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Zusammenfassung 

Grund der Untersuchung: In der heutigen Gesellschaft sind verkürzter Schlaf, unterbro-

chener Schlaf und andere Schlafstörungen häufig; besonders langanhaltende Schlafstö-

rungen beeinflussen die Gesundheit und das allgemeine Wohlbefinden negativ, da sie 

dem Körper Stress suggerieren. Das autonome Nervensystem spiegelt diesen Stress und 

die Fähigkeit des Körpers, mit ihm umzugehen, wider. Es ist üblich, die Herzratenvaria-

bilität als noninvasiven Marker für sympathische und parasympathische Aktivität heran-

zuziehen. Das Ziel dieser Arbeit ist es, den Einfluss von teilweisem Schlafentzug und 

Schlaffragmentierung auf den kardialen autonomen Tonus zu erforschen und die beiden 

Interventionen dahingehend zu vergleichen.   

Methoden: Zwanzig männliche Probanden nahmen an einer Cross-Over-Studie teil und 

unterzogen sich darin einer Polysomnographie während acht Nächten, aufgeteilt in zwei 

Wochen à vier Nächten im Schlaflabor: Jede Woche enthielt eine Baseline-Nacht mit un-

gestörtem Schlaf, eine Interventionsnacht (entweder Schlafrestriktion mit fünf Stunden 

Schlaf oder Schlaffragmentierung mit acht Stunden Schlaf und stündlichem Aufwachen 

in zufälliger Reihenfolge) und zwei Erholungsnächte. Aus dem Elektrokardiogramm 

wurde die Herzfrequenz und Parameter der Herzfrequenzvariabilität errechnet: In der 

Zeit-Domäne SDNN, pNN50, RMSSD, SDSD und in der Frequenz-Domäne LF, HF und 

der LF-HF-Quotient.  

Ergebnisse: Der Vergleich der Interventions- mit den Baseline-Nächten zeigte keinen sta-

tistisch signifikanten Unterschied zwischen Fragmentation und Baseline. Zwischen Rest-

riktion und Baseline zeigten sich jedoch signifikante Unterschiede: Restriktion zeigte in 

N1 eine höhere Herzfrequenz und niedrigeres pNN50 und im Wach-Stadium ein gerin-

geres SDNN als die Baseline-Nacht. Die Erholung bezüglich HR und SDNN trat bereits 

in den ersten beiden Nächten nach der Intervention auf. Der direkte Vergleich der Inter-

ventionen zeigte in N1 und N2 ein niedrigeres HF-Band, die gesamte Nacht betrachtend 

ein niedrigeres LF-Band und im Wach-Stadium ein geringeres SDNN während der Rest-

riktion als während der Fragmentation.  

Diskussion: Schlaf im Restriktions-Modus hat eine erhöhte sympathische Aktivität wäh-

rend des Schlafs gegenüber ungestörtem Schlaf. Daraus wird gefolgert, dass Restriktion 

für den Körper mehr Stress darstellt als Schlaffragmentation (entsprechend unserer Be-

dingungen). Dies wird bestätigt durch den höheren parasympathischen Tonus in der 

Fragmentations-Nacht verglichen mit der Restriktions-Nacht.  
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Conclusio: Fragmentation beeinflusst den kardialen autonomen Tonus mehr als Restrik-

tion. Restriktion stresst den Körper hierbei mehr als Fragmentation. Der Verlauf der Herz-

ratenvariabiliät während der Nacht hatte höhere Effekte als die Interventionen, so dass 

geschlussfolgert werden kann, dass die Interventionen zu unseren Bedingungen die kar-

diale autonome Modulation nicht so sehr beeinflussen wie erwartet.  

 

 

Abstract 

Purpose: In today’s society sleep deprivation, sleep fragmentation and other sleep disor-

ders are common. Becoming chronical, they influence health and well-being, because a 

disturbance of sleep could mean stress. The autonomic nervous system reflects this 

stress and the body’s ability to deal with it. Heart rate variability (HRV) is a common non-

invasive tool to monitor the activity of sympaticus and parasympathicus and their balance. 

The goal of this work was to investigate and compare the influence of partial sleep re-

striction and sleep fragmentation on cardiac autonomic tone using HRV-measurements.  

Methods: Twenty male subjects participated in the cross-over study. They underwent pol-

ysomnography for eight nights in laboratory separated in two weeks: both weeks con-

tained four nights (an undisturbed baseline night, one intervention night (either sleep re-

striction with five hours of sleep or sleep fragmentation with awakening every hour in a 

randomized order) and two undisturbed recovery nights) and were separated by a wash-

out-period of eleven nights. Using the electrocardiogram, heart rate and parameters of 

HRV in time domain (SDNN, pNN50, RMSSD, SDSD) and frequency domain (LF, HF, 

LF/HF-ratio) were calculated and compared using non-parametric tests. 

Results: The comparison of intervention- and baseline-nights revealed no statistically sig-

nificant difference between fragmentation and baseline. However, restriction showed in 

N1 significant higher heart rate and lower pNN50 and in wake-stage lower SDNN than 

during baseline night. Recovery regarding SDNN and HR was already found in the two 

recovery nights directly following the intervention night. Comparison of restriction and 

fragmentation showed a lower HF-Band in N1 and N2, a lower LF-Band in the entire night 

and a lower SDNN in wake-stage during sleep restriction than in fragmentation.  
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Discussion: Sleep restriction increases sympathetic activation during sleep compared to 

undisturbed sleep. Thus, restriction means stress and fragmentation does not (in our set-

ting). This can be confirmed by the higher vagal tone in fragmentation compared to re-

striction. 

Conclusion: Sleep fragmentation influences cardiac autonomic tone less than restriction 

does. Restriction stresses the body more than fragmentation does. Within night changes 

showed higher effects than the interventions, so that it can be concluded that the inter-

ventions in this setting did not affect cardiac autonomic modulation as much as expected. 
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1 Einleitung 

1.1  Schlaf 

1.1.1 Rolle des Schlafs 

In Dauer und Qualität ausreichender und erholsamer Schlaf ist essenziell für unser un-

eingeschränktes alltägliches Leben. Schlaf dient der Erholung und des Wohlbefindens 

des Körpers und des Geists. Gesunder Schlaf sorgt für eine erhöhte kognitive Leistungs-

fähigkeit, Hirnfunktion, Konzentration und Tatkraft (1-3). Die Schlafqualität und -zeit sind 

von multiplen beeinflussbaren und nicht beeinflussbaren Parametern abhängig, dazu 

zählen unter anderem Alter, Geschlecht, Umwelt und sowohl physiologische als auch 

psychische Umstände (2, 4). 

Interne und externe Störungen des Schlafes selbst oder des Schlaf-Wach-Rhythmus‘ be-

einflussen den Schlaf und dementsprechend das Wohlbefinden, die Stimmung und die 

Gesundheit negativ (5): eine langanhaltende verkürzte Schlafdauer ist assoziiert mit dem 

gehäuften Auftreten vieler Erkrankungen wie Asthma, arterieller Hypertonie, Diabetes 

mellitus, Infektionskrankheiten oder Depression (6-9). Sowohl verkürzter als auch häufig 

unterbrochener Schlaf kann zu einer Dysbiose der Darmflora und zu dessen Folgeer-

krankungen führen (10).  Ebenso erhöht eine verminderte Schlafdauer die Mortalitätsrate 

durch ischämische Herzerkrankungen, Adipositas, Schlaganfall und Krebs (11-13).  

1.1.2 Physiologischer Schlaf 

Während des physiologischen Schlafs werden in einer Nacht 5-7 Zyklen, bestehend aus 

jeweils langsamwelligem, synchronisiertem Schlaf und desynchronisiertem, paradoxen 

Schlaf, durchlaufen:  

Durch Analyse des EEGs können im SWS die Phasen des Leichtschlafs, N1 (Stadium 1 

nach Rechtschaffen und Kales, 1968) mit vorwiegend Theta-Wellen und N2 (R+K Sta-

dium 2) durch Vorhandensein von Schlafspindeln und K-Komplexen beobachtet werden. 

Es folgt der Tiefschlaf N3 (R+K Stadium 3+4), charakterisiert durch Delta-Wellen mit ho-

her Amplitude, die im Laufe des Stadiums regelmäßiger werden. Es folgt das umgekehrte 

Durchlaufen der synchronisierten Stadien und anschließend der Beginn des desynchro-

nisierten Schlafes mit kurzen Phasen erhöhter EEG-Frequenz, des REM-Schlafes (rapid 

eye movement).  
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Mit jedem Zyklus während der Nacht erhöht sich die Dauer des REM-Schlafs und verrin-

gert sich die Dauer von N3, sodass am Ende der Nacht häufig kein Tiefschlaf mehr er-

reicht wird. 

Laharnar et al. (1) konnten schon zeigen, dass sich unter den Bedingungen unserer Stu-

die der Verlauf des Schlafs verändert (verglichen zum oben beschriebenen physiologi-

schen Verlauf) abspielt: Während der Restriktionsnacht gab es prozentual weniger N1 

und weniger REM- Schlaf, dafür aber mehr N3-Schlaf als während der Fragmentations-

nacht. 

 

1.1.3 Schlafstörungen 

In der heutigen Gesellschaft treten eine Reihe von Schlafstörungen auf, seien sie intern 

verursacht wie bei Insomnie, Narkolepsie, Störungen im Schlaf-Wach-Rhythmus, Ein-

schlafschwierigkeiten, Schlafapnoe, Depression oder extern durch Schichtarbeit oder Be-

reitschaftsdienst verursacht. Diese Störungen des Schlafs führen sowohl zu einer quan-

titativen Änderung durch Verkürzung der Schlafdauer durch verspätetes Einschlafen, 

früheres Aufwachen oder häufiges Aufwachen während der Nacht, als auch einer Ände-

rung der Schlafqualität. Gerade Stress hat einen großen negativen Einfluss auf die 

Schlafqualität (14). Die Auswirkungen von quantitativ oder qualitativ vermindertem Schlaf 

sind allgegenwärtig: sie reichen von Stimmungsschwankungen über eine Einschränkung 

der Aufmerksamkeit mit daraus resultierenden höheren Risiken für Unfälle und geringerer 

schulischer oder beruflicher Leistung bis hin zu den oben genannten erhöhten Risiken für 

bestimmte Erkrankungen (15). Aufgrund der Häufigkeit dieser Pathologien in der Gesell-

schaft und der breiten Auswirkungen haben diese einen hohen Bedarf an Forschung, 

sodass es zahlreiche Veröffentlichungen bezüglich häufig unterbrochenen Schlafs und 

verkürztem Schlaf gibt (1, 16-19).  

