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S3-Leitlinie

Nicht erholsamer
Schlaf/Schlafstorungen

Deutsche Gesellschaft fiir Schlafforschung

und Schlafmedizin (DGSM)

1 Leitlinienentwicklung

Medizinische Leitlinien sind systema-
tisch entwickelte Feststellungen, um die
Entscheidungen von Arzten und Pati-
enten lber eine angemessene Gesund-
heitsversorgung fiir spezifische medizi-
nische Umstinde zu unterstiitzen (Defi-
nition der Agency for Health Care Policy
and Research, USA; Field u. Lohr 1992).
Leitlinien liegen in ihrer Verbindlichkeit
zwischen Richtlinien und Empfehlungen:
Leitlinien soll man befolgen, Richtlinien
muss man befolgen, Empfehlungen kann
man befolgen. Ein Abweichen von einer
Leitlinie ist moglich, muss aber im Ein-
zelfall begriindet werden. Leitlinien be-
schreiben den gegenwirtigen Stand des
Wissens und sind in regelmifligen Ab-
stinden auf ihre Giiltigkeit hin zu iiber-
priifen und zu modernisieren.

Die Anwendung von Leitlinien soll
eine Qualitdtsverbesserung und mehr
Transparenz erreichen.

Das AWMF-Konzept

Die AWMEF (Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fach-
gesellschaften) hat ein Dreistufenkonzept
zur Leitlinienentwicklung erarbeitet, bei
dem die Konsensbasierung besonders be-
tont wird (Lorenz et al. 2001):

S1 (Expertengruppe). Eine représenta-
tiv zusammengesetzte Expertengruppe
der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaft erarbeitet im informellen
Konsens eine Leitlinie, die vom Vorstand
der Fachgesellschaft verabschiedet wird.
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S2 (Formale Konsensusfindung). Vor-
handene Leitlinien der Stufe 1 werden in
einem bewihrten formalen Konsensus-
verfahren beraten und modifiziert und als
Leitlinien der Stufe 2 verabschiedet.

S3 (Leitlinie mit allen Elementen syste-
matischer Erstellung). Der formale Kon-
sensusprozess wird durch weitere syste-
matische Elemente erginzt: logische Ana-
lyse (klinischer Algorithmus), formale
Konsensfindung, Evidenzbasierung, Ent-
scheidungsanalyse und Outcomeanalyse
(B Tab. 1.1). Fiir die qualitativ hochwer-
tigste Stufe S3 gilt im Einzelnen, dass die
Logik einer Leitlinie algorithmisch sein
muss, d. h. ausgehend von einer klar de-
finierten Fragestellung wird eine Losung
mit konditionaler Logik (Wenn-Dann-
Logik) in endlich vielen Schritten herbei-
gefithrt. Der Konsens ist notwendig, um
bei geringer vorhandener Evidenz Akzep-
tanz fiir eine Leitlinie zu erzeugen und die
Disseminierung und Implementierung zu
unterstiitzen. Die Evidenzbasierung be-
deutet die Einbeziehung von Metaanaly-
sen, klinischen Studien und epidemiolo-
gischen Untersuchungen, um sie fir Ent-
scheidungen beim individuellen Patienten
nutzbar zu machen. Die Entscheidungs-
und Outcomeanalysen beriicksichtigen
Modelle mit probabilistischen Entschei-
dungsbdumen, erwartetem Nutzen und
6konomischen Aspekten sowie die Be-
stimmung des Gesundheitsstatus (ermit-
telt durch den Arzt) und der Lebensqua-
litat (Selbstbeurteilung vom Patienten in
einem validierten Fragebogen). Die re-
sultierende Leitlinie soll einfach und Klar,
aber auch umfassend sein.



1 Leitlinienentwicklung

Tab. 1.1 Elemente der systematischen

Tab. 1.2  Studienformen als Basis fiir klinische Leitlinien in der Hierarchie der zugrunde
liegenden Evidenz (z. B. Autoritdtsmeinung = wenig objektivierbare Grundlage; prospek-

Entwicklung medizinischer Leitlinien

tive randomisierte Studie/formalisierte Metaanalyse = hohere Stufe des objektivierbaren
Erkenntnisgewinns); Mod. nach (Lorenz et al. 2001)

Logik (klinischer Algorithmus)

Konsens
Evidenzbasierung Evidenzgrad ~ Beschreibung
Entscheidungsanalyse 1a Evidenz durch systematisches Review randomisierter kontrollierter Studien (RCT)
Outcomeanalyse 1b Evidenz durch eine geeignet geplante RCT
1c Alle-oder-Keiner-Prinzip
Tab. 1.3 StandardmafBige Zuord- 2a Evidenz durch systematisches Review gut geplanter Kohortenstudien
nung von Empfehlungsgraden zu 2b Evidenz durch eine gut geplante Kohortenstudie/RCT maBiger Qualitat
Evidenzgraden (z. B. <80% Follow-up)
Empfehlungsgrad Evidenzgrad 2c Evidenz durch Outcome-Research-Studien
A 1a, 1b, 1c 3a Evidenz durch systematisches Review gut geplanter Fall-Kontrollstudien
B 2a-¢, 3a,3b 3b Evidenz durch eine Fall-Kontrollstudie
C 4 Evidenz durch Fallserien/Kohorten- und Fall-Kontrollstudien maBiger Qualitat
D 5 5 Expertenmeinung ohne explizite kritische Bewertung oder basierend auf
Im Rahmen des Konsentierungsprozesses knnen physiologischen Modellen, Laborforschungsresultaten oder, first principles”
in begriindeten Fallen auch abweichende Empfeh-
lungsgrade verabschiedet werden.

Evidenzbasierung

Um eine Leitlinie auf eine solide wissen-
schaftliche Basis zu stellen, ist eine Evi-
denzbasierung unabdingbar. Dazu ge-
hort eine Evidenzrecherche, die alle Stu-
dien zum Thema identifiziert, ein Aus-
wahlprozess, der die davon relevanten be-
stimmt, und eine Bewertung der Qualitét
dieser relevanten Studien. Die verwen-
deten Studien werden geméfl dem unten
stehenden Schema (B Tab. 1.2) zur Evi-
denzbewertung klassifiziert.

Diese Klassifizierung gilt hauptsach-
lich fiir therapeutische Studien. Ahnliche
Charakterisierungen gibt es auch fiir dia-
gnostische Studien, fiir prognostische Stu-
dien und fir gesundheitsokonomische
Analysen. Bei diesen Studientypen unter-
scheiden sich einige Qualitdtsmerkmale
von denen der therapeutischen Studien,
bei diagnostischen Studien sind dies bei-
spielsweise ein valider Goldstandard und
ein addquates Patientenspektrum.

Empfehlungsgrade

Die Transformation dieser objektiv er-
mittelten Evidenzgrade in Empfehlungs-
grade fiir bestimmte Aussagen einer Leit-
linie ist eine Konsensentscheidung und
nicht an eine starre Zuordnung eines Evi-
denzgrades zu einem Empfehlungsgrad
gebunden. Ublicherweise geht der hchs-
te Evidenzgrad 1 mit dem hochsten Emp-
fehlungsgrad zusammen. Eine Abwei-
chung davon ist z. B. méglich, wenn ein

Medikament, das mit hohem Evidenz-
grad als wirksam nachgewiesen wurde, in
der Leitlinie nicht stark empfohlen wird,
da nachgewiesen ist, dass dieses Medika-
ment bei den Patienten nur eine geringe
Compliance hat. Die standardmiflige Zu-
ordnung von Empfehlungsgraden zu Evi-
denzgraden ist in @ Tab. 1.3 dargestellt.

== Allgemeiner Hinweis: Bei allen
arztlichen Entscheidungen,
insbesondere bei Arzneimittelver-
ordnungen, ist im individuellen
Fall stets eine Abwagung zwischen
dem potentiellem Nutzen und
dem Risiko (z. B. Medikamenten-
abhangigkeit) durchzufiihren.
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2 Leitlinienreport

2.1 Literaturrecherche

Fir die Suche von Studien zum ,,Nicht
erholsamen Schlaf“ wurde eine Litera-
turrecherche in der Datenbank PubMed
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/
query.fcgizDB=pubmed) durchgefiihrt.

Allgemeine Suchkriterien

Die Literaturrecherche wurde fiir alle Stu-
dien durchgefiihrt, die bis April 2007 in
der PubMed-Datenbank publiziert wur-
den. Die Suche wurde im April 2007
durchgefiihrt. Zusétzlich wurden die Li-
teraturverzeichnisse der relevanten Studi-
en auf weitere erginzende Studien iiber-
priift. Einige relevante Studien wurden
nach April 2007 aufgenommen, da sie zu
einer notwendigen evidenzbasierten Ver-
anderung der Empfehlungen fithrten.

Als Einschlusskriterien wurden defi-
niert: deutsch- oder englischsprachige Pu-
blikationen, prospektive oder retrospekti-
ve klinische Studien, randomisierte kont-
rollierte Studien, kontrollierte klinische
Studien, Systematic Reviews, Metaanaly-
sen, Practice Guidelines, Guidelines. Aus-
schlusskriterien waren definiert als: Ori-
ginalarbeiten, publiziert in einer anderen
Sprache als Englisch oder Deutsch, Tier-
studien, Leserbriefe, Case Reports (Fall-
darstellungen), Expertenmeinungen, Re-
views (Ubersichtsartikel), die keine syste-
matische Zusammenfassung der Literatur
darstellten, sondern nur einen allgemei-
nen Uberblick zur Thematik lieferten.

Fir die verschiedenen Suchbereiche
wurden die gleichen ,,Limits“ verwendet,
sodass nur der individuelle Begriff fiir
den Suchbereich variierte.

(Suchbegriff AND Limits: Publication
Date to 2007/04, Humans, Clinical Trial,
Meta-Analysis, Practice Guideline, Ran-
domized Controlled Trial, Review, Con-
trolled Clinical Trial, Guideline, English,
German)

Bei Suchbegriffen, die nicht spezi-
ell mit Schlaf oder Schlafforschung in
Verbindung stehen, wurde noch zusitz-
lich zu den allgemein verwendeten Ein-
schrankungen ,,AND sleep” hinzugefiigt,
um die Treffermenge auf die relevanten
Studien einzugrenzen.

Spezielle Suche der verschiedenen Inhalte
Hier eine Ubersicht der Suche im Pub-
Med beispielhaft fiir 3 Themenbereiche.

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen
Search ,,Sleep Disorders, Circadian
Rhythm® (MeSH) Limits: Publication Da-
te to 2007/04, Humans, Meta-Analysis,
Practice Guideline, Randomized Con-
trolled Trial, Review, Consensus Develop-
ment Conference, Controlled Clinical Tri-
al, Guideline, English, German.

Obstruktive Schlafapnoe

Search ,,Obstructive sleep apnea“ Limits:
Publication Date to 2007/04, Humans,
Clinical Trial, Meta-Analysis, Practice
Guideline, Randomized Controlled Trial,
Review, Controlled Clinical Trial, Guide-
line, English, German.

Restless-Legs-Syndrom

Search ,Restless legs syndrome“ AND
»Sleep* Limits: Publication Date to 2007/04,
Humans, Clinical Trial, Meta-Analysis,
Practice Guideline, Randomized Control-
led Trial, Review, Controlled Clinical Tri-
al, Guideline, English, German.

Weitere Einschrankung der Publikationen
Nach Durchfithrung der Suche wurden
die Titel und Abstracts der gefundenen
Publikationen von zwei unabhéngigen
Gutachtern durchgesehen und hinsicht-
lich ihrer Relevanz fiir die Leitlinie beur-
teilt. Aufgrund der Durchsicht der Titel
und Abstracts wurden die Suchergebnisse
weiter eingeschriankt. Nach dieser wei-
teren Eingrenzung wurden die Volltexte
der tbrigen relevanten Studien beschafft
und erneut den Ein- und Ausschlusskrite-
rien unterzogen. Dabei wurden 2149 Stu-
dien identifiziert, die durch Anwendung
des Auswahlverfahrens auf 212 komplett
bewertete Studien reduziert wurden.

2.2 Studienbewertung

Die Qualitit aller fiir die Ubersicht rele-
vanten Studien wurde bewertet. Zur Qua-
litatsbeurteilung wurden ein EBM-Erhe-
bungsbogen fiir Therapiestudien und ein
EBM-Erhebungsbogen fiir Reviews ver-
wendet.

Kriterien zur Qualitatsbeurteilung der
Therapiestudien waren:
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1. Studiendesign: Wurde eine Rando-
misierung durchgefiihrt? Wurde die
Durchfithrung der Randomisierung
beschrieben? Waren die Basisvariab-
len und Risikofaktoren des Studien-
kollektivs in der Versuchs- und Kon-
trollgruppe gleichmaflig verteilt?
Waurde eine Verblindung durchge-
fihrt (einfach verblindet, doppelt ver-
blindet)? Wurden sie prospektiv oder
retrospektiv durchgefiihrt?

2. Patientenkollektiv: Wurde das Patien-
tenkollektiv eindeutig durch Ein- und
Ausschlusskriterien definiert? Lag die
Rate der vorzeitigen Studienabbre-
cher iiber 30%? Erfolgte zur Bestim-
mung der notwendigen Patientenzahl
eine Fallzahlberechnung und wurde
diese beschrieben?

3. Endpunkte: Wurden definierte
und addquate Endpunkte verwen-
det? Rechtfertigen die Ergebnisse die
Schlussfolgerungen? Wurde die In-
tention-to-treat-Regel angewendet?

Relevante Kriterien und Festlegungen bei
der Beurteilung von systematischen Uber-
sichtsarbeiten und Metaanalysen:

1. Literaturrecherche: Wurden Ein- und
Ausschlusskriterien zur Eingrenzung
der relevanten Studien beschrieben?
Wurde die Suchstrategie angegeben?

2. Qualitative Bewertung: Wurde eine
qualitative Bewertung der Studien
durchgefiihrt? Wurden die Studien
nach dem Grad der Evidenz be-
wertet?

3. Statistische Auswertung der einge-
schlossenen Studien: Wurde die Me-
thodik der statistischen Auswertung
beschrieben und wurden die Ergeb-
nisse dargestellt?

4. Aufbau der Ubersichtsarbeit: Wur-

den die Ziele der Ubersichtsarbeit be-
schrieben? Wurden die eingeschlos-
senen Studien im Einzelnen beschrie-
ben? Wurde eine Diskussion aufge-
fihrt? Rechtfertigen die Ergebnisse
die Schlussfolgerungen?

Die Studienbewertung wurde zusitzlich
von einem unabhingigen Zweitgutach-
ter bewertet. Bei Nichtiibereinstimmung
der Ergebnisse wurde durch Konsensus-
findung der Evidenzgrad festgelegt.



2 Leitlinienreport

Tab. 2.1

Oxford Centre for Evidence-based Medicine Levels of Evidence (May 2001)

Level Therapy/prevention, Prognosis
aetiology/harm
1a SR (with homogeneity) SR (with homogeneity) of
of RCTs inception cohort studies;
CDR validated in different
populations
1b Individual RCT (with Individual inception
narrow confidence cohort study with >80%
interval) follow-up; CDR validated
in a single population
1c All or none All or none case-series
2a SR (with homogeneity) of SR (with homogeneity) of
cohort studies either retrospective co-
hort studies or untreated
control groups in RCTs
2b Individual cohort study Retrospective cohort
(including low quality RCT;  study or follow-up of
e. g., <80% follow-up) untreated control patients
in an RCT; derivation of
CDR or validated on split-
sample only
2c ,Outcomes” research; ,Outcomes"” research
ecological studies
3a SR (with homogeneity) of
case-control studies
3b Individual case-control
study
4 Case-series (and poor Case-series (and poor
quality cohort and case- quality prognostic cohort
control studies) studies)
5 Expert opinion without Expert opinion without

explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or,first
principles”

explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or,first
principles”

Diagnosis

SR (with homogeneity) of
level 1 diagnostic studies;
CDR with 1b studies from
different clinical centres

Validating cohort study
with good reference
standards; or CDR tested
within one clinical centre

Absolute SpPins and
SnNouts

SR (with homogeneity) of
level >2 diagnostic studies

Exploratory cohort study
with good reference stan-
dards; CDR after derivati-
on, or validated only on
split-sample or databases

SR (with homogeneity) of
3b and better studies
Non-consecutive study; or

without consistently ap-
plied reference standards

Case-control study, poor
or non-independent refe-
rence standard

Expert opinion without
explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or first
principles”

Differential diagnosis/
symptom prevalence
study

SR (with homogeneity) of
prospective cohort studies

Prospective cohort study
with good follow-up

All or none case-series

SR (with homogeneity)
of 2b and better studies

Retrospective cohort
study, or poor follow-up

Ecological studies

SR (with homogeneity) of
3b and better studies
Non-consecutive co-

hort study, or very limited
population

Case-series or superseded
reference standards

Expert opinion without
explicit critical appraisal,
or based on physiology,
bench research or,first
principles”

Economic and decision
analyses

SR (with homogeneity) of
level 1 economic studies

Analysis based on clini-
cally sensible costs or
alternatives; systematic
review(s) of the evidence;
and including multi-way
sensitivity analyses
Absolute better-value or
worse-value analyses

SR (with homogeneity) of
level >2 economic studies

Analysis based on clinical-
ly sensible costs or alter-
natives; limited review(s)
of the evidence, or single
studies; and including
multi-way sensitivity
analyses

Audit or outcomes
research

SR (with homogeneity) of
3b and better studies
Analysis based on limited
alternatives or costs, poor
quality estimates of data,
but including sensitivity
analyses incorporating cli-
nically sensible variations

Analysis with no sensitivi-
ty analysis

Expert opinion without
explicit critical appraisal,
or based on economic
theory or first principles”

SR, systematic review", RCT ,randomised clinical trial, CDR ,clinical decision rule’, absolute SpPin,diagnostic finding whose specificity is so high that a positive result
rules-in the diagnosis’, absolute SnNout,diagnostic finding whose sensitivity is so high that a negative result rules-out the diagnosis”.

Evidenzgrad (,level of evidence”)

Nach Bewertung ihrer methodischen
Qualitidt wurden die Studien einem be-
stimmten Grad der Verlésslichkeit der
wissenschaftlichen Aussage zugeordnet.
Grundlage dieser Einteilung waren die
Evidenzgrade des Oxford Centre for Evi-
dence-based Medicine (8 Tab. 2.1).

Festlegungen zur Studienabwertung
bei Qualitatsmangeln

Therapiestudien
Fiir den Fall des Aufdeckens von Mingeln
in den eingeschlossenen Arbeiten wurden
die folgenden Kriterien zur Evidenzgrad-
abwertung festgelegt:

Eine Teilnehmeranzahl von unter
20 Patienten fiithrte zu einer Abwertung
um einen Evidenzgrad. Dabei wurden zu-
erst die vorzeitigen Studienabbrecher von

der Gesamtzahl der Patienten abgezogen
und dann die erhaltene Patientenanzahl
beurteilt. Bei Cross-over-Studien fithr-
te erst eine Patientenanzahl unter 10 Pa-
tienten zu einer Abwertung, da jede Ver-
suchsperson bei Cross-over-Studien beide
Studiendste durchlduft. So entspricht ei-
ne Patientenzahl von zehn Patienten bei
Cross-over-Studien einem Studienkollek-
tiv mit 20 Patienten in einer parallel ab-
laufenden Studie. Bei Studien mit mehr-
armigem Studiendesign wurde abgewer-
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tet, wenn die Patientenzahl pro Studi-
enarm unter 10 Patienten lag. Bei weni-
ger als 10 Patienten wiren beim mehrar-
migen Studiendesign zu wenige Versuchs-
personen pro Studienast vorhanden gewe-
sen und somit die Aussagekraft herabge-
setzt.

Des Weiteren fiihrten folgende Punkte
zu einer Abwertung um einen Evidenz-
grad:
== eine fehlende Randomisierung
== eine fehlende Verblindung, wenn die

Moglichkeit einer Verblindung be-

stand (aber: bei Studien, die maschi-

nelle Beatmung vs orales Placebo zur

Therapie der obstruktiven Schlafap-

noe verglichen, war aufgrund des un-

terschiedlichen Therapieansatzes eine
wirksame Verblindung nicht méglich,
und somit wurde bei diesen Studi-
en auch keine Abwertung vorgenom-
men)
== keine eindeutige Definition der Stu-
dienpopulation durch Ein- und Aus-
schlusskriterien, da so eine Représen-
tativitdt des Patientenkollektivs nicht
moglich war

== retrospektives Studiendesign

== Abbruch >30%

Weitere Abwertungen wurden je nach

Schweregrad vorgenommen, wenn meh-

rere der folgenden Qualititsmangel be-

standen:

== fehlende Fallzahlberechnung

== keine Anwendung der Intention-to-
treat-Regel

== ungleich verteilte Basisvariablen und
Risikofaktoren der Therapiegruppen

== keine Standardisierung der Begleit-
Therapie/-Untersuchung

Studien ohne Kontrollgruppe wurden im-
mer mit einem Evidenzgrad 4 bewertet.

Bei randomisierten Studien wurden
Matched-pairs-Studien sowie auch Cross-
over-Studien und parallel ablaufende Stu-
dien als gleichwertige Studiendesigns mit
hohem Qualitatsstandard angesehen. Da-
her erfolgte keine Abwertung hinsichtlich
des Evidenzgrades.

Falls bei der Qualitatsbeurteilung der
eingeschlossenen Studien keine der oben
genannten Mangel nachgewiesen werden
konnten, wurden prospektiv randomi-

sierte kontrollierte Studien mit Evidenz-
grad 1b bewertet.

Metaanalysen

Zur Bewertung von systematischen Uber-
sichtsarbeiten und Metaanalysen wurden
folgende Festlegungen verwendet.

Bei Vorliegen eines der folgenden
Mingel wurden in diesem Bereich Ab-
wertungen durchgefiihrt:
== bei fehlender Definition der Auswahl-

kriterien
== bei fehlender Angabe der Suchstrate-

gie
== bei fehlenden Angaben zur Methodik
der statistischen Auswertung

Bei Fehlen der oben genannten Anga-
ben war die Metaanalyse nicht reprodu-
zierbar.

Weitere Abwertungen wurden vorge-
nommen, wenn mehrere der folgenden
Qualitdtsmangel vorlagen:
== keine Bewertung der Studien nach

Evidenzgrad, da so Verfilschungen

durch Qualitdtsméangel nicht beriick-

sichtigt wurden
== keine Beschreibung der Studien im
Einzelnen (hierbei wurde jedoch das
Vorhandensein einer Ubersichtstabel-
le als ausreichend angesehen, und es
erfolgte keine Abwertung)
keine Diskussion
Ergebnisse rechtfertigen nicht die
Schlussfolgerungen

Fanden sich keinerlei Einschrinkungen
hinsichtlich der Qualitat, so wurden Me-
taanalysen, die homogene randomisier-
te kontrollierte Studien einschlossen und
die Ergebnisse dieser Studien nach einer
kritischen Qualitatsbewertung zusam-
menfassten, mit dem Evidenzgrad la be-
wertet.

Empfehlungsgrade

Die Transformation dieser objektiv ermit-
telten Evidenzgrade in Empfehlungsgrade
(Grad A bis D) fiir bestimmte Aussagen
einer Leitlinie ist eine Konsensentschei-
dung und nicht an eine starre Zuordnung
eines Evidenzgrades zu einem Empfeh-
lungsgrad gebunden. Ublicherweise geht
der hochste Evidenzgrad 1 mit dem Emp-
fehlungsgrad A zusammen. Eine Abwei-
chung davon ist z. B. méglich, wenn ein
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Medikament, das mit hohem Evidenz-
grad als wirksam nachgewiesen wurde, in
der Leitlinie nicht stark empfohlen wird,
da belegt ist, dass dieses Medikament bei
den Patienten nur eine geringe Compli-
ance hat.

Der zu dieser und zu den anderen
Empfehlungen der Leitlinie notwendige
Konsensprozess wird durch ein forma-
lisiertes Verfahren hergestellt. Das hier-
zu am héufigsten eingesetzte Verfahren
ist der nominale Gruppenprozess. Dazu
treffen sich die am Gruppenprozess Be-
teiligten mehrere Male zu streng struk-
turierten Sitzungen, deren Ablauf in fol-
gende Schritte gegliedert ist:

1. Pridsentation der zu konsentierenden
Aussagen.

2. Jeder Teilnehmer verfasst Anderungs-
vorschldge und Anmerkungen zu den
vorgeschlagenen Aussagen und Algo-
rithmen.

3. Diese Kommentare werden der Reihe
nach von einem unabhéngigen und
nicht stimmberechtigten Moderator
abgefragt und gesammelt. Ahnliche
Kommentare werden zusammenge-
fasst.

4. Fiir jeden Vorschlag wird abgestimmt,
ob dariiber diskutiert werden soll.

5. Daraus ergibt sich eine Rangfolge der
Vorschlage fiir die Diskussion.

6. Die Diskussion findet gemaf3 der
Rangfolge statt.

7. Die Mehrheitsentscheidung zu jedem
Punkt wird protokolliert, und die
Leitlinie wird geméf} dieser Beschliis-
se bis zum néchsten Treffen {iberar-
beitet.

