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1. Einleitung 

1.1. Grundlagen der Chronobiologie 

Der Tag-Nacht-Rhythmus des Menschen, auch zirkadianer Rhythmus genannt, 

wird durch eine innere Uhr reguliert. Zirkadian kommt aus dem Lateinischen und 

bedeutet „etwa ein Tag“. In den 1960er und 1970er Jahren beschäftigte sich der 

deutsche Biologe und Pionier der Chronobiologie Jürgen Aschoff in sogenannten 

„Bunkerversuchen“ mit diesem Rhythmus. Die Proband*innen lebten mehrere 

Wochen lang ohne Wissen über die Tageszeit, das heißt ohne Sonnenlicht, Uh-

ren, Radio oder Zeitung. Dabei fand man heraus, dass der endogene zirkadiane 

Rhythmus des Menschen im Durchschnitt etwas länger als 24 Stunden dauert 

(Aschoff, 1965, Aschoff, 1984). Dies wurde in neueren Studien bestätigt (Sack et 

al., 2000, Czeisler et al., 1999). 

Jede Zelle des Körpers, genauso wie Organe und Systeme haben eigene zirka-

diane Rhythmen. Beispielsweise folgen Körpertemperatur und Metabolismus ei-

nem zirkadianen Rhythmus (Aschoff, 1983, Green et al., 2008), genauso wie die 

Synthese von Melatonin (Reiter, 1991) und weiteren Hormonen (Tsang et al., 

2014).  

Der zirkadiane Rhythmus wird in allen Zellen des Körpers durch einen geneti-

schen Feedback-Mechanismus generiert. Dieser funktioniert über die Expression 

sogenannter „zirkadianer Clock-Gene“. Deren Genprodukte können wiederum 

ihre eigene Transkription hemmen und die Transkription anderer Gene stimulie-

ren (engl.: „feedback loop“) (Pandi-Perumal et al., 2007). Wichtige Gene, die ei-

nen Teil der molekularen Uhr bilden, sind beispielsweise CLOCK, BMAL1, PER 

und CRY (Buhr & Takahashi, 2013).  

 

1.2. Anatomie des zirkadianen Systems und Regulation des Schlaf-Wach-

Rhythmus 

Der in der Pars anterior des Hypothalamus gelegene Nucleus suprachiasmaticus 

(SCN) bildet die übergeordnete innere Uhr des Menschen. Er synchronisiert die 

zirkadianen Rhythmen der anderen Organe als übergeordneter Taktgeber (Pevet 

& Challet, 2011). Durch Licht wird der endogene Rhythmus dieses Taktgebers 
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wiederum mit dem Tag-Nacht-Zyklus synchronisiert (Berson et al., 2002). Der 

SCN erhält dafür über intrinsisch photosensitive retinale Ganglienzellen 

(ipRGCs) in der Retina direkte Informationen über die Lichtverhältnisse in der 

Umgebung. Dadurch kann der SCN den Schlaf-Wach-Rhythmus mit dem 24-

stündigen Tag-Nacht-Zyklus synchronisieren (Berson et al., 2002, Gooley et al., 

2003). Neben Licht als wichtigstem Zeitgeber (Turner und Mainster, 2008) wird 

der Schlaf-Wach-Rhythmus unter anderem auch durch Aktivität, Mahlzeitenauf-

nahme und soziale Interaktion beeinflusst (Redfern & Waterhouse, 1990). 

Die ipRGCs wurden 1991 erstmals von Foster et al. beschrieben. Sie stellen ein 

lichtsensitives System dar, das auch unabhängig von Zapfen und Stäbchen funk-

tioniert (Berson et al., 2002). Bei „knock-out-Mäusen“, denen Zapfen und Stäb-

chen komplett fehlten, war die Synchronisation des Schlaf-Wach-Rhythmus zum 

Tag-Nacht-Rhythmus noch möglich, solange die Augen vorhanden waren (Freed-

man et al., 1999). Ebenso war bei einigen visuell blinden Proband*innen ein re-

gelmäßiger Tag-Nacht-Rhythmus vorhanden (Czeisler et al., 1995). Im Unter-

schied zu den anderen retinalen Photorezeptoren enthalten ipRGCs das Photo-

pigment Melanopsin. Dieses wurde erstmals 2000 von Provencio et al. beschrie-

ben. IpRGCs machen beim Menschen ungefähr 0,2 % aller retinalen Ganglien-

zellen aus (Dacey et al., 2005). Ihre Somata liegen anders als die der Stäbchen 

und Zapfen nicht in der inneren Körnerschicht, sondern in der Ganglienzellschicht 

(Hattar et al., 2002). Außerdem weisen sie direkte Projektionen zum Gehirn auf 

und können Aktionspotenziale generieren (Berson et al., 2002).  

IpRGCs reagieren am stärksten auf blaues Licht, wobei die Angaben in der Lite-

ratur über die optimale Wellenlänge von 446 nm bis 484 nm variieren (Brainard 

et al., 2001, Berson et al., 2002, Dacey et al., 2005). 2011 wurde von Enezi et al. 

die melanopische Wirkfunktion des Lichts beschrieben, die die Sensitivität der 

Photorezeption mittels Melanopsin auf Lichtstimuli abbildet.  

Im Gegensatz zu den länger bekannten Photorezeptoren, die bei Erregung hy-

perpolarisieren, depolarisieren ipRGCs bei Erregung (Berson et al., 2002). Im 

Vergleich zu Stäbchen und Zapfen reagieren ipRCGs erst auf stärkere Lichtsti-

muli, haben eine längere Latenzzeit und zeigen weniger Adaptation (Berson et 

al., 2002). Sie integrieren Lichtstimuli über einen längeren Zeitraum, so wie auch 
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das zirkadiane System auf Informationen über die Lichtverhältnisse über einen 

längeren Zeitraum reagiert (Berson, 2003, Berson et al., 2002).  

Neben Verbindungen zum SCN innervieren ipRGCs auch den Nucleus pretecta-

lis olivaris in der Area pretectalis des Mittelhirns, der am Pupillenlichtreflex betei-

ligt ist (Baver et al., 2008). Außerdem deuten neuere Forschungsergebnisse da-

rauf hin, dass ipRGCs entgegen der ursprünglichen Annahme auch für visuelle 

Funktionen, unter anderem für die Lichtadaption der Retina, eine Rolle spielen 

(Prigge et al., 2016). Umgekehrt sind auch Stäbchen und Zapfen an der Synchro-

nisation des Tag-Nacht-Zyklus beteiligt (Panda et al., 2003) und können be-

stimmte ipRGCs aktivieren (Dacey et al., 2005). 

Auch das Hormon Melatonin, das viele verschiedene Funktionen im Körper er-

füllt, spielt eine wichtige Rolle für den Schlaf-Wach-Rhythmus des Menschen. Die 

Synthese von Melatonin in der Epiphyse wird in einem zirkadianen Rhythmus 

durch den SCN reguliert (Reiter, 1991) und Melatonin wirkt wiederum regulierend 

auf den SCN zurück (Dubocovich, 2007). Schon lange ist bekannt, dass die Me-

latoninkonzentration in der Epiphyse einem biologischen Rhythmus folgend 

nachts im Vergleich zu tagsüber erhöht ist (Ralph et al., 1971). Melatonin besitzt 

bei Menschen schlafinduzierende Effekte (Lavie, 1997) und ist im Tagesverlauf 

in veränderten Konzentrationen nachweisbar, die zeitlich eng mit der Schlafnei-

gung eines Individuums zusammenhängen (Dijk & Cajochen, 1997).  

Die Konzentration des Hormons im Blutplasma beginnt vor dem Nachtschlaf an-

zusteigen und erreicht die maximale Konzentration im ersten Teil der Nacht 

(Pandi-Perumal et al., 2007). Nachts ist der Melatoninspiegel drei bis zehnmal so 

hoch wie tagsüber (Touitou, 2001).  

Licht ist der wichtigste Einflussfaktor auf die Melatoninsynthese (Scheer & Czeis-

ler, 2005). Wie stark die Melatoninproduktion durch Licht supprimiert wird, hängt 

von vielen Faktoren, wie Tageszeit, Jahreszeit und Dauer der Lichtexposition so-

wie Wellenlänge und Intensität des Lichts ab (Owen & Arendt, 1992, Pandi-Per-

umal et al., 2007, Lockley et al., 2003). Nachts kann die Melatoninsynthese schon 

durch sehr schwache Lichtexposition unterdrückt werden (Zeitzer et al., 2000). 

Die Melatoninkonzentration im Blut korreliert gut mit der Konzentration des Me-

latonin-Metaboliten 6-Sulfatoxymelatonin, der im Blut und im Urin messbar ist 
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(Arendt et al., 1985, Nowak et al., 1987). Bei der Messung dieses Metaboliten 

wurden in einer Studie große interindividuelle Unterschiede von bis zu einem 

Faktor 20 in der täglichen Melatoninproduktion festgestellt (Mahlberg et al., 

2006). Bei einigen gesunden Menschen, sogenannten „low melatonin pro-

ducers“, weist die Melatoninkonzentration nur sehr geringe Schwankungen auf, 

was nicht als pathologisch anzusehen ist, und vermutlich genetisch determiniert 

ist (Mahlberg et al., 2006, Bergiannaki et al., 1995). 

 

1.3. Veränderungen des zirkadianen Systems und des Schlafs im Alter 

Im Alter kommt es zu einigen Veränderungen des zirkadianen Systems und häu-

fig auch zu Problemen bezüglich des Schlafverhaltens und des Schlaf-Wach-

Rhythmus. Diese müssen nicht Ausdruck einer Krankheit, sondern können auch 

Folge altersphysiologischer Veränderungen sein. Zudem müssen neben Schlaf-

störungen an sich auch Folgen von Komorbidität als Ursache eines Schlafprob-

lems einbezogen werden (Foley et al., 1995, Prinz et al., 1990). Häufig werden 

mehrere Veränderungen des Schlafs bei älteren Menschen genannt: 

Bei älteren Menschen zeigt sich eine Phasenverschiebung des zirkadianen 

Rhythmus nach vorne, gemessen an der Körpertemperatur (Duffy et al., 1998). 

Allerdings muss dies nicht unbedingt auf eine endogene Phasenverschiebung 

des Taktgebers zurückzuführen sein, sondern könnte auch mit der unterschiedli-

chen Lichtexposition älterer Menschen im Vergleich zu jüngeren zusammenhän-

gen (Dijk & Duffy, 1999).  

Eine Studie kam zu dem Ergebnis, dass die Körpertemperatur als zirkadianer 

Marker im Alter geringere Schwankungen im Tagesverlauf aufweist. Dies könnte 

ein Hinweis darauf sein, dass im Alter die Amplitude der zirkadianen Rhythmik 

abnimmt (Czeisler et al., 1992). Außerdem wurde im Tiermodell mit Nagetieren 

(tagsüber) eine niedrigere neuronale Aktivität des SCN im Alter nachgewiesen 

(Satinoff et al., 1993, Watanabe et al., 1995). 

Ältere Menschen gehen auch meist früher zu Bett und wachen früher auf als jün-

gere (Duffy et al., 1998). Zudem brauchen sie durchschnittlich länger, um einzu-

schlafen (verlängerte Schlaflatenz) und schlafen insgesamt kürzer (Ohayon et 

al., 2004). Es kommt außerdem im Alter bei vielen Menschen zu häufigerem 
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nächtlichem Erwachen und vermehrtem Schlaf tagsüber (Bliwise et al., 2005, 

Buysse et al., 1992, Ohayon et al., 2001). Bei älteren Menschen ist die Schlafef-

fizienz geringer, das heißt der Anteil der Schlafdauer an der Zeit, während der 

man im Bett liegt und schlafen möchte (Dijk & Duffy, 1999, Dijk et al., 1999). Auch 

subjektiv haben ältere Menschen das Gefühl, öfter aufzuwachen (Landolt et al., 

1996). Grund dafür könnte sowohl eine verringerte Amplitude des zirkadianen 

Signals, das heißt ein schwächeres zirkadianes Schlafsignal nachts bzw. ein 

schwächeres Signal, tagsüber wach zu bleiben, als auch ein abgeschwächter 

homöostatischer Schlafdruck sein (Dijk et al., 1999). 

In Bezug auf die Veränderung der Melatoninproduktion im Alter als Ausdruck der 

Intaktheit des zirkadianen Systems gibt es jedoch widersprüchliche Ergebnisse 

in der Literatur. In einigen Studien zeigte sich eine Abnahme der Melatoninpro-

duktion im Alter, auch bei Gesunden (Iguichi et al., 1982, Kripke et al., 2005, 

Mahlberg et al., 2006). Hingegen war das Melatoninprofil im Plasma in Studien, 

in der gesunde ältere Menschen, die keine Schlafmittel einnahmen, mit jüngeren 

verglichen wurden, in beiden Gruppen ähnlich (Fourtillan et al., 2001, Zeitzer et 

al., 1999, Haimov et al., 1994). Zudem wurde die Hypothese aufgestellt, dass der 

größte Anteil an der Abnahme der Melatoninproduktion bereits zwischen dem 20. 

und 30. Lebensjahr stattfindet (Kennaway et al., 1999). 

Außerdem verändert sich auch die Zusammensetzung des Schlafes: Bei älteren 

Menschen gibt es im Elektroenzephalogramm (EEG) weniger Slow-Wave-Sleep, 

also weniger langsam-wellige Anteile (Cajochen et al., 2006, Dijk et al., 1999, 

Webb & Agnew, 1971). Diese Veränderung ist jedoch auch schon beim Vergleich 

von unter 60-Jährigen mit jüngeren Erwachsenen festgestellt worden (Carrier et 

al., 2001, Ohayon et al., 2004).  

 

1.4. Folgen von Veränderungen des zirkadianen Rhythmus im Alter 

Man nimmt an, dass Veränderungen in der Regulation des zirkadianen Rhythmus 

zu Symptomen von Krankheiten wie Schlafstörungen, Demenz und Depressio-

nen, die bei älteren Menschen häufiger sind, beitragen können (Van Someren, 

2000). Schlafstörungen sind laut epidemiologischen Studien mit 40 - 70 % in der 

älteren Bevölkerung häufig (Van Someren, 2000). Schlafstörungen bei älteren 
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Menschen sind mit Komorbiditäten assoziiert, die von manchen Autor*innen als 

teilweise ursächlich für die Schlafprobleme angesehen werden (Foley et al., 

2004). Umgekehrt wird Schlafstörungen auch eine kausale Rolle in Bezug auf 

psychische und körperliche Komorbiditäten zugeschrieben (Van Someren, 2000).  

Die Funktion der zirkadianen Uhr ist unter anderem wichtig für Schlaf, Stimmung 

und Gedächtnis (McClung, 2007, Kondratova & Kondratov, 2012). Schlafprob-

leme und Störungen der zirkadianen Rhythmik könnten mit neurodegenerativen 

Veränderungen und psychischen Krankheiten zusammenhängen (Wulff et al., 

2010, Altena et al., 2010, Kondratova & Kondratov, 2012). Unter anderem besteht 

ein Zusammenhang zwischen Störungen des zirkadianen Rhythmus und Ge-

dächtnis- und affektiven Störungen (Zelinski et al., 2014, Foster & Wulff, 2005). 

Daher könnte die Therapie der zirkadianen Rhythmusstörungen auch die Symp-

tome damit zusammenhängender Krankheiten abmildern (Wulff et al., 2010, Kon-

dratova & Kondratov, 2012). 

Bei Patienten mit Demenz verliert das zirkadiane System schneller seine Funk-

tion als bei gesunden Älteren (Van Someren et al., 1997a). Menschen mit De-

menz wachen nachts häufiger auf und haben eine niedrigere Schlafeffizienz als 

gleichaltrige Gesunde (Bliwise, 1993). Das nächtliche Erwachen ist eine starke 

Belastung für pflegende Angehörige und erhöht das Risiko für Institutionalisie-

rung (Van Someren, 2000).  

 

1.5. Risiken der pharmakologischen Behandlung von Schlafstörungen 

Die Einnahme von Schlafmitteln ist bei älteren Menschen häufig (Van Someren, 

2000). Viele häufig gebrauchte Schlafmittel haben jedoch starke Nebenwirkun-

gen und sollten bei älteren Menschen nur sehr begrenzt eingesetzt werden 

(Schroeck et al., 2016). Ältere Menschen haben zudem aufgrund von veränderter 

Pharmakokinetik ein höheres Risiko für Nebenwirkungen (Schroeck et al., 2016). 

Beispielsweise ist die Einnahme von anticholinergen Medikamenten und Seda-

tiva bei älteren Patienten im Krankenhaus mit einem höheren Sturzrisiko assozi-

iert (Dauphinot et al., 2014). In einer Studie mit Erwachsenen unterschiedlichen 

Alters waren der Gebrauch von Hypnotika und Anxiolytika auch mit höherer Mor-

talität assoziiert (Weich et al., 2014). Außerdem haben viele ältere Menschen 
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chronische Schlafbeschwerden, während Hypnotika nach längerer dauerhafter 

Einnahme oft ihre Wirkung verlieren (Van Someren, 2000). 

Generell ist die gleichzeitige Einnahme von vielen verschiedenen Medikamenten 

(Polypharmazie) bei älteren Menschen ein Problem. Es kann unter anderem zu 

einem erhöhten Risiko für Nebenwirkungen, Interaktionen der verschiedenen 

Medikamente untereinander und mangelnder Adhärenz bei der Medikamenten-

einnahme kommen (Maher et al., 2014). Außerdem ist Polypharmazie mit erhöh-

tem Sturzrisiko assoziiert (Maher et al., 2014). Zudem ist die Medikation selbst 

einer der Faktoren, der den Schlaf bei Seniorenheimbewohner*innen beeinträch-

tigen kann (Neikrug & Ancoli-Israel, 2010). Bei der Einnahme von vielen verschie-

denen Medikamenten sind mit hoher Wahrscheinlichkeit Medikamente dabei, die 

Einfluss auf den Schlaf oder auf Tagesschläfrigkeit haben. Beispielsweise kön-

nen Antidepressiva, Sedativa und Parkinsonmedikamente diesbezüglich einen 

negativen Effekt haben (Neikrug & Ancoli-Israel, 2010). Daher sollte die Therapie 

von Schlafstörungen bei Älteren möglichst auf nicht-pharmakologischen Metho-

den und der Behandlung von zugrundeliegenden Komorbiditäten beruhen 

(Schroeck et al., 2016). Eine nicht-pharmakologische Behandlungsmöglichkeit ist 

zum Beispiel „cognitive behavioral therapy for insomnia“ (CBTI) (Schroeck et al., 

2016). Diese Therapie ist jedoch bei Seniorenheimbewohner*innen schwierig 

umzusetzen. Ein weiterer Therapieansatz ist die Resynchronisation des zirkadi-

anen Rhythmus durch verschiedene Stimuli, unter anderem durch Licht (Van So-

meren et al., 1993).  

