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Zitierung der Arbeit wie folgt:

Der Schlaf ist ein wesentlicher Bestandteil unseres Wohlbefindens und bei nahezu allen psychia-
trischen Krankheiten in unterschiedlicher Art verandert. Haufig stellen Schlafstérungen das erste
Symptom einer psychiatrischen Erkrankung dar, und sie werden auch im Rahmen der bestehen-
den Restsymptomatik beobachtet, die eine héhere Ruckfallswahrscheinlichkeit ankiindigt. Ins-
gesamt sind unter jungen Menschen etwa zehn Prozent von Schlafstérungen betroffen, bei tiber
65-Jahrigen leidet ein Drittel unter gestdrtem Schlaf. Die Ursachen daflr variieren stark.

Patienten mit Schlafstrungen suchen im Allgemeinen zuerst ihren Hausarzt, den Allgemein-
mediziner, auf. Aber vor allem —im Zusammenhang mit psychiatrischen Erkrankungen — Fach-
arzte fiir Psychiatrie und Neurologie beschaftigen sich mit dem Thema. Nicht zuletzt ist auch der
Internist haufig mit Schlafstorungen konfrontiert.

Um das komplexe Thema Schlafstérungen regelrecht zu diagnostizieren und zu therapieren, sind
die genaue Kenntnis der Methodik und die damit verbundenen Problemstellungen notwendig.
Diese werden in dem vorliegenden Konsensus-Statement zusammengestellt. Das verflighare Wissen
in diesem Bereich wird praxisnah referiert und soll den mit Schlafstdrungen befassten Arzten eine
Anleitung fur die Diagnostik, Beratung, Therapie und Weiterentwicklung in den entsprechenden
Arbeitsschwerpunkten geben.

Wir hoffen, dass das vorliegende Konsensus-Statement lhre tégliche Arbeit bereichert und die dabei
aufgeworfenen Gedanken und Empfehlungen Ihre Arbeit unterstiitzen. Mit Freude sehen wir

Ihren Rickmeldungen entgegen.

In diesem Sinne zeichnen
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Schlafstérungen

1. Einleitung

Die Frage, warum Menschen schlafen missen, ist noch nicht voll-
kommen geklart. Verschiedene Theorien deuten darauf hin, dass
Schlaf die Maglichkeit der Zellreparatur bzw. -regeneration bietet.
Insbesondere in jugendlichem Alter werden in den Tiefschlafpha-
sen Wachstumshormone ausgeschittet. Die REM-Phasen, in de-
nen der Mensch traumt, scheinen die Méglichkeit zu bieten, Er-
fahrungen zu verarbeiten und prozedurales Gedachtnis zu konso-
lidieren, wobei aber auch der Tief- und Spindelschlaf fur das Ge-
dachtnis von groBer Bedeutung sind. Der Mensch muss schlafen.
Léanger dauernder Schlafentzug fuhrt zu psychischen und physi-
schen Schaden.

Ein gesunder Nachtschlaf ist in mehrere Zyklen unterteilt, die je-
weils etwa 80 bis 100 Minuten dauern und vier- bis sechsmal pro
Nacht auftreten (siehe Tabelle 1). Die Auspragung der Schlafstadien
ist vom Lebensalter abhdngig, wie aus Abbildung 1 entnommen
werden kann.

Abbildung 1
Abhéngigkeit der Schlafstadien-Anteile
vom Lebensalter
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Tabelle 1

Physiologisches Schlafmuster

1.1. Epidemiologie

Insomnien sind haufig, die Ursachen dafur vielfaltig. Etwas mehr als
die Halfte der Bevolkerung klagt niemals tber Insomnien (Mannhei-
mer-Studie 1990). Drei epidemiologische Studien im Auftrag der
Osterreichischen Gesellschaft fur Schlafmedizin und Schlaffor-
schung (OGSM) in Osterreich ergaben Insomnien bei 25 bzw.18
Prozent der Bevolkerung (z.B. Zeitlhofer et al. 2010). Eine Uber-
sichtsarbeit epidemiologischer Studien von Christer et al. aus dem
Jahr 2002 ermittelte folgende Zahlen: In den jungeren Altersgrup-
pen klagen rund zehn Prozent tber Insomnien. Ahnliches findet sich
auch in einer WHO-Studie fur 11- bis 16-Jahrige, die auf einen
Wert von 10 bis 15 Prozent kam. In der mittleren Altersgruppe sind
etwa 20 Prozent von Insomnien betroffen. Unter den Alteren (iber
65 Jahre) leidet etwa ein Drittel an Insomnien. Der Review beob-
achtete eine lineare Steigerung der Pravalenz mit hoherem Lebens-
alter. Die Inzidenzrate liegt bei zehn Prozent.

Aus der zitierten Ubersichtsarbeit geht hervor, dass bis zu 30 Prozent
der Bevolkerung an einem oder an mehreren Symptomen der Insom-
nie leiden. Legt man strikte Diagnosekriterien wie das Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) zugrunde, fuhrt
dies zu einer Prévalenz von sechs Prozent. Die Mehrheit der Perso-
nen mit Insomnien (75 bis 90 Prozent) weist ein erhohtes Risiko fur
Komorbiditaten auf (Roth 2007; Katz et al. 1998). 50 Prozent aller
Menschen mit Insomnien leiden an einer diagnostizierten psychi-
schen Erkrankung. 31 Prozent dieser Betroffenen erfillen die Krite-
rien fur eine Depression (Saletu und Saletu-Zyhlarz et al. 2002).

2. Definition der Insomnie

In der International Classification of Diseases and Related Health
Problems (ICD-10) aus 1992 finden sich folgende Hauptsymptome
flr Insomnien:

e Einschlaf- und/oder

¢ Durchschlafschwierigkeiten

e nicht erholsamer Schlaf

Stadien Hirnstromwellen Augenmuskeln Kinnmuskel Prozent Schlafperiode
Alpha- (8-13 Hz) und rasche wechselnde
Wach 5
Betawellen (15-35 Hz) Augenbewegungen Muskelspannung
N1 Alpha-, Beta- und langsame, rollende Muskelspannung geringer als 5-10
Thetawellen (4-7 Hz) Augenbewegungen im Wachzustand
N2 Schlafspindeln (12-14 Hz) keine Muskelspannung geringer als 40-50
und K-Komplexe Augenbewegungen im Wachzustand
N3 Deltawellen keine Muskelspannung geringer als 2
(1-4 Hz) Augenbewegungen im Wachzustand
R Beta-Muster mit Alpha- rasche Muskelspannung auf null, 20-25
und Thetawellen Augenbewegungen gelegentliche Zuckungen

Quelle: nach: Bischof F
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Diese Symptome werden nach ICD-10 mindestens dreimal pro
Woche und Uber einen Zeitraum von mindestens einem Monat
gefordert.

Das ICD-10 teilt die Insomnien in nicht organische Insomnien
(F51.0), d.h. basierend auf psychischen und Verhaltensstérungen
und organische Insomnien (G47.0), basierend auf Krankheiten des
Nervensystems (siehe Tabelle 2) ein. Die Definition nach ICD-10
erscheint dabei fir die Praxis am besten geeignet zu sein.

Tabelle 2
Klassifikation von Schlafstérungen nach ICD-10

PSYCHISCHE UND
VERHALTENSSTORUNGEN (F)

KRANKHEITEN DES
NERVENSYSTEMS (G)

F51 Nicht organische
Schlafstérungen

G47 Organische
Schlafstérungen

F51.0 Insomnie

G47.0 Ein- und Durchschlaf-
storungen

F51.1 Hypersomnie

G47.1 krankhaft gesteigertes
Schlafbedrfnis

F51.2 Storung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

G47.2 Stoérung des Schlaf-
Wach-Rhythmus

F51.3 Schlafwandeln

G47.3 Schlafapnoe

G47.4 Narkolepsie und

F51.4 Pavor nocturnus )
Kataplexie

G47.8 sonstige Schlaf-

F51.5 Alptrdume R
stérungen

F51.8 sonstige Schlaf-
stérungen

G47.9 nicht naher bezeichnete
Schlafstérungen

F51.9 nicht naher bezeichnete
Schlafstérungen

G25 SONSTIGE EXTRA-
PYRAMIDALE
KRANKHEITEN
UND BEWEGUNGS-
STORUNGEN

G25.3 periodische Beinbewe-
gungen

Anmerkung:
F51.0 macht etwa 50% aller
Schlafstérungen aus

G25.8 Restless Legs Syndrome

R SYMPTOME UND SCHLAF-
LABORBEFUNDE

RO6 Stérung der Atmung

R06.5 priméares Schnarchen
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Nach der internationalen Klassifikation fur Schlafstérungen (The In-
ternational Classification of Sleep Disorders ICSD2, Diagnostic and
Scoring Manual, American Academy of Sleep Medicine 2005)
spricht man von Insomnie, wenn die folgenden hier angeftihrten
Kriterien erfdllt sind:
1) Einschlafstérung, Durchschlafstérung, Frihmorgenerwachen
oder nicht restaurativer Schlaf
2) Trotz adaquater Schlafgelegenheit und -umstande
3) Mindestens eine der folgenden Tagesbeeintrachtigungen ist
auf die Nachtschlafstérung zurtickzufuhren (vom Patienten
berichtet):
a. Mudigkeit oder Malaise
b. Beeintrachtigung von Aufmerksamkeit, Konzentration oder
Gedachtnis
c. Geminderte Funktion im sozialen oder beruflichen Umfeld,
oder beeintrachtigte Leistung in der Schule
d. Stimmungsbeeintrachtigung
e. Tagesschlafrigkeit
f. Verminderung von Motivation, Energie oder Initiative
g. Erhohte Fehlerneigung oder Neigung zu Unféllen wahrend
der Arbeit oder wahrend des Autofahrens
h. Vermehrte Verspannungen, Kopfschmerzen, gastro-
intestinale Symptome als Folge der Schlafbeeintrachtigung
i. Sorgen und Bedenken tber den Schlaf

Die genannten Symptome mussen mindestens dreimal in der
Woche und fUr einen langeren Zeitraum als einen Monat auftreten.
Klinisch signifikantes Leid oder Beeintrachtigung in sozialen, beruf-
lichen oder anderen wichtigen Bereichen des tdglichen Lebens
muss mindestens Uber einem Zeitraum von einem Monat beobach-
tet werden.

3. Kosten und Konsequenzen der Insomnie

Die volkswirtschaftlichen Kosten unbehandelter Insomnien sind
erheblich. Verursacht werden diese Kosten hauptsachlich aufgrund
von Unfallen und durch die EinbuBe der Produktivitat im taglichen
(Berufs-)Leben. Das ist mehr als ein Prozent des Bruttoinlands-
produkts (=BIP).

In einer kanadischen Studie analysierten 2009 Daley et al. auf der
Basis eines randomisierten Samples von 948 Erwachsenen aus
Québec die direkten medizinischen Kosten, Unfallkosten, Arbeits-
ausfallkosten und Kosten durch reduzierte Produktivitat mittels
Fragebogen. Die Studienteilnehmer wurden in drei Gruppen ein-
geteilt:

e Patienten mit einem Insomnie-Syndrom

e Patienten mit Insomnie-Symptomen und

¢ Probanden ohne Insomnien

Prim. Dr. Christa Rados
Abt. fiir Psychiatrie und
psychotherapeutische
Medizin, LKH Villach

Priv.-Doz. Dr.
Michael Rainer
Donauspital im SMZ
Ost, Karl-Landsteiner-
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Errechnet wurden Gesamtkosten fur die Provinz Québec in Hohe
von umgerechnet rund finf Milliarden Euro. Die durchschnittlichen
Kosten (direkt und indirekt) pro Person und Jahr betrugen in dieser
Studie fur

® Personen mit Insomnie-Syndrom € 3.823

® Personen mit Insomnie-Symptomen € 1.431

e Personen ohne Insomnien € 321

Die Folgekosten finden Sie in Abbildung 2 dargestellt.