8. Beim néchsten Treffen durchlauft
man wieder die obigen Schritte 1 bis 6
fur die iiberarbeitete Version.

Dieses Verfahren wird bis zur Erzielung
eines Konsenses fortgesetzt. Es wurde
dieses Verfahren durch eine sog. Delphi-
technik erginzt. Bei einem Delphiprozess
verlauft die Konsensfindung analog zu
den oben beschriebenen Schritten, jedoch
treffen sich die Teilnehmer nicht, sondern
kommunizieren auf schriftlichem Wege.

2.3 Klinische Algorithmen

Ein klinischer Algorithmus ist ein in end-
lich vielen Schritten formuliertes Verfah-



2 Leitlinienreport

ren zur Losung eines klinischen Problems
unter Benutzung von bedingten logischen
Anweisungen (Wenn-Dann-Logik).

Die Darstellung erfolgt tiblicherwei-
se in graphischem Format mit einer von
der Society for Medical Decision Ma-
king empfohlenen Standardnomenklatur
(8 Abb. 2.1). Dabei unterscheidet man
Zustands-, Aktions- und Entscheidungs-
knoten. Zustands- und Aktionsknoten ha-
ben je einen Ausgang, Entscheidungskno-
ten haben genau zwei Ausgénge (ja und
nein).

2.4 Weiterentwicklung der Leitlinie

Verantwortlich fiir die Aktualisierung der
Leitlinie ist der Vorstand der Deutschen
Gesellschaft fir Schlafforschung und
Schlafmedizin. Ein Update der Leitlinie
»Nicht erholsamer Schlaf“ ist immer dann
geplant, wenn wesentliche neue wissen-
schaftliche Erkenntnisse zu berticksich-
tigen sind, spitestens nach Ablauf von
3 Jahren nach Veroffentlichung.

2.5 Finanzierung der Leitlinie

Die Finanzierung der Leitlinienerstellung
und der Konsensuskonferenzen erfolgte
durch Mittel der Deutschen Gesellschaft
fiir Schlafforschung und Schlafmedizin
(DGSM) ohne Beteiligung von Industrie-
unternehmen.

2.6 Beteiligte

Folgende Fachgesellschaften, Berufsverbdn-

de und Selbsthilfegruppen waren beteiligt

® Deutsche Gesellschaft fiir Schlaffor-
schung und Schlafmedizin (DGSM)

= Deutsche Gesellschaft fiir Allgemein-
medizin und Familienmedizin (DE-
GAM)e. V.

® Deutsche Gesellschaft fiir HNO-Heil-
kunde, Kopf- und Hals-Chirurgie
(DGHNO)

= Deutsche Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie — Herz und Kreislaufforschung e. V.
(DGK)

= Deutsche Gesellschaft fiir Klinische
Neurophysiologie und funktionelle
Bildgebung (DGKN)

= Deutsche Gesellschaft fiir Mund-Kiefer-
Gesichtschirurgie (DGMKG)

m Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie
(DGN)

» Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie
und Beatmungsmedizin e. V. (DGP)

m Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde
(DGPPN)

m Deutsche Gesellschaft Zahnirztliche
Schlafmedizin e. V. (DGZS)

m Bundesverband der Pneumologen
(BdP)

= Institut fiir Lungenforschung (ILF)

» VdK - Fachverband Schlafapnoe

m Deutsche Restless Legs Vereinigung
RLSe. V.

m Deutsche Narkolepsie-Gesellschaft e. V.
(DNG)

Zwei Konsensuskonferenzen fanden in
Frankfurt/Main statt.
Teilnehmer am 01.12.2008 waren
m Prof. Dr. Erika Baum

m Prof. Dr. Heinrich Becker

= Prof. Dr. Joachim Ficker

= PD Dr. Ingo Fietze,

m Dr. Peter Geisler,

m Dr. Jean Haan

m Lilo Habersack

® Dr. Nina Himaldinen

= Prof. Dr. Svenja Happe

= Dr. Thomas Hering

m Prof. Dr. Dr. Walter Hochban
= PD Dr. Magdolna Hornyak

= Prof. Dr. Jiirgen Fischer

= Prof. Dr. Geert Mayer

m Prof. Dr. Maritta Orth

m Prof. Dr. Thomas Penzel

m Prof. Dr. Thomas Podszus

m Reinhard Miiller

= Dr. Helga Peter

m PD Dr. Winfried Randerath
u PD Dr. Friedhart Raschke

m Prof. Dr. Dieter Riemann

m Prof. Dr. Andrea Rodenbeck
= Dr. Susanne Schwarting

m PD Dr. Helmut Sitter

m Gerhard Steiner

= PD Dr. Karin Stiasny-Kolster
m Prof. Dr. Boris A. Stuck

= Dr. Bjorn Walther

Teilnehmer am 02.03.2009 waren
m Prof. Dr. Erika Baum

m Prof. Dr. Heinrich Becker

= Prof. Dr. Joachim Ficker

= PD Dr. Ingo Fietze
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klinischer Zustand
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Entscheidung

Tatigkeit

logische Abfolge

1 Nummerierung

Abb. 2.1 A Standardisierte Terminologie fiir
klinische Algorithmen

® Dr. Nina Himildinen

= Dr. Thomas Hering

» Helmut Himminghofen

m Prof. Dr. Dr. Walter Hochban
= Prof. Dr. Magdolna Hornyak
» Dr. Ulrich Hiibers

= Prof. Dr. Geert Mayer

m Prof. Dr. Thomas Penzel

= Dr. Helga Peter

» PD Dr. Winfried Randerath
m PD Dr. Friedhart Raschke

» Hans Rhese

m Prof. Dr. Andrea Rodenbeck
» PD Dr. Helmut Sitter

m Gerhard Steiner

= Prof. Dr. Karin Stiasny-Kolster
m Prof. Dr. Boris A. Stuck

m Prof. Dr. Helmut Teschler

= Dr. Bjorn Walther

Korrekturlesen des Manuskripts
= Dr. Bernd Rieckhof
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3 Einleitung

Nicht erholsamer Schlaf bzw. Schlafsto-
rungen sind verbunden mit Einschrén-
kungen der Gesundheit, der geistigen
und korperlichen Leistungsfahigkeit so-
wie der Teilhabe am beruflichen und so-
zialen Leben. Ziel der Leitlinie ist es, mit-
tels des hierfiir entwickelten Algorithmus
die Ursachen von schlafmedizinischen
Beschwerden unter Beriicksichtigung der
jeweiligen Erfordernisse aufzudecken und
ursachengerecht zu behandeln.

Schlafstorungen sind vielgestaltig
und hiufig. Um eine angemessene Be-
handlung der Betroffenen zu gewéhr-
leisten, ist es notwendig, rechtzeitig die-
jenigen zu identifizieren, die einer spezi-
fischen schlafmedizinischen Diagnostik
und Therapie bediirfen. Arzte und Psy-
chologen mit schlafmedizinischen Fach-
kenntnissen kénnen viele Diagnosen un-
mittelbar und ohne Zuhilfenahme spe-
zifischer apparativer Diagnostik aus-
schliefSlich anamnestisch und klinisch
stellen. Auch die Betroffenen selbst, so-
weit sie ausreichend iiber die Zusammen-
hénge informiert sind, konnen héufig be-
reits durch Verhaltensidnderung zur Ver-
besserung beitragen und einer Chronifi-
zierung vorbeugen. Fiir einen Teil der Be-
troffenen ist der Einsatz von apparativer
Diagnostik durch Spezialisten mit der Zu-
satzbezeichnung Schlafmedizin erforder-
lich. Wiederum ein Teil der daraus resul-
tierenden Therapien muss unter deren
Anleitung und Uberwachung durchge-
fithrt werden.

Dem Umfang und der Schwere der
durch Schlafstérungen verursachten ge-
sundheitlichen und wirtschaftlichen
Schdden stehen heute gute Moglichkeiten
zur Privention und Behandlung gegenii-
ber. Thr Einsatz ist an die Voraussetzung
der korrekten diagnostischen Einordnung
des zugrunde liegenden gesundheitlichen
Problems gekniipft. Fiir die Diagnostik
und Therapie vieler Schlafstérungen bzw.
schlafmedizinischer Erkrankungen lie-
gen inzwischen Studienergebnisse hochs-
ter Evidenzgrade vor. Sie werden in der
Leitlinie tibersichtlich dargestellt. Beziig-
lich der Bereiche, in denen die Grundla-
gen noch nicht auf hohem Evidenzniveau
gesichert sind, werden die Studienergeb-
nisse niedriger Evidenzgrade referiert.

In einzelnen Punkten wurden im Rah-
men der Konsensuskonferenz auf der Ba-
sis der vorhandenen Evidenzen Empfeh-
lungen zu Diagnostik und Therapie kon-
sentiert. Unter Forschungsbedarf werden
in den Kapiteln diejenigen Problemfelder
benannt, welche der Kldrung durch kli-
nische Forschung bediirfen.

Die Leitlinie umfasst die schlafmedizi-
nischen Diagnosen der aktuellen interna-
tionalen Klassifikation der Schlafstorun-
gen ICSD-2 (American Academy of Sleep
Medicine 2005). Gegeniiber den Vorgéin-
gerversionen ist mit der ICSD-2 erstmals
der Anschluss an das Kodiersystem des
international giiltigen allgemeinen Dia-
gnoseschliissels ICD (DIMDI 2009) ge-
schaffen worden. Angesichts der weiten
Verbreitung von Schlafstorungen bzw. Be-
schwerden tiber nicht erholsamen Schlaf
bedarf es fiir das praktische Vorgehen in
Diagnostik und Therapie in Ergdnzung
zum Algorithmus einer Beriicksichtigung
der Schweregrade. Hierzu hat die Leitlini-
enkonferenz eine Schweregradeinteilung
konsentiert (s. Abschn. 4.1), die auf der
Basis des diesbeziiglichen Konzeptes aus
der ICSD-R (American Sleep Disorders
Association 1997) entwickelt wurde.

Im Kernbereich bezieht sich die Leitli-
nie auf erwachsene Patienten. Im Exkurs
enthdlt sie zusitzliche Ausfithrungen zu
Schlafstérungen im Kindesalter.

Die Leitlinie richtet sich an alle, die in
Diagnostik und Therapie von Patienten
mit nicht erholsamem Schlaf/Schlafst6-
rungen involviert sind. Dariiber hinaus
kann sie von Patienten und Entschei-
dungstragern im Gesundheitswesen zur
Information genutzt werden.

Die Leitlinie ,,Nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstérungen” wurde von Mitgliedern
der DGSM in Zusammenarbeit mit Ex-
perten aus den weiteren beteiligten wis-
senschaftlichen medizinischen Fachgesell-
schaften erarbeitet, ferner waren Vertre-
ter von Berufsverbanden und Selbsthilfe-
gruppen beteiligt. Sie folgt auf die Leitlinie
S2 (Fischer 2002) und entspricht der Stu-
fe 3 des Dreistufenkonzeptes der Arbeits-
gemeinschaft der Wissenschaftlichen Me-
dizinischen Fachgesellschaften (AWMF)
zur Leitlinienentwicklung. Die Leitlinie
wurde unter Anleitung des Steering-Ko-
mitees entwickelt und in einem formalen
Konsensusverfahren beraten und verab-
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schiedet. Das angewandte Verfahren fiir
diese Entwicklung der Leitlinie ist ein no-
minaler Gruppenprozess.



‘ 4.1 Begriffe und Definitionen

4 Nicht erholsamer
Schlaf/Schlafstorungen

4.1 Begriffe und Definitionen

Leitsymptome beim nicht erholsamen
Schlaf/Schlafstorungen sind Insomnie in
Gestalt von Ein- und/oder Durchschlaf-
storungen und Hypersomnie in Gestalt
von Tagesschlafrigkeit. Tagesschlifrigkeit
ist charakterisiert durch eine Reduktion
der zentralnervosen Aktivierung (Wach-
heit, Daueraufmerksamkeit) und Ein-
schlafdrang. Sie ist Folge des nicht erhol-
samen Schlafs, weist eine tageszeitliche
Abhéngigkeit auf und fithrt in monotonen
Situationen mit kurzer Latenz zum Ein-
schlafen. Tagesschlafrigkeit ist operatio-
nalisiert (s. Abschn. 4.2.3).

Gegeniiber der Tagesschlafrigkeit soll-
te der Begriff Miidigkeit abgegrenzt wer-
den, der wegen seiner Vieldeutigkeit und
unterschiedlichen Verwendung in ver-
schiedenen Dimensionen des tiglichen
Lebens sowie seiner Anwendung zur Be-
urteilung von Leistungsfihigkeit und Par-
tizipation in Beruf, Familie und Gesell-
schaft hier definiert werden soll.

Miidigkeit ist die verminderte Fahig-
keit eines Organs/Organsystems oder des
gesamten Organismus, ihren Funktionen
gerecht zu werden. Dies betrifft die Ein-
schrankung sowohl motorischer (Mus-
kulatur) als auch psychischer Funktionen
(z. B. Perzeption, Kognition), ferner auch
psychosoziale Leistungen (z. B. Stresser-
leben). Sie duflert sich beanspruchungs-
bezogen in Mattigkeit und Erschépfung.
In (monotonen) Situationen, in denen
Schlaf méglich oder erwiinscht ist, tritt
dieser nicht ein. Miidigkeit besitzt keine
ausgeprégte Tagesrhythmik, kann aber
nach reduzierter nichtlicher Schlafmen-
ge verstirkt wihrend des ganzen Tages
vorkommen.

Umgangssprachlich und in der pri-
mdrdrztlichen Versorgung wird der Be-
griff Miidigkeit als weitgefasstes subjek-
tives Empfinden aufgefasst, beispielswei-
se in Assoziation mit Schlappheit, Mangel
an Energie, Erschopfung, Ermiidung, frii-
he Ermiidbarkeit, Einschlafneigung tags-
iiber etc. Hierzu hat die Deutsche Gesell-
schaft fiir Allgemeinmedizin und Famili-
enmedizin (DEGAM) eine giiltige Leitli-
nie ,,Miidigkeit“ entwickelt (www.degam-

Tab. 4.1.1
(American Sleep Disorders Association 1997)
Kriterien

Leicht

Nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstérungen
Beeintrachtigung des Befindens in Form  Haufig
von Reizbarkeit, Ruhelosigkeit, Angst,

Midigkeit, Erschépfung

Soziale und berufliche Beeintrachtigung  Keine oder gering

Kriterien fiir die Schweregradeinteilung der Insomnie nach ICSD-R

Schweregrad der Insomnie

Mittel Schwer
Nahezu allndchtlich  Allnachtlich Allnachtlich

Immer Immer

Gering bis maBig  Schwer

Tab. 4.1.2 Kriterien fiir die Schweregradeinteilung der Hypersomnie nach ICSD-R

(American Sleep Disorders Association 1997)

Bedingungen, unter
denen die Einschlafe-
pisoden auftreten

Entspanntsein, Mono-
tonie, z. B. beim Fern-
sehen, beim Lesen, als
Beifahrer

Soziale und berufliche
Beeintrachtigung

Gering

Kriterien Schweregrad der Hypersomnie

Leicht Mittel Schwer
Haufigkeit unfreiwil- Nicht taglich Taglich Taglich
liger Einschlafepiso-
den

Bei leichter kdrper-
licher Betatigung trotz
des Willens, wach zu
bleiben, z. B. beim Au-

Bei korperlicher Betati-
gung, z. B. beim Essen,
im Gesprach, beim
Autofahren, beim

tofahren, im Konzert,  Arbeiten
Kino, Theater
MaBig Schwer

leitlinie.de). Sie geht davon aus, dass Mii-
digkeit eine universelle menschliche Er-
fahrung darstellt. Nur in Ausnahmefil-
len suchen Menschen deshalb medizi-
nische Hilfe: wenn die Befindensstérung
aus ihrer Sicht nicht angemessen erklart
werden kann, die Beeintrichtigung nicht
mehr akzeptabel erscheint oder die indi-
viduellen Kompensationsmoglichkeiten
erschopft sind.

In den letzten Jahren wird im deutsch-
sprachigen Raum auch zunehmend
der Begriff Fatigue verwendet. Im Eng-
lischen bezeichnet der Begriff eine an-
haltende Beschwerde des subjektiv wahr-
genommenen physischen oder kogni-
tiven Erschopftseins. Dabei kann die Be-
schwerde auch ohne vorangegangene Be-
anspruchung auftreten bzw. sie fallt an-
gesichts der tatsdchlichen Beanspru-
chung tiberproportional stark aus. Es
gibt keine polysomnographischen Kri-
terien zur Messung von Fatigue. Die Be-
schwerden lassen sich mittels einer sub-
jektiven Schweregradskala (Fatigue Se-
verity Scale) standardisiert erfassen (Pi-
per 2004). Neben den Patienten mit Ch-
ronic-Fatigue-Syndrom kénnen auch Pa-
tienten mit Tumorerkrankungen, Infekti-
onskrankheiten, rheumatischen Erkran-
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kungen, depressiven Storungen u. a. von
Fatigue betroffen sein.

Den Terminus nicht erholsamer Schlaf
sucht man in fritheren Klassifikationssche-
mata organischer oder psychiatrischer Er-
krankungen, wie z. B. dem ICD-9 (DIM-
DI 1992), vergeblich. Man findet ihn erst
in moderneren diagnostischen Klassifika-
tionssystemen, wie etwa DSM-III-R (APA
1987) bzw. DSM-IV (APA 1994) fiir psy-
chische Erkrankungen oder der ICSD-R
(American Sleep Disorders Association
1997) fur Schlafstérungen. Im DSM-IV
werden bei den diagnostischen Kriterien
der priméren Insomnie die Beschwerden
Ein- oder Durchschlafstérungen und nicht
erholsamer Schlaf aufgezéhlt (,non res-
torative sleep®). Die ICSD-R (1997) defi-
nierte Insomnie als ,,Beschwerde ungenii-
genden Schlafes oder sich nicht erholt zu
fiihlen nach der iiblichen Schlafzeit®

Die Verwendung des Begriffs nicht er-
holsamer Schlaf in der Insomnie-Definiti-
on tragt der Tatsache Rechnung, dass es
eine wissenschaftlich exakte Quantifizie-
rung fiir eine notwendige Schlafmenge
nicht gibt. Der Terminus erlaubt zudem
eine Uberwindung alter Einteilungssche-
mata in Insomnie vs. Hypersomnie. Die-
se sind mit dem Problem verkniipft, dass
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Diagnostik in der Schlafmedizin
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1 el e S I I G N e e N EC O I NCO N NCD! (+)
2 | Schlafbezogene Atmungsstérungen + + - - - - + + (+) + (+) | (H) | (+)
3 | Hypersomnien ar r F - - - r r + + +
Zirkadiane Schlaf-Wach-
4 Rhythmusstérungen + + + + (+) (+)
5 | Parasomnien + + + (+) ar 9P
6 | Schlafbezogene Bewegungsstérungen + + + - + + + (+) + +
7 Isoller‘t'e Symptome, Normvarianten, + + + (+) (+) +
ungeldsste Probleme
8 | Andere Schlafstérungen + + + + + + + + (+) | (+)

Tab. 4.2.1 A Diagnostische Verfahren fiir die verschiedenen Kategorien von Schlafstérungen.
+ Verwendung empfohlen, (+) unter bestimmten Voraussetzungen Anwendung mdglich, - nicht anzuwenden,
Kein Eintrag: die Methode ist hier weder empfohlen noch abgelehnt, d. h. die Anwendung ist ohne Evidenz,

nicht moglich, unékonomisch oder sinnlos

es nosologische Krankheitsentititen gibt,
die sich in Insomnie oder Hypersomnie
bzw. in beidem gleichzeitig manifestie-
ren kénnen. Inzwischen liegt ausreichend
Evidenz vor, dass bei vielen sekundar-
en Schlafstorungen, wie z. B. den Schlaf-
stérungen durch neurologische Erkran-
kungen, nebeneinander Insomnie, Hyper-
somnie, Parasomnien und schlafbezogene
Atmungsstérungen auftreten kénnen. Es
wird deutlich, dass fiir die Symptomatik
des vielfaltigen Phénotyps von Schlafsto-
rungen eine tibergeordnete Begrifflichkeit
notwendig ist.

Im Rahmen der vorliegenden Leit-
linie steht der Begriff nicht erholsamer
Schlaf im Mittelpunkt, da diese Beschwer-
de allen Insomnien, schlafbezogenen At-
mungsstorungen, Hypersomnien zentral-
nervosen Ursprungs, zirkadianen Schlaf-
Wach-Rhythmusstérungen sowie einzel-

nen schlatbezogenen Bewegungsstorun-
gen gemeinsam ist (Aldrich 2000). Vor-
rangig wird der nicht erholsame Schlaf
durch das subjektive Erleben des Pati-
enten bestimmt. Ausnahmen stellen die
Parasomnien dar, die primér durch nicht-
liche motorische Stérungen imponieren,
aber nicht regelhaft einen nicht erhol-
samen Schlaf zur Folge haben.

Nicht erholsamer Schlaf kann zu Be-
eintrachtigungen der Gesundheit sowie
der sozialen und der beruflichen Leis-
tungsfihigkeit fiihren. Um das Ausmaf3
der Beeintrachtigung der Betroffenen zu
erfassen, ordnet die ICSD-R (1997) den
Leitsymptomen Insomnie und Hyper-
somnie die drei Schweregrade leicht, mit-
telschwer und schwer zu (8 Tab.4.1.1und
O Tab. 4.1.2). Die Schweregradeinteilung
kann genutzt werden, um die Dringlich-
keit einer therapeutischen Intervention zu
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erfassen. In der ICSD-2 (American Aca-
demy of Sleep Medicine 2005) sind die
dort klassifizierten Schlafstorungen fer-
ner ausdriicklich durch ihre Dauer und
den Verlauf charakterisiert. Fiir den tat-
sichlichen diagnostischen und therapeu-
tischen Versorgungsbedarf sind simtliche
Ergebnisse aus dem Behandlungsprozess
maf3geblich.

4.2 Diagnostik

Die Diagnostik von nicht erholsamem
Schlaf und Schlafstorungen hat das Ziel
einer adaquaten, effizienten, bedarfsge-
rechten, wirtschaftlichen und nebenwir-
kungsarmen Therapie. Die diagnostischen
Instrumente sind vielgestaltig und werden
entsprechend Ursache, Schweregrad, Be-
gleiterkrankung sowie beruflichem und
privatem Umfeld einschliefllich der um-



4.2 Diagnostik

Tab. 4.2.2

Instrumente der nichtapparativen Diagnostik. Die Reihenfolge orientiert sich an der Klassifikation der Schlafstérungen nach

ICSD-2. Die Instrumente erheben Beschwerden, Befindensstorungen, Symptome und verschiedene Verhaltensmuster. lhr Einsatz macht

eine Diagnosestellung nach ICSD-2 wahrscheinlich oder sichert sie. Zuunterst stehen zwei generische Instrumente zur gesundheitsbe-
zogenen Lebensqualitat

Name Kurzform Diagnostische Anwendung
1 Visuelle Analogskala zur Erfassung von Schlafqualitat VIS-AVIS-M Schlafqualitét/Erholungserfolg
2 Abend-Morgen-Protokoll SF-A Selbstbefindlichkeit abends
3 Abend-Morgen-Protokoll SF-B Selbstbefindlichkeit morgens
4 Strukturiertes Interview fiir Schlafstorungen nach DSM-  SIS-D Insomnie
l-R
5  Strukturiertes Interview flr Schlafstérungen nach DSM-  SLEEP-EVAL Insomnie
IV/ICSD
6  Berlin Questionnaire zur Erfassung des Risikos fiir die Berlin-Q Schlafbezogene Atmungsstérun-
Diagnose Schlafapnoe gen
7  Pittsburgh Schlafqualitatsindex PsQl Schlafstérungen/Insomnie
8  Landecker Inventar zur Erfassung von Schlafstorungen  LISST SBAS/Narkolepsie/Insomnie
9  Epworth Sleepiness Scale ESS Hypersomnie, Tagesschlafrigkeit
10 Karolinska Sleepiness Scale KSS Tagesschlafrigkeit, Hypersomnie
1 Stanford Sleepiness Scale SSS Tagesschlafrigkeit
12 Morningness/Eveningness Questionnaires MEQ Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhyth-
musstérungen
13 Miinchner Parasomnie-Screening MUPS Parasomnien
14 RLS Screening Questionnaire RLSSQ Restless-Legs-Syndrom
15 Johns Hopkins RLS Severity Scale JHRLSS Restless-Legs-Syndrom
16 REM Sleep Behavior Disorder Screening Questionnaire RBDSQ RBD-Screening
17 Fragebogen zur Erfassung allgemeiner Personlichkeits-  FEPS| Allg. Personlichkeitsmerkmale/
merkmale Schlafgestorter Schlafstérungen/Insomnie
18  Fragebogen zur Erfassung spezieller Personlichkeits- FEPS Il Spezielle Personlichkeitsmerk-
merkmale Schlafgestorter male/Schlafstérungen/Insomnie
19  Sleep Apnea Quality of Life Index SAQLI Lebensqualitat bei Schlafapnoe
20 SF-36 SF-36 Gesundheitsbezogene Lebens-

Quelle
Ottetal. 1985

Gortelmeyer 1986;
Hoffmann 1997

Gortelmeyer 1986; Hoffmann
1997; Liendl u. Hoffmann 1997

Schramm et al. 1993
Ohayon et al. 1997
Netzer et al. 1999

Buysse et al. 1989

WeeB et al. 2008

Johns 1991

Akerstedt u. Gillberg 1990
Hoddes et al. 1973

Horne u. Ostberg 1976;
Griefahn et al. 2001

Fulda et al. 2008
Stiasny-Kolster et al. 2009
Allen u. Earley 2001
Stiasny-Kolster et al. 2007
Hoffmann et al. 1996a

Hoffmann et al. 1996b

Flemons u. Reimer 1998
Bullinger u. Kirchberger 1998

qualitat

weltbezogenen Lebensbedingungen aus-
gewdhlt. Sie umfassen Anamnese, Fra-
gebogen zur Selbstbeurteilung und Ta-
gebuchaufzeichnungen/Protokolle, Ein-
kanal- sowie ambulante und stationére
Mehrkanalgerite, Videometrie und bild-
gebende Verfahren, klinische Labordia-
gnostik und schliefSlich auch nichtappa-
rative und apparative Leistungsdiagnos-
tik. Sie dienen alle oder in Kombination
zur Diagnosefindung und zur Therapie-
kontrolle; ferner sind sie fiir eine sozial-
medizinische Beurteilung und Begutach-
tung erforderlich.