 

1.6. Lichtexposition bei älteren Menschen 

Ältere Menschen sind anfälliger für Störungen der zirkadianen Synchronisation 

(Dijk et al., 1999) und reagieren empfindlicher auf Mangel an externen Zeitgebern 

wie beispielsweise zu wenig Tageslicht (Munch, 2014). Außerdem erhalten ältere 

Menschen oft aufgrund von eingeschränkter Mobilität wenig Reize, die den 

Schlaf-Wach-Rhythmus synchronisieren können, wie beispielsweise soziale 

Kontakte und Tageslicht, da sie sich wenig im Freien aufhalten (Arendt & Skene, 

2005). Ältere Menschen, die im Seniorenheim leben, halten sich nur etwa zehn 

Minuten täglich bei Beleuchtungsstärken von über 1000 Lux auf (Shochat et al., 
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2000, Ancoli-Israel et al., 1997) und die mittlere Beleuchtungsstärke betrug bei 

einer Studie nur 54 Lux (Shochat et al., 2000). Sonnenlicht kann hingegen Be-

leuchtungsstärken von über 100.000 Lux erreichen (Turner & Mainster, 2008). 

Die Schwelle für zirkadiane Photorezeption könnte zwischen 50 und 100 Lux lie-

gen (Turner & Mainster, 2008). Zudem ist die Sensitivität des zirkadianen Sys-

tems für Licht wahrscheinlich abhängig von der vorhergehenden Lichtexposition 

(Hebert et al., 2002, Smith et al., 2004). Das Verhältnis von Lichtexposition tags-

über zu Lichtexposition nachts spielt ebenfalls eine wichtige Rolle (Figueiro, 

2008). Middleton et al. kamen durch eine kleinere Studie (N=6) mit jungen Er-

wachsenen zur Vermutung, dass Beleuchtungsstärken von unter 200 Lux nicht 

ausreichen, die zirkadiane Synchronisation aufrechtzuerhalten. (Middleton et al., 

2002). In einer anderen Studie waren 100 Lux ausreichend für die zirkadiane 

Synchronisation der Proband*innen, allerdings war der Abstand zwischen Mela-

toninrhythmus und Schlaf-Wach-Rhythmus größer (Gronfier et al., 2007). Bei äl-

teren Menschen, deren Retina unter anderem aufgrund von Linsentrübung weni-

ger Licht erreicht, würden jedoch selbst deutlich höhere Beleuchtungsstärken als 

bei Jüngeren noch nicht ausreichen, um die Synchronisation des zirkadianen 

Rhythmus aufrechtzuerhalten (Turner & Mainster, 2008). 

Eine Studie kam zu dem Schluss, dass bei Menschen mit Kunstlinse die zirkadi-

ane Photorezeption besser als bei Menschen mit natürlicher Linse funktioniert. 

Außerdem könnte der Effekt dadurch verstärkt werden, dass bei älteren Men-

schen die Fläche der Pupille kleiner ist (Turner & Mainster, 2008). Zudem war in 

einer Studie die Wirkung von hellem Licht auf die Stabilität des Ruhe-Aktivitäts-

Rhythmus (mithilfe eines Aktigraphen aufgezeichnet) nur bei Proband*innen 

ohne schwere visuelle Einschränkungen wie schweren Katarakt oder Verlust ei-

nes Auges messbar (Van Someren et al., 1997b). (5 von 22 Proband*innen hatten 

in dieser Studie schwere visuelle Einschränkungen.) 

Es wird außerdem angenommen, dass im Alter weniger blaues Licht die Retina 

erreicht, da sich die Linse verstärkt gelb färbt und blaues Licht absorbiert (Michael 

& Bron, 2011). In einer neueren Studie zeigte sich auch, dass bei älteren im Ver-

gleich zu jüngeren Menschen (mittleres Alter 64 Jahre, SD 9 Jahre) die Pupillen-
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reaktionen auf Licht abgeschwächt und bei schwerem Katarakt noch stärker re-

duziert waren. Allerdings waren die Reaktionen auf blaues Licht nicht stärker ab-

geschwächt als die auf rotes Licht. Dies deutet auf altersabhängige Kompensati-

onsmechanismen hin, die die Pupillenreaktion auf blaues Licht erhalten könnten 

(Rukmini et al., 2017).  

 

1.7. Bereits untersuchte therapeutische Wirkungen von Licht 

Trotz viel Forschung und zunehmendem Wissen über den Zusammenhang von 

Licht und Gesundheit ist die Lichttherapie noch wenig anerkannt und wird selten 

verschrieben (Sloane et al., 2008, Golden et al., 2005, Schwartz & Olds, 2015). 

Auch in Richtlinien der Lichtindustrie werden photobiologische Effekte von Licht 

oft nicht genug berücksichtigt (Shikder et al., 2012). 

Die Forschung an Lichttherapie ist im Vergleich zur Forschung an antidepressi-

ven Pharmaka für die Industrie wirtschaftlich weniger attraktiv und erhält von die-

ser daher keine vergleichbar große Unterstützung (Golden et al., 2005, Sloane 

et al., 2008). Zudem wurden in den Anfangsjahren der Forschung über Lichtthe-

rapie keine Standardbedingungen bezüglich des Studiendesigns, wie die Be-

leuchtungsstärke in der aktiven Bedingung, die Dauer der Therapie und die Cha-

rakteristika der Kontrollbedingung festgelegt (Golden et al., 2005). Studien haben 

unterschiedliche Lichtquellen, -mengen und -spektren und unterschiedliche Zeit-

pläne für die Anwendung der Lichttherapie verwendet (Sloane et al., 2008). Oft 

gab es auch Qualitätsmängel in Studien (Golden et al., 2005). Daher gibt es viele 

Inkonsistenzen in der Forschungsliteratur und es ist schwierig, eindeutige 

Schlüsse daraus zu ziehen (Golden et al., 2005). Es sollten demnach Standard-

bedingungen für Lichttherapie festgelegt und konsequent angewendet werden, 

um Unklarheiten bezüglich der Wirksamkeit, Sicherheit und der optimalen Dosis 

ausräumen zu können (Golden et al., 2005).  

Die Autor*innen eines Reviews über Lichttherapie bei kognitiv eingeschränkten 

Personen bemängeln zudem, dass wenige der eingeschlossenen Studien unter-

sucht haben, wie nachhaltig die Wirksamkeit von Lichttherapie ist (Chiu et al., 

2017).  
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Von manchen Autor*innen wird individuelle Therapie eher für sinnvoll gehalten 

als die breite Anwendung in Wohn- oder öffentlichen Bereichen, da es Hinweise 

gibt, dass Lichttherapie möglicherweise nicht bei allen Patientengruppen positive 

Effekte hat (Hickman et al., 2007). Die Installation von besseren Leuchten am 

Arbeitsplatz und zu Hause ist jedoch vermutlich eine praktikablere Lösung, da 

sonst der Zeitaufwand der Lichttherapie von Patienten oft als Nachteil empfunden 

wird (Schwartz & Olds, 2015). Weitere Schwierigkeiten von individueller täglicher 

Lichttherapie in Therapieeinrichtungen können der Transport dorthin und Perso-

nalprobleme sein. Wenn Lichttherapie mit guter Akzeptanz hingegen in die nor-

male Umgebung eingebaut wird, kann die Behandlung durchgeführt werden, 

ohne bewusst als therapeutischer Prozess wahrgenommen zu werden (Shikder 

et al., 2012). 

 

1.8. Anwendungsgebiete von Lichttherapie – Saisonal-affektive Störungen 

(SAD) und nicht-saisonale Depression 

Licht wirkt sich auf verschiedene Weisen auf die Stimmung aus (LeGates et al., 

2014). Schon seit über 30 Jahren wird helles Licht als Therapie für saisonal-af-

fektive Störungen (engl.: seasonal affective disorders (SAD)) eingesetzt (Rosen-

thal et al., 1984).  

In einem Review wurde ein kurzfristiger positiver Effekt bei SAD nach zwei und 

drei Wochen festgestellt; laut den Autor*innen fehlen jedoch neuere Studien, die 

die Evidenz verbessern könnten (Martensson et al., 2015). Die Wirksamkeit einer 

Therapie mit hellem Licht für SAD wird in einigen Richtlinien als unsicher einge-

ordnet (National Collaborating Centre for Mental Health, 2010, Bauer et al., 

2013), während sie in anderen hingegen schon empfohlen wird (Ravindran et al., 

2009). Eine ältere Metaanalyse schreibt Lichttherapie vergleichbare Effektstär-

ken wie in vielen pharmakologischen Studien zu nicht-saisonaler Depression und 

SAD zu (Golden et al., 2005).  

Die Wirksamkeit von Lichttherapie bei nicht-saisonaler Depression ist jedoch 

nicht klar erwiesen. Laut einem Review zum Einsatz von kurzzeitiger Lichtthera-

pie bei nicht-saisonaler Depression zeigt diese Therapie mäßige, aber vielver-
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sprechende Ergebnisse. Diese müssen jedoch den Autor*innen zufolge mit Vor-

sicht interpretiert werden (Tuunainen et al., 2004). In einer Metaanalyse über 

Lichttherapie als Erweiterung der pharmakologischen Therapie für unipolare und 

bipolare Depression zeigte sich eine Verbesserung bei der durch Lichttherapie 

mit über 5000 Lux erweiterten Therapie. Auch hier wird die Evidenzstärke als 

mäßig angesehen (Penders et al., 2016). Die Autor*innen einer weiteren Me-

taanalyse beschreiben die Qualität der Evidenz zwar als schwach, halten Licht-

therapie jedoch unter anderem aufgrund von wenig Nebenwirkungen für eine hilf-

reiche Möglichkeit für Patienten mit nicht-saisonaler Depression (Perera et al., 

2016). 

Die Autor*innen verschiedener Metaanalysen sind sich zudem uneinig, ob Licht-

therapie bei nicht-saisonaler Depression allein oder als Erweiterung einer Phar-

makotherapie effektiver ist (Perera et al., 2016). 

 

1.9. Weitere Anwendungen von Lichttherapie 

Lichttherapie wird für Schlafstörungen bei Schichtarbeit und für Delayed Sleep 

Phase Disorder (verzögertes Schlafphasensyndrom) als wirksam angesehen 

(Gooley, 2008). Außerdem wird Lichttherapie bzw. Exposition mit hellem Licht ein 

positiver Effekt bei Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätssyndrom (ADHS), Delir 

im Krankenhaus (als zusätzliche Therapie) und bei Morbus Parkinson zuge-

schrieben (Schwartz & Olds, 2015).  

Licht wirkt  zudem nicht nur indirekt über die Beeinflussung des zirkadianen 

Rhythmus auf den Schlafrhythmus, sondern auch direkt auf den Einschlafzeit-

punkt und die homöostatische Schlafneigung (LeGates et al., 2014). Des Weite-

ren soll Lichtexposition die Aufmerksamkeit verbessern (Turner & Mainster, 

2008), wobei nicht alle Studien zu diesem Ergebnis kamen (Segal et al., 2016).  

 

1.10. Lichttherapie bei älteren Menschen 

Die Wirkung von Lichttherapie wurde in Studien bei älteren Menschen mit und 

ohne Demenz unter anderem im Hinblick auf Therapieziele wie Verbesserung 

von Depressivität und Kognition sowie Verringerung des Funktionsverlusts bei 

Aktivitäten des täglichen Lebens (engl. Activities of Daily Living, ADL) untersucht 
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(Riemersma-van der Lek et al., 2008, Sumaya et al., 2001, Royer et al., 2012). 

Eine Metaanalyse zu diesem Thema wurde 2017 von Chiu et al. veröffentlicht. 

 

1.11. Lichttherapie für Depressionen im Alter 

Es wird angenommen, dass Depressionen bei Bewohner*innen von Seniorenhei-

men häufig sind. Bei älteren Menschen werden Depressionen jedoch oft nicht 

erkannt und bleiben daher unbehandelt (Biderman et al., 2002, Abrams et al., 

1992). Eine Gemeinsamkeit von älteren Menschen in Seniorenheimen und Pati-

enten mit SAD ist, dass sie wenig Tageslicht bekommen (Sumaya et al., 2001). 

Daher wurde die Hypothese aufgestellt, dass dauerhafter Mangel an hellem Licht 

eine Ursache für Depressionen bei Seniorenheimbewohner*innen sein könnte 

(Sumaya et al., 2001). 

Die Autor*innen eines älteren Reviews kommen jedoch zu dem Schluss, dass 

Ergebnisse bereits durchgeführter Studien zu Lichttherapie gegen Depressionen 

bei Älteren uneindeutig sind (Sloane et al., 2008). Die Wirkung von Lichttherapie 

auf Depressionen im Alter könnte unter anderem von der Lichtintensität und vom 

Proband*innenkollektiv abhängen. In einer oben erwähnten Studie zur Wirkung 

von Lichttherapie auf depressive Symptome bei Menschen mit Demenz zeigte 

sich ein negativer Effekt bei den männlichen Teilnehmern, hingegen ein positiver 

bei den weiblichen Proband*innen. Deshalb halten die Autor*innen individuelle 

Therapie für sinnvoller als alle Patienten Licht auszusetzen (Hickman et al., 

2007). 

Es gibt außerdem Hinweise, dass Licht besonders bei älteren Menschen ohne 

Demenz einen geringen Effekt auf depressive Symptome haben könnte. Dass 

bei Personen mit Demenz kein Effekt gefunden wurde, könnte entweder daran 

liegen, dass kein Effekt vorhanden war oder daran, dass Depression bei Demenz 

schwer zu erfassen ist (Sloane et al., 2008). In einer neueren Metaanalyse von 

2017 zu Lichttherapie gegen Depressionen bei kognitiv eingeschränkten Men-

schen war hingegen ein mäßiger und signifikanter Effekt zu erkennen, gemessen 

vor allem mit der Cornell Scale for Depression in Dementia oder der Geriatric 

Depression Scale. Dabei hatte Lichttherapie mit einer Intensität von über 2500 

Lux einen stärkeren Effekt als mit einer Intensität von unter 2500 Lux (Chiu et al., 
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2017). Auch in einer Langzeitstudie an Senior*innen, die in Einrichtungen zum 

Betreuten Wohnen lebten, zeigte sich ein leicht positiver Effekt von Licht unter 

anderem auf Depressivität (Riemersma-van der Lek et al., 2008). 

 

1.12. Lichttherapie für Kognition bei Älteren 

Forbes et al. fanden in ihrer Metaanalyse über Wirkungen von Licht bei Patienten 

mit Demenz keinen signifikanten Effekt auf Kognition (Forbes et al., 2014). Es 

wurden drei unterschiedlich aufgebaute Studien eingeschlossen, die den Effekt 

von hellem Licht nach 10, 14 bzw. 42 Tagen auf den Score im MMS (Mini-Mental-

Status-Test) untersuchten (Graf et al., 2001, Burns et al., 2009, Riemersma-van 

der Lek et al., 2008). Die Studien unterschieden sich unter anderem in der Ta-

geszeit, zu der die Lichttherapie durchgeführt wurde, sowie in Dauer und Inten-

sität der täglichen Therapie. In den drei eingeschlossenen Studien zeigten sich 

jeweils etwas bessere Ergebnisse unter Lichttherapie (Forbes et al., 2014). In 

einer Studie, die unabhängig von vorhandenen Diagnosen an allen Bewohner*in-

nen eines Seniorenheims durchgeführt wurde, zeigte sich ein positiver Effekt von 

blauem Licht auf Kognition (Royer et al., 2012). Es wurde der MicroCog einge-

setzt, ein computerbasierter kognitiver Test mit vier zusammengesetzten Scores 

als Ergebnis. Eine signifikante Verbesserung wurde in den Scores „General Cog-

nitive Functioning“, „General Cognitive Proficiency“ und „Information Processing 

Accuracy“ gemessen, jedoch nicht in der Kategorie „Information Processing 

Speed“ (Royer et al., 2012).  

 

1.13. Weitere mögliche Anwendungen von Lichttherapie bei älteren 

Menschen 

Weitere Aspekte, die bei älteren Menschen untersucht wurden, sind unter ande-

rem die Wirkung von Licht auf ADL, Schlaf und auf Verhaltensauffälligkeiten wie 

Agitiertheit (im englischen Schrifttum meist behavioral disturbances oder noncog-

nitive symptoms genannt). Die Ergebnisse einer Langzeitstudie, die in Einrich-

tungen zum Betreuten Wohnen für Senior*innen durchgeführt wurde, deuten da-

rauf hin, dass Licht einen leichten positiven Effekt auf Funktionsverlust bei Aktivi-

täten des täglichen Lebens haben könnte (Riemersma-van der Lek et al., 2008).  
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Außerdem fanden die Autor*innen einer Metaanalyse einen mäßigen positiven 

Effekt von Licht auf Verhaltensstörungen (Chiu et al., 2017). Eine Studie mit Se-

niorenheimbewohner*innen zeigte eine Verbesserung der Anspannung und 

Ängstlichkeit in der Experimentalgruppe, die blaues Licht erhielt, verglichen mit 

der Kontrollgruppe (Royer et al., 2012). 

Bezüglich der Wirkung von Lichttherapie auf Schlaf bei Demenz kamen bisherige 

Studien zu unterschiedlichen Ergebnissen (Forbes et al., 2014, Friedman et al., 

2012). In einer Metaanalyse mit sechs unterschiedlichen Studien über Wirkungen 

von Licht bei Menschen mit Demenz wurde auch kein Effekt auf Agitiertheit ge-

funden (Forbes et al., 2014). Es wurde hingegen in einigen Studien von Agitiert-

heit als Nebenwirkung der Lichttherapie berichtet (Sloane et al., 2008). Neben 

den chronobiologischen Wirkungen von Licht spielt es bei älteren Menschen un-

ter Sicherheitsaspekten auch eine Rolle, dass die Lichtverhältnisse gutes Sehen 

ermöglichen (Shikder et al., 2012). 

