Alltagssituationen wach zu bleiben, insbesondere wenn es 

sich um monotone oder langweilige Situationen handelt (34). Während einige Patienten sich einer 

zunehmenden Schläfrigkeit bewusst sind und darauf entsprechend reagieren können, treten bei 

anderen sogenannte Schlafattacken auf, welche ein höheres Risiko für Unfälle mit sich bringen 

(34, 66). Die hypersomnische Störung kann idiopathisch (ohne fassbare Ursache) auftreten oder 

beispielsweise durch ein Medikament oder eine psychische Störung bedingt sein (34). Patienten 

mit idiopathischer Hypersomnie weisen folgende Beschwerden auf (34): 

 

- Die Patienten verspüren den unkontrollierten Drang, tagsüber einzuschlafen oder 

schlafen am Tag vermehrt seit mindestens 3 Monaten. 

- Im multiplen Schlaflatenztest (MSLT) zeigt sich eine mittlere SOL ≤ 8 min und/oder die 
TST beträgt innerhalb eines Tages ≥ 660 min. 

- Im MSLT treten weniger als zwei Sleep-Onset-REM-Perioden (SOREMP) auf. 

- Es treten keine Kataplexien auf. 

- Die Beschwerden können nicht besser durch andere Störungen, chronischen 

Schlafmangel oder Substanzeinnahme erklärt werden. 

(34) 

 

Eine Kataplexie ist der plötzliche Verlust des Muskeltonus bzw. der Muskelspannung, während 

der Betroffene bei Bewusstsein ist. SOREMP bezeichnet das vorzeitige Auftreten von REM-

Schlaf nach dem Einschlafen; dies bedeutet in weniger als 10 min. (4) 

 

Eine weitere wichtige Gruppe bilden die Narkolepsien, die ihrerseits in zwei Typen eingeteilt 

werden können. Patienten mit der Diagnose Narkolepsie klagen über vermehrte Schläfrigkeit am 

Tage und weisen im MSLT mindestens zwei SOREMPs auf sowie eine mittlere SOL ≤ 8 min. 

Während bei Narkolepsie Typ I Kataplexien auftreten und/oder eine erniedrigte Hypokretin-

Konzentration im Liquor vorliegt (≤ 110 pg/ml), treten bei Narkolepsie Typ II keine Kataplexien 

auf und es zeigen sich höhere Hypokretin-Werte als bei Typ I (≥ 110 pg/ml). (34) 
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Zur Diagnostik der Hypersomnien zentralnervösen Ursprungs wird insbesondere die Kombination 

aus Anamnese, körperlicher Untersuchung sowie die Erfassung des Schlafes im Schlaflabor 

mittels PSG und MSLT empfohlen (4). Anhand einer alleinigen Bestimmung der Hypokretin-

Konzentration im Liquor lässt sich die Narkolepsie ohne Kataplexie von einer idiopathischen 

Hypersomnie nicht sicher unterscheiden, daher müssen insbesondere PSG und MSLT 

differentialdiagnostisch Verwendung finden und in Zusammenhang mit der klinischen 

Symptomatik des Patienten betrachtet werden (4). Zur Diagnose einer Narkolepsie mit Kataplexie 

kann die zerebrale Bildgebung zum Ausschluss symptomatischer Narkolepsien, die auf eine 

organische Ursache begründet sind, empfohlen werden (4). Weiterhin können spezielle 

Fragebögen, bspw. der Ullanlinna Narcolepsy Scale (67), angewendet werden, um die 

Narkolepsie von anderen Schlafstörungen zu unterscheiden (4). 

 

Bei der Narkolepsie handelt es sich um eine seltene Diagnose, die etwa 0,02% der europäischen 

Bevölkerung betrifft (68). Dabei tritt die Erkrankung in der Regel bereits in der Adoleszenz auf, 

kann sich aber auch im Kindesalter oder erst im Erwachsenenalter manifestieren (69). Ist die 

Diagnose Narkolepsie bereits in der Familiengeschichte bekannt, zeigen sich die Symptome 

meist früher und in einer ausgeprägten Form (69). Im Vergleich zur Narkolepsie tritt die 

idiopathische Hypersomnie etwa nur mit einer Zehntel-Wahrscheinlichkeit auf (4), die genaue 

Prävalenz in der Bevölkerung ist derzeit noch unklar (70). Patienten mit hypersomnischen 

Beschwerden weisen häufiger Alltagsprobleme auf, etwa schlechte Schul- oder Arbeitsleistungen 

(70, 71), sowie eine höhere Unfallhäufigkeit (66). Auch der sozioökonomische Sektor ist betroffen: 

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass Patienten mit der Diagnose Narkolepsie signifikant 

häufiger arbeitslos waren oder ein geringeres Einkommen hatten als die gesunde Kontrollgruppe 

(72). Es wurde weiterhin festgestellt, dass Patienten mit Hypersomnien zentralnervösen 

Ursprungs häufig an einer Depression (71, 73) oder Übergewicht (74) leiden. 

 

Die Diagnose einer hypersomnischen Störung mittels Aktigraphie wurde bisher nicht empfohlen 

(4). Dennoch sind Studien publiziert worden, die den Nutzen der Aktigraphie bei Patienten mit 

hypersomnischen Störungen untersuchten: Filardi et al. beobachteten 39 Probanden mit 

Narkolepsie Typ I, 24 Probanden mit idiopathischer Hypersomnie sowie 30 gesunde Probanden, 

bei denen für sieben Tage Schlafparameter mittels Aktigraphie und Eigenangaben geschätzt 

wurden (75). Hier zeigten sich gute Ergebnisse hinsichtlich der Erfassung von Schlafqualität und 

täglichen Einschlafepisoden sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, wodurch 

eine zuverlässige Unterscheidung der Probanden mit Narkolepsie Typ I von der Kontrollgruppe 

gelang (75). Es konnte zudem die Anwendung der Aktigraphie zusätzlich zu PSG und MSLT bei 

Probanden mit Narkolepsie empfohlen werden, um so einen Eindruck über den Schlaf-Wach-

Rhythmus der Patienten über einen längeren Zeitraum zu ermöglichen (76). Durrer et al. sahen 
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in ihrer Studie, dass die Aktigraphie bei Probanden mit Narkolepsie zuverlässig nächtliche 

Schlafunterbrechungen sowie Schlafattacken am Tage detektieren konnte, solange diese 

Attacken eine Mindestdauer von 5 min aufwiesen (77). 

 

2.2.4 Weitere Schlafstörungen 
 

Der zirkadiane Rhythmus von Lebewesen weist annähernd 24 Stunden auf, ist bereits genetisch 

determiniert und synchronisiert sich täglich an den Hell-Dunkel-Zyklus (34). Widersprechen nun 

externe Faktoren, wie Schul- oder Arbeitszeiten sowie Freizeitaktivitäten, diesem internen 

Rhythmus, können zirkadiane Rhythmusschlafstörungen entstehen (34). Zur Diagnose einer 

zirkadianen Rhythmusschlafstörung müssen dabei folgende Kriterien erfüllt sein (34): 1) Es liegt 

eine chronische oder wiederkehrende Störung des Schlaf-Wach-Rhythmus‘ vor, verursacht durch 

eine Veränderung der zirkadianen Rhythmik oder eines Missverhältnisses des internen 

zirkadianen Rhythmus‘ und externen beruflichen, sozialen oder Umweltfaktoren. 2) Weiterhin 

verursacht die Störung des Tag-Nacht-Rhythmus‘ Symptome einer Insomnie und/oder 

Hypersomnie. 3) Abschließend werden klinisch signifikanter Stress oder Beeinträchtigungen in 

physischen, mentalen, sozialen oder schulischen/beruflichen Bereichen ausgelöst. (34) 

Fragebögen können Auskunft über den individuellen Chronotyp geben; dies bedeutet, zu welchen 

Zeiten der Patient optimaler Weise Ruhe- oder Aktivitätsphasen aufweist (4, 78, 79). Weiterhin 

können Aktigraphen eingesetzt werden, die idealerweise mindestens über einen Zeitraum von 

ein bis zwei Wochen getragen werden und so zusätzliche Informationen über den Schlaf-Wach-

Rhythmus des Patienten liefern (4). Therapeutisch wird der Einsatz von Melatonin sowie hellem 

Licht zur Resynchronisation empfohlen und soweit möglich die Anpassung externer Faktoren an 

den jeweiligen internen Rhythmus (4).  

 

Die Parasomnien sind eine heterogene Gruppe von Schlafstörungen, die im REM, NREM oder 

Übergang Schlaf/Wach auftreten (34). Dabei handelt sich um Bewegungen, Verhaltensmuster, 

Emotionen oder Wahrnehmungen, die je nach Ausprägung zu Schlafunterbrechungen, 

Verletzungen oder Effekten auf die psychische Gesundheit führen können (34). Schlafwandeln, 

Schlaftrunkenheit sowie Pavor nocturnus (Nachtangst) werden zu den NREM-Parasomnien 

gezählt; zu den REM-Parasomnien gehören Albträume, Schlaflähmungen sowie die REM-Schlaf-

Verhaltensstörung (34). Weiterhin zählen Enuresis (Bettnässen), schlafbezogene Essstörungen, 

Parasomnien durch Medikamente sowie Sprechen im Schlaf zur Gruppe der Parasomnien, wobei 

letzteres eher als Normvariante angesehen wird (34). Zur Diagnostik der Parasomnien empfiehlt 

sich eine Kombination aus Anamnese und PSG mit Videometrie, wodurch eine direkte 

Aufzeichnung der Verhaltensmuster im Schlaf ermöglicht wird sowie andere Schlafstörungen 

ausgeschlossen werden können (4). Die Therapie der Parasomnien kann durch 
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verhaltenstherapeutische Maßnahmen, bspw. das Erlernen von Entspannungstechniken, 

erfolgen; bei Pavor nocturnus sowie Schlafwandeln wird zusätzlich das antizipatorische Wecken 

empfohlen (4). Die Einnahme von Melatonin und/oder Clonazepam eignet sich zur Behandlung 

von REM-Schlaf-Verhaltensstörungen (4). 

 

Zu den Bewegungsstörungen im Schlaf zählen das Restless Legs Syndrom (RLS), die Periodic 

Limb Movement Disorder (PLMD), schlafbezogene Beinmuskelkrämpfe, schlafbezogener 

Bruxismus (Zähneknirschen), schlafbezogene rhythmische Bewegungsstörungen sowie 

schlafbezogene Bewegungsstörungen durch Medikamente (34). Charakteristisch für diese 

Gruppe sind meist einfache, stereotype Bewegungen, die zu Schlafunterbrechungen führen und 

einen subjektiven Leidensdruck bei den Patienten hervorrufen (34). Dabei nimmt das RLS eine 

Sonderposition ein: Die Beschwerden treten vor allem in Ruhe auf und ein Bewegen der Beine 

führt zur Besserung der Symptomatik (34). Mittels PSG kann die Anzahl periodischer 

Bewegungen der Extremitäten pro Stunde Schlaf (Periodic Limb Movement Index = PLMI) 

bestimmt werden; dabei handelt es sich um wiederkehrende, stereotype Bewegungen der Beine 

und Arme (34). Wichtig ist jedoch eine ausführliche Anamnese, da periodische Beinbewegungen 

auch bei Schlafgesunden auftreten können und ohne vorliegende Symptomatik keine PLMD 

diagnostiziert werden sollte (34). Die PSG ermöglicht nicht nur die Berechnung des PLMI, 

sondern auch die Objektivierung einer möglichen Schlaffragmentierung (4). Ein RLS kann meist 

klinisch diagnostiziert werden; zusätzliche Hinweise bietet die Symptomverbesserung bei 

Einnahme dopaminerger Substanzen; bei Unklarheit kann die PSG hinzugezogen werden (4). 

Therapiert wird ein RLS in erster Linie mit L-Dopa oder Non-Ergot-Dopaminagonisten (4). Zur 

Behandlung von Bruxismus werden Verhaltenstherapien empfohlen sowie kurzzeitig 

Clonazepam und L-Dopa bei akuter Symptomatik (4). 

 

2.3 Fragestellung 
 

Aufgrund der hohen Prävalenz von Schlafstörungen in der Allgemeinbevölkerung ist es 

erforderlich, zeit- und kosteneffektiv eine zuverlässige Diagnosestellung und dadurch den 

Erkrankten eine frühzeitige Behandlung zu ermöglichen. Dafür sind neben adäquater 

Anamneseführung und körperlicher Untersuchung insbesondere valide Verfahren zur Erfassung 

der Schlaf-Wach-Struktur erforderlich. 

 

Die Aktigraphie eignet sich bisher nicht nur zur Diagnostik und Einschätzung einzelner 

schlafmedizinischer Erkrankungen, sondern wird bereits in großen Populationsstudien 

verwendet: Die Nationale Kohorte (NAKO) ist eine Gesundheitsstudie, die seit 2014 insgesamt 
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200.000 Probanden deutschlandweit zufällig rekrutiert und über einen Zeitraum von etwa 25 bis 

30 Jahren beobachtet (80). Ziel ist es, Zusammenhänge zwischen den Lebensgewohnheiten und 

dem Auftreten verschiedener Erkrankungen (bspw. Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 

Tumorleiden) zu ergründen; so können zukünftigen Risikofaktoren erkannt und Maßnahmen zur 

Vorbeugung getroffen werden (80). Für die Analyse der Bewegungsmuster verwendet die NAKO 

bei einem Teil der Population die SOMNOwatch™ plus, einen Aktigraphen der SOMNOmedics 

GmbH (10, 80). Nach einwöchiger Tragedauer kann so bei den Probanden ein Aktivitätsprofil 

erstellt werden, das in die Beurteilung deren Lebensstils mit einbezogen wird (10, 80). 

