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Glossar und Abkiirzungen

AASM — American Academy of Sleep Medicine

Adenosin — Nukleosid, Neuromodulator der Schlafhomdostase

a — Alpha, erster Buchstabe des griechischen Alphabets

a-Aktivitat — Alpha-Aktivitat, Frequenzband im Bereich von 8-12 Hz im EEG

APAP — Automatic Positive Airway Pressure

Arousal — Unterbrechung des Schlafflusses durch Frequenzbeschleunigung im
EEG

ASV — adaptive Seroventilation

B — Beta, zweiter Buchstabe des griechischen Alphabets

B-Aktivitat — Beta-Aktivitat, EEG-Frequenz mit 13 Hz und hoher

BiPAP — Bilevel Positive Airway Pressure

Bruxismus — Zahneknirschen wahrende des Schlafs

bzgl. — bezuglich

bzw. — beziehungsweise

ca. — circa, ungefahr

Cheyne-Stokes-Atmung — spezifisches Atemmuster

CPAP — Continuous Positive Airway Pressure

0 — Delta, vierter Buchstabe des griechischen Alphabets

O-Aktivitat — Delta-Aktivitdt, EEG-Frequenz mit weniger als 4 Hz

d. h. — das heif3t

DSM-5 — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders

EEG - Elektroenzephalogramm, Hirnstromkurve, Aufzeichnung der Hirnstrome

EKG - Elektrokardiogramm, Herzstromkurve; Aufzeichnung der elektrischen
Aktivitat des Herzmuskels

EMA — European Medicines Agency

EMG - Elektromyogramm; Muskelstromkurve; Aufzeichnung der elektrischen
Aktivitat der Skelettmuskeln

Enuresis nocturna — Einnassen im Schlaf

EOG - Elektrookulogramm; Aufzeichnung der elektrischen
Potentialschwankungen am Auge durch Augapfelbewegungen

evtl. — eventuell



Hangover — morgendliche Mudigkeit und Abgeschlagenheit nach der Einnahme
von Schlafmitteln

HWZ — Halbwertszeit; Zeit, in der die Konzentration einer Substanz im Blut auf die
Halfte des vorher gemessenen Wertes absinkt (sie ist nicht ident mit der
Wirkungsdauer)

Hyperarousal — erhdhte korperliche und mentale Anspannung

Hypnogramm — Schlafprofil, Abfolge der einzelnen Schlafstadien

Hz — Hertz = Einheit der Frequenz

ICD-10 — International Classification of Diseases

ICSD - International Classification of Sleep Disorders

Kataplexie — einschieldende vorubergehende Muskelschwache (Symptom der
Narkolepsie

Ix — Lux = Einheit der Beleuchtungsstarke

mg — Milligramm

NREM - Non-Rapid Eye Movement Sleep; Schlafstadien S1-S3

REM — Rapid Eye Movement Sleep, Traumschlaf;

RLS — Restless-Legs-Syndrom

SBAS - Schlafbezogene Atmungsstorungen

Schlafdruck — Schlafbereitschaft, die umso gréfier wird, je langer man wach bleibt

Schlafhomoéostase — Prozess der Schlafregulation, Auf- und Abbau des
Schlafdrucks

Schlaflatenz — Einschlafzeit

Schlafeffizienz — Verhaltnis zwischen Schlafzeit und Bettzeit

SSRI — Selective Serotonin Reuptake Inhibitor, Selektiver
Serotoninwiederaufnahmehemmer

8 — Theta, achter Buchstabe des griechischen Alphabets

B-Aktivitat — Theta-Aktivitat, Frequenzband im Bereich von 3-8 Hz im EEG

u.a. — unter anderem

v. a.—vor allem

z. B. — zum Beispiel

Z-Substanzen — Begriff fur Benzodiazepinrezeptoragonisten, leitet sich vom

Anfangsbuchstaben der Substanzen ab

Vi



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: "An den Schlaf" - Gedicht von Friedrich Haug, deutscher Lyriker [1] 1
Abbildung 2: EEG-Veranderungen in den NREM-Schlafstadien [6] 4
Abbildung 3: Fiktionales EEG mit K-Komplex und Schlafspindel [8] 4
Abbildung 4: Muster einer normalen Atmung [21] 15
Abbildung 5: Muster einer Cheyne-Stokes-Atmung [21] 16
Abbildung 6: Hypnogramm - ein Schlafzyklus [30] 24
Abbildung 7: a-Wellen im EEG (1 Sekunde) [32] 25
Abbildung 8: Klinischer Algorithmus nicht erholsamer Schlaf / Schlafstérungen [33] 28
Abbildung 9: Valeriana officinalis [46] 40

Vii



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Haufige Symptome von Schlafstérungen und die dazugehérige Stérungsgruppe [15] 11

Tabelle 2: Symptome der Hypersomnolenz [5] 18
Tabelle 3: Formen der kontinuierlichen Uberdruckbeatmung und ihre Indikationen [5] 31
Tabelle 4: Wirkungsdauer verschiedener Benzodiazepine [36] 33

Tabelle 5: Affinitaten ausgewahlter Antidepressiva zu den Rezeptoren a1, a2, H1und 5-HT2a[36] 37

Tabelle 6: Effekte von Antidepressiva auf den Schlaf-/Wachheitsgrad [14] 37

viii



Zusammenfassung

Hintergrund

Schlaflosigkeit und Schlafstérungen konnen akut oder chronisch sein und die
unterschiedlichsten Ausloser haben. Viele Menschen leiden im Laufe ihres Lebens
an gestortem Schlaf — ihnen wird oftmals zu wenig Gehor geschenkt, weil die
Therapie manchmal schwierig ist und viele Arzte denken, es fallt nicht in ihr
Fachgebiet. Der Schlaf ist auRerdem so selbstverstandlich im Leben vorhanden,
dass er oft als nebensachlich vernachlassigt wird. Die Schlafmedizin als
fachubergreifende Disziplin ist ein relativ junges Gebiet der Medizin, das sich mit

der Erforschung und den Stérungen des Schlafes beschaftigt.

Methoden

Mit dieser Arbeit soll ein Uberblick Gber gesunden Schlaf, Schlafstorungen und
ihre Therapie gegeben werden. Nach dem Einlesen in die Thematik erfolgte die
Literaturrecherche in Lehr- und Fachbichern, Leitlinien, Online-Datenbanken,
diversen Websites sowie medizinischen Journals, Fachinformationen und

-ratgebern.

Diskussion

Jeder, der schon einmal unter Schlaflosigkeit gelitten hat, weil3, dass das sehr
belastend sein kann. Zudem gibt es in den letzten Jahren auch relevante Daten zu
den gesundheitlichen Auswirkungen des Schlafmangels bzw. Zusammenhange
zwischen gestértem Schlaf und Folgen fur die Gesundheit. Stérungen des
Schlafes kdnnen nur kurz zufriedenstellend mit Medikamenten therapiert werden.
Die eingesetzten Substanzen machen entweder abhangig oder stéren wiederum

die Schlafarchitektur, weshalb sie nicht [angerfristig angewendet werden sollten.



Abstract
Background

Insomnia and sleep disorders can be acute or chronic and can have a variety of
triggers. Many people suffer from disturbed sleep during their lifetime - they are
often given too little attention, because the therapy is sometimes difficult and many
doctors think that it is not in their field. Sleep is also so natural in life that it is often
overlooked as negligible. Sleep medicine as a multidisciplinary area is a relative

new field of medicine that deals with the study and the disturbances of sleep.

Methods

This work shall provide an overview of healthy sleep, sleep disorders and their
treatment. After reading the subject matter, the literature search was carried out in
textbooks and specialist books, guidelines, online databases, various websites as

well as medical journals, specialist information and guides.

Discussion

Anyone who has ever suffered from insomnia knows that it can be very stressful.
In addition, in recent years, there are also relevant data on the health effects of
sleep deprivation or relationships between disturbed sleep and health
consequences. Disorders of sleep can only be treated satisfactorily with
medication for a short time. The substances used either become addictive or in

turn disturb the sleep architecture, so they should not be used in the longer term.



1. Einleitung

1.1. Historisches uiber Schlaf und Schilafforschung

Einen grolen Teil des Lebens verbringt der Mensch im Schlaf und doch ist das
Wissen Uber ihn gering. Ob in den Natur- oder Geisteswissenschaften — seit jeher
beschaftigt sich der Mensch mit dem Thema Schlaf. In der griechischen
Mythologie ist der Gott ,Hypnos® (der Schlaf) der Sohn von ,Nyx“ (die Nacht) und
Bruder des ,Thanatos® (der Tod). Sein romisches Pendant ist Somnus.

Auch in der Lyrik lasst sich das Thema immer wieder finden. Es gibt kaum einen
Dichter, der nicht Uber den Schlaf geschrieben hat. Spatestens dann, wenn er
ausbleibt, wird er begehrenswert und sehnsuchtig herbeigewtnscht und findet

immer wieder Einzug in Gedichte und Zitate. [1]
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Abbildung 1: "An den Schlaf" - Gedicht von Friedrich Haug, deutscher Lyriker [1]

Schlafstérungen gibt es vermutlich schon, solange es die Menschheit gibt. In den
Naturwissenschaften reichen Ubermittlungen Uber Schlaf und Schlafstérungen bis
in die Antike zurtick. Man glaubte damals, der Schlaf sei ein passiver Zustand. Fur
manche galt er als mystisch, unantastbar und unbegreiflich — andere aber waren
sich sicher, dass er nutzlos ist, er wurde gar mit dem Tod verglichen. Galenos von
Pergamon (griechischer Arzt der Antike) aber gestand dem Schlaf als Erster die
Regeneration des Gehirns und somit eine Funktion zu.

Allerdings war noch lange nicht die Rede von verschiedenen Abschnitten des
Schlafs, deren Ablauf und Funktion. Zu diesen Erkenntnissen gelangte man erst

im 19. Jahrhundert durch eine Reihe von Beobachtungen.



Die Erforschung des Schlafes ist aber erst seit den 1930er-Jahren durch die
Erfindung des Elektroenzephalogramms maoglich. Man stellte dadurch fest, dass
der Schlaf kein homogener Zustand ist. Im Jahr 1953 wurde schlieRlich der REM-
Schlaf identifiziert und somit auch die Bezeichnung NREM flr den restlichen
Schlaf eingeflhrt. [2]

Auch Aufzeichnungen Uber schlafféordernde Stoffe gibt es schon sehr lange, was
wiederum darauf schlieRen lasst, dass die Menschen schon seit jeher unter
Schlafstérungen litten. Friher wurden u. a. Mohn, Mandragora oder Alkohol bei
Schlafstorungen verwendet. Das perfekte Schlafmittel gab und gibt es jedoch
nicht. Entweder machen die Substanzen abhangig oder sie weisen erhebliche
Nebenwirkungen auf. Das erste Hypnotikum wurde im Jahr 1832 von Justus von
Liebig (deutscher Chemiker) synthetisiert. 30 Jahre spater wurde es auch zur
Behandlung von Schlafstérungen und Unruhezustanden als erstes ,Somniferum®
(schlafbringendes Mittel) eingesetzt. Anfang bis Mitte des 20. Jahrhunderts
standen dann die Barbiturate als ,schlaferzwingende® Substanzen im Mittelpunkt.
In der Mitte des 20. Jahrhunderts war Thalidomid das neue ,Wundermittel®. Leider
gelangte es in den 1960er Jahren durch den Contergan®-Skandal zur traurigen
BeriUhmtheit. 1960 kam dann das erste Benzodiazepin als Tranquilizer und
Anxiolytikum auf den Markt. Weitere Benzodiazepine folgten und wurden auch als
Schlafmittel eingesetzt. Sie erlangten als meistverordnete Stoffklasse der
Psychopharmaka Bekanntheit. [3]

Heute qilt die Verwendung von Barbituraten als obsolet. Und auch
Benzodiazepine stellen die Medizin vor ein grof3es Problem: sie zeigen
betrachtliche Nebenwirkungen, auch langfristige, und mussen in der Geriatrie mit
besonderer Vorsicht eingesetzt werden — obwohl diese Gruppe von Menschen am
meisten unter Schlafstérungen leidet.

Umso wichtiger ist die Schlafmedizin angesichts der hohen Zahl der Betroffenen
mit Schlafproblemen. Umso wichtiger ist auch die Forschung auf diesem Gebiet,
die erst in den letzten paar Jahrzehnten vorangetrieben wird und in Zukunft sicher
auch weiterhin stark betrieben wird, da das Wissen tber Schlaf und
Schlafstérungen immer noch sehr gering ist und somit die Therapie auch eine

Herausforderung darstellt.