 

1.14. Vergleich von weißem hellem Licht und blauem Licht bzw. weißem 

Licht mit hohem Blauanteil 

In Studien mit Lichttherapie gibt es verschiedene Ansätze bezüglich der Wellen-

länge des verwendeten Lichts: polychromatisches weißes Licht, monochromati-

sches blaues Licht oder weißes Licht mit hohem Blauanteil. Man geht davon aus, 

dass ipRGCs am stärksten auf blaues Licht reagieren (Berson et al., 2002) und 

hat daher auch blaues Licht für Studien zu nicht-visuellen Lichtwirkungen ver-

wendet. In Laborstudien zeigten sich bereits positive Effekte von monochromati-

schem blauem Licht oder polychromatischem, mit blau angereichertem Licht auf 

die Synchronisation des zirkadianen Systems (Shikder et al., 2012). Drei Studien 

aus derselben Forschungsabteilung zeigten, dass schwächeres blaues Licht 

bzw. Licht mit höherem Blauanteil in der Behandlung von sub-syndromaler SAD 

bzw. SAD ähnlich effektiv wie weißes Licht sein könnte (Meesters et al., 2011, 

Meesters et al., 2016, Meesters et al., 2018). Die neueste dieser Studien (Mees-

ters et al., 2018) mit kleiner Fallzahl (n=45) über 2 Wochen beschreibt dabei ähn-

lich hohe Effektstärken von ungefähr 3 bei blauem und weißem Licht.  
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Ein Vorteil von Lichtquellen mit hohem Blauanteil und niedrigeren Intensitäten – 

unter der Annahme, dass diese auch eine effektive Behandlung ermöglichen – 

wäre, dass diese als Beleuchtung in den Wohnräumen von Patient*innen oder 

am Arbeitsplatz eingesetzt werden könnten (Meesters et al., 2011). Einen weite-

ren positiven Aspekt stellt der geringere Energieverbrauch von schwächerem 

blauem Licht verglichen mit weißem, hellem Licht dar (Shikder et al., 2012). Für 

die Anwendung von weißem Licht spricht andererseits, dass es diesbezüglich 

eine bessere Evidenzbasis gibt und dass das Zusammenwirken von Licht ver-

schiedener Wellenlängen noch nicht komplett verstanden ist (Schwartz & Olds, 

2015).  

 

1.15. Potenzielle Nebenwirkungen von Lichttherapie 

Stärkere Nebenwirkungen treten unter Lichttherapie mit üblichen Lichtstärken 

und Therapieprotokollen äußerst selten auf (Sloane et al., 2008). Dennoch müs-

sen beim Einsatz von Lichttherapie mögliche Nebenwirkungen bedacht werden.  

Lichttherapie bei bipolaren Depressionen kann das Risiko für Hypomanie und 

Manie erhöhen (Tuunainen et al., 2004, Sloane et al., 2008, Schwartz & Olds, 

2015). Zudem wurde unter Lichttherapie von Agitation, Kopfschmerzen und Übel-

keit berichtet. Auch Nebenwirkungen an den Augen wie verschwommenes Sehen 

und Augenreizung oder Augenschmerzen wurden in Studien häufig erwähnt (Tu-

unainen et al., 2004, Sloane et al., 2008). Diese Symptome bilden sich meist 

nach kurzer Zeit zurück (Sloane et al., 2008).  

Zudem kann blaues Licht die Retina schädigen, wobei möglicherweise das Pig-

ment Lipofuscin eine Rolle spielt (Tosini et al., 2016, Glickman, 2002). Dieses 

wird vermutlich im menschlichen Auge bis zum Alter von 70 Jahren akkumuliert 

(Delori et al., 2001), daher könnten ältere Menschen stärker durch Exposition mit 

blauem Licht gefährdet sein (Tosini et al., 2016). Man kann jedoch argumentie-

ren, dass Exposition mit Sonnenlicht wahrscheinlich schädlicher ist als kurzzei-

tige Exposition mit blauem Licht (Sloane et al., 2008). Zur Sicherheit von Lang-

zeitexposition mit blauem Licht braucht man noch weitere Studien (Tosini et al., 

2016). Außerdem können einige Medikamente mittels Photosensibilisierung zu 

Schäden auch durch sichtbares Licht führen (Glickman, 2002).  
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Insgesamt ist die Wahrscheinlichkeit für Nebenwirkungen bei Lichttherapie je-

doch relativ gering und diese Therapie wird gerade Menschen, die ein hohes Ri-

siko für unerwünschte Medikamentenwirkungen aufweisen, empfohlen (Sloane 

et al., 2008). Zudem muss bedacht werden, dass auch andere Therapieoptionen 

wie Medikamente gegen Depressionen oder Schlafstörungen nicht immer wirk-

sam sind und ebenfalls ein beträchtliches Risiko für Nebenwirkungen bergen 

(Sloane et al., 2008, Tuunainen et al., 2004).  

 

1.16. Ziele und Hypothesen 

Aufgrund unterschiedlicher angewandter Methoden in bisherigen Studien ist es 

noch schwierig, einheitliche Schlüsse zur Wirkung von Licht bei älteren Men-

schen zu ziehen (Shikder et al., 2012). Ziel unserer Substudie des ersten Winters 

im NiviL-Projekt ist es, den Einfluss der spektralmodulierten Beleuchtung auf 

Stimmung, Kognition und Aktivitäten des täglichen Lebens bei älteren Menschen 

im Pflegeheim zu untersuchen. Zur Beurteilung der kognitiven Leistung werden 

Orientierung, Merkfähigkeit und Gedächtnis durch standardisierte neuropsycho-

logische Testungen geprüft. Des Weiteren werden Depressivität, Lebensqualität 

und die Fähigkeit, ADL durchzuführen, untersucht. Es ist eine wichtige gesell-

schaftliche Aufgabe, die Lebensqualität älterer Menschen in Seniorenheimen zu 

verbessern. Wir hoffen, anhand unserer Ergebnisse des ersten Winters im NiviL-

Teilprojekt Empfehlungen bezüglich der Beleuchtung an Seniorenheime geben 

zu können, um auf diese Weise Kognition, Stimmung und subjektive Lebensqua-

lität der Bewohner*innen positiv zu beeinflussen. 

 

Aus den Zielen der Studie werden die folgenden Hypothesen abgeleitet: 

 

1) Die kognitive Leistung (gemessen anhand von MMS, DemTect, DSS) 

hat sich nach 12 Wochen in der Lichtgruppe mit blauangereichertem 

spektralmoduliertem Licht verbessert im Vergleich zur Kontrollgruppe 

(Light as usual = LAU) 
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2) Die Depressivität (gemessen anhand von GDS, PHQ-9) ist gesunken 

bzw. die Lebensqualität (gemessen anhand von SF-12) gestiegen 

nach 12 Wochen Lichttherapie im Vergleich zur Kontrollgruppe (LAU) 

3) Die für die Aktivitäten des täglichen Lebens nötigen Fähigkeiten 

(gemessen anhand des Barthel-Index) haben sich nach 12 Wochen in 

der Lichtgruppe verbessert verglichen mit der Kontrollgruppe (LAU) 
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2. Methoden und Materialien 

2.1. Studiendesign 

Diese Arbeit beinhaltet Ergebnisse aus dem ersten von zwei Wintern des Teilvor-

habens „Optimiertes Licht zur Gesundheitsförderung bei älteren Menschen in 

Pflegeheimen“ (BMBF Fördernummer 13N13524) des Verbundprojekts „Nicht-vi-

suelle Wirkung von Licht (NiviL)“. Dieses wurde im Rahmen des Programms 

„Photonik Forschung Deutschland“ vom Bundesministerium für Bildung und For-

schung gefördert. 

Das Tübinger Teilvorhaben wurde gemeinsam durch das Geriatrische Zentrum 

Tübingen, das STZ eyetrial am Department für Augenheilkunde Tübingen und 

das Institut für physikalische und theoretische Chemie der Universität Tübingen 

(Prof. Dr. Udo Weimar) durchgeführt. Die Daten aus dem ersten Winter der Studie 

wurden von November 2016 bis Februar 2017 in zwei Seniorenheimen der Bru-

derhausdiakonie, dem Seniorenzentrum Herzog Christoph in Bad Urach und dem 

Seniorenzentrum am Markwasen in Reutlingen erhoben.  

Das Projekt wurde bei der Ethikkomission Tübingen eingereicht (Projektnummer 

641/2016BO1); deren Änderungsvorschläge wurden berücksichtigt. 

Die Ergebnisse des zweiten Winters sind Gegenstand weiterer medizinischer 

Dissertationen. 

In den Heimen wurden für den Studienarm Licht eines von zwei Stockwerken 

(Bad Urach) bzw. zwei von drei Stockwerken (Reutlingen) mit den neuen LED-

Leuchten (LED = Licht emittierende Dioden) ausgestattet. Die Leuchten wurden 

jeweils in Zimmer und Bad sowie in Fluren und Gemeinschaftsräumen wie Auf-

enthaltsräumen und Speisesälen angebracht. 

Der Hersteller der LED-Leuchten ist RIDI Leuchten GmbH Jungingen. Die Farb-

temperatur der Lampen kann von 2000K – 15000K variiert werden. In Abbildung 

1 sind die relativen Strahldichten der drei verschiedenen LED-Lampen sowie die 

melanopische Wirkungsfunktion des Lichts (beschrieben von Enezi et al., 2011) 

in Bezug auf nicht-visuelle Lichtwirkungen dargestellt. Abbildungen 2 und 3 zei-

gen die ursprüngliche Beleuchtung (entspricht Studienarm LAU) und die Studien-

beleuchtung in einem der beiden Seniorenheime.  
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Da das Lichtspektrum und die Stärke der Lampen verstellbar waren, konnten im 

Laufe des Tages unterschiedliche Lichtszenarien mit fließendem Übergang ein-

gestellt werden. Im Studienarm Licht wurde eine Beleuchtung mit morgens 1500 

Lux bis abends 480 Lux eingesetzt, während im Studienarm light as usual (LAU) 

die vorbestehende Beleuchtung des Pflegeheims von unter 500 Lux verwendet 

wurde.  

Die beiden Studienarme unterschieden sich auch bezüglich des Anteils von 

warmweißem, neutralweißem und blauem Licht. Die spektralmodulierte Beleuch-

tung des dynamischen Studienarms setzte sich aus im Tagesverlauf wechseln-

den Anteilen der drei Lichtfarben zusammen (Tab. 1). Morgens war ein höherer 

Blauanteil enthalten. Zwischen den angegebenen Werten wurde dabei fast stu-

fenlos geregelt. Die Beleuchtung des Studienarms light as usual (LAU) bestand 

zu jeder Tageszeit aus der gleichen Beleuchtung; blaue Lichtanreicherung war 

nicht enthalten (Tab. 2). 

Die Steuerung der LED-Leuchten wurde von Seebacher GmbH Gebäudeauto-

mation aus Bad Tölz programmiert. Alle Leuchten konnten individuell eingestellt 

werden. 

Mit den Trackern „OT-LightWatcher“ der Firma Wolf Technologieberatung – Ob-

ject-Tracker, Perchtoldsdorf, Österreich (Abb. 4) wurde die Lichtexposition von 

verschiedenen Bewohner*innen stichprobenartig aufgezeichnet. Die Tracker 

wurden vorne an der rechten Schulter getragen, sodass ungefähr von oben kom-

mende Lichtstrahlen gemessen wurden. Abbildung 5 zeigt die Lichtexposition ei-

ner Probandin (76 Jahre) bei der Baseline-Untersuchung und Abbildung 6 die 

eines Probanden (71 Jahre) in Woche 6. Man sieht, dass in Woche 6 vormittags 

deutlich mehr blaues Licht aufgezeichnet wurde als bei der Baseline-Untersu-

chung. 
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Tabelle 1: Lichtschema Studienarm Licht (dynamischer Studienarm) mit den 3 LED-Ty-

pen Warmweiß, Neutralweiß und Blau 

Uhrzeit Warmweiß Neutralweiß Blau 

06:00 11% 36% 0% 

08:00 0% 80% 45% 

10:00 0% 80% 55% 

12:00 0% 80% 50% 

14:00 10% 80% 30% 

16:00 20% 75% 20% 

18:00 30% 50% 0% 

20:00 35% 35% 0% 

00:00 11% 36% 0% 

 

Tabelle 2: Lichtschema Studienarm LAU (light as usual) 
 

Warmweiß Neutralweiß Blau 

zu jeder Ta-
geszeit 

11% 36% 0% 

 

 

Abbildung 1: Relative Strahldichte der drei verwendeten LED-Typen Warmweiß (2000K), 

Neutralweiß (4000K) und Blau (480 nm) sowie die melanopische Wirkungsfunktion des 

Lichts smel (λ) 
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Abbildung 2: Ursprüngliche Beleuchtung, entspricht Studienarm LAU 

 

 

Abbildung 3: Beleuchtung im Studienarm Licht 

 

 

Abbildung 4: Lichttracker 
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Abbildung 5: Exposition im Tagesverlauf von 0 Uhr bis 0 Uhr mit blauem Licht (465 nm), 

gemessen bei der Baseline-Untersuchung 
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Abbildung 6: Exposition im Tagesverlauf von 0 Uhr bis 0 Uhr mit blauem Licht (465 nm), 

gemessen in Woche 6, relative Zunahme des Blauanteils am Morgen 

 

2.2. Studienpopulation 

Am 26./27. September und am 10./11. Oktober 2016 fanden jeweils Informati-

onsveranstaltungen für Mitarbeiter*innen, Bewohner*innen, deren Be-

treuer*innen und Angehörige sowie Mitarbeiter*innenschulungen für die 

Durchführung der Fragebögen statt. 

Die Rekrutierung und Visite eins (Baseline-Untersuchung) wurden vom 31. 

Oktober bis 20. November 2016 durchgeführt. Die neuen Leuchten wurden am 

21. November 2016 auf den dynamischen Tagesverlauf umgeschaltet. Visite 

zwei (Woche 3) wurde am 12.-16. Dezember durchgeführt, das heißt drei Wo-

chen nachdem die neuen Lampen eingeschaltet wurden. Visite drei (Woche 6) 

fand am 04.-11. Januar 2017 statt und Visite vier (Woche 12) am 08. -15. Feb-

ruar. 

Alle Bewohner*innen bzw. Angehörigen wurden über die Studienziele aufge-

klärt. Da gerade Menschen mit Demenz besonders von nicht-pharmakologi-
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schen Therapiemethoden profitieren könnten, war in diesen Fällen eine Teil-

nahme nach Zustimmung durch Bevollmächtigte bzw. Betreuer*innen möglich. 

Eingewilligt haben 63 Bewohner*innen bzw. deren Vertreter*innen, eine*r da-

von verstarb jedoch vor der Baseline-Untersuchung. Daher nahmen an der 

Baseline-Untersuchung 62 Bewohner*innen teil.  

Als Abbruchkriterium auf Ebene der gesamten Studie wurde die Nichtakzep-

tanz der Beleuchtung durch Bewohner*innen und/oder Personal festgelegt. 

Auf individueller Ebene war eine erhebliche Verschlechterung des Zustands 

eines Proband*innen beispielsweise durch einen Schlaganfall oder einen 

Sturz mit Fraktur ein Abbruchkriterium. Davon war kein*e Proband*in betrof-

fen. 

Von den insgesamt teilnehmenden 62 Bewohner*innen wohnten 29 in Bad 

Urach und 33 in Reutlingen. Insgesamt nahmen 36 Bewohner*innen im dyna-

mischen Studienarm und 26 in der Kontrollgruppe (LAU) teil. Aufgrund der In-

stallation der LED-Leuchten jeweils auf kompletten Stockwerken konnte keine 

Randomisierung stattfinden, sondern die Bewohner*innen waren automatisch 

nach dem Stockwerk, in dem sie wohnten, der Experimental- oder Kontroll-

gruppe zugeteilt. Die Studienpopulation bei der Baseline-Untersuchung ist in 

Tabelle 3 dargestellt. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwi-

schen den beiden Gruppen. Die Werte in Tabelle 3 unterscheiden sich von 

den Werten im Kapitel Ergebnisse. Hier wurden alle Proband*innen berück-

sichtigt, während im Kapitel Ergebnisse nur diejenigen berücksichtigt wurden, 

die den jeweiligen Fragebogen in der Baseline und in Woche 12 ausgefüllt 

hatten. 

Insgesamt gab es sieben Dropouts unter den Bewohner*innen (Licht: 4, LAU: 

3; Tab. 4). Nach der Baseline-Untersuchung gab es zwei Dropouts (eine Ver-

legung und einmal Einverständnis zurückgezogen). 

Nach der zweiten Visite (Woche 3) gab es ein Dropout (Sterbefall).  

Nach der dritten Visite (Woche 6) gab es insgesamt weitere vier Dropouts 

(zwei Sterbefälle, eine Verlegung, einmal Einverständnis zurückgezogen). 

Die Daten wurden zunächst auf Papier erhoben und später in der Augenklinik 

pseudonymisiert in eine Datentabelle in JMP (Statistik-Software) eingegeben und 
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gespeichert. Alle Proband*innen bekamen jeweils einen Code zugeordnet, aus 

dem sich die Gruppe (Licht/LAU), die Visite und der Standort ablesen lassen.  