Abbildung 2
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Hillmann et al. 2006 ermittelten die direkten und indirekten Gesamt-
kosten flr Insomnien fur Australien. Die Gesamtkosten der Insomnie
fir Australien betrugen in dieser Berechnung umgerechnet € 5.720
Millionen, bei einer Bevolkerung von 20,1 Millionen und einer Préva-
lenz der Insomnie von sechs Prozent, das sind 0,8 Prozent des BIP.
Pro Person und Jahr lagen die Kosten bei umgerechnet rund € 4.733.

Die Effekte einer erfolgreichen Behandlung von Insomnien versus
nicht Behandlung in Bezug auf die Kosten stellten Scott et al.
2011 fur Neuseeland dar. Dabei wurden Krankheitskosten (nur Be-
handlungs- ohne Arbeitsausfallkosten), die auf Schlafstérungen
zurlickzufuhren sind, von durchschnittlich € 86 pro behandeltem
Patienten pro Jahr errechnet.

Patienten ohne Behandlung kosten € 364, was einen positiven Im-
pact durch Behandlung von € 278 ergibt. Insgesamt fihrt eine Be-
handlung zu zuséatzlichen Gesundheitskosten von rund € 4 Millio-
nen, bei einer Einsparung von rund € 16,5 Millionen. Die Nettoein-
sparung liegt, wenn Insomnien erfolgreich behandelt werden, so-

MR Dr. Albert Wuschitz
Niedergelassener Fach-
arzt fiir Neurologie und
Psychiatrie, Wien

Dr. Evelyn Walter
IPF — Institut fiir
Pharmaokonomische
Forschung, Wien

mit in einer Héhe von € 12,5 Millionen pro Jahr. Zusatzlich kénnen
mit einer erfolgreichen Therapie 0,157 QALYs (Quality Adjusted
Life Year) pro Person und Jahr gewonnen werden. Die Kosten pro
gewonnenem QALY liegen bei rund €1.780.

QALYs verbinden die Lebensqualitat mit der Lebenszeit, das heift,
der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der Patienten-
gruppe. Je hoher der QALY ist, desto besser ist die Lebensqualitat
(siehe Abbildung 3).

Abbildung 3

Verbesserte QALYs bei erfolgreicher
Behandlung versus Jahre mit guter Lebens-
qualitdt ohne Behandlung

QALYs verbinden die Lebensqualitat mit der Lebenszeit, d.h.,

der Nutzenwert entspricht dem Gesundheitszustand der

Patientengruppe.

e Ein Jahr verbracht mit der Lebensqualitat von 0,77 entspricht
auch einer Menge von 0,77 QALYs.

e Je hoher die QALY, desto besser die Lebensqualitat
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Quelle: Walter E

DALY (Disability Adjusted Life Years, also etwa: ,, Jahre mit beein-
trachtiger Lebensqualitat”) stellen nicht nur die Sterblichkeit dar,
sondern erfassen auch die Beeintrachtigung des normalen be-
schwerdefreien Lebens durch eine Krankheit. Die , Global Burden
of Disease”-Studie entwickelte fur das MaB Lebensqualitat einen
negativen Behinderungsindex, der bei hohen Werten eine niedrige
Lebensqualitat beschreibt: das behinderungsadjustierte Lebensjahr.

DALYs setzen sich zusammen aus YLL (Years of Life Lost — vorzeiti-
ger Tod) + YLD (Years of Life with Disability — mit Behinderung ge-
lebte Lebensjahre). In der bereits zitierten Studie von Hillmann et al.
aus 2006 wurden fir Australien 37.848 DALYs fur Insomnien er-
mittelt. Davon entfallen:

® 32 Prozent auf die Insomnie selbst

® 30 Prozent auf Unfélle infolge der Insomnie

e 22 Prozent auf Depressionen

® 9 Prozent auf kardiovaskuldre Erkrankungen

e 6 Prozent auf Diabetes

Dies entspricht 1.880 DALYs pro einer Million Einwohner. Zum Ver-
gleich: Auf Schizophrenie entfallen 1.894 DALYs pro einer Million
Einwohner.

clinicum neuropsy sonderausgabe



Tabelle 3

Ubersicht Uber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach 1CD-10

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code
Anpassungsbe@ngte Insomnie Nicht organische Insomnie F51.0
(Akute Insomnie)

Psychophysiologische Insomnie Nicht organische Insomnie F51.0
Pa"radoxe Insomnie (Schlaf-Wahrnehmungs- Nicht organische Insomnie F51 0
storung nach ICSD-R)
Idiopathische Insomnie Ein- und Durchschlafstorungen, inkl. Hyposomnie, Insomnie G47.0
Inadaquate Schlafhygiene Nicht organische Insomnie F51.0
Vgrhaltensabhanglge Insomnie im Nicht organische Insomnie F51.0
Kindesalter
Insomnie durch Medikamente, Drogen oder Ein- und Durchschlafstorungen G47.0 +
Substanzen Grunderkrankung
. . . G47.0 + Grund-
Insomnie durch korperliche Erkrankung Ein- und Durchschlafstérungen *brun
erkrankung
Insomnie durch psychische Erkrankung Nicht organische Insomnie{sonstige nicht organische F51.0/F51.8 + Grund-
Schlafstérungen erkrankung
Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) Nicht organische Insomnie/nicht organische
) . . R ) « : F51.0/F51.9
nicht organische Insomnie Schlafstorungen, nicht naher bezeichnet
Nicht haher bezelchnete (unspezifische) Ein- und Durchschlafstérungen G47.0
organische Insomnie

ICSD=International Classification of Sleep Disorders

Chronische Insomnien sind immer auch mit héheren Krankenstan-

den verbunden. Leigh zeigte in einer Studie aus 1991 Folgendes auf:

e Arbeiter mit einer Insomnie weisen 1,4-mal haufiger Kranken-
stande pro Monat auf als Arbeiter ohne Insomnie. Die Arbeitsaus-
fallkosten pro Beschaftigtem pro Jahr sind fur Personen mit In-
somnie signifikant hoher (€ 2.511) als fur Personen ohne Insomni-
en (€ 1.038) — vgl. Studie von Godet-Cayré et al. 2006. 88 Prozent
dieser Kosten werden von den Arbeitgebern getragen.

e Personen mit Insomnien machen mehr Fehler bei der Arbeit als
schlafgesunde Personen (15 versus 6 Prozent; Matteson-Rusby SE
etal. 2010).

e Auch die Effektivitat der Arbeit ist bei schlafgestorten Menschen
signifikant geringer als bei schlafgesunden Personen (Matteson-
Rusby SE et al. 2010): So berichten 18 Prozent der Menschen mit
Insomnien von weniger Effektivitat, wohingegen es bei schlafge-
sunden Personen lediglich acht Prozent sind.

4. Diagnostik der Insomnien

Seit einigen Jahren hat sich der Begriff , nicht erholsamer Schlaf” in
der Diagnostik von Insomnien etabliert, weil dies eine Uberwin-

Lecture Board
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Quelle: nach: DIMDI-Pressestelle 2009

dung alter Einteilungsschemata in ,, Insomnie versus Hypersomnie”
ermdéglicht (Mayer et al. 2009). Tabelle 3 zeigt eine Ubersicht Gber
die Insomnien, kodiert nach ICSD-2 und ICD-10 (siehe auch Tabelle
2 auf Seite 4).

Die Diagnostik von Insomnien setzt sich aus drei Teilen zusammen:
e nicht apparative Diagnostik

e apparative Diagnostik

e Leistungsdiagnostik

4.1. Nicht apparative Diagnostik

Fur alle Insomnien gilt als erster diagnostischer Schritt, die allgemei-
ne/spezielle Anamnese des Patienten aufzunehmen. Bei Verdacht
auf Insomnie, Hypersomnien, zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-
stérungen, beim Vorliegen isolierter Symptome, Normvarianten
und ungel6ster Probleme sowie anderen Insomnien bewahrt sich
die Fhrung eines Protokolls bzw. eines Schlaftagebuchs und eines
genauen Interviews zu Schlafhygiene und Gewohnheiten.

Tabelle 4 aus der S3-Leitlinie (Deutschland), Nicht erholsamer
Schlaf/Schlafstérungen” aus 2009 zeigt den gesamten Diagnose-
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Tabelle 4
Diagnostik in der Schlafmedizin

Nicht . Leistungs-
. Apparativ . .
apparativ diagnostik
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1 Insomnien + + + (+) - - - + | | (+)
2 Schlafbezogene Atmungsstérungen + + - - - - + + (+) + +) | ) | )
3 Hypersomnien + + + - - - + + + + +
Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-
4 B} + + + + (+) (+)
storungen
5 Parasomnien + + + (+) + +
6 Schlafbezogene Bewegungsstérungen + + + - + + + (+) + +
Isolierte Symptome, Normvarianten,
7 . ymp + + + (+) (+) +
ungeloste Probleme
8 Andere Schlafstérungen + + + + + + + + (+) | (+)

Quelle: nach: S3 Leitlinie (Deutschland) , Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstérungen”. Kurzfassung 2009

apparat bei Verdacht auf Insomnien, ihre Evidenz und Anwen-
dungsbereiche. Beispielhaft soll nachfolgend ein diagnosti-
scher Algorithmus beschrieben werden: Der Patient gibt
Schlafprobleme an. Abgefragt wird, welcher Art diese Insomnien
sind. Sind es Schwierigkeiten beim Ein- und Durchschlafen mit
Beeintrachtigungen der taglichen Produktivitat? Es folgt die Frage
nach den Schlafgewohnheiten und der Schlafhygiene. Lautet die
Antwort, diese seien in Ordnung und werden sie auch so be-
schrieben, geht man zum nachsten Schritt und fragt ab, ob
schlafstérende Substanzen eingenommen werden. Falls die Frage
auf diese Antwort ,nein” lautet, kann die Diagnose ,Insomnie”
gestellt werden.

Bei Vorliegen UbermaBiger Tagesmidigkeit/Tagesschlafrigkeit sind

folgende Beschwerden abzufragen:

e heftiges Schnarchen mit oder ohne schlafbezogene Atmungs-
stérungen

e Restless Legs
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o Plotzliche Schlafattacken oder
¢ Kataplexie (=emotionsbedingt auftretender kurzzeitiger Verlust
des Muskeltonus)

Falls keines der genannten Symptome genannt wird, mdssen er-
neut Schlafhygiene und Schlafgewohnheiten ebenso abgefragt
werden wie die Verwendung von sedierenden Medikamenten und
die Schlafzeiten. Lautet die Antwort hier wieder ,nein”, so kann
der Patient mit Informationen zu Schlafgewohnheiten und Schlaf-
hygiene versorgt werden. Ein Schlaftagebuch wird empfohlen zur
Dokumentation des zirkadianen Schlaf-Wach-Rhythmus.
Nachfolgend einige anamnestische Fragen zu Schlafgewohnheiten
und Schlafqualitat des Patienten:

e Wann gehen Sie schlafen?

¢ Wie viele Stunden schlafen Sie?