1.2. Der Schlaf und die Wachheit
Es gibt drei unterschiedliche Funktionszustande des Zentralnervensystems: den
Wachszustand, den NREM-Schlaf und den REM-Schlaf. [4]

1.2.1. Physiologischer Schlaf-Wach-Rhythmus
Der Schlaf ist ein Bewusstseinszustand und sozusagen das Gegenstick zum
Bewusstseinszustand Wachheit. Wachheit und Schlaf werden vom Mensch taglich
in verschiedenen Intensitatsstufen durchlebt — es gibt physiologische Variationen
im Wachheitsgrad ebenso wie in der Schlaftiefe. Es gibt klare Kriterien, die den
(gesunden) Schlaf von der Wachheit unterscheiden [4]:
e sehr geringe korperliche Aktivitat mit kaum vorhandener Wahrnehmung der
Umwelt
e Moglichkeit zur schnellen Beendigung des Schlafes, leichte Erweckbarkeit
(und damit Unterscheidung zu Bewusstlosigkeit, Narkose und Koma)

e typische Veranderung der Hirnaktivitat (im EEG messbar)

Den Schiaf kann man weiter einteilen in NREM-Schlaf und REM-Schlaf.

Der Schlaf verlauft in Zyklen, ein NREM/REM-Zyklus dauert ca. 90 min. Im ersten
Drittel des Nachtschlafs Uberwiegt der Tiefschlaf, im letzten Drittel der REM-
Schlaf.

1.2.2. NREM-Schlaf

Der NREM-Schlaf wurde friher in 4 und wird heute in 3 Stadien eingeteilt, NREM
1-3 bzw. Schlafstadien S1-S3, wobei die Stadien 1 und 2 als Leichtschlafstadien
und das Stadium 3 als Tiefschlafstadium bezeichnet werden. [5]

Grundlage fur diese Stadien-Einteilung sind die Veranderungen im EEG. Die
Frequenz der Wellen nimmt mit jedem Stadium ab, wahrend die Amplitude steigt
(siehe Abbildung 2). [6]
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Abbildung 2: EEG-Veranderungen in den NREM-Schlafstadien [6]

Typisch fur das Stadium 1 sind 6-Wellen, wahrend das Stadium 2 K-Komplexe
und Schlafspindeln (siehe Abbildung 3) und das Stadium 3 8-Wellen zeigt. [7,8]

K-Komplex
———

Schiafspindel
——

Spannung

Zeit

Abbildung 3: Fiktionales EEG mit K-Komplex und Schlafspindel [8]

1.2.3. REM-Schlaf

Die charakteristisch raschen Augenbewegungen (,Rapid Eye Movement®) sind
verantwortlich fir den Namen dieses Schlafstadiums. Die Muskelatonie, vor allem
der Streck- und Haltemuskulatur, ist ein weiteres typisches Merkmal des REM-
Schlafs, welche mit dem EMG feststellbar ist. Auch autonome Funktionen sind
herabgesetzt. [4]

Im EEG sind 6- und langsame a-Wellen erkennbar. Au3erdem kommen 3-Wellen

vor, die sonst nur im Wachzustand zu finden sind. [9]



Normwerte flr Schlafparameter bei Erwachsenen (Abweichungen mussen nicht
pathologisch sein):

e Schlafdauer 5-9 h

e Schlaflatenz (Einschlafzeit): 1-20 min

o Tiefschlafanteil: ca. 20%

e REM-Schlafanteil: ca. 20%

1.3. Schlafregulation

Die Regulation von Schlafen und Wachen erfolgt vorwiegend durch zwei
Mechanismen, die zirkadiane Rhythmik zum einen und die Schlafhomdostase zum
anderen. Diese Prozesse sind fein aufeinander abgestimmt, sie ermdglichen die
Aufmerksamkeit wahrend des Wachseins am Tag und den guten Schlaf in der
Nacht. Die Homoostase und die zirkadiane Rhythmik sind zwei parallel
verlaufende Prozesse: der homdostatische Prozess steigt wahrend der Wachheit
kontinuierlich exponentiell an und sinkt wahrend des Schlafens steil wieder ab. Er
reguliert die Schlafstruktur und die Schlaflange abhangig von vorhergehenden
Schlaf- bzw. Wachzeiten. Verantwortlich dafir ist die mit zunehmender Wachheit
steigende Adenosin-Konzentration im Gehirn, welche die Aktivitat von Neuronen
hemmt, d. h. der Schlafdruck steigt.

Der endogene Schlaf-Wach-Rhythmus dauert etwas langer als 24 Stunden.
Deshalb wird er Uber synaptische Fasern des Tractus retinohypothalamicus, die
von den Ganglienzellen der Retina zum Nucleus suprachiasmaticus fihren, dem
tatsachlichen Tag-Nacht-Verhaltnis — also an ca. 24 Stunden — angepasst.

Die zirkadiane Rhythmik ist unabhangig vom Schlaf- bzw. Wachzustand und
dauert ca. 24 Stunden. Sie gleicht die zeitliche Koordinierung des Schlafes bzw.

des Wachseins an den externen Licht-Dunkel-Wechsel an. [4]

Melatonin

Melatonin ist ein Hormon, das uberwiegend von Zellen der Epiphyse produziert
wird. Die Epiphyse ist Teil des Zwischenhirns und liegt an der Hinterwand des
dritten Hirnventrikels. Ihre Informationen erhalt sie vom Nucleus
suprachiasmaticus im Hypothalamus, der wiederum aus retinalen Fasern stammt.
[10, 11]



Der Nucleus suprachiasmaticus ist der Schrittmacher des zirkadianen Rhythmus.
Der zirkadiane Rhythmus wird auch genetisch reguliert.

Die Synthese und Freisetzung von Melatonin wird durch Dunkelheit stimuliert und
durch Tageslicht gehemmt, deswegen wird es auch als ,Dunkelheitshormon®
bezeichnet. Melatonin wird durch Diffusion in den Blutkreislauf abgegeben. Die
hdchste Konzentration im Blut findet man nachts, je nach Chronotyp oder
Anpassung liegt der Peak zwischen ca. 1 und 5 Uhr, und fallt danach wieder ab.
Ab den friihen Morgenstunden wird kein Melatonin synthetisiert — die Produktion

beginnt wieder in den frihen Abendstunden. [12]

Man unterscheidet 3 Chronotypen, je nachdem, wann die héchste
Leistungsfahigkeit und Wachheit gegeben und wie die individuelle Schlafpraferenz
ist. Auch physiologische Parameter, wie z. B. die Kdrpertemperatur, werden bei
der Einteilung miteinbezogen [5]:

e Der Abendtyp wird gegen Abend wacher und erbringt in den Abendstunden
die beste Leistung. Das Aufstehen in der Frih wird als schwierig
empfunden.

e Der Morgentyp mag es nicht, lange wach zu bleiben, das Leistungshoch ist
in den frlihen Morgenstunden.

e Der Normaltyp liegt zwischen den beiden Extremtypen.



2. Schlafstorungen

2.1. Definition

Eine Schlafstorung besteht, wenn der Schlaf subjektiv oder objektiv [13]
e zu kurz oder zu lang ausfallt
o zu haufig unterbrochen wird

e oder nicht erholsam ist

2.2. Ursachen fur gestorten Schiaf

Es gibt viele Griinde fur schlechten Schlaf. Angefangen vom falschen
Schlafverhalten, das Schlafstérungen begunstigen kann, Gber psychische
Storungen (z. B. Depression) bis hin zu kérperlichen Ursachen (u. a.
schlafbezogene Atmungsstdrungen, periodische Beinbewegungen im Schlaf,
Restless-Legs-Syndrom, Schmerzen oder Reflux).

Wer Stress hat oder nicht mude genug ist, der schlaft schlecht. Alkohol und
andere psychotrope Substanzen storen in aller Regel die Schlafarchitektur und
Schichtarbeit und andere unglinstige Schlafbedingungen stéren ebenfalls den
Schlaf. [5]

Nachfolgend werden einige Faktoren angefuhrt, die den Schlaf beeintrachtigen
konnen. Die speziellen Ursachen der einzelnen Krankheitsbilder werden ebendort

besprochen.

Schlafdauer/-menge

Die Schlafmenge oder Schlafdauer ist individuell sehr unterschiedlich. Wenn diese
verkurzt wird, es also zu relativem Schlafmangel kommt, kdnnen in der Folge viele
Beschwerden und Symptome auftreten (z. B. Hypersomnie, Konzentrations- und
Aufmerksamkeitsdefizite, Antriebsmangel, Dysphorie, Erschépfung, Appetitlosig-

und Ubelkeit, Muskelschmerzen).

Arousals
Arousals sind als kurze Frequenzbeschleunigungen im EEG sichtbar und
bedeuten eine minimale Stérung des Schlafflusses. Sie werden ausgeldst durch

periodische Beinbewegungen oder Atemstérungen bzw. treten sie oft auch ohne



ersichtlichen Grund auf. Sie werden meist nicht erinnert oder wahrgenommen,

konnen jedoch dazu fuhren, dass der Schiaf als nicht erholsam empfunden wird.

Zirkadiane Storungen
Wenn der Schlaf-Wach-Rhythmus durch haufige Verschiebung der Schlafphasen
verandert wird, kommt es haufig zu Schlafstérungen. Der Schlaf am Tag ist

oberflachlicher und wird durch die Umgebung mehr gestort. Siehe 3.2.4.

Schlafstorungen durch psychische Krankheiten

Viele psychische Erkrankungen gehen mit gestorten Schlaf-Wach-Phasen, z. B.
mit gestorter Aktivitat und Midigkeit am Tag und Ein- und Durchschlafstérungen in
der Nacht, einher. Bei einigen kommt es auch zur Hypersomnie (bei atypischen
Depressionen oder bei saisonalen affektiven Stérungen). In der Literatur gibt es
Hinweise darauf, dass es einen korrelativen Zusammenhang zwischen gestorter
zirkadianer Rhythmik und Entstehung von Depressionen gibt. Ob es auch einen
kausalen Zusammenhang gibt, kann man (noch) nicht sagen. [14]

Der enge Zusammenhang mit der tageszeitlichen Periodik und erfolgreiche
Therapiemethoden mit Licht oder Melatoninpraparaten sprechen dafur.
Schlafstérungen kénnen also im Zuge psychischer Erkrankungen auftreten, sie
kénnen den Verlauf der Erkrankung verschlechtern oder ursachlich daflr

verantwortlich sein. [15]

Psychische Krankheiten, die Schlafstérungen verursachen kénnen [15]:
e Depressionen
e Manien
e Angststorungen
e Zwangsstorungen
e Anpassungsstorungen an Stress
e Schizophrenie

Schlafstorungen durch Medikamente oder Drogen
Drogen und andere Substanzen kénnen mit den Neurotransmittersystemen fir die
Schlaf-Wach-Regulation interagieren und dadurch die Balance dieser Homobostase

in Richtung Schlafen oder Wachen verandern. Sie kdnnen die Schlafqualitat



entweder wahrend der Einnahme reduzieren oder die Storungen treten beim

Absetzen des Medikaments auf. [15]

Medikamente und Substanzen, die Schlafstérungen verursachen kénnen [16]:

Alkohol und andere Rauschmittel

Antibiotika (z. B. Gyrasehemmer)

Antidementiva (z. B. Piracetam)

Antriebssteigernde Antidepressiva (z. B. SSRISs)

Blutdruckmittel (z. B. B-Blocker) und Asthmamedikamente (z. B.
Theophyllin, B-Sympathomimetika)

Diuretika

Hormonpraparate (z. B. Thyroxin, Steroide)

Stimulierende Substanzen (Koffein und synthetische Substanzen, z. B.

Amphetamine, Ecstasy)

Schlafstorungen durch organische Krankheiten

Organische Krankheiten, die Schlafstérungen verursachen kénnen [15,17]:

Herz-Kreislauf-Erkrankungen, z. B. zu hoher Blutdruck (Herzinsuffizienz,
koronare Herzkrankheit, Herzrhythmusstérungen, arterielle Hypertonie,
Hypotonie)

Chronische Schmerzen, z. B. Kopfschmerzen, Rickenschmerzen
Erkrankungen der Atemwege, z. B. Asthma, Bronchitis, Erkaltung
Erkrankungen der inneren Organe, z. B. Gastritis, Magen-Darm-Ulcera,
Reflux-Osophagitis, Niereninsuffizienz, Leberzirrhose oder Gallensteine
Entziindungen von Gelenken (Rheuma) und Weichteilen
(Weichteilrheumatismus)

Schilddrisenuberfunktion

degenerative Erkrankungen des zentralen Nervensystems (Parkinson-
Syndrom, Multiple Sklerose, Chorea Huntington, amyotrophe
Lateralsklerose)

Hirnschaden und Hirntumoren



2.3. Einteilung

Fir Schlafstérungen gibt es verschiedene Klassifikationen. Einerseits finden sie

sich in der ICD-10 — der International Classification of Diseases — der kurzlich von

der WHO vorgestellten ICD-11 und im DSM-5 wieder (DSM steht fur Diagnostic

and Statistical Manual of Mental Disorders). Wahrend die Schlafstérungen in der

ICD-10 zum einen bei den psychischen, zum anderen bei den internistischen und

neurologischen Stérungen zu finden sind, gibt es in der ICD-11 bereits ein eigenes

Kapitel mit ,sleep-wake-disorders®. [18]
Seit 1979 gibt es auch eine eigenstandige Klassifikation, die International
Classification of Sleep Disorders (ICSD). Die Neuauflage, die ICSD-3, erschien
2014. [5]
Die ICSD wird von der American Academy of Sleep Medicine (AASM)
herausgegeben, einer US-amerikanischen medizinischen Fachgesellschaft auf
dem Gebiet der Schlafmedizin.
Die Einteilung der Schlafstérungen in dieser Arbeit erfolgt nach der aktuellen
ICSD-3 in folgende Kategorien:

e Insomnien

e Schlafbezogene Atmungsstorungen

e Hypersomnien

e Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

e Parasomnien

e Schlafbezogene Bewegungsstérungen

Die ICSD-3 wird vor allem von Schlafmedizinern aufgrund der gréf3eren

Differenzierung der Diagnosen verwendet.