 

 

Tabelle 3: Studienpopulation zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung nach Gruppe 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; MW (SD) = Mittelwert 

(Standardabweichung); KI = Konfidenzintervall; KI MW = Konfidenzintervall des Mittel-

werts; PHQ-9 = Patient Health Quality 9; SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnah-

mehemmer; NaSSA = noradrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva) 

 Licht LAU 

Anzahl 36 26 

 

Alter 

MW (SD) 84,78 (8,20) 82,85 (10,58) 

95% KI MW 82,00-87,55 78,57-87,12 

Min-Max 63-97 59-96 

 

Geschlecht 

weiblich 24 (66,7%, 95% KI 50,3%-

79,8%) 

20 (76,9%, 95% KI 57,9%-

89,0%) 

männlich 12 (33,3%) 6 (23,1%) 

 

Einwilligungsfähigkeit 

ja 21 (58,3%, 95% KI 42,2%-

72,9%) 

20 (76,9%, 95% KI 57,9%-

89,0%) 

nein 15 (41,7%) 6 (23,1%) 

 

Pflegestufe 

1 20 (55,6%, 95% KI 39,6%-

70,5%) 

12 (46,2%, 95% KI 28,8%-

64,5%) 

2 13 (36,1%, 95% KI 22,5%-

52,4%) 

11 (42,3%, 95% KI 25,5%-

61,1%) 

3 3 (8,3%, 95% KI 2,9%-

21,8%) 

3 (11,5%, 95% KI 4,0%-

29,0%) 

    

DSS   

MW (SD) 3,94 (4,44) 3,46 (4,46) 

95% KI MW 2,44-5,45 1,66-5,26 
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PHQ-9   

MW (SD) 6,84 (5,52) 5,58 (4,98) 

95% KI MW 4,81-8,86 3,48-7,69 

   

SSRI/NaSSA   

Ja 12 (33,3%, 95% KI 20,2%-

49,7%) 

9 (34,6% 95% KI 19,4%-

53,8%) 

Nein 24 (66,7%) 17 (65,4%) 

 

Tabelle 4: Dropouts: Zeitpunkt des Studienabbruchs nach der jeweiligen Visite 

 Verlegt  Verstorben  
Einverständnis 

zurückgezogen  

nach Visite Licht LAU Licht LAU Licht LAU 

Baseline 1 0 0 0 0 1 

Woche 3 0 0 1 0 0 0 

Woche 6 0 1 2 0 0 1 

 

2.3. Diagnosen und Medikamente 

Eine allgemeine medizinische Anamnese wurde bei der Baseline-Untersuchung 

mithilfe der Dokumentation des Seniorenheims erhoben. Dabei wurde besonders 

auf Augenerkrankungen geachtet, da diese möglicherweise einen Einfluss auf 

die Wirkung des Lichts haben können. Zudem wurde bei der Baseline-Untersu-

chung und in Woche 12 die Medikation der Proband*innen dokumentiert. Fol-

gende Medikamentengruppen wurden erfasst: 

Neuroleptika niederpotent, Neuroleptika hochpotent, selektive Serotonin-Wieder-

aufnahmehemmer (engl. Selective Serotonin Reuptake Inhibitors; SSRI) oder  

noradrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva (NaSSA), trizyklische 

Antidepressiva (TZA), Benzodiazepine, Z-Substanzen (Zolpidem, Zopiclon und 

Zaleplon), pflanzliche Schlafmittel, Antidementiva: Cholinesterasehemmer (ChE-

Hemmer: Donepezil, Rivastigmin, Galantamin) und Memantine, andere Antide-

mentiva (Gingko, Piracetam), sonstige Psychopharmaka, Parkinsonmedikation, 

Opioide, nichtsteroidale Antirheumatika (engl. non-steroidal anti-inflammatory 

drugs; NSAID), Antihistaminika und sonstige ZNS-wirksame Medikamente (ZNS 

https://de.wikipedia.org/wiki/Zolpidem
https://de.wikipedia.org/wiki/Zopiclon
https://de.wikipedia.org/wiki/Zaleplon
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= Zentrales Nervensystem). „Sonstige ZNS-wirksame Medikamente“ wurden da-

bei anhand der PRISCUS-Liste erfasst (Holt et al., 2010). Diese enthält Substan-

zen, die potenziell inadäquat für ältere Menschen sind, sowie Alternativen dazu. 

 

2.4. Linsenstatus 

Bei der Baseline-Untersuchung wurde dokumentiert, ob die Proband*innen eine 

Sehhilfe nutzten oder nicht. Außerdem wurde bei der Baseline-Untersuchung und 

in Woche 12 von einem Augenarzt der Linsenstatus erhoben. Dabei wurde er-

fasst, ob ein*e Proband*in in beiden Augen jeweils eine natürliche Linse, eine 

Kunstlinse oder keine Linse mehr hatte (Aphakie). Außerdem wurde die Linsen-

trübung nuklear (Skala von 1 bis 6), kortikal und posterior (Skala jeweils von 1 

bis 5) nach dem Lens Opacities Classification System III (LOCS III, Chylack et 

al., 1993) klassifiziert und die maximale Linsentrübung dokumentiert. 

 

2.5. Fragebögen 

Die Fragebögen für die Bewohner*innen wurden mithilfe von Mitarbeiter*innen 

des Pflegeheims ausgefüllt; hierfür wurden die Mitarbeiter*innen vor Beginn der 

Studie geschult. Es wurden fünf Fragebögen als Selbstbeobachtung bzw. Befra-

gung der Proband*innen durch die Mitarbeiter*innen und zwei Fragebögen als 

Fremdbeobachtung durch die Mitarbeiter*innen eingesetzt.  

 

2.5.1. Fragebogen zur Einordnung des Chronotyps 

Der D-MEQ, die deutsche Version (Griefahn et al., 2001) des Morningness-Eve-

ningness-Questionnaire (Horne & Ostberg, 1976) wurde bei der Baseline-Unter-

suchung eingesetzt. Dies diente zur Einordnung der Proband*innen in verschie-

dene Chronotypen, sogenannte „Morgen- und Abendtypen“. Der Fragebogen be-

steht aus 19 Fragen beispielsweise zur bevorzugten Zeit, um aufzustehen und 

Schlafen zu gehen und sowie zur Leistungsfähigkeit zu verschiedenen Tageszei-

ten. 

Die Kategorisierung erfolgt in fünf Stufen:  

14-30 Punkte: definitiver Abendtyp 

31-41 Punkte: moderater Abendtyp  
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42-58 Punkte: Neutraltyp  

59-69 Punkte: moderater Morgentyp  

70-86 Punkte: definitiver Morgentyp (Griefahn, 2002, Griefahn et al., 2001). 

 

2.5.2. Fragebögen zur Erfassung der Kognition 

Zur Evaluation der kognitiven Fähigkeiten der Proband*innen wurde der MMS 

(Mini-Mental-Status-Test), der DemTect und die DSS (Dementia Screening 

Scale) verwendet.  

Der MMS ist ein ungefähr zehnminütiger Screeningtest, der Orientierung, Ge-

dächtnis und Aufmerksamkeit prüft sowie die Fähigkeit, Gegenstände zu benen-

nen, mündlichen und schriftlichen Anweisungen zu folgen, einen Satz zu schrei-

ben und eine komplexe polygonale Figur nachzuzeichnen (Folstein et al., 1975). 

Das höchste erzielbare Ergebnis ist 30 Punkte, das niedrigste 0. Es werden un-

terschiedliche Cut-off-Werte verwendet, häufig wird ein*e Proband*in ab einem 

Ergebnis von unter 24 Punkten als wahrscheinlich kognitiv beeinträchtigt einge-

stuft (Creavin et al., 2016, Mitchell, 2009).  

Der DemTect Test ist ein acht- bis zehnminütiger Fragebogen, der 2000 von 

Kessler et al. in der deutschen Version veröffentlicht wurde. 

Er beinhaltet fünf Items:  

Wiedergabe einer Wortliste; Umwandeln von Zahlen (von Ziffern in ausgeschrie-

bene Wörter und umgekehrt); Aufzählen von Dingen, die man im Supermarkt 

kaufen kann; Wiedergabe von Zahlenfolgen rückwärts; erneuter Abruf der Wort-

liste aus der ersten Aufgabe. 

Beim DemTect gibt es unterschiedliche Auswertungsalgorithmen für Personen 

unter 60 Jahren, zwischen 60 und 80 Jahren und für Personen ab 80 Jahren, mit 

denen die Rohwerte umkodiert werden (Kessler et al., 2014). Ein Ergebnis von 

13 - 18 Punkten gilt als altersgemäße kognitive Leistung. 9 - 12 Punkte deuten 

auf eine leichte kognitive Beeinträchtigung hin und bei 8 Punkten oder weniger 

besteht ein Verdacht auf Demenz (Kalbe et al., 2004). 

Zusätzlich zum MMS und DemTect wurde die DSS zur Fremdeinschätzung der 

kognitiven Fähigkeiten im Alltag eingesetzt. Diese besteht aus acht Fragen, unter 
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anderem zur Fähigkeit, Personen zu erkennen, auf den eigenen Namen zu rea-

gieren, sich an Ereignisse der letzten Tage zu erinnern und sich in der Umgebung 

zu orientieren. In diesem Fragebogen können 0-16 Punkte erreicht werden; hö-

here Ergebnisse deuten auf eine stärkere kognitive Einschränkung hin. Ein Cut-

off von 2 oder 3 Punkten wird zur Identifizierung von Seniorenheimbewohner*in-

nen mit mittelschwerer oder schwerer Demenz empfohlen (Weyerer et al., 2004, 

Weyerer et al., 2000).  

 

2.5.3. Fragebögen zur Erfassung der Depressivität und Lebensqualität 

Zur Einschätzung der Lebensqualität wurde der SF-12 eingesetzt. Der SF-12 ist 

eine Kurzform des Fragebogens SF-36 (Short Form (36); (Ware & Sherbourne, 

1992) zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Diese wird krankheitsunspezi-

fisch in acht Subskalen (Vitalität, Körperliche Funktionsfähigkeit, Körperliche 

Schmerzen, Allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Körperliche Rollenfunktion, 

Emotionale Rollenfunktion, Soziale Funktionsfähigkeit und Psychisches Wohlbe-

finden) erfasst. Die Auswertung wurde von Matthias Nübling, Hanfried H. Ander-

sen und Axel Mühlbacher entwickelt und basiert auf einer Normstichprobe, die 

aus Daten aus dem SozioOEkonomischen Panel (SOEP) 2004 des DIW Berlin 

stammt (21248 Befragte). Die Rohwerte der Gesamtpopulation der Befragten 

wurden standardisiert und auf Mittelwert = 50 und Standardabweichung = 10 

transformiert, sodass die Ergebnisse anderer Studien damit verglichen werden 

können. Höhere Werte im Test deuten dabei auf eine höhere Lebensqualität hin. 

Beim SOEP lag der Mittelwert für den SF-12 Körper in der Altersgruppe der über 

75-Jährigen unter dem Durchschnitt der gesamten Stichprobe (Frauen über 75 

Jahre: 37, Männer: 40). Beim SF-12 Psyche waren die Werte denen anderer Al-

tersgruppen ähnlich (Frauen über 75 Jahre: 48, Männer: 52) (Nübling et al., 

2006). 

Für diese Arbeit wurden aus den Antworten unserer Proband*innen auf die ein-

zelnen Fragen mithilfe einer Syntax in SPSS (Statistik-Software) zwei Summens-

kalen, die körperliche und die psychische Summenskala, berechnet. 



37 

 

Der PHQ-9 (Patient Health Questionnaire 9) und die GDS (Geriatric Depression 

Scale) wurden zur Einschätzung der Depressivität eingesetzt. Diese beiden Fra-

gebögen beruhen, wie auch der SF-12, auf Selbsteinschätzung der Proband*in-

nen. 

Der PHQ-9 wurde als Screeninginstrument für Depressionen entwickelt (Spitzer 

et al., 1999). 2002 wurde eine deutsche Übersetzung veröffentlicht (Löwe et al., 

2002). Der Fragebogen besteht aus 9 Fragen; es können bis zu 27 Punkte er-

reicht werden. Zur Einteilung des Schweregrads der Depression wurde folgende 

Einteilung vorgeschlagen: Unter 5 Punkte: minimal; 5 - 9 Punkte: leicht; 10 - 14 

Punkte: mittelgradig; 15 - 19 Punkte: mittelschwer und 20 - 27 Punkte: schwer 

(Kroenke et al., 2001). Beim PHQ-9 wurden Fragebögen mit einem fehlenden 

Wert trotzdem gewertet; es wurde für den fehlenden Wert nichts dazugerechnet. 

War mehr als eine Frage unbeantwortet oder unklar, wurde der Fragebogen aus 

der Wertung genommen.  

In der Studie wurde außerdem eine Kurzfassung der von Yesavage et al. entwi-

ckelten GDS verwendet (Yesavage et al., 1982, Yesavage & Sheikh, 1986). Diese 

besteht aus 15 Fragen, die Kriterien einer Depression erfragen und mit ja oder 

nein beantwortet werden können. Hinweis auf eine schwere Depression ist ein 

Ergebnis von 11 bis 15 Punkten; 5 bis 10 Punkte deuten auf eine leichte oder 

mäßige Depression hin und 0 bis 5 Punkte gelten als normal. Auch bei der GDS 

wurden Fragebögen, bei denen höchstens eine Frage nicht beantwortet war, ge-

wertet und es wurde ein Punkt für die unbeantwortete Frage dazugerechnet.  

 

2.5.4. Fragebogen zu Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) 

Zur Einschätzung der Fähigkeit der Proband*innen, ADL zu bewältigen, wurde 

der Barthel-Index (Mahoney & Barthel, 1965) verwendet. In diesem Fragebogen 

werden Fragen zu Aktivitäten wie Essen, Körperpflege und Mobilität sowie zur 

Kontinenz gestellt; es können 0 bis 100 Punkte erreicht werden. Höhere Ergeb-

nisse deuten dabei darauf hin, dass ADL besser bzw. selbstständiger durchge-

führt werden können. 
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2.5.5. Nachbereitung der Fragebögen 

Alle DemTect- und MMS-Fragebögen wurden nach der Studie noch einmal über-

prüft. Es gab einige unvollständige Fragebögen, da manche Proband*innen nicht 

schreiben oder nicht gut sehen konnten und/oder Aufgaben verweigerten. In die-

sen Fällen wurden dann einzelne Aufgaben aus der Wertung genommen. Bei 

einigen Proband*innen wurden daher nur drei oder vier der fünf Aufgaben des 

DemTect bzw. nur zwischen 25 und 29 der insgesamt 30 Teilaufgaben des MMS 

gewertet. Diese Überprüfung wurde zu zweit, von einem erfahrenen Facharzt für 

Psychiatrie und einer medizinischen Doktorandin, und verblindet durchgeführt. 

Das endgültige Ergebnis dieser beiden Fragebögen wurde dann in Prozent um-

gerechnet (erreichter Score geteilt durch den für diese*n Probanden*in höchsten 

möglichen Score). Dieser relative Score wurde dann mit der Höchstpunktzahl des 

Fragebogens, das heißt mit 30 (MMS) bzw. mit 18 (DemTect) multipliziert, um 

das Ergebnis vergleichbar mit der Literatur zu machen.  

Auch beim Barthel-Index (ADL) wurden die Fragebögen eines*r Proband*in nicht 

gewertet, da diese zwischen den Visiten zu große Differenzen aufwiesen und 

daher als unplausibel eingeschätzt wurden. 

 

2.6. Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung für diese Arbeit wurde mit JMP Version 13 für 

Windows (2016, SAS Institute, Cary, North Carolina, Vereinigte Staaten) durch-

geführt. Die Tabellen und Balkendiagramme wurden mit Microsoft Excel 2016 für 

Windows (Microsoft Corporation, Redmond, Washington, Vereinigte Staaten) er-

stellt, alle anderen Grafiken mit JMP. Als Literaturprogramm wurde EndNote X8 

(Clarivate Analytics, Philadelphia, Vereinigte Staaten) verwendet. 

In dieser Arbeit werden die Ergebnisse aus der Baseline-Untersuchung und aus 

Woche 12 behandelt; Woche 3 und 6 sind im Anhang dargestellt.  

Sowohl bei den Baseline-Ergebnissen der Fragebögen (außer D-MEQ) als auch 

bei den Ergebnissen im Verlauf wurden nur diejenigen Proband*innen einbezo-

gen, die den jeweiligen Fragebogen bei der Baseline und in Woche 12 ausgefüllt 

hatten.  
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Es wurden bei allen Fragebögen die Differenzen zwischen den Ergebnissen der 

einzelnen Proband*innen in Woche 12 und bei der Baseline gebildet. Mithilfe des 

Shapiro-Wilk-W-Tests in JMP wurde dann entschieden, ob davon ausgegangen 

werden kann, dass die Differenzen der Ergebnisse in den Gruppen Licht und LAU 

aus einer Normalverteilung stammen. p-Werte unter 0,05 weisen dabei die Null-

hypothese zurück, dass die Daten aus einer Normalverteilung stammen. Es 

wurde je nach Ergebnis im Shapiro-Wilk-W-Test entweder ein t-Test für unabhän-

gige Stichproben (bei p>0,05) oder ein Wilcoxon-Test (bei p<0,05) durchgeführt. 

Zudem wurde vor dem t-Test ein Levene-Test auf Gleichheit der Varianzen durch-

geführt, um zu entscheiden, ob im t-Test gleiche oder ungleiche Varianzen ange-

nommen werden müssen. p<0,05 spricht dabei für ungleiche Varianzen. 

 

MMS, DemTect, PHQ-9, GDS: 

Bei diesen Fragebögen konnte man bei den Differenzen sowohl in der Licht- als 

auch in der LAU-Gruppe davon ausgehen, dass die Daten aus einer Normalver-

teilung stammen. Daher wurde mit den berechneten Differenzen ein t-Test mit 

unabhängigen Stichproben durchgeführt. 

 

DSS, SF-12 Psyche, Barthel-Index: 

Man konnte bei diesen Fragebögen nicht davon ausgehen, dass die Daten aus 

einer Normalverteilung stammen, daher wurde ein Wilcoxon-Test durchgeführt. 

 

SF-12 Körper: 

Obwohl die Verteilung der Differenzen zwischen Baseline und Woche 12 des SF-

12 Körper die Voraussetzungen für einen t-Test erfüllte, wurde er analog zum auf 

die psychische Gesundheit bezogenen Teil des SF-12 mit dem Wilcoxon-Test 

ausgewertet. 
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PHQ-9 getrennt nach DSS: 

Der PHQ-9 wurde außerdem in zwei Untergruppen anhand der DSS getrennt 

ausgewertet, da Menschen mit mittelschwerer Demenz hirnorganische Verände-

rungen aufweisen und die Fähigkeit verlieren ihre Befindlichkeit anzugeben, so-

dass gegebenenfalls nur Fremdbeobachtungen möglich sind. 

DSS-Gruppe 1: 0-2 Punkte in der DSS 

DSS-Gruppe 2: 3-16 Punkte 

In beiden Gruppen waren die Voraussetzungen für einen t-Test erfüllt. Aufgrund 

der kleinen Fallzahlen ist die Durchführung des Tests jedoch als exploratorisch 

anzusehen. 

 

Darstellung der Responder im PHQ-9: 

Als Responder wurden alle Proband*innen definiert, die in Woche 12 ein um min-

destens 2,33 Punkte besseres Ergebnis im PHQ-9 als bei der Baseline-Untersu-

chung hatten. Dies entspricht einer halben Standardabweichung der beiden Stu-

diengruppen zusammen im PHQ-9 bei der Baseline-Untersuchung. Diese Res-

ponder werden im Kapitel Ergebnisse getrennt nach Gruppen deskriptiv darge-

stellt. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Ergebnisse Baseline  

3.1.1. Diagnosen und Medikamente 

3.1.1.1. Diagnosen 

Die Diagnosen wurden aus der Dokumentation der Pflegeheime übernommen. 