Die Diagnoseverfahren werden je nach
Fall einzeln oder kombiniert, gleichzeitig
oder nacheinander, ergdnzend oder aus-
schlieffend mit unterschiedlichem zeit-
lichen, personellen, organisatorischen
oder materiellen Aufwand eingesetzt. Ei-
nen Leitfaden zur Auswahl von bestimm-

ten Instrumenten stellt der Algorithmus
nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen
dar, iiber dessen Entscheidungspfade be-
stimmte Verfahren ausgewéhlt werden
(s. Kap. 5).

Ein universeller, geschlossener Algo-
rithmus, der mehrere oder sogar samt-
liche Verfahren in stringenter Reihenfol-
ge oder hinsichtlich ihrer Selektion vor-
schreibt, existiert bislang nicht. Evaluati-
onen und Untersuchungen zur Evidenz
von Fragebogen, Sensitivitit und Spezifi-
tat sowie quantitative Angaben fiir die Er-
hohung der Testzuverlassigkeit (Prd- und
Posttestwahrscheinlichkeit) gibt es ledig-
lich fiir einige apparative Verfahren. Ei-
ne Reihe von Verfahren wird nach all-
gemeinem, derzeitig anerkanntem Wis-
sens- und Erkenntnisstand verwendet
(z. B. Anamnesefragen). Einige wurden
fiir besonders hdufige Krankheitsgrup-

pen der ICSD-2 umfassend validiert (z. B.
Epworth Sleepiness Scale, MSLT/MWT).
Andere befinden sich in der Validierungs-
phase (z. B. nichtapparative Instrumente
fir Parasomnien und schlafbezogene Be-
wegungsstérungen).

Eine Ubersicht iiber schlafmedizi-
nische Diagnoseverfahren und ihre An-
wendung ist in @ Tab. 4.2.1 dargestellt.

4.2.1 Nichtapparative Diagnostik

Schlafmedizinische Beschwerden wer-
den in erster Linie iiber die Anamnese,
aber auch tiber Fragebogen zur Selbst-
beurteilung oder mittels Interview sowie
iiber Tagebiicher ermittelt. Eine Ubersicht
tiber gingige Verfahren gibt @ Tab. 4.2.2.
Hier werden Verfahren aufgelistet, die
auf Grund von Anamnese und klinischer
Symptomatik eine Verdachtsdiagnose ge-
maf ICSD-2-Klassifikation voraussetzen.
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Tab. 4.2.3 Empfohlene Kandle zur kardiorespiratorischen Polysomnographie.
Angegeben sind die zu untersuchende Funktion, die dazu gehérigen Biosignale, die

notwendige Technik und ihre technischen Spezifikationen bezogen auf die optimale
Abtastrate und die Filtereinstellungen

Funktion = Parameter Technik Optimale Filter (Hz)
Abtastrate (Hz)

Schlaf EEG, EOG Elektroden 500 0,3-35
EMG Elektroden 500 10-100

Atmung Atemfluss Staudruck, Thermistor 100 0,1-15
Atmungsanstrengung  Induktionsplethysmo- 100 0,1-15

graphie

Sauerstoffsattigung SpO0, 25 -
Kohlendioxid tc p,CO, 25 -
Schnarchen Mikrofon 500 =

Kardial EKG Elektroden 500 0,3-70

Bewegung EMG M. tibialis Elektroden 500 10-100
Korperposition Lagesensor 1 -
Video Videokamera 5 -

Sie sind daher von ihrem Entwicklungs-
ansatz jeweils nur fiir spezielle schlaf-
medizinische Beschwerden verwendbar.
Kein einziger Fragebogen besitzt eine ge-
neralisierte Anwendbarkeit mit verschie-
denen schlafmedizinischen Beschwerden
als Eingangsvariable und einer schliis-
sigen Diagnosestellung als Ausgangsva-
riable. Lediglich der LISST weist in diese
Richtung, indem er es gestattet, 3 Grund-
erkrankungen der ICSD-2 voneinander
zu trennen.

Das am hidufigsten verwendete gene-
rische Standardinstrument zur gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitét ist der SF-
36. Er kommt immer dann zum Einsatz,
wenn Informationen zur Einschriankung
der gesundheitsbezogenen Lebensqualitét
benotigt werden.

Forschungsbedarf

Bislang existieren keine Standards fiir den
Fragenkatalog der schlafmedizinischen
Anamnese sowie die Auswahl, die Art
und den Umfang der einzusetzenden In-
strumente. Einige Verfahren befinden
sich derzeit in Entwicklung bzw. Weiter-
entwicklung. Jedoch sind weitere Studi-
en zu Validitdt und Untersuchungséko-

verbreitete Erhebungsinstrumente
erginzt wird.

== Das Vorgehen kann gestuft, soll aber
stets bedarfsgerecht und wirtschaft-
lich erfolgen.

== Zahlenwerte allein konnen den
Schweregrad bei der haufig vorlie-
genden Vielschichtigkeit von Be-
schwerden und klinischen Symp-
tomen nicht festlegen.

4.2.2 Apparative Diagnostik

Im Zusammenhang mit der apparativen
Diagnostik der obstruktiven Schlafap-
noe erscheint der Begriff der hohen Pr-
testwahrscheinlichkeit. Darunter versteht
man eine erhohte oder hohe Wahrschein-
lichkeit fiir das Vorliegen einer Schlafap-
noe vor der Durchfithrung eines Tests,
basierend auf dem Vorliegen charakte-
ristischer Beschwerden und Symptome,
die zum Teil durch den Betroffenen selbst
und zum Teil durch Bettpartner berichtet
werden. Dazu zahlen:

== vermehrte Tagesschléfrigkeit

== Adipositas

== Hypertonie, iiberwiegend néchtliche
Herz-Rhythmus-Stoérungen
Beobachtung nichtlicher Atempau-

nomie erforderlich, um die Qualitat der sen durch den Bettpartner
nichtapparativen Diagnostik mittelfristig == lautes, unregelmafliiges Schnarchen
zu erh6hen. == Libido- und Potenzstérungen

== unruhiger Schlaf
Zusammenfassung == morgendliche Abgeschlagenheit,

== Basis der Diagnostik ist die schlafme-
dizinische Anamnese, die durch ver-
schiedene, moglichst international

diffuse, dumpfe Kopfschmerzen,
Mundtrockenheit
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== unspezifische psychische Symptome
wie Abgeschlagenheit, Leistungsknick,
Wesenséinderung, intellektueller Leis-
tungsverfall

Die Pritestwahrscheinlichkeit erhoht sich,
wenn mehrere dieser Symptome berichtet
werden. Eine quantitative Evaluation der
Pritestwahrscheinlichkeit im Sinne einer
Standardisierung ist bisher nicht erfolgt.
Infolgedessen gibt es noch keine quanti-
tativ begriindete Gradeinteilung.

Polysomnographie

Das Grundinstrument und die Referenz
der schlafmedizinischen Diagnostik im
Schlaflabor ist die tiberwachte kardiore-
spiratorische Polysomnographie, nach
heute giingiger Ubereinkuntt kurz als Po-
lysomnographie (PSG) bezeichnet. Dabei
werden die physiologischen Signale auf-
gezeichnet, die zu einer quantitativen Be-
wertung des Schlafes, der Schlafstérungen
und der mit dem Schlaf assoziierten Er-
krankungen geméf$ ICSD-2 erforderlich
sind (B Tab.4.2.3).

Seit 1968 steht ein standardisiertes in-
ternationales Manual zur Aufzeichnung
und Auswertung des Schlafes zur Ver-
fiigung (Rechtschaffen u. Kales 1968).
Danach werden das Elektroenzephalo-
gramm (EEG), die Augenbewegungen
rechts und links (Elektrookulogramm,
EOG) und der Muskeltonus am Kinn
(Elektromyogramm des M. mentalis,
EMG) von festgelegten Positionen abge-
leitet und aufgezeichnet. Das Manual um-
fasst auch Regeln fiir die visuelle Auswer-
tung der Kurven mit einer Einteilung in
Schlafstadien. Die Schlafstadien umfas-
sen 2 Leichtschlafstadien, 2 Tiefschlafsta-
dien, den Rapid-Eye-Movement(REM)-
Schlaf, der sich durch schnelle Augenbe-
wegungen auszeichnet, und das Stadium
Wach. Dieses Manual wurde in den 70er
und 80er Jahren um Empfehlungspapiere
fiir die Aufzeichnung der Atmung und
des Herz-Kreislaufsystems erweitert, um
standardisiert alle schlafmedizinischen
Diagnosen zu stellen bzw. auszuschliefSen
(Chesson et al. 1997). Die Aufzeichnung
der Atmung erfordert die Erfassung von
Atemfluss an Mund und Nase, die Erfas-
sung der Atmungsanstrengung an Thorax
und Abdomen und den Effekt der Venti-
lation auf die Oxigenierung, gemessen als
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Tab.4.2.4 Metaanalysen zur kardiorespiratorischen Polysomnographie im Schlaflabor mit Uberwachung
Jahr
2007

Studienname Autor

The visual scoring of sleep  Silber et al.
in adults

Digital analysis and techni-  Penzel et al.
cal specifications

The scoring of arousal in Bonnetetal.
sleep

The scoring of cardiac Caples et al.
events during sleep

Movements in sleep Walters et al.
The scoring of respiratory ~ Redline et al.
events in sleep

The visual scoring of sleep  Grigg-Damberger
and arousal ininfantsand  etal.
children

Studientyp Patientenzahl (n)

Metaanalyse von
26 Studien nach
Auswertung von
iber 1000 Studien

Metaanalyse
von 119 Studien
nach Review von
154 Studien

Metaanalyse
von 122 Studien
nach Review von
2415 Studien

Metaanalyse
von 14 Studien
nach Review von
285 Studien

Metaanalyse von
44 Studien nach
Review von 81 Stu-
dien

Metaanalyse

von 182 Studien
nach Review von
2298 Studien

Metaanalyse von
344 Studien

2007

2007

2007

2007

2007

2007

Intervention  Outcome

Keine Schlafstadienauswertung,
visuelle Kriterien

Keine Technik, automatische
Schlafauswertung

Keine Arousal-Auswertung

Keine EKG und Kreislauf

Keine Bewegungsauswertung

Keine Atmungsauswertung

Keine Polysomnographie bei

Kindern

pulsoxymetrisch bestimmte Sauerstoff-
sattigung. Die Schnarchgerdusche wer-
den mittels Kehlkopfmikrofon erfasst und
ebenso wie das EKG und die Korperlage
kontinuierlich aufgezeichnet.

Mit einer Aktualisierung im Jahr
2007 wurden die existierenden Empfeh-
lungen in einem neuen Manual (Iber et al.
2007) zusammengefasst und tibersicht-
lich in einem Werk dargestellt. Dieses
neue Manual ist die Fortschreibung des
Grundinstruments unter Einbeziehung
einer systematischen Literatursuche mit
Evidenzbewertung. Die Evidenzbewer-
tung der Polysomnographie findet sich
in umfassenden Ubersichtsarbeiten im
Journal of Clinical Sleep Medicine 2007
(B8 Tab.4.2.4). Das neue AASM-Manu-
al beschreibt die Aufnahme und Auswer-
tung der Polysomnographie, wie sie zur
klinischen Diagnostik von Schlafstérun-
gen durchgefiihrt wird, und entsprechend
ist es in Abschnitte gegliedert, die der Di-
agnostik der Stérungen Rechnung tragen.
Es werden die technischen Spezifikationen
zur digitalen Aufnahmetechnik festgelegt
sowie die Signalkanle fiir die Schlafstadi-
enbestimmung (EEG, EMG des M. men-

talis und EOG). Die Regeln zur visuellen
Auswertung des Schlaf-EEGs beschreiben
die Einteilung in Schlafstadien. Die Ein-
teilung entspricht weitgehend der Klas-
sifikation von Rechtschaffen und Kales
(1968) und versucht diese zu vereinfachen,
um mogliche Mehrdeutigkeiten zu redu-
zieren. Die visuelle Auswertung des Schlaf-
EEGs wird um eine Bewertung des Schlaf-
EEGs bei Kindern erweitert, indem des-
sen spezielle Charakteristika mit aufge-
nommen wurden. Ein Kapitel zu zentral-
nervosen Aktivierungen (Arousal) iiber-
nimmt die Definitionen eines fritheren
Empfehlungspapiers (Bonnet et al. 2007).
Weitere Kapitel legen die Aufzeichnung
und die Auswertung von Parametern
des EKGs und von Beinbewegungen fest.
Die motorischen Muster, wie periodische
Beinbewegungen, Bruxismus und REM-
Schlaf-Verhaltensstorungen, werden ge-
nau definiert. Im Bereich der néchtlichen
Atmungsstorungen werden Definitionen
fir Apnoen und Hypopnoen verschie-
dener Art gegeben. Referenzmethode zur
Erfassung der obstruktiven Atmungsta-
tigkeit ist die 6sophageale Druckmessung.
Die Induktionsplethysmographie wird
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als nichtinvasive Methode mit vergleich-
baren Ergebnissen anerkannt (Redline
et al. 2007). Um Hypoventilationen im
Schlaf zu erkennen, muss die CO,-Kon-
zentration kontinuierlich bestimmt wer-
den. Das gebréduchlichste Verfahren hier-
fiir ist die transkutane Bestimmung des
CO;-Partialdrucks (tc p,CO,; Redline et
al. 2007). Zur Polysomnographie gehéren
auch die Aufzeichnung der Korperpositi-
on und eine genau synchronisierte Vide-
oaufzeichnung des Schlafenden (Video-
metrie; Iber et al. 2007).

Das AASM-Manual definiert nicht
Schlafstorungen, sondern gibt Auswerte-
vorschriften fiir die kardiorespiratorische
Polysomnographie auf der Basis der evi-
denzbasierten Literaturanalyse. Fiir Fra-
gen und Definitionen, fiir die keine Evi-
denz gefunden wurde, erfolgte ein for-
maler Abstimmungsprozess nach den
RAND/UCLA-Regeln, die in der Medi-
zin bereits in anderen Bereichen einge-
setzt wurden. Die kardiorespiratorische
Polysomnographie mit Videometrie ist
somit die Referenzmethode zur Untersu-
chung aller im Schlaf auftretenden nor-
malen und pathologischen Ereignisse.
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Tab. 4.2.5 Studien zur Polygraphie fiir schlafbezogene Atmungsstérungen, portable Gerate mit 1 bis 6 Kandlen
Jahr
2000

Autor
Ross et al.

Studienname

Systematic review and me-
ta-analysis of the literature
regarding the diagnosis of
sleep apnea

Home diagnosis of sleep ap- Flemmons et al.
nea: a systematic review of the

literature

Practice parameters for the Chesson et al.
use of portable monitoring

devices in the investigation of

suspected obstructive sleep

apnea in adults

Executive summary on
the systematic review and
practice parameters for
portable monitoring in the
investigation of suspected
sleep apnea in adults

Clinical guidelines for the
use of unattended portable
monitors in the diagnosis of
obstructive sleep apneain
adult patients

Collop et al.

Am. Thoracic Soc.

Studientyp
Metaanalyse

von 71 Studien
nach Review von
937 Studien, HTA-
Report
Metaanalyse von
35 Studien hoher
Qualitat

7572

2003

2003 Keine formale
Metaanalyse, da
Studien zu unter-
schiedlich; formale
Evidenzbewertung

von Studien

Metaanalyse von
51 Studien

2004

2007 Metaanalyse von

291 Studien

Patientenzahl (n)

Outcome

Bis zu 17% falsch-negative
Befunde und bis 31%
falsch-positive Befunde

Intervention
Keine

Keine Portables Monitoring bei
Schlafapnoe mdglich, nicht
bei Komorbiditaten und

anderen Schlafstérungen

Portables Monitoring
kann unter bestimmten
Voraussetzungen die Pra-
testwahrscheinlichkeit von
Schlafapnoe erhéhen bzw.
erniedrigen

Portables Monitoring kann
unter bestimmten Vor-
aussetzungen die Pratest-
wahrscheinlichkeit von
Schlafapnoe erhéhen bzw.
erniedrigen

Portables Monitoring

fiir Schlafapnoe ist mog-
lich mit 4-6 Kandlen,
durchgefiihrt von Schlaf-
medizinern

Keine

Keine

Keine

Mit der iiberwachten Polysomnogra-
phie koénnen Schlafstérungen mit Ver-
anderungen in den physiologischen Pa-
rametern untersucht und quantitativ mit
einem Schweregrad angegeben werden.
Die Polysomnographie stellt mit der ak-
tuellen computergestiitzten Technik ei-
nen iiberschaubaren apparativen Auf-
wand dar. Sie erfordert jedoch spezifisch
schlafmedizinisch ausgebildetes Personal
fiir die Durchfithrung der Messung und
die Auswertung der Biosignale. Schlafme-
dizinische Ausbildungen und Qualifika-
tionen sind fiir medizinisch-technisches
Personal, fiir Psychologen und Naturwis-
senschaftler sowie fiir Arzte auf der Ebe-
ne der Zusatzweiterbildung etabliert. Auf
der Basis der verfiigbaren Literatur und
des formalen Konsensus, dessen Ergebnis
im AASM-Manual (Iber et al. 2007) do-
kumentiert ist, ist die Schlafauswertung
fiir die Stadien Wach, REM, N1, N2, N3
gesichert. Die Klassifikation von Arousal-
Ereignissen, Bewegungsereignissen und
Herzrhythmusstorungen ist ebenfalls ge-
sichert. Fiir die Erkennung von Atmungs-
storungen sind obstruktive und zentrale
Apnoen und Hypopnoen sowie Hypo-
ventilationen und respiratorische Arou-

sals definiert und gesichert. Fiir die ap-
parative und personelle Ausstattung eines
Schlaflabors bestehen nationale und in-
ternationale Empfehlungen, denen fiir ei-
ne Akkreditierung der Schlaflabore durch
die schlafmedizinischen Fachgesell-
schaften Folge zu leisten ist (Penzel et al.
2000; Steering Committee of the Europe-
an Sleep Research Society 2006). Die Po-
lysomnographie mit Spezifikationen zur
Aufzeichnung und Auswertung ist heute
iber Evidenzuntersuchungen abgesichert
(B Tab.4.2.4). Die Validitat und Reliabi-
litdt der visuellen Auswertung ist belegt
und entspricht den aktuellen Anforde-
rungen an die Giite einer visuellen Aus-
wertung von Biosignalen (Danker-Hopfe
et al. 2004). Im schlafmedizinischen Be-
fundbericht muss dokumentiert werden,
ob die Aufzeichnung und Auswertung
der Polysomnographie nach den Krite-
rien von Rechtschaffen und Kales (1968)
oder nach den AASM-Kriterien (Iber et
al. 2007) erfolgte.

Polygraphie fiir schlafbezogene
Atmungsstorungen (4-6 Kanale)
Uber die Polysomnographie hinaus ste-
hen fiir das héufigste im Schlaflabor un-
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tersuchte Krankheitsbild, ndmlich die
schlafbezogenen Atmungsstérungen, ver-
einfachte Systeme zur Verfiigung, deren
Stellenwert in den letzten Jahren eben-
falls systematisch untersucht wurde. Sys-
tematische Reviews haben die Méglich-
keiten fiir den Einsatz von portablen Ge-
raten fiir die Diagnostik der schlafbezo-
genen Atmungsstorungen untersucht
(B Tab.4.2.5).

Aufgrund der hohen Privalenz der
obstruktiven Schlafapnoe werden seit
langem portable Systeme zur frithen Er-
kennung schlafbezogener Atmungssto-
rungen entwickelt und eingesetzt. Die
Systeme zur Diagnostik werden nach
der Anzahl der aufgezeichneten Ka-
nile in vier Kategorien eingeteilt (SPC
1994). Die portablen Systeme, die zur
Erkennung der Schlafapnoe eingesetzt
werden, sind zum grofiten Teil Systeme
mit 4 bis 6 Kanilen ohne Messung des
Schlaf-EEGs. Sie werden im deutschen
Sprachgebrauch als Polygraphiesyste-
me bezeichnet. Evidenzbasierte Uber-
sichten iiber Studien mit diesen Syste-
men (Ross et al. 2000) ergaben eine be-
grenzte Zuverldssigkeit dieser Systeme.
Es werden bis zu 17% falsch-negative
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und zwischen 2 und 31% falsch-posi-
tive Befunde erhoben.

Neue Studien mit modernen Systemen
zeigen, dass der Einsatz der Polygraphie
mit einer addquaten Auswahl von Biosig-
nalen, einer sehr guten Signalaufnahme
und sehr guten Signalverarbeitung die
Anzahl der falsch positiven Diagnosen re-
duzieren kann (Collop et al. 2007). Eben-
so kann durch eine schlafanamnestische
Vorauswahl der Patienten die Pritest-
wahrscheinlichkeit erheblich erh6ht wer-
den. Dies reduziert die Anzahl falsch-po-
sitiver Diagnosen. In einer neuen Richt-
linie (Collop et al. 2007) wird nach einer
systematischen Metaanalyse der neueren
Literatur daher der frithere Standpunkt
von Ross et al. (2000) verworfen, und es
werden Polygraphiesysteme zur Diagnos-
tik der obstruktiven Schlafapnoe unter
genau umrissenen Bedingungen zugel-
assen. Die Polygraphiesysteme sollen nur
von Arzten mit einer zertifizierten schlaf-
medizinischen Qualifikation in akkredi-
tierten schlafmedizinischen Zentren ein-
gesetzt werden. Diese Empfehlung be-
zieht sich auf die 12-monatige schlafme-
dizinische Ausbildung und auf die Akkre-
ditierung der Schlafzentren in den USA
(Parthasarathy et al. 2006). Die Ausbil-
dung ermoglicht eine umfassende schlaf-
medizinische Anamnese vor der appara-
tiven Untersuchung, und dadurch kann
die Pritestwahrscheinlichkeit so er-
hoht werden, dass eine valide Diagnos-
tik moglich wird. Unter dieser Voraus-
setzung konnen Polygraphiesysteme zur
Diagnose der obstruktiven Schlafapnoe
eingesetzt werden, jedoch nicht bei fort-
geschrittenen komorbiden pulmonalen,
kardiovaskuldren, psychiatrischen, neu-
rologischen und neuromuskuldren Er-
krankungen sowie bei der Herzinsuffizi-
enz, nicht beim gleichzeitigen Vorliegen
anderer Schlafstorungen wie der zentra-
len Schlafapnoen, bei PLMD, Insomnie,
zirkadianen Schlaf-Wach-Rhythmussto-
rungen und Narkolepsie. Die Polygra-
phiesysteme sind nicht geeignet, um zwi-
schen zentralen und obstruktiven schlaf-
bezogenen Atmungsstérungen zu diffe-
renzieren.

Die Polygraphiesysteme zur Diagnos-
tik der Schlafapnoe miissen den Atemfluss
mit Thermistor oder Staudrucksensor, die
Atmungsanstrengung mittels Induktions-

plethysmographie, die Sauerstoffsittigung
mit geeigneter Pulsoxymetrie (Mittelwert-
bildung tiber wenige Sekunden), die Puls-
frequenz und die Korperlage erfassen. Die
Auswertung muss nach den Regeln der
Polysomnographie (Iber et al. 2007) er-
folgen und eine visuelle Auswertung und
Bearbeitung von Artefakten erméglichen.
Fiir eine valide Auswertung ist eine visu-
elle Auswertung durch geschultes Perso-
nal erforderlich. Die Durchfiihrung einer
visuellen Auswertung muss kenntlich ge-
macht werden. Fiir die Abtastraten und
weitere technische Spezifikationen der
Polygraphiesysteme werden die evidenz-
basierten Empfehlungen der Polysom-
nographie herangezogen (B Tab. 4.2.5).
An dieser Stelle muss festgehalten wer-
den, dass die in den oben genannten Me-
taanalysen aufgefithrten Kanile der Poly-
graphiesysteme nicht mit den in der aktu-
ellen BUB-Richtlinie aufgefithrten Kani-
len iibereinstimmen.

Polygraphie fiir alle anderen
Schlafstérungen (4-6 Kandle)

Es gibt keine Studien, die eine valide und
reliable Diagnostik von anderen Schlaf-
storungen als schlatbezogene Atmungs-
stérungen mit reduzierten Kanélen und
mit portablen Systemen belegen. Polygra-
phie mit 4 bis 6 Kanélen ist daher fiir an-
dere Schlafstorungen nicht zu empfehlen.