Tabelle 1 zeigt haufige Symptome von Schlafstérungen und die dazugehdrige
Stoérungsgruppe.
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SYMPTOME BESCHREIBUNG STORUNGSGRUPPE
Einschlafen braucht langer als 30 min,

Einschlafstérungen mind. 4- mal wéchentlich, langer als 1 Insomnie
Monat
Einschlafen nach nachtlichem Erwachen

Durchschlafstérungen braucht langer als 30 min, mind. 4-mal Insomnie

wochentlich, langer als 1 Monat

Laute Atemgerausche, vor allem bei

Direkte (organische)

Schnarchen . )
Ruckenlage Schlafkrankheit
Atempausen wahrend des Schlafs, gehen ]

Atmungsaussetzer ] ) Direkte (organische)
einher mit Schnarchen, schlechtem Schiaf

(Schlafapnoe) Schlafkrankheit

und Tagesmudigkeit

Plotzliche Schlafattacken

(Narkolepsie)

Mudigkeit, plétzliches Einschlafen
untertags, einhergehend mit

Muskellahmungen

Direkte (organische)
Schlafkrankheit

Unruhige Gliedmalen

(Restless-Legs-Syndrom)

Gliedmalien (v. a. Beine) zucken in
Ruhephasen, langere Einschlafphase,
Reduktion der Schlafqualitat

Direkte (organische)
Schlafkrankheit

UbermaRiges
Schlafbediirfnis

Gesteigertes Schlafbediirfnis, trotzdem

Tagesmudigkeit

Hypersomnie

Schlafbedlrfnis passt nicht
zu Tag-Nacht-Zyklus

Schlaf ist mdglich, jedoch nicht zur
passenden Tageszeit, Griinde sind z. B.

Jetlag oder Schichtarbeit

Schlaf-Wach-Rhythmus-
Stérung

Reiben der Zahne aneinander, Schmerzen

Zahneknirschen (Bruxismus) Parasomnie
der umliegenden Muskulatur
Verlassen des Bettes, Ausfiihren von
Schlafwandeln Handlungen ohne spatere Erinnerung Parasomnie
daran
Plotzliches Erwachen aus dem Tiefschlaf,
Nachtliche Panikzustande ) ] ) .
eingeleitet durch lauten Schrei, Parasomnie
(Pavor nocturnus) )
Angstzustand beim Erwachen
Beunruhigende Geflihle werden beim
Alptraume Traumen verursacht, fihren meist zu Parasomnie

Erwachen aus dem REM-Schlaf

Tabelle 1: Haufige Symptome von Schlafstérungen und die dazugehdérige Stérungsgruppe [15]
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2.3.1. Insomnien

Der Ausdruck Insomnie bezeichnet Ein- und/oder Durchschlafstérungen, die
entweder akut oder chronisch Uber den Zeitraum von 3 Monaten mindestens
dreimal pro Woche auftreten und die mit einer Befindlichkeitsstérung oder
-beeintrachtigung am Tag einhergeht.

Fir die Diagnose Insomnie darf keine andere korperliche oder psychische

Ursache flr die Ein- und/oder Durchschlafstérungen vorliegen. [19]

Epidemiologie: Die Insomnie zahlt zu den haufigsten Stérungen in der Medizin.
Die genauen Zahlen unterscheiden sich, je nachdem, welche Klassifikation
verwendet wird. Man geht davon aus, dass ca. 10-35% der Bevdlkerung von
Insomnien unterschiedlicher Schweregrade betroffen sind. Insomnien treten in
jedem Alter und bei beiden Geschlechtern auf, am haufigsten betroffen sind

jedoch Frauen nach den Wechseljahren. [5]

Ursachen und Entstehung: Es gibt mehrere Modelle zur Erklarung des
Krankheitsbildes Insomnie. Das 3P-Modell geht davon aus, dass die Insomnie
multifaktoriell entsteht. 3P steht fur ,Predisposing factors®, ,Precipitating factors®
und ,Perpetuating factors“. Das bedeutet, es gibt pradisponierende, auslésende
und aufrechterhaltende Faktoren fir die Schlafstorung. Pradisponierende Faktoren
sind genetische und neurobiologische Faktoren bzw. auch
Personlichkeitsmerkmale, wie z. B. Perfektionismus. Als auslésende Faktoren
gelten positive und negative Ereignisse, die den Patientinnen als Beginn der
Insomnie erinnerlich sind (z. B. Krisen unterschiedlichster Art, Operationen und
das Aufwachen aus der Narkose, aber auch Heirat oder Geburt). Die
aufrechterhaltenden Faktoren sind insbesondere flr die verhaltenstherapeutische
Intervention von Bedeutung. Gemeint sind verhaltensbezogene Anpassungen, z.
B. Ausweitung der Bettzeiten, Tagesschlaf und unregelmaRige Schlafzeiten.

Das Hyperarousal-Modell geht davon aus, dass bei chronischer Insomnie eine
persistierende Anspannung auf kognitiver, emotionaler und physiologischer Ebene
besteht. Es werden ein erhohter Anteil schneller Frequenzen im EEG des Non-
REM-Schlafs und eine erhéhte Frequenz von Mikroarousals spezifisch im REM-

Schlaf vorgefunden. AuRerdem zeigt sich bei Insomniepatientinnen ein erhdéhter
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Glukosemetabolismus im Frontalhirn, was das Gefunhl, nicht ,abschalten® zu
kdonnen, hervorruft.

Das kognitive Modell geht davon aus, dass dysfunktionale Gedanken und
Einstellungen die Insomnie aufrechterhalten. Solche Gedanken sind z. B.:
,~Schlafmangel macht krank®, ,Schlafmangel macht dick®, ,Der Korper benotigt
mindestens 7-8 Stunden Schlaf”, ,Schlafmangel ist ein Zeichen daflr, dass etwas
mit dem Korper nicht stimmt“. Diese Gedanken sind vor allem abends vor dem
Schlafengehen vorhanden und haben eine negative Wirkung auf die Schlafrigkeit.
[5,19]

Verlaufsformen der Insomnie:

Akute Insomnie: Meistens ist den Patientinnen der Ausléser bekannt (oft
psychosozialer Stress), die Insomnie ist von kurzer Dauer und verschwindet oft
nach Beseitigung des Auslosers von selbst bzw. kann sie durch Psychoedukation,
Verhaltenstherapie und evtl. einer kurzfristigen Gabe von Schlafmitteln beseitigt
werden. Die Insomnie ist hier als Stressreaktion zu sehen und sollte therapiert
werden, damit sie sich nicht verselbststandigt.

Chronische Insomnie: Meistens ist den Patientlnnen kein Ausldser bekannt oder
erinnerlich, die Insomnie dauert mindestens 3 Monate. Es besteht eine
Fokussierung auf die Stérung, die Patientinnen leiden unter ihrem schlechten
Schlaf und einer verminderten Leistungsfahigkeit, sie haben Angst vor den Folgen
und stehen unter gro3er Anspannung. Als Therapie wird eine stérungsspezifische
Verhaltenstherapie eingesetzt, evtl. in Kombination mit einem sedierenden
Antidepressivum oder einer Intervalltherapie mit einem Hypnotikum.

Schwere chronische Insomnie: Sie besteht dann, wenn mindestens ein
gescheiterter Therapieversuch besteht, auldert sich in haufigen
Krankschreibungen bzw. Arbeitsunfahigkeit. Die Patientinnen haben
Zukunftsangste, sie sind hoffnungslos und evtl. depressiv verstimmt. Oft besteht
ein chronischer niedrigdosierter Hypnotikagebrauch. Der Therapieansatz ist hier
schwierig und muss individuell gestaltet werden.

Komorbide Insomnie: Sie tritt in Wechselbeziehung mit mindestens einer anderen
Erkrankung auf (internistisch und/oder psychiatrisch), die andere Stérung gilt
dabei aber nicht als auslésend oder aufrechterhaltend (z. B. Schlafapnoesyndrom
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in Kombination mit Insomnie, Depression in Kombination mit Insomnie). Die

Diagnostik und Therapie sind in diesen Fallen sehr schwierig. [5]

Symptome: Insomnie und akuter Schlafmangel dirfen nicht verwechselt werden.
Wahrend Menschen mit akutem Schlafmangel unter erhohter Tagesschlafrigkeit
leiden, fallt diese bei Menschen mit Insomnie weg — diese leiden eher unter
erhdhter Anspannung und sind trotz des Schlafmangels noch relativ
leistungsfahig. Insomniepatientinnen haben Probleme mit dem Einschlafen und
Durchschlafen. Versuche, die Bedingungen des Schlafes zu optimieren, scheitern
bei Insomniepatientinnen meistens. Sie haben Angst vor den Folgen der
Schlafstérung, sind sehr auf diese fokussiert. Der Erwartungsdruck auf den Schlaf
wird mit der Zeit immer grol3er, der Schlaf wird immer angstbesetzter.
Insomniepatientinnen haben einen hohen Leidensdruck auch weil sie den
versaumten Schlaf tagsuber nicht nachholen konnen. Oft leiden sie auch unter
Konzentrationsstorungen. Die meisten Patientinnen mit Insomnie sind sehr
therapiemotiviert, jedoch Schlafmitteln gegeniber eher kritisch eingestellt, da sie

Nebenwirkungen und Abhangigkeit beflrchten. [5,19]

2.3.2. Schlafbezogene Atmungsstorungen

Schlafbezogene Atmungsstorungen vermindern die Erholungsfunktion des
Schlafs. Sie zeichnen sich durch Apnoen und Hypopnoen mit oder ohne
pharyngeale Obstruktion und Hypoventilationen aus. Die Beurteilung des
Schlafapnoesyndroms und die Indikation zur Therapie erfolgt abhangig vom
Schweregrad, von der Anzahl der Ereignisse in Zusammenschau aller

Beschwerden und Komorbiditaten der Patientinnen.

Epidemiologie: Bei etwa 20% der Erwachsenen treten mehr als 5 obstruktive
Ereignisse pro Stunde im Schlaf auf, man spricht von einer obstruktiven
Schlafapnoe. 2-4% der Erwachsenen haben mehr als 5 Ereignisse pro Stunde und
typische Symptome. Bei Patientinnen mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen ist die
Pravalenz einer obstruktiven Schlafapnoe 2- bis 3-fach erhoht. Die zentrale

Schlafapnoe ist seltener als die obstruktive Schlafapnoe. Patientinnen mit

14



Herzinsuffizienz oder Schlaganfall leiden haufiger an einer zentralen Schlafapnoe.

[5]

Ursachen: Das obstruktive Schlafapnoesyndrom ist ein mechanisches Problem.
Durch anatomische Engstellen und durch die Sogwirkung des Zwerchfells kommt
es zu einem Kollaps und Verschluss der oberen Luftwege. Begunstigende
Faktoren sind der niedrige Muskeltonus im Schlaf, Ubergewicht (das mit einer
Umfangsvermehrung des Halses einhergeht), anatomische Gegebenheiten wie
z.B. eine besonders grofRe Uvula, vergrolierte Tonsillen, eine gro3e Zunge oder
ein kleiner, enger Rachen. [2,20]

Der zentralen Schlafapnoe liegen internistische oder neurologische
Grunderkrankungen zugrunde. Die Schlafapnoe ist hier eher die Folge der

bestehenden Grunderkrankung als umgekehrt. [5]

Formen: Man unterscheidet zwischen der am haufigsten vorkommenden
obstruktiven Schlafapnoe, der zentralen Schlafapnoe und den schlafbezogenen
Hypoventilations- und Hypoxamiesyndromen. Bei der obstruktiven Apnoe ist der
Luftfluss in den oberen Atemwegen trotz erhaltener Atemtatigkeit fur mindestens
10 Sekunden vollstandig aufgehoben. Bei der zentralen Apnoe sistiert der
Luftfluss fir mindestens 10 Sekunden trotz offener Atemwege aufgrund fehlender
Atmungsaktivitat. Eine Sonderform der zentralen Schlafapnoe ist die Cheyne-
Stokes-Atmung, die sich durch ein Crescendo-Decrescendo-Muster des
Luftflusses mit anschlieRender Apnoe oder Hypopnoe charakterisiert, siehe
Abbildung 4 und Abbildung 5 — Vergleich von normaler zu Cheyne-Stokes-Atmung
[5,21]

| -
;i

Normal respiration

amplitude

Respiratory

S XSS S

normaopnosa

Time (s)