 

Bisherige Studienergebnisse über die Messgenauigkeit der Aktigraphie  waren leider nicht 

einheitlich: Während verschiedene Studien gute Sensitivitäten und Spezifitäten für die 

Aktigraphie ermittelten (13, 81, 82), konnten in anderen Untersuchungen zwar hohe Sensitivitäten 

bei jedoch nur geringen Spezifitäten erfasst werden (14, 15, 60, 83-91). Insgesamt zeigt sich aber 

der Trend, dass die Aktigraphie Phasen der Wachheit nur unzureichend erkennt, während 

Epochen des Schlafes bereits sehr zuverlässig als solche detektiert werden. Die Aktigraphie wird 

empfohlen 1) zur Einschätzung der Schlafstruktur bei Patienten mit Insomnie, 2) zur Erfassung 

von Behandlungseffekten bei Schlafstörungen, 3) zur Diagnostik von zirkadianen 

Rhythmusschlafstörungen, 4) sowie zur Schlaf-Wach-Analyse bei Probanden, bei denen eine 

PSG nur schwer durchführbar ist (49). Zur Diagnostik von SBAS und Bewegungsstörungen im 

Schlaf kann die Aktigraphie nicht empfohlen werden (49). In einer aktuellen Studie aus dem Jahre 

2018 wurde zudem die Anwendung der Aktigraphie zur Erfassung der TST sowohl bei Probanden 

mit hypersomnischen Störungen als auch bei Probanden mit SBAS empfohlen; bei Probanden 

mit SBAS allerdings nur in Kombination mit HSAT-Geräten (50). 

 

Die meisten Studien betrachteten den Vergleich zwischen PSG und Aktigraphie-Aufzeichnung 

jeweils nur in einer Diagnosegruppe (60, 86, 92-98), ggf. im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe (82, 85, 99, 100). Ein direkter Vergleich von Probandengruppen mit 

unterschiedlichen Schlafstörungen hinsichtlich der Schlaf-Wach-Detektion mittels Aktigraphie 

erfolgte nur in wenigen Studien (20, 61, 87). 

 

Diese Ergebnisse motivierten uns, eine große Zahl an Probanden mit unterschiedlichen 

Schlafstörungen zu rekrutieren, die im Schlaflabor ähnlichen Umgebungsbedingungen 

ausgesetzt waren. Weiterhin sollte die Verwendung desselben Aktigraphie-Modells bei allen 

Probanden erfolgen, um so einen direkten Vergleich zwischen den Diagnosegruppen zu 

ermöglichen. Dazu entschieden wir uns für die Nutzung der SOMNOwatch™ plus, die sowohl in 

der NAKO als auch bereits in unserem Schlaflabor der Charité Anwendung findet. 
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Es entwickelte sich für die vorliegende Arbeit folgende zentrale Fragestellung: 

 

Ist die Aktigraphie eine geeignete Methode zur Schlaf-Wach-Erkennung bei Patienten mit 
schlafbezogenen Atmungsstörungen, Insomnien oder hypersomnischen Störungen? 
 

In diesem Zusammenhang soll untersucht werden, wie zuverlässig durch die Aktigraphie 

Epochen des Schlafes und der Wachheit erkannt werden. Dazu sollen Sensitivität, Spezifität, 

Korrektklassifikationsrate sowie prädiktive Werte für Schlaf- und Wachphasen berechnet werden. 

Weiterhin werden die Schlafparameter TST, SE, SOL und WASO ermittelt und auf signifikante 

Unterschiede zwischen der PSG und Aktigraphie-Aufzeichnung getestet. 

 

Abschließend soll die Frage geklärt werden, ob sich auch zwischen den Diagnosegruppen 

signifikante Unterschiede in der Schlaf-Wach-Analyse erkennen lassen und ob die Aktigraphie 

bei Patienten mit Schlafstörungen zur Erfassung des Schlafes empfohlen werden kann. 
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3 Methodik 
3.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
 

Es wurden Probanden eingeschlossen, die zu einer ambulanten oder stationären 

Diagnostiknacht eine PSG im Schlaflabor erhalten sollten. Zudem musste ein Mindestalter von 

18 Jahren vorliegen sowie das Einverständnis des Probanden nach mündlicher und schriftlicher 

Aufklärung erteilt worden sein. 

 

Patienten zur Therapienacht oder -kontrolle konnten nicht eingeschlossen werden. Ebenso stellte 

die Teilnahme an klinisch-pharmakologischen Prüfungen innerhalb der letzten vier Wochen vor 

Studieneinschluss ein Ausschlusskriterium dar. Es durfte keine neurologisch/psychiatrische 

Erkrankung vorliegen, die die Einwilligungsfähigkeit und/oder Compliance des Patienten 

beeinträchtigen könnte. Des Weiteren führte das Auftreten akuter, klinisch signifikanter 

Erkrankungen während der Studie zum Ausschluss. Der Alkohol- und Tabakkonsum wurde 

erfragt; Patienten mit ausgeprägtem Suchtverhalten konnten nicht in die Studie eingeschlossen 

werden. 

 

3.2 Studienablauf 
 

Das positive Ethikvotum wurde durch die Ethik-Kommission der Charité mit der 

Registrierungsnummer EA1/046/17 erteilt. 

 

Die Datenerhebung erfolgte im Rahmen der prospektiven Studie „Entwicklung von Algorithmen 

zur automatischen Erkennung von Mustern gestörter Atmung aus der Aktimetrie“ in 

Zusammenarbeit mit der NAKO in Halle. Die Studienteilnehmer wurden im Schlaflabor der 

Charité, Campus Virchow-Klinikum (CVK) sowie in der Advanced Sleep Research GmbH (ASR) 

untersucht; die erhobenen Daten anschließend für das Thema dieser Doktorarbeit aufbereitet 

und mitgenutzt. Es wurden für die vorliegende Arbeit Probanden berücksichtigt, die vom 11. April 

2017 bis zum 13. Dezember 2018 rekrutiert werden konnten. 

 

Die Probanden wurden sowohl schriftlich als auch mündlich über die Ziele und Inhalte der Studie 

aufgeklärt und deren Einverständnis eingeholt. Es wurde erfragt, ob sie sich bereit erklären 

würden, zusätzlich zu der PSG zwei Aktigraphen zu tragen: Die SOMNOwatch™ plus am 

Handgelenk inklusive EKG sowie den Aktigraph GT3X+ um die Hüfte. Letzterer findet für das 

Thema dieser Arbeit keine Anwendung und wird daher an dieser Stelle nicht weiter erörtert. 

Zusätzlich wurde für die Studie ein Fragebogen bereitgestellt, welcher Parameter wie 
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Vorerkrankungen, Schulbildung, Bettgehzeiten und den Mittagsschlaf erfasste. Diesen füllten die 

Probanden am Abend vor Messbeginn aus. 

 

Zunächst wurden jeden Abend die Uhrzeiten der verwendeten Computer geprüft und bei Bedarf 

sekundengenau angepasst. Anschließend mussten die Aktigraphen initialisiert werden. Dazu 

wurden die Patienten-ID sowie Aufzeichnungsbeginn und -ende der Aktigraphen eingestellt. Der 

Messzeitraum der Geräte wurde dabei von 20:00 Uhr des Messtages bis 09:00 Uhr des 

Folgetages festgelegt, damit die komplette Aufzeichnung von Licht aus bis Licht an erfasst 

werden konnte. Danach wurden die Aktigraphen von einem Studienmitarbeiter angelegt (siehe 

Abschnitt 3.3). Anschließend wurde der Patient von geschultem Personal des Schlaflabors 

entsprechend der AASM-Kriterien (7) für die PSG verkabelt. Sobald die Verkabelung 

abgeschlossen war, legte sich der Proband in sein Bett und die PSG-Aufzeichnung wurde 

gestartet. Nach erfolgter Bioeichung, bei der die Signale aus der PSG am Computer auf eine gute 

Signalqualität geprüft werden, wurde das Licht ausgeschaltet und in der Aufzeichnung der Marker 

„Licht aus“ gesetzt. Der Proband versuchte nun einzuschlafen. Er sollte von diesem Zeitpunkt an 

das Bett nur zum Schlafen nutzen, darin weder lesen noch fernsehen und das Zimmer 

ausschließlich für den Toilettengang verlassen. Falls in der Nacht Probleme auftraten, konnte er 

sich selbstverständlich bei der Nachtwache melden. Das Probandenzimmer wurde von 

Mitarbeitern des Schlaflabors nur auf ausdrücklichen Wunsch betreten oder wenn in der Nacht 

Signale aus der PSG unzureichend erfasst wurden und ggf. Kabel ausgetauscht werden mussten. 

 

Am nächsten Morgen wurde der Proband geweckt, das Licht eingeschaltet und der Marker „Licht 

an“ am Computer gesetzt. Mitarbeiter des Schlaflabors entfernten alle Sensoren der PSG und 

die Aktigraphen inklusive EKG-Kabel der SOMNOwatch™ plus. Es erfolgten für die Studie keine 

weiteren Messungen oder Tests danach. 
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3.3 Anlegen der Messgeräte 
 

Zunächst entkleidete der Studienteilnehmer seinen Oberkörper. Anschließend wurden die 

Elektrodenpositionen von einem hierfür geschulten Studienmitarbeiter aufgesucht (Abbildung 5) 

und mit einer Elektrodenpaste gepeelt, um abgestorbene Hautschuppen zu entfernen und das 

EKG-Signal zu verbessern. Nach Trocknen der entsprechenden Hautpartien wurden die 

Elektroden mit einem Elektrodenpflaster verbunden und aufgeklebt. 

 

Folgende Elektrodenpositionen wurden dabei aufgesucht: 

 

  Rote Elektrode: 1. ICR medioclavikulär rechts 

  Blaue Elektrode: 1. ICR medioclavikulär links 

  Grüne Elektrode: 5. ICR vordere Axillarlinie links 

 

Der Intercostalraum (ICR) beschreibt dabei den Bereich zwischen zwei Rippen; medioclavikulär 

bezeichnet die Mitte des Schlüsselbeines. Die vordere Axillarlinie wird ermittelt, in dem vom 

vorderen Beginn der Achsel gedanklich eine Linie am Oberkörper nach unten gezogen wird. 

 

Die SOMNOwatch™ plus sollte am nicht-dominanten Handgelenk getragen werden. 

Abschließend wurden EKG-Kabel und SOMNOwatch™ plus miteinander verbunden. 

 

 
Abbildung 5: SOMNOwatch™ plus angelegt am Probanden inklusive EKG 
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Die Verkabelung für die PSG erfolgte durch geschulte Mitarbeiter des Schlaflabors. Der Proband 

erhielt dabei die für eine PSG-Aufzeichnung erforderlichen Sensoren wie EEG, EOG, EMG von 

Kinn und Beinen, EKG, Nasenbrille, Thermistor, Pulsoxymeter und Atemgurte für Thorax und 

Abdomen (siehe Abschnitt 2.1.1). Im Schlaflabor der Charité wurden drei PSG-Systeme genutzt, 

die sich im Aussehen und Anlegen der Sensoren teilweise unterschieden, aber jeweils alle für die 

Studie erforderlichen Parameter detektierten. 

 

3.4 Aufzeichnungssysteme und Datenaufbereitung 

3.4.1 Polysomnographie 
 

Für die Datenerfassung standen folgende PSG-Systeme zur Verfügung: 

1. Embla® N7000 Hardware mit der Software RemLogic Version 3.4.1 (Embla systems, 

Broomfield, CO, United States) 

2. Alice Hardware in der Version Alice LE oder Alice 5; genutzt wurde die Software Alice 

Sleepware Version 2.8.78 (Heinen und Löwenstein, Bad Ems) 

3. SOMNOscreen Hardware in der Version SOMNOscreen™ plus oder SOMNO HD™; 

beide nutzten die Software DOMINO Version 2.8.0 (SOMNOmedics Randersacker) 

 

Die erhobenen Daten aus der PSG wurden entsprechend des jeweiligen Systems voranalysiert 

und durch hierfür ausgebildetes Personal des Schlaflabors nach den Kriterien der AASM (7) 

nachbearbeitet und korrigiert. Die Schlaf-Wach-Analyse des Probanden erfolgte im Zeitraum von 

„Licht aus“ bis „Licht an“. In 30-sekündigen Epochen wurde das Stadium Wach, N1, N2, N3 oder 

REM vergeben. Daraus konnte ein Schlafprofil, auch Hypnogramm genannt, generiert werden. 