¢ Wie wachen Sie auf? Was passiert in der Aufwachphase am
Morgen, was ist relevant und vorhanden?

e \Was tun Sie vor dem Schlafengehen?

e Worauf bezieht sich Ihre Midigkeit? (Aufmerksamkeit, Gedacht-
nisprobleme, soziale und/oder berufliche Einschrankungen, Stim-
mungsbeeintrachtigungen, Mangel an Antrieb, Initiative und Mo-
tivation, gastrointestinale Beschwerden, Spannungskopfschmerz)

Weist der Patient eines der Symptome wie

e heftiges Schnarchen,

e Restless Legs,

e plotzliche Schlafattacken oder

o Kataplexie

auf oder liegt eine gute Schlafhygiene und/oder die Verwendung
von sedierenden Medikamenten vor, so sollte der Betroffene an ei-
nen Schlafmediziner zur weiteren Abklarung der Symptomatik

clinicum neuropsy sonderausgabe



Uberwiesen werden. Bei Symptomen, die auf eine mogliche kor-
perliche Ursache hindeuten, ist eine entsprechende Abklarung ein-
zuleiten.

4.2. Apparative Diagnostik

4.2.1 Polysomnographie. Die Polysomnographie findet im Schlaf-
labor mit Uberwachung durch schlafmedizinisch qualifiziertes Per-
sonal statt. Mittlerweile gibt es allerdings bereits mobile Gerate,
mithilfe derer die Patienten die Untersuchung zu Hause bzw. im
Krankenbett auf der Station durchftihren kénnen. Dies reduziert
die Stressreaktionen auf das Schlaflabor und liefert eventuell ra-
schere erste Ergebnisse, obwohl auch zu Hause — gerade fir nicht
organische Insomnien — eine Adaptationsnacht empfehlenswert ist
(wegen der Verkabelung etc.).

In der S3-Leitlinie ,,Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstérungen” aus
2009 wird zudem die Durchftihrung einer Videometrie empfohlen,
um eventuell vorliegende Parasomnien und die diagnostische Ab-
grenzung zu einigen Epilepsieformen zu ermoglichen.

4.3. Leistungsdiagnostik fur Tagesschlafrigkeit
Gangige Verfahren der Leistungsdiagnostik sind:

o MWT (Mehrfach Wachhalte-Test) und

o MSLT (Multipler Schlaf-Latenz-Test)

Diese Testverfahren werden bevorzugt zur Diagnose der Narkolep-
sie sowie zur Objektivierung von Hypersomnie eingesetzt. Auch
der OSLER-Test, eine verhaltensorientierte apparative Version des
MWT, ist leicht anwendbar und aussagekraftig. In der sozialmedizi-
nisch-gutachterlichen Beurteilung des Vorliegens einer Insomnie
werden zur Leistungsmessung auch Simulationsverfahren Uber ei-
nen Fahrsimulator (CARSIM) oder — alternativ — eine einfachere Ver-
sion mit einem Spurenverfolgstest (Steer-Clear) herangezogen. Die-
se Verfahren ermoglichen es, praxisnahe Alltags- und Berufssitua-
tionen im Labor nachzubilden und die Fehlerrate, Spurabweichung
oder Steuerungsfehler in Gefahrensituationen als MaB der einge-
schrankten Leistungsfahigkeit assoziiert mit Tagesschlafrigkeit zu
bewerten.

Bei der Polysomnographie werden in der Regel zwischen 16 und
32 Kanale aufgezeichnet, die die folgenden Biosignale messen:
Hirnstromaktivitat mittels EEG, Augenbewegungen mittels EOG,
Muskeltonus am Kinn mittels Oberflachen-EMG, Beinbewegun-
gen mittels Oberflachen-EMG und Video (je nach Fragestellung
kann die Liste von EEG- oder EMG-Kanélen nach obenhin unbe-
grenzt erweitert werden). Kardiorespiratorische Signale beinhal-
ten zumindest EKG, Luftfluss an der Nase mittel Termistor, Wider-
stand am Naseneingang, thorakale und abdominale Atembewe-
gungen und Sauerstoffsattigungen, haufig zusatzlich transkutane
PCO,-Sattigung.

Mittels dieser Messungen ist es maglich, im Verlauf einer Nacht zu
bestimmen, wie viel Zeit ein Patienten in welchem Schlafstadium
verbracht hat, ob die Anteile der einzelnen Schlafstadien altersent-
sprechend sind, ebenso ob die Latenzen zu den einzelnen Schlaf-
stadien der Norm entsprechen. Auch lasst sich beurteilen, ob der
Schlaf durch eine bis dahin unerkannte Atmungsstérung (z.B.
Schlafapnoesyndrom) oder durch abnorme Bewegungen (z.B. peri-
odische Beinbewegungen) gestort ist. Die Polysomnographie ist ein
sehr aufwendiges Verfahren, da das Anbringen der Sensoren viel
Zeit erfordert, wenn man Messungen von guter Qualitat machen
mochte, der Patient Uber die gesamte Nacht Uberwacht sein sollte,
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um am nachsten Morgen eine auswertbare Messung zu haben,
und die Auswertung trotz mancher unterstitzender Computerpro-
gramme nach wie vor als Goldstandard handisch geschieht, in 30
Sekundenepochen.

5. Insomnien als Symptom bei psychiatrischen
Erkrankungen

Insomnien sind ein haufiges Symptom verschiedener psychiatrischer

Erkrankungen. Insomnien kénnen als eigene Erkrankung (z.B. pri-

mare Insomnie), als komorbide Erkrankung (z.B. nicht organische

Insomnie bei Depression), aber auch als eines vieler Symptome ver-

schiedener psychiatrischer Erkrankungen auftreten.

Abbildung 4 zeigt das Schlafprofil eines depressiven Patienten und
eines gesunden Menschen, Abbildung 1 auf Seite 3 verdeutlicht die
Schlafarchitektur in Abhéangigkeit vom Lebensalter, das bei der Dia-
gnostik zu bertcksichtigen ist.

So kann bei etwa 31 Prozent der Patienten, die eine Schlafambu-
lanz wegen einer Insomnie aufsuchen, diese auf affektive Storun-
gen (meist Depression) zurickgefihrt werden. Liegt eine affektive
Stoérung vor, kann es, im Rahmen dieser Erkrankung, zu

e intermittierenden Wachphasen,

e Morgentief und

e Hypersomnie (Tagesmudigkeit) bei saisonaler Depression
kommen. Bei Verdacht auf eine psychiatrische Grunderkrankung
als Ausloser fir die Insomnie hat sich die Polysomnographie als
sinnvolles, moglicherweise erganzendes diagnostisches Instrument
erwiesen, wobei in Zukunft der mobilen Polysomnographie wahr-
scheinlich eine bedeutsame Rolle zukommen wird.

Abbildung 4
Schlafprofil: Depression versus Kontrollen
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Die Befunde der Polysomnographie bei depressiven Patienten

zeigen eine:

e verldngerte Einschlaflatenz

e reduzierte Schlafkontinuitat

¢ reduzierte Tiefschlafphasen

e verkirzte erste REM-Latenz sowie erhéhtes Auftreten von REM-
Stadien im ersten Drittel der Nacht

e erhdhte REM-Dichte

Patienten mit Insomnien setzen Alkohol haufig als , Schlafmittel
ein. Der Alkohol ist aber ein schlechtes Schlafmittel und vor allem
bei chronischem Konsum schlafstérend (Durch- und Ausschlafsto-
rungen) und depressionsfordernd. Liegt eine Alkoholkrankheit
bzw. ein chronischer Alkoholmissbrauch vor, so zeigt sich folgen-
des Schlafstorungsmuster: In der ersten Nachthalfte verkirzt sich
die Einschlaflatenz, der Tiefschlafanteil ist erhéht, und die REM-
Schlafphasen sind reduziert. In der zweiten Nachthalfte zeigen sich
ein verringerter Tiefschlaf und ein erhéhter Wachanteil. Zudem ist
Tagesmudigkeit zu beobachten. Es kommt zu einer durchgehen-
den Schlaffragmentierung und einer Tiefschlafverringerung.

Auch nach ldnger andauernder Alkoholabstinenz kann es zu In-
somnien kommen. Beobachtet werden etwa eine lang andauernde
Insomnie und eine reduzierte Schlafqualitat. Zudem tritt eine lang
anhaltende Tiefschlafreduktion bei gleichzeitiger Vermehrung fla-
chen Schlafes ebenso auf wie Alptraume.

Bei Vorliegen einer schizophrenen Psychose treten sowohl Ein- als
auch Durchschlafstérungen auf. Es kommt zu polyphasischen

Tabelle 5
Schlafstérungen bei psychischen Erkrankungen

Psychiatrische Erkrankung

Charakteristika der Schlafstérung

Schlafmustern, der Schlaf-Wach-Rhythmus kann sich umkehren.
Die Patienten schlafen vermehrt am Tag. Auch hier empfiehlt sich
eine Abklarung mithilfe der Polysomnographie, bei der es zu nach-
folgenden Befunden kommen kann:

e Schlaffragmentierung

e reduzierte Schlafeffizienz

e reduzierte Tiefschlaf

o verklrzte REM-Latenz

e erhohte REM-Dichte

Leidet der Patient unter einer Panikstérung, zeigt sich dies haufig
durch eine verlangerte Einschlaflatenz sowie Panikattacken aus dem
Schlaf heraus (bevorzugt aus Tiefschlaf, der auch vermehrt sein kann).
Bei generalisierter Angststorung kann es ebenfalls zu einer verldn-
gerten Einschlaflatenz kommen. Zuséatzlich wird haufiges Erwachen
beobachtet. Bei Vorliegen einer posttraumatischen Belastungssto-
rung (PTSD) verlangert sich die Einschlaflatenz, es kommt zu lange-
ren intermittierenden Wachphasen, die REM-Latenz kann sich ver-
kirzen oder verldngern, und es kann zu Alptraumen kommen.

Tabelle 5 zeigt eine Ubersicht tber psychiatrische Erkrankungen, in
deren Folge Schlafstérungen auftreten konnen, und ihre Diagnostik.

6. Schlafbezogene Atmungsstérungen

Im Vordergrund der schlafassoziierten Atemstérungen steht die
obstruktive Schlafapnoe (OSA). Bei dieser Erkrankung kommt es
durch teilweisen Verschluss (Hypopnoen) oder kompletten Ver-
schluss (Apnoen) der oberen Atemwege zu rezidivierenden Sauer-

Polygrafische Schlafbefunde

Depression

Einschlafstérung/frihes Erwachen

Verlangerte Einschlaflatenz, reduzierte
Schlafkontinuitat, Reduktion des
Tiefschlafs, erhdhte REM-Dichte, verkirzte
erste REM-Latenz, verlangerte erste REM-Phase

Nach akutem Alkoholgenuss: Verringerter
Tiefschlaf, erhdhter Wachanteil mit erhohter
Tagesschlafrigkeit

REM-Schlafreduktion, durchgehende
Schlaffragmentierung, Tiefschlafreduktion

Alkoholmissbrauch und
Alkoholabhéngigkeit

Bei chronischem Alkoholabusus: Durchgehende Schlaffragmentierung,

Tiefschlafverringerung

Bei Abstinenz nach langerem Trinken: Ausgepragte lang andauernde Insomnie,
Vermehrung flachen Schlafes, Alptraume

Missbrauch und Abhangigkeit bei
anderen psychotropen Substanzen

Bei Gewdhnung Insomnie

Verkurzung der Einschlaflatenz,
Zunahme von Tiefschlaf

Demenzen

Einschlafstérungen, erhohte Zahl
nachtlicher Wachphasen, friihmorgendliches
Erwachen, nachtliche Verhaltensauffallig-
keiten, Tagesmudigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte
Schlafeffizienz, reduzierter Tiefschlaf,
reduzierter REM-Schlaf

Schizophrene Psychosen

Ein- und Durchschlafstérungen,
Schlaf-Wach-Umkehr, Tagesmudigkeit

Schlaffragmentierung, reduzierte
Schlafeffizienz, reduzierter Tiefschlaf,
verkirzte REM-Latenz

Panikstérung

Durchschlafstérung, Panikattacken
im Schlaf

Verringerte Schlafeffizienz,
verlangerte Einschlaflatenz

Generalisierte Angsterkrankung
(GAD)

Durchschlafstérung

Verlangerte Einschlaflatenz, verminderte
Schlafeffizienz und reduzierte Gesamtschlafzeit

Posttraumatische Belastungsstorung
(PTSD)

Durchschlafstorung

Verklrzte REM-Latenz, vermehrer REM-Schlaf,
Alptraume
Quelle: nach: Wiegand MH, Saletu-Zyhlarz G 1997, Benca RM 2011
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stoffentsattigungen und Stérungen der Schlafarchitektur, die oft,
aber nicht regelméaBig, mit starker Tagesmudigkeit, Symptomen des
Schlafentzuges oder auch nur nicht erholsamem Schlaf einherge-
hen. Der Schweregrad wird vorwiegend durch die Anzahl der Ap-
noen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf (AHI) angegeben. Neben
den erwahnten Insomnien ist diese Erkrankung ab einem gewissen
Schweregrad immer einer Therapie zuzufthren, da eine Vielzahl
anderer Erkrankungen, vorwiegend kardiovaskuldrer Natur, durch
die OSA ausgel6st oder verstarkt werden kénnen.