Abbildung 4: Muster einer normalen Atmung [21]
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— Pentodic breathing:
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— Sleep/Hypoxemia/Drugs
— Hypoperfusion of the brain (respiratory center)

Respiratory
amplitude

gradual hyperpnoea apnoea gradual hyperpneea
gradual hypopnoea gradual hypopnoea
Time (s)

Abbildung 5: Muster einer Cheyne-Stokes-Atmung [21]

Symptome: Atemaussetzer und lautes, unregelmalfiiges Schnarchen kdnnen
beobachtet werden. Durch die Apnoe kommt es zu einem Abfall des
Sauerstoffgehaltes im Blut, zu wiederholten, kurzen Weckreaktionen mit Atemnot
oder zu einer vermehrten Anstrengung der Atemmuskulatur, um die notwendige
Luftmenge zu beférdern. Es kommt zu einer Steigerung des Blutdrucks und des
Pulsschlags, die Patientinnen atmen Uber einige Atemzlge vertieft, um den
Sauerstoffmangel auszugleichen. Nachtschweil und Nykturie (vermehrtes,
nachtliches Wasserlassen) kdnnen ebenfalls vorkommen. Am Morgen und am Tag
konnen Kopfschmerzen, Tagesschlafrigkeit, Erschopfungssymptome und ein
Gefuhl des nicht erholsamen Schlafs auftreten. Dies wird ausgeldst durch die
nachtlichen Arousals. Es kann auch zur Beeintrachtigung der Gedachtnisleistung
und zu Personlichkeitsveranderungen kommen. [5,20]

Die durch die Atempausen bedingte nachtliche Sauerstoffunterversorgung und
sympathikotonen Weckreaktionen fihren zu Bluthochdruck, Herzschwache,
Schlaganfall und erhéhter Sterblichkeit unabhangig von anderen Risikofaktoren.
[20,22]

2.3.3. Hypersomnien

Hypersomnien sind Schlafstérungen mit vermehrter Tagesschlafrigkeit.
Letztgenannte wird nicht durch zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen,
schlafbezogene Atmungsstérungen oder Stérungen des Nachtschlafs

hervorgerufen.
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Die Symptome mussen mindestens in einem Zeitraum von drei Monaten auftreten.

Epidemiologie: Grundsatzlich kann die Stérung in jedem Alter auftreten, es gibt
zwei Altersgipfel (zwischen 15 und 25 Jahren und zwischen 30 und 40 Jahren).

Manner sind etwas haufiger betroffen als Frauen. [5]

Ursachen und Entstehung: Die Ursachen flr die Narkolepsie sind nicht vollstandig
bekannt. Man geht davon aus, dass es eine genetische Disposition fir die
Narkolepsie gibt und dass auch Umweltfaktoren an der Entstehung beteiligt sind.
Es gibt einen Zusammenhang mit dem HLA-System (HLA steht fur Human
Leukocyt Antigen, Leukozyten-Antigen) und mit Hypocretin-1-Defizit. Hypocretin
(auch Orexin genannt) ist ein Neurotransmitter und wird im dorsolateralen

Hypothalamus gebildet. Seine Funktion ist nicht genau bekannt. [5,23]

Formen: Es wird zwischen der Narkolepsie Typ 1 und Typ 2 unterschieden.

Die Narkolepsie Typ 1 tritt mit Kataplexien auf, Typ 2 hingegen ohne.

Weitere seltene Formen sind das Kleine-Levin-Syndrom (auch als remittierende
Hypersomnie bezeichnet) und die idiopathische Hypersomnie (erhdhte
Tagesmudigkeit und -schlafrigkeit trotz ausreichenden Schlafes).

In Tabelle 2 werden mogliche Symptome bei Hypersomnolenz aufgezeigt.

Differentialdiagnostisch mussen das Schlafapnoesyndrom, periodische
Beinbewegungen, eine Neuroleptikaeinnahme, ein Drogenkonsum, Schichtarbeit
und ein Schlafmangelsyndrom ausgeschlossen werden. Dazu ist eine

Untersuchung im Schlaflabor notwendig.
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SYMPTOME

BESCHREIBUNG

Geflihl der Erschépfung und Minderbelastbarkeit

Tagesmudigkeit Nachlassen der Konzentration, schwere Augenlider, psychomotorische
Verlangsamung
Ubergang vom Wachen zum Schlafen

Schlafrigkeit Deutlich eingeschranktes Reaktionsvermdgen

Verlangsamte und eingeschrankte Wahrnehmung

Monotonieintoleranz

Erhebliche Probleme, in Ruhesituationen wach zu bleiben, dabei
bedeutet Ruhe die Abwesenheit von Aktivitat

Muss nicht mit erhdhter Tagesmudigkeit einhergehen

Ungewolltes Einschlafen

Einschlafen trotz des Vorsatzes wach zu bleiben

Somnolenz

Extreme Schlafrigkeit

Bei Nichtabhalten folgt unweigerlich das Einschlafen

Morgendliche
Abgeschlagenheit

Aufwachen mit dem Geflihl des ,Geradertseins”

Mudigkeit und Erschdpfung sind gréRer als vor der Schlafperiode

Sekundenschlaf

Extrem kurzes Einnicken

Einschlafattacken

Unkontrollierbares Einschlafen
Muss nicht mit Mudigkeit einhergehen
Einschlafen ist ungewollt und erfolgt in der Regel in sozial nicht

akzeptierten Situationen

Tabelle 2: Symptome der Hypersomnolenz [5]

2.3.4. Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstorungen

Diese Storungen zeichnen sich durch eine Desynchronisation der Schlafzeiten
aus, d. h. der Schlaf-Wach-Rhythmus weicht vom Tag-Nacht-Rhythmus ab. Oft
wird der Schlaf dabei durch Licht und Larm beeintrachtigt. [5]

In den 1920er-Jahren hat in Europa die Elektrifizierung der Stadte und

Fabrikhallen stattgefunden, es kam zur Mechanisierung der Arbeit und zum neuen

Lebensrhythmus der Urbanisierung. Diese Veranderungen haben seitdem

zumindest in gréReren Stadten die ,Nacht zum Tag“ gemacht. Die Schichtarbeit

wurde eingefuhrt, damit innerhalb von 24 Stunden mdglichst viel produziert

werden konnte.
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Durch den Linienflugverkehr wurde es madglich, innerhalb weniger Stunden
mehrere Zeitzonen zu Uberqueren, was zu einem Jetlag fuhrt, der Richtung Osten
mehr ausgepragt ist als Richtung Westen. [24]

Alle Veranderungen der Schlafphasen kdnnen zu Schlafstérungen fihren. Vor
allem bei Schichtarbeit tritt dies auch immer wieder ein, da der Schlafrhythmus

einige Wochen an Anpassung bendtigt, wenn er verandert wird. [25]

Epidemiologie: Das Schichtarbeitersyndrom betrifft langfristig bis 90% aller
Schichtarbeiterlnnen. [26]
7-13% aller Schlafstorungen sollen auf die verschobenen Schlafphasen

zurtckzufihren sein. [27]

Ursachen und Entstehung: Es gibt extern bedingte Verschiebungen der
Schlafphase (z. B. durch Jetlag oder Schichtarbeit) und chronobiologische
Extremtypen (verzdgerte oder vorgelagerte Schlaf-Wach-Phasen).
Phasenveranderungen durch z. B. ungewohnliche Arbeitszeiten (etwa spat
abends, nachts oder fruhmorgens bzw. rotierende Schichtarbeit) sind mit
Schlafstérungen, geringerer Serum-Konzentration von Melatonin und auch einem
niedrigeren Melatonin-Hochstwert verbunden. Die Therapie mit oral verabreichtem
Melatonin wirkt sich auf die Einschlafzeit, als auch auf die Dauer und Qualitat des

Schlafes aus (siehe 4.2.3. Melatonin in der Therapie der Schlafstérungen). [12]

Formen: Die Einteilung erfolgt in transiente und permanente zirkadiane Stérungen.
Zu den transienten Formen gehdren der Jetlag und die Schlafstérung bei
Schichtarbeit. Die permanenten Stérungen umfassen die verzégerten oder

vorgelagerten Schlaf-Wach-Phasen.

Symptome: Die Symptome bei Jetlag ergeben sich durch das Uberfliegen von
Zeitzonen — wahrend die innere Uhr noch nach der ,alten“ Zeitzone ,tickt, muss
sich der Kdrper an die neuen Verhaltnisse anpassen. Daraus resultiert
Schlafrigkeit am Tag und Wachsein in der Nacht. Ahnlich ist es bei Schichtarbeit —
durch die standige Verschiebung der Schilaf- und Wachphasen kommt es zum
nicht erholsamen Schlaf und Schlafrigkeit mit verminderter Leistungsfahigkeit am
Tag.
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Bei der vorgelagerten Schlafphase ist die typische Schlafzeit z. B. zwischen 19
und 4 Uhr. Nach 4 Uhr ist kein Einschlafen mehr moglich. Bei der verzogerten
Schlafphase tritt die Mudigkeit erst spat nachts ein. Bei Patientinnen, die
arbeitstatig sind, kann dies unter Umstanden zu einem Schlafentzug mit
Erschopfungssyndrom flhren, da sie regelmafig frihmorgens aufstehen missen,

aber zu wenig geschlafen haben.

2.3.5. Parasomnien

Verhaltensweisen wahrend oder aus dem Schlaf heraus, z. B. Bewegungen,
Sprechen, Schreien oder komplexe Handlungen wie z. B. Essen, zeichnen die
Parasomnien aus. Es sind Stérungen, die wahrend des Ubergangs vom Wachen

zum Schlafen auftreten.

Epidemiologie: Die Gesamtpravalenz der Parasomnien betragt 1-3% der
Bevolkerung. 80-90% der Betroffenen von REM-Schlaf-bezogenen Parasomnien
sind Uber 60 Jahre alt. Die Haufigkeit der NREM-Schlaf-bezogenen Parasomnien

nimmt von der Kindheit zum Erwachsenenalter ab.

Ursachen und Entstehung: Bei etwa der Halfte der REM-Schlaf-bezogenen
Parasomnien ist keine Ursache bekannt, sie kdnnen bei Parkinson-Krankheit und
Multisystematrophien auftreten. Auch durch Entzug von oder Intoxikation mit
Benzodiazepinen oder Alkohol kdnnen Parasomnien auftreten.

Als Ausldser fur die NREM-Schlaf-bezogenen Parasomnien werden genetische
Ursachen diskutiert. Erhdhter Alkoholkonsum, Stress, Fieber, Schmerzen,
Schichtarbeit oder Schlafentzug zahlen ebenfalls zu den Ausldsern. Au3erdem
gibt es Beobachtungen in Verbindung mit verschiedenen Antidepressiva und

Neuroleptika.

Formen: Es gibt die REM-Schlaf- und die NREM-Schlaf-assoziierten
Parasomnien. Zu den REM-Schlaf-bezogenen Parasomnien zahlen die REM-
Schlaf-Verhaltensstérung, die rezidivierte isolierte Schlafstorung und die
Albtraume. Die NREM-Schlaf-bezogenen Parasomnien umfassen die

Schlaftrunkenheit, das Schlafwandeln (Somnambulismus) und den Pavor
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nocturnus (Schlafterror). Andere Parasomnien sind z. B. die Enuresis nocturna
(Bettnassen), das ,Exploding Head Syndrom® oder die schlafbezogene
Essstorung.

Symptome: Bei der Schlaftrunkenheit kommt es zum Aufwachen mit
Benommenheit, Desorientiertheit, verwaschener Sprache und verlangsamter
Reaktion trotz Wachseins. Bewegungen aus dem Schlaf heraus ohne Erinnerung
kénnen auf Schlafwandeln oder nachtliche epileptische Anfalle hinweisen. Bei
einer REM-Schlaf-Verhaltensstérung kann es zu aggressiven Handlungen aus
dem Schlaf heraus oder zum Schlagen, Wurgen oder Treten kommen. Aufwachen
mit Schreien und Angst deuten auf Pavor nocturnus hin. Morgendliches

Aufwachen mit Lahmung kommt bei der Schlaflahmung oder Narkolepsie vor.

2.3.6. Schlafbezogene Bewegungsstorungen
Es handelt sich um Bewegungsstérungen, die wahrend des Schlafs auftreten und

zu erheblicher Belastung fihren kann.

Epidemiologie: Das Restless-Legs-Syndrom (RLS) tritt mit einer Pravalenz von 5-

10% nicht selten auf. Frauen sind vom RLS haufiger betroffen.

Ursachen und Entstehung: Beim RLS geht man von einer Dysfunktion des
zentralnervésen dopaminergen Systems aus, namlich einer Verminderung der D1-
und D2-Rezeptoren-Dichte. Es gibt eine familidre und eine sekundare Form. Ein
RLS kann z. B. ausgeldst werden durch Eisenmangelanamie, niedrige
Ferritinwerte, Multiple Sklerose, Parkinson-Krankheit, einige Medikamente (z. B.