Abbildung 6 zeigt beispielhaft eine PSG-Aufzeichnung aus dem Probandenkollektiv, bei dem 

durch einen Medizinisch-Technischen-Assistenten des Schlaflabors das Schlafstadium N3 

ermittelt wurde. Aus der Epochenanalyse konnten anschließend die notwendigen 

Schlafparameter berechnet werden. Dies erfolgte automatisiert durch das jeweilige System und 

wurde als PSG-Report für jeden Probanden einzeln extrahiert. Für die vorliegende Arbeit wurden 

die Parameter totale Schlafzeit (TST), Schlafeffizienz (SE), Einschlaflatenz (SOL) und Wachzeit 

nach Schlafbeginn (WASO) aus der PSG genutzt. Ebenfalls wurden die Schlaf-Wach-Stadien als 

Epochen exportiert, um einen direkten Epochenvergleich zwischen PSG und Aktigraphie zu 

ermöglichen und Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate zu berechnen. 
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Abbildung 6: PSG-Aufzeichnung eines Studienprobanden im Schlafstadium N3 (Tiefschlaf); dargestellt ist 
ein dreiminütiger Bildausschnitt aller Signale, die während der Nacht aufgezeichnet wurden 

 

3.4.2 Aktigraphie 
 

Für die Datenerhebung mittels Aktigraphie wurde die SOMNOwatch™ plus Hardware genutzt; 

die Datenanalyse erfolgte automatisiert durch die DOMINO light Software Version 1.3.0 

(SOMNOmedics Randersacker). Die Beschleunigungsmessung vollzog sich in drei Achsen mit 

einer Abtastrate von 128 Hz. Zur Festlegung einer Epoche als „Schlaf“ oder „Wach“ wurde der 

durchschnittliche Aktivitätswert der aktuellen Epoche sowie einer definierten Anzahl 

vorausgehender und nachfolgender Epochen ermittelt. Bei einem Überschreiten der 

Aktivitätsschwelle durch diesen Mittelwert wurde die Epoche als „Wach“, bei Unterschreiten 

entsprechend als „Schlaf“ definiert. Diese Bewertung der Epoche in Kombination mit den 

umliegenden Epochen hatte den Vorteil, dass Phasen kurzer Aktivität, die ebenfalls im 

Leichtschlaf auftreten können, nicht direkt als „Wach“ detektiert wurden. (101) 

 

Die SOMNOwatch™ plus bietet zusätzlich zur Schlaf-Wach-Analyse aus der Bewegung die 

Möglichkeit, ein 1-Kanal-EKG abzuleiten, sowie über das Anschließen einer Nasenbrille ein Flow-

Signal zu generieren. Für unsere Studie wurde das EKG der SOMNOwatch™ plus zur 

Synchronisation mit dem EKG aus der PSG genutzt. Auf die Verwendung einer Nasenbrille in 

Kombination zur Aktigraphie wurde verzichtet, da kein zusätzlicher Nutzen im Vergleich zur 

Detektion des Flow-Signals aus der PSG hätte gezogen werden können und die Probanden nicht 

zusätzlich belastet werden sollten. 
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3.4.3 Synchronisation beider Messmethoden 
 

Nach Abschluss der Aufzeichnungen exportierten Studienmitarbeiter der Charité die 

anonymisierten Daten im EDF-Format und schickten diese an unsere Kooperationspartner des 

Institutes für Physik, Universität Halle (Saale). Dort wurden für die Synchronisation von PSG und 

Aktigraphie die RR-Intervalle der EKG beider Messmethoden genutzt. Die zeitliche Verschiebung 

von PSG- und Aktigraphie-Aufzeichnung um 2 Uhr nachts wurde erfasst und der entsprechende 

Wert auf die Uhrzeiten des Aktigraphen hinzuaddiert. Somit wurde die PSG als Standard 

festgelegt und nur die Aufzeichnungen der Aktigraphie zeitlich angepasst. Dadurch konnte eine 

Synchronisation von +/- zwei Sekunden für die Nacht gewährleistet werden. Dies war nicht 

möglich, sobald große Sprünge in der PSG-Aufzeichnung auftraten oder die Synchronisation 

generell inakkurat war. Für diese Studie wurden sechs Error Codes festgelegt, die in Tabelle 2 

näher erläutert sind. 

 

Für die Beantwortung der hier aufgeführten Fragestellung konnten Probanden mit einem Error 

Code von null bis drei eingeschlossen werden. Aufzeichnungen mit einem Error Code von vier 

oder fünf wiesen eine stark eingeschränkte Synchronisation auf und konnten daher nicht für die 

Berechnungen berücksichtigt werden. 

 

Tabelle 2: Error Codes und ihre Bedeutung 
 

Error Code 
 

Beschreibung 
 

0 
 

Synchronisation sehr gut 
 

1 
 

Synchronisation gut, Genauigkeit bis auf 0,1 s 
 

2 
 

Synchronisation fehlerhaft, Genauigkeit bis auf 1 s 
 

3 
 

Sprünge, Genauigkeit bis auf 2 s 
 

4 
 

sehr ungenau, viele Abschnitte wegen schlechter EKG-Qualität 

von PSG und/oder Aktigraphie nicht synchronisierbar 
 

5 
 

keine Synchronisation möglich 

 

 

 

 



 36 

3.5 Statistik 
 

Die statistischen Berechnungen wurden mit IBM SPSS Statistics Version 25 durchgeführt. Eine 

statistische Beratung erfolgte im Institut für Biometrie und Klinische Epidemiologie der Charité. 

 

Es wurden zunächst die drei Diagnosegruppen SBAS, Insomnien und hypersomnische 

Störungen getrennt voneinander betrachtet und analysiert. Diagnostikgruppen mit einer nur 

geringen Probandenanzahl (Bewegungsstörungen im Schlaf n = 8) konnten nicht berücksichtigt 

werden. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgte jeweils in den einzelnen Gruppen, anschließend 

im Gruppenvergleich. 

 

Zum Vergleich der Schlaf-Wach-Analyse der PSG und Aktigraphie wurden Bland-Altman-Plots 

erstellt, die nach der von Bland, J.M. und Altman, D.G. publizierten Methode (102) angefertigt 

wurden. Dabei wurden die Mittelwerte beider Messmethode auf der x-Achse, die Differenzen auf 

die y-Achse aufgetragen. Der Mittelwert ist definiert als die Summe aus PSG-Wert und 

Aktigraphie-Wert geteilt durch zwei. Die Differenz bildet sich aus dem PSG-Wert minus dem 

Aktigraphie-Wert. Ist die ermittelte Differenz positiv, unterschätzt die Aktigraphie den jeweiligen 

Parameter im Vergleich zum Goldstandard PSG. Entsprechend wird bei einer negativen Differenz 

der Schlafparameter von der Aktigraphie überschätzt. In dem Bland-Altman-Plot wurden als 

horizontale Linie die mittlere Differenz (über allen Probanden in der jeweiligen Diagnosegruppe) 

aufgetragen. Weiterhin wurde eine obere und untere Übereinstimmungsgrenze festgesetzt. Diese 

ist definiert als die mittlere Differenz der beiden Messmethoden ± 1,96 x Standardabweichung 

der Differenz. (102) 

 

Es wurde weiterhin berechnet, ob sich die Schlafparameter aus der PSG und Aktigraphie 

signifikant voneinander unterschieden. Als parametrisches Verfahren fand der t-Test, als nicht 

parametrisches Verfahren der Wilcoxon-Test Anwendung. Zur Prüfung von signifikanten 

Unterschieden zwischen den Probandengruppen wurde der Kruskal-Wallis-Test mit 

anschließender Bonferroni-Korrektur durchgeführt. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 

festgesetzt. 

 

Außerdem wurden die Epochen der PSG und Aktigraphie miteinander verglichen. Bei beiden 

Methoden betrug die Epochenlänge 30 Sekunden. Die Aktigraphie detektierte eine Epoche 

entweder als „Schlaf“ oder „Wach“; die PSG hingegen unterteilte die Schlafepochen noch nach 

den jeweiligen Stadien N1, N2, N3 oder REM (siehe Abschnitt 2.1). Diese Epochen wurden für 

unsere Berechnungen einheitlich als „Schlaf“ gewertet und damit ein direkter Vergleich von PSG 

und Aktigraphie ermöglicht. Es wurden Kreuztabellen erstellt, anhand derer die Sensitivität, 
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Spezifität und Korrektklassifikationsrate berechnet werden konnten (Tabelle 3). Die PSG diente 

dabei als Referenzmethode. Die Sensitivität gibt an, wie gut die Aktigraphie Epochen des 

Schlafes erkannte (d / (b + d)). Spezifität hingegen erlaubt Aussagen darüber, wie gut „Wach“ 

durch die Aktigraphie im Vergleich zur PSG erfasst wurde (a / (a + c)). Zusätzlich wurde zur 

Bestimmung der Korrektklassifikationsrate die Summe der richtig ermittelten Schlaf- und Wach-

Epochen im Verhältnis zur Gesamtheit aller Epochen gesetzt ((a + d) / (a + b + c + d)). Weiterhin 

wurden prädiktive Werte berechnet. Der prädiktive Wert für „Schlaf“ gibt dabei an, mit welcher 

Wahrscheinlichkeit der Patient tatsächlich schlief, wenn die Aktigraphie eine Epoche als „Schlaf“ 

detektierte (d / (c + d)). Der prädiktive Wert für „Wach“ beschreibt, mit welcher Wahrscheinlichkeit 

eine tatsächliche Wachepoche vorlag, wenn diese anhand der Aktigraphie als solche klassifiziert 

wurde (a / (a + b)). Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate wurden anschließend zur 

besseren Veranschaulichung als Box-Plots dargestellt. 

 
Tabelle 3: Kreuztabelle zur Darstellung der Schlaf-Wach-Epochen aus PSG und Aktigraphie 

 

 
 

PSG Wach 
 

PSG Schlaf 
 

Gesamt 
 

Aktigraphie Wach 
 

a 
 

b 
 

a + b 
 

Aktigraphie Schlaf 
 

c 
 

d 
 

c + d 
 

Gesamt 
 

a + c 
 

b + d 
 

a + b + c + d 
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4 Ergebnisse 
4.1 Studienpopulation 
 

Es konnten in dem vorgesehenen Zeitraum 419 Patienten rekrutiert werden (Abbildung 7). Unter 

den Drop-Outs wurde bei vier Probanden die Teilnahme zurückgezogen. Es musste weiterhin ein 

Proband ausgeschlossen werden, bei dem in der Nacht durch das medizinische Personal 

spontan von einer Diagnostik- auf eine Therapienacht gewechselt wurde. Dieses Prozedere 

konnte insbesondere bei Patienten mit SBAS angewendet werden, die sehr viele Atemaussetzer 

in der Nacht aufwiesen und daraufhin noch in derselben eine Atemmaske erhalten sollten. 

 

 
Abbildung 7: Einteilung der Studienpopulation 
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Bei 22 Probanden konnte keine ausreichende Synchronisation von PSG und Aktigraphie erreicht 

werden; der Error Code betrug 4 oder 5 (Tabelle 2 und 4). Des Weiteren lagen bei neun 

Studienteilnehmern unvollständige Daten vor. Hier waren insbesondere fehlende PSG- und/oder 

Aktigraphie-Aufzeichnungen sowie geteilte Messungen oder Messunterbrechungen während der 

Nacht ausschlaggebend für einen Ausschluss. Zur klaren Abgrenzung der Gruppen mussten 

weiterhin diejenigen Studienteilnehmer ausgeschlossen werden, bei denen mehr als eine 

schlafbezogene Diagnose gestellt wurde. Dies war bei 99 Probanden der Fall. Zuletzt wurden 

diejenigen Probanden nicht mit einbezogen, die keine SBAS, Insomnie oder hypersomnische 

Störung als Diagnose vorwiesen. Entsprechend den Kriterien der ICSD-3 (34) wurde dabei bei 

acht Probanden eine Bewegungsstörung im Schlaf und bei zehn Probanden eine Parasomnie 

diagnostiziert. Sechs Teilnehmer wiesen eine zirkadiane Rhythmusschlafstörung auf, elf litten an 

sonstigen Schlafstörungen. Bei 16 Patienten konnte noch keine abschließende Diagnose 

vergeben werden; kein Hinweis auf eine Schlafstörung bestand bei 21 Probanden. 

 
Tabelle 4: Error Codes der Probandenmessungen 

 

Error Code 
 

Anzahl 
 

0 
 

290 
 

1 
 

22 
 

2 
 

11 
 

3 
 

60 
 

4 oder 5 
 

22 

 
Tabelle 4 verdeutlicht, dass bei 290 Probanden eine sehr gute Synchronisation von PSG- und 

Aktigraphie-Aufzeichnung realisiert wurde. Dies entspricht einem Anteil von 71,6% aller 

Messungen, für die ein Error Code vergeben werden konnte. Insgesamt wiesen 383 Probanden 

einen Error Code von 3 oder besser auf. Dies wurde für die vorliegende Arbeit als Kriterium für 

eine ausreichende Synchronisation von PSG und Aktigraphie festgelegt und ermöglichte den 

direkten Vergleich der Schlaf-Wach-Epochen beider Messmethoden. 

 

Unter allen Studienteilnehmern konnte bei 383 Probanden eine Datenauswertung erfolgen; 

dieser Anteil wird im Folgenden als Gesamtpopulation bezeichnet (Tabelle 5). Die 

Gesamtpopulation wies eine durchschnittliche TST von 369,6 min (SD ± 72,8) auf. Die 

Aktigraphie ermittelte anhand der automatischen Analyse der installierten Software eine mittlere 

TST von 407,1 min (SD ± 65,8), womit die TST durch die Aktigraphie signifikant um 
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durchschnittlich 37,5 min überschätzt wurde (p < 0,01). Ebenfalls signifikant überschätzt wurde 

die SE der Gesamtpopulation um durchschnittlich 8,2% (p < 0,01). Anhand der PSG ergab sich 

eine mittlere SE von 81,2% (SD ± 12,8), während durch die Aktigraphie ein Mittelwert von 89,4% 

(SD ± 9,7) detektiert wurde. Durch die Aktigraphie unterschätzt wurden jeweils die SOL um 

durchschnittlich 13,7 min (PSG: 20,5 ± 21,6 min; Aktigraphie: 6,8 ± 10,1 min) und die WASO um 

durchschnittlich 24,0 min (PSG: 64,4 ± 50,7 min; Aktigraphie: 40,4 ± 40,6 min). Der 

Messunterschied dieser beiden Parameter zeigte sich ebenfalls statistisch signifikant (p < 0,01). 