1.2 Vegetatives Nervensystem und Herzratenvariabilität 

1.2.1 Vegetatives Nervensystem 

Das vegetative oder autonome Nervensystem wird beschrieben als das Zusammenspiel 

der beiden Anteile Sympathikus und Parasympathikus, um Organfunktionen z.B. des 

Herzens, der Lunge und des Gefäßsystems in einem stabilen Rahmen zu halten und eine 

Anpassung an aktuelle Gegebenheiten zu gewährleisten (20). So können sympathisch 
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und parasympathisch induzierte Prozesse unter anderem unwillkürlich die Atmung, Herz-

frequenz, Blutdruck und Stoffwechselprozesse regulieren. Der Sympathikus bereitet hier-

bei den Körper auf eine Aktivitätssteigerung vor, wie es in stressigen Situationen der Fall 

ist, wohingegen der Gegenspieler, der Parasympathikus in Ruhephasen dominiert. Die 

beiden Anteile sind dementsprechend Gegenspieler in der Regulation und haben in der 

Regel gegensätzliche Auswirkungen. 

Über die Funktion des vegetativen Nervensystems bezüglich des Herzens gibt die Herz-

ratenvariabilität Aufschluss: sie ist ein Maß für die Anpassungsfähigkeit des menschli-

chen Organismus‘: eine Fehlregulation zeigt sich durch eine erniedrigte Gesamtvariabili-

tät (21). Sympathische Aktivität zeigt sich in einer erhöhten Herzfrequenz und erniedrig-

ten Variabilität; erniedrigte Herzfrequenz und erhöhte Variabilität stellt hingegen ein Über-

wiegen der parasympathischen Aktivität dar (22). 

 

1.2.2 Parameter der Herzratenvariabilität 

Die Herzfrequenz (HR in bpm) ist definiert als die Anzahl der Herzschläge pro Minute. 

Sympathische Aktivierung bewirkt eine Steigerung der Herzfrequenz. 

Die Herzratenvariabilität ist definiert als die Variabilität der Schlag-zu-Schlag-Zeiten auf-

einanderfolgender Schläge und kann sowohl im Zeitbereich als auch im Frequenzbereich 

über Spektralanalyse betrachtet werden. 

Parameter des Zeitbereichs sind SDNN in ms (die Standardabweichung der RR-Inter-

valle), pNN50 in % (Anteil der aufeinanderfolgenden RR-Intervalle, die mehr als 50ms 

voneinander abweichen), RMSSD in ms (Quadratwurzel des quadrierten Mittelwerts der 

Summe aller Differenzen aufeinanderfolgender RR-Intervalle) und SDSD in ms (Stan-

dardabweichung der Differenzen aufeinanderfolgender RR-Intervalle). SDNN spiegelt 

hierbei die Gesamtvariabilität wider und gibt daher einen guten Überblick über das An-

passungsvermögen des Herzens an die momentane Belastung, wohingegen die Para-

meter pNN50 und RMSSD vor allem die parasympathische Regulation anzeigen (21).  

Durch Spektralanalyse ergeben sich im Frequenzbereich die Parameter VLF in ms² 

(0,003-0,04 Hz), LF in ms² (0,04-0,15 Hz), HF in ms² (0,15-0,4 Hz) (siehe Abbildung 1) 

und der Quotient LF/HF. Die Berechnung der entsprechenden Periodendauer und damit 

die Grundlage zur Entscheidung über den gewählten Epochenzeitraums für die Analyse 

wird unter 2.4 erläutert. HF ist vorwiegend die Darstellung der parasympathischen Akti-

vierung (23, 24), wohingegen der Ursprung von LF nicht gänzlich geklärt ist (25): in der 



Einleitung 7 

Literatur wird sowohl beschrieben, die Modulation von LF sei sympathisch bedingt (26, 

27), neuere Untersuchungen zeigen allerdings, dass eine sympathische Modulierung von 

LF nicht vorliegt (28, 29). 

Unter der Voraussetzung, dass LF vorwiegend sympathische Anteile hat, kann der Quo-

tient LF/HF als Marker der Balance zwischen Parasympathikus und Sympathikus heran-

gezogen werden (21, 23, 30). 

 

 

 
 

Abbildung 1: Beispielhafte Darstellung der Herzratenvariabilität im Frequenzbereich 
 

Eigene Darstellung; nach Spektralanalyse werden die Frequenzen in die Bereiche ULF 

(Ultra-Low-Frequency), VLF (Very-Low-Frequency), LF (Low-Frequency) und HF (High-

Frequency) eingeteilt. Die korrespondierende Periodendauer (T=1/f) in Sekunden ist 

ebenfalls dargestellt. Diese Grafik dient der Veranschaulichung des Frequenzspektrums 

und wurde ohne Grundlage jeglicher Messdaten erstellt. Die Skalierung der Abszisse ist 

nicht linear.  
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1.2.3 Einflüsse auf die Herzratenvariabilität  

 

Die Herzratenvariabilität als Parameter der autonomen Regulierung ist auch grundlegend 

abhängig von individuellen Merkmalen wie dem Geschlecht und Alter (31-33), Medika-

menteneinnahme und Grunderkrankungen wie arterieller Hypertonie (34). Eine abnorm 

verringerte HRV wird auch als mögliches Anzeichen für kardiovaskuläre Erkrankungen 

und erhöhte Mortalität diskutiert (35-37). Bei HRV-Analysen muss in die Betrachtung ein-

bezogen werden, dass sich die HRV physiologischer Weise während des zirkadianen 

und nächtlichen Rhythmus ändert: in der Tiefschlafphase N3 ist die parasympathische 

Aktivierung vorherrschend; im REM-Schlaf hingegen die sympathische Aktivität (38).  

1.3 gestörter Schlaf und Auswirkungen auf die Herzratenvariabilität 

Schlafentzug ist ein Stressfaktor für den Körper, der sich unter anderem in der Verände-

rung bestimmter Körperfunktionen äußert (39): Durch Stress ändert sich die Balance des 

vegetativen Nervensystems hin zu einer verminderten parasympathischen Aktivität, die 

sich anhand der Herzfrequenz und der Herzratenvariabilität gut darstellen lässt (40). 

Schlafdauer und Schlafeffizienz (Quotient aus Schlafzeit und im Bett verbrachter Zeit) 

haben einen Einfluss auf den kardialen autonomen Tonus‘ (38, 41): Boudreau et al. konn-

ten zeigen, dass eine um nur zehn Prozent verringerte Schlafeffizienz mit einem erhöhten 

sympathischen kardialen Tonus bzw. einem erniedrigten parasympathischen Tonus ein-

hergeht, die sich durch eine höhere Herzfrequenz, erniedrigte HF und einer erhöhten LF 

zeigte (38). 

1.4 Ableitung der Hypothesen 

Wie oben dargestellt, konnte bereits gezeigt werden, dass gestörter Schlaf in vielen Le-

bensbereichen Einfluss nimmt und daher dessen Forschung von großem Interesse ist. In 

der Vergangenheit wurde besonders verkürzter Schlaf und seine Auswirkungen auf 

Wohlbefinden und Entstehung oder Exazerbation von Erkrankungen beschrieben, oft mit 

Zuhilfenahme der noninvasiven HRV-Analyse. Es gibt bisher wenige Studien, die auch 

häufig unterbrochenen Schlaf dahingehend betrachtet haben, daher haben sich unter un-

serem Studiendesign folgende Hypothesen ergeben:  
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1. Sowohl Schlafrestriktion als auch Schlaffragmentation stören den nächtlichen au-

tonomen Tonus.  

2. Die Störung des nächtlichen autonomen Tonus beruht auf einer stressinduzie-

renden Wirkung, die mit einer erhöhten sympathischen oder verringerten pa-

rasympathischen Aktivität einhergeht. 

3. Schlafrestriktion hat einen stärkeren Einfluss auf die Herzfrequenz und HRV als 

Schlaffragmentation während der Nacht.  

4. Schlaffragmentation stört den autonomen Tonus nicht nur während der Wecker-

eignisse, sondern während der gesamten Nacht. 

5. Die Erholung des veränderten autonomen Tonus erfolgt bereits in den folgenden 

beiden schlafungestörten Nächten gänzlich. 

6. Es gibt starke Unterschiede des autonomen Tonus innerhalb der einzelnen 

Nächte.
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2 Methodik 

2.1 Probanden  

Es handelt sich hier um den ersten Teil einer zweiteiligen Studie, die mit Unterstützung 

des DLR (deutsches Zentrum für Luft- und Raumfahrt) durchgeführt wurde. Bei weiter-

führenden Untersuchungen wurden die Experimente übertragen auf Astronauten; die Er-

gebnisse sollen zukünftig ebenfalls publiziert werden. Aufgrund dieses Hintergrundes er-

folgte die Auswahl der Probanden. Die zwanzig schlafgesunden Probanden wurden 

durch eine Werbung im Intranet der Charité – Universitätsmedizin Berlin rekrutiert, von 

denen alle die Studie beendeten, aber nur achtzehn ausgewertet wurden (siehe 2.4). Es 

nahmen nur männliche Probanden zwischen 30 und 50 Jahren teil, die einen physiologi-

schen Schlaf-Wach-Rhythmus mit einer durchschnittlichen Schlafdauer von sieben bis 

acht Stunden und einer üblichen Zu-Bett-Geh-Zeit zwischen 22.30 und 23.30 Uhr aufwie-

sen. Dies wurde kontrolliert durch eine sieben Tage dauernde Actigraph-Aufzeichnung 

vor Durchführung des Experiments. Ebenfalls wurde zuvor mittels eintägiger Testung zu 

Hause sichergestellt, dass keine Schlafapnoe vorliegt (Schlafapnoe-Index unter 5 Events 

pro Stunde). Die Ausschlusskriterien umfassten akute und chronische Erkrankungen, 

Übergewicht (mit einem Body-Mass-Index über 30 kg/m2), extreme sportliche Betätigung, 

Medikation, hoher Alkoholkonsum (öfter als dreimal pro Woche), hoher Nikotinkonsum 

(mehr als 20 Zigaretten pro Tag), hoher Koffeinkonsum (mehr als 400 mg Koffein pro 

Tag) und Aufweisen eines ausgeprägten Morgen- oder Abend-Chronotypes (1, 42).  