Sie wurden durch betreuende Ärzt*innen gestellt. Aufgrund des Settings der Stu-

die im Pflegeheim ist die Morbidität des Proband*innenkollektivs hoch. Viele Pro-

band*innen litten an Krankheiten, die unter anderem die ADL stark beeinträchti-

gen. In der Lichtgruppe hatten 47,2% die Diagnose Demenz, 30,6% Depression, 

25,0% eine andere psychische Erkrankung (Somatisierungsstörung, Angststö-

rung, organische Verhaltens-/Persönlichkeitsstörung, posttraumatische Belas-

tungsstörung (PTBS), Alkoholgebrauchsstörung, psychotische Störung), 2,8% 

Morbus Parkinson, 16,7% Herzinsuffizienz und 2,8% Blindheit; 27,8% hatten ei-

nen Schlaganfall in der Vorgeschichte. 13,9% der Lichtgruppe hatten die Diag-

nose Krebserkrankung bzw. Z.n. Krebserkrankung (Z.n. = Zustand nach).  

In der LAU-Gruppe hatten 34,6% der Bewohner*innen die Diagnose Demenz, 

15,4% eine Depression, 11,5% eine andere psychische Erkrankung (Alkohol- und 

Medikamentengebrauchsstörung, organische psychische Störung), 7,7% Mor-

bus Parkinson, 19,2% Herzinsuffizienz und 23,1% einen Schlaganfall in der 

Anamnese. Außerdem hatten 19,2% die Diagnose Krebserkrankung oder Z.n. 

Krebserkrankung. Kein*e Proband*in der LAU-Gruppe war blind (Tab. 5). 

Sowohl die Diagnose Demenz als auch die Diagnose Depression waren somit 

deutlich häufiger in der Lichtgruppe. Aus der Dokumentation war jedoch nicht zu 

entnehmen, wann die Diagnose Depression gestellt wurde bzw. ob die Depres-

sion zum Zeitpunkt der Studie noch bestand. Daher sind für uns die Ergebnisse 

der GDS relevant, um die Depressivität zu beurteilen.  

5 Proband*innen der Lichtgruppe und 2 in der LAU-Gruppe hatten sowohl eine 

Demenz als auch eine Depression. Außerdem hatten 6 Proband*innen der Licht-

gruppe sowohl eine Demenz als auch einen Schlaganfall in der Vorgeschichte, in 

der LAU-Gruppe traf dies auf keine*n Proband*in zu.  

Zwischen den Gruppen gab es bezüglich der Verteilung der einzelnen Diagnosen 

keine signifikanten Unterschiede. 
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Tabelle 5: Diagnosen. Anzahl und Prozent der Proband*innen nach Gruppe bei der Ba-

seline-Untersuchung (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; 95% 

KI = 95% Konfidenzintervall)  

  Licht (n=36) LAU (n=26) 

Demenz 17 (47,2%) 9 (34,6%) 

95% KI 32,0%-63,0% 19,4%-53,8% 

Depression 11 (30,6%) 4 (15,4%) 

95% KI 18,0%-46,9% 6,2%-33,5% 

andere psychische Erkran-
kung 9 (25,0%) 3 (11,5%) 

95% KI 13,8%-41,1% 4,0%-29,0% 

Morbus Parkinson 1 (2,8%) 2 (7,7%) 

95% KI 0,5%-14,2% 2,1%-24,1% 

Herzinsuffizienz 6 (16,7%) 5 (19,2%) 

95% KI 7,9%-31,9% 8,5%-37,9% 

Blindheit 1 (2,8%) 0 (0%) 

95% KI 0,5%-14,2% 0,0%-12,9% 

Schlaganfall in der Vorge-
schichte 10 (27,8%) 6 (23,1%) 

95% KI 15,8%-44,0% 11,0%-42,1% 

Diagnose Krebserkrankung 5 (13,9%) 5 (19,2%) 

95%KI 6,1%-28,7% 8,5%-37,9% 

 

3.1.1.2. Medikamente 

Wie erwartet nahmen die Proband*innen viele Medikamente ein. Wie in Tabelle 

6 und Abbildung 7 ersichtlich, war eine häufige Medikamentengruppe die Gruppe 

der NSAID als Schmerzmedikamente. Über drei Viertel der Proband*innen (Licht: 

77,8%; LAU: 76,9%) nahmen dauerhaft oder bei Bedarf ein Medikament dieser 

Gruppe ein.  

In der Lichtgruppe erhielten außerdem 26 von 36 Proband*innen (72,2%) und in 

der LAU-Gruppe 22 von 26 Proband*innen (84,6%) mindestens ein Psychophar-

makon (Neuroleptika, SSRI oder NaSSA, TZA, Benzodiazepine, Z-Substanzen, 

pflanzliche Schlafmittel, Antidementiva und/oder andere Psychopharmaka). Se-

rotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (Serotonin Noradrenalin Reup-

take Inhibitors; SNRI) nahm kein*e Proband*in ein.  
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In der Lichtgruppe nahmen 14 von 36 Proband*innen (38,9%) Hypnotika (Ben-

zodiazepine, Z-Substanzen und/oder pflanzliche Schlafmittel) als Dauermedika-

tion oder bei Bedarf. In der LAU-Gruppe waren es 10 von 26 (38,5%). 

Von den Proband*innen der Lichtgruppe nahmen 3 (8,3%) ChE-Hemmer (Do-

nepezil, Rivastigmin, Galantamin) oder Memantine und 2 (5,6%) andere Antide-

mentiva (Ginkgo, Piracetam). In der LAU-Gruppe erhielten 5 Proband*innen  

(19,2%) ChE-Hemmer oder Memantine und 0 (0,0%) andere Antidementiva. Ab-

gesehen von dieser Medikamentengruppe gab es zwischen den Gruppen keine 

wesentlichen Unterschiede in der Medikation. Es ergab sich in keiner Medika-

mentengruppe ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen Licht und 

LAU. Die Bedarfsmedikation wurde der Übersichtlichkeit halber zusammen mit 

der Dauermedikation dargestellt. 

In der Kategorie „Sonstige ZNS-wirksame Medikamente“ sind Medikamente er-

fasst, die auf der PRISCUS-Liste stehen, da sie potenziell inadäquat für ältere 

Menschen sind. 
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Abbildung 7: Medikamente. Prozent der Proband*innen nach Gruppe bei der Baseline-

Untersuchung (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; SSRI = 

selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; NaSSA = noradrenerge und spezifisch 

serotonerge Antidepressiva; TZA = trizyklische Antidepressiva; ChE-Hemmer = Choli-

nesterasehemmer; NSAID = Nichtsteroidale Antirheumatika; ZNS = zentrales Nerven-

system); sowohl Bedarfsmedikation als auch Dauermedikation 
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Tabelle 6: Medikamente. Anzahl und Prozent der Proband*innen nach Gruppe bei der 

Baseline-Untersuchung (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; 

95% KI = 95% Konfidenzintervall; SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; 

NaSSA = noradrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva; TZA = trizyklische 

Antidepressiva; ChE-Hemmer = Cholinesterasehemmer; NSAID = Nichtsteroidale An-

tirheumatika; ZNS = zentrales Nervensystem); sowohl Bedarfsmedikation als auch Dau-

ermedikation 

  Licht (n=36) LAU (n=26) 

Neuroleptika niederpotent 7 (19,4%) 7 (26,9%) 

95% KI 9,8%-35,0% 13,7%-46,1% 

Neuroleptika hochpotent 6 (16,7%) 5 (19,2%) 

95% KI 7,9%-31,9% 8,5%-37,9% 

SSRI/NaSSA 12 (33,3%) 9 (34,6%) 

95% KI 20,2%-49,7% 19,4%-53,8% 

TCA 2 (5,6%) 1 (3,8%) 

95% KI 1,5%-18,1% 0,7%-18,9% 

Sonstige Psychopharmaka 3 (8,3%) 3 (11,5%) 

95% KI 2,9%-21,8% 4,0%-29,0% 

Benzodiazepine 8 (22,2%) 5 (19,2%) 

95% KI 11,7%-38,1% 8,5%-37,9% 

Z-Substanzen 7 (19,4%) 3 (11,5%) 

95% KI 9,8%-35,0% 4,0%-29,0% 

pflanzliche Schlafmittel 0 (0,0%) 3 (11,5%) 

95% KI 0,0%-9,6% 4,0%-29,0% 

Antihistaminika 5 (13,9%) 3 (11,5%) 

95% KI 6,1%-28,7% 4,0%-29,0% 

Antidementiva ChE-Hemmer/Memantine 3 (8,3%) 5 (19,2%) 

95% KI 2,9%-21,8% 8,5%-37,9% 

Antidementiva andere 2 (5,6%) 0 (0%) 

95% KI 1,5%-18,1% 0,0%-12,9% 

Parkinsonmedikation 4 (11,1%) 5 (19,2%) 

95% KI 4,4%-25,3% 8,5%-37,9% 

Opioide 9 (25,0%) 8 (30,8%) 

95% KI 13,8%-41,1% 16,5%-50,0% 

Schmerzmittel NSAID 28 (77,8%) 20 (76,9%) 

95% KI 61,9%-88,3% 57,9%-89,0% 

Sonstige ZNS-wirksame Medikamente 7 (19,4%) 5 (19,2%) 

95% KI 9,8%-35,0% 8,5%-37,9% 
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3.1.2. Linsenstatus  

Linsenstatus, Sehhilfen und Linsentrübung wurden bei der Baseline-Untersu-

chung und in Woche 12 erfasst. In der Lichtgruppe hatten 38,9% eine Brille; in 

der LAU-Gruppe waren es 53,8% (Tab. 7). Wie in Tabelle 8 ersichtlich hatte etwas 

mehr als die Hälfte der Proband*innen rechts und links noch die ursprüngliche 

Linse (Licht: 52,8%, LAU: 53,8%). Alle anderen Proband*innen hatten Kunstlin-

sen, bis auf zwei Proband*innen (5,6%) der Lichtgruppe, die im rechten Auge 

keine Linse hatten (Aphakie).  

Die Stärke der Linsentrübung wurde durch die LOCS III-Skala erfasst. Höhere 

Werte bedeuten dabei eine stärkere Trübung. Die Skala hat drei Teile, die sich 

auf unterschiedliche Lokalisationen an der Linse beziehen: Nuklear NO1/NC1 - 

NO6/NC6; Kortikal CI - CV; Posterior PI - PV. In Tabelle 9 ist die Linsentrübung 

der Proband*innen bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 dargestellt. 

Je etwa ein Viertel der Proband*innen hatte bei der Baseline-Untersuchung eine 

nukleare Linsentrübung von NO4/NC4 (Licht: re 25%, li 27,8%; LAU: re 26,9%, li 

30,8%) bzw. NO5/NC5 (Licht: re 22,2%, li 22,2%; LAU: re 26,9%, li 23,1%). Ein*e 

Proband*in der Lichtgruppe hatte rechts und links eine nukleare Trübung von 

NO6/NC6. Die anderen Proband*innen hatten Kunstlinsen bzw. Aphakie. 

Zwischen der Baseline-Untersuchung und Woche 12 gab es bezüglich der Seh-

hilfen und des Linsenstatus (Kunstlinse/originale Linse/Aphakie) gar keine Ver-

änderungen; bei der Linsentrübung gab es bei insgesamt 6 Proband*innen Ver-

änderungen. Dies liegt vermutlich an Messungenauigkeiten bzw. an der Ein-

schätzung des Untersuchenden, da es Veränderungen in beide Richtungen gab.  

 

Tabelle 7: Sehhilfe. Anzahl und Prozent der Proband*innen nach Gruppe bei der Base-

line-Untersuchung (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; 95% 

KI = 95% Konfidenzintervall) 

 Licht LAU 

keine 21 (58,3%) 11 (42,3%) 

95%KI 43,6%-74,4% 26,7%-62,9% 

Brille 14 (38,9%) 14 (53,8%) 

95%KI 25,6%-56,4% 37,1%-73,3% 

fehlende Werte 1 (2,8%) 1 (3,8%) 
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Tabelle 8: Linsenstatus. Anzahl und Prozent der Proband*innen nach Gruppe bei der 

Baseline-Untersuchung (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; 

Linsenstatus re = Linsenstatus rechtes Auge; Linsenstatus li = Linsenstatus linkes Auge) 

 Licht LAU 

Linsenstatus re   

Kunstlinse 15 (41,7%) 12 (46,2%) 

originale Linse 19 (52,8%) 14 (53,8%) 

Aphakie 2 (5,6%) 0 (0,0%) 

   

Linsenstatus li     

Kunstlinse 17 (47,2%) 12 (46,2%) 

originale Linse 19 (52,8%) 14 (53,8%) 

Aphakie 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

 

 

 

 

 

Tabelle 9: Linsentrübung nuklear, kortikal und posterior nach LOCS III (Skala Nuklear 

NO1/NC1 - NO6/NC6; Kortikal CI - CV; Posterior PI – PV). Anzahl und Prozent der Pro-

band*innen nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 (Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual; re = rechtes Auge; li = linkes Auge) 

 Baseline Woche 12 

 Licht LAU Licht  LAU 

Linsentrübung nuklear re     

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

NO4/NC4 9 (25,0%) 7 (26,9%) 9 (28,1%) 5 (21,7%) 

NO5/NC5 8 (22,2%) 7 (26,9%) 5 (15,6%) 7 (30,4%) 

NO6/NC6 1 (2,8%) 0 (0,0%) 1 (3,1%) 0 (0,0%) 

fehlende Werte 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

     

Linsentrübung nuklear li         

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

NO4/NC4 10 (27,8%) 8 (30,8%) 9 (28,1%) 5 (21,7%) 

NO5/NC5 8 (22,2%) 6 (23,1%) 5 (15,6%) 7 (30,4%) 

NO6/NC6 1 (2,8%) 0 (0,0%) 1 (3,1%) 0 (0,0%) 

fehlende Werte 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 
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Linsentrübung kortikal re         

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

C I 16 (44,4%) 12 (46,2%) 13 (40,6%) 11 (47,8%) 

C III 1 (2,8%) 1 (3,8%) 0 (0,0%) 1 (4,3%) 

C IV 1 (2,8%) 1 (3,8%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

fehlende Werte 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

     

Linsentrübung kortikal li         

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

C I 16 (44,4%) 12 (46,2%) 13 (40,6%) 11 (47,8%) 

C III 1 (2,8%) 2 (7,7%) 0 (0,0%) 1 (4,3%) 

C IV 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

fehlende Werte 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

     

Linsentrübung posterior re         

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

P I 17 (47,2%) 13 (50,0%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

P II 0 (0,0%) 1 (3,8%) 0 (0,0%) 1 (4,3%) 

P III 1 (2,8%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

fehlende Werte 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

     

Linsentrübung posterior li         

Kunstlinse/Aphakie 17 (47,2%) 12 (46,2%) 15 (46,9%) 11 (47,8%) 

P I 17 (47,2%) 13 (50,0%) 15 (46,9%) 10 (43,5%) 

P II 0 (0,0%) 1 (3,8%) 0 (0,0%) 1 (4,3%) 

P III 1 (2,8%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

P IV 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (4,3%) 

fehlende Werte 1 (2,8%) 0 (0,0%) 2 (6,3%) 0 (0,0%) 

 

3.1.3. Fragebögen Baseline 

Bei allen Fragebögen außer dem D-MEQ werden nur diejenigen Proband*innen 

dargestellt, die den jeweiligen Fragebogen bei der Baseline-Untersuchung und in 

Woche 12 ausgefüllt haben. 

Bei keinem der Fragebögen zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den 

Gruppen Licht und LAU zum Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung. 
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3.1.3.1. Fragebogen zur Einordnung des Chronotyps – Baseline 

Der D-MEQ (deutsche Übersetzung des Morningness-Eveningness-Question-

naires) wurde nur bei der Baseline-Untersuchung zur Einordnung des Chrono-

typs der Proband*innen, also der Kategorisierung in Abend- oder Morgentypen 

durchgeführt. Höhere Ergebnisse deuten darauf hin, dass jemand eher ein Mor-

gentyp ist, der Schlafrhythmus also im Vergleich zum Abendtypen nach vorne 

verschoben ist. 

In Tabelle 10 und Abbildung 8 sind die Ergebnisse des D-MEQ dargestellt. Die 

Lichtgruppe erreichte mit 64,96 (7,41) einen etwas höheren Mittelwert (Stan-

dardabweichung) als die LAU-Gruppe (61,87 (10,59)). Die Mittelwerte beider 

Gruppen fallen damit in die Kategorie „moderater Morgentyp“. 

 

Tabelle 10: Score D-MEQ nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (N = Anzahl; MW 

(SD) = Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; 

Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=27) LAU (n=23) 

MW (SD) 64,96 (7,41) 61,87 (10,59) 

95% KI MW 62,03-67,89 57,29-66,45 

Median 65 64 

Min. 44 21 

Max. 76 76 
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Abbildung 8: Score D-MEQ nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

3.1.3.2. Fragebögen zur Erfassung der Kognition – Baseline 

Die Ergebnisse der kognitiven Tests bei der Baseline-Untersuchung zeigten, 

dass die Lichtgruppe durchschnittlich etwas stärker kognitiv eingeschränkt war 

als die LAU-Gruppe.  

 

MMS 

Im MMS können 0-30 Punkte erreicht werden; niedrigere Ergebnisse deuten auf 

stärkere kognitive Beeinträchtigung hin. Der Mittelwert (Standardabweichung 

(Std.-Abw.)) der Lichtgruppe war in diesem Test mit 21,92 (5,62) deutlich niedri-

ger als der der LAU-Gruppe 25,79 (4,48). Der Median betrug 22,38 in der Licht-

gruppe und 28,00 in der LAU-Gruppe (Tab. 11 und Abb. 9).  
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DemTect 

Im DemTect kann man 0-18 Punkte erreichen, wobei niedrigere Ergebnisse 

ebenso eine stärkere kognitive Beeinträchtigung bedeuten. In Tabelle 12 und Ab-

bildung 10 sind die Ergebnisse dieses Tests dargestellt. Beide Gruppen erreich-

ten ähnliche Werte. Die Lichtgruppe erreichte einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 

9,15 (5,54) und die LAU-Gruppe einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 9,11 (4,04). Der 

Median betrug in der Lichtgruppe 8,1 und in der LAU-Gruppe 9,0. 