Bei der zentralen Schlafapnoe (CSA) handelt es sich generell um eine
Fehlsteuerung der Atmung, die auch haufig bei Patienten mit Herzin-
suffizienz gesehen wird, wo atembedingte Instabilitaten des Saure-
Basen-Haushaltes bzw. Schwellenwertveranderungen der Atemant-
wort die Ursache sind. Als Sonderform kann hier auch das periodi-
sche Atmen oder die Cheyne-Stoke'sche Atmung gesehen werden.

Durch Uberwiegen der vagalen Aktivititen in der Nacht kommt es
aber auch zu einer langsamen Zunahme der Patienten mit obstruk-
tiven Atemwegserkrankungen (Asthma bronchiale, COPD) bei Fra-
gestellungen an das Schlaflabor. Hier handelt es sich aber insge-
samt nur um einen prozentuell geringen Anteil, da die Diagnose
und das Ausmal des Krankheitsbildes auch tagstiber mit diversen
Messmethoden erfasst werden kann. Hier interessiert uns vorwie-
gend der Schweregrad von Hypoxamie und Hyperkapnie, welcher
in den einzelnen Schlafstadien unterschiedlich sein kann, aber zu-
satzliche Informationen z.B. fur den Bedarf einer Sauerstoffsubsti-
tution liefern kann.

Hinsichtlich der Schlafapnoe muss festgehalten werden, dass dieser
Formenkreis eigentlich nur einer schlafbezogenen Diagnostik zuge-
fuhrt werden kann, da diese Patienten durch diverse Kompensati-
onsmechanismen tagsiber unauffallig erscheinen.

6.1. Obstruktive Schlafapnoe (OSA)

Das wohl haufigste Symptom, das auf diese Erkrankung hinweist,
ist das intermittierende Schnarchen. Wahrend beim priméren (habi-
tuellen) Schnarchen die nachtliche Atmung weiterhin regelmaBige
verlauft und es zu keinen signifikanten Schwankungen der Sauer-
stoffsattigung Uber vier Prozent vom Ausgangswert kommt, ist das
obstruktive intermittierende Schnarchen von oft gewaltigen Entsat-
tigungen (mitunter bis auf 50 Prozent!) begleitet. DefinitionsgemaR
spricht man von Apnoen bei einer Dauer langer als zehn Sekunden,
auch hier kénnen in seltenen Fallen Werte von 120 Sekunden und
mehr erreicht werden. Der Haufigkeitsgipfel betrifft eher das
mannliche Geschlecht in der Altersklasse zwischen 35 und 60 Jah-
ren, ab dem 70. Lebensjahr kommt es erfahrungsgemaB zu keiner
weiteren altersbedingten Verschlechterung (Finn et al. 1998).

Haufig, aber nicht regelmaBig ist ein mitunter enormes Uberge-
wicht an der Entstehung der OSA mitbeteiligt. Hier setzen dann
auch grundsatzlich KorrekturmaBnahmen an. Zusatzlich kann man
oft auch schon bei der ,ambulanten Polygraphie” eine Lageabhan-
gigkeit der Atemereignisse sehen, welche bei milderen Verlaufsfor-
men auch ausschlieBlich mit effektivem Lagetraining (z.B. Somno-
Shirt®) behandelt werden kann. Bei entsprechenden anatomischen
Veranderungen kann aber auch die Anwendung einer Bissschiene
oder ein chirurgischer Eingriff mit dem Ziel der Erweiterung des
Durchmessers der oberen Atemwege zum gewunschten Ziel fuhren.
Die effektivste Behandlungsform, und somit immer noch State of
the art, ist jedoch die nachtliche nicht invasive Maskenbeatmung
(Montserrat et al. 2012) mit kontinuierlich applizierten Atemwegs-
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dricken (CPAP — contiuous positive airway pressure). Seit Einfuh-
rung dieser Therapieform in den friihen 80er Jahren durch Guillemi-
nault und Sullivan hat es eine standige Weiterentwicklung der ange-
botenen Geratschaft wie auch Masken gegeben, so dass heute eine
maBgeschneiderte individuelle Therapie maglich ist. Grundsatzlich
unterscheiden wir heute zum einfachen CPAP spezielle Beatmungs-
formen wie APAP, BiPAP oder die sehr aufwendige Servoventilation.
Die Einstellung auf solche Gerate sowie die ersten Kontrollen haben
jedenfalls ausschlieBlich im Schlaflabor mittels PSG zu erfolgen.

Oft kommt es aber bei der Anwendung von steigenden CPAP-
Drlcken zu einer Zunahme von zentralen Apnoen, was unter dem
Begriff der , komplexen Schlafapnoe” heutzutage Eingang in die
Literatur gefunden hat. DemgegenUber spricht man bei Patienten,
die generell schwer einzustellen sind, von einer , komplizierten
Schlafapnoe”. Erst beim Zusammentreffen von obstruktiver
Schlafapnoe mit den bereits 0.g. Insomnien und deren Folgen
spricht man von einem obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS).

Die Behandlunspflicht der OSA ergibt sich nicht nur aufgrund der
Hypoxamie und der Insomnien, sondern beruht auch auf den in
vielen Studien mittlerweile nachgewiesenen negativen Auswirkun-
gen auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Atherogenese, Herzinfarkt,
Schlaganfall, Herzrhytmusstérungen) (Shahar et al. 2001; David et
al. 2012), Stoffwechselstérungen (Diabetes mellitus, Fettstoffwech-
selstérungen) und Beeinflussung der Entzindungsmediatoren
(Vgontzas et al. 2000). Erst diese Erkrankungen haben zu einer
nachweislich verkurzten Lebenserwartung bei unbehandelten Pati-
enten mit therapiepflichtiger OSA gefiihrt (He et al. 1998).

6.2. Die zentrale Schlafapnoe (CSA)

Zentrale Apnoen finden sich durchaus in instabilen Schlafperioden,
namlich bei Schlaf-Wach-Ubergéngen am Beginn und Ende der
Nacht, sowie im REM-Schlaf. Sie weisen oft nur geringe Entsatti-
gungen auf und sind oft Ausdruck von physiologischen Umstel-
lungsvorgédngen. Im pathologischen Bereich sind sie der Hinweis
auf mitunter schwere Atemregulationsstorungen mit typischen
Phasen der Hyperventilation, gefolgt von einem kompletten Sistie-
ren des Atemimpulses. Oft, aber nicht ausschlieBlich sind dies Pati-
enten mit eingeschrankter Pumpleistung des Herzens und damit
verbundener eingeschrankter Lebenserwartung.

Im Regelfall steht hier die Therapie der zugrunde liegenden Herzer-
krankung im Vordergrund. Da jedoch die Beatmungstherapie auch
zu einer Verbesserung der Herzinsuffizienz und damit der Prognose
fhren kann, ist hier die Servoventilation zu einem essenziellen Be-
standteil der Therapie geworden (Topfer et al. 2008). Diese Gerdte
arbeiten auf der Basis einer BiPAP-Therapie mit zusatzlichen auto-
matischen adaptiven Druckanpassungsalgorithmen. Die Einstellung
auf solche Geréate sollte einem damit speziell vertrauten Team Uber-
lassen werden.

Weiters finden sich zentrale Apnoen auch bei zahlreichen zerebra-
len Ereignissen wie Schlaganfall oder Schadel-Hirn-Trauma, wobei
es sich hier oft auch nur um eine Durchgangssymptomatik han-
deln kann.

7. Medikamentdse Therapie bei Insomnien

Vor Einleitung einer medikamentdsen Therapie bei Vorliegen einer
Schlafstérung sollte die Diagnostik abgeschlossen sein. Vor dem Ein-
satz eines schlafférdernden Medikaments sollten alternative Me-



thoden versucht werden. Arzneimittel sollen nur nach gezielter Indi-
kation verordnet werden. Die exakte Vorgehensweise ist wie folgt:
1. Vertrauensverhaltnis Arzt/Patient

2. Abschluss der Diagnostik

3. Ausschluss von Risikopatienten

4. Gesamtbehandlungskonzept

5. Versuch alternativer Verfahren

6. gezielte Indikation

7. Medikamentenplan

Wie bereits oben angefuhrt fihren (chronische) Insomnien zu einer
deutlichen Verschlechterung der Lebensqualitat der Betroffenen. Ei-
ne medikament®se Behandlung kann zu einer akuten Entlastung
des Patienten fUhren. Sie untersttzt die kausale Therapie und kann
den Circulus vitiosus bei chronischer Insomnie durchbrechen. Gene-
rell ist bei Insomnien einem multimodalen Behandlungskonzept der
Vorrang zu geben. Wenn eine Niedrigdosistherapie anschlagt, lautet
die Empfehlung, diese bei chronischer Insomnie weiterzuftihren.

Fur die medikamenttse Langzeitbehandlung der Insomnie gelten

folgende Voraussetzungen:

. chronische Insomnie Uber die Dauer von mehreren Monaten

. Ausschluss kausal behandelbarer Insomnie

. erfolglose alternative Behandlungsversuche

. gravierende Beeintrachtigung der Tagesbefindlichkeit

. hoher Leidensdruck beim Patienten

. erheblich gestortes Schlafprofil

. keine Toleranzentwicklung in der Vorgeschichte

. keine Dosissteigerung in der Anamnese

. wiederholtes Auftreten von Insomnien nach Absetzversuchen bei
schon Uber einen ldngeren Zeitraum behandelten Patienten
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Barbiturate und bromhaltige Substanzen sind als Schlafmittel als
obsolet zu betrachten, ebenso Thalidomid. Auch Chloralhydrat
wird nur noch selten in Nischenindikationen eingesetzt. Obwohl
niederpotente typische Neuroleptika bei Praktikern nach wie vor als
Schlafmittel eingesetzt werden, gibt es keine gute Evidenz fiir de-
ren Wirksamkeit, und aufgrund des Nebenwirkungsprofils sollten
niederpotente Neuroleptika auBer in besonderen Situationen kei-
nen Platz finden. Das haufig verwendete Prothipendyl weist auch
eine sehr hohe Toxizitat in Uberdosierung auf.

Neuroleptika kénnen auch zu einer moglichen Verschlechterung eines
unterlagerten Restless Legs Syndrome fuhren und damit in einem Cir-
culus vitiosus die Schlafstérung verschlechtern. Atypische Antipsycho-
tika (z.B. Quetiapin bzw. Olanzapin) werden zunehmend eingesetzt,
sie sind aber auch bei multimorbiden Patienten wegen des Nebenwir-
kungsprofils ebenso bzgl. Nutzen und Nebenwirkung abzuwdgen.