 

2.2 Studiendesign und Durchführung 

Es handelt sich um eine vom Ethikkomitee genehmigte, experimentelle, randomisierte 

Cross-Over-Studie (EA1/006/16). Es wurde ein Cross-Over-Design gewählt, um die Fall-

zahl reduzieren zu können, da hierbei keine Kontrollgruppe nötig ist. Die Fallzahl wurde 

errechnet anhand der SDNN-Werte einer Studie, die Auswirkungen von Schlafrestriktion 

ausgewertet hat (17). 

Die Probanden wurden randomisiert in zwei gleich große Gruppen aufgeteilt (jede à zehn 

Probanden): Eine Gruppe startete mit der Restriktionswoche (beinhaltete eine Baseline-

Nacht, eine Interventionsnacht mit Schlafrestriktion und zwei Erholungsnächte) gefolgt 
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von einer Fragmentationswoche (beinhaltete eine Baseline-Nacht, eine Interventions-

nacht mit Schlaffragmentation und zwei Erholungsnächte). Die andere Gruppe durchlief 

das Protokoll in umgekehrter Reihenfolge: sie startete mit der Fragmentationswoche ge-

folgt von einer Restriktionswoche (siehe Abbildung 2).  

 

 

 
Abbildung 2: Studiendesign  
Eigene Darstellung: Dargestellt sind beide Wochen (oben Restriktionswoche, unten Frag-
mentationswoche), die von zwei Gruppen in randomisierter Reihenfolge (getrennt durch 
eine Wash-Out-Phase) nacheinander durchlaufen wurden 
 

 

Die beiden Wochen wurden im Schlaflabor der Advanced Sleep Research GmbH in Zu-

sammenarbeit mit der Charité – Universitätsmedizin Berlin durchgeführt und durch eine 

elftägige gewohnte Schlafroutine der Probanden zuhause voneinander geteilt, um Über-

lagerungen der Auswirkungen auszuschließen. Die Probanden wurden aufgefordert, in 

dieser „Wash-Out-Phase“ und sieben Tage vor Beginn der Studie, einen normalen 

Schlaf-Wach-Rhythmus mit einer Schlafdauer von sieben bis acht Stunden pro Nacht 

einzuhalten.  

Die Probanden kamen in den Testwochen zwischen 17 und 18 Uhr ins Schlaflabor und 

durften es am nächsten Tag gegen acht Uhr verlassen. Zwischen 20 und 22 Uhr wurden 

die Sensoren für die im Folgenden erläuterten Messungen angelegt, sodass gegen 23 

Uhr das Licht ausgeschaltet werden konnte. In den Baseline- und Erholungsnächten wa-

ren acht Stunden ungestörter Schlaf vorgesehen. Während der Schlaffragmentation be-

trug die Schlafdauer ebenfalls acht Stunden (23.00 bis 7.00 Uhr), allerdings mit stündli-

chem Aufwecken durch Einschalten des Lichts und mit Aufforderung zum Ausfüllen der 

„Karolinska-Sleepiness-Scale“ zur Bewertung der aktuellen Schläfrigkeit. In der Schlaf-

restriktionsnacht wurde ebenfalls das Licht um 23 Uhr ausgeschaltet, aber nach fünf 
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Stunden ungestörtem Schlaf um vier Uhr wieder eingeschaltet. Die Probanden mussten 

nun bis acht Uhr wach bleiben, um dann das Schlaflabor verlassen zu dürfen.  

2.3 Untersuchungsmethode: Polysomnographie und Parameterberechnung 

Während der im Schlaflabor verbrachten Nächte wurde eine Polysomnographie mit dem 

System Embla N7000 (Embla Systems, Broomfield, CO, USA) aufgezeichnet. Diese be-

inhaltete ein Elektroenzephalogramm mit den Ableitungen F3-M2, C3-M2, O1-M2, F4-

M1, C4-M1 und O2-M, ein Elektrookulogramm mit den Ableitungen E1-M2 und E2-M2, 

ein Elektrokardiogramm, ein Elektromyogramm an Kinn, rechtem und linkem Bein. Au-

ßerdem wurden in der jeweils ersten Nacht Thermistor, Atemsensoren und Thorax-und 

Abdomen-Gurt angelegt. In den Interventions- und Erholungsnächten wurden nur not-

wendige Messungen durchgeführt, um den Schlafkomfort der Probanden zu erhöhen. Auf 

der Grundlage des Studienprotokolls wurden die Licht-an- und Licht-aus-Zeiten im Poly-

somnogramm markiert und auf der Grundlage des EEG wurde der Schlaf durch Spezia-

listen in die Schlafstadien N1, N2, N3, REM und W (Wachperioden) unterteilt. Die Aus-

wertung erfolgte mit der Software Remlogic 2.0 (Embla Systems, Broomfield, CO, USA). 

Es erfolgte ebenfalls eine kontinuierliche Blutdruck- und HRV-Messung am Tage durch 

die Somnotouch NIBP, zur Analyse dieser Daten wurde die Software Domino light 1.4 

(Somnomedics, Randersacker, Deutschland) verwendet.  

2.4 Datensammlung und -aggregation 

Eine Task Force (24) hat bereits im Jahr 1996 Standards zur Messung und zum Umgang 

mit HRV-Parametern herausgegeben. Es wurden Richtlinien veröffentlicht, mit welchen 

Kriterien aus einem kontinuierlich aufgezeichneten EKG die QRS-Komplexe herausgefil-

tert und markiert werden sollten, damit die sich daraus ergebende Berechnung der NN-

Intervalle standardisiert erfolgen kann. Entsprechend dieser Richtlinien wurden hier aus 

dem EKG die Schlag-zu-Schlag-Zeiten durch einen Algorithmus zur QRS-Detektion be-

stimmt. Aus diesen gewonnen Zeiten der RR-Intervalle in Millisekunden wurde die Herz-

frequenz in Schlägen pro Minute errechnet: HR [Schläge pro Minute] = 60.000/ Länge 

des RR-Intervalls [ms]. Die Parameter SDNN, RMSSD, pNN50 und SDSD der Herzra-

tenvariabilität im Zeitbereich wurden berechnet. Die niederfrequenten (LF, 0,04-0,15 Hz) 

und hochfrequenten (HF, 0,15-0,4 Hz) Spektralbänder und deren Quotient LF/HF wurden 

mittels Fourier-Spektralanalyse errechnet.  
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Die Analyse dieser Parameter beschränkte sich auf die Zeit zwischen Licht-aus-Zeit am 

Abend (immer 23 Uhr) und Licht-an-Zeit am Morgen (in Baseline-, Fragmentations- und 

Erholungsnächten 7 Uhr, in der Restriktionsnacht 4 Uhr). Es wurde eine Minute als Epo-

chendauer festgelegt, damit die Wahrscheinlichkeit für einen Wechsel des Schlafstadi-

ums innerhalb der Epoche möglichst klein ist (17), aber dennoch der Parameter LF sinn-

haft bestimmt und analysiert werden kann: Wie in Abbildung 1 veranschaulicht, stellt 0,04 

Hz die untere Grenze des LF-Bands dar. Laut der Berechnung der Periodendauer T 

(T=1/Frequenz) entspricht dies einer Periodendauer von 25 Sekunden. In einer gewähl-

ten Epochendauer von einer Minute als Analysezeitraum werden somit über zwei volle 

Zyklen abgebildet. 

Für jedes Schlafstadium in jeder der acht Nächte jedes Probanden wurde der Median für 

jeden Parameter errechnet, zusätzlich jedoch für die erste Wachperiode bis zum ersten 

Einschlafen. Es wurde ebenfalls der Median von allen Werten einer Nacht (pro Proband 

und pro Parameter) errechnet. Es wurde der Median gewählt, damit Ausreißer weniger 

ins Gewicht fallen, gerade aufgrund der relativ geringen Fallzahl. Zwei Probanden wurden 

von der weiteren Analyse ausgeschlossen, da nicht genügend Daten aus der PSG vor-

handen waren: Ungenügende PSG-Daten wurden definiert als ein Fehlen von mehr als 

70% der Messwerte in mindestens einem Schlafstadium in mindestens einer Nacht (z.B. 

bei nicht beurteilbarem oder auswertbarem EKG oder EEG aufgrund menschlicher oder 

technischer Fehler). Um davon zu profitieren, dass jeder Proband seine eigene Kontrolle 

darstellt (Cross-Over-Design), wurden alle Nächte der jeweiligen Probanden bei der Ana-

lyse außen vorgelassen.  

2.5 Verwendete statistische Methoden 

Die gesamte Statistik (inklusive der Datensortierung und Diagrammerstellung) wurde mit 

der Software IBM SPSS in der Version 25 (IBM, Corp., Armonk, NY) durchgeführt. Die 

Datenaggregation und insbesondere die Planung und Durchführung der statistischen 

Analysen erfolgte entsprechend einer Beratung des Instituts für Biometrie der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin.  