 

DSS 

Ein statistisch nicht signifikanter Unterschied zeigte sich in der DSS (0-16 

Punkte), bei dem höhere Ergebnisse eine stärkere kognitive Einschränkung an-

zeigen. Hier war der Mittelwert der Lichtgruppe mit 4,13 (4,53) etwas höher als 

der der LAU-Gruppe 3,81 (4,82). Der Median der Lichtgruppe betrug 3,5 und der 

der LAU-Gruppe 0 (Tab. 13 und Abb. 11). 

 

Bei einigen Proband*innen wurden Teilaufgaben des MMS und/oder DemTect 

aus der Wertung genommen, beispielsweise wenn jemand nicht gut sehen oder 

nicht schreiben konnte. Es wurden also bei manchen Proband*innen nur drei      

oder vier der fünf Aufgaben des DemTect bzw. nur zwischen 25 und 29 der ins-

gesamt 30 Teilaufgaben des MMS gewertet. Das erreichte Ergebnis wurde dann 

in Prozent umgerechnet und mit der Höchstpunktzahl des jeweiligen Fragebo-

gens multipliziert. So entstanden die Scores „MMS relativ x 30“ und „DemTect 

relativ x 18“ (siehe Kapitel Methoden). 
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MMS 

Tabelle 11:  Score MMS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung, errechnet aus 

dem relativen Score x 30 (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Kon-

fidenzintervall des Mittelwerts; Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as 

usual) 

  Licht (n=22) LAU (n=17) 

MW (SD) 21,92 (5,62) 25,79 (4,48) 

95% KI MW 19,42-24,41 23,48-28,09 

Median 22,38 28,00 

Min. 9,00 16,00 

Max. 30,00 30,00 

 

 

Abbildung 9: Score MMS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung, errechnet aus 

dem relativen Score x 30 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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DemTect 

Tabelle 12: Score DemTect nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung, errechnet aus 

dem relativen Score x 18 (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Kon-

fidenzintervall des Mittelwerts; Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as 

usual) 

 Licht (n=14) LAU (n=18) 

MW (SD) 9,15 (5,54) 9,11 (4,04) 

95% KI MW 5,95-12,35 7,10-11,12 

Median 8,10 9,00 

Min. 2,00 3,00 

Max. 18,00 18,00 

 

 

Abbildung 10: Score DemTect nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung, errechnet 

aus dem relativen Score x 18 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as 

usual) 
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DSS 

Tabelle 13: Score DSS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) = Mittel-

wert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 Licht (n=30) LAU (n=21) 

MW (SD) 4,13 (4,53) 3,81 (4,82) 

95% KI MW 2,44-5,83 1,61-6,00 

Median 3,5 0 

Min. 0 0 

Max. 16 15 

 

 

Abbildung 11: Score DSS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 



55 

 

3.1.3.3. Fragebögen zur Erfassung der Depressivität und Lebensqualität – 

Baseline 

Zu den Themen Lebensqualität und Depressivität bzw. Stimmung wurden GDS, 

SF-12 und PHQ-9 erhoben. 

 

GDS 

In unserem Fall erreichten die Lichtgruppe mit 4,80 (3,65) und die LAU-Gruppe 

mit 4,70 (3,16) ähnliche Mittelwerte (Std.-Abw.) in der GDS (Tab. 14 und Abb. 12). 

Höhere Werte in diesem Fragebogen deuten auf stärkere Depressivität hin. 

 

SF-12 

In der Auswertung der von uns verwendeten Normstichprobe des SF-12 wurde 

der Mittelwert 50 und eine Standardabweichung von 10 festgelegt. Niedrigere 

Werte im Test deuten auf eine niedrigere Lebensqualität hin. Bei älteren Men-

schen liegt der Mittelwert für den SF-12 Körper unter 50 (Frauen über 75 Jahren: 

37, Männer: 40), beim SF-12 Psyche ist er jedoch ähnlich wie bei jüngeren Men-

schen (Frauen über 75 Jahren: 48, Männer: 52) (Nübling et al., 2006). 

 

SF-12 Psyche 

Der Mittelwert (Std.-Abw.) der Lichtgruppe war im auf die psychische Gesundheit 

bezogenen Teil des SF-12 mit 46,25 (12,47) geringer als der der LAU-Gruppe mit 

53,71 (9,99), wie in Tabelle 15 und Abbildung 13 dargestellt.  

 

SF-12 Körper 

Im auf die körperliche Gesundheit bezogenen Teil des SF-12 erreichten die Licht-

gruppe mit einem Mittelwert (Std.-Abw.) von 36,21 (9,74) und die LAU-Gruppe 

mit 36,68 (11,16) ähnliche Werte (Tab. 16 und Abb. 14). 

 

PHQ-9 

Im PHQ-9 (Tab. 17 und Abb. 15) werden höhere Ergebnisse bei mehr depressi-

ven Symptomen erreicht. Der Mittelwert (Std.-Abw.) der Lichtgruppe mit 7,00 

(5,26) war deutlich höher als der der LAU-Gruppe (4,80 (3,69)). 
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GDS  

Tabelle 14: Score GDS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) = Mittel-

wert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=25) LAU (n=20) 

MW (SD) 4,80 (3,65) 4,70 (3,16) 

95% KI MW 3,29-6,31 3,22-6,18 

Median 3 4 

Min. 0 0 

Max. 11 10 

 

 

Abbildung 12: Score GDS nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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SF-12 

SF-12 Psyche 

Tabelle 15: Score SF-12 Psyche nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) 

= Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=21) LAU (n=16) 

MW (SD) 46,25 (12,47) 53,71 (9,99) 

95% KI MW 40,57-51,92 48,38-59,03 

Median 46,34 55,66 

Min. 26,57 37,18 

Max. 64,42 67,53 

 

 

Abbildung 13: Score SF-12 Psyche nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht 

= spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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SF-12 Körper 

Tabelle 16: Score SF-12 Körper nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) 

= Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=21) LAU (n=16) 

MW (SD) 36,21 (9,74) 36,68 (11,16) 

95% KI MW 31,78-40,64 30,73-42,63 

Median 38,36 32,91 

Min. 22,35 22,14 

Max. 54,41 54,54 

 

 

Abbildung 14: Score SF-12 Körper nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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PHQ-9 

Tabelle 17: Score PHQ-9 nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) = Mit-

telwert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=22) LAU (n=20) 

MW (SD) 7,00 (5,26) 4,80 (3,69) 

95% KI MW 4,67-9,33 3,07-6,53 

Median 5 4 

Min. 1 0 

Max. 17 13 

 

 

Abbildung 15: Score PHQ-9 nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = spekt-

ralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

3.1.3.4. Fragebogen zu Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) – Baseline 

Beim Fragebogen zu den Aktivitäten des täglichen Lebens (Barthel-Index) hatten 

die Werte in unserer Population mit einem Minimum von 0 und einem Maximum 
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von 100 eine große Spannweite. Der Mittelwert (Std.-Abw.) der Lichtgruppe lag 

mit 55,52 (27,75) unwesentlich höher als der der LAU-Gruppe mit 53,57 (29,20). 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 18 und Abbildung 16 dargestellt. Die Werte eines*r 

Probanden*in wurden nicht gewertet, da diese aufgrund zu großer Differenzen 

zwischen den Visiten unplausibel schienen.  

Tabelle 18: Score Barthel-Index nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (MW (SD) 

= Mittelwert (Standardabweichung); KI MW = Konfidenzintervall des Mittelwerts; Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=29) LAU (n=21) 

MW (SD) 55,52 (27,75) 53,57 (29,20) 

95% KI MW 44,96-66,07 40,28-66,86 

Median 60 50 

Min. 0 5 

Max. 100 100 
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Abbildung 16: Score Barthel-Index nach Gruppe bei der Baseline-Untersuchung (Licht = 

spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

3.2. Ergebnisse im Verlauf 

In diesem Kapitel wurden ebenfalls bei allen angegebenen Werten nur die Pro-

band*innen eingeschlossen, die den jeweiligen Fragebogen in beiden zu unter-

suchenden Visiten ausgefüllt hatten. Diese Arbeit konzentriert sich primär auf den 

Vergleich zwischen Baseline-Untersuchung und Woche 12. Die Ergebnisse aus 

Woche 3 und 6 werden im Anhang dargestellt. 

 

3.2.1. Fragebögen zur Erfassung der Kognition – Verlauf  

MMS 

Im MMS verschlechterte sich das Ergebnis der Lichtgruppe um -1,86 Punkte von 

einem Mittelwert (Std.-Abw.) von 21,92 (5,62) bei der Baseline-Untersuchung auf 
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20,06 (6,71) nach 12 Wochen. Bei der LAU-Gruppe konnte eine Verschlechte-

rung um -1,07 Punkte von 25,79 (4,48) auf 24,72 (4,83) beobachtet werden (Tab. 

19, Abb. 17 und 18). In der Lichtgruppe zeigte sich also eine größere Differenz 

im Vergleich zur LAU-Gruppe (p=0,44, t-Test). 

 

DemTect 

Im DemTect deuten geringere Werte auf eine stärkere kognitive Beeinträchtigung 

hin. Die Lichtgruppe erreichte bei der Baseline-Untersuchung einen Mittelwert 

(Std.-Abw.) von 9,15 (5,54) und von 11,13 (6,12) in Woche 12. In der LAU-Gruppe 

konnte ein Mittelwert (Std.-Abw.) von 9,11 (4,04) bei der Baseline-Untersuchung 

und 11,69 (5,71) in Woche 12 beobachtet werden (Tab. 20, Abb. 19 und 20). Die 

Differenz zwischen Baseline und Woche 12 betrug somit +1,98 (4,43) in der Licht-

gruppe und +2,58 (3,14) in der LAU-Gruppe (p=0,66, t-Test). 

 

DSS 

Die Lichtgruppe erreichte in der DSS einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 4,13 (4,53) 

bei der Baseline-Untersuchung und von 4,90 (4,99) nach 12 Wochen. Die LAU-

Gruppe erreichte am Anfang einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 3,81 (4,82) und 

nach 12 Wochen von 4,00 (5,07). Die Lichtgruppe verschlechterte sich somit um 

+0,77 und die LAU-Gruppe um +0,19 (Tab. 21, Abb. 21 und 22). Der Unterschied 

der Differenzen zwischen Woche 12 und Baseline war knapp nicht signifikant, 

wobei die LAU-Gruppe eine geringere Differenz aufwies als die Lichtgruppe 

(p=0,07, Wilcoxon-Test). 
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MMS 

Tabelle 19: Score MMS, errechnet aus dem relativen Score x 30, bei der Baseline-Un-

tersuchung und in Woche 12 sowie Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach 

Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); Licht = spektralmodulierte Be-

leuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=22) LAU (n=17) p-Wert 

Baseline MW (SD) 21,92 (5,62) 25,79 (4,48)  

Median 22,38 28,00  

Woche 12 MW (SD) 20,06 (6,71) 24,72 (4,83)  

Median 21,50 26,79  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) -1,86 (3,49) -1,07 (2,63) 0,44 

Median -1,78 -1,00  

 

 

Abbildung 17: Score MMS, errechnet aus dem relativen Score x 30, bei der Baseline-

Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; 

LAU = light as usual)  
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Abbildung 18: Score MMS, errechnet aus dem relativen Score x 30, bei der Baseline-

Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; 

LAU = light as usual). Anmerkung zu allen Streudiagrammen: Ein Punkt bzw. Kreuz kann 

eine oder mehrere Personen repräsentieren. 

 

DemTect 

Tabelle 20: Score DemTect, errechnet aus dem relativen Score x 18, bei der Baseline-

Untersuchung und in Woche 12 sowie Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach 

Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); Licht = spektralmodulierte Be-

leuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=14) LAU (n=18) p-Wert 

Baseline MW (SD) 9,15 (5,54) 9,11 (4,04)  

Median 8,10 9,00  

Woche 12 MW (SD) 11,13 (6,12) 11,69 (5,71)  

Median 9,40 12,40  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) +1,98 (4,43) +2,58 (3,14) 0,66 

Median +2,50 +2,50  
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Abbildung 19: Score DemTect, errechnet aus dem relativen Score x 18, bei der Baseline-

Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; 

LAU = light as usual) 
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Abbildung 20: Score DemTect, errechnet aus dem relativen Score x 18, bei der Baseline-

Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; 

LAU = light as usual) 

 

DSS 

Tabelle 21: Score DSS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Differenz 

zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabwei-

chung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

    Licht (n=30) LAU (n=21) p-Wert  

Baseline MW (SD) 4,13 (4,53) 3,81 (4,82)  

Median 3,5 0  

Woche 12 MW (SD) 4,90 (4,99) 4,00 (5,07)  

Median 3,5 0  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) +0,77 (2,19) +0,19 (2,23) 0,07 

Median +0,5 0  
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Abbildung 21: Score DSS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 22: Score DSS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

3.2.2. Fragebögen zur Erfassung der Depressivität und Lebensqualität – 

Verlauf 

GDS 

In der GDS hatten beide Gruppen ähnliche Ausgangswerte. Die Lichtgruppe ver-

besserte sich von einem Mittelwert (Std.-Abw.) von 4,80 (3,65) bei der Baseline 

auf einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 4,24 (3,38) in Woche 12. Die LAU-Gruppe 

verschlechterte sich leicht von 4,70 (3,16) bei der Baseline auf 4,95 (2,76) in Wo-

che 12 (Tab. 22, Abb. 23 und 24). In der Lichtgruppe zeigte sich somit nach 12 

Wochen eine Verbesserung im Vergleich zur LAU-Gruppe, die jedoch keine sta-

tistische Signifikanz erreichte (p=0,33, t-Test).  
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SF-12 

SF-12 Psyche 

Beim Score „Psyche“ des SF-12 hatte die Lichtgruppe einen deutlich niedrigeren 

Mittelwert (Std.-Abw.) bei der Baseline-Untersuchung (46,25 (12,47)) als die 

LAU-Gruppe (53,71 (9,99)). Nach 12 Wochen zeigt sich eine signifikante Verbes-

serung der Lichtgruppe um +1,93 (7,54) auf 48,17 (11,86) im Vergleich zur LAU-

Gruppe, die sich um -3,94 (11,17) auf 49,77 (10,65) verschlechterte (p=0,02, Wil-

coxon-Test; Tab. 23, Abb. 25 und 26).  

 

SF-12 Körper 

Der auf die körperliche Gesundheit bezogene Teil des SF-12 erfüllte zwar die 

Voraussetzungen für eine parametrische Darstellung, wurde aber analog zum auf 

die Psyche bezogenen Teil nichtparametrisch ausgewertet.  

Die Lichtgruppe hatte bei der Baseline-Untersuchung einen Mittelwert (Std.-

Abw.) von 36,21 (9,74) und in Woche 12 einen Wert von 35,76 (10,03). Die 

Proband*innen der LAU-Gruppe hatten einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 36,68 

(11,16) zu Beginn der Studie und 36,41 (8,34) nach 12 Wochen (Tab. 24, Abb. 27 

und 28). Die Differenz betrug in der Lichtgruppe -0,45 und in der LAU-

Gruppe -0,27, die LAU-Gruppe hatte somit ein minimal besseres Ergebnis. Der 

Wilcoxon-Test ergab p=0,89. 

 

PHQ-9 

Beim PHQ-9 betrug die Differenz zwischen beiden Gruppen bei der Baseline 

2,20. Im Verlauf zeigte die Lichtgruppe eine Verbesserung mit einer Differenz von 

-1,55 (-22,1%) zwischen Baseline und Woche 12. Bei der Baseline-Untersuchung 

betrug der Mittelwert (Std.-Abw.) 7,00 (5,26) und nach 12 Wochen 5,45 (4,42). 

Die LAU-Gruppe erreichte bei der Baseline einen Mittelwert (Std.-Abw.) von 4,80 

(3,69) und in Woche 12 5,75 (3,32), daraus ergibt sich eine Differenz von +0,95 

(+19,8%;Tab. 25 und Abb. 29 und 30). Der durchgeführte t-Test ergab, dass sich 

die Lichtgruppe im Vergleich zur LAU-Gruppe signifikant verbessert hatte 

(p=0,01). 
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GDS 

Tabelle 22: Score GDS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Differenz 

zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabwei-

chung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=25) LAU (n=20) p-Wert 

Baseline MW (SD) 4,80 (3,65) 4,70 (3,16)  

Median 3 4  

Woche 12 MW (SD) 4,24 (3,38) 4,95 (2,76)  

Median 3 4  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) -0,56 (2,58) +0,25 (2,95) 0,33 

Median 0 0  

 

 

Abbildung 23: Score GDS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 24: Score GDS bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 nach Gruppe 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

SF-12 

SF-12 Psyche 

Tabelle 23: Score SF-12 Psyche bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie 

Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Stan-

dardabweichung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=21) LAU (n=16) p-Wert 

Baseline MW (SD) 46,25 (12,47) 53,71 (9,99)  

Median 46,34 55,66  

Woche 12 MW (SD) 48,17 (11,86) 49,77 (10,65)  

Median 51,66 54,8  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) +1,93 (7,54) -3,94 (11,17) 0,02 

Median +1,92 -3,32  
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Abbildung 25: Score SF-12 Psyche bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 26: Score SF-12 Psyche bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

SF-12 Körper 

Tabelle 24: Score SF-12 Körper bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie 

Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Stan-

dardabweichung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=21) LAU (n=16) p-Wert 

Baseline MW (SD) 36,21 (9,74) 36,68 (11,16)  

Median 38,36 32,91  

Woche 12 MW (SD) 35,76 (10,03) 36,41 (8,34)  

Median 35,18 34,02  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) -0,45 (9,86) -0,27 (8,09) 0,89 

Median +0,33 -0,95  
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Abbildung 27: Score SF-12 Körper bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 28: Score SF-12 Körper bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

PHQ-9 

Tabelle 25: Score PHQ-9 bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Diffe-

renz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardab-

weichung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=22) LAU (n=20) p-Wert 

Baseline MW (SD) 7,00 (5,26) 4,80 (3,69)  

Median 5 4  

Woche 12 MW (SD) 5,45 (4,42) 5,75 (3,32)  

Median 5 5,5  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) -1,55 (3,50) +0,95 (2,68) 0,01 

Median -1 +1,5  
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Abbildung 29: Score PHQ-9 bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Dif-

ferenz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Be-

leuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 30: Score PHQ-9 bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Dif-

ferenz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Be-

leuchtung; LAU = light as usual) 

 

Der PHQ-9 wurde außerdem getrennt in zwei Untergruppen ausgewertet, die an-

hand des Scores in der DSS gebildet wurden. Höhere Ergebnisse in der DSS 

deuten auf eine stärkere kognitive Beeinträchtigung hin. DSS-Gruppe 1 hatte ei-

nen Score von 0-2 Punkten in der DSS (keine ausgeprägte Demenz), DSS-

Gruppe 2 einen Score von 3-16 Punkten. In DSS-Gruppe 1 betrug die Differenz 

zwischen Baseline und Woche 12 in der Lichtgruppe -1,83 und in der LAU-

Gruppe +0,91 (p=0,06, t-Test; Tab. 26). In DSS-Gruppe 2 (Menschen mit De-

menz) konnte eine Differenz von -1,20 in der Lichtgruppe und von +1,00 in der 

LAU-Gruppe beobachtet werden (p=0,14, t-Test; Tab. 27). 