Neuroleptika oder Antidepressiva). [5]

Formen: Die haufigste Storung ist das Restless-Legs-Syndrom (RLS). Alle
anderen Storungen sind relativ selten: periodische Beinbewegungen im Schlaf,
Einschlafzuckungen, Bruxismus (Zahneknirschen) und die Jactatio capitis
nocturna (Hin- und Herwerfen oder rhythmisches Schaukeln des Kopfes) [28, 5]

Es ist eine klinische Diagnose und differentialdiagnostisch sollten eine

Polyneuropathie und Wurzelreizsyndrome ausgeschlossen werden.
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Symptome: Das haufige RLS zeigt sich durch folgende 4 Kernsymptome [5]:

e Missempfindungen in den unteren Extremitaten (selten auch in den oberen
Extremitaten), haufig wie Ameisenlaufen oder Kribbeln oder auch als
unklare Schmerzen (Ziehen), Hitzegefiihle oder Brennen beschrieben

e Spontane Besserung wahrend Bewegung

e Beschwerden treten in Ruhe auf mit

¢ Maximum am Abend

2.4. Folgen

Wenn Schlafstérungen langer andauern, kommt es zu gesteigerter
Tagesmudigkeit und Tagesschlafrigkeit, zu verringerter Leistungsfahigkeit, zu
Konzentrationsstérungen und gereizter Stimmung. Es erfolgt eine erhebliche
Reduktion der Lebensqualitat. Auflerdem ist die Informationsverarbeitung im
Gehirn gestort, es kann zu Konzentrationsstorungen kommen. Und auch der
Korper leidet unter dem Schlafentzug: Das Immunsystem ist gestort, ebenso wie
wichtige Korperfunktionen, z. B. das Herz-Kreislauf-System. [15]

Unbehandelte Schlafstdrungen kdnnen zu schweren Folgeerkrankungen fuhren
und erhdhen die Unfallgefahr und die Anzahl der Krankheitstage. Z. B. kann ein
unbehandeltes Schlafapnoesyndrom zu Herz-Kreislauf-Erkrankungen fiihren,

insbesondere zu Schlaganfall und Herzinfarkt. [5]

2.5. Aufgaben des Schlafmediziners

Manche Schlafstérungen sind klinische Diagnosen und bedurfen keiner Abklarung
im Schlaflabor. Wenn allerdings der Therapieerfolg ausbleibt oder sich die
Schlafstérung gar verschlechtert, sollte ein Schlafmediziner sich der Sache
annehmen und eine Abklarung im Schlaflabor durchfiihren. Auch bei sehr vielen
differentialdiagnostischen Uberlegungen macht der Gang ins Schlaflabor Sinn.
Andere Schlafstérungen (z. B. Schlafapnoesyndrom, Narkolepsie) kdnnen nur im
Schlaflabor diagnostiziert werden und auch manche Behandlungen sind nur in
einem solchen durchfuhrbar.
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Die Schlafmedizin als fachubergreifende Disziplin ist ein relativ junges Gebiet der
Medizin, das sich mit der Erforschung und den Stérungen des Schlafes
beschaftigt. Sie befasst sich mit der Diagnostik, Klassifikation und Behandlung von
Stérungen im, wahrend oder infolge des Schlafes. [4]

In der Schlafmedizin treffen viele Fachrichtungen der Medizin aufeinander:
Neurologie, Psychiatrie, HNO, Innere Medizin. Fur die Diagnostik von
Schlafstdérungen ist deshalb ein interdisziplinarer Ansatz hilfreich, da
Schlafstérungen oft multifaktorieller Genese sind.

Der Schlafmediziner verlbt seine Tatigkeit im Schlaflabor. Schlaflabore sind
Messstationen, die ambulant und stationar eingesetzt werden. Meist sind sie in
Kliniken zu finden. In den Schlaflaboren kann man den Tag- und Nachtschlaf, die
Aufmerksamkeit, die Mudigkeit, die Atemstérungen und neurologische
Erscheinungen des Schlafs messen und die damit verbundenen Stérungen
diagnostizieren. Aul3erdem kann man die Stérungen im Schlaflabor auch
behandeln.

Eine Beurteilung erfolgt immer in Zusammenschau mit den subjektiven
Erfahrungen der Patientlnnen, ob der Schlaf als erholsam empfunden wurde oder
nicht und welche Beschwerden die Patientinnen angeben.

Es erfolgt zunachst die ausfuhrliche Anamnese. Aufgrund des dargelegten
Beschwerdebildes und durch gezieltes Abfragen der haufigsten
schlafmedizinischen Ursachen sollen die Krankheitsbilder eingegrenzt werden.
Unterstutzend kdnnen Schlaffragebdgen zum Einsatz gebracht werden. Sie bieten
den Vorteil der Objektivtat (z.B. der Pittsburgh Schlafqualitatsindex, PSQI bei
Insomnie). Unter Umstanden findet eine kdrperliche Untersuchung statt. Eine
Blutuntersuchung ist nur in wenigen Ausnahmefallen hilfreich (z. B. Glukosewerte
oder Bestimmung von Ferritin bei Verdacht auf RLS, Schilddrisenparameter bei
Insomnie und Verdacht auf Schlafapnoe).

Im weiteren Verlauf kdnnen entweder ambulante Messmethoden oder die
Vermessung des Schlafs im Schlaflabor mittels Polysomnographie stattfinden.

Zu den ambulanten Messmethoden zahlt beispielsweise der Vigilanztest nach
Quatember und Maly. Er wird zur Erfassung der Tagesschlafrigkeit und der

Daueraufmerksamkeit in monotonen Situationen durchgefihrt.
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Polysomnographie: Sie ist das zentrale Verfahren in der Schlafmedizin zur
Messung physiologischer Parameter im Schlaf mittels EEG, EKG, EMG, EOG,
Pulsoxymetrie, Atmungsbewegungen, Atemfluss und Korpertemperatur.

Die Aufzeichnungen Uber die im Verlauf des Schlafes erreichten Schlafstadien
werden im Hypnogramm graphisch dargestellt. Die x-Achse des Diagramms bildet
die Zeit ab und die y-Achse die Schlafstadien. In Abbildung 6 ist ein Hypnogramm
mit einem Schlafzyklus dargestellt — zu sehen ist, dass nach kurzem Wachliegen
(W) etwas Leichtschlaf (N1) erfolgte. Dieser wurde von erneutem Wachwerden
unterbrochen, danach ist Schlaf der Stadien N2 und N3 sowie 13 Minuten REM-
Schlaf (R) zu sehen. [29,30]

Schlafzyklus

S &

Abbildung 6: Hypnogramm - ein Schlafzyklus [30]

Durch die Polysomnographie wurde auch die Quantifizierung des Schlafs mdglich.
Dadurch entstanden Normwerte flr die Schlafdauer und andere Schlafparameter,
wobei Abweichungen von diesen Werten nicht grundsatzlich als pathologisch zu
betrachten sind. [5]

EEG:

1875 wurde hirnelektrische Aktivitat bei Tieren mithilfe eines Galvanometers vom
Physiologen Richard Caton aufgezeichnet. Der deutsche Psychiater und
Neurologe Hans Berger machte dies 1924 beim Menschen und bezeichnete das
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EEG-Muster, das im entspannten Zustand bei geschlossenen Augen entsteht, als
,a-Wellen“. [31,32]

0.0 0.2 04 0.6 0.8 1.0

Abbildung 7: a-Wellen im EEG (1 Sekunde) [32]

Das EEG zeichnet die Hirnstrome auf, also die postsynaptischen Potenziale der
Pyramidenzellen des Zentralnervensystems, die an der Kopfhaut als
Oberflachenpotenziale auftreten und ebendort Uber Metallelektroden registriert
werden. Die Ableitung wird Uber einen gewissen Zeitraum aufgezeichnet und kann
dann ausgewertet werden. In der Schlafmedizin dient das EEG zur Ermittlung des
Funktionszustandes des Zentralnervensystems. Fir die Bewertung der Schlaftiefe
ist es unerlasslich. Mit dem EEG konnen drei unterschiedliche
Bewusstseinszustande unterschieden werden: Wach, REM-Schlaf und NREM-
Schlaf. [4]

EKG:

Das EKG zeichnet die elektrische Aktivitat des Herzmuskels auf.

In der Polysomnographie wird nur eine Ableitung verwendet, also ein sogenanntes
Ein-Kanal-EKG aufgezeichnet, da man keine zuverlassige kardiologische
Diagnostik durchfuhren, sondern lediglich die vitalen Funktionen beim

Schlafenden tberwachen will. [4]

EMG:

Im EMG werden die Aktionspotentiale der Muskeln aufgezeichnet. Fir die
Einteilung der Schlafstadien und Beurteilung der Krankheitsbilder relevant sind
einerseits die Aufzeichnungen vom Musculus mentalis und Musculus submentalis
zur Klassifizierung des REM-Stadiums und andererseits die Ableitungen im
Bereich des Musculus tibialis anterior, um Extremitatenbewegungen und unruhige

Beine zu detektieren. Zudem konnen Ableitungen von anderen Lokalisationen bei
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gewissen Fragestellungen helfen (z. B. Musculus masseter und Musculus

temporalis bei Bruxismus). [4]

EOG:

Die Elektrookulographie ist das Verfahren zur Aufzeichnung der
Augapfelbewegungen. Es werden die elektrischen Potentiale in der Nahe der
Augen, die durch die Augenbewegungen zustande kommen, gemessen. Durch
das EOG koénnen die verschiedenen Schlafstadien unterschieden und eingeteilt

werden. [4]

Zur Erfassung von etwaigen schlafbezogenen Atmungsstérungen werden

Atemmessflhler (Nasen-, Brust-, Bauchatmung) eingesetzt.

Informationen, die im Schlaflabor gemessen und beurteilt werden:
s Schlafparameter:
e Schlaflatenz (Einschlafzeit)
e Schlafdauer (Gesamtschlafdauer)
e Anzahl der Arousals (als Mal fur die Schlafkontinuitat)
e Menge an Tief- und REM-Schlaf
e REM-Latenz (Dauer bis zum ersten REM-Schlaf)

o Schlafeffizienz (Verhaltnis zwischen Schlafzeit und Bettzeit)

4

» Hinweise auf epilepsietypische Potentiale

L)

>

» Atmung:

*,

e Schnarchen
e Sauerstoffsattigung
e Hypopnoen
e Apnoen
< EKG:

Motorische Stérungen:

X/
L X4

e Abnorme Bewegungsmuster im Schlaf
e Periodische Beinbewegungen
e Schlafwandeln

e Epileptische Stérungen
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Je nach Fragestellung gibt es verschiedene Arten von polysomnographischen
Untersuchungen:

Die Standardpolysomnographie wird zur Diagnostik aller Schlafstérungen
eingesetzt.

Die erweiterte EEG-Ableitung wird bei Verdacht auf eine neurologische Stérung
(z. B. schlafgebundene Anfalle) durchgefihrt.

Der Multiple Wachbleibetest (MWT) wird im Schlaflabor zur Uberpriifung von
ungewollten Schlafattacken und Sekundenschlaf durchgefuhrt. Hierzu werden die
Patientinnen wie bei der Polysomnographie verkabelt und muassen 20 Minuten
unter monotonen Bedingungen wach bleiben. Die Messung wird mehrmals am
Tag durchgefuhrt.

Der Multiple Schlaflatenztest (MSLT) misst die Schlaflatenzen und das Auftreten

von REM-Schlaf zur Diagnose bzw. zum Ausschluss z. B. einer Narkolepsie. [5]

Im Folgenden ist der klinische Algorithmus bei nicht erholsamem Schlaf bzw.
Schlafstérungen abgebildet, angelehnt an den Algorithmus der ,S3-Leitlinie Nicht
erholsamer Schlaf / Schlafstorungen® der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e. V.). [33]

Nicht erholsamer Schlaf ist gekennzeichnet durch die Symptome Insomnie (Ein-

und/oder Durchschlafstorungen) und Hypersomnie (Tagesschlafrigkeit).
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Patient mit nicht
erholsamem Schlaf
und/oder Schiafstsrung

erhebliche

Einnahmen von

Beeintrachtigung durch . gestorter :
Ein- und/oder ljl\daquate(t zirkadianer Scmaf;&oreh":‘?r L Absetzen,
Durchschlafstérungen rggﬁln%?mi Schlaf-Wach- MESLIE Entwshnung
undloder chiars Rhythmus? beeintrachtigenden
Substanzen?

Tagesschiafrigkeit?

. nein
nein

psychische und/oder
organische Erkrankung
als Ursache?

Aufklarung,
Verhaltenstraining

Behandlung der
Grunderkrankung

nein

A

klinisch
di tizierh
|agr;)or;n|2|:3 i spezifische Beratung
schlafmedizinische und/oder Behandlung

Erkrankung?

nein

spezifische schlaf-

medizinische Diagnostik
und/oder Therapie

Abbildung 8: Klinischer Algorithmus nicht erholsamer Schlaf / Schlafstérungen [33]
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3. Therapie von Schlafstorungen
Die Therapie von Schlafstérungen beruht auf 3 Saulen [15]:

e Psychotherapeutische Mallinahmen: z. B. Verhaltenstherapie

o Somatische (= auf den Korper bezogene) Verfahren: z. B.
Schnarchschienen und Beatmungsgerate (CPAP) bei schlafbezogenen
Atmungsstérungen oder Lichttherapie bei Schlaf-Wach-Rhythmus-
Stoérungen.