Durch visuelle Inspektion der Histogramme und Q-Q-Diagramme konnte nicht bei allen 

Daten sicher festgestellt werden, ob es sich um normalverteilte Daten handelt. Auf Tests 

der Normalverteilung wie Kolmogorov-Smirnov- und Shapiro-Wilk-Test wurde verzichtet, 
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um die Auswirkungen des multiplen Testens so gering wie möglich zu halten. Bei gerin-

gen Fallzahlen werden ebenfalls nicht-parametrische statistische Tests empfohlen, so-

dass im Folgenden auch nur diese genutzt wurden. 

Hier und im Folgenden wurde das Signifikanzlevel auf p ≤ 0,05 gesetzt. 

Zum Vergleich mehrerer Nächte der Woche bezüglich der Herzratenvariabilität, wurde 

die nicht-parametrische Variante der Varianzanalyse mit Messwiederholung, der Fried-

man-Test durchgeführt. Bei hier signifikanten Unterschieden wurden post-hoc-Tests mit 

paarweisen Vergleichen mit Anpassung des Signifikanzlevels (mittels Dunn-Bonferroni-

Korrektion) angewandt. Es wurde für jeden Parameter jedes Schlafstadium und die ganze 

Nacht so analysiert. Auch zur Untersuchung der Schwankungen der Herzratenvariabilität 

innerhalb einer Nacht (Unterschiede zwischen den Schlafstadien während der Baseline-

Nächte) wurde der Friedman-Test genutzt. Entsprechend Cohen (43) wurde die Effekt-

stärke r berechnet. Hierbei wurden Effektstärken von r<0,3 als ein schwacher und von 

r>0,5 als starker Effekt interpretiert.  

Zum Ausschluss eines Reihenfolge-Effekts wurden die beiden Gruppen (Gruppe 1 star-

tete mit der Restriktionswoche, Gruppe 2 startete mit der Fragmentationswoche) mittels 

Mann-Whitney-U-Test verglichen.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Teilnehmer und Studienablauf 

Die Ergebnisse dieses Abschnitts wurden teilweise übernommen aus der Publikation 

Schlagintweit et al. (42), zusätzlich werden hier die Ergebnisse der Vergleiche der Para-

meter SDSD und RMSSD dargestellt und die Erholungsnächte der Restriktionswoche 

detaillierter dargestellt. Außerdem wird sowohl in der Analyse als auch in der Interpreta-

tion Wert auf eine eindeutigere Veranschaulichung der paarweisen Vergleiche gelegt. Die 

Unterschiede innerhalb der Nächte wurden in der Publikation stark vereinfacht darge-

stellt; hier sind diese Ergebnisse durch Abbildungen ergänzt worden (siehe 3.4). Alle Ab-

bildungen und Tabellen des Ergebnis-Teils wurden für den Manteltext neu erstellt oder 

inhaltlich modifiziert. Aufgrund ungenügender Datenlage (siehe 2.1 und 2.4) bei zwei Pa-

tienten wurden diese beiden bei der gesamten Analyse außen vorgelassen, sodass im 

Folgenden alle Ergebnisse aus der Analyse der Daten der achtzehn verbleibenden Pro-

banden stammen. Die Probanden waren im Mittel 40,6 (±7,5) Jahre alt mit einer Spanne 

von 30,0 bis 50,5 Jahren und wiesen im Mittel einen BMI von 25,6 (±2,3) kg/m2 und einer 

Spanne von 21,4 und 29,4 kg/m2 auf. Der Apnoe-Hypopnoe-Index der Probanden lag im 

Durchschnitt bei 1,52 ±1,57 und die durchschnittliche Schlafdauer betrug 7,6 ±0,69 Stun-

den pro Nacht (42). Bis auf zwei Patienten, die bei Bedarf Cetirizin einnahmen, wies kei-

ner der Probanden eine Medikation auf. Die Zeit zwischen den beiden Blöcken im Schlaf-

labor, die die Probanden zuhause verbrachten, betrug bei allen Teilnehmern elf Nächte.  

3.2 Normalverteilung 

Nicht bei allen Daten konnte durch visuelle Inspektion sicher eine Normalverteilung fest-

gestellt werden.  

3.3 Vergleich der Nächte 

Im Folgenden werden die Vergleiche mittels Friedman-Tests der vier Nächte (BaseRest, 

Rest., BaseFrag, Frag.) aufgeteilt nach den post-hoc durchgeführten paarweisen Verglei-

chen dargestellt. Dies gilt für die Parameter HR, SDNN, pNN50, LF und HF. Beim Ver-

gleich der Interventionsnächte zur Baselinenacht wird jede Woche unabhängig voneinan-

der betrachtet; signifikante Unterschiede zwischen einer Interventionsnacht und der 
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nicht-vorangegangenen Baseline-Nacht (BaseRest zu Frag. oder BaseFrag zu Rest.) 

werden daher nicht dargestellt.  

Bei den Parametern SDSD und RMSSD wurden keine paarweisen Vergleiche durchge-

führt, da der Friedman-Test keine signifikanten Unterschiede zwischen den Nächten 

zeigte (siehe Tab. 1). 

 

 

Tabelle 1: Vergleich der Nächte Restriktions-Baseline, Restriktion, Fragmentations-Ba-

seline, Fragmentation in den Parametern SDSD und RMSSD 

Parameter Schlafstadium p-Wert im Friedman 

SDSD N1 0,106 

N2 0,414 

N3 0,268 

REM 0,379 

W 0,239 

ganze Nacht  0,463 

RMSSD N1 0,089 

N2 0,503 

N3 0,366 

REM 0,413 

W 0,215 

ganze Nacht  0,586 

Es konnten keine signifikanten Unterschiede (p≤0,05) in den Vergleichen der Nächte 

BaseRest, Rest., BaseFrag und Frag. mittels Friedman-Test in den Parametern SDSD 

und RMSSD gefunden werden.  

 

3.3.1 Vergleich Intervention zu Baseline 

Im Folgenden werden die übrigen Parameter hinsichtlich der Unterschiede zwischen In-

tervention und Baseline betrachtet, um zu untersuchen, ob sowohl Restriktion als auch 

Fragmentation den nächtlichen autonomen Tonus stören, indem sie eine erhöhte sym-

pathische Aktivität auslösen.  
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Fragmentation: Die paarweisen Vergleiche der Nächte zeigten, dass weder HR, noch 

SDNN, pNN50, LF oder HF signifikant erhöht oder erniedrigt waren während der Frag-

mentations-Nacht im Vergleich zu der zugehörigen Baseline-Nacht.  

Restriktion: Wie in Tabelle 2 dargestellt und den Abbildungen 3-5 zu entnehmen, unter-

schied sich Rest. jedoch signifikant von der vorangegangenen Baseline in den Parame-

tern HR, SDNN und pNN50: im Leichtschlafstadium N1 der Restriktionsnacht war die 

Herzfrequenz signifikant höher und pNN50 signifikant geringer als während BaseRest; in 

den Wachperioden der Restriktionsnacht war SDNN signifikant erniedrigt gegenüber der 

zugehörigen Baseline-Nacht.  

Erholung: Für diese drei Parameter wurden folglich ebenfalls die Erholungsnächte ana-

lysiert. Bezüglich der Herzfrequenz zeigte sich in beiden Erholungsnächten wieder eine 

signifikant erniedrigte Herzfrequenz verglichen mit der Interventionsnacht, aber statis-

tisch auf dem gleichen Niveau wie in der Baseline-Nacht. Es kann davon ausgegangen 

werden, dass diese sich bereits in der ersten Erholungsnacht wieder auf das Niveau der 

ungestörten Baseline begibt. Bezüglich SDNN zeigte sich ebenfalls bereits in der ersten 

Erholungsnacht wieder ein signifikant erhöhtes SDNN. Bezüglich der Gesamtvariabilität 

ist dementsprechend schon in dieser Nacht ein Erholungseffekt vorhanden. Bei pNN50 

gab es keine signifikanten Unterschiede; weder zwischen Erholung und Intervention noch 

zwischen Erholung und Baseline. Die direkte Betrachtung der Mittelwerte lässt jedoch 

eine Tendenz zu einem wieder erhöhte pNN50 bereits in der ersten Erholungsnacht er-

kennen.  
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Tabelle 2: Signifikante Unterschiede zwischen den Nächten der Restriktionswoche 

Parameter 

und 

Schlafsta-

dium 

Base-

Rest 

Rest. Rec1Rest Rec2Rest p-

Wert 

p-Wert, 

Bonfer-

roni-kor-

rigiert 

Effekt-

stärke 

HR: N1 

 

54,52 

bpm 

±6,05 

56,39 

bpm 

±5,41 

54,03 

bpm 

±5,65 

54,45 

bpm 

±6,48 

   

ß Ý   0,003 0,018 0,301 

 Ý ß  0,020 0,121 

 Ý  ß 0,010 0,059 

pNN50: N1 

 

30,94% 

±21,59 

26,08% 

±21,18 

30,58 % 

±20,71 

29,40 % 

±21,99 

   

Ý ß   0,012 0,071 0,255 

SDNN: W 

 

107,42 

ms 

±71,44 

65,25 

ms 

±26,73 

92,56  

ms 

±35,04  

71,03  

ms 

±38,87 

   

Ý ß   0,002 0,009 0,321 

 ß Ý  0,010 0,059 

Pfeile stellen dar, in welcher Nacht (bei paarweisen Vergleichen) der jeweilige Parameter 

signifikant (p≤0,05) höher oder niedriger war als der Wert der Vergleichsnacht im gleichen 

Stadium. Dargestellt sind hier Mittelwerte ±Standardabweichung. 
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Abbildung 3: Herzfrequenz in N1 während der Nächte der Restriktionswoche  

Dargestellt ist die signifikant erhöhte Herzfrequenz in der Restriktionsnacht im Vergleich 

zur Baseline- und den Erholungsnächten 

 

 

 
Abbildung 4: pNN50 in N1 während der Nächte der Restriktionswoche 

Dargestellt ist das signifikant verminderte pNN50 in der Restriktionsnacht im Vergleich 

zur vorangegangenen Baseline-Nacht 
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Abbildung 5: SDNN in den Wachperioden während der Nächte der Restriktionswoche 

Dargestellt ist die signifikant verminderte SDNN in der Restriktionsnacht im Vergleich zur 

vorangegangenen Baseline-Nacht und zur ersten folgenden Erholungsnacht 

 

Es wurde gezeigt, dass Fragmentation auf die autonomen Parameter während der Nacht 

keinen statistisch relevanten Einfluss hat; Schlafrestriktion übte allerdings einen Einfluss 

auf die autonome Modulation des Herzens aus.  