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir
schlafbezogene Atmungsstérungen

Die systematischen Reviews zur Dia-
gnostik schlafbezogener Atmungsstérun-
gen haben ergeben, dass Systeme, die nur
1 bis 3 Kanile aufzeichnen (Pulsoxymet-
rie, Langzeit-EKG, Aktigraphie, oronasale
Atemflussmessung) zu hohe falsch-nega-
tive (bis zu 17%) und falsch-positive (bis
zu 31%) Befunde erheben. Daher kann
der Einsatz dieser Gerite nicht zur defi-
nitiven Diagnosestellung oder zum Aus-
schluss von schlafbezogenen Atmungssto-
rungen empfohlen werden. Einige dieser
Systeme liefern dennoch Ergebnisse, die
bei Patienten mit ausgepragten Befunden
sehr gute Hinweise auf das Vorliegen von
schlafbezogenen Atmungsstérungen ge-
ben kénnen. Insofern kénnen Auswer-
tungen von Aufzeichnungen hoher Qua-
litat, die mit validierten Systemen dieser
Geriteklasse erhoben wurden, benutzt
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werden, um die Pritestwahrscheinlichkeit
fur die Diagnostik einer schlafbezogenen
Atmungsstorung mittels Polygraphie oder
Polysomnographie zu erhéhen.

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir
Bewegungsstorungen im Schlaf
Die periodischen Bewegungen der Glied-
maflen im Schlaf werden subjektiv oft
nicht erkannt und nur durch unspezi-
fische Symptome oder Aussagen des Bett-
partners berichtet. Daher ist zur Dia-
gnostik die Polysomnographie erforder-
lich. Es muss eine Ableitung des EMGs
beider Beine und ggf. der Arme durch-
gefithrt werden. Die Auswertung der pe-
riodischen Bewegungen erfolgt nach fes-
ten evidenzgesicherten Kriterien (Iber et
al. 2007). Portable Monitoring-Systeme
erlauben hiufig die Erfassung der Bewe-
gungen der Beine. Diese portablen Sys-
teme konnen Hinweise auf das Vorlie-
gen von periodischen Bewegungen lie-
fern (Sforza et al. 2005). Da diese Syste-
me i. d. R. jedoch keine Schlafaufzeich-
nung umfassen, bleibt der Bezug zum
Schlaf offen, und die valide Diagnostik
muss mit der tiberwachten Polysomno-
graphie erfolgen. Inwieweit auf die Uber-
wachung bei diesem Krankheitsbild ver-
zichtet werden kann, ist bisher nicht aus-
reichend untersucht; diese Frage muss da-
her offen bleiben (Zucconi et al. 2006).
Zu Bruxismus liegen wenige Studien
mit neuen und einfachen Systemen vor,
die nur einen Summenscore von Bewe-
gungen der Kaumuskulatur ausweisen.
Fir diese Systeme ist wenig Evidenz ge-
geben (Shochat et al. 2007). Zur Diagnos-
tik sollten die Befunderhebung des Kau-
apparates durch einen Zahnmediziner
und eine schlafmedizinische Anamnese
erfolgen (Bader et al. 2000). Eine Unter-
suchung mittels Polysomnographie ist nur
im Ausnahmefall erforderlich.

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir Schlaf-EEG

Fiir haufige schlafmedizinische Diagno-
sen wurden in der Vergangenheit appara-
tive Methoden entwickelt, die versuchen,
ohne Uberwachung sowie mit einem Sub-
set an Biosignalen auszukommen und ei-
ne dhnlich zuverléssige Diagnose wie im
Schlaflabor zu stellen. Das ist bis heute
nicht gelungen. Die Entwicklung der am-
bulant einsetzbaren apparativen Metho-
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¢ Empfehlungen zu apparative Diagnostik

Polysomnographie

== Die Polysomnographie im Schlaflabor mit Uberwachung durch schlafmedizinisch qualifiziertes
Personal wird als Grundinstrument und als Referenzmethode empfohlen (A).

== Die Polysomnographie sollte entsprechend den aktuellen Empfehlungen der Amerikanischen
Gesellschaft fiir Schlafmedizin (AASM) durchgefiihrt werden. Dies beinhaltet die Aufzeich-
nungen von Schlaf-EEG, EOG, EMG, EKG, des Atemflusses, der Atmungsanstrengung, der Sauer-
stoffsattigung, der Kérperlage und des Videos (A).

== Die Videometrie ist fiir die Diagnostik der Parasomnien und der differentialdiagnostischen Ab-
grenzung zu einigen Epilepsieformen als unabdingbar zu empfehlen (A).

Polygraphie fiir schlafbezogene Atmungsstorungen (4-6 Kanale)

== Fir den diagnostischen Nachweis und fiir die Bestimmung der Schweregrade schlafbezogener
Atmungsstorungen kdnnen Polygraphiesysteme mit einer reduzierten Anzahl von Kandlen
empfohlen werden, sofern die Kanale mindestens eine Aufzeichnung von Sauerstoffsattigung,
Atemfluss, Atmungsanstrengung, Herz- oder Pulsfrequenz und Kérperlage umfassen (A). Dies
gilt nicht flir zentrale Atmungsstérungen.

== Der Einsatz von Polygraphiesystemen zur Diagnostik schlafbezogener Atmungsstorungen ist
nur zu empfehlen, sofern dazu ausgebildete und schlafmedizinisch zertifizierte Facharzte die
Messungen verantworten, nachdem sie vorher im Einzelfall zur Erh6hung der Pratestwahr-
scheinlichkeit die Symptomatik sowie Komorbiditaten erfasst und bewertet haben (A).

== Die Auswertung der aufgezeichneten Signale muss visuell durch geschultes Personal erfolgen.
Die visuelle Auswertung muss kenntlich gemacht werden. Die alleinige Auswertung durch sog.
automatisches Scoring ist derzeit nicht zu empfehlen (A).

== Die Diagnosestellung schlafbezogener Atmungsstérungen allein aufgrund der Polygraphie
ist auf Patienten ohne gleichzeitig vorliegende andere Schlafstorungen und ohne komorbide
Erkrankungen zu begrenzen (A).

== Fireine Ausschlussdiagnostik schlafbezogener Atmungsstorungen wird die kardiorespirato-
rische Polysomnographie empfohlen; die Polygraphie ist nicht ausreichend (A).

Polygraphie fiir andere Schlafstorungen (4—6 Kanale)
== Die Polygraphie ist fiir die Diagnostik anderer Schlafstdrungen nicht zu empfehlen (A).

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir schlafbezogene Atmungsstorungen

== Polygraphen mit 1 bis 3 Kandlen kénnen Hinweise auf das Vorliegen schlafbezogener Atmungs-
storungen geben (A). Sie sind fiir die Diagnostik von schlafbezogenen Atmungsstérungen nicht
zu empfehlen (A).

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir Bewegungsstorungen im Schlaf

== Polygraphen mit 1 bis 3 Kandlen sind in der Diagnostik von schlafbezogenen Bewegungssto-
rungen nicht zu empfehlen (A).

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir Schlaf-EEG
== Polygraphen mit 1 bis 3 Kandlen sind in der Diagnostik von Schlafstdrungen mit Hypersomnie
bzw. mit Insomnie nicht zu empfehlen (A).

Aktigraphie

== Die Aktigraphie kann empfohlen werden, um individuell erhobene Schlaftagebiicher bei
Schlafgesunden, Insomnie und zirkadianen Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen durch objektive
Erfassung der Schlaf-Wach-Zeiten zu erganzen (A).

den hat aber in den letzten Jahren grofle ~ vallen (typisch 1 min) aufgenommen und

Fortschritte gemacht, und die Diagnos-  fiir den Verlauf mehrerer Wochen (ty-
tik einiger schlafmedizinischer Erkran-  pisch 4 Wochen) aufgezeichnet. Es han-
kungen kann vielleicht in Zukunft ambu-  delt sich dabei um eine valide Moglichkeit,
lant erfolgen (Gfiillner et al. 2000). ein individuell gefiihrtes Schlaftagebuch

zu objektivieren (B8 Tab. 4.2.6). Mit Hilfe
Aktigraphie von validierten Algorithmen ist es mog-

Die Aktigraphie stellt eine besonde-  lich, ein Schlaf-Wach-Muster zu berech-
re Form des Einkanal-Monitorings dar.  nen. Dieses stimmt gut mit polysomno-
Mit einem Armbanduhr-dhnlichen Ge-  graphisch bestimmten Schlaf-Wach-Mus-
rit wird die Bewegung in festen Zeitinter-  tern iiberein, sofern man auf die nur mit
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Polysomnographie mogliche Differenzie-
rung von Schlafstadien und Arousals ver-
zichtet (ASDA 1995; Littner et al. 2003;
Morgenthaler et al. 2007).

Forschungsbedarf

Polysomnographie

== Sensortechnik: Welches Verfahren
zur Bestimmung des Atemflusses
produziert wenig Artefakte, belastet
den Patienten wenig und liefert Er-
gebnisse, die dem Atmungssignal des
Pneumotachographen am besten ent-
sprechen? Welches kontinuierlich
messende nichtinvasive Verfahren
der CO,-Messung liefert moglichst
wenige Abweichungen vom arteriel-
len p,CO, bei geringer Belastung des
Patienten?

== Pathophysiologie: Der Zusammen-
hang zwischen kortikalen Arousals,
die sich im Schlaf-EEG finden, und
den sog. autonomen Arousals, die
sich in der Atmung, der Herzfre-
quenz, dem Blutdruck, der Pulstran-
sitzeit und der peripheren arteriellen
Tonometrie finden, ist nicht vollstin-
dig geklért. Insbesondere muss weiter
untersucht werden, welche Arousals
einen pradiktiven Wert fiir kardiovas-
kulére Folgeerkrankungen und Symp-
tome des Patienten haben.

== Computergestiitzte Analyse der Po-
lysomnographien kénnten eine bes-
sere Validitdt und hohere Reliabilitat
liefern. Bisher beruhen die Auswer-
tevorschriften fiir die Polysomnogra-
phie noch auf visuellen Bewertungen.
Daher ist die Reliabilitat ahnlich wie
bei allen Expertenauswertungen von
Biosignalen oder medizinischen Bil-
dern prinzipiell begrenzt.

Polygraphie fiir schlafbezogene

Atmungsstorungen (4-6 Kandle)

== Konnen Polygraphiesysteme mit op-
timaler Signalaufnahme und moder-
nen Auswerteverfahren heute zur Di-
agnostik von schlafbezogenen At-
mungsstérungen in Populationen oh-
ne hohe Pritestwahrscheinlichkeit, al-
so in Bevolkerungsstudien, und bei
Patienten mit Krankheitsbildern, die
oft mit Schlafapnoe einhergehen (z. B.
Herzinsuftizienz, Vorhofflimmern,



4.2 Diagnostik

Tab. 4.2.6 Studien zur Aktigraphie; Metaanalysen

Studienname Autor
Practice parameters for the use of ~ Morgenthaler
actigraphy in the assessment of etal.

sleep and sleep disorders:

an update for 2007

Practice parameters for the role of  Littner et al.
actigraphy in the study of sleep

and circadian rhythms: an update

for 2002

The role of actigraphy in the Sadeh etal.
evaluation of sleep disorders

Jahr  Studientyp Patientenzahl Intervention
2007  Metaanalyse von Keine
108 Studien
2003  Metaanalyse von Keine
189 Studien
1995  Reviewvon 360 Keine
14 Studien

Outcome

Aktigraphie ist valide bei Gesunden
und bei einigen Schlafstérungen
zur Ermittlung der Schlafzeit

Aktigraphie ist valide bei Gesun-
den; Aktigraphie ist nicht geeignet,
den Schweregrad einer Schlaf-
stérung zu bestimmen

Kann Wach und Schlaf unterschei-
den, kann die Diagnose von Insom-
nien und zirkadianen Schlaf-Wach-
Stérungen unterstiitzen

Schlaganfall, Diabetes), eingesetzt
werden?

== Gelten fiir alle Signale beziiglich Ab-
tastrate und Sensorwahl die gleichen
Anforderungen wie fiir die Polysom-
nographie?

== Erzielen automatische Auswertungen
der respiratorischen Ereignisse von
portablen Systemen eine dhnlich gute
oder sogar bessere Validitat und Re-
liabilitdt im Vergleich zu einer visu-
ellen Auswertung?

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir

schlafbezogene Atmungsstérungen

== Konnen vereinfachte Verfahren un-
ter speziellen Bedingungen zur Frith-
erkennung von schlafbezogenen At-
mungsstorungen herangezogen wer-
den?

== Konnen vereinfachte Verfahren bei
Patienten mit kardiologischen Er-
krankungen wie koronare Herzkrank-
heit, Herzinsuffizienz, Hypertonie
oder bei pneumologischen Erkran-
kungen wie obstruktiven oder restrik-
tiven Lungenerkrankungen zur Friih-
erkennung von schlafbezogenen At-
mungsstorungen herangezogen wer-
den?

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir

Bewegungsstorungen im Schlaf

== Welchen méglichen Nutzen haben
diese vereinfachten Verfahren beim
Monitoring von Bewegungsstérungen
im Schlaf?

1- bis 3-Kanal-Monitoring fiir Schlaf-EEG
== Welchen méglichen Nutzen haben
diese vereinfachten Verfahren, insbe-

Tab. 4.2.7 Nichtapparative Leistungsdiagnostik; Auswahl gangiger Instrumente und

ihre diagnostische Anwendung

Name Kurz-  Diagnostische
form  Anwendung
1 d2-Test d2 Aufmerksamkeit,
Konzentrationsfa-
higkeit
2 Frankfurter FAIR Aufmerksamkeit,
Aufmerksamkeitsin- Konzentrationsfa-
ventar higkeit
3 Farbe-Wort-Interferenz-  FWIT  Informationsverar-
test (auch Stroop-Test) beitung
4 Lerngeddchtnistest LGT3  Lernen,
Arbeitsgedachtnis
5  Konzentrations- KLT-R  Langzeitanspan-
leistungstest nung, Dauerbe-
anspruchung,
Leistungsverlauf

Quelle

Nach Brickenkamp u. Zillmer;
Testzentrale Gottingen 2008

Nach Moosbrugger u. Oelschlegel
1990; Testzentrale Gottingen 2008

Nach Baumler 1985;
Testzentrale Gottingen 2008
Nach Baumler 1974;
Testzentrale Go6ttingen 2008
Nach Diiker u. Lienert; Testzent-
rale Gottingen 2008 (Neubearb.
Lukesch u. Mayrhofer)

sondere in der Diagnostik der Insom-
nien?

== Inwieweit kénnen diese innovativen
Forschungsinstrumente hilfreich sein,
um einen Verdacht auf Schlafstérun-
gen zu festigen?

Aktigraphie
Es besteht Forschungsbedarf zur Prizi-
sierung der diagnostischen Wertigkeit
der Aktigraphie bei Insomnie und Hy-
persomnie.

Q Empfehlungen siehe Seite 18.
4.2.3 Leistungsdiagnostik

Die Leistungsdiagnostik wird iiber Paper-
Pencil-Verfahren oder apparativ tiber la-
borgebundene sowie nicht laborgebunde-
ne Verfahren vorgenommen. Nicht labor-
gebundene Verfahren sind ortsunabhén-
gig (mit Papier und Bleistift) durchfiihr-
bar, wie z. B. der d2-Test oder der FAIR,
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genauso wie die mobil und im Feld ein-
setzbaren apparativen Verfahren, wie die
Ermittlung der PVT oder der OSLER-
Test. Eine Ubersicht iiber gingige Ver-
fahren und deren Giitekriterien fiir den
klinischen Einsatz liegt vor (Weef3 et al.
2000). In @ Tab. 4.2.7 werden géingige
nichtapparative Verfahren aufgefiihrt. Thr
Vorteil liegt in der ortsunabhéngigen und
6konomischen Anwendbarkeit. Der viel-
fach eingesetzte d2 tiberschitzt die Leis-
tungsfahigkeit. Er wird in den letzten Jah-
ren zunehmend durch das Frankfurter
Aufmerksambkeitsinventar (Moosbrugger
u. Oelschlegel 1990) ersetzt.

Gingige apparative Verfahren der Leis-
tungsdiagnostik werden in @ Tab. 4.2.8
aufgefiihrt. Zu ihnen zédhlen MSLT und
MWT (Arand et al. 2005; Littner et al.
2005). Dabei werden MSLT und MWT
bevorzugt zur Diagnostik bei Narkolep-
sie, der MWT mit realititsnaher Instruk-
tion (,Versuchen Sie, wach zu bleiben®)
zur Objektivierung von Hypersomnie
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Tab. 4.2.8 Apparative Leistungsdiagnostik; gangige apparative Testverfahren zur Ermittlung von Tagesschlafrigkeit (Hypersomnie),

Monotonietoleranz, Reaktionszeit, Daueraufmerksamkeit, Aktivierung und Vigilanz

Name
1 Multipler Schlaflatenztest
2 Multipler Wachbleibetest
3 Oxford Sleep Resistance Test

4 Wiener System
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung

(%]

Psychomotor Vigilance Task
Mackworth-Clock/Quatember-Maly
Pupillographischer Schlafrigkeitstest
Prozentuale LidschluBhaufigkeit

O 0 N O

10  Fahrsimulatoren
11 Steer-Clear

Kurz- Diagnostische Anwendung Quelle

form

MSLT Tonische Aktivierung, Einschlaflatenz, Einschlaf-  Carskardon et al. 1986
neigung

MWT Tonische Aktivierung, Wachbleibetest, Wach- Mitler et al. 1982, 2000
bleibefahigkeit

OSLER Wachbleibetest, Reaktionszeit (verhaltensori- Bennett et al. 1997
entiert)
Daueraufmerksamkeit, Vigilanz Wiener System, Schufried 2008

TAP Daueraufmerksamkeit, Vigilanz, Aktivierung, Zimmermann u. Fimm 2005
exekutive Funktionen

PVT Reaktionszeit Dinges et al. 1985, 1997
Daueraufmerksamkeit Wiener System, Schufried 2008

PST Tonische Aktivierung, Tagesschlafrigkeit Wilhelm et al. 1999

PERCLOS  Tagesschlafrigkeit, Drowsiness, Dingus et al. 1987; Wierwille et al. 1994
Einschlafneigung

CARSIM  Daueraufmerksamkeit, geteilte Aufmerksamkeit ~ C.A.R. Foerst Gummersbach 2008

Daueraufmerksamkeit

Findley et al. 1995; George et al. 1996

bei gutachterlichen Fragen mit steigender
Tendenz eingesetzt. Der OSLER-Test, als
verhaltensorientierte apparative Versi-
on des MWT mit LED-Signaldarbietung
im 3-Sekunden-Takt und einer Antwor-
tabfrage, besitzt v. a. den Vorteil der ein-
fachen, wenig aufwindigen Anwendbar-
keit (Krieger et al. 2004). Zu den appara-
tiven Verfahren zéhlen insbesondere Test-
batterien wie das Wiener System oder die
TAP mit der Moglichkeit, verschiedene
Dimensionen der Leistungsdiagnostik ge-
trennt zu ermitteln. Bei der sozialmedizi-
nisch-gutachterlichen Beurteilung geho-
ren zur Leistungsmessung auch Simula-
tionsverfahren {iber einen Fahrsimulator
(CARSIM) oder die einfache Alternativ-
Version mit einem Spurverfolgungstest
(Steer-Clear). Sie werden mit dem Ziel
eingesetzt, praxisnahe Alltags- und Be-
rufssituationen im Labor nachzubilden
und die Fehlerrate, Spurabweichung oder
Steuerungsfehler in Gefahrensituationen
als Maf} der eingeschrénkten Leistungs-
fahigkeit zu bewerten. Eine Sonderstel-
lung nehmen Pupillographie (Wilhelm et
al. 2001) sowie PERCLOS (Dingus et al.
1987; Wierwille et al. 1994) ein, die Giber
eine biometrische Messung (Pupillenun-
ruhe bzw. Lidschlussdauer, -geschwindig-
keit und -hdufigkeit) Tagesschlafrigkeit
quantifizierbar und damit die Einschlaf-
neigung vorhersagbar machen.

Die Gesamtzahl auf dem Markt be-
findlicher Verfahren, ihre Einsetzbar-

keit, Validitét, Sensitivitdt und Spezifi-
téat zur Ermittlung von Folgen eines nicht
erholsamen Schlafs sind sehr weit gefa-
chert und wegen der individuell im Vor-
dergrund stehenden Dimension der be-
rufsbezogenen und psychosozialen Leis-
tungsfahigkeit nicht einheitlich festgelegt.
Sie sind haufig auf nationaler Ebene ent-
wickelt und nur dort im Einsatz (z. B. TAP,
OSLER-Test) oder wegen der nicht stan-
dardisierten Rahmenbedingungen nicht
zur Erfassung von Daueraufmerksamkeit
und Monotonieverhalten geeignet (z. B.
PVT). Dennoch hat gerade der PVT als
Screeningverfahren zur Ermittlung der
Fahrtauglichkeit international gute Ver-
breitung erfahren.

Forschungsbedarf

Héufig ist eine Auflenvalidierung fiir die
Fragebogen und apparativen Tests der
Leistungsdiagnostik nicht méglich. Die
Qualitat der aufgefithrten Instrumente,
ihre Validitit und Giiltigkeit ist daher im
Rahmen der Forderungen der evidenzba-
sierten Medizin oft eingeschrankt. Hier-
zu besteht bei einigen Instrumenten (z. B.
apparative Testverfahren zur Tagesschlaf-
rigkeit und Vigilanz, Simulation von Un-
fallneigung, Eigen- und Fremdgefihr-
dung) erheblicher Forschungsbedarf. In-
wieweit Leistungseinschriankungen in ih-
rem Ausmaf} und ihrer Kausalitat als Fol-
ge von nicht erholsamem Schlaf auftre-
ten, bleibt auf lange Sicht Entwicklungs-
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gegenstand. Erhebliche Defizite bestehen
auch beim 6konomischen Einsatz und der
Praxistauglichkeit vieler Instrumente, de-
ren Spezifitdt noch unzureichend entwi-
ckelt ist. Erkenntnisfortschritte und tech-
nologische Innovationen auf diesem Sek-
tor sind allerdings an die weitere Entwick-
lung der Schlafmedizin gebunden.

Zusammenfassende Bewertung

== MSLT und MWT konnen zur Be-
stimmung des Schweregrades der Ta-
gesschlifrigkeit eingesetzt werden.

== Wegen der hohen Sensitivitdt bei
mangelhafter Spezifitit sichern MSLT
und MWT keine Ausschlussdia-
gnostik.

== Die Verwendung spezieller appara-
tiver Testverfahren hingt von der im
Vordergrund stehenden klinischen
und sozialmedizinischen Fragestel-
lung ab. Sie muss individuell entschie-
den werden.

== Die nihere Beschreibung einzelner
Fragebogen und Testverfahren der
Leistungsdiagnostik erfolgt in den je-
weiligen Kapiteln der Leitlinie.

4.3 Klassifikation und Kodierung

Der vorliegenden Leitlinie ,,Nicht erhol-
samer Schlaf/Schlafstérungen” ging eine
Leitlinie der Stufe S2 voraus (Fischer 2002).
Ihr lag noch das schlafmedizinische Ko-
diersystem der revidierten Fassung der In-



4.3 Klassifikation und Kodierung

Tab. 4.3.1a Insomnien.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorlaufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung

Anpassungsbedingte Insomnie
(Akute Insomnie)

Psychophysiologische Insomnie

Paradoxe Insomnie (Schlafwahrnehmungsstérung nach

ICSD-R)
Idiopathische Insomnie

Inadaquate Schlafhygiene
Verhaltensabhéngige Insomnie im Kindesalter

Insomnie durch Medikamente, Drogen oder Substanzen

Insomnie durch kdrperliche Erkrankung
Insomnie durch psychische Erkrankung

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) nichtorganische

Insomnie

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) organische Insomnie

ICD-10-Bezeichnung
Nichtorganische Insomnie

Nichtorganische Insomnie
Nichtorganische Insomnie

Ein- und Durchschlafstérungen, inkl. Hyposomnie,

Insomnie

Nichtorganische Insomnie
Nichtorganische Insomnie

Ein- und Durchschlafstérungen
Ein- und Durchschlafstdrungen

Nichtorganische Insomnie/sonstige nichtorga-

nische Schlafstdrungen

Ein- und Durchschlafstdrungen

Nichtorganische Insomnie/nichtorganische
Schlafstérung, nicht naher bezeichnet

ICD-10-Code
F51.0

F51.0
F51.0

G47.0

F51.0

F51.0
G47.0+Grunderkrankung
G47.0+Grunderkrankung
F51.0/F51.8+Grunderkrankung

F51.0/F51.9

G47.0

ternational Classification of Sleep Disor-
ders (American Sleep Disorders Associati-
on 1997) zugrunde. Die ICD hatte sich bis
zur Version ICD-9 (DIMDI 1993) als un-
zureichend fiir die Belange der Schlafme-
dizin erwiesen. Sie verfiigte nur iiber we-
nige schlafspezifische Codes und war im
Hinblick auf die Pathogenese der Schlaf-
storungen inadiaquat. Noch in der Versi-
on ICD-9 waren die allermeisten Schlaf-
storungen eingeteilt nach den Kategorien
organisch bedingt (G.xx) — nicht organisch
bedingt (Fxx), und nur wenige schlafme-
dizinische Erkrankungen wie beispiels-
weise Restless-Legs-Syndrom verfiigten
iiber einen eigenen ICD-Code.