« Medikamente: Verschiedene Medikamente kdnnen den Schiaf
unterschiedlich beeinflussen, es gibt auch Psychopharmaka, die Schlaf und
Wachheit regulieren kénnen. Im Schlaflabor kann nach einem Schloss-
Schlussel-Prinzip rational behandelt werden.

Je nach Ursache der Schlafstérung wird die Therapie bei einer oder auch

kombiniert bei allen 3 Saulen ansetzen.

3.1. Nichtmedikamentose Therapie

Ein wichtiges Element der nichtmedikamentdsen Therapie ist die
Psychoedukation. Diese kann z. B. im Rahmen einer Verhaltenstherapie vermittelt
werden. Die Aufklarung von Patientinnen Gber die Mechanismen und die
therapeutischen Moglichkeiten ist von immenser Bedeutung, da eine aktive
Mitarbeit der Patientinnen gefordert ist und Aufklarung immer ein guter
Ansatzpunkt ist.

Zudem ist es von Vorteil, die Regeln der Schlafhygiene zu kennen und zu
beachten. Die Schlafhygiene ist eine Art Grundregelkatalog fur gesunden und
naturlichen Schlaf. Sie ist vor allem bei leichten Schlafstérungen wirksam. [5]

In der Literatur gibt es keine einheitlichen Regeln der Schlafhygiene, leider gibt es
dazu auch wenige wissenschaftliche Grundlagen. Es sollte das getan werden, was
guttut und entspannt (CAVE: ausgenommen Medikamente und andere
schlaffordernde Substanzen, z. B. Alkohol).

Grundsatzlich sollte man den Tag aktiv gestalten und ausreichend mide zu Bett
gehen. Wenn man nicht einschlafen kann, sollte man wieder aufstehen und erst
wieder zu Bett gehen, wenn man mude ist. Stress sollte vor dem Schlafengehen

vermieden werden und man sollte nachts nicht auf die Uhr schauen. [5]
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Andere Empfehlungen erweitern diese Grundregeln noch um Vermeidung von
Alkohol und Sport und Verzicht auf schwere Mahlzeiten vor dem Schlafengehen,
Entfernen von Elektrogeraten aus dem Schlafzimmer, Entwicklung von
Schlafritualen (z. B. Lesen, angenehme Musik horen).

Die Verhaltenstherapie ist mit Sicherheit eine sehr wichtige Saule, die vor allem
bei der Behandlung von Insomnien sehr wirksam ist.

Die Lichttherapie wird verwendet, um das ,shifting®, also die Verschiebung der
Schlafphase, hervorzurufen. Licht hat einen wach machenden Effekt. Im Sommer
besteht in Mitteleuropa am Tag eigentlich immer gentgend Helligkeit, um einen
wach machenden Effekt zu erzielen. Im Winter ist dies oft nicht der Fall. Dann
kénnen klnstliche Lampen zum Einsatz kommen. Sie imitieren das Tageslicht und
sollten zwischen 2.500 und 10.000 Ix haben. Die Lichttherapie kommt bei
zirkadianen Stoérungen, aber auch bei Depressionen zum Einsatz. [5]
Achtsamkeitsibungen, Hypnose und Entspannungstechniken kbnnen auf jeden
Fall unterstiutzend zu anderen therapeutischen Methoden eingesetzt werden,

jedoch gibt es keinen wissenschaftlichen Nachweis fur ihre Wirksamkeit.

Zur nicht medikamentdsen Therapie zahlt ebenso die Behandlung der
schlafbezogenen Atmungsstérungen. Daflir gibt es mehrere Mdglichkeiten: die
kontinuierliche Uberdruckbeatmung, das Vermeiden der Riickenlage im Schlaf
durch spezielle Polster, Unterkieferprotrusionsschienen oder auch operative

Eingriffe.

Es gibt mehrere Arten der kontinuierlichen Uberdruckbeatmung:
e CPAP (continuous positive airway pressure): kontinuierliche positive
Uberdruckbeatmung
e APAP (automatic positive airway pressure): Uberdruckbeatmung mit
automatischer Anpassung an die Atmung
e BiPAP (bilevel positive airway pressure): Bilevel-Uberdruckbeatmung, der
Druck beim Ausatmen ist niedriger als beim Einatmen

e ASV: adaptive Seroventilation

30



Je nach Art der Schlafstorung werden diese verschiedenen Formen der

Uberdruckbeatmung eingesetzt (siehe Tabelle 3).

Schlafstorung CPAP APAP BiPAP ASV

Obstruktives

Schlafapnoesyndrom X X X

Zentrales
Schlafapnoesyndrom

Obstruktives
Schlafapnoesyndrom
mit
Ruckenlagebetonung

Zentrales
Schlafapnoesyndrom
mit Cheyne-Stokes-
Atmung

X

Tabelle 3: Formen der kontinuierlichen Uberdruckbeatmung und ihre Indikationen [5]

Die Wirkungen der kontinuierlichen Uberdruckbeatmung sind die Verhinderung
des Kollapses der oberen Luftwege, das Verschwinden des Schnarchens, die
Verbesserung der Sauerstoffsattigung, die Reduktion der Tagesschlafrigkeit, die

Verringerung eines Bluthochdrucks und die Verbesserung der Lebensqualitat.

Die spezielle Zahnschiene bewirkt durch eine Vorverlagerung des Unterkiefers im
besten Fall das Freihalten der Atemwege, sodass es nicht zu einem Kollaps
kommen kann. Sie ist eine gute Therapieoption beim Schnarchen und bei leichter

obstruktiver Schlafapnoe.

Die Indikation zu den operativen Methoden wird von einem Facharzt fur Hals-
Nasen-Ohren-Heilkunde gestellt. Es gibt folgende Moglichkeiten:

o Septumkorrektur

e Nasenmuschelerweiterung

e Kirzung der Uvula

e Tonsillektomie

e Implantation eines Zungenschrittmachers
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In dieser Arbeit soll jedoch der Fokus auf die medikamentose Therapie gelegt
werden, weshalb auf die nichtmedikamentdse Therapie nicht naher eingegangen

wird.

3.2. Medikamentdse Therapie

3.2.1. Hypnotika

Benzodiazepine

Benzodiazepine gehoéren zur Gruppe der Tranquillantien. Sie wirken beruhigend
und angstldsend, weshalb sie bei Angststorungen eingesetzt werden.
Benzodiazepine besitzen aber auch eine schlafanstol3ende, antikonvulsive und
muskelrelaxierende Wirkung, weshalb sie auch als Schlafmittel Verwendung
finden. [34]

Fast alle Benzodiazepine gehen vom Prototyp Diazepam aus. Sie besitzen ein
heterozyklisches Ringsystem und zwei Stickstoffatome (meist in Position 1 und 4).
Durch minimale Veranderungen der chemischen Struktur von Diazepam ergeben
sich vor allem Anderungen der Potenz der Substanz und somit die verschiedenen
Benzodiazepine. [35]

Benzodiazepine binden an einer Benzodiazepin-Bindungsstelle am GABAa-
Rezeptor und verstarken die Wirkung von GABA am GABAAa-Rezeptor.

Viele Benzodiazepin-sensitive GABAa-Rezeptoren bestehen aus zwei o-
Untereinheiten (haufig a1), zwei B-Einheiten (haufig B2 oder B3) und einer y2-
Untereinheit. Die sedierende Wirkung der Benzodiazepine wird Uber die a1-
Untereinheit der GABAa-Rezeptoren vermittelt. Es gibt GABAa-Rezeptor-
Subtypen, wobei die klassischen Benzodiazepine zu allen Subtypen die gleiche
Affinitat besitzen. [35]

Als Schlafmittel werden meist Benzodiazepine mit sehr kurzer oder kurzer
Wirkungsdauer eingesetzt, da langer wirksame Praparate oft zu einem Hangover
fuhren, das mitunter dann auch Stirze, Verwirrtheit oder sogar Erregeung zur
Folge hat (paradoxe Reaktionen treten vor allem bei alteren Patientinnen auf). [36]
In der folgenden Tabelle sind verschiedene Benzodiazepinrezeptor-Agonisten,

eingeteilt nach ihrer Wirkungsdauer, aufgelistet.
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Wirkungsdauer

Wirkstoff (Handelsname)

Ultra kurz

Midazolam (Dormicum®)

Sehr kurz (<6 Stunden)

Triazolam (Halcion®)

Brotizolam (Lendorm®)

Kurz (12-18 Stunden)

Lorazepam (Temesta®)
Oxazepam (Adumbran®)
Lormetazepam (Noctamid®)
Nitrazepam (Mogadon®)

Flunitrazepam (Rohypnol®)

Mittel (24 Stunden)

Bromazepam (Lexotanil®)

Alprazolam (Xanor®)

Lang (24-48 Stunden)

Chlordiazepoxid (Librium®)
Clobazam (Frisium®)
Diazepam (Valium®)

Prazepam (Demetrin®)

Benzodiazepinantagonist

Flumazenil (Anexate®)

Tabelle 4: Wirkungsdauer verschiedener Benzodiazepine [36]

Niedrige Dosen von Benzodiazepinen bewirken anxiolytische Wirkungen. Flr

muskelrelaxierende und hypnotische Wirkungen mussen hohere Dosen

verabreicht werden. Die Wirkung der Benzodiazepine ist also dosisabhangig aber

sie kdnnen GABA nicht Uber das physiologische Maximum hinaus verstarken.

Vermutlich sind sie aufgrund dieser Selbstlimitierung auch in hdheren Dosen nicht

lebensgefahrlich. [34]

Die Nebenwirkungen der Benzodiazepine erstrecken sich von Kopfschmerzen,

Mudigkeit, Muskelschwache und Schlafrigkeit (im Fall von Schlafstérungen ist dies

die erwlnschte Wirkung), bis hin zur Beeintrachtigung des Reaktionsvermogens

und Reduktion der geistigen Leistungsfahigkeit. [36]

Die Nachteile der Benzodiazepine sind in Toleranzentwicklung, Rebound-Effekt

bei zu schnellem Absetzen, Craving (starkes Verlangen, die Substanz

einzunehmen) und Kontrollverlust zu sehen. Bei Patientinnen mit

Suchterkrankungen in der Anamnese sollte hier besondere Vorsicht geboten sein.

Auch die Sturzgefahr vor allem bei alteren Patientinnen sollte bei der
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Verschreibung nicht vernachlassigt werden. Je langer die HWZ eines
Benzodiazepins, desto eher treten tagsuber auch Hangover und
Beeintrachtigungen der Psychomotorik auf.

Sie durfen aufgrund ihrer atemdepressiven Wirkung nicht beim Schlafapnoe-
Syndrom eingesetzt werden.

Wie alle Schlafmittel storen auch Benzodiazepine den physiologischen
Schlafablauf. So werden die Stadien 2 und 3 verlangert, der REM-Schlaf dagegen
verkurzt. Benzodiazepine haben eine Frequenzbeschleunigung im Spindelbereich
zur Folge, die auch nach Absetzen des Medikaments noch Tage danach sichtbar
ist. Sie verklrzen die Schlaflatenz und verlangern die Gesamtschlafdauer. [5,37]
Oft findet sich eine Schlafstérung bei Patienten mit chronischem
Schlafmittelmissbrauch. Griinde dafiir sind eine medikament6s bedingte Anderung
in der Schlafarchitektur und das Auftreten von Schlafstérungen beim abrupten
Absetzen des Medikaments. [39]

Z-Substanzen

Die Substanzen Zoplicon (Somnal®), Zolpidem (lvadal®) und Zaleplon (Sonata®)
sind Benzodiazepinrezeptoragonisten. Sie binden nur an der ai-Untereinheit der
GABAAa-Rezeptoren als allosterische Agonisten an. a1 vermittelt nur die sedierende
Wirkung, deshalb kdnnen diese Substanzen als Schlafmittel eingesetzt werden
aber nicht als Anxiolytika. Trotzdem ist der Unterschied des Wirkprofils zu den
Benzodiazepinen gering und das Abhangigkeitspotential ist im Gegensatz zu den
Benzodiazepinen niedriger, allerdings konnen die Z-Substanzen trotzdem
missbrauchlich verwendet werden. [35,36]

Diese 3 Substanzen stammen aus verschiedenen Wirkstoffklassen. Sie besitzen
keine chemische Verwandtschaft zu den Benzodiazepinen, sind ihnen allerdings in
ihrer pharmakologischen Wirkung ahnlich. [38]

Zaleplon hat die kirzeste Halbwertszeit (HWZ) von ca. einer Stunde, es wird
deshalb vor allem bei Einschlafstorungen eingesetzt. Es eignet sich auch zum
gelegentlichen Einnehmen, z. B. fur Schichtarbeiter vor der Fruhschicht — es ist
kein Hangover zu erwarten. Die Dosierung betragt 5-10 mg.