Wenig Evidenz besteht fur Antihistaminika, fur nicht retardiertes
Melatonin (auBer Jet-Lag, Schichtarbeiter-Syndrom und primére In-
somnie >55. Lebensjahr) und ,Hausmittel” gegen Insomnien wie
etwa Johanniskrauttee, Baldrian und Hefe.

Zur medikamentésen Behandlung von Insomnien kommen —in die-
ser Reihenfolge — folgende Medikamente infrage:

1. SchlafanstoBende Antidepressiva

2. Z-Substanzen wie etwa Zolpidem

3. Antipsychotika

4. Antihistaminika

5. Melatoninrezeptoragonist wie z.B. Circadin

6. Benzodiazepine

7.1. Benzodiazepine

Benzodiazepine gehéren nach wie vor zu den am haufigsten ver-
ordneten Medikamenten zur Behandlung von Insomnien. Diese bi-
zyklischen organischen Verbindungen greifen an der a-Untereinheit
des GABAA-Chlorid-lonenkanals an und bewirken dort als Agonis-
ten eine Anderung der Konformation des Rezeptors. Sie erhéhen
dadurch die Affinitat von GABA an der Bindungsstelle auf der
B-Untereinheit. Es kommt zu einem vermehrten Chlorionen-Ein-
strom in die Zelle, was eine verminderte Erregbarkeit zur Folge hat.
Die Wirkung der Benzodiazepine ist damit an die Anwesenheit von
GABA gekoppelt und deshalb im AusmaB begrenzt.

Benzodiazepine und Z-Substanzen sind schlafférdernd, aber nicht

schlaferzwingend. Sie steigern den Non-REM-Schlaf und reduzieren

dosisabhangig den REM-Schlaf. Bei einer Einnahmedauer von

mehr als zwei Wochen kann es allerdings zur Toleranzentwicklung

und negativen Auswirkungen auf das Schlafmuster kommen. Ben-

zodiazepine werden nach ihrer Halbwertszeit (HWZ) eingeteilt. Bei

Insomnien gilt: Je kurzer die HWZ, desto wirksamer. Die Einteilung

der Benzodiazepine kann nach ihrer HWZ erfolgen:

1. Kurze Wirkdauer (3 bis 5 Stunden): Triazolam

2. Mittlere Wirkdauer (6 bis 24 Stunden): Alprazolam (nur fur
Angst- und Spannungszustande zugelassen), Lorazepam,
Oxazepam, Temazepam

3. Lange Wirkdauer (24 bis 72 Stunden): Clonazepam,
Chlorazepat, Chlordiazepoxid, Diazepam, Flunitrazepam

Die wichtigsten Nebenwirkungen von Benzodiazepinen sind:
1. Tagestiberhang (Schlafrigkeit, psychomotorische Verlangsamung,
Konzentrations- und LeistungseinbufBen)

2. Reboundphanomene (Insomnie, Angst)

. Muskelrelaxation (nachtliche Stirze)

. Atemsuppression (Cave bei Schlafapnoe, Asthma bronchiale,
gleichzeitiger Einnahme von Opioiden)

. Wirkungsverstarkung durch Alkohol

. paradoxe Reaktionen (vor allem bei Alteren und Kindern)

. Medikamentenwechselwirkungen

. Toleranz, Abhangigkeit und Suchtentwicklung

M~ W
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Davon abzugrenzen sind die sogenannten ,Z-Substanzen” Zolpi-
dem (in Osterreich verfiigbar), Zaleplon und Zopiclon (in Deutsch-
land und den USA erhaltlich). Diese zahlen zu den sogenannten
Non-Benzodiazepinen (= Benzodiazepinrezeptoragonisten), deren
Wirkmechanismus mit dem der Benzodiazepine vergleichbar ist.

7.2. Antidepressiva

Mit Ausnahme von Trazodon, das bei anhaltenenden Schlafstérungen
im Rahmen einer Depression zugelassen ist, sind schlafanstoBende
Antidepressiva nicht zur Behandlung von Insomnien zugelassen. Sie
werden allerdings in der Praxis nicht selten daflr eingesetzt. Zu den
am haufigsten verordneten Antidepressiva in der Therapie von In-
somnien gehoren:

e Trazodon

e Mirtazapin

e Amitryptilin

Trazodon wird in der Therapie von Insomnien sehr haufig einge-
setzt, und zwar in einer deutlich niedrigeren Dosierung (25mg re-
tard aufwarts) als in der Depressionsbehandlung (>150mg). Es exis-
tieren 20 Studien und zwei Ubersichtsarbeiten, in denen die Wir-
kung von Trazodon bei Insomnien (mit und ohne Komorbiditaten)
untersucht wurde und die Gabe von Trazodon eine Normalisierung

clinicum neuropsy sonderausgabe

1"



12

der Schlafstruktur zeigte (Saletu-Zyhlarz et al. 2001, 2002; Mendel-
son 2005; Galecki et al. 2010). Mirtazapin und Amitryptilin finden
ebenfalls Anwendung in der Behandlung von Insomnien. Allerdings
ist bei Verordnung auch einer niedrigen Dosierung des Trizyklikums
Amitryptilin besonders auf das Auftreten von Nebenwirkungen,
wie etwa Mundtrockenheit, Schwindel, Ubelkeit und Kopfschmer-
zen sowie kardiovaskuldre Nebenwirkungen, zu achten. Mirtazapin
weist eine sedierende Wirkung auf. Diese verstarkt sich bei niedri-
ger Dosierung. Zu beachten ist allerdings, dass dieses Medikament
Alptraume verursachen und zu einer Gewichtszunahme und RLS
fuihren kann. Tabelle 6 bringt einen Uberblick beztiglich der Wir-
kung von Antidepressiva auf den Schlaf.

7.3. Langzeitbehandlung von Insomnien

Neben den erwahnten Z-Substanzen werden in der Langzeitbe-
handlung von Insomnien sedierende Antidepressiva, Antipsychotika
der zweiten Generation, wie z.B. Quetiapin und Olanzapin, niedrig-
potente Neuroleptika, Antihistaminika, phytotherapeutische Pro-
dukte wie Baldrian etc. verwendet.

7.3.1. Benzodiazepine und Z-Substanzen. Die S3-Leitlinie aus
Deutschland empfiehlt in manchen Féllen chronischer Insomnien ei-
ne Intervallbehandlung mit Benzodiazepinen oder mit Z-Substan-
zen. Eine solche Behandlung wird allerdings von anderen Autoren
nicht empfohlen, da intermittierende Absetzeffekte haufig zu be-
obachten sind.

Die Clinical Guidelines for the Evaluation and Management of
chronic insomnia in Adults empfehlen folgendes Vorgehen: Die
Langzeitverordnung (von Benzodiazepinen/Z-Substanzen, Anm.)
soll kontinuierlich begleitet und die Wirksamkeit regelméaBig Gber-
prift werden. Nebenwirkungen mussen abgeklart und neu auf-
tretende bzw. exazerbierende Komorbiditaten bewertet und be-
handelt werden. Die Langzeitbehandlung mit Benzodiazepinen
oder anderen sedierenden Medikamenten kann sowohl taglich
(nachtlich) als auch intermittierend oder nach Bedarf erfolgen
(Shuttle et al. 2008).

Die Beendigung einer Langzeitbehandlung mit Hypnotika erfolgt
mittels ausschleichender schrittweiser Dosisreduktion Uber einen
langen Zeitraum. Ein abruptes Absetzen wird nicht empfohlen. Im
Konsensus-Statement der British Association for Psychopharma-
cology wird Folgendes zur Langzeitbehandlung von Insomnien
empfohlen: In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden,
dass eine Abhangigkeit unter bestimmten Umstdnden vermieden
werden kann. Dies gilt vor allem bei Verwendung nachfolgender
Substanzen: Zolpidem, Eszopiclon und Ramelteon (die letzten
beiden sind derzeit nur in den USA zugelassen) und einer Zeitdau-
er der Behandlung von maximal einem Jahr. Eine intermittierende
Dosierung kénnte das Abhangigkeitsrisiko weiter reduzieren
(Wilson et al. 2010).

Zu Langzeiteffekten und Sicherheit bei Benzodiazepinrezeptor-Ago-
nisten ist derzeit nur wenig bekannt. Die Substanzen sind lediglich
fur die Kurzzeitbehandlung von Insomnien zugelassen. Bei Suchter-
krankungen sind auch Z-Substanzen, wie Benzodiazepine, kontra-
indiziert.

7.3.2. Sedierende Antidepressiva. Am haufigsten werden in Eu-
ropa und den USA sedierende Antidepressiva zur Langzeitbehand-
lung von Insomnien eingesetzt. Es finden sich aber nur wenige Stu-
dien und nur eine Metaanalyse zu dieser Indikation. Allerdings las-
sen sich aus den Zulassungsstudien von Antidepressiva auch positi-
ve Daten zur Verbesserung der Schlafqualitat ableiten. Auch zur
Sicherheit und zu den auftretenden Nebenwirkungen ist hohe Evi-
denz fur sedierende Antidepressiva gegeben. Positive Daten in der
Indikation Insomnie liegen vor allem fiir Trazodon und Trimipramin
vor, jiingst auch fiir Agomelatin.

Wenn Patienten bereits jahrelang mit einer Z-Substanz zur Therapie
einer chronischen Schlafstérung behandelt werden, so ist eine Um-
stellung der Behandlung oder ein Absetzen der Substanz nicht zu
empfehlen. CAVE: Liegt eine Suchtanamnese vor und/oder bent-
tigt der Patient Dosissteigerungen, dann ist eine Umstellung auf se-
dierende Antidepressiva anzuraten.

Tabelle 6
Wirkungen von Antidepressiva auf den Schlaf
Substanzgruppe Wirkstoff Schlaf_- . REM'-Latenz REM' % $3/542
kontinuitat
Selektive Serotonin-Wiederaufnahme- Verschiedene i N i i
inhibitoren (SSRI)
Serotonin- und Noradrenalin-Wieder- Duloxetin ) N ) )
aufnahmeinhibitor (SNRI)
Milnacipran - + - -
Venlafaxin - + - -
Serotonin-Antagonist und Wiederauf- Trazodon . . i N
nahmeinhibitor (SARI)
Andere Agomelatin + +
Mirtazapin + (+) +
Noradr_ena_li.n-Dopamin-Wiederauf- Bupropion i o N
nahmeinhibitor (NDRI)
Trizyklische Antidepressiva (TZA) Amitriptylin + + - +
Desipramin - + -
Imipramin (+) + - (+)
Monoaminooxidase-Hemmer (MAO) - + -

TREM=Rapid Eye Movement, 2S=Schlafstadium 3 und 4

Legende: + positive Wirkung, (+) eingeschrénkt positive Wirkung, - negative Wirkung
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7.3.3. Phytotherapeutika. Baldrian und Hopfen zahlen zu den am
haufigsten verwendeten Phytotherapeutika bei Insomnien.
Allerdings ist die Datenlage fur beide Substanzen sehr gering. Es lie-
gen zwei Metaanalysen vor. Die Autoren beklagen allerdings durch-
wegs die niedrige Qualitat der Originalarbeiten. Eine Empfehlung
fur diese Phytotherapeutika kann daher nicht abgegeben werden.