Der in der ICSD-R (American Sleep
Disorders Association 1997) als Kom-
promisslosung vorgeschlagene Weg, zum
ICD-Code zusitzlich den &tiopathoge-
netisch ausgerichteten fachspezifischen
ICSD-Code zu verwenden, hatte sich als
nicht praxistauglich erwiesen. Zu dem
negativen Effekt beigetragen hatte auch
die in der ICSD-R angelegte Gleichbe-
handlung von priméren und sekundéren
schlafmedizinischen Erkrankungen. Die
Basis dafiir waren weniger die evidenzba-
sierten Daten zur nosologischen Eintei-
lung als vielmehr das Vorhandensein von
Publikationen zu immer neuen schlafme-
dizinischen Krankheiten und Syndromen.
Hauptkriterium fiir die Aufnahme in
das erste Klassifikationssystem der ICSD
(American Sleep Disorders Association

1990) waren Fachpublikationen zu den als
neu angesehenen schlafmedizinischen Er-
krankungen in wissenschaftlich als hoch-
karétig geltenden Zeitschriften.

Die Schaffung der Kategorie der Dys-
somnien in der ICSD-R war theoretisch
sinnvoll gewesen, da ihr eine an der Atio-
pathogenese orientierte Zuordnung nach
den Oberbegriffen extrinsisch und intrin-
sisch zugrunde lag. Die Zusammenfas-
sung von insomnischen und hypersom-
nischen Krankheitsbildern zur Gruppe
der Dyssomnien hatte sich jedoch fiir die
Anwendung des ICSD-Schliissels in der
Praxis als nicht hilfreich erwiesen. Ferner
lagen fir weite Bereiche der Schlafme-
dizin wie beispielsweise die Insomnien
kaum nennenswerte Studien vor, die ei-
nerseits nach den Kriterien der evidenz-
basierten Medizin durchgefiihrt worden
wiren und die andererseits das Kriteri-
um der geforderten parallelen Klassifika-
tion sowohl nach dem ICD- als auch dem
ICSD-System erfiillt hétten.

Als oberstes Ziel der Neuauflage der
Klassifikation in Gestalt eines ICSD-
2-Systems wurde eine Integration der
Schlafmedizin in das géngige ICD-System
angestrebt. Dagegen wurde der Anspruch
einer eigenen ICSD-Kodierung, die opti-
mal an Klinik, Befund und atiopathogene-
tisches Konstrukt gemaf} der ICSD-Glie-
derung angepasst worden wire, fallenge-
lassen. Der ICSD-2 (American Academy
of Sleep Medicine 2005) dienten wieder
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traditionelle schlafmedizinische diagnos-
tische Kategorien als Fundament, und die
gleichberechtigte Behandlung von pri-
maren und sekundéren Schlafstérungen
wurde aufgegeben.

Fir die Gliederung der ICSD-2 erga-
ben sich die folgenden 6 Hauptkatego-
rien:

1. Insomnien
2. Schlafbezogene Atmungsstorungen
3. Hypersomnien zentralnervisen

Ursprungs
4. Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-

stérungen
5. Parasomnien
6. Schlafbezogene Bewegungsstérungen

Uber die diagnostischen Hauptkatego-
rien hinaus wurden 2 Sammelkategorien
gebildet:

1. Isolierte Symptome, offensichtliche
Normvarianten und ungeldste Pro-
bleme

2. Andere Schlafstérungen

Ferner wurden eine Appendix A und ei-

ne Appendix B erstellt:

1. Appendix A: Schlafstorungen, die as-
soziiert mit andernorts klassifizier-
baren organischen Erkrankungen auf-
treten

2. Appendix B: Psychiatrische und ver-
haltensbedingte Stérungen, die in der
schlafmedizinischen Differentialdi-
agnostik haufig vorkommen
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Tab. 4.3.1b  Schlafbezogene Atmungsstorungen.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorlaufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code
Zentrale Schlafapnoesyndrome (ZSAS)

Primare zentrale Schlafapnoe Zentrales Schlafapnoesyndrom G47.30
Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung?® Periodische Atmung, inkl. Cheyne-Stokes-Atmung R06.3
Zentrale Schlafapnoe bei hohenbedingter periodischer Atmung  Zentrales Schlafapnoesyndrom G47.30+R06.3

Zentrale Schlafapnoe bei anderer korperlicher Erkrankung
(nicht Cheyne-Stokes)

Zentrale Schlafapnoe durch Medikamente, Drogen oder

Zentrales Schlafapnoesyndrom G47.30 +Grunderkrankung

Zentrales Schlafapnoesyndrom G47.30 +Grunderkrankung

Substanzen
Primdre Schlafapnoe im Sauglingsalter (friiher: primare Primare Schlafapnoe beim Neugeborenen P28.3
Schlafapnoe des Neugeborenen)
Obstruktive Schlafapnoesyndrome (OSAS)
Obstruktive Schlafapnoe bei Erwachsenen Obstruktives Schlafapnoesyndrom G47.31
Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter Obstruktives Schlafapnoesyndrom G47.31
Schlafbezogene Hypoventilations-/Hypoxamiesyndrome
Schlafbezogene nichtobstruktive alveoldre Hypoventilation Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom G47.32
(idiopathisch) Inkl. schlafbezogene idiopathische nichtobstruktive

alveoldre Hypoventilation
Kongenitales zentrales alveoldres Hypoventilationssyndrom Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom G47.32

Inkl. kongenitales zentral-alveoldres Hypoventilations-
syndrom

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie durch kdrperliche Erkrankungen?

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei parenchyma-
ler oder vaskuldrer Lungenerkrankung

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxdmie bei Obstruktion
der unteren Atemwege

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei neuromusku-
laren oder Brustwand-Erkrankungen

Andere schlafbezogene Atmungsstérungen

Nicht ndher bezeichnetes (unspezifisches) Schlafapnoesyn-
drom/schlafbezogene Atmungsstdrung

Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom G47.32+Grunderkrankung

Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom G47.32+Grunderkrankung

Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom G47.32+Grunderkrankung

Sonstige Schlafapnoe G47.38

3 Die Kodierung von Haupt- und Nebendiagnosen erfolgt auf dem Boden der jeweils giiltigen Kodierrichtlinien. Bei bereits bekannter Grunderkrankung ist die behandelte
Erkrankung als Hauptdiagnose zu verschliisseln und die Grunderkrankung, die nicht behandelt wird, als Nebendiagnose. So ist z. B. Obesitas-Hypoventilationssyndrom mit
der Hauptdiagnose respiratorische Insuffizienz (J.96.1) und Adipositas (E66.20—22) als Nebendiagnose zu verschliisseln. Bei dekompensiertem Cor pulmonale und Obesitas-
Hypoventilationssyndrom wird folglich das Cor pulmonale als Hauptdiagnose verschlisselt. Wird die Grunderkrankung neu diagnostiziert oder ist diese erneut oder ausge-
pragter dekompensiert, ist diese als Hauptdiagnose zu verschlisseln, wie z. B. im Falle der nichtinvasiven Beatmung bei neu diagnostizierter Herzinsuffizienz. Hierbei ist die
Herzinsuffizienz die Hauptdiagnose, die Cheyne-Stokes-Atmung (R06.3) die Nebendiagnose. Wird der Patient mit Cheyne-Stokes-Atmung im Krankenhaus aufgenommen
zur Behandlung der Herzinsuffizienz mittels Beatmungstherapie, so ist die Herzinsuffizienz die Hauptdiagnose und die Cheyne-Stokes-Atmung die Nebendiagnose, da mit-
tels der nichtinvasiven Beatmung direkt in die Pathophysiologie der Himodynamik der Herzinsuffizienz eingegriffen wird und somit diese behandelt wird. Wird ein Patient
mit Cheyne-Stokes-Atmung nach durchlittenem Schlaganfall zur Beatmungstherapie aufgenommen, ist die Cheyne-Stokes-Atmung (R.06.3) die Hauptdiagnose, da diese
das Behandlungsziel ist, und alter Apoplex die Nebendiagnose, da dieser nicht priméres Ziel der Beatmungstherapie ist. Analog gilt dies fir die respiratorische Insuffizienz
bei bekannter oder neu diagnostizierter COPD.

Unter Isolierte Symptome, offensichtliche
Normvarianten und ungeloste Probleme
werden Auffilligkeiten zusammenge-
fasst, die keinen offensichtlichen bzw. ei-
nen noch ungeklédrten Krankheitswert ha-
ben. Andere Schlafstorungen ist ein Sam-
melbecken fiir Schlafstérungen, die sich
nicht sicher zu einer der 6 Hauptkatego-
rien zuordnen lassen. In Appendix A wer-
den einige organische Erkrankungen be-
nannt, welche typischerweise mit Schlaf-
storungen einhergehen und die haufig die

Uberweisung zum Schlafmediziner nach
sich ziehen. Appendix B berticksichtigt
die Tatsache, dass bei vielen Patienten, die
sich in einer Schlafsprechstunde vorstel-
len, eine psychische Erkrankung urséch-
lich fiir die Schlafproblematik ist.

Die sekundéren Schlafstorungen sind
somit in der ICSD-2 nicht mehr einheit-
lich separat im Block als eigene Hauptka-
tegorie klassifiziert, sondern nach inhalt-
lichen Kriterien und gemaf3 den Erforder-
nissen der Codierbarkeit an unterschied-
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lichen Orten der Systematik integriert. Sie
erscheinen sowohl im Rahmen der dia-
gnostischen Kategorien als separate Ein-
zeldiagnosen (beispielsweise schlafbezo-
gene Hypoventilation/Hypoximie durch
korperliche Erkrankungen) als auch im
Rahmen diagnostischer Sammelgruppen
(durch Medikamente, Drogen oder Substan-
zen, durch organische Erkrankung, durch
psychische Erkrankung) oder im Rahmen
einer Sammelkategorie, wie beispielsweise
umgebungsbedingte Schlafstorung.
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Tab. 4.3.1c Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs; nicht durch zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen, schlafbezogene
Atmungsstorungen oder eine andere Ursache fiir gestorten Nachtschlaf.
Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorldufige Version

ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).
ICSD-2-Bezeichnung

Narkolepsie mit Kataplexie

Narkolepsie ohne Kataplexie

Narkolepsie durch korperliche Erkrankungen

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) Narkolepsie

Rezidivierende Hypersomnie
Kleine-Levin-Syndrom
Menstruationsbezogene Hypersomnie

Idiopathische Hypersomnie mit langer Schlafdauer

Idiopathische Hypersomnie ohne lange Schlafdauer

Verhaltensinduziertes Schlafmangelsyndrom
Hypersomnie durch kérperliche Erkrankung

Hypersomnie durch Medikamente, Drogen oder
Substanzen

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) nichtorganische

Hypersomnie

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) organische
Hypersomnie

ICD-10-Bezeichnung

Narkolepsie und Kataplexie
Narkolepsie und Kataplexie
Narkolepsie und Kataplexie
Narkolepsie und Kataplexie

Sonstige Schlafstérungen
Inkl. Kleine-Levin-Syndrom

Krankhaft gesteigertes Schlafbedurfnis
Inkl. Hypersomnie (idiopathisch)

Krankhaft gesteigertes Schlafbedurfnis
Inkl. Hypersomnie (idiopathisch)

Sonstige nichtorganische Schlafstérungen
Hypersomnie

Hypersomnie

Nichtorganische Schlafstérung, nicht néher
bezeichnet; inkl. emotional bedingte
Schlafstérung o. n. A.

Krankhaft gesteigertes Schlafbedurfnis
Inkl. Hypersomnie (idiopathisch)

ICD-10-Code?
G474

G474

G474

G474

G47.8
G47.1/F51.1
G47.1/F51.1

F51.8
G47.1+Grunderkrankung

G47.1+Grunderkrankung

F51.9

G47.1

3 |m Rahmen der Leitlinienerstellung notwendig gewordene Erganzungen der Kodierungen sind durch blaue Schriftfarbe gekennzeichnet.

Tab. 4.3.1d Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstdrungen.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorlaufige Version

ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérung,
Typ verzogerte Schlafphase

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérung,
Typ vorverlagerte Schlafphase

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstrung,
Typ irreguldrer Schlaf-Wach-Rhythmus

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstdrung,
Typ freilaufender Rhythmus

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérung, Typ Jetlag

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstorung,
Typ Schichtarbeitersyndrom

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérung durch
korperliche Erkrankung

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen durch
Drogen, Medikamente oder Substanzen

Andere zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

ICD-10-Bezeichnung

Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus,

inkl. Syndrom der verzogerten Schlafphase
UnregelmaBiger Schlaf-Wach-Rhythmus oder
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus,

inkl. Syndrom der verzogerten Schlafphase
UnregelmaBiger Schlaf-Wach-Rhythmus oder
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus,

inkl. Syndrom der verzégerten Schlafphase
UnregelmaBiger Schlaf-Wach-Rhythmus oder
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus,

inkl. Syndrom der verzogerten Schlafphase
UnregelmaBiger Schlaf-Wach-Rhythmus oder
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus

Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus
Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus
Stérungen des Schlaf-Wach-Rhythmus

Stérungen des Schlaf-Wach-Rhythmus oder
Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus

ICD-10-Code
G47.2/F51.2

G47.2/F51.2

G47.2/F51.2

G47.2/F51.2

F51.2
G47.2/F51.2

G47.2+Grunderkrankung
G47.2+Grunderkrankung

G47.2/F51.2
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Tab. 4.3.1e Parasomnien.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorldufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung
Arousal-Stérungen (Parasomnien aus dem NREM-Schlaf)
Schlaftrunkenheit

Schlafwandeln (Somnambulismus)

Pavor nocturnus (Nachtterror)

Parasomnien, die zumeist mit REM-Schlaf-assoziie
REM-Schlaf-Verhaltensstérung

Rezidivierende isolierte Schlafparalyse

Albtrdume

Andere Parasomnien

Schlafbezogene dissoziative Stérungen

Enuresis nocturna

Schlafbezogenes Stéhnen (Katathrenie)
Exploding-Head-Syndrom
Schlafbezogene Halluzinationen
Schlafbezogene Essstérung

Nicht naher bezeichnete (unspezifische) Parasomnie

Parasomnien durch kérperliche Erkrankung

rt sind

Parasomnien durch Medikamente, Drogen oder Substanzen

ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code?

Sonstige Schlafstrungen G47.8/F51.8
Schlafwandeln F51.3

Pavor nocturnus F51.4

Sonstige Schlafstérungen G47.8

Sonstige Schlafstorungen G47.8

Albtrdume F51.5

Sonstige nichtorganische Schlafstérung und F51.8+F44.x

dissoziative Stérungen

Kinder: Enuresis psychogen F98.0 (sekundar)/R33.8 (primar)
Erwachsene: Sonstige nichtorganische F51.8/G47.8
Schlafstorung/Sonstige Schlafstérungen

Sonstige nichtorganische Schlafstérung/ G47.8/F51.8

Sonstige Schlafstérungen

Sonstige nichtorganische Schlafstérung/ G47.8/F51.8

Sonstige Schlafstérungen

Sonstige nichtorganische Schlafstérung/ G47.8/F51.8

Sonstige Schlafstérungen

Sonstige nichtorganische Schlafstorung / G47.8/F51.8

Sonstige Schlafstérungen

Schlafstérung n. n. b. G47.9

Sonstige Schlafstdrungen G47.8+Grunderkrankung
Sonstige Schlafstérungen G47.8+Grunderkrankung

3 |m Rahmen der Leitlinienerstellung notwendig gewordene Erganzungen der Kodierungen sind durch blaue Schriftfarbe gekennzeichnet.

Tab. 4.3.1f Schlafbezogene Bewegungsstorungen.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorldufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung
Restless-Legs-Syndrom (Syndrom der unruhigen Beine)

Periodic-Limb-Movement-Disorder (PLMD)

Schlafbezogene Beinmuskelkrampfe
Schlafbezogenes Zahneknirschen (Bruxismus)
Schlafbezogene rhythmische Bewegungsstdrungen
Bewegungsstorungen

Drogen oder Substanzen

Erkrankung

Nicht ndher bezeichnete (unspezifische) schlafbezogene
Schlafbezogene Bewegungsstérungen durch Medikamente,

Schlafbezogene Bewegungsstérungen durch korperliche

ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code?
Sonstige extrapyramidale Krankheiten und G25.8
Bewegungsstérungen
Sonstige extrapyramidale Krankheiten und G25.8
Bewegungsstorungen
Sonstige Schlafstrungen G47.8+R25.2 (Muskelkrampfe)
Sonstige Schlafstorungen G47.8/F45.8
Sonstige Schlafstdrungen oder stereotype G47.8+R25/F98.4 (Beginn
Bewegungsstorung in der Kindheit)
Schlafstérung, nicht ndher bezeichnet G47.9/G25.9
Sonstige Schlafstorungen G47.8+

Grunderkrankung
Sonstige Schlafstérungen G47.8+

Grunderkrankung

3 |m Rahmen der Leitlinienerstellung notwendig gewordene Erganzungen der Kodierungen sind durch blaue Schriftfarbe gekennzeichnet.

Unmittelbar codierfahig nach ICD-10
sind nur die Hauptkategorien und Ande-
re Schlafstorungen. Fir die Kodierung
von sekundéren Schlafstorungen, so-
fern sie nicht als separate Einzeldiagno-
se kodierbar sind, gilt die Regelung, dass

sie zusitzlich zum ICD-10-Code der In den @ Tab.4.3.1a bis 4.3.1j sind
Grunderkrankung kodiert werden kén-  die schlafmedizinischen Diagnosen nach
nen. Voraussetzung dafiir ist, dass sie ei-  ICSD-2 den entsprechenden ICD-10-GM-
nen besonderen Aufwand in schlafme-  Codes gegeniibergestellt. Basis fiir die Ta-
dizinischer Diagnostik und Therapie be-  bellen ist die aktuelle vorldufige Version
griinden. ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).
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Tab. 4.3.1g Isolierte Symptome, offensichtliche Normvarianten und ungeldste Probleme.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorldufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code®
Langschlafer =
Kurzschlafer -
Schnarchen Schnarchen R06.5
Sprechen im Schlaf (Somniloquie) Sonstige Schlafstdrungen G47.8/F51.8
Einschlafmyoklonien Myoklonus G25.3
Gutartiger Schlafmyoklonus bei Sduglingen Myoklonus G253
Hypnagoger FuBBtremor und alternierende Muskelaktivierung ~ Sonstige extrapyramidale Krankheiten und G25.8

im Schlaf Bewegungsstorungen

Propriospinaler Myoklonus beim Einschlafen Myoklonus G25.3
Exzessiver fragmentarischer Myoklonus Myoklonus G25.3

3 |m Rahmen der Leitlinienerstellung notwendig gewordene Erganzungen der Kodierungen sind durch blaue Schriftfarbe gekennzeichnet.

Tab. 4.3.1h Andere Schlafstérungen.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorlaufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code
Andere organische Schlafstérung Schlafstérung, n. n. b. G47.9
Andere Schlafstérung nicht durch Drogen, Medikamente Schlafstérung, n. n. b. G47.9

oder Substanzen oder bekannte korperliche Erkrankung

Umgebungsbedingte Schlafstérung Sonstige Schlafstérungen G47.8

Tab. 4.3.1i Schlafstorungen, die assoziiert mit andernorts klassifizierten Erkrankungen auftreten.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorlaufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code®
Letale familidre Insomnie Sonstige atypische Virusinfektionen des Zentralnerven- A81.8+G47.8
systems
Fibromyalgie Fibromyalgie (Rheumatismus, n. n. b.) M79.0+G47.8
Schlafbezogene Epilepsie Epilepsie G40.0-40.3+G47.8
Schlafbezogener Kopfschmerz Sonstige nicht ndher bezeichnete Kopfschmerzsyndrome ~ G44.8+G47.8
Schlafbezogener gastrodsophagealer Reflux Gastroosophageale Refluxkrankheit K21.0/K21.9+G47.8
Schlafbezogene kardiale Ischamie Sonstige Formen der Angina pectoris 120.1/120.8+G47.8
Schlafbezogenes abnormales Schlucken, Wiirgen und Laryngospasmus J38.5+G47.8
schlafbezogener Laryngospasmus
2 |m Rahmen der Leitlinienerstellung notwendig gewordene Erganzungen der Kodierungen sind durch blaue Schriftfarbe gekennzeichnet.

Tab. 4.3.1j Andere psychiatrische Erkrankungen und Verhaltensstorungen, die haufig in die Differentialdiagnose von Schlafstorungen
einbezogen werden miissen.

Ubersicht iiber die Diagnosen in der Systematik der ICSD-2 und ihre Kodierung nach ICD-10. Basis fiir die Tabelle ist die vorldufige Version
ICD-10-GM (DIMDI-Pressestelle 2008).

ICSD-2-Bezeichnung ICD-10-Bezeichnung ICD-10-Code

Affektive Stérungen Grunderkrankung+F51.0
Angststorungen Grunderkrankung+F51.0
Somatoforme Stérungen Grunderkrankung+F51.0
Schizophrenie und andere psychotische Erkrankungen Grunderkrankung+F51.0
Erkrankungen, die tiblicherweise in der Kleinkindphase, Kindheit oder Adoleszenz erstmalig Grunderkrankung+F51.0
diagnostiziert werden

Personlichkeitsstérungen Grunderkrankung+F51.0

Einige ICSD-2-Diagnosen finden sich ~ Tabellen gekennzeichnet sind. Im Kernbe-  der Integration der schlafmedizinischen
darin nicht wieder. Im Rahmen der Er-  reich, welcher der ICD-10-GM entnom-  Inhalte in den offiziellen ICD-Code wi-
stellung der Leitlinie wurden verschie-  men ist, spiegelt die hier gezeigte Gegen-  der, der schon seit Jahren lduft und fort-
dene Erganzungen erforderlich, dieinden  iiberstellung den kontinuierlichen Prozess gefiihrt wird.
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5 Algorithmus
nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstorungen

Die Grundstruktur des Algorithmus
nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen
(8 Abb. 5.1) wurde aus der Leitlinie S2
von 2002 tibernommen und entsprechend
den Entwicklungen in Diagnostik, Noso-
logie und Kodierung gemifl dem Inter-
nationalen Diagnoseschliissel (ICD-10)
aktualisiert (s. Abschn. 4.3). Ferner soll
die Zugrundelegung der fachspezifischen
Systematik der Internationalen Klassifika-
tion der Schlafstérungen ICSD-2 (Ameri-
can Academy of Sleep Medicine 2005) ei-
ne angemessene fachliche Grundlage fiir
die ursachengerichtete Erkennung und
Behandlung von Schlafstorungen bzw.
schlafmedizinischen Erkrankungen er-
moglichen.

Das medizinische Ausgangsproblem
ist dargestellt im Knoten <0> Patient mit
nicht erholsamem Schlaf/Schlafstorun-
gen. Dies ist unabhéngig davon, ob die
Beschwerde Erhebliche Beeintréichtigung
durch Ein- und/oder Durchschlafstorun-
gen und/oder Tagesschlifrigkeit (Knoten
<1>) eigenanamnestisch oder fremda-
namnestisch berichtet wird, oder ob die
Tagessymptomatik bzw. das klinische Bild
darauf hinweisen, dass eine nicht subjek-
tiv als schlafstorend erlebte schlafmedi-
zinische Erkrankung dem Gesundheits-
problem zugrunde liegen kann, wie bei-
spielsweise bei Patienten mit einigen Pa-
rasomnien, schlafbezogenen Atmungssto-
rungen oder manchen schlatbezogenen
Bewegungsstérungen. Das Leitlinienka-
pitel 4.1 ,,Begriffe und Definitionen® stellt
die Begrifflichkeit nicht erholsamer Schlaf
und eine konsentierte Schweregradeintei-
lung fiir die schlafmedizinischen Leitsym-
ptome Insomnie und Hypersomnie vor.

In den folgenden Schritten des Algo-
rithmus werden die eher verhaltensbe-
zogenen Ursachen bzw. diagnostischen
Kategorien angesprochen wie Addqua-
ter Umgang mit Schlaf? (Knoten <2>)
und Angepasst an zirkadianen Rhyth-
mus? (Knoten <3>). Beziiglich Diagnose
und Behandlung liegt dabei der Schwer-
punkt in der Information, Privention und
Verhaltenstraining (Knoten <11>) der Be-
troffenen. Zu Knoten <2> informieren die

Leitlinienkapitel 5.1 ,,Schlafmenge und
5.2 ,Schlafhygiene®; die Diagnose Inad-
dquate Schlafhygiene wird unter der dia-
gnostischen Kategorie der Insomnien in
Abschnitt 5.7.3.6, die Diagnose Verhalten-
sinduziertes Schlafmangelsyndrom unter
der Kategorie der Hypersomnien zentral-
nervosen Ursprungs in Abschn. 5.9.7 ni-
her ausgefiihrt. Zu Knoten <3> informie-
ren die Beitrage 5.3 ,,Zirkadianer Rhyth-
mus“ und 5.10 ,,Zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstérungen®. Die Frage in Kno-
ten <3> adressiert v. a. die Verhaltense-
bene und schliefit auch die Problematik
der Schichtarbeit mit ein. Bei Patienten,
fiir die sich herausstellt, dass es sich um
eine chronische zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstérung handelt, trifft Knoten
<10> zu.