Der größte Anteil an den Schlafphasen bestand für das Stadium N2 mit 43,5%, gefolgt von 

Stadium N1 mit 21,2%, Stadium N3 mit 18,7% und einem geringsten Anteil des Stadiums REM 

mit 16,5%. 

 
Tabelle 5: Beschreibung der Gesamtpopulation 

 

 
 

Mittelwert 
 

SD 
   

  Alter (Jahre) 
 

49,8 
 

14,1 

  BMI (kg/m²) 28,0 5,8 

  TST (min) 369,6 72,8 

  SE (%) 81,2 12,8 

  SOL (min) 20,5 21,6 

  WASO (min) 64,4 50,7 

  N1 in TST (%) 21,2 14,7 

  N2 in TST (%) 43,5 12,2 

  N3 in TST (%) 18,7 10,5 

  REM in TST (%) 16,5 8,4 

  AHI (n/h) 15,2 19,6 

  PLMI (n/h) 14,1 25,7 

  HF (n/min) 62,8 9,6 

 
In der Stichprobe befanden sich 51,7% männliche und 48,3% weibliche Probanden. Der 

durchschnittliche Body-Mass-Index (BMI) lag bei 28,0 kg/m². Über die Vorerkrankungen wurden 

folgende Angaben getroffen: 4,2% erlitten in der Vergangenheit einen Herzinfarkt, 5,0% einen 

Schlafanfall, 29,0% einen Bandscheibenvorfall. Es gaben 7,3% der Teilnehmer an, an einer 

Herzinsuffizienz erkrankt zu sein; 42,6% litten an einer arteriellen Hypertonie, 9,9% an Diabetes, 

7,8% an einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) und 13,3% an Asthma. 

Weiterhin klagten 26,6% der Probanden über Refluxbeschwerden; bei 34,5% wurde bereits in 

der Vergangenheit eine Depression, bei 14,4% eine Migräne diagnostiziert. 
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4.2 Schlafbezogene Atmungsstörungen 

4.2.1 Beschreibung der Population 
 

Das mittlere Alter der Probandengruppe mit Diagnose einer SBAS betrug 53,2 Jahre (Tabelle 6). 

Es konnten 93 Männer und 45 Frauen dieser Gruppe zugeordnet werden, somit überwog der 

Anteil männlicher Probanden mit 67,4%. Der durchschnittliche BMI lag bei 30,7 kg/m². Anhand 

der ICSD-3-Kriterien (34) wurde bei 95,7% der Probanden eine obstruktive Schlafapnoe 

diagnostiziert; der restliche Anteil litt an einer gemischten Schlafapnoe. Es gaben 60,3% der 

Patienten an, bereits an einer arteriellen Hypertonie erkrankt zu sein. Weiterhin erlitten 33,8% in 

der Vergangenheit einen Bandscheibenvorfall; über Refluxbeschwerden klagten 29,4%. Bei 

28,7% der Probanden wurde in der Vergangenheit eine Depression diagnostiziert. Die 

Studienteilnehmer wiesen eine mittlere SE von 79,0% auf, benötigten im Durchschnitt 17,9 min 

zum Einschlafen und blieben nach Schlafbeginn durchschnittlich 75,5 min wach. Schlafstadium 

N2 trat in der Nacht am häufigsten auf; REM-Schlaf wurde am wenigsten detektiert. 

 
Tabelle 6: Analysepopulation mit Diagnose einer SBAS 

 

 
 

Mittelwert 
 

SD 
   

  Alter (Jahre) 
 

53,2 
 

11,4 

  BMI (kg/m²) 30,7 5,6 

  TST (min) 351,5 67,0 

  SE (%) 79,0 12,6 

  SOL (min) 17,9 16,4 

  WASO (min) 75,5 53,4 

  N1 in TST (%) 24,9 16,5 

  N2 in TST (%) 42,9 12,4 

  N3 in TST (%) 17,3 10,9 

  REM in TST (%) 14,9 7,6 

  AHI (n/h) 30,5 22,9 

  PLMI (n/h) 12,4 17,6 

  HF (n/min) 63,2 10,1 
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Weiterhin wurde der AHI der Probanden mit diagnostizierter SBAS in die drei Schweregrade leicht 

(AHI < 15), mittel (AHI ≥ 15 und < 30) und schwer (AHI ≥ 30) eingeteilt und in Abbildung 8 visuell 

veranschaulicht. Bei 31,2% der Probanden wurden in der Aufzeichnungsnacht weniger als 15 

Atemaussetzer pro Stunde Schlaf detektiert; bei 28,2% war bereits ein mittelgradiger Befund zu 

verzeichnen. Den größten Anteil nahmen die Probanden mit einem AHI von mindestens 30 ein: 

Bei 40,6% lag zum Diagnosezeitpunkt bereits eine schwere Schlafapnoe vor. 

 

 
 

Abbildung 8: AHI der Probandengruppe mit SBAS eingeteilt nach Schweregrad 

 

 
  

31,2% 
 

40,6% 
 

28,2% 
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4.2.2 Totale Schlafzeit 
 

In der Probandengruppe mit Diagnose einer SBAS wurde durch die PSG eine durchschnittliche 

TST von 351,5 min (SD ± 67,0) ermittelt. Die automatische Auswertung der Aktigraphie-

Aufzeichnung mit der Hersteller-Software ergab einen Mittelwert von 395,6 min (SD ± 62,1). 

Somit überschätzte die Aktigraphie die TST um durchschnittlich 44,1 min; dieser Unterschied 

erwies sich als statistisch signifikant (p < 0,01). Die Streuung der Messwerte ist in Abbildung 9 

dargestellt. Die Übereinstimmungsgrenzen wurden bei 53 min und -141,1 min festgesetzt. Es 

ließen sich wenige Ausreißerwerte außerhalb dieser Übereinstimmungsgrenzen erkennen, die 

tendenziell bei niedrigen mittleren TST auftraten. 

 

 
Abbildung 9: Bland-Altman-Plot der ermittelten TST von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit SBAS 
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4.2.3 Schlafeffizienz 
 

Probanden mit SBAS wiesen eine durchschnittliche SE von 79,0% auf (SD ± 12,6). Die 

Aktigraphie detektierte eine mittlere SE von 88,9% (SD ± 10,2) und überschätzte diesen 

Parameter damit signifikant um 9,9% Punkte (p < 0,01). Dieses Ergebnis wurde in einem Bland-

Altman-Plot veranschaulicht (Abbildung 10). Bei einer Standardabweichung der mittleren 

Differenz von 10,7% ergab sich ein oberes Limit bei 11,2% sowie ein unteres Limit bei -30,9%. 

Es zeigte sich ein klarer Trend, dass die Datenpunkte bei höheren mittleren SE weniger streuten 

als bei niedrigeren. Insbesondere bei durchschnittlichen SE unter 80% ließen sich vermehrt 

Ausreißer finden. 

 

 
Abbildung 10: Bland-Altman-Plot der ermittelten SE von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit SBAS 
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4.2.4 Einschlaflatenz 
 

Die SOL betrug durchschnittlich 17,9 min (SD ± 16,4), wohingegen die Aktigraphie bei einem 

Mittelwert von 5,6 min (SD ± 5,9) die SOL der Probandengruppe um durchschnittlich 12,3 min 

unterschätzte. Diese Differenz zwischen PSG und Aktigraphie erwies sich als statistisch 

signifikant (p < 0,01). Die obere Übereinstimmungsgrenze wurde bei 43,4 min, die untere 

Übereinstimmungsgrenze bei -18,8 min festgelegt. Der Bland-Altman-Plot (Abbildung 11) 

verdeutlicht, dass niedrige Einschlaflatenzen zuverlässiger von der Aktigraphie detektiert wurden. 

Betrugen die Mittelwerte von PSG und Aktigraphie über 30 min, wurde der Parameter durch die 

Analysesoftware der SOMNOwatch™ plus stets unterschätzt. 

 

 
Abbildung 11: Bland-Altman-Plot der ermittelten SOL von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit SBAS 
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4.2.5 Wachzeit nach Schlafbeginn 
 

Patienten mit diagnostizierter SBAS blieben nach Schlafbeginn durchschnittlich 75,5 min wach 

(SD ± 53,4). Die Aktigraphie ermittelte eine WASO von durchschnittlich 43,7 min (SD ± 45,3). 

Somit wurde der Parameter durch die Aktigraphie signifikant um 31,8 min unterschätzt (p < 0,01). 

Abbildung 12 verdeutlicht die Übereinstimmungsgrenzen bei 126,7 min und -63,1 min. Niedrige 

WASO wurden mittels Aktigraphie zuverlässig erkannt. Die Differenzen von PSG und Aktigraphie 

zeigten sich nahe null, was einer perfekten Übereinstimmung entsprach. Mit zunehmender 

WASO streuten die Datenpunkte und es fanden sich Ausreißerwerte außerhalb der 

Übereinstimmungsgrenzen. 

 

 
Abbildung 12: Bland-Altman-Plot der ermittelten WASO von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
SBAS 
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4.2.6 Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate 
 

Die Aktigraphie erreichte bei Probanden mit der Diagnose einer SBAS im Durchschnitt eine 

Sensitivität von 96,1% (SD ± 7,1), eine Spezifität von 38,7% (SD ± 21,4) und eine 

Korrektklassifikationsrate von 84,5% (SD ± 9,4). Der prädiktive Wert für „Schlaf“ betrug im Mittel 

85,3% (SD ± 10,9), der prädiktive Wert für „Wach“ durchschnittlich 79,0% (SD ± 18,0). Sensitivität, 

Spezifität und Korrektklassifikationsrate sind in Abbildung 13 zur Visualisierung als Box-Plots 

dargestellt. Es konnten Sensitivitäten von 44,2% bis 100% ermittelt werden, dabei zeigten sich 

im Box-Plot einige Ausreißer unterhalb der 90%-Linie. Die Spezifität schwankte von 1,5% bis 

95,6%. Die Korrektklassifikationsrate zeigte einen Minimalwert von 39,9%, der als Ausreißerwert 

gekennzeichnet wurde. Der Maximalwert betrug 97,9%.  

 

 
Abbildung 13: Grafische Darstellung der Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate als Box-Plot 
bei Probanden mit SBAS 
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4.3 Insomnien 

4.3.1 Beschreibung der Population 
 

In der Studienpopulation wurden insgesamt 38 Probanden mit einer Insomnie diagnostiziert. Der 

Anteil weiblicher Probanden überwog mit 79,0%. Das Durchschnittsalter betrug 51,5 Jahre mit 

einem durchschnittlichen BMI von 25,1 kg/m² (Tabelle 7). Der Anteil an nichtorganischer Insomnie 

überwog mit 94,7%; die restlichen 5,3% der Teilnehmer wiesen eine organische Insomnie auf. 

Bei 31,6% der Patienten wurde in der Vergangenheit eine arterielle Hypertonie diagnostiziert, bei 

39,5% eine Depression. Weitere 39,5% erlitten bereits einen Bandscheibenvorfall und 26,3% der 

Subpopulation klagten über Refluxbeschwerden. Es wurde in der PSG-Aufzeichnung eine 

mittlere SE von 83,7% detektiert. Die Probanden benötigten im Durchschnitt 22,7 min, um 

einzuschlafen und blieben anschließend durchschnittlich 52 min wach. Der Anteil an REM-Schlaf 

in der TST war mit 18,1% am geringsten, der Anteil an Schlafstadium N2 mit 43,5% am höchsten. 

Die Probanden hatten einen niedrigen AHI von 3,0/h, ebenso einen niedrigen PLMI von 3,3/h. 

 
Tabelle 7: Analysepopulation mit Diagnose einer Insomnie 

 

 
 

Mittelwert 
 

SD 
   

  Alter (Jahre) 
 

51,5 
 

13,8 

  BMI (kg/m²) 25,1 3,8 

  TST (min) 379,5 56,2 

  SE (%) 83,7 9,2 

  SOL (min) 22,7 17,8 

  WASO (min) 52,0 38,4 

  N1 in TST (%) 18,8 13,1 

  N2 in TST (%) 43,5 11,5 

  N3 in TST (%) 19,6 10,0 

  REM in TST (%) 18,1 7,0 

  AHI (n/h) 3,0 3,0 

  PLMI (n/h) 3,3 6,6 

  HF (n/min) 62,5 9,2 
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4.3.2 Totale Schlafzeit 
 

Probanden mit der Diagnose Insomnie schliefen durchschnittlich 379,5 min (SD ± 56,2) in der 

Zeit zwischen Licht aus und Licht an. Die automatisch mit der Herstellersoftware ausgewertete 

Aktigraphie ermittelte hingegen einen Wert von 408,0 min (SD ± 52,5). Somit wurde die TST 

durch die Aktigraphie im Mittel um 28,5 min überschätzt. Der Unterschied zwischen ermittelter 

TST durch die PSG und Aktigraphie erwies sich als statistisch signifikant (p < 0,01). Es wurden 

anhand der Standardabweichung der mittleren Differenz von 27,0 min eine obere 

Übereinstimmungsgrenze bei 24,4 min und eine untere Übereinstimmungsgrenze bei -81,3 min 

festgesetzt. Abbildung 14 verdeutlicht, dass sich sämtliche Werte innerhalb dieser Grenzen 

befanden. Es war kein klarer Trend in der Streuung der Messwerte erkennbar. 