7.3.4. Langzeitbehandlung — Zusammenfassung. Insgesamt
kann gesagt werden, dass derzeit nur wenige Daten zur pharmako-
logischen Langzeitbehandlung von Insomnien verfligbar sind. Die Z-
Substanzen stellen — zumindest mittelfristig — eine Option dar. Eine
engmaschige Uberwachung des Patienten ist erforderlich. Sedieren-
de Antidepressiva werden sehr haufig zur Langzeitbehandlung chro-
nischer Insomnien eingesetzt, es liegen allerdings nur wenige Daten
zu dieser Indikation vor. Wichtig ist der Blick auf die Nebenwirkun-
gen. Antipsychotika werden bei primarer Insomnie nicht empfohlen.
Eine Ausnahme stellt die Insomnie bei psychiatrischer Komorbiditat
mit Indikation fur Antipsychotika dar. Bei allen chronischen Insomni-
en wird eine Kombination der medikamentésen Behandlung mit
nicht medikamentdsen Behandlungsstrategien empfohlen.

8. Nicht medikamentése MaBnahmen und
Therapien der Insomnien

8.1. Psychoedukation

Am Anfang jeder Therapie von Insomnien sollten psychoedukative

MaBnahmen stehen. Dazu gehoren ausfihrliche Informationen

tUber die Natur des Schlafes, die Aufkléarung von ,Mythen” rund um

Schlaf und Schlafqualitat (,,der Schlaf vor Mitternacht ist der Beste”,

.nicht schlafen kénnen ist lebensgefahrlich” etc.) sowie Informatio-

nen Uber Regeln der Schlafhygiene, wie nachfolgend aufgefiihrt:

Nachfolgend die wichtigsten Regeln fiir eine gute Schlafhygiene:

1. RegelméBige Zeiten fur Aufstehen und Schlafengehen an sie-
ben Tagen in der Woche.

2. Kein Tagschlaf

3. MaBige Schlafrestriktion: nur so lange im Bett liegen, wie auch
tatsachlich geschlafen wird

4. kein Alkohol drei Stunden vor dem Zubettgehen (Cave: Abbau

0,1 Promille pro Stunde)

kein Nikotin drei Stunden vor dem Zubettgehen

kein Kaffee, Schwarz-, Griintee oder Cola nach 14 Uhr

kein schweres Essen drei Stunden vor dem Zubettgehen

keine starke korperliche Anstrengung nach 18 Uhr (regelmaBige

sportliche Betatigung vor 18 Uhr kann den Schlaf verbessern)

9. Das Schlafzimmer dient zum Schlafen (nicht zum Fernsehen
oder essen). Die Temperatur sollte um 18 Grad Celsius liegen,
Dunkelheit gewahrleistet sein.

10. Wecker wegdrehen oder ganz aus dem Schlafzimmer entfernen,
um standiges , auf die Uhr sehen” zu vermeiden

11. Paradoxe Intervention: Wenn sich der Schlaf nicht einstellen
will, aufstehen, etwas lesen, nicht im Bett bleiben

12. Keine elektronischen Gerate im Schlafzimmer

© N oW

8.2. Einschlafrituale

Neben der Schlafhygiene haben sich folgende Strategien zur nicht
medikamentdsen Behandlung von Insomnien bewahrt:

e einfache Atemubungen

e progressive Muskelentspannung

e autogenes Training

Wichtig ist die Erarbeitung der richtigen Strategie gemeinsam mit
dem Patienten, um seine Autonomie zu wahren.

Abbildung 5 zeigt, wie der Circulus vitiosus der Insomnie durchbro-
chen werden kann. Damit wird das Anspannungsniveau beim Pati-
enten gesenkt, das sich auf kognitiver, emotionaler und vegetativer
Ebene ausdrickt. Wichtig ist es, die vermehrte Introspektion beim
Patienten zu férdern und damit eine Anderung der Einstellung und
des Verhaltens zu erreichen. Der autonome neue Zugang starkt das
Bewusstsein, Insomnien nicht hilflos ausgeliefert zu sein, sondern
der Insomnie aktiv entgegentreten zu kénnen.

8.3. Psychotherapeutische und

verhaltenstherapeutische Ansatze
Diese gelten in den meisten Fallen von Insomnien als kausale The-
rapie. Ziel dabei ist es, auf kognitiver, emotionaler und vegetativer
Ebene eine Entspanntheit herbeizufihren, die Schlaf zuldsst.

In der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) und in der tiefenpsycho-
logischen Transaktionsanalyse (TA) kommen folgende Methoden
zum Einsatz: Kognitive Auflésung dysfunktionaler Gedanken, die in
Verbindung mit Schlaf auftreten, und Ersatz durch funktionale
Gedankenansatze (siehe Tabelle 7).

Abbildung 5
Circulus vitiosus der Insomnie nach Morin 1993

Schlaf-
behindernde
Kognitionen

{

Aktivierung
emotional
kognitiv L o

physiologisch
motorisch

4 Konsequenzen

7

Dysfunktionale
Schlaf-
gewohnheiten

Quelle: Praxis der Psychotherapie. Senf/Proda/WeeB: Schlafstérungen

Tabelle 7
Kognitive Auflésung von dysfunktionalen
Gedanken bei Vorliegen einer Schlafstérung

dysfunktional funktional

Man muss acht Stunden
schlafen

Mein Korper weif3, wie viel
Schlaf er braucht

Was soll ich noch tun, dass ich | Andere aktiv meine
schlafen kann Schlafgewohnheiten

Furchte mich vor der Nacht,
werde wieder nicht schlafen
konnen

Entspanne mich ohne
Schlafdruck

Werde die Arbeit morgen
nicht schaffen

Bin leistungsféahig auch durch
andere Faktoren als Schlaf

Habe Angst, gruble, bin Denke an schone Erlebnisse,
negativ eingestellt Bilder

clinicum neuropsy sonderausgabe
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Zur Verbesserung der Schlafqualitat sollen belastende Gedanken an
negative Tagesinhalte bzw. an Lebenssituationen, die negative Emo-
tionen hervorrufen, ,vor der Schlafzimmertir” zurlickgelassen wer-
den. Diese sollen im Schlafraum durch konstruktive, schone Visuali-
sierung und Traumreisen ersetzt werden. Das Ziel dieser MaBnah-
men ist es, Probleme auBerhalb des Schlafzimmers zu I6sen und den
Schlafraum stérungsfrei zu gestalten. Dies bedarf einer aktiven Aus-
einandersetzung mit gewohnten, behindernden Verhaltensmustern
und Denkweisen und somit einer Umstellung und Neuorientierung.
Bei Patienten, die zu Uberlangen Bettzeiten und zum Gribeln nei-
gen, kann die Schlafrestriktionstherapie eine hilfreiche Option dar-
stellen. Ziel dabei ist es, Uber einige Tage hinweg ein leichtes
Schlafdefizit aufzubauen. Dies fordert sowohl Schlafdruck als auch
das nachfolgende Schlafvermégen. Sinnvoll kénnte hier auch die
Fuhrung eines Schlaftagebuches tber einen Zeitraum von zwei
Wochen sein.

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass nicht medikament&se The-
rapiemaBBnahmen bei Insomnie, insbesondere kognitive Verhal-
tenstherapie (CBT) sowohl allein als auch in Kombination mit an-
deren schlafanstoBenden Substanzen auf lange Sicht der rein me-
dikamentdsen Therapie einer Schlafstorung Uberlegen sind. Es exi-
stieren sehr viele bewahrte Programme und Kombinationen, die
Uber eine Reihe von Sitzungen haufig in Form von Gruppenthera-
pie, aber auch als Selbstlernprogramme angeboten werden. Meist
handelt es sich um funf bis acht Therapiesitzungen. Bausteine ei-
ner solchen CBT sind das Fuhren eines Schlaftagebuches, Interven-
tionen wie paradoxe Intention, Schlafrestriktion (zu Erhéhung des
Schlafdruckes), Stimulus-Kontroll-MaBnahmen (um die Assoziation
Bett : Schlaf wieder herzustellen und die zuvor bestehende Asso-
ziation Bett : qualvolle Schlaflosigkeit aufzuldsen), Entspannungs-
maBnahmen, Information Uber biologische Schlaffunktion (z.B. Be-
deutung von Licht, Einfluss von Nahrungsmittel).

Bei regelméBig wiederkehrenden Alptraumen wird eine psychothe-
rapeutische Auseinandersetzung empfohlen. Posttraumatische Be-
lastungsstérungen gehen sehr haufig mit Insomnien (insbesondere
Ein- und Durchschlafstérungen, Alptraume mit regelmaBig wieder-
kehrenden Motiven) einher.

Wenn eine Schlafstérung die Hauptindikation fiir eine Psychothera-
pie ist, wird die kognitive Verhaltenstherapie als evidenzbasiertes Ver-
fahren empfohlen. Wenn die Schlafstérung Teilsymptom einer ande-
ren psychiatrischen Erkrankung ist, kommen auch andere, unter Um-
standen stérungsspezifische psychotherapeutische Verfahren in Be-
tracht (z.B. ware bei einer PTSD eine Traumatherapie empfehlenswert
und nicht nur eine auf den Schlaf konzentrierte Verhaltenstherapie).
Allerdings liegen dazu bis dato keine evidenzbasierten Daten vor.

9. Besonderheiten bei dlteren Menschen

Mehr als 40 Prozent der adlteren Menschen klagen tber Ein- und
Durchschlafstérungen. Pradisponierende Faktoren fir Insomnien sind:
e somatische und psychiatrische Co-Morbiditaten

e Gebrechlichkeit

e niedriger Bildungsgrad

e geringes Einkommen und

e Verlust des Lebenspartners

Insomnien bei Alteren werden zumeist ohne Ursachenabkldrung
und ohne psychoedukative MaBnahmen medikamentos behandelt.
Oftmals sind organische Ursachen fur Insomnien verantwortlich:
Vor allem das Restless legs Syndrome (RLS) und das Schlaf-Apnoe-

clinicum neuropsy sonderausgabe

Syndrom (SAS) fihren neben anderen internistischen Erkrankungen
zu vermehrtem nachtlichem Aufwachen mit Schlafqualitatsminde-
rung und konsekutiver Tagesmidigkeit.

RLS zeigen eine Pravalenzrate von 25 Prozent bei dlteren Menschen
und kénnen durch Gabe von nonergolinen Dopaminagonisten wie
Ropinirol und Pramipexol gut behandelt werden. Davor sollte jedoch
der Ferritinspiegel kontrolliert und bei einem Wert unter 50ng/ml
substituiert werden, da ein niedriger Ferritinspiegel ein RLS-Syndrom
aggravieren kann. Aber auch Antikonvulsiva (wie z.B. Gabapentin
und Opioide) haben sich bewahrt). Die Diagnose eines RLS beruht
besonders in der Geriatrie auf der Beobachtung (motorische Unru-
he, Reiben und Umfassen der Beine, Wippen mit umfassten Beinen,
herumgehen) — siehe RLS-Kriterien (Hening et al. 2009).

Bei Demenzpatienten kommt es zu einer verstarkten Degeneration
chronobiologischer Systeme. Bei REM-Schlafverhaltensstérungen,
die vor allem Lewy-Body-als auch Parkinson-Demenzpatienten zei-
gen, kommt es nicht zur physiologischen Relaxation der Muskeln
im REM-Schlaf. Alkohol und SSRI sowie SNRI und Selegilin kénnen
diese REM-Schlaf-Verhaltensstérungen verstarken. In der Therapie
hat sich Clonazepam 0,5 bis Tmg, auch langerfristig verordnet, gut
bewahrt.

9.1. Therapie von Insomnien bei alteren Menschen

Vor der Verordnung von Hypnotika sollten bei allen Patienten psy-
choedukative MaBnahmen versucht werden. Bei einzelnen Patien-
ten sind auch Verhaltenstherapie, Lichttherapie am Morgen, auto-
genes Training oder progressive Muskelrelaxation sinnvoll. Insge-
samt sind jedoch nicht pharmakologische Verfahren und Schlafhy-
gienemaBnahmen bei dlteren Menschen wenig evaluiert, und die
Evidenzlage ist gering (Ebben et al. 2009; Fetveit 2009).