Zu Knoten <4> Einnahme von schlaf-
storenden oder Wachheit beeintrdchti-
genden Substanzen? gehoren in erster Li-
nie die iatrogen bedingte bzw. die durch
die Betroffenen selbst verursachte Ein-
nahme von entsprechenden Stoffen. Dies-
beziiglich informiert Kapitel 5.4 ,,Schlaf-
storungen durch Medikamente, Drogen
oder Substanzen® in einer kurzen Uber-
sicht; dariiber hinaus gelten fiir die Phar-
maka im Einzelnen die zahlreichen ein-
schldgigen Fach- und Gebrauchsinforma-
tionen zu den Priparaten bzw. die Hin-
weise in der Roten Liste.

Mit Knoten <6> Symptom einer se-
kunddren Schlafstorung durch psychische
und/oder organische Erkrankung? werden
die fiir nicht erholsamen Schlaf infrage
kommenden nicht primér schlafmedi-
zinischen Ursachen ausgeschlossen. Da-
zu informieren als Ubersicht die Kapitel
5.5 ,Schlafstorungen durch psychische
Erkrankungen®, 5.6.1 ,,Schlafstorungen
durch neurologische Erkrankungen® und
5.6.2 Schlafstorungen durch andere orga-
nische Erkrankungen.

Beziiglich der Diagnostik der Schlaf-
storungen und schlafmedizinischen Er-
krankungen wurden die Aussagen des
Algorithmus in der Leitlinie S3 prazi-
siert. Nach heute in der Literatur vorlie-
gender Evidenz kann ein Grof3teil der
betroffenen Patienten tiberwiegend kli-
nisch-anamnestisch und ohne Zubhilfe-
nahme spezifischer apparativer Diagnos-
tik versorgt werden. Dem wird Rechnung
getragen durch die Einfithrung des Kno-
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tens <8> Klinisch diagnostizierbare pri-
mdre schlafmedizinische Erkrankung. Die
Zuordnung zum Knoten <8> bedeutet
selbstverstandlich nicht, dass im begriin-
deten Einzelfall eine Polysomnographie
nicht indiziert sein kann, beispielswei-
se bei differentialdiagnostischen oder fo-
rensischen Fragestellungen oder zur Aus-
schlussdiagnostik.

Den Endpunkt des Algorithmus, den
Knoten <10> Spezifisch schlafmedizinische
Diagnostik und/oder Therapie, errei-
chen diejenigen Patienten, deren Erkran-
kungen zur Sicherung der Diagnosestel-
lung und zur Therapie i. d. R. eines spe-
zifischen apparativen Aufwandes bediir-
fen. Uber die Konzepte und die appara-
tiven Losungen, die zum Zwecke der spe-
zifischen Diagnostik bereitstehen, infor-
miert Abschn. 4.2. Die einzelnen Krank-
heitsbilder samt Therapie werden in Ab-
schn. 5.7 bis 5.12 beschrieben. Haben sich
die Beschwerden nach Beratung oder the-
rapeutischen Mafinahmen nicht gebessert,
sollte der Algorithmus erneut durchlau-
fen werden.

== Bei denjenigen Abschnitten der
Leitlinie, die einen Bezug zu den
Algorithmusschritten haben, ist
neben der Uberschrift die Ziffer
der betreffenden Knoten in
spitzer Klammer angegeben.

5.1 Schlafmenge <2>

Es gibt keine verbindliche zeitliche Norm
fir die Menge an Schlaf, die erforderlich
ist, um seine Erholsamkeit zu gewahrleis-
ten. Die meisten Menschen kennen aus ei-
gener Erfahrung die Schlafmenge, die sie
bendtigen, um erholt und ausgeschlafen
zu sein. Die durchschnittliche Schlafdau-
er liegt in den Industrieldndern bei etwa
7 h (Cajochen 2007); sie ist somit in den
letzten Jahrzehnten zuriickgegangen. Ju-
gendliche neigen dazu, zu wenig zu schla-
fen. Gegeniiber dem mittleren Lebensal-
ter variiert die Schlafmenge interindivi-
duell im Alter stirker. Alte Menschen ha-
ben weniger Tiefschlaf bei relativ geringer
Veranderung des Mittelwertes der Schlaf-
dauer in populationsbasierten Untersu-
chungen.

Bei relativem Schlafmangel kann in
Abhangigkeit von Ausmafl und Chroni-
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und/oder mit Schlaf? Rhythmus? beeintréchtigenden Entw6hnung
?
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Abb. 5.1 A Algorithmus nicht erholsamer Schlaf/Schlafstérungen. Der klinische Algorithmus ist ein schrittweises Verfahren, das mit lo-
gischen Bedingungen (wenn — dann) das medizinische Ausgangsproblem Patient mit nicht erholsamem Schlaf/Schlafstérungen 16sen
hilft. Die diagnostischen und therapeutischen Entscheidungen (ja/nein) werden als Sechseck, die aus dem Entscheidungsprozess resultie-
renden Handlungen einschlieBlich des Endpunktes des Algorithmus als Rechteck dargestellt. Die einzelnen geometrischen Formen (Knoten)
sind gemaR der logischen Abfolge durchnummeriert und durch Pfeile verbunden. Die Abfolge der Schritte ermdglicht es herauszufinden, ob
das Problem mit einfachen diagnostischen Mitteln zu I6sen ist, oder ob aufwandigere Verfahren eingesetzt werden miissen. Ziel ist es, fiir die
Betroffenen den mdglichst direkten Weg zur effizienten Pravention, zur Behandlung bzw. zur Rehabilitation von Schlafstérungen und schlaf-

medizinischen Erkrankungen zu finden.

zitédt eine Vielzahl von Beschwerden und
Symptomen auftreten. Dazu zihlen ver-
mehrte Tagesschlafrigkeit (Hypersom-
nie), Irritabilitat, Konzentrations- und
Aufmerksamkeitsdefizite, Zerstreutheit,
Antriebsmangel, Dysphorie, Erschop-
fung, Rastlosigkeit, Ubelkeit, Koordina-
tionsstorungen, Appetitlosigkeit, gastro-
intestinale Stérungen, Muskelschmerzen,
Fixationsstorungen und Doppelsehen so-
wie Mundtrockenheit. Als Komplikati-
onen konnen auftreten: chronische Stim-
mungsschwankungen, Fehlleistungen bei
der Arbeit und Produktion, Stérungen im
Sozialverhalten und in der Partnerschaft,
Straflenverkehrsunfille und Arbeitsunfil-
le. Patienten, die wegen Schlafstérungen
Rat und Hilfe suchen, miissen gezielt ge-
fragt werden, ob sie vor Auftreten der jet-
zigen Beschwerden ihre Schlafgewohn-
heiten gedndert haben. Es gilt insbesonde-
re darauf zu achten, ob sie gegeniiber den
Zeiten, in denen sie ihren Schlaf als erhol-
sam erlebt haben, in einen Schlafmangel

bzw. in ein kumulatives Schlafdefizit ge-
raten sind. Wenn das der Fall ist, miissen
sie dahingehend beraten werden, dass sie
sich in ausreichendem Umfang Gelegen-
heit zum Schlafen geben sollen (Riemann
2007).

5.2 Schlafhygiene <2>

Der Begriff Schlafhygiene bezeichnet
Verhaltensweisen, die einen erholsamen
Schlaf fordern. Es gibt zahlreiche Kata-
loge, die Regeln nennen und mégliche
Fehler aufzeigen. Sie betreffen insbeson-
dere die Gestaltung der Schlafumgebung
und des Tagesablaufs, beriicksichtigen
den natiirlichen Schlaf-Wach-Rhythmus
und geben Verhaltensempfehlungen fiir
die Nacht. Die Regeln der Schlafhygiene
gelten prinzipiell fiir jedermann und die-
nen v. a. der Prévention von Schlafstorun-
gen (Backhaus u. Riemann 1999; Pfetzing
2007). Auch in der Behandlung von Pa-
tienten mit unterschiedlichen Schlafsto-
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rungen kommt der Beriicksichtigung der
Schlathygiene ein besonderes Gewicht zu,
beispielsweise bei Patienten mit Insom-
nie. Im Einzelfall miissen die Regeln dabei
modifiziert werden. Liegt der Beschwerde
des nicht erholsamen Schlafs ausschlief3-
lich eine nicht angemessene Schlathygiene
zugrunde, so wird gemafl ICSD-2 (Ame-
rican Academy of Sleep Medicine 2005)
aus der Kategorie der Insomnien die Dia-
gnose inaddquate Schlafhygiene vergeben
(s. Abschn. 5.7.3.6; @ Tab.5.2.1).

5.3 Zirkadianer Rhythmus <3>

Schlaf, Erholung, Leistungsfiahigkeit,
Wohlbefinden und soziale Aktivititen
unterliegen zyklischen Schwankungen,
die an den geophysikalischen Tag-Nacht-
Rhythmus angepasst sind. Der zirkadi-
ane Rhythmus sorgt beim Menschen fiir
ein Optimum an Schlaf und Erholung
wihrend der Dunkelphase sowie fiir ein
Optimum an Leistung in der Hellpha-
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Tab. 5.2.1

Regeln fiir einen gesunden

Tab. 5.4.1

Schlafbezogene Nebenwirkungen von Medikamenten, die in der Inneren

Schlaf

- Nach dem Mittagessen keine koffeinhal-
tigen Getranke trinken (Kaffee, Schwarztee,
Cola)

- Alkohol weitgehend vermeiden und keines-
falls als Schlafmittel einsetzen

- Verzicht auf Appetitziigler

- Keine schweren Mahlzeiten am Abend
- RegelmaBige korperliche Aktivitat

- Allmahliche Verringerung geistiger und

korperlicher Anstrengung vor dem Zubett-
gehen

- Ein personliches Einschlafritual einfiihren

- Im Schlafzimmer fiir eine angenehme
Atmosphare sorgen

- In der Nacht nicht auf den Wecker oder die
Armbanduhr schauen

se. Die innere Zeitgebung fiir die zirkadi-
anen Systeme erfolgt durch einen endo-
genen Schrittmacher, der iiber Photore-
zeptoren mit dem Hell-Dunkel-Wechsel
synchronisiert wird. Die Kérperkerntem-
peratur ist eine Leitvariable des zirkadia-
nen Rhythmus und wird tiber den Hypo-
thalamus vermittelt. Sie weist einen Nadir
nachts um 3 Uhr auf, jenem Zeitpunkt, an
dem auch die Leistungsfahigkeit am ge-
ringsten ist. Efferenzen beeinflussen auch
Endokrinium, Metabolismus, Blutdruck
und weitere Funktionen. Nicht an die zir-
kadiane Rhythmik angepasstes Verhalten
kann zu den Beschwerden des nicht er-
holsamen Schlafs, der Insomnie bzw. der
Hypersomnie fithren.

Verstof3e gegen die chronobiologischen
Erfordernisse der Tag-Nacht-Rhythmik
sind weit verbreitet, sei es aus individu-
ellen Gewohnbheiten, sozialen Erforder-
nissen oder Anforderungen des Arbeits-
platzes. In seltenen Fillen liegen Sto-
rungen auf der Basis von genetischen Ver-
anlagungen vor, die verhindern, dass die
Betroffenen zu gewtiinschten bzw. zu so-
zial akzeptierten Zeiten einschlafen oder
aufwachen konnen.

In der Folge von zirkadianen Schlaf-
Wach-Rhythmusstérungen kann es vor-
iibergehend oder chronisch zur Beein-
trachtigung von Erholung, Wohlbefinden
und Leistungsfahigkeit kommen. Chroni-
fizierung kann gesundheitliche Schiden
nach sich ziehen, insbesondere im Hin-
blick auf Verdauung, Stoffwechsel und
das Herz-Kreislaufsystem.

Medizin haufig angewendet werden
Substanzgruppe/Substanz
Antihypertensiva
Methyldopa

Clonidin
Betarezeptorenblocker
Kalziumkanalblocker
a;-Antagonisten
ACE-Hemmer, AT-2-Blocker
Analgetika

NSAR

Opioide

Kortikoide
Mineralokortikoide
Glukokortikoide
Diurektika

Thiazide

Schleifendiuretika
Kaliumsparende Diuretika
Magen-Darm-Mittel
H2-Antagonisten
Dopamin-Antagonisten
Anticholinergika

Schlafrigkeit ~ Wachheit Schlafstorung
3 - (+)
+) - -
- - +
(+) - -
- - +
+ -_ -_
- - +
- - +
+ — —
“) - -
+ -_ -_

+++ Sehr stark vorhanden, ++ stark vorhanden, + vorhanden, (+) gering vorhanden, — nicht vorhanden.

Ob die individuellen Gewohnheiten
mit der zirkadianen Rhythmik in Ein-
klang stehen, ldsst sich anamnestisch bzw.
durch Schlaf-Wach-Protokolle leicht er-
fassen. Bei gewohnheitsbedingtem Fehl-
verhalten lasst sich durch eine Beratung
Abhilfe schaffen. Die Beratung beziiglich
der Chronohygiene von Schlafen und
Wachen dient auch der Pravention von
Schlafstorungen bzw. ist Teil zahlreicher
Behandlungskonzepte. Zur Systema-
tik der zirkadian-rhythmisch bedingten
Schlafstorungen geméfl ICSD-2 s. auch
Kap. 5.

5.4 Schlafstorungen durch
Medikamente, Drogen
oder Substanzen <4>

Fiir die Schlaf-Wach-Regulation sind
mehrere Neurotransmittersysteme des
Gehirns mit Schwerpunkt im Hirnstamm
zustiandig. Sie verfiigen iiber Projektionen
unterschiedlichen Ausmafles in andere
Hirnareale. Relevant sind Acetylcholin,
Dopamin, GABA, Glutamat, Glycin, Nor-
adrenalin, Serotonin, Adenosin, Hypokre-
tin (Jones 2005; Sherin et al. 1996; Suntso-
va et al. 2002; Detari et al. 1997; Lee et al.
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2004). Wahrend die Funktionen einzelner
Hirnkerne in vivo und vitro eindeutig be-
legt sind, besteht tiber ihre Interaktionen
grofitenteils Unklarheit. Medikamente,
Drogen und Substanzen konnen mit die-
sen Systemen interagieren und damit
die Balance der homdostatischen Schlaf-
Wach-Regulation in Richtung Schlafen
oder Wachen verandern.

Die Literatur iiber die Wirkung von
Medikamenten auf die Schlaf-Wach-Re-
gulation stammt aus Tierexperimenten
und Untersuchungen am Menschen. Da
der Schlaf-Wach-Regulation erst in den
letzten zwei Jahrzehnten eine Bedeutung
zugemessen wurde, finden sich entspre-
chende Daten nur in beschranktem Um-
fang und sind selten evidenzbasiert.

Pharmakologische Substanzen kénnen
einen dosisunabhingigen oder einen do-
sisabhéngigen Effekt bewirken, der Wach-
heit bzw. ndchtliche Schlaflosigkeit oder
Miidigkeit/Schléfrigkeit und vermehrten
Nachtschlaf auslost. Klassische Wach-
macher sind die Stimulanzien, klassische
Schlafmittel sind die Hypnotika. Dariiber
hinaus gibt es unerwiinschte Nebenwir-
kungen auf das Schlaf-Wach-Gefiige bei
einer Vielzahl von Medikamenten, die in



5.6 Schlafstorungen durch organische Erkrankungen

der Behandlung von neurologischen, psy-
chischen, internistischen und anderen Er-
krankungen eingesetzt werden. Nachfol-
gend werden in B Tab.5.4.1 bis 5.4.3
die diesbeziiglichen pharmakologischen
Substanzgruppen aufgefithrt. Es wurde
entsprechend der aktuellen Roten Liste
von 2008 fiir jede Substanzgruppe nach
Schléfrigkeit, Wachheit und Schlafsto-
rungen verursachenden Wirkungen un-
terschieden. Im konkreten Fall miissen
dariiber hinaus die detaillierten Informa-
tionen aus der Roten Liste bzw. den Fach-
und Gebrauchsinformationen bzw. aus
der vorhandenen Literatur Beriicksichti-
gung finden.

Weitverbreitete Genussmittel sind Al-
kohol, Nikotin und Koffein. Sie kénnen
je nach Dauer und Menge des Konsums
kurz- und langfristige negative Effekte
auf Schlaf und Wachheit entwickeln. Die
Wirkung auf den Schlaf hangt zudem vom
Zeitpunkt der Substanzeinnahme ab. Bei
Vorliegen einer Abhingigkeit, insbeson-
dere von Alkohol, treten begleitend hau-
fig schwere Schlafstorungen im Sinne von
Durchschlafstérungen auf.

Illegale Drogen wie Cannabis, LSD,
XTC, GHB, Kokain und Heroin beein-
flussen abhingig von Dosis und Dau-
er des Konsums das Schlaf-Wach-Ver-
halten (8 Tab. 5.4.4). Die interindividu-
ellen Unterschiede sind dabei grofi. Bei
Abhangigkeit fiihren Genussmittel und il-
legale Drogen im Entzug haufig zu Effek-
ten auf das Schlaf-Wach-Verhalten, die
den Effekten der akuten Einnahme ent-
gegenlaufen.

5.5 Schlafstorungen durch
psychische Erkrankungen <6>

Ein Grofiteil der psychischen Erkran-
kungen geht mit nicht erholsamem Schlaf
und Insomnie in Gestalt von Ein- und
Durchschlafstérungen einher. Abschn. 5.7
informiert ausfiihrlich iiber die priméren
Insomnien und tiber die sekundir infol-
ge von psychischen Erkrankungen auf-
tretenden Schlafstérungen. Im Gegensatz
zu sekunddren Schlafstérungen bei orga-
nischen Erkrankungen spielen schlafme-
dizinische Beschwerden im Sinne einer
Hypersomnie bei psychischen Erkran-
kungen auferhalb von Medikamentenne-
benwirkungen und Suchtproblematik ei-

Tab. 5.4.2 Schlafbezogene Nebenwirkungen von Medikamenten, die in der Neurologie

haufig angewendet werden
Substanzgruppe/Substanz
Antiepileptika
Carboxamid-Derivate

- Carbamazepin +
- Oxcarbazepin +
Barbiturate

- Phenobarbital +
- Primidon +
Benzodiazepinderivate

- Diazepam +
Andere Antiepileptika

- Lamotrigin +
- Topiramat -
- Levetiracetam (+
- Zonisamid +
- Gabapentin +
- Pregabalin (+
Parkinsonmittel

NMDA-Agonisten (+)
Dopamin ++
Ergot-Dopaminagonisten +
Non-Ergot-Dopaminagonisten ++
COMT-Hemmer

Anticholinergika -
MAO-Hemmer -

Schlafrigkeit

Wachheit Schlafstérung

+++ Sehr stark vorhanden, ++ stark vorhanden, + vorhanden, (+) gering vorhanden, — nicht vorhanden.

ne untergeordnete Rolle. Sekundire Hy-
persomnie kommt vor bei atypischen De-
pressionen oder bei saisonalen affektiven
Stérungen. Fatigue im Sinne erhohter Er-
schoptbarkeit und Miidigkeit, aber auch
Lust- und Interesselosigkeit kennzeich-
net viele psychische Stérungen und kann
manchmal schwer von Hypersomnie im
eigentlichen Sinn unterschieden wer-
den. Ebenso kénnen z. B. bei atypisch de-
pressiv Erkrankten, aber auch bei schi-
zophrenen Patienten mit Residualsymp-
tomatik sehr lange Bettzeiten und grof3e
Schwierigkeiten beim morgendlichen
Aufstehen bestehen. Hier ist eine genaue
Anamnese hilfreich, die differenziert er-
fragt, ob es sich wirklich um lange Schlaf-
zeiten oder motivationale Probleme han-
delt, aus dem Bett zu kommen. Néheres
zur Thematik Miidigkeit und Fatigue fin-
det sich in Abschn. 4.1.
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5.6. Schlafstérungen durch
organische Erkrankungen <6>

5.6.1 Schlafstorungen durch
neurologische Erkrankungen
Mehrere primdre Schlafstérungen wer-
den in der ICD-10 als neurologische Er-
krankungen gefiihrt, beispielsweise Rest-
less-Legs-Syndrom, Narkolepsie, Perio-
dic-Limb-Movement-Disorder (PLMD)
oder die Parasomnien. Daneben gibt es
eine Fiille von neurologischen Erkran-
kungen, die sekunddr mit Schlafstérun-
gen bzw. nicht erholsamem Schlaf einher-
gehen. Die Zusammenhiénge sind in den
vergangenen Jahren intensiv beforscht
worden, konnten aber nicht immer ein-
deutig geklart werden. Haufig bleibt un-
klar, ob die Schlafstérungen eine Folge
der Grunderkrankung oder komorbide
Storungen sind.

Als neurologische Erkrankungen mit
einer engen Beziehung zum Schlaf klassi-
fiziert die ICSD-2 (American Academy of
Sleep Medicine 2005) im Anhang A spe-
ziell die letale familidre Insomnie, die Fi-
bromyalgie, die schlafbezogene Epilepsie
und die schlafbezogenen Kopfschmerzen,
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Tab. 5.4.3 Schlafbezogene Nebenwirkungen von Medikamenten, die in der Psychiatrie

haufig angewendet werden

Substanzgruppe/Substanz
Antidepressiva

MAO-Hemmer

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

Noradrenalin/Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer

Neuroleptika

Phenothiazin-Derivate
- Fluphenazin
- Levomepromazin etc.

Trizyklische Neuroleptika
- Zyclopenthixol
- Chlorprothixen etc.

Butyrophenonderivate
- Haloperidol
- Pipamperon etc.

Andere Neuroleptika

- Clozapin

- Olanzapin

- Risperidon

Andere chemisch definierte Psychopharmaka

Gammahydroxybuttersdure
- Natriumoxybat

Hypnotika

Benzodiazepine
Benzodiazepinrezeptoragonisten
M1-/M2-Agonisten
Psychoanaleptika

Amphetamine
Methylphenidat

Modafinil
Histaminagonisten

Schlafrigkeit ~ Wachheit Schlafstérung
++ - -
- - +
+ - +
+/++ - -
+ — —_
++ - -
++ - -
+ — —
++ - (+)
++ - -
+ -_ -
“) - -
- ++ ++
(+) ++ +

+++ Sehr stark vorhanden, ++ stark vorhanden, + vorhanden, (+) gering vorhanden, - nicht vorhanden.

Substanz Schlafrigkeit
Alkohol ++

Koffein -

Nikotin -

Cannabis +

Kokain -

XTC, Designerdrogen -

Liquid Ecstasy, GHB +H++

Heroin ++

Tab. 5.4.4 Drogen und Substanzen

Wachheit Schlafstorung
= ++

+ ++

+ +

++ ++

++ +++

- +

+++ Sehr stark vorhanden, ++ stark vorhanden, + vorhanden, + gering vorhanden, — nicht vorhanden.

da diese Stérungen in der Differentialdi-
agnostik von Schlafstérungen eine wich-
tige Rolle spielen und weil Betroffene
oftmals zu Schlafmedizinern iberwie-
sen werden. Nicht im Einzelnen klassifi-
ziert werden die vielfiltigen sekundéren
Schlafstorungen, die bei neurologischen

Erkrankungen entziindlicher, vaskularer,
neurodegenerativer, neuromuskularer
oder tumordser Genese beschrieben sind.

Unter dem Aspekt der Diagnos-
tik kommt der exakten Feststellung der
Grunderkrankung die hochste Prioritat
zu. Uber Schlafstdrungen oder nicht er-
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holsamen Schlaf berichten die Betrof-
fenen selten spontan, weshalb bei der
Anamnese immer danach gefragt werden
sollte. Eine Polysomnographie, ggf. mit
Videometrie, ist immer dann indiziert,
wenn schlafbezogene Atmungsstérun-
gen oder komorbide Stérungen wie peri-
odische Beinbewegungen ausgeschlossen
werden miissen. Zur Differentialdiagno-
se Epilepsien vs. Parasomnien ist eine Er-
weiterung der EEG-Kanale erforderlich,
bei Verdacht auf bestimmte Bewegungs-
storungen im Schlaf sind ggf. erweiterte
EMG-Aufzeichnungen indiziert. Im Rah-
men von Hypoventilationssyndromen bei
neuromuskuldren Erkrankungen muss
zur Erfassung der Hyperkapnie eine zu-
satzliche CO,-Messung erfolgen (Jennum
et al. 2007).