Zolpidem (Halbwertszeit 1,5-2,5 Stunden) und Zoplicon (Halbwertszeit 3,5-6
Stunden) sind auch bei Langzeiteinnahmen bis zu 12 Monaten gut vertraglich, es

kommt nicht zu einer Toleranzentwicklung. Allerdings besteht so die Gefahr, dass
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die Frustration der Patientinnen aufgrund von gescheiterten Absetzversuchen des
Praparates zur Wiedereinnahme fuhrt und es durch Wiederholung dieses
Kreislaufs zur Chronifizierung der Schlafstérung kommt. Die Dosierung von
Zolpidem betragt 5-10 mg, von Zoplicon 3,75-7,5 mg. [5,39]

Studien Uber Zolpidem haben ergeben, dass es die Schlaflatenz verkirzt und die
Gesamtschlafdauer verlangert. Im Gegensatz zu den Benzodiazepinen hat es nur
minimale Auswirkungen auf die Schlafarchitektur, beeinflusst den REM-Schlaf
nicht und weist keinen Rebound-Effekt auf. [40]

Das Nebenwirkungsprofil ist ahnlich aber im Vergleich zu den Benzodiazepinen
weniger ausgepragt. Sie konnen Leberschaden verursachen und sollten daher bei
Patientinnen mit Lebererkrankungen nur in erniedrigter Dosierung eingesetzt
werden. AulRerdem kdnnen sie Gedachtnisstérungen und psychomotorische

Retardierung verursachen. [5,34]

3.2.2. Melatonin

Melatonin ist ein Serotoninderivat und wird von der Epiphyse ausgeschuttet. Die
Melatoninproduktion als Ausdruck der zirkadianen Rhythmik ist mit den
individuellen Schlafgewohnheiten abgestimmt. Da es an der Steuerung dieser
Rhythmik beteiligt ist, wird es besonders bei den zirkadianen Schlaf-Wach-
Rhythmusstorungen therapeutisch eingesetzt. [35]

Melatonin entwickelt seine Wirkung Uber den Melatoninrezeptor. Es gibt 3
Rezeptorsubtypen, MT+1, MT2 und MTs. Diese Rezeptoren gibt es z. B. im Gehirn
(u. a. im Hypothalamus und in der Hypophyse), im Darm, in den Ovarien und
Gefalien, in der Leber, der Lunge, der Haut und den Nebennieren [12].
Melatonin hat aber nicht nur die Eigenschaft, mide zu machen — es hat auch
andere Auswirkungen auf verschiedene Organe.

Storungen des sensiblen Systems haben deswegen auch Auswirkungen auf
verschiedene Mechanismen im Korper, u. a. auf das endokrine System. Bei
abrupten Veranderungen oder Unregelmaligkeiten im Tagesablauf, wie z. B. beim
Schichtarbeitersyndrom, kann sich das System jedoch nicht anpassen, was in
einer Stoérung des Gleichgewichts resultiert und zu verschiedenen Stérungen im

Korper fuhren oder zu dessen Entstehung beitragen kann.
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Melatonin hat auch Auswirkungen auf das kardiovaskulare System und die
Temperaturregelung. So kommt es bei einer durch Melatonin stimulierten
Erweiterung der peripheren GefalRe zum Temperaturabfall im Organismus durch
vermehrte Warmeabgabe. [10]

Melatonin als Arzneimittel in retardierter Form (2 mg Circadin® eine Stunde vor
dem Schlafengehen eingenommen) ist indiziert als Monotherapie fur die
Behandlung der Insomnie bei Patientinnen > 55 Jahre. In den USA ist aul3erdem
der selektive MT1- und MT2-Rezeptor-Agonist Ramelteon (Rozerem®, Dosierung:
4-8 mg) zugelassen. [35]

Agomelatin (Valdoxan®) ist ein MT1- und MT2-Rezeptorantagonist und zusétzlich
ein 5-HT2c-Agonist. Die Substanz ist aber nicht bei Schlafstérungen, sondern nur
bei schwerer Depression zugelassen. Bei Depressiven verbessert es die
Schlafqualitat und den Wachheitsgrad am Tage, es normalisiert die
Schlafarchitektur und stellt ein gesundes Schlaf-Wach-Muster wieder her. Es wird
off-label auch bei Stérungen der zirkadianen Rhythmik eingesetzt, 25 mg
Agomelatin werden eine Stunde vor dem Schlafengehen eingenommen. [14]
Nebenwirkungen bei der Einnahme von Melatonin sind: Reizbarkeit, Nervositat,
Rastlosigkeit, anormale Traume, Migrane, Benommenheit, Bauchschmerzen,
Verstopfung, Mundtrockenheit, Gewichtszunahme.

Melatonin ist bei Leberfunktionsstérungen kontraindiziert. [42]

3.2.3. Antidepressiva

Es gibt sehr viele verschiedene Gruppen von Antidepressiva. Fur die
Schlafmedizin relevant sind einige Substanzen aus der Gruppe der trizyklischen
Antidepressiva wie Amitriptyllin (Saroten®) und Doxepin (Sinequan®), aus der
Gruppe der noradrenergen und spezifisch serotonergen Antagonisten (NaSSA), z.
B. Mirtazapin (Remeron®) und der Serotonin(5-HT2a)-Antagonist und
Ruckaufnahme-Inhibitor (SARI) Trazodon (Trittico®).

Sie alle haben die Wirkung einer mittleren oder starken Antagonisierung am a1-,
az2-, H1-, sowie 5-HT2a-Rezeptor gemeinsam (siehe Tabelle 5) und wirken unter
anderem sedierend und schlafanstol3end. [36]

Aufgrund dieser Wirkung kdnnen sie auch bei Schlafstérungen eingesetzt werden.

Daraus ergeben sich viele Vorteile im Vergleich zu den klassischen Hypnotika.
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Sie werden vor allem bei Insomnien eingesetzt. [5]

(of a2 H1 5-HT2a
Trlz_ykllsche_ ++++ + ++++ ++++
Antidepressiva
NaSSA ++ ++++++ ++++++ ++++++
SARI +++ ++ + +++

Tabelle 5: Affinitaten ausgewahlter Antidepressiva zu den Rezeptoren a1, a2, H1und 5-HT2a[36]

Tabelle 6 zeigt den Effekt von verschiedenen Antidepressiva auf die

Schlafarchitektur und die Schlafqualitat.

Schlafkontinuitat Sedierung tagsiiber
Trizyklische Antidepressiva
Amitriptylin ++ et
Doxepin + 4
Imipramin +, i

-

+
B He
[

Clomipramin

H
o+

Desipramin

Selektive Serotonin Wiederaufnahme-Hemmer

Fluoxetin &
Paroxetin -~ nfa
Sertralin + +

Serotonin-Norepinephrin Wiederaufnahme-Hemmer

Venlafaxin - 4+
Melatonerge Antidepressiva

Agomelatin b -
Sonstige

Bupropion - +
Irazodon HH -

+ = Zunahme; — = Abnahme; + = keine Verdnderung; n/a = keine Daten verfiighar

Wiederholte Symbole goben die Stidrke eines Effekts an, verschiedene Symbole deuten auf
inkonsistente Ergebnisse zwischen Studien hin

Tabelle 6: Effekte von Antidepressiva auf den Schlaf-/Wachheitsgrad [14]
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Es ist anzumerken, dass sich die Gruppe der selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) negativ auf die Schlaf-Wach-Struktur auswirkt,
selbst bei Besserung der depressiven Symptomatik. Sie fihren zu einer
Schlafverflachung und hemmen den traumreichen REM-Schlaf und werden
deshalb nicht bei Schlafstérungen verabreicht. Man kann zudem erkennen, dass
die Antidepressiva, die bei Schlafstérungen verschrieben werden, eine positive
Auswirkung auf die Schlafkontinuitat aufweisen, aber teilweise auch sedierende
Wirkung tagsuber mit sich bringen, was sich ungunstig auf die Hypersomnie
auswirkt. [14]

Die Affinitat der Antidepressiva zu sehr vielen verschiedenen Rezeptoren fuhrt zu
der Tatsache, dass sie leider auch viele Nebenwirkungen haben. Einige davon
sind: Kopfschmerzen, Sehstérungen, Gewichtszunahme, Verstopfung,
Miktionsstorungen und Tachykardie. [34]

Man sollte Antidepressiva nicht bei einem Restless-Legs-Syndrom verschreiben,
da sie unter Umstanden die Beinbewegungen und das Unruhegefuhl in den

Beinen verschlechtern konnen. [5]

3.2.4. Histaminrezeptor-Antagonisten

Zu den Antagonisten am Hi-Rezeptorsubtyp bzw. zu den Hi-Antihistaminika, die
rezeptfrei als Schlafmittel erworben werden kénnen, zahlen Diphenhydramin und
Doxylamin. Sie sind H1-Antihistaminika der ersten Generation und zeichnen sich
durch Uberschreitung der Blut-Hirn-Schranke aus, wodurch sie ihre sedierende
Wirkung entfalten.

H1-Rezeptoren kommen im Koérper tberall vor (besonders in der Lunge, im ZNS
und in Blutgefalken). [35]

Aulerdem antagonisieren Antihistaminika muskarinische Acetylcholin-Rezeptoren.
Zusatzlich zu der sedierenden Wirkung besitzen diese Antihistaminika noch
antiallergische, antiemetische, spasmolytische und anticholinerge Wirkungen. [41]
Diphendhydramin (Noctor®) hat eine HWZ von 4-6 Stunden und wird mit einer
Dosierung von 12,5-50 mg eingenommen. Doxylamin (Sedaplus®) hat eine HWZ

von 8-10 Stunden, hiervon werden 25-50 mg verabreicht.
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Die Substanzen sind teilweise nicht rezeptpflichtig und erfreuen sich dadurch
grol3er Beliebtheit. Allerdings sollte vom unkritischen Einsatz dieser Praparate
ohne arztliche Konsultation abgeraten werden. [5,35]

Nach ein paar Wochen der Einnahme ist eine Toleranzentwicklung zu erkennen,
die sedative Wirkung kann mit der gleichen Dosis nicht mehr erreicht werden.
Nebenwirkungen aufgrund der parasympatholytischen Wirkkomponente, also dem
antagonistischen Effekt an Muskarinrezeptoren: Mundtrockenheit,
Miktionsstérungen, Obstipation, Erhéhung des Augeninnendrucks. Beim
Engwinkelglaukom, beim Asthma bronchiale und bei Epilepsie sind diese
Substanzen kontraindiziert. Sie kbnnen auch zu einer Verlangerung der QT-Zeit
im EKG flhren. [42]

Unerwilnschte Nebenwirkungen sind die Sedierung in Kombination mit anderen
sedierenden Substanzen, vor allem mit Alkohol, anderen Schlafmitteln, Sedativa
oder Psychopharmaka. Weitere Nachteile der Antihistaminika als Schlafmittel sind
die weit in den Tag anhaltende sedative Wirkung und die Beeintrachtigung der

Psychomotorik im Vergleich zu anderen Substanzen (z. B. Zolpidem). [43,44]

3.2.5. Neuroleptika
Neuroleptika sind Substanzen, die antipsychotisch wirken und in erster Linie bei
der Behandlung von Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis
Verwendung finden. Das pharmakologische Wirkprofil dieser Substanzen ist
heterogen. Neuroleptika interagieren als Agonisten mit vielen Rezeptoren, z. B.
D2-Dopaminrezeptoren, 5-HT2a-Rezeptoren, ai-Rezeptoren, Muskarin- und Hs-
Histaminrezeptoren.
Sie werden eingeteilt in:

e Klassische Neuroleptika: z. B. Melperon (Buronil®), Pipamperon

(Dipiperon®), Promethazin (Prothazin®)

e Atypische Neuroleptika: z. B. Quetiapin (Seroquel®), Olanzapin (Zyprexa®)
Neuroleptika dampfen psychomotorische Erregungszustande und verringern
affektive Spannungen. Sie besitzen eine unterschiedlich stark ausgepragte
sedierende und vegetativ dampfende Wirkung.

Neuroleptika sind bei Schlafstdérungen nicht indiziert, werden aber in letzter Zeit

immer Ofter off-label zur Therapie von Schlafstérungen verschrieben. Ein Grund
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daflr konnte sein, dass man dadurch die gefurchtete Abhangigkeit umgehen will.
Neuroleptika werden in der Regel zwar gut vertragen, sie kdnnen aber auch
schwere Nebenwirkungen haben.

Bei den klassischen Neuroleptika ist als Nebenwirkung mit extrapyramidal-
motorischen Storungen (z. B. Dyskinesien) zu rechnen.

Bei einigen Neuroleptika kommt es zu vegetativen Stérungen (z. B. Schwindel,
Miktionsstérungen, Obstipation, Mundtrockenheit). Aulerdem senken sie die
Krampfschwelle und fihren zur Gewichtszunahme.

Entsprechend der gro3en Bandbreite an Wirkungen und Nebenwirkungen gibt es
auch zahlreiche Kontraindikationen, auf die hier nicht nadher eingegangen werden
soll, weil Neuroleptika ohnehin nicht als Schlafmittel verwendet werden sollten und

die Ausfiihrung den Rahmen dieser Arbeit sprengen wirde. [5,34,35,43]

3.2.6. Pflanzliche Substanzen

Baldrian (wissenschaftlicher Name: Valeriana officinalis, engl. valerian) ist ein
beliebtes Hausmittel gegen Schlafstorungen in der Volksmedizin.