3.3.2 Vergleich Intervention zu Intervention 

Auch der direkte Vergleich von Restriktion zu Fragmentation zeigte signifikante Unter-

schiede hinsichtlich mehrerer Parameter (siehe Tabelle 3). SDNN war in den Wachperi-

oden der Restriktionsnacht nicht nur verringert im Vergleich zu BaseRest, sondern auch 

im Vergleich zu den Wachperioden in der Fragmentations-Nacht. In den Parametern HR 

und pNN50 waren Frag. und Rest. statistisch identisch. Bei der Analyse der HRV im Fre-

quenzbereich zeigte sich, dass das HF-Band im Leichtschlaf (N1 und N2) signifikant klei-

ner war während der Restriktion als während der Fragmentation. Bei Betrachtung der LF-

Werte der gesamten Nacht (ungeachtet der Schlafstadien) wiesen die Probanden wäh-

rend der Restriktionsnacht verringerte LF-Werte auf als in der Fragmentationsnacht. Eine 

graphische Darstellung findet sich in den Abbildungen 6-9. Bei dem normalisierten Para-

meter LF/HF-Quotient wurden keine signifikanten Unterschiede gefunden.  
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Tabelle 3: Signifikante Unterschiede zwischen Fragmentation und Restriktion 

Parameter 

und Stadium 

Mittelwert 

±SD in Rest. 

Mittelwert 

±SD in Frag. 

p-Wert p-Wert an-

gepasst 

nach Bon-

ferroni 

Effektstärke 

SDNN: W 65,250 ms 

±26,7347 

81,944 ms 

±33,196 

0,006 0,033 0,281 

HF: N1 9017,56 ms² 
±2771,115 

10329,83 ms² 
±3181,163 

0,003 0,018 0,301 

HF: N2 10296,94 ms² 
±3858,067 

11123,67 ms² 
±3121,363 

0,002 0,012 0,314 

LF (ganze 

Nacht) 
17663,83 ms² 
±8660,877 

20850,89 ms² 
±9779,156 

0,001 0,007 0,327 

Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (post-hoc-Wilcoxon-Test) zwischen den 

beiden Interventionen Restriktion und Fragmentation. In den dargestellten Schlafstadien 

waren SDNN, HF und LF in der Fragmentation signifikant höher als während der Restrik-

tion.  

 

 

 
Abbildung 6: SDNN in Wachperioden während Restriktion vs. Fragmentation 

Dargestellt ist die signifikant höhere SDNN während der Fragmentation im Vergleich zur 

Restriktion. 
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Abbildung 7: HF in N1 während Restriktion vs. Fragmentation 

Dargestellt ist das signifikant höhere HF-Band während der Fragmentation im Vergleich 

zur Restriktion.  

 

 

 
Abbildung 8: HF in N2 während Restriktion vs. Fragmentation 

Dargestellt ist das signifikant höhere HF-Band während der Fragmentation im Vergleich 

zur Restriktion.  
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Abbildung 9: LF in der ganzen Nacht während Restriktion vs. Fragmentation 

Dargestellt ist das signifikant erhöhte LF-Band während der Fragmentation im Vergleich 

zur Restriktion. 

3.3.3 Keine Beeinflussung des Tiefschlafs und des REM-Schlafs 

REM- und N3-Stadium wurden durch die beiden Schlafinterventionen nicht beeinflusst, 

weder im Baseline-zu-Intervention-, noch im Intervention-zu-Intervention-Vergleich. Am 

häufigsten wurde die autonome Modulation im N1-Stadium durch die Interventionen ver-

ändert.  

3.3.4 Sleep Onset 

Für die Parameter, die in 3.3.1 und 3.3.2 signifikante Ergebnisse zeigten, wurde ebenfalls 

mittels Friedman-Test die Zeit zwischen Zubettgehen und Einschlafen analysiert. Hierbei 

zeigten sich weder signifikante Unterschiede zwischen Baseline und Intervention, noch 

zwischen den beiden Interventionen. 

 

3.4 Analyse des autonomen Tonus innerhalb einzelner Nächte 

Es wurden ebenfalls Unterschiede hinsichtlich des autonomen Tonus innerhalb der 

Nächte erwartet. Es wurden jeweils die beiden Baselinenächte zur Analyse dieser Within-

Night-Changes herangezogen. In allen getesteten Parametern (HR, SDNN, pNN50, LF 
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und HF) waren die Unterschiede zwischen den verschiedenen Schlafstadien in beiden 

Baseline-Nächten signifikant (p<0,001 im Friedmanntest, auf paarweise Post-Hoc-Ver-

gleiche wurde verzichtet). Die schlafstadienabhängige Höhe der jeweiligen Parameter ist 

Abbildung 10-14 zu entnehmen. Schon durch visuelle Inspektion der Boxplots ist in allen 

getesteten Parametern eindeutig erkennbar, dass und wie sich der autonome Tonus in-

nerhalb einer ungestörten Nacht verhält.  Die statistisch ermittelten Signifikanzen geben 

Auskunft über die Stärke dieses physiologischen Effekts, auch im Vergleich zu den Er-

gebnissen der Vergleiche der Nächte untereinander aus 3.3. 

 

 

 

 
Abbildung 10: Darstellung der Herzfrequenz innerhalb der beiden Baselinenächte 

Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (jeweils p<0,001 im Friedmann-Test) in-

nerhalb der beiden Baselinnächte (links Baseline vor Restriktion, rechts Baseline vor 

Fragmentation), aufgeteilt nach vorliegendem Schlafstadium. Sichtbar ist die stadienab-

hängige Veränderung der Herzfrequenz innerhalb einer ungestörten Nacht. Auf paar-

weise Vergleiche wurde verzichtet.  
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Abbildung 11: Darstellung von SDNN innerhalb der beiden Baselinenächte 

Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (jeweils p<0,001 im Friedmann-Test) in-

nerhalb der beiden Baselinnächte (links Baseline vor Restriktion, rechts Baseline vor 

Fragmentation), aufgeteilt nach vorliegendem Schlafstadium. Sichtbar ist die stadienab-

hängige Veränderung von SDNN innerhalb einer ungestörten Nacht. Auf paarweise Ver-

gleiche wurde verzichtet.  

 

 

 

 

 

 
Abbildung 12: Darstellung von pNN50 innerhalb der beiden Baselinenächte 
Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (jeweils p<0,001 im Friedmann-Test) in-

nerhalb der beiden Baselinnächte (links Baseline vor Restriktion, rechts Baseline vor 

Fragmentation), aufgeteilt nach vorliegendem Schlafstadium. Sichtbar ist die stadienab-

hängige Veränderung von pNN50 innerhalb einer ungestörten Nacht. Auf paarweise Ver-

gleiche wurde verzichtet.  
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Abbildung 13: Darstellung von LF innerhalb der beiden Baselinenächte 
Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (jeweils p<0,001 im Friedmann-Test) in-

nerhalb der beiden Baselinnächte (links Baseline vor Restriktion, rechts Baseline vor 

Fragmentation), aufgeteilt nach vorliegendem Schlafstadium. Sichtbar ist die stadienab-

hängige Veränderung von LF innerhalb einer ungestörten Nacht. Auf paarweise Verglei-

che wurde verzichtet.  

 
 

 

 

 

  

  
Abbildung 14: Darstellung von HF innerhalb der beiden Baselinenächte 
Dargestellt sind die signifikanten Unterschiede (jeweils p<0,001 im Friedmann-Test) in-

nerhalb der beiden Baselinnächte (links Baseline vor Restriktion, rechts Baseline vor 

Fragmentation), aufgeteilt nach vorliegendem Schlafstadium. Sichtbar ist die stadienab-

hängige Veränderung von HF innerhalb einer ungestörten Nacht. Auf paarweise Verglei-

che wurde verzichtet.  
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3.5 Ausreichende Wash-Out-Phase 

Für die Deutung der Ergebnisse ist es unerlässlich, sicherzustellen, dass die Wash-Out-

Phase zwischen den beiden Laborwochen von ausreichender Länge war, folglich die 

beide Baseline Nächte statistisch gleich waren. Die post-hoc angefertigten paarweisen 

Vergleiche zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen der Baseline-Nacht der 

Restriktions-Woche und der Baseline-Nacht der Fragmentations-Woche in allen geteste-

ten Parametern (HR, LF, HF, pNN50 and SDNN) in allen Schlafstadien. Dies zeigt, dass 

die Wash-Out-Periode von elf Nächten eine ausreichende Länge darstellte und es keinen 

Carry-Over-Effekt gab: Somit kann jede Woche separat und jede Baseline-Nacht als der 

Nullpunkt der jeweiligen Woche betrachtet werden. 

3.6 Ausschluss eines Reihenfolgeeffekts 

Es wurde sichergestellt, dass die genannten signifikanten Unterschiede sowohl zwischen 

Baseline- und Interventionsnächten als auch zwischen den beiden Interventionsnächten 

nicht verfälscht wurden durch die verschiedene Reihenfolge der Interventionen in beiden 

Gruppen. Dazu wurden die Interventionsnächte einzeln auf Unterschiede hinsichtlich der 

Reihenfolge der Interventionen mittels Mann-Whitney-U-Test getestet. Dementspre-

chend wurden hier nur die Stadien derjenigen Parameter analysiert, die signifikante Un-

terschiede zwischen den Nächten gezeigt haben: die Herzfrequenz in N1 der Restrikti-

onsnacht, HF in N1 und N2 der Restriktions- und der Fragmentationsnacht, LF unabhän-

gig des Schlafstadiums in der Restriktions- und Fragmentationsnacht, SDNN in den 

Wachphasen der Restriktions- und Fragmentationsnacht und pNN50 in N1 der Restrikti-

onsnacht.   