In der medikamentosen Auswahl sollte immer auf Hangover-Effek-
te, Aktivitatsminderung und Sturzgefahr geachtet werden. Medika-
mente gegen Insomnien im Alter sind in ihrer Langzeitwirksamkeit
nicht geprift, und es liegen kaum doppelblinde und plazebokon-
trollierte Studien vor. Eine medikamentése Therapie der Schlafsto-
rung Uber einen Zeitraum von zehn Tagen bis maximal vier Wochen
muss immer kritisch geprift werden. Bei dlteren Menschen gibt es
fir eine langer dauernde pharmakologische Therapie von primaren
Insomnien keine wissenschaftliche Evidenz. Die verabreichte , Off-
Label-Medikation” sollte kein Abhdngigkeitspotenzial aufweisen.
Ausnahmen hiervon sind schwere psychiatrische Komorbiditaten,
Low-Dose-Abhangigkeit und palliative Gesamtkonzepte.

9.1.1. Benzodiazepine und Nicht-Benzodiazepin-Hypnotika.
Diese Substanzen kénnen Uber einen kurzen Zeitraum von maximal
vier bis sechs Wochen eingesetzt werden, wenn das erhohte Sturz-
risiko, das Suchtpotenzial und eine mégliche Toleranzentwicklung
beachtet werden. Benzodiazepine mit langer Halbwertszeit kénnen
nicht nur das Sturzrisiko erhéhen, sondern auch die Kognition mas-
siv verschlechtern. Da Benzodiazepine wegen der zentral sedieren-
den und muskelrelaxierenden Wirkung nicht nur eine erhéhte
Sturzgefahr aufweisen, sondern auch die kognitive Leistungsfahig-
keit reduzieren, sollten diese bei Demenzpatienten nicht eingesetzt
werden. Demenzpatienten zeigen auch vermehrt paradoxe Wir-
kungen und delirante Symptome. Nach Langzeitanwendung
kommt es bei plotzlich stationar aufgenommenen Patienten regel-
maBig zu teils lebensbedrohlichen Entzugserscheinungen mit vege-
tativen Stérungen, Agitation, deliranter Unruhe und epileptischen
Anfallen. Trotz dieses Gefahrenpotenzials werden Benzodiazepine



sehr haufig eingesetzt. So zeigte eine kanadische Studie mit Uber
2.000 Heimbewohnern, dass die Halfte der Patienten Benzodiazepi-
ne erhielt (Voyer et al. 2006).

9.1.2. Omega-l-Benzodiazepinrezeptoragonisten (Z-Substanzen):
Zolpidem ist ein Nicht-Benzodiazepin, seine Langzeitwirksamkeit bei

Insomnien im hoheren Lebensalter ist am besten belegt. Eine der Ne-
benwirkungen kann Benommenheit sein. Die Anzahl von Huftfraktu-
ren nach Sturz war in einer groBBen Fallkontrollstudie von Wang et al.
2001 bei alteren Patienten verdoppelt. Andere seltene Nebenwirkun-
gen sind Halluzinationen, Wahnvorstellungen und Delirien. Auch Re-
bound-Insomnien kommen bei geringeren Absetzphdnomenen vor.

9.1.3 Antipsychotika. Auch Antipsychotika wurden primar nicht zur
Behandlung von Insomnien entwickelt. Niedrig potente Neuroleptika
der alteren Generation zeigen starker sedierende Eigenschaften und
werden deshalb gerne verwendet. Bei dementen Patienten mit
gleichzeitig bestehenden schweren Verhaltensstérungen zeigt Rispe-
ridon (0,5 bis 1,0mg) eine Stabilisierung des Schlaf-Wach-Rhythmus,
ohne selbst sedierende Eigenschaften zu besitzen. Im Gegensatz zu
Melperon zeigt Risperidon weniger haufig Schwindel, Gangunsicher-
heit und Tagessedierung. Das haufig verwendete Prothipendyl wirkt
gut schlafinduzierend und zeigt kaum anticholinerge Nebenwirkun-
gen, ist in Uberdosierung jedoch sehr toxisch. Wegen ihrer antidopa-
minerger Eigenschaften sind Antipsychotika jedoch im Hinblick auf
RLS mit Vorsicht einzusetzen, wegen 5-HT2-blockierender Eigen-
schaften auch im Hinblick auf schlafbezogene Atmungsstérungen.

9.1.4. Antihistaminika. Da Antihistaminika deutlich anticholinerge
Nebenwirkungen haben und neben deliranten Zustanden auch zur
Obstipation und Harnverhaltung beitragen kénnen, sollten sie bei al-
teren Patienten nicht zum Einsatz kommen.

Tabelle 8

9.1.5. Melatonin und Melatoninrezeptoragonisten. Etwa 50
Prozent aller dlteren Menschen mit Insomnien zeigen eine nachtli-
che reduzierte Melatoninsekretion. In Studien ist belegt, dass aus-
reichende Bewegung im Freien (vormittags und nachmittags je
zwei Stunden) die Melatoninspiegel erhéhen. Agomelatin, ein me-
latonerges Antidepressivum, ware fur die Indikation Insomnie zwar
glnstig, wurde diesbeziglich jedoch noch zu wenig untersucht.

9.1.6. Pregabalin

Schlafstérungen sind eine haufige Komorbiditat von Schmerzsyn-
dromen und Angsterkrankungen. Klinische Studien konnten zei-
gen, dass der Kalziumkanalmodulator Pregabalin komorbide
Schlafstérungen bei neuropathischen Schmerzzustanden und bei
generalisierter Angststorung effektiv lindern kann. Beim Einsatz
von Pregabalin sollte v.a. auf die Nierenfunktion des Patienten und
eine etwaige ZNS-beeinflussende Komedikation (z.B. Lorazepam,
Opioide) geachtet werden.

Tabelle 8 listet die haufigsten Medikamente zur Behandlung von
Insomnien sowie ihre Dosierungen auf.

10. Besonderheiten bei Kindern und
Jugendlichen
Im Einschulungsalter liegen laut der aktuellen Kélner Kinderschlaf-
studie am haufigsten Ein- und Durchschlafstérungen (18 Prozent)
vor, gefolgt von Alptraumen (14 Prozent) und Schlafwandeln (drei
Prozent) sowie Pavor nocturnus (Nachtschreck, vier Prozent). Bei
finf bis zehn Prozent handelt es sich um eine schwere Stérung, die
auch mit Verhaltensauffalligkeiten verbunden ist. Ein- und Durch-
schlafstorungen kommen deutlich haufiger vor, wenn man die Kin-
der befragt. Bei der Diagnostik kindlicher Schlafprobleme sollten

Die wichtigsten Medikamente zur Behandlung der Insomnie bei Alteren

Dosi K t | ie-Th i
Substanz Handelsname Stoffklasse c.>s_|_erung . om.r.'nen arzurinsomnie-therapie
bei Alteren | im hoheren Alter
Melatoninagonist
Agomelatin Valdoxan® und Serotonin- 25-50mg Kein Wirknachweis, Transaminasenerhéhung, Schwindel
rezeptorantagonist
Diphenhyd- Calmaben®, . - Unbewiesene Wirkung, zahlreiche Risiken, keine
Antih k 50
ramin Dibondrin® Noctor® ntihistamintkum Mg Empfehlung
Melatonin Circadin® Melatonin 2-4mg Gut. vertraglich, keinelToIeranz- und Entzugssymptome,
geringes Suchtpotenzial
Melperon Buronil® Neuroleptikum 25-50mg Zahlreiche Risiken
. . Mirtabene®, Mirtel®, Antidepressivum Orthostatische Stérungen, metabolische Auswirkungen,
Mirtazapin 7,5-15mg . L : .
Remeron® SolTab NASSA Wirkung bei Patienten ohne Depression nicht belegt
Adumbran®, ) . Zahlreiche Risiken, hohes Abhdngigkeitspotenzial,
Oxazepam . . Benzodiazapin 10mg .
Anxiolit®, Praxiten® keine Empfehlung
Prothipendyl Dominal® forte Neuroleptikum 40-80mg Orthostase, EPS, kein sicherer Wirknachweis
Trazodon Trittico® Antidepressivum 25-75mg Orthostzla‘tische Hypotonie, Stu‘rzgefahr; Indikation far
SARI Schlafstérungen im Rahmen einer Depression
Zahlreiche Risiken, hohes Abh&ngigkei ial
Triazolam Halcion® Benzodiazepin 0,25mg anireiche Risiken, hones bhangigkeitspotenzial,
keine Empfehlung
Zopiclon Somnal® GABA- . 3,75-7.5mg Zur kurlzen Behandlung akuter Insomnie, Abhangigkeits-
Rezeptoragonist potenzial
1-
. Ivadal®, Mondeal®, Omega ) Zur kurzen Behandlung akuter Insomnie, Abhangigkeits-
Zolpidem Benzodiazepin- 5-10mg .
Zoldem® . potenzial
rezeptoragonist

Quelle: nach: Schwarz S 2010
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deshalb auch die Kinder miteinbezogen werden. Madchen und Bu-
ben sind in gleicher Weise betroffen, hdufig ist das Auftreten in
Kombination mit anderen Erkrankungen. Bruxismus ist ebenfalls
eine haufige néachtliche Bewegungsstoérung, die mit 14 bis 17
Prozent in der Kindheit die héchste Pravalenzrate zeigt und mit
steigendem Lebensalter abnimmt. Der Zusammenhang von Schlaf-
problemen und psychischen Stérungen ist flir Angststérungen,
Depressionen, posttraumatische Belastungsstérungen, Zwénge,
dem hyperkinetischen Syndrom und Substanzabusus gut unter-
sucht. In diesen Féllen steht in der Regel die Behandlung der
Grunderkrankung im Vordergrund.

Insomnien bei Kindern fuhren zu hyperaktivem oder anderem auf-
falligem Verhalten. Tagesmudigkeit bei Kindern und Jugendlichen
kann ein erstes Symptom von Narkolepsie, Schlafapnoe oder verzé-
gertem Schlafphasensyndrom sein. Stérungen des Schlafs durch
mangelnde Schlafhygiene ist die haufigste und am leichtesten zu
behebende Stérung. Gegen Bruxismus hat sich Clonazepam sehr
bewahrt (Saletu et al. 2005, Saletu et al. 2010).

10.1. Verzogertes Schlafphasensyndrom

Kinder mit verzégertem Schlafphasensyndrom klagen dartiber,
nicht vor drei bis finf Uhr morgens einschlafen zu kénnen. Bei die-
ser Patientengruppe handelt es sich meist um Teenager. Die Betrof-
fenen haben groBe Muhe, rechtzeitig zur Schule aufzustehen. Es
scheint sich bei diesem Problem um eine Veranderung der Mela-
toninausschittung zu handeln. Neben einer Verhaltenstherapie hat
sich hier auch eine Melatoninbehandlung zur Verklrzung der Ein-
schlafzeit als sinnvoll erwiesen.