Auch bei der Behandlung steht die op-
timale Therapie der Grunderkrankung
im Vordergrund. Eine spezifische schlaf-
medizinische Behandlung wird zusitz-
lich erforderlich, wenn z. B. die Folgen
von schlafbezogenen Atmungsstérun-
gen, periodischen Beinbewegungen, In-
somnie oder Hypersomnie die Grunder-
krankung verschlimmern bzw. den Ge-
samtzustand der Betroffenen stark beein-
trachtigen. Beziiglich einer Behandlung
durch Hypnotika, Stimulanzien, Beat-
mung oder Verhaltenstherapie werden
in der verfiigbaren Literatur viele Kon-
zepte beschrieben. Bisher sind aber nur
vereinzelt Untersuchungsergebnisse mit
hochrangiger Evidenz publiziert wor-
den. In vielen Fillen, in denen Tages-
schlafrigkeit das Ergebnis eines nicht er-
holsamen Schlafes ist, kann die Behand-
lung mit Hypnotika zur Nacht helfen, die
Schlafstérung und die Tagsymptome zu
verbessern. Stimulierende Medikamente
wie Amphetamine und Modafinil kén-
nen neurologischen Patienten mit dau-
erhafter Tagesschlafrigkeit helfen, den
Tag wach und mit normaler psychomo-
torischer Funktion zu erleben (El-Ad u.
Korczyn 1998; Guilleminault u. Brooks
2001; Happe 2003). Bislang gibt es nahe-
zu keine Metaanalysen zu Schlafstérun-
gen durch neurologische Erkrankungen,
zumeist sind es Fallserien und Uber-
sichtsarbeiten, i. d. R. unsystematisch
und dem Evidenzgrad 4 oder 5 entspre-
chend (8 Tab.5.6.1).
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Tab. 5.6.2 Einige organische Erkrankungen im Spiegel der Leitlinienkapitel

Erkrankung

Bluthochdruck

Koronare Herzkrankheit
Herzrhythmusstérungen
Herzinsuffizienz
Pulmonale Hypertonie

Obstruktive Atemwegserkrankungen
Restriktive Lungenerkrankungen

Obesitas-Hypoventilationssyndrom

Diabetes mellitus, metabolisches Syndrom
Hamatologische Erkrankungen
Nierenerkrankungen

Leitlinienkapitel

Insomnien, Obstruktive Schlafapnoe, Addendum
Obstruktive Schlafapnoe, Addendum

Zentrale Schlafapnoesyndrome,

Obstruktive Schlafapnoe, Addendum

Zentrale Schlafapnoesyndrome,

Obstruktive Schlafapnoe, Schlafbezogene
Hypoventilations-/Hypoxdmiesyndrome, Addendum
Insomnien, Obstruktive Schlafapnoe, Schlafbezogene
Hypoventilations-/Hypoxamiesyndrome
Schlafbezogene Hypoventilations-/
Hypoxamiesyndrome

Schlafbezogene Hypoventilations-/
Hypoxamiesyndrome

Insomnien, Obstruktive Schlafapnoe, Addendum
Restless-Legs-Syndrom

Restless-Legs-Syndrom

Erektionsstorungen Obstruktive Schlafapnoe
Blindheit Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstorung,
Typ freilaufender Rhythmus
Forschungsbedarf Neben den nach schlafmedizinischen

Es fehlen kontrollierte Studien und In-
terventionsstudien zur Diagnostik und
Therapie von Schlaf-Wach-Stérungen bei
neurologischen Erkrankungen.

5.6.2. Schlafstérungen durch
andere organische Erkrankungen
Nicht erholsamer Schlaf und/oder die
klassischen schlafmedizinischen Be-
schwerden und Symptome wie Insomnie
und Hypersomnie sind hiufige Begleit-
erscheinungen bei organischen Erkran-
kungen. Fiir das regelhafte Auftreten von
Insomnie im Rahmen einer internisti-
schen Grunderkrankung ist die Hyper-
thyreose ein bekanntes Beispiel, fiir das
Auftreten von Hypersomnie sind es ent-
ziindliche Erkrankungen bzw. Infekti-
onskrankheiten bis hin zur afrikanischen
Trypanosomiasis. Auch alle Stérungen,
die mit Schmerzen einhergehen, die
Atmung oder die Beweglichkeit beein-
trachtigen, konnen das Ein- und Durch-
schlafen storen (s. Abschn. 5.7.3.9). Die
schlafbezogenen Beschwerden kénnen
differentialdiagnostisch genutzt werden
und zur Beurteilung des Verlaufs der
Grunderkrankung dienen. Weitere Ma-
nifestationsformen sind beispielswei-
se eine zirkadiane Schlaf-Wach-Rhyth-
musstorung infolge von Blindheit (s. Ab-
schn. 5.10.3) oder ein Restless-Legs-Syn-
drom (s. Abschn. 5.12.1) bei Andmie
und Urédmie.

Kriterien eng definierten Beschwerden
Insomnie und Hypersomnie gibt es bei
organischen wie bei den psychischen Er-
krankungen héufig die unspezifischen,
verbreiteten Beschwerden der Miidigkeit
und des sog. Fatigue (s. Abschn. 4.1). In
ihrer Leitlinie ,,Miidigkeit“ hat die Deut-
sche Gesellschaft fiir Allgemeinmedi-
zin und Familienmedizin (DEGAM) die
schlafmedizinische Differentialdiagnos-
tik mitberticksichtigt (www.degam-leitli-
nie.de), und der Aspekt der iiberproporti-
onalen chronischen Erschopftheit/Fatigue
wurde fiir unterschiedliche Gebiete der
Medizin in Leitlinienform berticksichtigt.
Ein seit dem Jahr 2000 im Internet jahr-
lich aktualisiertes Beispiel ist die Leitlinie
des National Comprehensive Cancer Net-
work (2009) zum klinischen Management
von Diagnostik und Behandlung unter
Beriicksichtigung von Fatigue bei Krebs-
patienten (,,cancer-related fatigue®).

In der Regel werden die schlafmedizi-
nischen Beschwerden nicht spontan be-
richtet, und eine diesbeziigliche Anamne-
se ist bei Patienten mit organischen Er-
krankungen noch kein Standard. Es muss
davon ausgegangen werden, dass das di-
agnostische und therapeutische Potenti-
al nicht ausgeschopft ist. Grundvoraus-
setzung fiir eine rationale Therapie sind
die in der Leitlinie dargestellten Erkennt-
nisse {iber den Nutzen von Anamnese
und klinischen Kriterien sowie die Be-
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riicksichtigung der erforderlichen Quali-
tatskriterien beim Einsatz apparativer Di-
agnostik.

Als Beispiele fiir innere Erkrankungen
mit einer besonderen Beziehung zum
Schlaf klassifiziert die ICSD-2 spezi-
ell die schlafbezogene kardiale Ischdmie,
den schlafbezogenen gastrodsophagealen
Reflux und aus dem rheumatischen For-
menkreis die Fibromyalgie. Haufig wer-
den die davon Betroffenen zum Schlaf-
mediziner iiberwiesen. Die Storung des
Schlafs bzw. die nachtliche Symptoma-
tik als Folge der Grunderkrankung steht
im Vordergrund des Beschwerdebildes,
und es muss die betreffende Erkrankung
als Ursache der Schlafstérung erkannt
und behandelt werden. Eine spezifische
schlafmedizinische Diagnostik ist i. d. R.
bei diesen in der ICSD-R noch selbstdn-
dig als sekunddre Schlafstorungen ko-
dierten Erkrankungen nicht erforderlich.
Mit der ICSD-2 und deren Ausrichtung
auf die ICD-10 entfallen fiir diese Dia-
gnosegruppen die selbstdndigen schlaf-
medizinischen Codes. Es wird die inter-
nistische Grunderkrankung kodiert und
nur bei besonderem Aufwand an zusitz-
licher schlafmedizinischer Diagnostik
bzw. Therapie auch die Schlafstérung. Ei-
nige verbreitete Erkrankungen der inne-
ren Organe wie beispielsweise Herzinsuf-
fizienz mit Cheyne-Stokes-Atmung sind
héufig mit schlafmedizinischen Erkran-
kungen assoziiert. Letztere konnen auch
in diesen Fallen zusétzlich zur Grunder-
krankung einen hohen diagnostischen
und therapeutischen Aufwand bedingen.
Zur Kodierung s. Abschn. 4.3.

Umfang und Art des Zusammen-
hangs von organischen mit schlafmedi-
zinischen Erkrankungen werden ggf. in
einzelnen Krankheitskapiteln der Leitli-
nie abgehandelt. Fiir eine Auswahl von
verbreiteten organischen Erkrankungen
gibt @ Tab. 5.6.2 an, in welchen Kapiteln
der Leitlinie solche Zusammenhiange zur
Darstellung kommen.

Die hier wiedergegebenen Erkran-
kungen bilden einen kleinen Ausschnitt
aus den vielfaltigen Zusammenhéangen.
Die Facetten der Assoziation von orga-
nischen Erkrankungen und Schlafmedizin
finden einen ausfiihrlichen Niederschlag
in schlafmedizinischen Nachschlagewer-
ken (Kryger et. al. 2004; Peter et al. 2007).
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5.7 Insomnien

Beeintriachtigungen des Schlafes im Sinne
einer Insomnie sind extrem hiufig. Die
Symptome sind nicht spezifisch fiir eine
bestimmte psychische oder organische
Erkrankung, d. h. Ein- und/oder Durch-
schlafstorungen konnen komorbid mit
(fast) jeder anderen Erkrankung auftre-
ten. Insomnische Beschwerden kénnen
aber auch als eigenstédndiges Storungsbild
vorliegen, und zwar als sog. primére bzw.
nichtorganische Insomnien. Die Diagno-
sen nach ICSD-2 nennt @ Tab. 5.7.1.

Epidemiologische Studien in der Allge-
meinbevélkerung westlicher Industriena-
tionen ergaben, dass nach ICD-10- oder
DSM-IV-Kriterien etwa 10% der Bevolke-
rung von chronischen insomnischen Be-
schwerden betroffen sind (Ohayon 1996,
2002). Davon leidet etwa ein Drittel an ei-
ner primdren Insomnie.

Es besteht inzwischen Konsens darii-
ber, dass chronische Insomnie mit einer
reduzierten Lebensqualitit und mit einer
eingeschrankten psychosozialen Funk-
tionsfahigkeit im privaten und beruf-
lichen Bereich assoziiert ist (NIH 2005).
Des Weiteren ist chronische Insom-
nie mit einer erh6hten Tagesmiidigkeit,
mit kognitiven Einschrankungen, Stim-
mungsschwankungen, korperlichen Be-
schwerden und mit einer erhohten In-
anspruchnahme medizinischer Leistun-
gen verbunden (Katz u. McHorney 2002;
Leger et al. 2002; Walsh u. Engelhardt
1999). Uber diese augenscheinlichen Fol-
gen der Insomnie hinaus wurden in den
letzten Jahren empirische Befunde pu-
bliziert, nach denen das Vorliegen einer
chronischen Insomnie ein erhohtes Ri-
siko fiir psychische Erkrankungen dar-
stellt, insbesondere fiir Depressionen so-
wie Substanzmissbrauch und -abhéngig-
keit (Breslau et al. 1996; Riemann u. Vo-
derholzer 2003). Kontrovers diskutiert
werden zurzeit Befunde aus epidemiolo-
gischen Untersuchungen bzw. aus experi-
mentellen Studien bei gesunden Proban-
den, die zeigen, dass Insomnie bzw. expe-
rimenteller Schlafverlust ein Risikofaktor
fiir Bluthochdruck (Suka et al. 2003), kar-
diovaskuldre Erkrankungen (Schwartz et
al. 1999), Stérungen der Blutzuckerregu-
lation (Mander et al. 2001) und der Im-
munfunktion (Burgos et al. 2006) sowie

fir erhohte Mortalitit sein konnte (Alt-
huis et al. 1998; Janson et al. 2001; Kripke
et al. 2002; Pollak et al. 1990).

Die diagnostischen Kriterien fiir eine
primére Insomnie nach DSM-IV (307.42,
auch psychophysiologische Insomnie)
und fiir eine nichtorganische Insomnie
nach ICD-10 (F 51.0) sind in den beiden
Klassifikationssystemen relativ dhnlich
angegeben. Gemeinsam ist diesen Kri-
terien die Forderung nach dem Vorlie-
gen einer Einschlafstérung, einer Durch-
schlafstorung oder eines nicht erhol-
samen Schlafs fiir die Dauer von mindes-
tens einem Monat, die Forderung nach
negativen Auswirkungen auf die Tagesbe-
findlichkeit oder auf tagliche Aktivititen
und der Ausschluss von organischen oder
psychischen Erkrankungen als Ursache
der Schlafstorung (8 Tab.5.7.2). ICD-
10 fordert zusitzlich eine starke kogni-
tive Beschiftigung der Patienten mit der
Insomnie und eine Frequenz der insom-
nischen Beschwerden von mindestens 3-
mal in der Woche.

Wenn die Insomnie nur eines von vie-
len Symptomen einer psychischen oder
korperlichen Krankheit ist und nicht das
Kklinische Bild dominiert, wird nach ICD-
10 nur die Diagnose der zugrunde liegen-
den psychischen oder korperlichen Er-
krankung gestellt. Wird die Insomnie je-
doch als Hauptbeschwerde geduflert und
kann als eigensténdiges Zustandsbild auf-
gefasst werden, wird die nichtorganische
Insomnie (F 51.0) zusitzlich zur Hauptdi-
agnose kodiert.

Als weitere detaillierter ausgearbeitete
Klassifikationssysteme fiir Schlafstérun-
gen stehen die ICSD-2 (American Acade-
my of Sleep Medicine 2005) und fiir In-
somnien die Research Diagnostic Crite-
ria (Edinger et al. 2004) zur Verfiigung.
Beide Systeme erlauben die Diagnose ver-
schiedener Subtypen von Insomnien und
machen differenziertere Vorgaben beziig-
lich der diagnostischen Kriterien fiir ei-
ne Insomnie. Da die bislang vorliegende
Literatur zu Diagnostik und Therapie
von Insomnien sich entweder auf ICD-
10- oder DSM-IV-Kriterien bezieht, un-
terbleibt an dieser Stelle eine Darstellung
der ICSD-2-Kategorien. Eine ausfiihr-
liche Darstellung der Insomnien in der
Systematik der ICSD-2 findet sich unter
Abschn. 5.7.3.

Tab. 5.7.1 Insomnien

Diagnosen nach ICSD-2?)

Anpassungsbedingte Insomnie (akute
Insomnie)

Psychophysiologische Insomnie
Paradoxe Insomnie

Idiopathische Insomnie

Insomnie durch psychische Erkrankung
Inaddquate Schlafhygiene

Verhaltensabhdngige Insomnie in der
Kindheit

Insomnie durch Drogen-, Medikamente oder
Substanzen

Insomnie durch korperliche Erkrankung
Nicht naher bezeichnete unspezifische nicht
organische Insomnie

Nicht ndher bezeichnete unspezifische orga-
nische Insomnie

3 Zur Kodierung nach ICD-10's. Abschn. 4.3,

Tab. 5.7.2 Diagnostische Kriterien fiir

die nichtorganische Insomnie (F 51.0)
nach ICD-10

- Es liegen Einschlafstorungen, Durchschlaf-
storungen oder eine schlechte Schlafqua-
litdt vor.

- Die Schlafstérungen treten wenigstens
3-mal pro Woche iiber einen Zeitraum von
einem Monat auf.

- Die Betroffenen denken v. a. nachts viel an
ihre Schlafstrung und machen sich wah-
rend des Tages Uibertriebene Sorgen tiber
deren negative Konsequenzen.

- Die unbefriedigende Schlafdauer oder
Schlafqualitét verursachen einen deutlichen
Leidensdruck oder wirken sich stérend auf
Alltagsaktivitdten aus.

5.7.1. Diagnostik der Insomnien
Obwohl mit ICSD-2 inzwischen ein dif-
ferenziertes diagnostisches System auch
fiir den Insomniebereich zur Verfiigung
steht, beziehen sich fast alle publizierten
Untersuchungen im Bereich Insom-
nien in erster Linie auf die Differenzie-
rung primérer von sekundiren bzw. ko-
morbider Insomnien nach ICD-10- bzw.
DSM-IV-Kriterien. Die im Weiteren dar-
gestellten diagnostischen Methoden und
Untersuchungen dienen also in erster Li-
nie zur Feststellung der Krankheitswer-
tigkeit insomnischer Beschwerden und
zum Ausschluss bzw. zur Bestitigung
korperlicher bzw. psychiatrischer Ursa-
chen einer Insomnie.

@ Tab.5.7.3 gibt einen Uberblick {iber
Fragebogen und Interviewinstrumente,
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Tab. 5.7.3 Diagnostische Instrumente zur Erfassung von Schlafstérungen, insbesondere Insomnien
Verfahren

Strukturiertes Interview fiir Schlafstérungen
nach DSM-III-R (SIS-D)
SLEEP-EVAL (Ohayon et al. 1997)

Schlaffragebogen B (SF-B; Gortelmeyer 2005)

Pittsburgh Schlafqualitatsindex (PSQI; Buysse
etal. 1989)

Schlaffragebogen A (SF-A; Gortelmeyer 2005)
Schlaffragebogen A (SF-A; Gortelmeyer 2005)

Abend- und Morgenprotokolle (Hoffmann et al.
1997; Liendl et al. 1999)

Zielsetzung
Diagnose von Schlafstorungen nach DSM-III-R

Diagnose von Schlafstdrungen nach DSM-
IV/ICSD

Erfassung von Schlafstérungen durch Erhebung
von Angaben zum Schlaf und zur Tagesbefind-
lichkeit wahrend der letzten 2 Wochen
Erfassung von Schlafstérungen inklusive
Fremdanamnese innerhalb der letzten 2 bzw.

4 Wochen

Spezifische Erfassung des Schlafs, der vorherge-
henden Nacht und der Befindlichkeit am Vortag
Erfassung der Schlafqualitat einer Nacht oder
mehrerer Nachte

Schlaftagebuch zur Diagnostik und zur Kontrol-
le des Therapieverlaufs

Kurzbeschreibung
Strukturiertes Interview; Dauer ca. 30 bis 45 min

Strukturiertes Interview; Dauer 60 bis 120 min.
Bisher nur auf Englisch erhaltlich

Fragebogen zur Selbsteinschatzung mit 28 Fragen;
Dauer 5 bis 10 min. Fiinf relevante Subskalen mit
Wertebereich 1-5

Fragebdgen zur Selbsteinschatzung; Dauer 5 bis
10 min; Subskalen mit Gesamtscore 0-21

Schlaffragebogen mit 22 Fragen; Dauer ca. 3 bis
5 min, Wertebereich 1-5; 5 Subskalen

Visuelle Analogskalen (0-100) zu verschiedenen
Aspekten der Schlafqualitat

Praktisches Schlaftagebuch fiir Zeitrdume ab

7 Tagen

Tab. 5.7.4 Hauptindikationen zur Polysomnographie eines Insomniepatienten in

einem Schlaflabor

exzessiver Mudigkeit oder Schlafrigkeit

storungen, Epilepsien etc.

- Schwere Insomnie mit signifikanter Beeintrachtigung der Tagesbefindlichkeit im Sinne von

- Therapieresistente Insomnie mit negativem Behandlungserfolg Giber mehr als ein halbes Jahr

- Verdacht auf organisch bedingte Insomnie wie beispielsweise durch obstruktive Schlafapnoe,
Restless-Legs-Syndrom, Periodic-Limb-Movement-Disorder (PLMD), néchtliche Herzrhythmus-

- Insomnie in Verbindung mit Eigen- oder Fremdgefdhrdung infolge von schlafmedizinischen
Erkrankungen, wie bei manchen Parasomnien (z. B. Schlafwandeln)

- Insomnie im Rahmen von Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen (z. B. bei Schichtarbeit, insbesondere
beim Fiihren von Fahrzeugen im Schichtbetrieb)

- Verdacht auf Fehlwahrnehmung des Schlafzustandes, d. h. schwere subjektive Schlafstérung
bei objektiv fehlendem Anhalt dafiir (z. B. Diskrepanz zur Aussage des Bettpartners)

die in deutscher Sprache verfiigbar sind
(s. auch www.dgsm.de).

Durch die Anwendung von Schlafta-
gebiichern kénnen sowohl morgens als
auch abends subjektive Daten iiber einen
langeren Zeitraum hinweg erfasst werden.
Vor und wihrend jeder therapeutischen
Intervention sollte mindestens iiber ei-
nen Zeitraum von 14 Tagen (Liendl et al.
2004; Buysse et al. 2006) ein Schlaftage-
buch gefiihrt werden, um ein realistisches
Bild des gestorten Schlafs und seiner Vari-
abilitdt gewinnen zu kénnen.

Fiir den nach ICD-10 geforderten
Ausschluss einer zugrunde liegenden or-
ganischen oder psychischen Erkrankung
sollte eine ausfiihrliche organmedizinische
und klinisch-psychologische/-psychi-
atrische Untersuchung erfolgen. Dabei
sollten ein Elektrokardiogramm (EKG)
und unter Umstdnden (nach klinischem
Bild) ein Elektroenzephalogramm (EEG)
durchgefiithrt werden. Routinelaborpa-

rameter wie Entziindungswerte, Blutbild,
Schilddriisen-, Leber- und Nierenwerte
werden erhoben, um den Stellenwert be-
kannter organischer Ursachen fiir die Ent-
stehung der insomnischen Beschwerden
abzukléren.

Ein wichtiger Punkt der Schlafanam-
nese ist die Erhebung der Medikamenten-
einnahme. Da eine Vielzahl von Substan-
zen (Riemann et al. 2003) den Schlaf sto-
ren kann, ist ein gezieltes Abfragen not-
wendig.

Psychische Stérungen sind haufig die
Ursache von insomnischen Beschwerden;
z. B. gehen die affektiven Erkrankungen,
Demenzen, Schizophrenien und auch die
Alkoholabhingigkeit mit deutlichen Sto-
rungen der Schlafkontinuitit einher (Ben-
ca et al. 1992; Gann et al. 2004; Riemann
et al. 2001, 2003). Deswegen ist im Rah-
men der Insomniediagnostik i. d. R. ei-
ne ausfiihrliche psychiatrische Explora-
tion indiziert. An dieser Stelle muss er-
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wéhnt werden, dass auch hypersom-
nische Beschwerdebilder mit verldnger-
tem Nachtschlaf und erh6hte Tagesmii-
digkeit bzw. Tagesschlafrigkeit im Rah-
men psychischer Erkrankungen auftreten
koénnen, z. B. bei atypischen Depressionen
oder bei saisonalen affektiven Stérungen.
Insofern sollte bei einer psychischen Sto-
rung nicht nur nach insomnischen, son-
dern auch nach hypersomnischen Symp-
tomen gefragt werden.

Als spezifische apparative Untersu-
chungen des Schlafs kénnen sowohl akto-
metrische als auch polysomnographische
Untersuchungen durchgefiihrt werden.
Die Aktigraphie ist ein Verfahren, bei
dem mit Hilfe eines etwa armbandgroflen
Gerites, das am nicht dominanten Hand-
gelenk getragen wird, die Messung von
Bewegungen Aussagen iiber den Schlaf-
Wach-Rhythmus einer Person ermogli-
cht. Durch die Aktigraphie konnen die
Bettzeiten und mit grolerer Ungenauig-
keit auch die Wachzeiten im Bett erfasst
werden. Zudem kénnen Daten zu kérper-
licher Aktivitidt und Ruheepisoden wéh-
rend des Tages gewonnen werden (Hauri
u. Wisby 1992). Eine Differenzierung des
Schlafs in Schlafstadien ist durch die Ak-
tigraphie nicht moglich.

Die Polysomnographie ist beim aktu-
ellen Kenntnisstand nicht routinemafig
im Rahmen der Diagnostik von Insom-
nien indiziert (Reite et al. 1995; Chesson
et al. 1997; Kushida et al. 2005). Bei For-
men chronischer, bislang therapierefrak-
tarer insomnischer Storungen ist das Ver-
fahren jedoch klinisch sehr hilfreich, weil
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damit okkulte, durch die Anamnese nicht
hinreichend sicher zu erhebende schlaf-
medizinische Erkrankungen festgestellt
werden konnen (s. @ Tab.5.7.4).

5.7.2 Therapiemoglichkeiten

fiir Insomnien

Therapiestudien unter Zugrundelegung
der differenzierten ICSD-2-Kriterien lie-
gen fiir Insomnien bislang nicht oder nur
in geringem Umfang vor. Die meisten Stu-
dien beziehen sich auf das Krankheitsbild
der primiren Insomnie nach DSM-IV.
Dementsprechend sind die nachfolgend
aufgefiithrten therapeutischen Interventi-
onen in erster Linie fiir dieses Krankheits-
bild evaluiert worden.

5.7.2.1 Kognitiv-verhaltenstherapeu-
tische Strategien fiir Insomnien (KVT-I)

Psychoedukation: Aufkldrung tiber

Schlaf und Schlafstérungen

Als sehr hilfreich hat sich die Vermitt-
lung des 2-Prozess-Modells von Schla-
fen und Wachen erwiesen (Borbély et al.
1982, 2000). In diesem Modell wird da-
von ausgegangen, dass das Schlaf-Wach-
Verhalten sowohl von zirkadianen (Pro-
zess C) als auch homoostatischen Prin-
zipien (Prozess S) reguliert wird. Das Mo-
dell kann dazu dienen, Insomniepatienten
zu vermitteln, dass nach schlechten Néch-
ten auch wieder gute Néchte erwartet wer-
den kénnen. Das Modell kann zudem zur
Erklarung der Wirksamkeit verschiedener
verhaltenstherapeutischer Ansétze heran-
gezogen werden, z. B. der Schlafrestrikti-
on und der Stimuluskontrolle.

Neben dieser allgemeinen Aufkli-
rung {iber den Schlaf hat sich eine Auf-
klarung iiber Regeln der Schlathygiene
(Hauri 1991) als wirkungsvoll erwiesen.
Hierbei handelt es sich um grundlegende
Regeln zum Umgang mit dem Schlaf, die
insbesondere von schlafgestorten Pati-
enten befolgt werden sollten (s. auch Ab-
schn. 5.7.3.6 und Abschn. 5.2).

Verhaltenstherapeutische Interventi-
onen

Zu den verhaltenstherapeutischen In-
terventionen zdhlen Entspannungs- und
Achtsamkeitsiibungen sowie spezifische
verhaltenstherapeutische Regelwerke
wie die Stimuluskontrolle und die Schlaf-
restriktion.