 

 
Abbildung 14: Bland-Altman-Plot der ermittelten TST von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
Insomnie 
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4.3.3 Schlafeffizienz 
 

Die Aktigraphie ermittelte bei Patienten mit insomnischer Schlafstörung eine durchschnittliche SE 

von 90,0% (SD ± 7,3), wohingegen die tatsächliche SE im Durchschnitt 83,7% (SD ± 9,2) betrug. 

Die Aktigraphie überschätzte die SE der Probanden signifikant um 6,3% Punkte (p < 0,01). In 

Abbildung 15 wurden die obere Übereinstimmungsgrenze bei 5,4% sowie die untere 

Übereinstimmungsgrenze bei -18,0% veranschaulicht. Alle Datenpunkte befanden sich innerhalb 

dieser Grenzen, es waren keine Ausreißer erkennbar. Es zeigte sich ein leichter Trend, dass 

höhere Schlafeffizienzen zuverlässiger durch die Aktigraphie detektiert wurden als niedrigere. 

Nur in wenigen Fällen erfolgte eine Unterschätzung der Schlafeffizienz durch die automatische 

Analysesoftware der Aktigraphie. 

 

 
Abbildung 15: Bland-Altman-Plot der ermittelten SE von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit Insomnie 

 

 

  



 51 

4.3.4 Einschlaflatenz 
 

Anhand der PSG-Auswertung wurde eine durchschnittliche SOL der Probanden von 22,7 min 

(SD ± 17,8) ermittelt. Die Aktigraphie detektierte eine mittlere SOL von 11,1 min (SD ± 17,7) und 

unterschätzte die SOL signifikant um durchschnittlich 11,6 min (p < 0,01). Dabei zeigte sich im 

Bland-Altman-Plot (Abbildung 16) eine klare Tendenz, dass niedrige SOL sehr gut von der 

Aktigraphie erkannt wurden, wohingegen die Datenpunkte mit zunehmender SOL weiter um den 

Mittelwert streuten. Des Weiteren ließen sich Werte außerhalb der Übereinstimmungsgrenzen 

finden. Diese traten erst bei Mittelwerten von PSG und Aktigraphie über 30 min auf. Das obere 

Limit lag dabei bei 54,7 min; ein unteres Limit wurde bei -31,6 min aufgetragen. 

 

 
Abbildung 16: Bland-Altman-Plot der ermittelten SOL von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
Insomnie 
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4.3.5 Wachzeit nach Schlafbeginn 
 

Die durchschnittliche WASO betrug 52,0 min (SD ± 38,4). Die Aktigraphie detektierte einen 

Mittelwert von 34,8 min (SD ± 26,8). Somit wurde die WASO anhand der Aktigraphie signifikant 

um durchschnittlich 17,2 min unterschätzt (p < 0,01). Die Übereinstimmungsgrenzen wurden bei 

69,5 und -35,1 min festgesetzt. In Abbildung 17 ließ sich ein Ausreißer erkennen; die restlichen 

Werte lagen innerhalb der Übereinstimmungsgrenzen. Im Bland-Altman-Plot zeigte sich, dass 

niedrigere WASO durch die Aktigraphie zuverlässig detektiert wurden (Differenz aus PSG und 

Aktigraphie nahe null) oder tendenziell sogar überschätzt wurden. Mit zunehmenden Mittelwerten 

von PSG und Aktigraphie zeigte sich auch eine vermehrte Unterschätzung der WASO durch die 

Aktigraphie-Software. 

 

 
Abbildung 17: Bland-Altman-Plot der ermittelten WASO von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
Insomnie 
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4.3.6 Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate 
 

Bei Probanden mit der Diagnose Insomnie konnten für die Aktigraphie durchschnittlich eine 

Sensitivität von 97,3% (SD ± 2,2), eine Spezifität von 46,2% (SD ± 20,1) sowie eine 

Korrektklassifikationsrate von 89,3% (SD ± 4,9) erfasst werden. Der prädiktive Wert für „Schlaf“ 

ergab 90,5% (SD ± 6,1), der prädiktive Wert für „Wach“ 75,9% (SD ± 16,4). Abbildung 18 

verdeutlicht, dass die Sensitivität nur geringe Schwankungen in einem Bereich von 92,5% bis 

100% aufwies, wohingegen die Spezifität der SOMNOwatch™ plus in einem deutlich größeren 

Bereich von 10,7% bis 88,1% schwankte. Die Korrektklassifikationsrate zeigte Ausprägungen 

zwischen 77,0% und 96,6%. Bei keinem der genannten Parameter ließen sich im Box-Plot 

Ausreißer feststellen. 

 

 
Abbildung 18: Grafische Darstellung der Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate als Box-Plot 
bei Probanden mit Insomnie 
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4.4 Hypersomnische Störungen 

4.4.1 Beschreibung der Population 
 

Insgesamt konnten 36 Probanden in die Gruppe mit Diagnose einer hypersomnischen Störung 

eingeteilt werden. Davon überwog der Anteil weiblicher Probanden mit 55,6%. Das 

Durchschnittsalter betrug 39 Jahre mit einem mittleren BMI von 25,3 kg/m² (Tabelle 8). Bei 33,3% 

der Probanden wurde eine idiopathische Hypersomnie diagnostiziert, bei 13,9% eine organische 

Hypersomnie. Bei einem Viertel der Probanden lag eine Narkolepsie vor, davon wies ein Proband 

Kataplexien auf. Für die restlichen 27,8% konnte noch keine eindeutige Zuordnung zu einer der 

Subgruppen erfolgen. Bei 44,4% der Patienten wurde in der Vergangenheit eine Depression 

diagnostiziert; 13,9% hatten eine arterielle Hypertonie, 19,4% Refluxbeschwerden. Weiterhin 

gaben 19,4% an, bereits einen Bandscheibenvorfall erlitten zu haben. Die Teilnehmer schliefen 

im Durchschnitt 86,5% des Messzeitraumes. Dabei nahm das Schlafstadium N2 den größten 

prozentualen Anteil ein, Schlafstadium N1 den geringsten Anteil. Die Probanden benötigen 

durchschnittlich 25,8 min zum Einschlafen und blieben dann im Mittel 40,8 min wach. 

 
Tabelle 8: Analysepopulation mit Diagnose einer hypersomnischen Störung 

 

 
 

Mittelwert 
 

SD 
   

  Alter (Jahre) 
 

39,0 
 

15,3 

  BMI (kg/m²) 25,3 4,1 

  TST (min) 419,5 56,1 

  SE (%) 86,5 7,2 

  SOL (min) 25,8 25,2 

  WASO (min) 40,8 26,6 

  N1 in TST (%) 17,2 10,7 

  N2 in TST (%) 42,3 8,8 

  N3 in TST (%) 20,8 9,6 

  REM in TST (%) 19,7 7,9 

  AHI (n/h) 2,2 1,8 

  PLMI (n/h) 3,5 5,1 

  HF (n/min) 61,1 8,6 
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4.4.2 Totale Schlafzeit 
 

Bei den Probanden mit Diagnose einer hypersomnischen Schlafstörung ermittelte die PSG eine 

durchschnittliche TST von 419,5 min (SD ± 56,1), während die bereitgestellte Herstellersoftware 

für die Aktigraphie eine durchschnittliche TST von 452,5 min (SD ± 64,3) detektierte. Somit wurde 

die TST im Mittel um 33,0 min durch die Aktigraphie überschätzt. Diese Abweichung vom 

tatsächlichen Wert erwies sich als statistisch signifikant (p < 0,01). Die obere 

Übereinstimmungsgrenze wurde bei 44,2 min festgesetzt, die untere Übereinstimmungsgrenze 

bei -110,1 min. Abbildung 19 veranschaulicht, dass sich bis auf einen Ausreißer alle Werte 

innerhalb dieser Übereinstimmungsgrenzen befanden; ein klarer Trend hinsichtlich deren 

Streuung war nicht erkennbar. 

 

 
Abbildung 19: Bland-Altman-Plot der ermittelten TST von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
hypersomnischer Störung 
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4.4.3 Schlafeffizienz 
 

Die untersuchte Probandengruppe wies in der PSG eine mittlere SE von 86,5% (SD ± 7,2) auf. 

Da die Aktigraphie eine durchschnittliche SE von 92,9% (SD ± 4,7) ermittelte, wurde somit die 

SE von der Aktigraphie signifikant um durchschnittlich 6,4% Punkte überschätzt (p < 0,01). Bei 

einer Standardabweichung der mittleren Differenz von 7,2% ergab sich ein oberes Limit von 7,7% 

und ein unteres Limit von -20,6% (Abbildung 20). Es ließ sich eine leichte Tendenz erkennen, 

dass höhere SE von der Aktigraphie zuverlässiger erkannt wurden, da sich bei höheren SE 

Mittelwerten die SE Differenzen gegen null annäherten. Bis auf einen Ausreißer befanden sich 

alle Werte innerhalb der ermittelten Übereinstimmungsgrenzen. 

 

 
Abbildung 20: Bland-Altman-Plot der ermittelten SE von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
hypersomnischer Störung 
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4.4.4 Einschlaflatenz 
 

Die PSG ermittelte bei Probanden mit einer hypersomnischen Störung eine durchschnittliche SOL 

von 25,8 min (SD ± 25,2). Diese wurde von der Aktigraphie signifikant unterschätzt (p < 0,01). 

Mittels Aktigraphie konnte eine durchschnittliche SOL von 6,8 min (SD ± 5,5) errechnet werden. 

Die mittlere Differenz von PSG und Aktigraphie ergab somit einen Wert von 19,0 min. Die obere 

Übereinstimmungsgrenze wurde im Bland-Altman-Plot bei 70,5 min, die untere 

Übereinstimmungsgrenze bei -32,5 min aufgetragen. Es zeigte sich in Abbildung 21 ein klarer 

Trend, dass höhere SOL von der Aktigraphie zunehmend unterschätzt wurden. Dies 

verdeutlichten auch die beiden Ausreißer, die erst bei durchschnittlichen SOL von über 40 min 

auftraten. Niedrige SOL wurden von der Aktigraphie zuverlässig erkannt; hier war die Differenz 

aus PSG und Aktigraphie meist null, was einer perfekten Übereinstimmung entspricht. 

 

 
Abbildung 21: Bland-Altman-Plot der ermittelten SOL von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
hypersomnischer Störung 
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4.4.5 Wachzeit nach Schlafbeginn 
 

Studienteilnehmer mit hypersomnischer Störung wiesen im Mittel eine WASO von 40,8 min auf 

(SD ± 26,6). Durch die Aktigraphie wurde eine durchschnittliche WASO von 26,8 min (SD ± 20,1) 

detektiert, womit die Wachzeit der Probanden von der Aktigraphie signifikant um 14,0 min 

unterschätzt wurde (p < 0,01). Abbildung 22 veranschaulicht die mittlere Differenz von PSG und 

Aktigraphie sowie die obere Übereinstimmungsgrenze bei 70,3 min und die untere 

Übereinstimmungsgrenze bei -42,4 min in einem Bland-Altman-Plot. Bis auf einen Ausreißer 

befanden sich alle Werte innerhalb dieser festgesetzten Übereinstimmungsgrenzen. Niedrige 

WASO wurden zuverlässiger durch die automatische Analysesoftware der SOMNOwatch™ plus 

erkannt; mit zunehmendem WASO Mittelwert zeigte sich auch eine vermehrte Streuung der 

Datenpunkte. 

 

 
Abbildung 22: Bland-Altman-Plot der ermittelten WASO von PSG und Aktigraphie bei Probanden mit 
hypersomnischer Störung 
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4.4.6 Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate 
 

Die Schlaf-Wach-Auswertung der Aktigraphie im Vergleich zur PSG ergab bei Probanden mit 

hypersomnischen Störungen eine mittlere Sensitivität von 97,4% (SD ± 3,3), eine mittlere 

Spezifität von 40% (SD ± 21,7) sowie eine Korrektklassifikationsrate von durchschnittlich 89,4% 

(SD ± 6,3). Zudem konnte ein prädiktiver Wert für „Schlaf“ von 91,1% (SD ± 6,6) und ein 

prädiktiver Wert für „Wach“ von 74,0% (SD ± 18,2) ermittelt werden. Die Sensitivität erreichte 

Werte von 82,4% bis 100%, wohingegen die Spezifität der SOMNOwatch™ plus größere 

Schwankungen mit einem Minimalwert von 6,3% und einem Maximalwert von 97,1% aufwies 

(Abbildung 23). Die Korrektklassifikationsrate zeigte Ausprägungen zwischen 66,8% und 97,2%. 

Es ließen sich in den genannten Parametern nur wenige Ausreißerwerte finden. 