Bezüglich all dieser getesteten Parameter gab es keine signifikanten Unterschiede (siehe  

Tabelle 4). Somit kann ausgeschlossen werden, dass bei den in 3.3.1 und 3.3.2 genann-

ten Ergebnissen eine Verzerrung der Ergebnisse durch einen Reihenfolge-Effekt vorlag. 
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Tabelle 4: Ausschluss des Reihenfolgeeffekts 

Parameter:  

Stadium 

Nacht Gruppe Wert p 

HR: N1 Rest. 1 57,53 bmp ±3,45 0,286 

2 55,47 bpm ±6,62 

pNN50: N1 Rest. 1 20,51 % ±22,85 0,214 

2 30,53 % ±19,80 

SDNN: W Rest. 1 62,94 ms ±34,37 0,350 

2 67,10 ms ±20,55 

Frag. 1 72,13 ms ±41,49 0,110 

2 89,80 ms ±24,06 

HF: N1 Rest. 1 8166 ms² ±2221 0,374 

2 9699 ms² ±3083 

Frag. 1 9417 ms² ±2656 0,477 

2 11060 ms² ±3507 

HF: N2 Rest. 1 9178 ms² ±2484 0,214 

2 11192 ms² ±4617 

Frag. 1 10329 ms² ±3043 0,374 

2 11759 ms² ±3193 

LF: ganze Nacht Rest. 1 16369 ms² ±8027 0,534 

2 18699 ms² ±9429 

Frag. 1 20885 ms² ±11397 0,790 

2 20824 ms² ±8922 

 

Gruppe 1: Restriktion zuerst (acht Probanden), Gruppe 2: Fragmentation zuerst (zehn 

Probanden). p=asymptotische Signifikanz (2-seitig) der Gruppenvergleiche mit Mann-

Whitney-U-Tests hinsichtlich der Parameter in den spezifischen Stadien während der In-

terventionsnächte. Es kann ausgeschlossen werden, dass ein Reihenfolgeeffekt vorlag, 

da keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen gefunden wurden. 
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4 Diskussion 

Sowohl in den Vergleichen der Interventionsnächte zu den Baselinenächten, also auch 

in den Vergleichen der beiden Interventionsnächte untereinander konnte gezeigt werden, 

dass induzierte Schlafrestriktion einen Einfluss auf den kardialen Tonus ausübt, der sich 

in einer Verstärkung der der sympathischen Aktivierung äußert. Eine Erholung dieser 

stressassoziierten Symptome zeigte sich schon in den ersten ungestörten Nächten. Es 

zeigten sich außerdem starke schlafstadienabhängige physiologische Veränderungen 

des autonomen Tonus‘ innerhalb der ungestörten Baseline-Nächte.  

4.1  Beantwortung der Fragestellungen 

Die erste Hypothese, dass sowohl Schlafrestriktion als auch Schlaffragmentation den 

nächtlichen autonomen Tonus stören, wird verworfen. In 3.3.1 konnte gezeigt werden, 

dass Parameter des autonomen Tonus in der Baseline-Nacht und der Fragmentations-

nacht statistisch gleich verteilt sind. Somit stört nur die Schlafrestriktion unter diesen 

Studienbedingungen den nächtlichen autonomen Tonus. 

Die zweite Hypothese „die Störung des nächtlichen autonomen Tonus beruht auf einer 

stressinduzierenden Wirkung, die mit einer erhöhten sympathischen oder verringerten 

parasympathischen Aktivität einhergeht“ wird angenommen, da die Werte der Herzfre-

quenz signifikant erhöht und die Werte von pNN50 und SDNN signifikant verringert wa-

ren in der Restriktionsnacht im Vergleich zur Baseline-Nacht.  

Dass Schlafrestriktion einen stärkeren Einfluss auf die Herzfrequenz deren Variabilität 

als Schlaffragmentation während der Nacht hat (Hypothese 3) wird ebenfalls angenom-

men, da Schlaffragmentation keinen Einfluss zu haben scheint (3.3.1) und auch im di-

rekten Vergleich Restriktion zu Fragmentation (3.3.2) gezeigt werden konnte, dass 

Restriktion mit einer höheren sympathischen Aktivität einhergeht als Fragmentation.  

Die vierte Hypothese „Schlaffragmentation stört den autonomen Tonus nicht nur wäh-

rend der Weckereignisse, sondern während der gesamten Nacht“ wird verworfen, da 

die Schlaffragmentation keine Unterschiede zur Baseline zeigte – weder während der 

Weckereignisse noch während der gesamten Nacht.  
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Die fünfte Hypothese besagt, dass die Erholung des veränderten autonomen Tonus be-

reits in den folgenden zwei schlafungestörten Nächten gänzlich erfolgt. Auch diese Hy-

pothese wird angenommen: bereits in der ersten Nacht wurden bezüglich der Herzfre-

quenz und SDNN Werte erreicht, die ähnlich denen der Baseline-Nacht waren.  

Auch die Hypothese, dass es starke HRV-Unterschiede innerhalb der einzelnen Nächte 

gibt, wird angenommen, da Parameter der HRV sich in Abhängigkeit zum vorliegenden 

Schlafstadium verändern. Diese physiologischen Veränderungen scheinen in Relation 

zu den Veränderungen aufgrund von Schlafinterventionen stärker zu sein.  

4.2  Interpretation der nächtlichen Herzratenvariabiliäts-Unterschiede 

4.2.1 Vergleich von Restriktion und Fragmentation zur Baseline und Erholung 

Wie in der Einleitung 1.2 beschrieben, sind die erhöhte Herzfrequenz und ein erniedrigtes 

pNN50 Zeichen einer erhöhten sympathischen beziehungsweise einer verringerten pa-

rasympathischen Aktivität und ein verringertes SDNN ein Anzeichen für ein reduziertes 

Anpassungsvermögen während der Wachperioden: Es zeigte sich also eine Veränderung 

der sympathovagalen Balance zugunsten des sympathischen Anteils während der Rest-

riktionsnacht.  
Sowohl bezüglich der Herzfrequenz als auch bezüglich SDNN konnten in der ersten Er-

holungsnacht bereits Werte festgestellt werden, die statistisch gleich mit denen der Ba-

seline-Nächte sind. Es wird geschlussfolgert, dass keine Erholung nötig ist oder die nö-

tige Erholung so gering ist, dass sie schon in der ersten Nacht mit ungestörtem Schlaf 

vollzogen werden kann. Die Auswirkungen von Schlafrestriktion scheinen nur eine kurz 

anhaltende Veränderung des nächtlichen autonomen Tonus nach sich zu ziehen.  
Bezüglich der Fragmentationsnacht konnte durch Literaturrecherche (4.3.3) keine stan-

dardisierte Fragmentierungsart festgelegt werden (siehe auch 4.4.5); daher kann nur mit 

Sicherheit bestimmt werden, dass es genau unter den hier genutzten Fragmentierungs-

bedingungen keine signifikanten Unterschiede zu ungestörtem Schlaf gibt. Bei stärkerer, 

längerer oder häufigerer Fragmentierung sind andere Ergebnisse denkbar. 
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4.2.2 Vergleich von Fragmentation zu Restriktion 

Das erniedrigte HF-Band in N1 und N2 während der Restriktionsnacht verglichen mit der 

Fragmentationsnacht bestätigt auf der Grundlage mit HF als Marker der parasympathi-

schen Aktivität, die bereits genannten Erkenntnisse, dass im Restriktionsmodus während 

der Nacht ein erniedrigter vagaler Tonus herrscht. Auch das in den Wachperioden der 

Restriktionsnacht verringerte SDNN stützt die Interpretation, dass Restriktion für den au-

tonomen Tonus störender ist und diesen negativ beeinflusst.  

Bezüglich des erhöhten LF-Bands während der Restriktion ist eine Beschäftigung mit der 

Beeinflussung dieses Parameters unerlässlich: laut jetzigem Forschungsstand ist nicht 

klar, ob LF vorwiegend sympathisch oder parasympathisch moduliert ist. Daher kann 

keine zuverlässige Schlussfolgerung gezogen werden.  

4.3  Vergleich der Ergebnisse mit aktuellem Forschungsstand  

Die meisten bestehenden Studienergebnisse resultieren aus Studien, die sich auf eine 

Untersuchung einer der beiden Schlafstörungen begrenzt haben. Hierbei werden oft de-

ren Ursachen oder die Folgen auf den Organismus untersucht.  

 

4.3.1 Studien nur mit Restriktion mit ähnlichen Ergebnissen  

Zu den Auswirkungen von (in Qualität oder Länge) vermindertem Schlaf auf die HRV gibt 

es in der Literatur zahlreiche Studien, die zu ähnlichen Ergebnissen mit ähnlichen Inter-

pretationen gekommen sind: 

Schon 1998 stellten Bonnet et al. (44) fest, dass die Herzfrequenz und das HF-Band bei 

schlaflosen Probanden signifikant höher sind als bei Probanden mit gesundem Schlaf, 

wohingegen das LF-Band deutlich verminderte Werte misst. In 2005 konnte dies noch-

mals bestätigt werden. Dort wurde zusätzlich die LF/HF-Ratio untersucht, die durch 

Schlafentzug ebenfalls signifikant anstieg. Die Effekte auf die Parameter im Frequenzbe-

reich verstärkten sich bei längerer Schlaflosigkeit (45).  

Auch Lusardi et al. (46) zeigten, dass die Herzfrequenz nachts und am Morgen nach 

einer Nacht mit verkürztem Schlaf signifikant erhöht ist. Barnett et al. hatten ähnliche 

Ergebnisse bezüglich der Herzfrequenz bei nächtlichem Schlaf unter sechs Stunden (47). 