Die Stichprobengröße in den Untergruppen war relativ gering (DSS-Gruppe 1 

Licht n=12, LAU n=11; DSS-Gruppe 2 Licht n=10, LAU n=9). Es wurde kein sig-

nifikanter Unterschied gemessen, in beiden Untergruppen erreichte die Licht-

gruppe jedoch ein besseres Ergebnis als die LAU-Gruppe. 
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Tabelle 26: Score PHQ-9 in DSS-Gruppe 1 (DSS 0-2 Punkte, keine Demenz) bei der 

Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie Differenz zwischen Baseline und Woche 

12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); Licht = spektralmodu-

lierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

    Licht (n=12) LAU (n=11) p-Wert 

Baseline 
MW (SD) 8,00 (5,69) 5,09 (4,30)  

Median 7,5 4  

Woche 12 
MW (SD) 6,17 (5,06) 6,00 (3,13)  

Median 5,5 6  

Differenz Woche 12 - Baseline 
MW (SD) -1,83 (3,76) +0,91 (2,74) 0,06 

Median -1 +1  

 

Tabelle 27: Score PHQ-9 in DSS-Gruppe 2 (DSS 3-16 Punkte) bei der Baseline-Unter-

suchung und in Woche 12 sowie Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach 

Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Standardabweichung); Licht = spektralmodulierte Be-

leuchtung; LAU = light as usual) 

   Licht (n=10) LAU (n=9) p-Wert 

Baseline 
MW (SD) 5,80 (4,69) 4,44 (3,00)  

Median 5 4  

Woche 12 
MW (SD) 4,60 (3,57) 5,44 (3,71)  

Median 3,5 5  

Differenz Woche 12 - Baseline 
MW (SD) -1,20 (3,33) +1,00 (2,78) 0,14 

Median -1 +2  

 

3.2.3. Fragebogen zu Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) – Verlauf  

Beim Barthel-Index (ADL) waren die Mittelwerte zu Beginn der Studie in beiden 

Gruppen ähnlich. Die Lichtgruppe erreichte bei der Baseline-Untersuchung einen 

Mittelwert (Std.-Abw.) von 55,52 (27,75) und verbesserte sich nach 12 Wochen 

auf 61,03 (27,40); dies entspricht einer Verbesserung um 9,9%. Die LAU-Gruppe 

verschlechterte sich von 53,57 (29,20) bei der Baseline auf 48,33 (35,23) in Wo-

che 12 (Tab. 28, Abb. 31 und 32), entsprechend einer Verschlechterung um  

-9,8%. Nach 12 Wochen hatte sich die Lichtgruppe im Vergleich zur LAU-Gruppe 

signifikant verbessert (p=0,04, Wilcoxon-Test).  
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Tabelle 28: Score Barthel-Index bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 sowie 

Differenz zwischen Baseline und Woche 12 nach Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Stan-

dardabweichung); Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  Licht (n=29) LAU (n=21) p-Wert 

Baseline MW (SD) 55,52 (27,75) 53,57 (29,20)  

Median 60 50  

Woche 12 MW (SD) 61,03 (27,40) 48,33 (35,23)  

Median 65 55  

Differenz Woche 12 - Baseline MW (SD) +5,52 (14,23) -5,24 (15,53) 0,04 

Median 0 -5  

 

 

Abbildung 31: Score Barthel-Index bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 
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Abbildung 32: Score Barthel-Index bei der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 

nach Gruppe (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

3.2.4. Responder 

Um herauszufinden, ob eine bestimmte Untergruppe der Proband*innen beson-

ders positiv durch das Licht beeinflusst wird, wurden die Responder anhand des 

PHQ-9 untersucht. Als Responder definiert wurden alle Proband*innen, die sich 

zwischen der Baseline-Untersuchung und Woche 12 um mindestens 2,33 Punkte 

im PHQ-9 verbessert hatten. Dieser Wert entspricht einer halben Standardabwei-

chung des Ergebnisses der gesamten Studienpopulation im PHQ-9 bei der Ba-

seline-Untersuchung. Es werden Responder in der Licht- und LAU-Gruppe ge-

trennt dargestellt (Tab. 29 und 30). Alle Daten in den beiden folgenden Tabellen 

wurden bei der Baseline-Untersuchung erhoben. 

Der Wert der Responder der Lichtgruppe im PHQ-9 bei der Baseline-Untersu-

chung ist mit 11,43 deutlich höher als der der gesamten Studienpopulation (5,95, 

nur Proband*innen, die den PHQ-9 bei der Baseline und in Woche 12 ausgefüllt 
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haben). Außerdem nahmen 3 der 7 Responder (42,9%) SSRI/NaSSA ein. In der 

gesamten Studienpopulation nahmen 33,9% SSRI/NaSSA ein.  

 

Tabelle 29: Responder anhand PHQ-9, nur Lichtgruppe (MW (SD) = Mittelwert (Stan-

dardabweichung); SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; NaSSA = nor-

adrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva) 

Anzahl 7 

  

Alter, MW (SD) 88,43 (6,00) 

   

Geschlecht weiblich 7 (100,0%) 

  

Einwilligungsfähigkeit   

Ja 6 (85,7%) 

Nein 1 (14,3%) 

  

Pflegestufe  

1 4 (57,1%) 

2 2 (28,6%) 

3 1 (14,3%) 

  

Score DSS Baseline, MW (SD) 3,57 (5,00) 

  

Score D-MEQ Baseline, MW (SD) 63,20 (7,66) 

   

Score PHQ-9 Baseline, MW (SD) 11,43 (3,60) 

   

SSRI/NaSSA   

ja 3 (42,9%) 

nein 4 (57,1%) 

 

Tabelle 30: Responder anhand PHQ-9, nur LAU-Gruppe (MW (SD) = Mittelwert (Stan-

dardabweichung); SSRI = selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer; NaSSA = nor-

adrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva) 

Anzahl 3 

  

Alter, MW (SD) 90 (3,61) 

   



82 

 

Geschlecht weiblich 3 (100,0%) 

  

Einwilligungsfähigkeit  

ja 1 (33,3%) 

nein 2 (66,7%) 

  

Pflegestufe  

1 1 (33,3%) 

2 1 (33,3%) 

3 1 (33,3%) 

  

Score DSS Baseline, MW (SD) 5,67 (5,13) 

  

Score D-MEQ Baseline, MW (SD) 63,33 (7,51) 

  

Score PHQ-9 Baseline, MW (SD) 8,33 (4,51) 

  

SSRI/NaSSA  

nein 3 (100,0%) 
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4. Diskussion 

4.1. Diskussion der Ergebnisse 

4.1.1. Diskussion der Ergebnisse – Depressivität und Lebensqualität 

In unserer Studie wurde der Einfluss von spektralmoduliertem blaubetontem Licht 

auf Depressivität, Kognition und ADL bei Pflegeheimbewohner*innen mithilfe von 

Fragebögen untersucht. Es wurden die Veränderungen nach 12 Wochen Licht-

exposition in der Experimentalgruppe mit den Veränderungen in der Kontroll-

gruppe verglichen. 

Es zeigte sich eine Verringerung der Depressivität durch die Lichtexposition. Dies 

wurde mittels allen von uns eingesetzten Depressivitätsfragebögen (GDS, PHQ-

9, SF-12) gezeigt, wobei sich im SF-12 Psyche und PHQ-9 eine statistisch signi-

fikante Reduktion der Depressivität nachweisen ließ. In der GDS zeigte sich eine 

Verbesserung, die keine statistische Signifikanz erreichte.  

Im SF-12 Psyche und im PHQ-9 erreichte die Lichtgruppe bei der Baseline-Un-

tersuchung jeweils einen Score, der auf stärkere Depressivität als der der LAU-

Gruppe hinweist. Dies waren auch die beiden Fragebögen, bei denen sich eine 

statistisch signifikante Verbesserung der Depressivität zeigte. Möglicherweise 

verbesserte sich die Lichtgruppe also im Vergleich zur LAU-Gruppe stärker, weil 

die Lichtgruppe schlechtere Ausgangswerte hatte. Dies deutet darauf hin, dass 

Licht gerade bei Menschen mit stärkerer Depressivität die Stimmung verbessern 

könnte. Auch die deskriptive Darstellung der Responder im PHQ-9 passt zu die-

ser Vermutung. Dabei zeigte sich, dass diejenigen, die sich nach 12 Wochen 

deutlich verbessert hatten, in der Baseline-Untersuchung einen höheren Score 

im PHQ-9 als der Durchschnitt hatten, was stärkerer Depressivität entspricht. 

Dies könnte jedoch auch auf dem Bodeneffekt beruhen, da bei besseren Aus-

gangswerten keine so starke Verbesserung möglich ist wie bei schlechteren Aus-

gangswerten. 

In der GDS waren die Ergebnisse beider Gruppen bei der Baseline-Untersu-

chung sehr ähnlich und die Ergebnisse im Verlauf zeigten zwar eine Verbesse-

rung der Licht- im Vergleich zur LAU-Gruppe, diese erreichte aber keine statisti-

sche Signifikanz. Somit kamen wir anhand der verschiedenen Fragebögen zu 
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leicht unterschiedlichen Ergebnissen. Dies könnte daran liegen, dass in der GDS 

vor allem affektive und kognitive Symptome, im PHQ-9 hingegen eher die vege-

tative und körperliche Symptomatik erfasst wird. 

Da das Ansprechen auf Licht bei Menschen mit Demenz und Menschen ohne 

Demenz unterschiedlich stark ausgeprägt sein könnte, wurde der PHQ-9 außer-

dem in zwei Untergruppen nach den DSS-Scores getrennt ausgewertet. Dabei 

wurde kein signifikantes Ergebnis erreicht, möglicherweise aufgrund der durch 

den Gruppensplit geringeren Fallzahlen. In beiden Untergruppen verbesserte 

sich die Lichtgruppe jedoch im Vergleich zur LAU-Gruppe. Dies ist ein Hinweis 

darauf, dass Lichttherapie in unserem Fall sowohl bei hirnorganisch veränderten 

und kognitiv stärker eingeschränkten als auch bei kognitiv relativ fitten Pro-

band*innen eine positive Wirkung auf Depressivität hatte. Es muss einschrän-

kend bedacht werden, dass der PHQ-9 und die GDS (Selbsteinschätzung) für 

ältere, kognitiv eingeschränkte Personen nicht optimal sind (Boyle et al., 2011, 

Burke et al., 1989). Eine Alternative wäre die Cornell Scale for Depression in De-

mentia (CSDD). Aufgrund des deutlich größeren zeitlichen Aufwands dieses Fra-

gebogens und der dafür nötigen Schulung des Pflegepersonals sowie um eine 

Vergleichbarkeit mit anderen Teilprojekten von NiviL zu gewährleisten, wurde je-

doch von der Anwendung der CSDD abgesehen. Eine andere mögliche Lösung 

wäre, die kognitiven Fähigkeiten der Proband*innen zu Beginn der Studie zu 

messen und bei kognitiv stark eingeschränkten Bewohner*innen nicht geeignete 

Fragebögen wegzulassen oder alternative Fragebögen anzuwenden. In unserer 

Studie wurden mehrere Fragebögen zur Depressivität eingesetzt, sodass ein 

möglicher Einfluss der kognitiven Fähigkeiten auf die Ergebnisse eines einzelnen 

Depressivitätsfragebogen eventuell relativiert werden konnte. 

Somit gibt unsere Studie Hinweise, dass künstliche Lichtexposition bei älteren 

Menschen im Seniorenheim Depressivität im Winter verringern kann. Dies passt 

zu der Annahme, dass nicht nur bei saisonal-affektiven Störungen, sondern auch 

bei Depressionen bei Seniorenheimbewohner*innen ein Mangel an Licht in den 

Wintermonaten zu einer Verstärkung der Depressivität führen kann und somit 

Lichttherapie in diesen Fällen die Symptomatik verbessern kann. 
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Unsere Ergebnisse stimmen mit denen einer ähnlichen Studie von Riemersma et 

al. überein. Auch dort zeigte sich eine signifikant positive Wirkung von Licht auf 

Depression; depressive Symptome verbesserten sich in dieser Studie um 19%, 

gemessen mit der CSDD (Riemersma-van der Lek et al., 2008). In unserer Studie 

verbesserte sich die Lichtgruppe im PHQ-9 um 22,1%, während sich die LAU-

Gruppe um 19,8% verschlechterte. Die Autor*innen einer Metaanalyse über die 

Wirkung von Licht bei kognitiv eingeschränkten Personen kamen ebenfalls zu 

dem Schluss, dass Licht einen mäßigen und signifikanten positiven Effekt auf die 

Depressivität hat. Die fünf eingeschlossenen Studien verwendeten hauptsächlich 

die CSDD und die GDS (Chiu et al., 2017). 

 

4.1.2. Diskussion der Ergebnisse – Aktivitäten des täglichen Lebens 

(ADL) 

In unserer Studie zeigte sich ebenfalls eine positive Wirkung auf die Fähigkeit, 

ADL zu bewältigen. Die positive Wirkung auf ADL passt zu den Ergebnissen von 

Riemersma et al., in deren Studie sich die Verschlechterung von funktionellen 

Einschränkungen im Laufe der Zeit um 53% verringerte, erfasst mit der Nurse-

informant Activities of Daily Living Scale (Riemersma-van der Lek et al., 2008). 

Es gibt mehrere Erklärungsmöglichkeiten für die Verbesserung der ADL. Durch 

die helleren Lichtverhältnisse kann das Sehen verbessert und somit mehr Sicher-

heit bei Bewegungen und bei der Durchführung von Aktivitäten des täglichen Le-

bens erreicht werden.  

Außerdem kann Lichtexposition die Aufmerksamkeit verbessern (Turner & 

Mainster, 2008). Entsprechende Untersuchungen mit einem Aufmerksamkeitspa-

radigma (Auretim) in der Studie „NiviL“ sind Gegenstand einer anderen Arbeit. 

Zudem könnte Licht durch die antidepressive Wirkung zu einer Antriebssteige-

rung und somit zu mehr Bewegung führen, was sich positiv auf die ADL auswirkt. 

Beim Fragebogen zu ADL (Barthel-Index) muss bedacht werden, dass starke 

Veränderungen in die negative Richtung durch akute Krankheit, beispielsweise 

nach Entlassung aus dem Krankenhaus, entstehen können. 
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4.1.3. Diskussion der Ergebnisse – Kognition 

Auf die Kognition wurde in dieser Arbeit kein positiver Effekt im Längsschnitt ge-

funden, weder anhand des MMS noch anhand des DemTect oder der DSS. Dies 

könnte daran liegen, dass die Lichtgruppe mit einem Mittelwert (Std.-Abw.) von 

21,92 (5,62) schon zu Beginn der Studie deutlich niedrigere Werte im MMS auf-

wies als die LAU-Gruppe (25,79 (4,48)). Der Median betrug 22,38 (Licht) bzw. 

28,00 (LAU). Die zu Beginn vorhandene kognitive Einschränkung könnte den fol-

genden stärkeren kognitiven Abbau in der Lichtgruppe (-1,86 Punkte im MMS 

nach 12 Wochen) im Vergleich zur LAU-Gruppe (-1,07 Punkte) erklären.  

In der DSS schnitt die Lichtgruppe bei der Baseline-Untersuchung ebenfalls et-

was schlechter ab als die LAU-Gruppe. Im DemTect waren die Werte beider 

Gruppen zu Beginn ähnlich, allerdings haben diesen Fragebogen bei der Base-

line nur 23 von 36 Proband*innen (63,9%) der Lichtgruppe ausgefüllt (LAU: 22 

von 26, 84,6%). Ein Grund dafür könnte die oben genannte größere Anzahl von 

Menschen mit stärkeren kognitiven Einschränkungen bzw. Demenz in der Licht-

gruppe sein, die das Bearbeiten des DemTect unmöglich machte.  

Außerdem hatten in der Lichtgruppe 17 Proband*innen (47,2%) die Diagnose 

Demenz, während es in der LAU-Gruppe nur 9 (34,6%) waren. Allerdings wurden 

in der Lichtgruppe prozentual weniger Proband*innen mit Antidementiva behan-

delt. In beiden Gruppen waren es jeweils 5 Proband*innen; dies entspricht 13,9% 

der Lichtgruppe und 19,2% der LAU-Gruppe. Bei den Fragebögen zur Kognition 

fällt außerdem auf, dass sich beide Gruppen im MMS nach 12 Wochen ver-

schlechtert und im DemTect verbessert hatten. Dies könnte sich auf einen Selek-

tionseffekt zurückführen lassen, da möglicherweise nur kognitiv fittere Pro-

band*innen den DemTect überhaupt zu beiden Zeitpunkten durchgeführt haben. 

Bezüglich der Wirkung von Licht auf kognitive Fähigkeiten sind die Ergebnisse in 

der Literatur unterschiedlich. In einer der bisher umfangreichsten und methodisch 

hochwertigsten Studien zur Langzeitwirkung von Licht zeigte sich eine signifikant 

positive Wirkung von Licht auf die Kognition (Riemersma-van der Lek et al., 

2008). Diese war jedoch gering mit einem relativen Unterschied von 5% oder 0,9 
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Punkten im MMS. Es handelte sich um eine Abschwächung der kognitiven Ver-

schlechterung; der Prozess der kognitiven Verschlechterung, der im Pflegeheim 

zu erwarten ist, konnte durch das Licht nicht verlangsamt werden.  