 

 
Abbildung 23: Grafische Darstellung der Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate als Box-Plot 
bei Probanden mit hypersomnischer Störung 
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4.5 Probandengruppen im Vergleich 
 

Tabelle 9: Gegenüberstellung der Ergebnisse zwischen den Probandengruppen 
 

 
 

 

SBAS 
 

MW (SD) 

 

Insomnien 
 

MW (SD) 

 

Hypersomnische 
Störungen 
MW (SD) 

 

TST (min) 
PSG 

Aktigraphie 

Mittlere Differenz (PSG – AKT) 

 

 

351,5 (67,0) 

395,6 (62,1) 

 -44,1 (49,5) 

 

 

379,5 (56,2)  
408,0 (52,5) 

 -28,5 (27,0) 

 

 

419,5 (56,1) 

452,5 (64,3) 

 -33,0 (39,4) 
 

SE (%) 
PSG 

Aktigraphie 

Mittlere Differenz (PSG – AKT) 

 

 

79,0 (12,6) 
88,9 (10,2) 

 -9,9 (10,7) 

 

 

83,7 (9,2) 

90,0 (7,3) 

 -6,3 (6,0) 

 

 

86,5 (7,2) 

92,9 (4,7) 

 -6,4 (7,2) 
 

SOL (min) 
PSG 

Aktigraphie 

Mittlere Differenz (PSG – AKT) 

 

 

17,9 (16,4) 

5,6 (5,9) 

12,3 (15,9) 

 

 

22,7 (17,8) 

11,1 (17,7) 

11,6 (22,0) 

 

 

25,8 (25,2) 

6,8 (5,5) 

19,0 (26,3) 
 

WASO (min) 
PSG 

Aktigraphie 

Mittlere Differenz (PSG – AKT) 

 

 

75,5 (53,4) 

43,7 (45,3) 

31,8 (48,4)  

 

 

52,0 (38,4) 

34,8 (26,8) 

17,2 (26,7) 

 

 

40,8 (26,6) 

26,8 (20,1) 

14,0 (28,7) 
 

Sensitivität (%) 
 

96,1 (7,1) 
 

97,3 (2,2) 
 

97,4 (3,3) 
 

Spezifität (%) 
 

38,7 (21,4) 
 

46,2 (20,1) 
 

40,0 (21,7) 
 

Korrektklassifikationsrate (%) 
 

84,5 (9,4) 
 

89,3 (4,9) 
 

89,4 (6,3) 

 
In Tabelle 9 sind Mittelwerte und Standardabweichungen der erfassten Schlafparameter, 

Sensitivität, Spezifität und Korrektklassifikationsrate zusammengestellt, die von der PSG und 

Aktigraphie (AKT) innerhalb der jeweiligen Probandengruppen ermittelt wurden. Dabei werden 

anhand unterschiedlicher Symbole folgende Sachverhalte verdeutlicht: 

 

* signifikanter Unterschied zu SBAS 

° signifikanter Unterschied zu Insomnien 

^ signifikanter Unterschied zu hypersomnischen Störungen 

^ 
^ 

^ 
^ 

^ 

° ^ 

° ^ 

° ^ 

° * 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

* 

* ° 

* ° 
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Hypersomnische Störungen wiesen die höchsten Werte ermittelter TST anhand der PSG und 

Aktigraphie auf. Dieser Unterschied zeigte sich im Vergleich zu den anderen beiden 

Diagnosegruppen als statistisch signifikant (p < 0,05). Die TST wurde in jeder Gruppe durch die 

Aktigraphie überschätzt. Für den Grad der Überschätzung konnte jedoch kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen ermittelt werden. 

 

Probanden mit hypersomnischen Störungen hatten die höchste mittlere SE mit 86,5%. Dieser 

Wert unterschied sich statistisch signifikant von der mittleren SE der Probanden mit SBAS mit 

einem Durchschnittwert von 79,0% (p < 0,01). Die mittlere SE der Insomniker zeigte sich mit 

einem Wert von 83,7% nicht signifikant verschieden von den beiden anderen Gruppen. Die 

erfassten SE durch die Aktigraphie betrugen im Mittel zwischen 88,9% und 92,9% und wiesen 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Probandengruppen auf. Es zeigte sich jedoch ein 

statistisch signifikanter Unterschied der mittleren Differenzen von PSG und Aktigraphie zwischen 

den Probandgruppen SBAS und Insomnien (p < 0,05). 

 

Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Probandengruppen anhand der 

ermittelten SOL evaluiert werden. 

 

Die statistische Analyse erbrachte eine signifikant höhere mittlere WASO (75,5 min) für Patienten 

mit Diagnose einer SBAS (p < 0,05). Bei Patienten mit Insomnie ergaben die Aufzeichnungen der 

PSG durchschnittlich niedrigere Werte (52,0 min). Die geringsten Werte wurden bei Probanden 

mit hypersomnischer Schlafstörung detektiert (40,8 min). Dabei unterschieden sich letztere beide 

Gruppen nicht signifikant voneinander. Im Durchschnitt wurde bei Probanden mit SBAS die 

WASO durch die Aktigraphie signifikant stärker unterschätzt als in den anderen beiden Gruppen 

(p < 0,05). 

 

Die mittlere Sensitivität lag in allen Probandengruppen durchschnittlich bei über 96% und wies 

dabei keine signifikanten Unterschiede auf. Die höchste mittlere Spezifität wurde bei Patienten 

mit Insomnien (46,2%) berechnet, gefolgt von den hypersomnischen Störungen (40,0%) und den 

SBAS (38,7%). Auch hier erwiesen sich die Unterschiede nicht als statistisch signifikant. Dafür 

ermittelten wir eine signifikant niedrigere Korrektklassifikationsrate von 84,5% in der 

Probandenpopulation mit SBAS im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen, welche dort 89,3% 

und 89,4% betrugen (p < 0,01). 

 

Außerdem konnte gezeigt werden, dass die Probanden mit Diagnose einer hypersomnischen 

Schlafstörung mit durchschnittlich 39,0 Jahren ein signifikant niedrigeres Alter als die anderen 

Gruppen aufwiesen; dies lag für die SBAS bei 53,2 Jahren und für die Insomnien bei 51,5 Jahren 



 62 

(p < 0,01). Der höchste mittlere BMI von 30,7 kg/m² wurde bei Probanden mit SBAS erfasst; 

sowohl Insomniker (25,1 kg/m²) als auch Patienten mit hypersomnischen Störungen (25,3 kg/m²) 

zeigten im Durchschnitt signifikant niedrigere Werte (p < 0,01). 
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5 Diskussion 
 

Diese Arbeit diente dem Ziel, die Schlaf-Wach-Analyse bei Patienten mit Schlafstörungen mittels 

PSG und Aktigraphie zu untersuchen und Unterschiede zwischen den Messergebnissen dieser 

beiden Verfahren aufzuzeigen. Dazu wurde die Studienpopulation entsprechend der 

diagnostizierten Schlafstörung in Untergruppen eingeteilt und sowohl innerhalb als auch 

zwischen den Gruppen die Messgenauigkeit der Aktigraphie mit dem Goldstandard PSG 

verglichen. Es wurden sowohl die Schlafparameter TST, SE, SOL und WASO, als auch die 

Sensitivitäten, Spezifitäten und Korrektklassifikationsraten bestimmt. 

 

In der Gesamtpopulation zeigte sich bereits, dass die Parameter TST und SE durch die 

Aktigraphie signifikant überschätzt, während SOL und WASO signifikant unterschätzt wurden. 

Somit wurde den Probanden insgesamt mehr Schlaf zugewiesen, als tatsächlich erfolgt war. 

Insgesamt konnten in dieser Studie hohe Sensitivitäten bei niedrigen Spezifitäten ermittelt 

werden. Schlafepochen wurden, im Gegensatz zu Wachepochen, deutlich zuverlässiger erkannt, 

welches bereits in anderen Studien beobachtet werden konnte (12, 15, 20, 60, 83, 85-89, 103-

105). 

 

Der Anteil an Männern und Frauen zeigte sich in der Gesamtpopulation der Studie ausgeglichen 

(m : w = 1,07 : 1). Im Durchschnitt waren die Probanden mittleren Alters (49,8 Jahre) und leicht 

übergewichtig (BMI = 28,0 kg/m²). Ein Großteil der Teilnehmer wies Atemaussetzer auf, welches 

der mittlere AHI von 15,2/h verdeutlicht. Fast die Hälfte der Probanden litt an einer arteriellen 

Hypertonie, etwa ein Drittel an Depressionen. Dieser Aspekt sollte bei der Betrachtung der 

Ergebnisse mitberücksichtigt werden, da Vorerkrankungen zusätzliche Effekte auf den Schlaf 

haben können, die möglicherweise nicht nur allein durch eine diagnostizierte Schlafstörung 

bedingt sind (106-109). 

 

Nachfolgend werden die Ergebnisse innerhalb der einzelnen Gruppen sowie im 

Gruppenvergleich diskutiert. 
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5.1 Schlafbezogene Atmungsstörungen 
 

Bei Probanden mit der Diagnose einer SBAS zeigten sich signifikante Unterschiede hinsichtlich 

der Schlaf-Wach-Detektion mittels automatisch analysierter Aktigraphie im Vergleich zur PSG. 

Im Durchschnitt wurde die TST durch die SOMNOwatch™ plus um 44,1 min überschätzt. Ebenso 

sahen wir eine signifikante Überschätzung der SE um 9,9%. Durch die Aktigraphie unterschätzt 

wurden hingegen die mittlere SOL um 12,3 min und die mittlere WASO um 31,8 min. Es wurde 

eine hohe Sensitivität von 96,1%, jedoch nur eine niedrige Spezifität von 38,7% anhand der 

Schlaf-Wach-Epochen ermittelt. Dies verdeutlicht, dass bei Probanden mit SBAS Schlafepochen 

sehr zuverlässig durch die SOMNOwatch™ plus erkannt wurden. Epochen der Wachheit konnten 

hingegen nur sehr unzuverlässig von der Aktigraphie als solche erfasst werden. Die 

Korrektklassifikationsrate betrug 84,5%. Dies lässt sich durch die höhere Anzahl an 

Schlafepochen erklären: Die Probanden schliefen im Durchschnitt 79,0% der im Bett verbrachten 

Zeit. Somit fallen die korrekt klassifizierten Schlafepochen stärker ins Gewicht als die falsch 

klassifizierten Wachepochen. 

 

In einer Studie von Wang et al., in der 21 Probanden eine simultane PSG- und Aktigraphie-

Aufzeichnung erhielten, konnten ähnliche Werte ermittelt werden (85). Bei 11 Probanden wurde 

eine SBAS diagnostiziert; diese wiesen im Durchschnitt eine Sensitivität von 95%, eine Spezifität 

von 40% und eine Korrektklassifikationsrate von 86% auf (85). Somit sind diese Ergebnisse sehr 

gut mit denen der hier vorliegenden Arbeit vergleichbar. Signifikante Unterschiede zwischen 

Aktigraphie und PSG zeigten sich bei Wang et al. allerdings nur bei der WASO, welche die 

Aktigraphie im Durchschnitt um 26 min unterschätzte (85). Wang et al. beobachteten außerdem, 

dass die Validität der Aktigraphie von der SE abhängig war: Eine abnehmende SE resultierte in 

einer geringeren Validität (85). Abschließend konnte in ihrer Studie gezeigt werden, dass der 

Fragmentations-Index der Aktigraphie bei Patienten mit SBAS signifikant niedriger war als der 

tatsächliche Arousal-Index, der durch die PSG ermittelt wurde (85). Dabei sah man eine 

zunehmende Unterschätzung der Arousal mit steigendem AHI; Wang et al. schlussfolgerten 

daraus, dass die Aktigraphie nicht als alleiniges Diagnostikmittel für Patienten mit SBAS geeignet 

ist (85). Choi et al. rekrutierten 36 Probanden mit SBAS und beobachteten dabei eine 

Überschätzung der TST und SE sowie eine Unterschätzung der SOL und WASO (61). Es zeigte 

sich eine hohe Korrelation der TST zwischen PSG und Aktigraphie (ICC = 0,804); die anderen 

Parameter korrelierten nicht signifikant miteinander (61). Die Autoren empfahlen daher die 

Erfassung der TST bei Probanden mit SBAS, jedoch nicht die Erfassung anderer 

Schlafparameter (61). Gagnadoux et al. untersuchten den Nutzen der Aktigraphie zur 

Überwachung einer CPAP-Therapie bei Probanden mit Schlafapnoe und validierten dafür 

zunächst die Erfassung der TST durch die Aktigraphie bei Probanden ohne CPAP-Therapie (51). 
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Dabei zeigte sich kein signifikanter Unterschied der TST zwischen PSG und Aktigraphie; andere 

Schlafparameter wurden in dieser Studie nicht verglichen (51). In einer Studie von Nathan et al. 

wurden 181 Jugendliche im Alter von 12 bis 16 Jahren untersucht, darunter 17 Probanden mit 

SBAS (99). Es wurde eine signifikante Unterschätzung der TST durch die Aktigraphie ermittelt 

(99). Dieses Ergebnis führten die Autoren darauf zurück, dass Arousal-Bewegungen häufiger als 

„Wach“ fehldetektiert wurden, insbesondere da die Epochenanalyse nicht in 30-sekündigen, 

sondern in 1-minütigen Abschnitten erfolgte (99). Hedner et al. testeten einen Algorithmus, der 

speziell für die Bewegungsanalyse bei Patienten mit SBAS konzipiert wurde: Sie konnten in den 

nach Schweregrad eingeteilten Schlafapnoe-Gruppen gute Sensitivitäten (85,3% - 90,4%) und 

Korrektklassifikationsraten (79,9% - 85,9%), bei relativ guten Spezifitäten (68,2% - 70,8%) 

erreichen (82). Es zeigten sich keine signifikanten Differenzen in TST und SE, wohingegen die 

SOL bei Probanden mit leicht- oder mittelgradiger Schlafapnoe signifikant überschätzt wurde 

(82). Diesbezüglich ist jedoch anzumerken, dass die Gruppen nur anhand ihres AHI eingeteilt 

wurden. Es bleibt daher fraglich, in wie weit die Probanden zusätzlich unter anderen 

Schlafstörungen litten, die die Messwerte beeinflussen hätten können. Dennoch unterstreichen 

die Ergebnisse dieser Studie, dass die Identifikation der Schlaf-Wach-Epochen bei Patienten mit 

Schlafstörungen von dem jeweils verwendeten Algorithmus abhängt. 