Bei einer Studie mit Studenten in der Zeit vor deren Abschlussprüfungen, in der ausrei-

chender Schlaf oftmals als nachrangig angesehen wird, konnte ebenfalls gezeigt werden, 
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dass diese verkürzte Schlafdauer in einer verminderten HRV resultiert. Die Autoren fol-

gerten, dass Schlafdeprivation zu einem Ungleichgewicht des autonomen Nervensys-

tems führt (48). 

Die Ergebnisse von Glos et al. und Castro-Diehl et al. decken sich ebenfalls mit den hier 

dargestellten Ergebnissen: Bei verminderter Schlafdauer steigen auch unter anderen 

Studiendesigns die Herzfrequenz und Parameter der HRV wie SDNN und HF, die dort 

signifikant verringert sind im Vergleich zu ungestörtem Schlaf (17, 41). Bei Glos et al. 

waren nur Unterschiede in NREM-Schlafstadien auffällig, wohingegen wir bezüglich 

SDNN auch Unterschiede in den Wachphasen während der Nacht feststellen konnten 

(ebenfalls im Vergleich Restriktion zu Baseline). Eine Studie konnte in einer Nacht, in der 

der Schlaf auf drei Stunden verkürzt wurde, nicht nur vermindertes HF und erhöhtes nLF 

(normalized LF), sondern auch einen Unterschied hinsichtlich RMSSD feststellen und in-

terpretierte dies ebenfalls als Deaktivierung des parasympathischen und Aktivierung des 

sympathischen Strangs (49).  

2020 wurde von Oliver et al. (50) der Bezug zu SOL und zur Schlafeffizienz hergestellt: 

Laut den Autoren führt schon eine verlängerte Einschlafdauer zu verminderter Gesamt-

HRV. Unter unseren Bedingungen konnte jedoch kein Unterschied in der SOL festgestellt 

werden (siehe 3.3.4), sodass eine Beeinflussung der HRV durch SOL für unsere Studie 

ausgeschlossen werden kann. Dort konnte auch gezeigt werden, dass eine Sympathikus-

Aktivierung (z.B. dargestellt durch eine verminderte HRV) zu einer verminderten Schlafef-

fizienz führen. Dies lässt sich genau auf beide Publikationen (1, 42) der hier dargestellten 

Studie übertragen, da sowohl die Veränderung der Herzratenvariabilität ebenfalls eine 

Erhöhung des sympathischen Tonus vermuten lässt, als auch die subjektive Schlafeffizi-

enz signifikant vermindert war.  

Die Interpretation, dass verringerte Schlafzeit zu einem erhöhten Stresslevel führt, wird 

nicht nur durch Untersuchungen der HRV dargestellt, sondern zeigt sich ebenfalls in ei-

nem erhöhten Kortisollevel (51). 

 

4.3.2 Studien nur mit Restriktion mit gegensätzlichen Ergebnissen 

Einige Studien hingegen konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Herz-

frequenz und deren Variabilität bei verkürzter Schlafdauer feststellen (52, 53). Auch in 

einer Untersuchung von Majeed et al. (54) und Vierra et al. (55) gab es keine Korrelation 
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zwischen Schlafdauer, - effizienz und HRV. Hier wurden jedoch Gruppen mit verschiede-

nen Schlafmustern und -interventionen verglichen und keine wiederholten Messungen 

unter verschiedenen Schlafkonditionen in gleichen Individuen durchgeführt. Daher stellt 

sich die Frage, ob die Ergebnisse hier nicht nur die inter-subject-Unterschiede darstellen 

und die Ergebnisse daher nicht mit den verschiedenen Schlafmustern assoziiert sind.  

Einige Studien zeigen sogar gegenteilige Ergebnisse wie unsere und die in 4.3.2 be-

schriebenen. Bezüglich der Schlafqualität konnten Hsu et al. (56) feststellen, dass es eine 

negative Korrelation zwischen Schlafqualität und HRV, LF und LF/HF-Ratio gibt. Aber 

auch ältere Untersuchungen kamen vereinzelt zu dem Ergebnis, dass verkürzter Schlaf 

oder Schlafentzug zu einer niedrigeren Herzfrequenz, erhöhtem HF und erniedrigtem LF 

führt und folgerten daher sogar eine vagale kardiale Aktivierung (57). 

Auch bezüglich des Bedarfs an Erholung ist der Forschungsstand nicht eindeutig: laut 

Yang et al. (58) sind mindestens drei Erholungsnächte nach Schlafrestriktion erforderlich. 

4.3.3 Studien nur mit Fragmentation 

Sforza et al. (59) folgerten aus ihren Ergebnissen, dass der LF/-HF-Quotient ein indirekter 

Marker für Schlaffragmentation ist.  In unseren Ergebnissen gibt es bezüglich LF/HF-

Quotient keine Unterschiede zwischen der Baseline- und der Fragmentationsnacht. Die 

unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich durch die Art der Fragmentation erklären: 

Sforza et al. untersuchten Probanden, bei denen Schlafstörungen wie Schlafapnoe vor-

lagen und daraus unterbrochener Schlaf resultierte, wohingegen es sich in der hier dar-

gestellten Studie um induzierte, extern verursachte Schlaffragmentierung bei gesunden 

Probanden handelte.  Aus dem gleichen Grund sind die Ergebnisse von Citi et al. (60) 

nicht vergleichbar mit unseren.  

 

4.3.4 Studien mit Fragmentation und Restriktion  

Einige Studien vergleichen Fragmentation und Restriktion hinsichtlich verschiedener Pa-

rameter (Schläfrigkeit, Plasmakortisol, Schlafarchitektur oder SOL), der Vergleich des au-

tonomen Tonus wurde bisher in der Literatur wenig diskutiert. 

Die Forschungsgruppe um Bonnet (61) zeigte schon 1996, dass durch häufige Schlaffra-

gmentation die Schläfrigkeit genau wie bei Schlafrestriktion steigt. Einige Jahre später 

wurden die beiden Schlafstörungen hinsichtlich der Schlafapnoe verglichen und festge-
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stellt, dass beide deren Pathophysiologie verstärken (62). Zusätzlich zeigte deren Ana-

lyse, dass Schlaffragmentation bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe den Blutdruck 

erhöht. Auch ein erhöhter Blutdruck ist Zeichen einer erhöhten sympathischen Aktivität. 

Ebenso die Menge des Plasmakortisol spiegelt einen Stresszustand wider. In einer Stu-

die mit Fragmentation und Restriktion konnten direkt nach dem Aufwachen erhöhte Plas-

makortisolkonzentrationen nachgewiesen werden (63). Series et al. postulierten, dass bei 

Schlaffragmentation und Schlafrestriktion die Schlafarchitektur gleich ist, aber Abwei-

chungen in Parametern des Atmens nach Schlaffragmentation häufiger auftreten (18).  

Weiterführende Ergebnisse und Interpretation zu der hier dargestellten Studie bezüglich 

der Schlafarchitektur und der Schlafeffizienz kann unter 1.1.2 oder Laharnar et al. (1) 

entnommen werden.  

4.4     Potentiale und Einschränkungen  

Trotz diverser im Folgenden genannter Limitationen stellt die Studie durch das Cross-

Over-Design und die damit verbundenen Mehrfachmessungen an jedem Probanden eine 

gute Analysegrundlage für die spezifischen Unterschiede zwischen ungestörtem und ge-

störtem Schlaf innerhalb einzelner Individuen dar.  
Durch die Auswahl der Probanden und die geringen interindividuellen Unterschiede sind 

die Messungen gut standardisiert und dadurch äußerst reproduzierbar. Durch die strikte 

Anwendung der Ausschlusskriterien wurde die Bandbreite an Störfaktoren (Medikamen-

teneinnahme, hormonelle Einflüsse, externe Schlafstörungen) sehr gering gehalten. Die 

daraus resultierende fehlende Anwendbarkeit im alltäglichen Nutzen bei einer hinsichtlich 

Alter, Geschlecht und Gesundheit durchmischten Gesellschaft war für das Ziel unserer 

Pilotstudie nachranging: Die Studie sollte übertragbar sein auf Experimente an (üblicher-

weise relativ jungen, gesunden) Astronauten im All.  

 

4.4.1 Probanden 

Alle Teilnehmer unserer Studie waren junge, gesunde Männer um Einflüsse durch Allge-

meinerkrankungen, anamnestische Schlafstörungen oder Dauermedikation auf die Er-

gebnisse zu minimieren.  

Mit zunehmendem Alter ändern sich viele Schlafparameter: die Schlafeffizienz nimmt ab, 

der Anteil an Leichtschlaf (N1+N2) und die Wachperioden während der Nacht nehmen 
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zu (64), zudem haben ältere Menschen vermehrt Ein- und Durchschlafprobleme (65) und 

waren daher nicht für unsere Fragestellung geeignet. Die Studie schloss außerdem 

Frauen als Probanden aus, da der Schlaf und Parameter der Herzratenvariabilität durch 

Hormonveränderungen im Zyklus ebenfalls variieren (66) und es unter unseren Konditi-

onen nicht möglich gewesen wäre, abzuschätzen ob signifikante Unterschiede nur auf 

die Schlafinterventionen zurückzuführen sind oder wie groß der eventuelle Einfluss des 

weiblichen Zyklus gewesen wären. 

Zwischen vielen physischen und psychischen Erkrankungen und der Schlafquantität und 

-qualität besteht eine bidirektionale Beziehung (67-70), daher haben wir uns auf gesunde 

Probanden beschränkt. Zwei Patienten nahmen jedoch bei Bedarf das Antihistaminikum 

Cetirizin ein, das bei Einnahme einen Einfluss auf die Schlafqualität und Tagschläfrigkeit 

ausübt (71).  