Studien Uber Wirksamkeit und Vertraglichkeit bringen widersprichliche Aussagen
zum Vorschein. Vermutlich beruht diese Widersprtchlichkeit auf der
Inhomogenitat der Studien bzgl. Dauer, Design und Zubereitung der Praparate
(alkoholischer, alkoholfreier Auszug). Dadurch sind sie leider schlecht

vergleichbar. [45]

Abbildung 9: Valeriana officinalis [46]
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Es ist nicht belegt, dass Baldrian die Schlaflatenz verkirzt oder die Schlafdauer
verlangert. Widerspruchliche Ergebnisse gibt es bei der subjektiven Einschatzung
der Schlafqualitat. [46,47,48]

Auszlge aus und Bestandteile von Kava (wissenschaftl. Name: Piper
methysticum, engl. kava), Hopfen (wissenschaftl. Name: Humulus lupulus, engl.
hops), Melisse (wissenschaftl. Name: Melissa officinalis, engl. lemon balm),
Kamille (wissenschaftl. Name: Matricaria recutita, engl. chamomile) und
Passionsblumenkraut (wissenschaftl. Name: Passiflorae herba, engl. passiflora)
werden gerne — einzeln oder in Kombination — in verschiedenen rezeptfreien
Praparaten in Apotheken und Reformhausern verkauft.

Diese Phytopharmaka sollen tber GABA und 5-HT2-Rezeptoren wirken. Leider
gibt es in der Literatur zu wenig aussagekraftige Nachweise fur die Wirksamkeit
dieser Substanzen bzw. werden widerspruchliche Ergebnisse publiziert.

Fir viele der rezeptfrei verkauften pflanzlichen Praparate existiert kein
wissenschaftlicher Nachweis der Wirksamkeit und Vertraglichkeit. Folglich kann

der Einsatz solcher Substanzen auch nicht empfohlen werden. [47,48]

3.2.7. Stimulanzien

Wachheitsfordernde Substanzen werden bei den Hypersomnien eingesetzt.

Modafinil (Modasomil®) ist eine zentral wachmachende Substanz, es hat aber
keine strukturelle Ahnlichkeit zu den Amphetaminen. Es férdert die
Aufmerksamkeit und die motorische Aktivitat. Es ist umstritten, ob es auch
euphorisierend wirkt. Der genaue Wirkmechanismus der Substanz ist nicht
bekannt.

Modafinil ist fur die Behandlung der Narkolepsie zugelassen. Off-label wird es
auch beim Schichtarbeitersyndrom eingesetzt.

Zu den sehr haufigen Nebenwirkungen zahlen Kopfschmerzen und Nervositat.
Zudem kénnen Herz-Kreislauf-Beschwerden und Verdauungsprobleme auftreten.
AuRerdem kann es auch zu seltenen schweren Uberempfindlichkeitsreaktionen
kommen. Eine weitere unerwiinschte Wirkung ist die Einschrankung der Wirkung

oraler Kontrazeptiva.
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Modafinil darf nicht bei Suchterkrankung in der Anamnese und bei Hypertonie
verabreicht werden. Die Dosierung betragt 100 mg morgens und kann bis 400 mg

gesteigert werden. [5,49]

Methylphenidat (Ritalin®) gehort zur Gruppe der Amphetamine. Es wirkt zentral
stimulierend und sympathomimetisch, indem es die Konzentration von
Noradrenalin und Dopamin im synaptischen Spalt erhéht (durch Hemmung der
Wiederaufnahme im prasynaptischen Neuron). Es hat eine HWZ von 2-7 Stunden.
Es ist u. a. fur die Behandlung der Narkolepsie zugelassen.

Nebenwirkungen sind Nervositat, Kopfschmerzen, Herzrhythmusstérungen und
Verdauungsbeschwerden. Beim Absetzen kann es zu Entzugserscheinungen, wie
Lethargie und Depression, kommen. Es besteht ein erhebliches
Abhangigkeitspotential. Die Dosierung wird mit 5 mg morgens begonnen und bis

zur gewunschten Wirkung wochentlich titriert. [5,50]

Selegilin (Movergan®) ist ein Monoaminooxidase-B-Hemmer und wird eigentlich
zur Behandlung der Parkinson-Krankheit eingesetzt. Es wirkt auch
vigilanzsteigernd, weswegen es off-label zur Behandlung der Narkolepsie
eingesetzt wird. 20-40 mg reduzieren die Tagesschlafrigkeit und unterdriicken
Schlafattacken.

Zu den Nebenwirkungen zéahlen Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen und
Bewegungsstorungen. Es darf nicht mit SSRI, trizyklischen Antidepressiva,
Sympathomimetika, Pethidin, Opioiden, Serotoninagonisten und Bupropion

kombiniert werden. [5,51]

Der Hs-Rezeptor-Antagonist Pitolisant (Wakix®) fordert die histaminerge
Signalubertragung im Gehirn, erhoht zusatzlich auch die Ausschuttung von
Acetylcholin, Noradrenalin und Dopamin und steigert somit die Wachheit und
Aufmerksamkeit.

Es wurde als ,orphan drug“ von der European Medicines Agency (EMA) fur die
Therapie der Narkolepsie zugelassen.

Nebenwirkungen treten in Form von Kopfschmerzen und Ubelkeit auf. Es darf
nicht bei schweren Leberfunktionsstorungen eingesetzt werden. [35,52]
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Diskussion und Ausblick

Ob geliebt oder gehasst, verweigert oder sehnsuchtig herbeigewtnscht, als
unwichtig vernachlassigt oder als Fokus der Aufmerksamkeit — der Schlaf ist ein
ambivalentes Thema. Die meisten Wirbeltiere missen schlafen, so auch der
Mensch, und jeder macht es anders. Von Osten bis Westen, von der Antike zur
Gegenwart gibt und gab es die verschiedensten Schlafkulturen — in Gruppen auf
dem Boden, im Freien in der Nahe von Tempeln oder allein in einem weichen Bett.
Leider gibt es sehr wenige Aufzeichnungen Uber den Schlaf und
Schlafgewohnheiten. Der Schlaf ist etwas sehr Personliches und Emotionales und
er ist auch sehr selbstverstandlich. Man macht sich nicht sehr viele Gedanken
Uber ihn — bis er ausbleibt. Oft verbirgt sich dahinter ein Ausléser, den man schnell
festmachen und beseitigen kann. Manchmal aber kommt die Schlaflosigkeit ,wie
aus heiterem Himmel® und bleibt. Und nichts scheint dagegen zu wirken. Viele
probieren erst einmal Hausmittel aus, denn viele denken: ,Nur weil man nicht
schlafen kann, geht man nicht zum Arzt!“ Es werden im besten Fall also erst mal
verschiedene Sorten Tee probiert, Einschlaf-Kapseln aus der Apotheke oder
spezielle Schlaf-Bader genommen oder Duftgerate angeschafft. Dass die
Verzweiflung manchmal grof} ist, das wissen auch viele Geschéaftsleute und
versuchen ihren Profit daraus zu schlagen — mit Ratgebern und Apps, geflllt mit
gefahrlichem Halbwissen, Tipps von sogenannten Schlafcoaches, spezieller
Bekleidung, bemerkenswert teuren Weckern, au3ergewdhnlichen Bettdecken und
naturlich der richtigen Matratze. Alle diese Produkte und Methoden versprechen
den besonders erholsamen Schlaf, er ist zu einem profitablen Geschaftszweig
geworden. Wenn die Verzweiflung noch gréRer wird, gehen auch viele den Weg
Uber die ,Online-Medizin“ — Ratschlage und Medikamente aus dem Internet. Dass
das ein besonders gefahrlicher Weg ist, ist vielen nicht bewusst.

Wenn kurzfristig der Schlaf ausbleibt, muss man sich nicht unbedingt gleich
Sorgen machen. Oft verbirgt sich dahinter ein voribergehender psychischer
Ausléser und es hilft eine gute Aussprache mit einer geeigneten Ansprechperson.
Auf jeden Fall sollte man sich nicht zu sehr auf die Schlaflosigkeit konzentrieren
und sich selbst nicht zu viel Druck machen, denn oft 16st sich die Storung in Luft

auf, wenn der Ausloser verschwunden ist.
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Ist das nicht der Fall, sollte man der Sache auf den Grund gehen. Es ist dann eine
ausfuhrliche Anamnese und Diagnostik angesagt, um die Ursache der
Schlafstdérung zu identifizieren. Leider passiert dies nicht immer. Es muss erwahnt
werden, dass viele Schlafstérungen nicht richtig diagnostiziert und in Folge auch
nicht gut behandelt werden. Dadurch kann es zu einer Chronifizierung der
Schlafstorung kommen, die dann noch schwieriger zu behandeln ist.

Unter dem Begriff ,Schlafmittel* sammeln sich viele Substanzen und
Medikamente, teilweise mit zweifelhaftem Ursprung. Es sind entweder
Medikamente, die zuerst bei anderen Krankheiten eingesetzt wurden und deren
Nebenwirkung man sich dann zunutze machte oder Substanzen, die den Schlaf
verbessern sollen aber nur wenig Wirkung zeigen. Das perfekte Schlafmittel gibt
es nicht. Entweder machen sie abhangig oder sie stéren die Schlafarchitektur und
Schlafqualitat, weswegen man sie nicht langfristig einnehmen sollte.

Die Angelegenheit mit den Benzodiazepinen ist eine lange und nicht
zufriedenstellende.

Benzodiazepine zahlten vor nicht allzu langer Zeit zu den am haufigsten
verschriebenen Arzneimitteln weltweit. Sie werden gerne und manchmal
leichtsinnig als Schlafmittel verabreicht weil sie gute Wirkung zeigen. Allzu oft
werden die Patienten aber zu wenig uber Nebenwirkungen und Abhangigkeit
aufgeklart. Und wenn Aufklarung stattfindet, werden die Anweisungen und
Ratschlage der Arztinnen gern ignoriert. Benzodiazepine werden auch immer
wieder alten Menschen verschrieben, bei ihnen ist allerdings besondere Vorsicht
geboten, da sie niedrigere Dosen bendtigen und es zu Sturzgeschehen mit
verhangnisvollem Ausgang kommen kann. Die langfristige Gabe von
Benzodiazepinen ohne erneute Indikationsstellung ist in der Geriatrie eine
Kontraindikation. Die Verschreibung von Benzodiazepinen bei Schlafstorungen als
schnelle und einfache Abhilfe, ohne die Ursache der Schlafstérung zu
diagnostizieren und zu behandeln, ist als sehr problematisch anzusehen. Mit der
richtigen Indikation verschrieben sind sie ein gut wirksames Mittel, der
unsachgemale Gebrauch kann jedoch mehr Schaden als Nutzen anrichten und
sollte somit unterlassen werden. Auch von Seiten der Arztinnen sollte der Einsatz
des Medikaments gut durchdacht erfolgen.

Auch die nach ihrer Einfihrung hochgepriesenen Z-Substanzen haben leider nicht

das gehalten, was man ihnen nachgesagt hat. Sie haben zwar nicht das
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Abhangigkeitspotential, das die pharmakologisch ahnlichen Benzodiazepine
aufweisen, kdnnen und werden aber trotzdem missbrauchlich verwendet. Dieser
Missbrauch kann dazu beitragen, dass sich die Schlafstérung chronifiziert.

Das Thema Schlafstérung ist sehr umfangreich, es gibt viele verschiedene
Ursachen, was die Diagnose schwierig macht. Leider treten Schlafstérungen oft
komorbid mit anderen Erkrankungen auf, was wiederum die Diagnose und
Therapie schwierig macht. Auch die lange Latenz vom Beginn der Stérung bis zur
Diagnose und Beginn der Behandlung ist nicht forderlich, sondern beglnstigt die
Chronifizierung.

Warum der interdisziplindre Zugang zu Schlafstdrungen so wichtig ist, soll an
einem Beispiel erklart werden: Patienten kénnen z. B. aufgrund einer Schlafapnoe
eine Depression entwickeln. Wird ausschlie3lich die Depression behandelt, so
wird diese Behandlung vermutlich ihre Wirkung verfehlen. Behandelt man
erfolgreich die Schlafapnoe, kdbnnen haufig auch die depressiven Symptome
gebessert werden.

Bedauerlicherweise stehen auch im Jahr 2018 wenig zufriedenstellende
Medikamente gegen Schlafstérungen zur Verfugung. Und man kann davon
ausgehen, dass das auch in nachster Zeit so bleiben wird, da der Schlaf eine
hochkomplexe Angelegenheit ist und auch als solche in der Therapie behandelt
werden sollte. Zum Gllck lassen sich manche Schlafstérungen sehr gut mit nicht-
medikamentdsen Strategien behandeln. Solange aber der Wunsch nach der
~Vunderpille® besteht, wird sich wohl auch nichts an der Frustration bzgl. dieses

Themas andern.
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