 

5.2 Insomnien 
 

Die Schlaf-Wach-Analyse zeigte bei Probanden mit Insomnie signifikante Unterschiede zwischen 

der PSG und Aktigraphie. Die SOMNOwatch™ plus überschätzte im Durchschnitt die SE der 

Probanden um 6,3% und die TST um 28,5 min. Signifikant unterschätzt wurden die SOL um 11,6 

min sowie die WASO um 17,2 min. Epochen des Schlafes wurden durch die Aktigraphie 

zuverlässig erkannt; dies spiegelt die Sensitivität von 97,3% wider. Die Korrektklassifikationsrate 

ist mit 89,3% ebenso als hoch zu werten. Epochen der Wachheit wurden allerdings nur 

unzureichend durch die Aktigraphie erkannt; die Spezifität betrug lediglich 46,2%. 

 

Sivertsen et al. untersuchten 34 Probanden vor und nach Behandlung einer chronischen 

Insomnie (60). Die Probandenmessungen wiesen vor Intervention eine mittlere Sensitivität von 

94,9%, eine mittlere Spezifität von 34,0% sowie eine mittlere Korrektklassifikationsrate von 80,8% 

auf (60). Es lässt sich ein klarer Trend erkennen, dass Epochen der Wachheit schlechter durch 

die Aktigraphie detektiert wurden, welches mit unseren Ergebnissen übereinstimmt. Diese 

Annahme bestätigt eine Studie von Taibi et al., in der bei älteren Frauen mit Insomnie (mittleres 

Alter 69,4 Jahre) für die Aktigraphie eine hohe Sensitivität (96,1%) bei niedriger Spezifität (36,4%) 

und moderater Korrektklassifikationsrate (75,4%) beschrieben wurde (86). Sivertsen et al. sahen 
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in ihrer Studie signifikante Unterschiede zwischen Aktigraphie und PSG anhand der ermittelten 

Schlafparameter: Die Aktigraphie überschätzte im Durchschnitt die TST um 35,7 min sowie die 

SE um 4,8%; unterschätzt wurden die WASO um 49,7 min sowie die SOL um 12,2 min (60). Es 

lassen sich deutliche Ähnlichkeiten zu den Ergebnissen der hier vorliegenden Arbeit erkennen. 

Eine Überschätzung der TST und SE bei Unterschätzung der SOL und WASO durch die 

Aktigraphie konnten auch Choi et al. in ihrer Studie nachweisen, in der sie 30 Probanden mit 

chronischer Insomnie untersuchten (61). Es zeigte sich im Bland-Altman-Plot die Tendenz, dass 

niedrige SOL zuverlässig durch die Aktigraphie detektiert wurden und mit zunehmender SOL 

größere Differenzen zwischen Aktigraphie und PSG auftraten (61). Diesen Trend sahen wir auch 

bei der Analyse unserer Ergebnisse. 

 

Es wurden ebenso Studien publiziert, in denen sich gute Übereinstimmungen zwischen PSG und 

Aktigraphie-Aufzeichnungen zeigten: So sahen Lichtstein et al. keine signifikanten Unterschiede 

hinsichtlich TST, SE, SOL und WASO zwischen beiden Verfahren (95). Jedoch bemerkten sie, 

dass bei Probanden, die hypnotische Medikamente einnahmen, der Schlaf durch die Aktigraphie 

überschätzt wurde und führten diesen Effekt auf eine verringerte nächtliche Bewegungsaktivität 

durch die Medikamente zurück (95). Weiterhin schlussfolgerten sie, dass die Verwendung eines 

hoch-sensitiven Algorithmus der Mini Mitter AW64 Actiwatch eine gute Schlaf-Wach-Detektion 

bei Patienten mit Insomnie ermöglicht, dieses Ergebnis jedoch spezifisch für den in ihrer Studie 

verwendeten Aktigraphen ist und nicht auf alle Aktigraphiegeräte und Algorithmen im Allgemeinen 

übertragen werden kann (95). Ebenfalls gute Übereinstimmungen zwischen der AW64 Actiwatch 

und der PSG konnten McCall et al. feststellen, die Patienten mit gleichzeitig vorliegender 

Insomnie und Depression untersuchten (96). Es zeigten sich im Durchschnitt keine signifikanten 

Unterschiede zwischen beiden Messmethoden, jedoch sahen sie mit zunehmenden 

Durchschnittswerten der SOL und WASO eine Abnahme in der Genauigkeit der Aktigraphie (96). 

Auch wir konnten diesen Effekt in unserer Analyse beobachten. Dies macht die Annahme 

wahrscheinlich, dass bei Probanden mit niedriger SOL und niedriger WASO höhere 

Übereinstimmungen zwischen PSG und Aktigraphie vorliegen als bei Probanden, die viele 

Wachphasen in der Nacht aufweisen. McCall et al. schlussfolgerten, dass die Aktigraphie bei den 

meisten Patienten mit Insomnie und Depression gute Ergebnisse in der Schlaf-Wach-Erkennung 

liefert, jedoch individuelle Unterschiede beachtet werden müssen, insbesondere bei Patienten 

mit hoher SOL (96). Taibi et al. sahen diesen Trend sogar bei allen ermittelten Schlafparametern: 

Die Messgenauigkeit der Aktigraphie verringerte sich mit abnehmender TST und SE sowie mit 

zunehmender SOL und WASO (86). Die Zuverlässigkeit der Schlaf-Wach-Detektion durch die 

Aktigraphie sank, wenn der Schlaf der Patienten zunehmend gestört war und viele Wachphasen 

in der Nacht vorlagen (86). 
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5.3 Hypersomnische Störungen 
 

Die vorliegende Arbeit verdeutlicht, dass die Aktigraphie im Vergleich zur PSG bei Probanden mit 

hypersomnischer Störung signifikante Unterschiede in der Detektion der Schlaf- und 

Wachphasen aufweist. So wurde die TST signifikant um durchschnittlich 33,0 min überschätzt; 

dies spiegelte sich ebenfalls in der Überschätzung der SE um 6,4% wider. Die SOL der 

Probanden wurde im Durchschnitt um 19,0 min durch die Aktigraphie unterschätzt. Ebenfalls 

signifikant unterschätzt wurde die WASO um 14,0 min. Die Schlaf-Wach-Analyse durch die 

SOMNOwatch™ plus wies eine hohe Sensitivität von 97,4% und eine niedrige Spezifität von 

40,0% auf. Somit wurden Epochen des Schlafes bei Probanden mit hypersomnischer Störung 

von der Aktigraphie zuverlässig erkannt, wohingegen Epochen der Wachheit von der Aktigraphie 

nur unzureichend erfasst werden konnten. Da die Probandengruppe in der Zeit zwischen Licht 

aus und Licht an im Durchschnitt deutlich mehr Schlaf- als Wachphasen aufwies, welches sich 

durch eine mittlere Schlafeffizienz von 86,5% verdeutlichen lässt, wurde dennoch eine relativ 

hohe Korrektklassifikationsrate von 89,4% erreicht. 

 

Diese Ergebnisse stimmen mit denen von Cook et al. überein, die Aktigraphie und PSG bei 

Probanden mit hypersomnischer Störung verglichen (92). In ihrer Studie wurde die Actiwatch 2 

verwendet, welche signifikant die TST um 43,9 min und die SE um 7,5% überschätzte; signifikant 

unterschätzt wurden hingegen die SOL um 12,9 min sowie die WASO um 33,9 min (92). Anhand 

der von Cook et al. erstellten Bland-Altman-Plots zeigte sich, dass bei zunehmenden Werten die 

Parameter SOL, WASO und SE mittels Aktigraphie tendenziell unterschätzt wurden (92). Diesen 

Trend sahen wir bei unseren Untersuchungen nur bei der SOL deutlich. Abschließend wurden in 

der benannten Studie eine hohe Sensitivität von 97%, eine niedrige Spezifität von 31% sowie 

eine hohe Korrektklassifikationsrate von 87% ermittelt (92). Auch das stimmt mit den hier 

erhobenen Werten überein. Cook et al. veröffentlichten eine weitere Studie, in der erneut 

Probanden simultan für eine Nacht mittels PSG und Aktigraphie aufgezeichnet wurden: Bei den 

33 Studienteilnehmern wurde eine idiopathische Hypersomnie diagnostiziert (93). In dieser 

Studie konnte gezeigt werden, dass die korrekte Ermittlung der TST sowie Sensitivität und 

Spezifität stark vom Algorithmus der Actiwatch 2 abhängig ist (93). So war die Übereinstimmung 

der TST zwischen PSG und Aktigraphie bei einer niedrigen Schlaf-Wach-Aktivitätsschwelle 

(SWAT) am besten; eine höhere Aktivitätsschwelle verbesserte hingegen die Sensitivität zu 

Lasten der Spezifität (93). Dies verdeutlicht, dass der jeweils verwendete Algorithmus des 

Aktigraphen einen entscheidenden Einfluss auf die Schlaf-Wach-Detektion haben kann. 
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5.4 Vergleich der Diagnosegruppen 
 

Im Vergleich zu den anderen beiden Probandengruppen waren die Studienteilnehmer mit 

Diagnose einer hypersomnischen Störung mit einem durchschnittlichen Alter von 39 Jahren am 

jüngsten. Dies stimmt mit bisherigen Überlegungen überein, dass hypersomnische Störungen, 

insbesondere Narkolepsien, bei Patienten oft schon in jungen Jahren diagnostiziert werden (110). 

Ebenfalls ließen sich signifikante Unterschiede anhand des BMI zwischen den Diagnosegruppen 

erkennen. Während Patienten mit Insomnien oder hypersomnischen Störungen einen mittleren 

BMI von 25,1 kg/m² bzw. 25,3 kg/m² aufwiesen, was einem leichten Übergewicht entspricht, 

zeigten die Probanden mit SBAS einen signifikant höheren BMI von 30,7 kg/m²; dabei handelt es 

sich bereits um eine Adipositas  (Fettleibigkeit) Grad I (111). Studien konnten bereits zeigen, dass 

SBAS mit Fettleibigkeit assoziiert sind (112, 113) und die Patienten einen signifikant größeren 

Hals- und Bauchumfang aufweisen, der eine Behinderung der Atmung während der Nacht 

begünstigt (114). Eine Gewichtszunahme fördert die Entstehung von SBAS und eine höhere 

Anzahl nächtlicher Atemaussetzer in der Nacht (43). 

 

Probanden mit hypersomnischen Störungen wiesen in der Nacht eine signifikant höhere mittlere 

TST als die anderen Gruppen auf, was sich gut mit dem Erkrankungsbild vereinbaren lässt. Es 

wurde ebenso die höchste mittlere SE bei den Probanden detektiert; dieser Unterschied erwies 

sich jedoch nur im Vergleich zu den SBAS als statistisch signifikant. 

 

Weiterhin wurde untersucht, ob sich die mittleren Differenzen aus PSG und Aktigraphie signifikant 

zwischen den Gruppen unterschieden. Dabei zeigte sich, dass die SE in der Gruppe der SBAS 

signifikant stärker durch die Aktigraphie überschätzt wurde als in der Gruppe der Insomnien. 

Ebenfalls wurde die WASO bei Probanden mit SBAS signifikant stärker unterschätzt als bei den 

anderen Gruppen. Dieses Ergebnis ist insoweit interessant, da durch die nächtlichen 

Atemaussetzer bei Probanden mit SBAS der Schlaf zunehmend gestört wird und somit eher eine 

Unterschätzung der SE und eine Überschätzung der WASO durch die Aktigraphie zu erwarten 

wäre. Dies lässt sich damit erklären, dass die Probanden nur eine geringe durchschnittliche SE 

von 79,0% aufwiesen, da die Genauigkeit der Aktigraphie für die Erfassung der Schlaf-Wach-

Epochen mit abnehmender SE sinkt (49). Dies spiegelt ebenfalls die signifikant niedrigste mittlere 

Korrektklassifikationsrate von 84,5% in der SBAS-Gruppe wider. Zudem zeigte sich in dieser 

Probandengruppe eine signifikant höhere WASO mit durchschnittlich 75,5 min. 94,2% der 

Probanden mit SBAS schliefen die erste Nacht im Schlaflabor. Im Vergleich dazu waren es in der 

Insomniegruppe 52,6% und in der Gruppe der hypersomnischen Störungen 47,2%. Somit ist ein 

„first night effect“ (64, 122) der Probanden mit SBAS durchaus anzunehmen, der in einer 

niedrigen TST und SE sowie hoher WASO resultierte. 