4.4.2 Verblindung 

Weder das Personal noch die Probanden wurden verblindet und wussten daher über den 

Ablauf und die Interventionen Bescheid. Eine Veränderung der autonomen Parameter 

durch die Erwartungshaltung kann allerdings vernachlässigt werden, da die Informatio-

nen bezüglich beider Interventionen bewusst waren und trotzdem nur eine der beiden 

Interventionen (Restriktion) signifikante Unterschiede zur Baseline-Nacht zeigt. Der Null-

punkt vor dem Einschlafen in den beiden Interventionsnächten war statistisch identisch 

(siehe 3.3.4; es gab keine statistisch signifikanten Unterschiede im sleep onset), daher 

war durch die nicht vorhandene Verblindung keine Verzerrung der Ergebnisse zu erwar-

ten. 

 

4.4.3 Erste-Nacht-Effekt 

Die Baseline-Nacht diente nicht nur als Null- und Vergleichspunkt für die weiteren Analy-

sen, sondern auch der Gewöhnung der Probanden an die Konditionen im Schlaflabor wie 

dem Schlafen in anderer Umgebung, ungewohnten Betten, unter anderem Raumklima 

und mit diversen Messinstrumenten. Es ist bekannt, dass während der ersten Nacht in 

ungewohnter Schlafumgebung eine Änderung vieler Schlafparameter auftritt: Der Erste-

Nacht-Effekt zeigt sich durch eine erhöhte WASO, verringerte Schlafeffizienz und NREM-

Schlaf und dementsprechend durch eine stärkere Fragmentierung (72). Wir konnten 
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keine Unterschiede zwischen der Baseline-Nacht und der Fragmentationsnacht feststel-

len, eventuell aufgrund der bereits erhöhten Fragmentierung in der Baseline-Nacht, die 

dem Erste-Nacht-Effekt geschuldet ist. Eine zusätzliche Nacht im Schlaflabor mit ange-

legten Sensoren im Voraus zur auszuwertenden Baseline-Nacht hätte unsere Ergebnisse 

verstärken können, da so die Auswirkungen des Erste-Nacht-Effekts weniger Einfluss auf 

die Analyse gehabt hätte. 

 

4.4.4 Polysomnographie 

Jedoch wurden nur in der ersten Nacht beider Wochen mehr Sensoren angelegt, wobei 

in den folgenden Nächten nur die nötigen Messungen (EEG, EKG, EOG, EMG) angelegt 

wurden und die Atmungssensoren und Beinbewegungssensoren nicht genutzt wurden 

(1). Auch durch diese geänderte Messroutine könnte das Stresslevel/der sympathische 

Tonus in den Baseline-Nächten schon höher sein, wodurch die gemessenen Unter-

schiede zu den Interventionsnächten geringer ausfielen als sie eigentlich waren.  

4.4.5 Art der Fragmentation  

In unserer Studie wurden die Probanden stündlich durch Einschalten des Lichts geweckt. 

Nach dem Beantworten eines kurzen Fragebogens wurde das Licht wieder ausgeschaltet 

und die Probanden durften wieder einschlafen. Nichtsdestotrotz war diese Art der Frag-

mentation vielleicht nicht stark genug, um Auswirkungen auf den autonomen Tonus der 

restlichen Nacht zu haben. In der Literatur sind auch Formen der Fragmentation bekannt, 

bei denen das Weckereignis durch auditorische Signale hervorgerufen wird (18). Um die 

Auswirkungen des nächtlichen Aufwachens zu verstärken, wäre eine Kombination aus 

visueller, auditorischer und sensorischer Stimulation denkbar, um ein Aufwachen zu sti-

mulieren. Einfacher und reproduzierbarer in der Durchführung wäre eine einfache Ver-

stärkung des einzelnen Weckreizes, z.B. durch längeres Wachhalten, aus dem Bett Auf-

stehen bis hin zu einer kleinen sportlichen Übung oder Nutzen eines lauteren auditori-

schen Signals. 

4.4.6 Anzahl der Schlafzyklen 

In einer ungestörten Nacht werden durchschnittlich fünf bis sieben Schlafzyklen durch-

laufen, in der Restriktionsnacht kam es aufgrund des früheren Aufweckens nicht zur glei-

chen Anzahl an durchlaufenen und vollendeten Zyklen. Wie in 1.1.2 bereits erläutert wird 
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mit jedem Zyklus der Anteil an REM-Schlaf höher und der Anteil von N3 geringer. Der 

prozentuale Anteil eines jeden Schlafstadium ist also physiologischerweise zwischen 

Restriktion und den anderen Nächten (Baseline, Fragmentation und Erholung schon an-

ders). Daher wurde bei der Analyse des autonomen Tonus jeder Parameter in jedem 

Schlafstadium unabhängig von seinem prozentualen Auftreten gewertet.  

 

4.4.7 Stichprobengröße 

Die Anzahl der Probanden beruhte auf einer Berechnung anhand einer Studie, die Aus-

wirkungen von Schlafrestriktion untersuchte, wonach die minimale Teilnehmer-Anzahl 17 

betrug (17, 42). Auch nach dem Ausschluss zweier Probanden aufgrund unzureichender 

Daten verblieben hier 18 Probanden zur Analyse. Aufgrund der dennoch kleinen Stich-

probengröße wurden nicht-parametrische Tests angewendet. Zusätzlich ermöglicht das 

hier genutzte Crossover-Design es, valide Tests mit geringer Stichprobengröße durchzu-

führen.  

 

4.5  Ausblick 

4.5.1 Vorschläge für zukünftige Forschung 

Aus den Limitationen leiten sich diverse Vorschläge zur Verbesserung zukünftiger For-

schung ab: Bevor es zur Datenerhebung kommt, sollte eine Nacht in der für die Proban-

den ungewohnten Umgebung mit Anlegen aller im Folgenden genutzten Messinstru-

mente erfolgen, die nicht in die Analyse einbezogen wird, um eine Verzerrung der Ergeb-

nisse durch den First-Night-Effekt zu vermeiden oder zumindest zu minimieren.  

Um die Ergebnisse auch in einer breiten gefächerten Gesellschaft anwenden zu können 

und daraus sicherere Handlungs- oder Verhaltensempfehlungen abzuleiten und den Be-

zug zur Klinik herzustellen, müsste die Studie mit einer besser durchmischten und somit 

repräsentativeren Stichprobe wiederholt werden. 

Bei der Literaturrecherche ist aufgefallen, dass es wenige Studien gibt, die induzierte und 

dadurch standardisierte Schlaffragmentation untersucht haben. In der Literatur ist das 

Augenmerk auf die Ursachen und Folgen von bei klinischen Patienten vorhandener  

Schlaffragmentation gelegt (73), daher stand im Fokus, eine Methode zu generieren, die 
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die Fragmentation quantifiziert (74-76). Da es hier um nicht reproduzierbare und indivi-

duelle Fragmentationsereignisse, besonders in klinischen Studien geht, bei denen Frag-

mentation nur hinsichtlich der Quantität untersucht werden können, wäre die Implemen-

tierung einer standardisierten Fragmentierung in kontrollierten Studien sinnvoll, um die 

Ergebnisse besser vergleichen zu können. 
Ebenfalls interessant wäre, wie sich der autonome Tonus nicht nur während der Nächte, 

sondern auch am Tage nach solchen Schlafinterventionen verhält und welche Folgen 

daraus für das Leben am Tag abgeleitet werden können. 

4.5.2 Praktischer Nutzen und Anwendung  

Es konnte gezeigt werden, dass v.a. Schlafrestriktion einen großen Einfluss auf den kar-

dialen autonomen Tonus hat. Schlafstörungen, die mit verkürztem Schlaf einhergehen, 

sollten daher in Praxis und Klinik mehr Beachtung geschenkt werden. Situationen, in de-

nen durch externe Ereignisse ein häufigeres Aufwachen während der Nacht hervorgeru-

fen wird (beispielsweise Versorgung eines Babys oder Kleinkindes während der Nacht 

oder ein Krankenhausaufenthalt, bei dem durch Medikamentengabe oder pflegerische 

Tätigkeit kurze Weckereignisse stattfinden) haben keinen großen Einfluss auf den kardi-

alen Tonus und sind daher vermutlich dahingehend zu vernachlässigen.  

In unserer Leistungsgesellschaft wird Schlaf unterschätzt: Beachtung finden häufig nur 

die aus Schlafmangel folgenden subjektiven Leistungseinschränkungen. Viele Menschen 

haben einen großen Berg voller Arbeit, der in einer zu kurzen Zeit erledigt werden muss 

und verkürzen absichtlich ihren Schlaf, um vermeintlich das Stresslevel während der 

Wachzeit zu senken. Dabei wird selten berücksichtigt, dass auch dieser verkürzte Schlaf 

das Stresslevel schon erhöht.
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5 Schlussfolgerungen  

Es konnte gezeigt werden, dass unter den Bedingungen der Studie die Funktionen des 

autonomen, das Herz beeinflussenden Nervensystems durch die Restriktionsintervention 

mehr als durch die Fragmentierungsintervention gelenkt werden, und zwar in Richtung 

Deaktivierung des parasympathischen und/oder Aktivierung des sympathischen Anteils.  

Es wird daraus geschlossen, dass vor allem in Leichtschlafphasen eine verkürzte Schlaf-

dauer eine Stressreaktion auslöst. Die Erholung von dieser kleinen Stressreaktion tritt 

bereits in der ersten bis zweiten Nacht nach der Intervention erfolgreich in Kraft.  

Um reproduzierbarere und vergleichbarere Ergebnisse ähnlicher zukünftiger Studien zu 

gewährleisten, wäre eine Implementierung einer standardisierten Fragmentation sinnvoll. 

Ebenfalls sollte immer eine zusätzliche, nicht auszuwertende Baselinenacht mit angeleg-

ten Sensoren erfolgen, um die Auswirkungen des Erste-Nacht-Effekts so gering wie mög-

lich zu halten. Je nach Fragestellung und Motivation ist auch eine Stichprobe mit größe-

ren interindividuellen Unterschieden zu bedenken.  
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