In einer Metaanalyse über Wirkungen von Lichttherapie bei Menschen mit De-

menz (Forbes et al., 2014) wurde kein signifikant positiver Effekt von Licht auf die 

Kognition nachgewiesen, allerdings erzielten die Experimentalgruppen der ein-

zelnen miteinbezogenen Studien jeweils etwas bessere Ergebnisse im MMS als 

die Kontrollgruppen. 

Die Wirkung von Licht auf Kognition und Aufmerksamkeit wurde außerdem in 

jüngeren Populationen ausführlicher untersucht. Chellappa et al. führten in ihrer 

Studie verschiedene Tests jeweils bei Licht verschiedener Farbtemperaturen 

(2500, 3000 und 6500K) mit jungen, gesunden Proband*innen durch. Dabei 

zeigte sich, dass sich in Tests, die Daueraufmerksamkeit benötigen, bei bläuli-

chem Licht die Ergebnisse kurzfristig verbesserten, jedoch nicht in solchen Tests, 

bei denen höhere kognitive Funktionen gebraucht werden (Paced Visual Serial 

Addition Task; Merken und Addieren von Zahlen; Chellappa et al., 2011). Dies 

passt zu dem Ergebnis unserer Studie, dass sich keine Verbesserung im MMS 

oder DemTect durch das spektralmodulierte Licht zeigte. Im Gegensatz zu 

Chellappa et al. untersuchten wir jedoch die mittel- bis langfristige Wirkung von 

blauem Licht, daher wurde bei uns nicht dokumentiert, unter welchen Lichtbedin-

gungen die Tests durchgeführt wurden. 

Unsere Studie liefert somit keine Hinweise, dass sich spektralmoduliertes Licht 

bei Heimbewohner*innen positiv auf die Kognition auswirkt. Dennoch sollte die-

ser Zusammenhang in Studien mit größerer Proband*innenzahl weiter erforscht 

werden. 

 

4.1.4. Potenzielle Nebenwirkungen durch blaues Licht 

Es wurden bei sechs Proband*innen geringe Unterschiede in der Linsentrübung 

zwischen Baseline und Woche 12 dokumentiert. Es gab dabei sowohl Verände-

rungen in Richtung einer stärkeren Linsentrübung als auch umgekehrt in Rich-

tung einer schwächeren Trübung. Daher kann angenommen werden, dass diese 
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veränderten Werte zufällig durch die Varianz der subjektiven Einschätzung durch 

den Untersucher entstanden. 

Weitere potenzielle negative Effekte von Licht mit hohem Blauanteil könnten ver-

stärkte Aktivität nachts und verringerte Schlafeffizienz und -qualität sein (Hopkins 

et al., 2017). In einer Studie von Barrick et al. zeigte sich außerdem, dass Expo-

sition mit hellem Licht zu einer Verstärkung von Agitation bei Demenz führen kann 

(Barrick et al., 2010). Andere Studien bzw. Reviews kamen jedoch zu dem Er-

gebnis, dass Lichttherapie keinen signifikanten Effekt auf Agitation hat (Burns et 

al., 2009, Forbes et al., 2014). Eine andere Studie zur Wirkung von „bläulich-

weißem“ Licht bei Pflegeheimbewohner*innen mit Demenz zeigte eine signifi-

kante Verbesserung, also Abnahme der Agitation, erfasst mit dem Cohen-Mans-

field Agitation Inventory (CMAI). In dieser Studie gab es jedoch keine Kontroll-

gruppe (Figueiro et al., 2014). 

Die potenzielle Nebenwirkung Agitation muss bei der Anwendung von Lichtthe-

rapie bedacht werden. Um Agitation vorzubeugen, wurde der Blauanteil des 

Lichts in unserer Studie ab 14 Uhr auf 30% und dann kontinuierlich weiter redu-

ziert; ab 18 Uhr war kein blaues Licht mehr enthalten. In der hiesigen Studie 

wurde keine spezifische Skala zur Agitation geführt, so dass detaillierte Aussagen 

nicht gemacht werden können.  

 

4.2. Diskussion der Methoden 

Durch das Proband*innenkollektiv und das Setting von NiviL ergaben sich einige 

methodische Herausforderungen. Eine Limitation der Studie war beispielsweise, 

dass die Teilnehmer nicht als Person randomisiert werden konnten, sondern nach 

Stockwerk der Experimental- bzw. Kontrollgruppe zugeteilt werden mussten. 

Dies lag daran, dass in beiden teilnehmenden Seniorenheimen jeweils ein gan-

zes Stockwerk, auch Flure und Gemeinschaftsräume, mit der spektralmodulier-

ten Beleuchtung ausgestattet wurde. Nur so konnten im Zimmer, dem Flur und 

den Aufenthaltsräumen ähnliche Bedingungen erreicht werden. Die beiden Grup-

pen wiesen in einigen Parametern schon bei der Baseline relativ große Unter-

schiede auf. Dies muss bei der Betrachtung der Ergebnisse im Verlauf der Studie 

miteinbezogen werden. 
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Zudem ist eine echte doppelte Verblindung bei Studien mit Lichttherapie im Ge-

gensatz zu Pharmastudien nicht möglich. Nicht nur die Proband*innen, sondern 

auch die Untersucher*innen konnten während der Assessments wahrnehmen, 

wer das spektralmodulierte Licht erhielt und wer zur Kontrollgruppe gehörte. Dies 

könnte zur Verfälschung der Ergebnisse führen (sogenannter Rosenthal-Effekt 

bzw. Versuchsleiterartefakt). 

Eine weitere Herausforderung von NiviL lag im hohen Alter und in der Morbidität 

des Proband*innenkollektivs. Dies führte zu relativ vielen fehlenden Datenpunk-

ten. Einige Proband*innen waren zum Zeitpunkt der Untersuchungen abwesend, 

beispielsweise im Krankenhaus, lehnten die Teilnahme ab und wenige verstarben 

im Laufe der Studie. Zudem ergaben sich dadurch, dass Bewohner*innen mit 

Demenz nicht von der Studie ausgeschlossen wurden, weitere methodische 

Schwierigkeiten wie die eingeschränkte Validität mancher Fragebögen bei Men-

schen mit Demenz.  

Es hat jedoch auch Vorteile, grundsätzlich alle Bewohner*innen an Lichtstudien 

teilnehmen zu lassen. So ist die Studienpopulation eher repräsentativ für alle 

Pflegeheimbewohner*innen und es können Erkenntnisse über den generellen 

Einsatz von Licht in Pflegeheimen, besonders auch in Gemeinschaftsräumen, 

erlangt werden. Zudem ist ein Ziel der Entwicklung von Lichttherapie die Einspa-

rung von bei älteren Menschen häufig eingesetzten Psychopharmaka. Gerade 

Menschen mit Demenz könnten von nicht-pharmakologischen Therapien gegen 

Depressionen und andere Krankheitsbilder profitieren.  

Trotz der Herausforderungen zeichnet sich NiviL gerade durch dieses Pro-

band*innenkollektiv aus, da dort bisher unter anderem aufgrund genannter 

Schwierigkeiten relativ wenige Studien durchgeführt wurden. Die Verbesserung 

der Lebensqualität im Seniorenheim ist jedoch ein wichtiges gesellschaftliches 

Ziel. 

Eine weitere Schwierigkeit bei Lichtstudien ist die unvollständige intermittierende 

Exposition der Probanden, da in vielen Studien nur die Schlafzimmer der Bewoh-

ner*innen beleuchtet wurden. Eine Stärke unserer Studie ist die Ausstattung so-

wohl von Gemeinschaftsräumen als auch von Schlafzimmern mit den neuen 
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Leuchten. Dennoch ist die Lichtmenge, der die einzelnen Bewohner*innen expo-

niert waren, sehr schlecht messbar. In den Gemeinschaftsräumen waren zwar 

alle Proband*innen dem spektralmodulierten Licht ausgesetzt, in den Zimmern 

konnten die Bewohner*innen das Licht aus ethischen Gründen jedoch auch aus-

schalten.  

Es ist anzunehmen, dass der Ansatz der Lichttherapie im Winter besser funktio-

niert, da davon auszugehen ist, dass der Effekt der Lampen im Winter bei wenig 

Sonnenlicht größer ist als im Sommer. 

Des Weiteren wird diskutiert, ob die Wirkung von Licht durch Linsentrübung ge-

mindert wird (Turner & Mainster, 2008). Außerdem gibt es Hinweise, dass Pati-

enten mit SAD eine herabgesetzte Lichtempfindlichkeit des nicht-visuellen Pfads 

haben könnten (Roecklein et al., 2013). Es wird vermutet, dass der SCN auch 

bei Menschen mit Demenz nur noch eingeschränkt funktioniert (Bliwise, 1993). 

Durch diese Faktoren könnte sich eine schwächere oder fehlende Wirkung bei 

einigen Proband*innen erklären lassen. 

Aus praktischen Gründen war es nicht möglich, die Fragebögen mit den Bewoh-

ner*innen immer unter gleichen Bedingungen und zum gleichen Zeitpunkt aus-

zufüllen. Obwohl das Personal geschult wurde, wäre die Durchführung der Fra-

gebögen durch erfahrenes psychologisches oder ärztliches Fachpersonal ge-

nauer gewesen. Ein Vorteil daran war jedoch, dass die Mitarbeiter*innen der Se-

niorenheime die Bewohner*innen gut kennen, was zu besserem Verständnis und 

mehr Kooperation beitragen kann.  

Die Proband*innenzahl unserer Studie war mit 62 angesichts der schwierigen 

Zielgruppe relativ hoch, dennoch wäre ein größeres Studienkollektiv wünschens-

wert. Die Akzeptanz der neuen Lampen während der Studie sowohl vonseiten 

der Bewohner*innen als auch der Mitarbeiter*innen war weitestgehend gut. 

 

4.3. Ausblick 

Der Einsatz von Lichttherapie im Seniorenheim ist ein vielversprechender Ansatz, 

besonders da Bewohner*innen von Seniorenheimen aufgrund von Personalman-

gel in den meisten Fällen selten draußen ans Tageslicht kommen. Die vorlie-

gende Arbeit, die auf dem ersten Teil (November 2016 – Februar 2017) der Studie 
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NiviL basiert, gibt Grund zu der Annahme, dass spektralmoduliertes Licht nach 

zwölf Wochen einen positiven Einfluss auf die Depressivität von Seniorenheim-

bewohner*innen hat. Auch die Fähigkeit, Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL) 

zu bewältigen, könnte sich dadurch verbessern. Auf die Kognition war in dieser 

Arbeit kein signifikanter Einfluss festzustellen.  

Somit wurden die Hypothesen 2) und 3) bestätigt, Hypothese 1) jedoch nicht. 

Weitere Studien sollten die nötige Expositionsstärke und -dauer genauer unter-

suchen bzw. dokumentieren. Außerdem sollten potenzielle Nebenwirkungen wie 

Agitation systematisch erfasst werden. Bei der Anwendung von Depressionsfra-

gebögen sollte auf Praktikabilität und auf Validität bei kognitiv eingeschränkten 

Menschen geachtet werden. 

Zusammenfassend deutet der ausgewertete Teil der Studie NiviL darauf hin, dass 

die Lebensqualität in Seniorenheimen durch die Optimierung der Beleuchtung 

verbessert werden kann, was angesichts aktueller Probleme in der Pflege durch 

Unterbezahlung und Personalmangel zunehmend von Bedeutung ist. 
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5. Zusammenfassung 

Viele ältere Menschen, besonders hochaltrige Menschen mit kognitiven Ein-

schränkungen, leiden unter Unregelmäßigkeiten des Tag-Nacht-Rhythmus. 

Diese können zu Stimmungs- und Verhaltensauffälligkeiten und zur Einschrän-

kung von Alltagsfunktionen führen. Gerade bei älteren Menschen ist es wichtig, 

vorhandene nicht-pharmakologische Therapiemethoden zu untersuchen und an-

zuwenden. Es gibt Hinweise, dass durch verbesserte Beleuchtung der Räume in 

Pflegeheimen der Verlust von Alltagsfähigkeiten verlangsamt und die Stimmung 

verbessert werden kann.  

Die Daten für diese Arbeit wurden im Rahmen der NiviL-Studie des Geriatrischen 

Zentrums Tübingen und des STZ eyetrial am Department für Augenheilkunde Tü-

bingen in zwei Pflegeheimen in Reutlingen und Bad Urach von November 2016 

bis Februar 2017 gewonnen. LED-Leuchten, die im Tagesverlauf Licht unter-

schiedlicher Wellenlänge und Stärke ausstrahlen, wurden in Zimmern und Ge-

meinschaftsräumen installiert. Der Einfluss der spektralmodulierten Beleuchtung 

wurde mithilfe von Fragebögen zur Depressivität und Lebensqualität (SF-12, 

GDS und PHQ-9), Kognition (MMSE, DemTect und DSS) und zu Aktivitäten des 

täglichen Lebens (Barthel-Index) gegen die ursprünglichen Bedingungen kontrol-

liert untersucht. Es nahmen 62 Proband*innen mit einem durchschnittlichen Alter 

von 84,8 (Experimentalgruppe) bzw. 82,8 (Kontrollgruppe) Jahren teil. 

Es zeigte sich eine signifikante Verbesserung der Depressivität nach 12 Wochen 

in der Lichtgruppe verglichen mit der Kontrollgruppe, gemessen mit SF-12 und 

PHQ-9, eine nicht-signifikante Verbesserung der Depressivität in der GDS sowie 

eine signifikante Verbesserung der Ergebnisse im Barthel-Index (ADL). Im Be-

reich Kognition konnte keine Verbesserung festgestellt werden. Somit liefert un-

sere Studie Hinweise, dass spektralmoduliertes Licht Depressivität und Alltags-

fähigkeiten und damit Lebensqualität von Seniorenheimbewohner*innen verbes-

sern kann. Limitationen sind die kleine Stichprobe und fehlende Datenpunkte, 

bedingt durch das hochbetagte Proband*innenkollektiv, sowie die eingeschränkte 

Validität von PHQ-9 und GDS bei Menschen mit Demenz. Die Studie zeichnet 

sich andererseits gerade durch das herausfordernde Proband*innenkollektiv aus, 

da in einem solchen Setting bisher wenige Studien durchgeführt wurden.  
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Anhang 

Ergebnisse Fragebögen – alle Visiten 

Der Hauptteil dieser Arbeit untersucht die Ergebnisse aus der Baseline-Untersu-

chung und aus Woche 12. Die Ergebnisse aus Woche 3 und 6 werden hier dar-

gestellt. Es werden jeweils getrennt die Ergebnisse aller Proband*innen und die 

Ergebnisse nur derjenigen, die den Fragebögen bei jeder Visite ausgefüllt haben, 

dargestellt.  

 

Fragebögen zur Erfassung der Kognition  

MMS 

Der MMS wurde nur in der Baseline-Untersuchung und in Woche 12 durchge-

führt. 

 

DemTect 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 23 27 25 18 

n (LAU) 22 21 22 19 

 

Abbildung A1: Score DemTect, errechnet aus dem relativen Score x 18, nach Gruppe 

und nach Visite; alle Proband*innen dargestellt; und Tabelle A1: Anzahl (n) der Pro-

band*innen, die den Fragebogen ausgefüllt haben, nach Gruppe und nach Visite (Licht 

= spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  



 

 

 

 

Abbildung A2: Score DemTect, errechnet aus dem relativen Score x 18, nach Gruppe 

und nach Visite; nur Proband*innen dargestellt, die den Fragebogen bei jeder Visite aus-

gefüllt haben; n (Licht) = 14, n (LAU) = 18 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU 

= light as usual) 

  



 

 

 

DSS 

 

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 36 34 32 30 

n (LAU) 26 24 24 21 

 

Abbildung A3: Score DSS nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen dargestellt; 

und Tabelle A3: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausgefüllt haben, 

nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as 

usual)  

 



 

 

 

 

Abbildung A4: Score DSS nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen dargestellt, 

die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 27, n (LAU) = 21 (Licht 

= spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 



 

 

 

Fragebögen zur Erfassung der Depressivität und Lebensqualität  

PHQ-9

 

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 31 29 30 24 

n (LAU) 24 22 23 20 

 

Abbildung A5: Score PHQ-9 nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen darge-

stellt; und Tabelle A5: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausgefüllt ha-

ben, nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light 

as usual) 

 



 

 

 

Abbildung A6: Score PHQ-9 nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen darge-

stellt, die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 21, n (LAU) = 19 

(Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  



 

 

 

GDS 

 

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 32 30 30 26 

n (LAU) 24 23 23 20 

 

Abbildung A7: Score GDS nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen dargestellt; 

und Tabelle A7: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausgefüllt haben, 

nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as 

usual) 

 



 

 

 

 

Abbildung A8: Score GDS nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen dargestellt, 

die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 21, n (LAU) = 20 (Licht 

= spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

  



 

 

 

SF-12 Psyche 

 

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 27 31 28 27 

n (LAU) 20 20 23 18 

 

Abbildung A9: Score SF-12 Psyche nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen 

dargestellt; und Tabelle A9: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausge-

füllt haben, nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU 

= light as usual) 



 

 

 

 

Abbildung A10: Score SF-12 Psyche nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen 

dargestellt, die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 18, n (LAU) 

= 16 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  



 

 

 

SF-12 Körper 

 

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 27 31 28 27 

n (LAU) 20 20 23 18 

 

Abbildung A11: Score SF-12 Körper nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen 

dargestellt; und Tabelle A11: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausge-

füllt haben, nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU 

= light as usual) 



 

 

 

 

Abbildung A12: Score SF-12 Körper nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen 

dargestellt, die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 18, n (LAU) 

= 16 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

  



 

 

 

Fragebogen zu Aktivitäten des täglichen Lebens (ADL)  

 
 

Baseline Woche 3 Woche 6 Woche 12 

n (Licht) 35 34 32 29 

n (LAU) 26 24 24 21 

 

Abbildung 13: Score Barthel-Index nach Gruppe und nach Visite; alle Proband*innen 

dargestellt; und Tabelle A13: Anzahl (n) der Proband*innen, die den Fragebogen ausge-

füllt haben, nach Gruppe und nach Visite (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU 

= light as usual) 

 

 



 

 

 

 

Abbildung 14: Score Barthel-Index nach Gruppe und nach Visite; nur Proband*innen 

dargestellt, die den Fragebogen bei jeder Visite ausgefüllt haben; n (Licht) = 28, n (LAU) 

= 21 (Licht = spektralmodulierte Beleuchtung; LAU = light as usual) 

 

  



 

 

 

Fragebögen 



 

 

 



 

 

 

  



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 