 69 

5.5 Diskussion der statistischen Methoden 
 

Für die Datenauswertung wurden insbesondere Bland-Altman-Plots sowie die Berechnung der 

Sensitivität und Spezifität herangezogen. Die Erstellung der Bland-Altman-Plots ermöglichte nicht 

nur die Aussage, ob sich die Messergebnisse aus der PSG und Aktigraphie statistisch 

voneinander unterschieden, sondern zusätzlich in welchem Umfang ein Unterschied vorlag. So 

ist auf einen Blick gut zu erkennen, ob durch die Aktigraphie eine Über- oder Unterschätzung der 

Daten im Vergleich zum Goldstandard PSG auftrat und in wie weit sich die Datenpunkte je nach 

Höhe des Messwertes veränderten. Anhand dieser Grafiken wurde die Betrachtung der 

Schlafparameter TST, SE, SOL und WASO ermöglicht. Die Berechnung der Sensitivität, 

Spezifität und Korrektklassifikationsrate erlaubte zusätzlich Aussagen darüber, ob durch die 

Aktigraphie zuverlässig Epochen des Schlafes und Epochen der Wachheit erkannt wurden. 

Mittels Darstellung dieser Werte in Box-Plots konnten weiterhin sehr übersichtlich Unterschiede 

zwischen den ermittelten Sensitivitäten, Spezifitäten und Korrektklassifikationsraten aufgezeigt 

werden. 

 

Für den Vergleich zwischen den Probandengruppen fand der Kruskal-Wallis-Test für 

unverbundene, nicht-normalverteilte Stichproben Anwendung. Anschließend konnte mittels Paar-

Vergleiche mit Post-Hoc-Tests differenziert werden, zwischen welchen Diagnosegruppen ein 

Unterschied bestand. Der Kruskal-Wallis-Test kann auch bei unterschiedlich großen Gruppen 

Anwendung finden, jedoch sollte berücksichtigt werden, dass bestimmte Unterschiede 

möglicherweise erst bei höheren Gruppengrößen eine Signifikanz aufweisen, die bei den hier 

betrachteten kleineren Gruppen Insomnie (n = 38) und Hypersomnie (n = 36) ggf. noch nicht 

auftraten (115). 

 

Auf die Verwendung des Kappa-Koeffizienten nach Cohen wurde verzichtet, da dieser Wert je 

nach Prävalenz der zu untersuchenden Variablen sehr störanfällig sein kann (116). So könne 

trotz hoher Übereinstimmung dennoch ein niedriger Koeffizient resultieren, wenn die Parameter, 

häufig dargestellt mittels einer Vier-Felder-Tafel, in stark unterschiedlicher Häufigkeit auftreten 

(116). In der vorliegenden Arbeit waren die zu untersuchenden Variablen („Schlaf richtig erkannt“ 

bzw. „Wach richtig erkannt“) ebenfalls nicht ausgeglichen, da die Probanden deutlich mehr 

Schlafepochen in dem Messzeitraum aufwiesen als Wachepochen. Dieses Ungleichgewicht 

könne zu einer Verfälschung des Kappa-Koeffizienten führen (116), weshalb andere statistische 

Verfahren in dieser Arbeit bevorzugt wurden. 

 

Ebenfalls wurde auf die Berechnung der Korrelationen nach Pearson und Spearman verzichtet. 

Bland und Altman berichteten 1986 bereits, dass die Berechnung von Korrelationen zu ungenau 
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sei, um zwei Messmethoden miteinander zu vergleichen (102). Durch die Korrelation werden vor 

allem Beziehungen zweier Variablen aufgezeigt; steigen beide Werte im gleichen Maße an, 

würde dies eine hohe Korrelation nach sich ziehen (102). Dies bedeutet jedoch nicht 

zwangsläufig, dass die Messwerte miteinander übereinstimmen, weshalb Bland und Altman 

einen Plot entwickelten, der einen genaueren Vergleich zweier Messmethoden ermöglicht (102). 

 

5.6 Limitationen und Stärken der Arbeit 
 

Als wichtige Limitation ist zu nennen, dass die erstellten PSG nicht einheitlich von nur einem/r 

Mitarbeiter/-in analysiert wurden. Die Diagnostiknächte wurden regelmäßig von vier Medizinisch-

Technischen-Assistentinnen, an Wochenenden teilweise von externen Mitarbeiter/-innen, 

ausgewertet. Obwohl sich die Analyse der einzelnen Schlafstadien nach vorgeschriebenen 

Regeln richtet (7), konnten Studien keine perfekten Übereinstimmungen zwischen verschiedenen 

Auswertern ermitteln; stattdessen zeigten sich Werte von 78,9% (117),  76,8% (118) oder 73% 

(119). Somit stellt die Epochenauswertung durch mehrere Mitarbeiter einen möglichen Störfaktor 

dar. Außerdem erfolgte die simultane Messung von Aktigraphie und PSG jeweils nur eine Nacht 

für jeden Probanden. Es war somit nicht möglich, die Erkrankung der Patienten im Verlauf zu 

beurteilen und mögliche Unterschiede der Schlafparameter zwischen den Diagnostiknächten zu 

evaluieren. Studien zeigten bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe bereits eine Nacht-zu-

Nacht-Variabilität: White et al. erfassten bei 35% der Probanden einen Unterschied im AHI von 

über 10 Atemaussetzern pro Stunde zwischen der ersten und zweiten Nacht im Schlaflabor (120). 

Bittencourt et al. sahen diesen Effekt bei 65% der Probanden (121). Zudem wurde bereits in 

Studien der „first night effect“, mit einem signifikant schlechteren Schlaf in der ersten Nacht im 

Schlaflabor beschrieben (64, 122) und der „reverse first night effect“ bei Patienten mit Insomnien, 

die in der ersten Nacht signifikant besser schliefen als gewöhnlich (65). Da in dieser Studie 

innerhalb jeder Diagnostikgruppe Probanden in der ersten Nacht im Schlaflabor aufgezeichnet 

wurden (47,2% - 94,2%; siehe Abschnitt 5.4), ist eine Abweichung der Schlafparameter dieser 

Probanden im Vergleich zu anderen Aufzeichnungsnächten nicht sicher auszuschließen. 

Weiterhin entspricht eine Messung im Schlaflabor, wo die Studienteilnehmer zahlreiche 

Elektroden, Gurte und Sensoren am Körper tragen, nicht zwangsläufig dem realen Schlaf 

Zuhause. Es handelt sich um eine fremde Umgebung, wodurch ungewohnte Geräusche oder ein 

anderes Mobiliar, etwa eine unangenehme Matratze, den Schlaf zusätzlich stören und die 

Messwerte dadurch verfälschen können. Außerdem ist der Patient im Schlaflabor durch die 

Sensoren möglicherweise in seiner Bewegung eingeschränkt, wodurch die individuellen 

Bewegungsmuster der Patienten im Schlaflabor verändert und somit Aktigraphie-Aufzeichnungen 

beeinträchtigt werden können. 
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Eine große Stärke dieser Studie ist die Synchronisation der PSG- und Aktigraphie-Aufzeichnung 

durch das EKG. Erfolgt die Prüfung nur am Abend durch das Einstellen der Uhrzeit am Computer 

oder Setzen von Patientenmarkern, bleibt eine mögliche zeitliche Verschiebung der 

Aufzeichnungen während der Nacht unberücksichtigt. Mit der in dieser Studie verwendeten 

Methode konnte eine gute Synchronisation während der Nacht gewährleistet werden.  Einen 

Vorteil bildete die Schlaf-Wach-Auswertung der Aktigraphie- und PSG-Aufzeichnungen in jeweils 

gleicher Epochenlänge mit einer Dauer von 30 Sekunden, wodurch keine Anpassung der 

Epochen erforderlich wurde. Eine weitere Stärke der Studie liegt in der Größe der 

Studienpopulation. Insbesondere für die Subpopulation der SBAS konnten viele Probanden 

rekrutiert werden. Die verschiedenen Probandengruppen waren in der Diagnostiknacht ähnlichen 

Bedingungen im Schlaflabor ausgesetzt; dies liefert eine bessere Vergleichbarkeit der 

Ergebnisse. Abschließend erfolgte die Einteilung der Probandengruppen anhand ihrer 

medizinischen Diagnose, die durch qualifiziertes Personal entsprechend der ICSD-3-Kriterien 

(34) erstellt wurde. Probanden mit Mehrfachdiagnosen wurden nicht in die Analyse mit 

einbezogen, um eine klare Abgrenzung der Diagnosegruppen zu ermöglichen und Störfaktoren 

zu minimieren. 
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5.7 Zusammenfassung 
 

In der vorliegenden Arbeit wurde die Erfassung der Schlaf-Wach-Struktur bei Patienten mit 

Schlafstörungen mittels Aktigraphie untersucht. Dazu wurden die automatisch mit der 

Herstellersoftware ermittelten Messergebnisse aus der Aktigraphie mit denen aus der PSG 

verglichen, da letzteres Verfahren den Goldstandard zur Schlaf-Wach-Analyse in der 

Schlafmedizin darstellt. Anhand simultaner Aufzeichnungen konnte ein direkter Vergleich von 

Aktigraphie und PSG gewährleistet werden. Die Beurteilung erfolgte zunächst getrennt für die zu 

untersuchenden Probandengruppen mit Diagnose einer SBAS, Insomnie oder hypersomnischen 

Störung und anschließend im Gruppenvergleich. 

 

Es konnte gezeigt werden, dass die Aktigraphie im Vergleich zur PSG den Schlaf in allen 

Probandengruppen überschätzte. Sowohl TST als auch SE wurden signifikant überschätzt, 

während SOL und WASO signifikant unterschätzt wurden. Der größte Messunterschied zwischen 

PSG und Aktigraphie zeigte sich für die Parameter TST, SE und WASO in der SBAS-Population. 

Den größten Messunterschied in der SOL sahen wir in der Probandengruppe mit 

hypersomnischen Störungen. Patienten mit SBAS hatten im Durchschnitt eine signifikant höhere 

WASO als Patienten mit Insomnie oder hypersomnischen Störungen und zeigten die klare 

Tendenz einer niedrigeren SE, auch wenn sich dieser Parameter nur im Vergleich zur Gruppe 

der hypersomnischen Störungen signifikant unterschied. Zudem fand sich eine signifikant 

niedrigere Korrektklassifikationsrate bei Probanden mit SBAS. Wir schlussfolgern daraus, dass 

die Messgenauigkeit durch die Aktigraphie abnimmt, wenn der Schlaf zunehmend gestört wird 

und die Patienten viele Wachphasen aufweisen. Die PSG besitzt den Vorteil, dass Schlafphasen 

direkt anhand der Hirnströme durch das EEG erfasst werden können. Wachphasen, in denen der 

Patient über einen längeren Zeitraum ruhig im Bett liegt, werden anhand dieser Methode 

zuverlässig als solche erkannt. Im Gegensatz dazu werden längere Phasen der Ruhe durch die 

Aktigraphie eher als Schlaf gewertet. 

 

In dieser Studie erreichte der verwendete Aktigraph eine hohe Sensitivität, die im Durchschnitt in 

allen untersuchten Probandengruppen über 96% betrug, aber nur eine geringe Spezifität von 

durchschnittlich 38,7% bis 46,2%. Somit konnten nicht einmal die Hälfte der Wachepochen als 

solche erkannt werden. Dabei zeigten sich in der Spezifität starke individuelle Unterschiede: Je 

nach Proband konnten Spezifitäten von weniger 10% bis über 90% erreicht werden. Die 

Sensitivität war bei allen Probanden größer 40%; abzüglich der Ausreißer lagen sämtliche Werte 

sogar bei über 90%. Prädiktive Werte für „Schlaf“ befanden sich im Durchschnitt bei 85,3% bis 

91,1%, prädiktive Werte für „Wach“ bei 74,0% bis 79,0%. 
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Die Aktigraphie stellt ein Verfahren dar, das in der Erfassung von Schlafphasen auch bei 

Patienten mit Schlafstörungen überzeugt, bei der Detektion von Wachphasen allerdings noch 

große Schwächen zeigt. Sie eignet sich dazu, einen ersten Eindruck über die 

Schlafgewohnheiten eines Patienten zu erhalten, sollte aber bei zunehmend gestörtem Schlaf 

kritisch bewertet werden. Insbesondere wenn die Patienten subjektiv über viele Wachphasen in 

der Nacht klagen, die Aktigraphie im Gegensatz dazu jedoch einen hohen Schlafanteil detektiert, 

sollten zusätzliche Verfahren zur Erfassung des Schlafes zum Einsatz kommen. Die Aktigraphie 

stellt somit bei Patienten mit Schlafstörungen noch keine gleichwertige Alternative zur PSG dar. 

 

Diese Ergebnisse und Schlussfolgerungen gelten für den in unserer Studie verwendeten 

Aktigraphen SOMNOwatch™ plus mit der genutzten Herstellersoftware DOMINO light Version 

1.3.0. Ob sie auch auf andere Aktigraphen und insbesondere andere Auswertealgorithmen 

übertragbar sind, bleibt fraglich. Es sind somit zusätzliche Studien erforderlich, die die 

Anwendbarkeit weiterer Aktigraphiemodelle und/oder Auswertealgorithmen bei Patienten mit 

Schlafstörungen testen. Abschließend ist es notwendig, die Identifizierung der Wachphasen und 

somit die Spezifität zu verbessern, damit sich die Aktigraphie in Zukunft als zuverlässiges 

Verfahren zur Schlaf-Wach-Analyse bei Probanden mit Schlafstörungen etablieren lassen und ihr 

Stellenwert in der schlafmedizinischen Diagnostik weiter ausgebaut werden kann. 
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