10.2. Narkolepsie

Die Tagesschlafrigkeit von Kindern, die an Narkolepsie leiden, ist
mit der von gesunden Kindern nicht zu vergleichen. Narkolepti-
sche Kinder kénnen beim Sprechen, Essen oder sogar auf dem
Fahrrad plotzlich einschlafen. Sie erfahren mehrmals am Tag un-
kontrollierte Schlafattacken, haben beim Einschlafen visuelle Hallu-
zinationen und horen bizarre Téne. Beim Einschlafen und Erwa-
chen kann es zu Bewegungsunfahigkeit und Sprachblockierung
kommen. Ein Lachen oder eine Aufregung kann den pl6tzlichen
Verlust des Muskeltonus ausldsen. Die Dauer solcher Schlafatta-
cken reicht von wenigen Sekunden bis zu einer halben Stunde. Die
Behandlung wird mit Methylphenidat, Modafinil oder Zopiclone
bei frakturiertem Nachtschlaf durchgefuihrt. Cave! Das Narkolep-
sie-Kataplexie-Syndrom ist in Osterreich deutlich unterdiagnosti-
ziert. Vom Erstauftreten bis zur Diagnosestellung vergeht haufig
mehr als ein Jahrzehnt.

Narkolepsie kommt in seltenen Fallen auch bei Erwachsenen vor. In
Deutschland (fir Osterreich liegen keine Zahlen vor) leiden laut
Schatzungen der Deutschen Gesellschaft fiir Schlafforschung rund
40.000 Erwachsene an Narkolepsie. Die Ursachen fur die Narkolep-
sie sind unbekannt. Wie bei Kindern werden auch beim erwachse-
nen Narkolepsiepatienten Modafinil und Methylphenidat zur Be-
handlung eingesetzt. Seit einigen Jahren ist innerhalb der EU zu-
dem Sodium oxybate (SXB) zur Therapie der Narkolepsie mit Kata-
plexie beim Erwachsenen zugelassen. In einer rezenten Ubersichts-
arbeit (Alshaikh et al. 2012) zeigte sich, dass SXB Kataplexie und
Tagesschlafrigkeit signifikant verringern kann.

10.3. Schlafwandeln
Ein typisches Verhalten beim Schlafwandeln ist das aufrechte Sit-

zen im Bett. Es kommt aber auch vor, dass Kinder tatsachlich im

clinicum neuropsy sonderausgabe

Schlaf wandeln und dabei den Eindruck erwecken, als wollten sie
.fortgehen”. In machen Fallen kommt es auch zu unpassenden
Verhaltensweisen, z.B. wenn schlafwandelnde Kinder in einen
Schrank urinieren. Am haufigsten kommt Schlafwandeln bei Kin-
dern im Alter zwischen vier und acht Jahren vor. Es tritt gewohn-
lich im ersten Drittel der Nacht, also in der tiefsten Schlafphase,
auf. Da Kinder in der Regel aus dem Schlafwandeln , herauswach-
sen”, ist eine medikamentdse Behandlung selten notwendig. Al-
lerdings sollten fur schlafwandelnde Kinder Sicherheitsvorkehrun-
gen getroffen werden.

10.4. Pavor nocturnus

Wenn Eltern mitten in der Nacht von den gellenden Schreien ihres
Kindes geweckt werden, finden sie es oft im Bett aufrecht sitzend
vor, mit erhitztem Gesicht und in Schweif3 gebadet. Wenn es
dann aufwacht, ist es verwirrt, desorientiert und kann sich auch
an keine ,bosen Traume” erinnern. Am nachsten Morgen weif3 es
gewohnlich nichts mehr von den Vorgangen in der Nacht. Nacht-
liche Panikattacken kommen am h&ufigsten im Alter zwischen
vier und zwolf Jahren vor. Clonazepam hat sich wegen seiner den
Tiefschlaf reduzierenden und Anti-Arousal-Wirkung klinisch sehr
bewahrt.

10.5. Alptraume

Alptrdume treten gewohnlich in einer spateren Schlafphase als Pa-
nikattacken auf, wenn der Traumschlaf seinen Hohepunkt erreicht.
Bei Alptraumen kommt es selten zu AuBerungen wie Reden,
Schreien oder um sich schlagen. Im Alter von drei bis sechs Jahren
treten sie am haufigsten auf und lassen dann wieder nach.

10.6. Nachtliche rhythmische Bewegungsstérungen

Sauglinge und Kleinkinder fallen beim Schlafeintritt manchmal in
rhythmische Bewegungen, vermutlich um sich auf diese Weise zu
beruhigen. Obwohl Kinder dabei mit Kopf oder Kérper gegen die
Stangen ihres Gitterbettes oder gegen die Bettwand schlagen kon-
nen — was die Eltern sehr erschreckt —, verletzen sie sich fast nie.
Ab dem vierten Lebensjahr nimmt dieses Verhalten wieder ab.

10.7. Restless Legs Syndrome (RLS)

RLS fuhrt durch die Bewegungen der Beine oder auch Arme im
Schlaf zu Tagesmudigkeit und ADHS-&hnlichen Symptomen. Es
wird wie bei Erwachsenen (allerdings off label) mit Selegilin be-
handelt.

10.8. Schlafapnoe

Kinder, die an Schlafapnoe leiden, schnarchen laut und klagen tber
morgendliche Kopfschmerzen. In manchen Fallen kommt es auch
zu haufigen Entziindungen der oberen Atemwege. Die Behandlung
besteht in Gewichtsreduktion, Schlafpositionsanderung und/oder
Entfernung der Andenoide/Tonsillen sowie CPAP-Therapie

10.9. Diagnostik

Die Diagnostik kindlicher Insomnien sollte sehr ausfuhrlich und un-
ter Einbeziehung der Eltern sowie genauer Befragung der Kinder
erfolgen:

1. gegenwartiges Problem (Timing, erschwerende und entlasten-
de Faktoren)

2. Schlafmuster (abendliche Aktivitaten, Schlafroutine, Bettzeit,
Zeit bis zum Einschlafen, nachtliches Aufwachen und Reaktion
der Eltern darauf, Schnarchen)

3. Schlafumgebung (Larm und Licht im Raum, geteiltes Schlaf-
zimmer)



. morgendliches Aufwachen (Zeit, Spontaneitat, Befinden)
. Tagesschlafchen (Zeit, Qualitat)
. Stérungen des Tagesablaufs (Schule, Arbeit, soziale Interaktionen)
. Schul- und Entwicklungsgeschichte des Kindes, medizinische
Probleme (Probleme mit dem GréBenwachstum, Ubergewicht,
Enuresis, gastroosophagialer Reflux, Tonsillitis oder Pharyngitis,
Mundatmung, otolaryngologische Erkrankungen)
8. Medikamentenanamnese
9. Familiare Anamnese von Schlafproblemen (Parasomnien,
Schlafapnoe, Restless Legs Syndrome, periodische Schlafbewe-
gungen, Narkolepsie, zirkadiane Rhythmusstérungen)
10. Verhaltens- und psychologische Probleme
11. soziales Umfeld (Familienstruktur und -funktion, Stressoren)

~N o U1~

EEG ist bei Pavor nocturnus und Schlafwandeln indiziert, Schlafla-
bor immer bei Hypersomnien, Schlafapnoe, Narkolepsie und RLS.
Eine Leistungsdiagnostik ist bei fraglicher Beeintrachtigung der In-
telligenz vorzusehen, sowie die komplette Komorbiditatsabklarung
entsprechend dem vermuteten Stérungsbild.

10.10. Behandlung der Insomnien im Kindes- und Jugendalter
Am Beginn steht die Psychoedukation gefolgt von Aufklarung tber
Schlafhygiene. Verhaltensorientierte Methoden und Entspannungs-
techniken sind die nachsten Schritte. Medikamentése Behandlung
ist bei Kindern bei Narkolepsie, RLS und bei schwerer Schlafphasen-
verzégerung indiziert, wobei es sich bei der Verordnung von Medi-
kamenten fur betroffene Kinder und Jugendliche immer um eine
Off-Label-Behandlung handelt.

Der Einsatz von Melatonin wird aktuell bei Kindern untersucht und
zeigt einen guten Effekt auf die Reduktion von Schlaflosigkeit, wah-
rend Verhaltenstherapie im Vergleich dazu gute Effekte auf die
Schlaflatenz zeigt. Die empfohlene Dosis von Melatonin liegt bei
0,05mg/kg, als Nebenwirkungen sind Kopfschmerzen in den ersten
Tagen beschrieben. Die Einnahme erfolgt ein bis zwei Stunden vor
der Schlafenszeit. In nur einer Woche tritt ein zufriedenstellender
Erfolg ein.

11. Zusammenfassung

Die Inzidenz fur Schlafstérungen liegt — Studien zufolge — bei etwa
zehn Prozent der Bevolkerung. Die Pravalenz fir Insomnien nimmt
mit steigendem Lebensalter zu. Zwischen 75 und 90 Prozent aller
Personen mit Schlafstérungen leiden unter einer (psychiatrischen)
Komorbiditat. Die Kosten fur unbehandelte Insomnien sind erheb-
lich und werden vor allem aufgrund von Unfallen und EinbuBen der
Produktivitat im tdglichen Leben verursacht.

Insomnien umfassen ein breites Spektrum an Stérungsbildern. Die
Diagnostik von Insomnien muss daher umfassend sein. Sie beinhal-
tet nicht apparative, apparative und Leistungsdiagnostik. Vor Be-
ginn jeglicher Therapie einer Insomnie steht die Psychoedukation
mit genauer Aufklarung Uber Schlaf, Schlafmuster und ,, Schlafmy-
then” sowie der Erklarung der Bestandteile einer guten Schlafhy-
giene. Erst wenn diese MaBnahmen wirkungslos bleiben, sollten
weitere therapeutische Schritte gesetzt werden.

In der medikament®sen Therapie der Insomnie steht nach wie vor
der Einsatz von Benzodiazepinen und Z-Substanzen an erster
Stelle in der Kurz- als auch in der Langzeitbehandlung. Das Ne-
benwirkungs- und Wechselwirkungsprofil muss gerade bei Ben-
zodiazepinen besonders beachtet werden. Auch schlafanstoBen-

de Antidepressiva erweisen sich, vor allem bei Vorliegen psychia-
trischer Komorbiditaten, als sinnvoll und wirksam. Antipsychotika
der zweiten Generation haben bei bestimmten Formen der In-
somnie ebenfalls eine protherapeutische Wirkung. Psychothera-
peutische und hier vor allem verhaltenstherapeutische Ansatze
haben sich in der Behandlung bestimmter Formen der Insomnie
bewahrt.

Beim é&lteren Menschen nehmen Schlafstérungen deutlich zu. Uber
40 Prozent der Uber 65-Jahrigen klagen Uber Ein- und/oder Durch-
schlafstérungen. Vor der Verordnung von Medikamenten sollte
auch hier der Einsatz von Psychoedukation erprobt werden. Wenn
Medikamente zum Einsatz kommen, so ist auf Komorbiditaten,
Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten sowie weitere Fak-
toren, wie etwa die Erhdhung der Sturzneigung, zu achten.

Kinder sind ebenfalls nicht selten von verschiedenen Formen der
Insomnie betroffen. In das diagnostische Gesprach mussen Kinder,
so dies moglich ist, unbedingt miteinbezogen werden, da sie hau-
figer Ein- und Durchschlafstérungen angeben, als dies von den El-
tern beobachtet wird. In der Behandlung steht auch bei dieser Per-
sonengruppe die Psychoedukation an erster Stelle, gefolgt von
verhaltensorientierten MaBnahmen und Entspannungstechniken.
Eine medikamentose Therapie ist lediglich bei schweren Verlaufs-
formen der Narkolepsie, des Restless Legs Syndrome sowie bei
schwerer Schlafphasenverzégerung indiziert. Werden Medikamen-
te zur Therapie der Insomnie bei Kindern und Jugendlichen einge-
setzt, so handelt es sich immer um Off-Label-Verordnungen. Die
dargestellten Empfehlungen unterscheiden sich zum Teil von den
zugelassenen Indikationen. Bitte beachten Sie die aktuellen Fach-
informationen. O
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