Tab. 5.7.5

- Gehen Sie nur zu Bett, wenn Sie miide sind.

(sexuelle Aktivitdten ausgenommen).

Schritt.
- Stehen Sie jeden Morgen zur gleichen Zeit auf.
- Schlafen Sie nicht tagstiber.

Instruktionen zur Stimuluskontrolle

- Benutzen Sie das Bett nur zum Schlafen, d. h. nicht zum Lesen, Trinken, Rauchen, Fernsehen

-Wenn Sie nach 10 min noch wach sind, stehen Sie auf und gehen Sie in ein anderes Zimmer.
Gehen Sie erst wieder ins Bett, wenn Sie sich miide fiihlen.

-Wenn Sie dann immer noch nicht einschlafen kénnen, wiederholen Sie den vorhergehenden

Entspannungsmethoden, v. a. das auto-
gene Training und die progressive Mus-
kelentspannung (Means et al. 2000; Har-
vey u. Payne 2002) haben sich in vielen
Untersuchungen bewiéhrt, da sie erh6htes
physiologisches, kognitives und emotio-
nales Arousal reduzieren.

Die Stimuluskontrolle (Bootzin 1972)
und die Schlafrestriktion sowie mo-
difizierte Techniken dienen dazu, ei-
nen addquaten Schlaf-Wach-Rhythmus
fiir den Patienten zu entwickeln. Dies-
beziiglich empfohlene Strategien nennt
O Tab.5.7.5.

Das Verfahren der Schlafrestriktion
(Spielman et al. 1987) basiert auf der An-
nahme, dass chronisch insomnische Pati-
enten im Verlauf ihrer Schlafstorung be-
sonders durch die verfolgte Strategie ver-
langerter Bettzeiten (aus der Hoffnung
heraus, damit verlorenen Schlaf nachzu-
holen) eine Destabilisierung oder Ver-
wilderung biologischer Rhythmen ent-
wickeln. Um den Schlafdruck zu stérken,
wird mit den betroffenen Patienten zu Be-
ginn der Behandlung eine Bettzeit verein-
bart, die der vorher subjektiv erlebten ge-
schlafenen Zeit (z. B. 5 h) entspricht. Da-
durch wird eine sehr grofle Miidigkeit
und Schlifrigkeit erzeugt, die bei erfolg-
reicher Therapie dazu fiihrt, dass Ein-
und Durchschlafprobleme abnehmen.

Kognitive Interventionen

Durch kognitive Techniken sollen bei in-
somnischen Patienten Griibelkreislaufe,
unrealistische Erwartungen im Hinblick
auf den Schlaf und das Nichtabschalten-
koénnen unterbunden bzw. angegangen
werden.

Der Einsatz der paradoxen Intervention
nach Frankl (1975) beruht auf dem Prin-
zip der Symptomverschreibung. Tech-
niken des Problemlisens sollen Patienten
helfen, Griibeleien, die sich auf aktuelle
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und realistische Probleme beziehen, nicht
im Bett zu verfolgen. Stattdessen soll sich
dem Problem eine gewisse Zeit vor dem
Zubettgehen bewusst gewidmet und sich
damit auseinandergesetzt werden.

Eine weitere kognitive Technik ist
das Umstrukturieren des dysfunktionalen
Schiafdialoges. Darunter versteht man die
Auflosung negativer schlafbezogener Ge-
danken und Erwartungen durch die Aus-
fihrung konstruktiver Alternativen.

Kombinationstherapien
Als besonders wirkungsvoll haben sich ko-
gnitiv-verhaltenstherapeutische Gruppen-
programme erwiesen. Diese Programme
umfassen i. d. R. die Psychoedukation,
Schlathygiene, Entspannungstechniken,
kognitive Techniken sowie spezifische
verhaltenstherapeutische Techniken wie
die Stimuluskontrolle oder Schlafrestrik-
tion. Inzwischen stehen mehrere Manu-
ale fiir Kombinationstherapien zur Ver-
fiigung (Backhaus u. Riemann 1999;
Perlis et al. 2005; Riemann u. Backhaus
1996). Langzeitkatamnesen bis zu 3 Jah-
ren konnten eine persistierende Effekti-
vitdt von Kombinationstherapien belegen
(Backhaus et al. 2001).
Patientenorientierte Ratgeber wurden
von Backhaus und Riemann (1996) und
von Riemann (2004) veroffentlicht.

Evidenzbasierung der
vorgestellten Verfahren
In der Zwischenzeit liegen fiinf publi-
zierte Metaanalysen vor, in denen sich
mit der Wirksamkeit von kognitiv-verhal-
tenstherapeutischen Methoden bei chro-
nischen priméren Insomnien befasst wur-
de (s. @ Tab.5.7.6).

Die kognitiv-verhaltenstherapeu-
tischen Verfahren wurden auch in zwei
»practice reports“ der American Acade-
my of Sleep Medicine (AASM) gewiir-
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stellen die behauptete stirkere Effektivitat
neuerer Hypnotika (Zolpidem, Zopiclon)
im Vergleich zu den klassischen Benzo-
diazepinhypnotika in Frage. Eine Analy-
se an dlteren Patienten (>60 Jahre) kommt
zu dem Schluss, dass bei dieser Patienten-
klientel die hohe Nebenwirkungsrate der
Pharmakotherapie mit Hypnotika den kli-
nischen Nutzen iiberwiegt.

Es stellt sich die Frage, ob Rebound-
und Abhingigkeitsprobleme im Rahmen
der sog. bedarfsregulierten Intervallthe-
rapie mit Hypnotika in geringerem Ma-
e auftreten. Bei der bedarfsregulierten
Intervalltherapie wird mit dem Patienten
eine Anzahl von Tagen pro Woche ver-
einbart, an denen das Hypnotikum ein-
genommen werden darf, etwa 2 bis 3 Ta-
ge. Dabei soll der Patient das Hypnoti-
kum besonders in den Néchten vor den
Tagen einnehmen, an denen er tagsiiber
in hohem Maf3e beruflich oder anderwei-
tig gefordert ist. Damit soll insgesamt die
Menge an genommenen Hypnotika ge-
ring gehalten und Gew6hnung vermie-
den werden.

Im Hinblick auf Reboundeffekte wird
generell empfohlen, die Hypnotika, ins-
besondere solche mit kurzen Halbwerts-
zeiten, langsam iiber mehrere Tage bzw.
je nach der Dauer der vorangegangenen
Einnahme auch tiber lingere Zeitraume
auszuschleichen, um abrupte Absetzef-
fekte, die das Risiko einer Wiederaufnah-
me des Medikamentenkonsums in sich
bergen, zu vermeiden. Bei Benzodiazepi-
nen und Benzodiazepinrezeptoragonisten
ist es generell moglich, die vorher einge-
nommene Dosis auf Diazepam-Aquiva-
lente umzurechnen, Diazepam dann in
Tropfenform einzunehmen und dies dann
langsam auszuschleichen.

Langzeiteffektivitat und Sicherheit von
Benzodiazepinrezeptoragonisten

In der State-of-the-Science-Konferenz
der amerikanischen National Institu-
tes of Health (NIH) im Jahr 2005 wur-
de kritisch vermerkt, dass bislang fast
ausschlieSlich kontrollierte Studien zur
Kurzzeiteffektivitit von Pharmaka bei in-
somnischen Patienten vorliegen. In die-
sem Bericht wird betont, dass Insomnien
sehr haufig chronisch verlaufen, daher
mit einer Kurzzeitbehandlung nicht aus-
reichend therapiert sind. Deswegen wur-

Tab. 5.7.7 Auswahl von Hypnotika und anderen Pharmaka zur Behandlung von
Insomnien

Substanzgruppe Substanzen (iibliche) Abenddosis (mg)
Imidazopyridine Zolpidem 10
Cyclopyrrolone Zopiclon 7,5
Pyrazolopyrimidine Zaleplon 10
Kurz- bis mittellang wirksame Triazolam 0,125-0,25
Benzodiazepinhypnotika Lormetazepam 1-2
Brotizolam 0,125-0,25
Temazepam 10-40
Loprazolam 1-2
Nitrazepam 5-10
Flunitrazepam 0,5-1
Sedierende Antidepressiva Mirtazapin 7,5-15
Trimipramin 5-50
Doxepin 5-50
Amitriptylin 5-50
Mianserin 5-20
Trazodon 25-50
Niedrigpotente Neuroleptika Melperon 25-75
Pipamperon 20-60
Promethazin 10-50
Thioridazin 10-50
Chlorprothixen 10-50
Laevomepromazin 10-50
Promazin 25-50
Antihistaminika Diphenhydramin 50-100
Doxylamin 25-50
Alkoholderivate Chloralhydrat 250-1000
Phytotherapeutika Baldrian Keine genauen Angaben
Hopfen maglich
Passionsblume
Melisse
Kawain

de gefordert, die bislang hiufig getibte
klinische Praxis, Insomnien iiber Mo-
nate bzw. Jahre mit Hypnotika zu behan-
deln, durch wissenschaftliche Studien zu
untermauern. Nur dadurch kann bewie-
sen werden, dass diese Praxis wirklich ef-
fektiv und zudem fiir Patienten nicht mit
Schaden verbunden ist.

Zu dieser wichtigen Frage ist bislang
jedoch sehr wenig empirisch bekannt. Es
liegen hierzu nur drei publizierte kont-
rollierte Studien vor. Bei der ersten Stu-
die handelt es sich um eine ,Open La-
bel Extension® einer Doppelblindstudie
mit Zaleplon (Ancoli-Israel et al. 2005).
Die zweite Studie wurde mit Eszopiclon
iber einen Zeitraum von 6 Monaten an
Patienten mit priméarer Insomnie durch-
gefithrt (Krystal et al. 2003). Beim Eszo-
piclon, das in den USA (nicht jedoch in
Deutschland) inzwischen im Handel er-
héltlich ist, handelt es sich um das S-Iso-
mer des Zopiclon. Eine dritte Studie un-
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tersuchte das Zolpidem-CR (in Deutsch-
land bislang nicht zugelassen (Krystal et
al. 2008; s. @ Tab.5.7.8).

Sedierende Antidepressiva in der
Behandlung der Insomnie

Inzwischen publizierte pharmakoepide-
miologische Daten machen deutlich, dass
sowohl die Behandlung komorbider als
auch primarer/psychophysiologischer In-
somnien mit sedierenden Antidepressi-
va in niedriger Dosis sowohl in Europa
als auch in den USA eine weit verbreite-
te klinische Praxis geworden ist (Walsh u.
Schweitzer 1999; Walsh 2004). Metaana-
lysen zur Effektivitat von sedierenden An-
tidepressiva bei Insomnie wurden bislang
nicht publiziert.

Es liegen vier randomisierte kontrol-
lierte Studien vor, die die Wirksamkeit
und Sicherheit sedierender Antidepres-
siva (Trazodon, Trimipramin, Doxepin)
in der Behandlung der Insomnie unter-
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5.7 Insomnien/Storungsbilder nach ICSD-2

suchten (Walsh et al. 1998; Hajak et al.
2001; Roth et al. 2007; Riemann et al.
2002; s. @ Tab. 5.7.8). Bisher muss jeder
Patient auf seine individuelle Dosis hin
titriert werden. In der klinischen Pra-
xis wird aus dieser Substanzklasse viel-
fach auch Mirtazapin eingesetzt. Ein zen-
traler Punkt fiir den Einsatz sedierender
Antidepressiva bei chronischer Insomnie
ist neben der therapeutischen Effektivi-
tat die Frage der unerwiinschten Neben-
wirkungen, speziell bei élteren Patienten.
Vorsicht scheint geboten, da viele sedie-
rende Antidepressiva ein nicht geringes
Potential fiir unerwiinschte Nebenwir-
kungen kardiovaskuldrer, urogenitaler
oder gastrointestinaler Art haben kon-
nen. Die Daten legen nahe, dass die Ef-
fekte der sedierenden Antidepressiva si-
gnifikant denen von Placebo iiberlegen
sind und sich primér auf die néchtlichen
Wachperioden auswirken (Zunahme der
Schlafzeit um ca. 60 min) und weniger
auf die Einschlafzeit.

Antipsychotika (Neuroleptika)
Schlafférdernde und sedierende Wir-
kungen zahlreicher Antipsychotika (De-
Martinis u. Winokur 2007) machen die-
se Praparategruppe zu einer Alternativ-
medikation in der Insomniebehandlung.
Vor allem éltere Patienten und solche mit
Verhaltensstorungen bei einer Demenz
werden zunehmend mit Substanzen wie
Risperidon, Haloperidol, Quetiapin oder
Olanzapin behandelt (Ballard u. Howard
2006; Franco et al. 2006). Umfassende Re-
views von Expertengruppen und Metaa-
nalysen (Jeste et al. 2007) warnen vor ei-
ner unkritischen und unkontrollierten
Verschreibung aufgrund einer signifi-
kant erhohten Mortalitdtsrate (Haupt et
al. 2006) durch die Einnahme von An-
tipsychotika in dieser Patientengruppe.
Kontrollierte Studien bei Patienten mit
primérer Insomnie fehlen vollstindig.

Melatonin

Melatonin ist in den USA als Over-the-
counter-Medikation erhaltlich und wird
besonders in der Therapie Jetlag-assozi-
ierter Schlafprobleme und anderer zir-
kadianer Schlaf-Wach-Rhythmusstorun-
gen eingesetzt. Zum Melatonin liegen bis-
lang drei Metaanalysen vor (Herxheimer
u. Petry 2002; Buscemi et al. 2005, 2006).

Tab. 5.7.9 Allgemeine Insomniekriterien (nach ICSD-2)

Allgemeine Insomniekriterien

enten berichtet:

- Tagesschlafrigkeit

Schlafdefizit
- Sorgen um den Schlaf

- Mudigkeit (Fatigue) oder Krankheitsgefiihl

- Beeintrdchtigung der Aufmerksamkeit, Konzentration oder des Gedachtnisses
- Soziale oder berufliche Einschrankungen oder schlechte Schulleistungen

- Irritabilitat oder Beeintrachtigungen der Stimmung (z. B. Gereiztheit)

a)  Eine Beschwerde tiber Einschlafschwierigkeiten, Durchschlafprobleme, friihmorgendliches
Erwachen oder Schlaf von chronisch nicht erholsamer oder schlechter Qualitét.
Bei Kindern wird die Schlafschwierigkeit zumeist durch die Erziehungsperson bemerkt und
kann darin bestehen, dass die Kinder nicht zu Bett gehen wollen oder nicht unabhangig (d. h.
im eigenen Bett) von ihren Eltern schlafen konnen.

b)  Die genannte Schlafschwierigkeit tritt auf, obwohl addquate Moglichkeiten und Umstande
dafiir vorhanden sind, geniigend Schlaf zu bekommen.

¢)  Zumindest eine der folgenden Formen von Beeintrachtigungen der Tagesbefindlichkeit/Leis-
tung, die auf die nachtliche Schlafschwierigkeit zuriickgefiihrt werden kann, wird vom Pati-

- Reduktion von Motivation, Energie oder Initiative
- Erhohte Anfalligkeit fiir Fehler, Arbeitsunfalle oder Unfélle beim Fiihren eines Kraftfahrzeugs
- Spannungsgefiihle, Kopfschmerzen oder gastrointestinale Symptome als Reaktion auf das

Fasst man die bislang vorliegenden Me-
taanalysen zum Melatonin und die kli-
nischen Studien zum retardierten Mela-
tonin zusammen, so ergibt sich kein ein-
deutiges Bild. Melatonin kann eine ge-
wisse Wertigkeit im Hinblick auf die Be-
handlung von zirkadianen Schlaf-Wach-
Rhythmusstérungen fiir sich beanspru-
chen, nicht jedoch eine generelle im Hin-
blick auf die Therapie von Insomnien.

Die Europiische Zulassungsbehor-
de EMEA hat 2007 einem Melatonin mit
verzogerter Freisetzung (Circadin, oh-
ne Autor: 2003) die Zulassung zur Be-
handlung von priméren Insomniepati-
enten im Alter von iiber 55 Jahren erteilt
(s. @ Tab.5.7.8).

Phytopharmaka

Eine grofle Zahl pflanzlicher Medika-
mente wird weltweit zur Behandlung
der Insomnien eingesetzt bzw. von Pa-
tienten zur Selbstmedikation genutzt.
Nur fiir Baldrian liegen inzwischen drei
Metaanalysen vor (Stevinson u. Ernst
2000; Bent et al. 2006; Taibi et al. 2007;
s. @ Tab.5.7.8).

Fiir die anderen Phytopharmaka und
fiir die weiteren in @ Tab. 5.7.8 genann-
ten Hypnotika aus der Gruppe der An-
tihistaminika sowie fiir Alkoholderivate
wie Chloralhydrat fehlt der evidenzba-
sierte Nachweis. Das gleiche gilt fiir Opi-
pramol.
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5.7.3 Stérungsbilder der

Insomnien nach ICSD-2

Die Stérungen dieser Gruppe
(B Tab. 5.7.1) sind pathophysiologisch
heterogen und oftmals durch mehrere
Einflussgrofien gleichzeitig bedingt. Al-
len gemeinsam sind die Insomniebe-
schwerde und deren Auswirkungen auf
Befinden und Leistungsfahigkeit am Ta-
ge. Die Kriterien der @ Tab. 5.7.9 legen
fest, wann vom Vorliegen einer Insomnie
auszugehen ist.

5.7.3.1 Anpassungsbedingte
Insomnie (akute Insomnie) <8>

Synonyme
Transiente Insomnie, passagere Insomnie

Hauptbefunde

Die insomnische Beschwerde steht in
klarem Zusammenhang mit einem identi-
fizierbaren Stressor. Sie ist i. d. R. von kur-
zer Dauer, typischerweise von einigen Ta-
gen bis zu einigen Wochen. Die Schlafsto-
rung bildet sich zuriick, sobald der spezi-
fische Stressor nicht mehr vorhanden ist,
oder wenn sich die betroffene Person an
den Stressor angepasst hat. Als mogliche
Stressoren kommen psychologische, psy-
chosoziale, physikalische, medizinische
oder umweltbedingte Umstdnde in Fra-
ge. Spezifische Beispiele beinhalten inter-
personelle Schwierigkeiten, beruflichen
Stress, Verlustereignisse, Auftreten einer
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Tab.5.7.10 Diagnostische Kriterien der anpassungsbedingten Insomnie nach ICSD-2

das Individuum sich an den Stressor anpasst.

d) Die Schlafstorung dauert weniger als 3 Monate.

e) Die Schlafstorung kann nicht besser erklart werden durch eine andere gegenwartige Schlaf-
storung, eine medizinische, neurologische oder psychiatrische Erkrankung oder die Einnahme
von Medikamenten oder Substanzen, die den Schlaf stéren kdnnen.

Anpassungsbedingte Insomnie (akute Insomnie)
a) Die Symptome des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.

b) Die Schlafstérung ist zeitlich assoziiert mit dem identifizierbaren Stressor auf psychologischer,
psychosozialer, interpersoneller, umweltbedingter, physikalischer oder medizinischer Ebene.

c) DieSchlafstorung I6st sich auf, wenn der akute Stressor nicht mehr vorhanden ist, oder wenn

Tab. 5.7.11
Psychophysiologische Insomnie

beabsichtigt ist

werden.

Diagnostische Kriterien der psychophysiologischen Insomnie nach ICSD-2

a) Die Symptome des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.
b) Dieinsomnischen Symptome bestehen mindestens einen Monat.
c) Der Betroffene zeigt Anzeichen eines konditionierten Schlafproblems und/oder erhéhten
Arousals im Bett durch eines oder mehrere der folgenden Symptome:
- Exzessives Fokussieren auf und erhohte Angst um den Schlaf
- Einschlafschwierigkeiten zur geplanten Bettzeit oder wéhrend beabsichtigter Tagschlafe-
pisoden, aber keine Schlafprobleme wahrend monotoner Aktivitaten, wenn Schlaf nicht

- Besserer Schlaf in anderer als der gewohnten Schlafumgebung
- Das kognitive Arousal im Bett wird charakterisiert durch intrusive Gedanken oder die wahrge-
nommene Unfahigkeit, willentlich schlafverhindernde kognitive Aktivitat abzustellen
- Erhohte kérperliche Anspannung im Bett manifestiert sich in wahrgenommener Unfahigkeit,
korperlich zu entspannen, um den Schlafbeginn einzuleiten
d) Die Schlafbeschwerde kann nicht besser durch eine andere Schlafstérung, eine medizinische,
neurologische oder psychische Erkrankung, Medikamenten- oder Substanzeinnahme erklart

schweren korperlichen Erkrankung, Um-
zug, Beforderung oder auch Verdnderung
der Schlafumgebung. Auch positive Le-
bensereignisse konnen zur anpassungs-
bedingten Insomnie fithren.

Nebenbefunde

Tagsiiber Symptome wie erhohte Angst,
Sorgen und Griibeleien, Traurigkeit oder
Depressivitit in Bezug auf den spezi-
fischen Stressor.

Epidemiologie

Die exakte Pravalenz ist unbekannt. Epi-
demiologische Studien weisen jedoch
darauf hin, dass die Jahresprévalenz die-
ser Storung bei Erwachsenen in einem Be-
reich von 15-20% liegt. Sie kann in jeder
Altersstufe auftreten. Haufiger ist sie bei
Frauen als bei Médnnern und bei élteren
Erwachsenen als bei jiingeren Erwach-
senen und Kindern zu finden (Ohayon
2002).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

In jedem Fall geht ein identifizierbares Er-
eignis oder ein Stressor der Insomnie vor-
aus. Individuen, bei denen schon einmal
insomnische Symptome aufgetreten sind,
sind anfilliger dafiir, auf einen umschrie-
benen Stressor wieder mit Insomnie zu
reagieren.

Beginn, Verlauf und Komplikationen

Die akute Insomnie hat einen klar defi-
nierten akuten Beginn und kurzen Ver-
lauf (<3 Monate). In der Regel beginnt sie
abrupt oder entwickelt sich tiber einen
kurzen Zeitraum, abhéngig von der Na-
tur und Qualitdt des spezifischen Stres-
sors. Sie verliert sich, sobald der Stres-
sor nicht mehr bedeutsam ist oder die be-
troffene Person sich daran angepasst hat.
Sollte es nicht zum Sistieren der insom-
nischen Symptome kommen, muss ei-
ne der anderen Insomniediagnosen (z. B.
psychophysiologische Insomnie) erwo-
gen werden. Komplikationen dieser In-
somnieform konnen im Missbrauch von
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Alkohol, Drogen oder Medikamenten be-
stehen, falls diese in der Absicht konsu-
miert werden, den Schlaf zu verbessern.
Infolge der Schlafstérung kénnen inter-
personelle oder berufliche Probleme auf-
treten. Auch kann sie zu maladaptivem
Verhalten bezogen auf den Schlaf fithren
und dann in eine persistierende Insom-
nieform tibergehen.

Diagnostik
Diagnostische Kriterien siche @ Tab.5.7.10
Allgemeine Ausfiithrungen s. Abschn. 5.7.1.

Polysomnographische und andere Befunde
Typisch ist der sog. ,first night effect (Ef-
fekt der ersten Nacht) bei der Untersu-
chung im Schlaflabor. Hierbei kommt es
zu einer Verlangerung der Einschlaflatenz,
Zunahme von Leichtschlaf Stadium 1, Re-
duktion des Tiefschlafs sowie des REM-
Schlafs, Zunahme nachtlicher Wachperi-
oden, Verldngerung der REM-Latenz. Be-
funde zum MSLT (Multipler Schlaflatenz-
test) liegen bislang nicht vor.

Es gibt viele Gemeinsamkeiten mit der
psychophysiologischen Insomnie. Der
Unterschied liegt in der kiirzeren Dauer,
der Prisenz eines identifizierbaren vor-
hergehenden Ereignisses und der Abwe-
senheit klinisch signifikanter Lern- oder
Konditionierungsprozesse.

Therapie
Siehe Abschn. 5.7.2.

5.7.3.2 Psychophysiologische
Insomnie <8>

Synonyme

Gelernte Insomnie, konditionierte Insom-
nie, chronische Insomnie, primére Insom-
nie

Hauptbefunde

Neben der Insomniebeschwerde sind es
das erhohte Arousal und gelernte schlaf-
verhindernde Assoziationen, welche
die Insomnie begriinden, sowie einge-
schrianktes Funktionieren wéihrend der
Wachheit. Das physiologische Arousal ist
héufig mit emotionalen Reaktionen ge-
koppelt, die nicht den Kriterien fiir eine
separate psychische Erkrankung entspre-
chen. Das Arousal kann sich auch als ko-
gnitive Hypervigilanz ausdriicken, insbe-
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sondere wihrend des Einschlafens. Kogni-
tives Hyperarousal im Sinne von Gedan-
kenkreisen (,,a racing mind®) ist charakte-
ristisch. Der Begriff gelernte schlafverhin-
dernde Assoziationen bezieht sich auf ei-
ne starke Fixierung auf die eigene Unfa-
higkeit, schlafen zu kénnen. Es entwickelt
sich ein Teufelskreis aus der Anstrengung,
schlafen zu wollen (zu miissen), daraus
resultierender erhohter Anspannung und
deswegen potenzierter Unféhigkeit, schla-
fen zu koénnen. Konditionierte Reize aus
der Umgebung entwickeln sich aus der
kontinuierlichen Assoziation der Schlaf-
losigkeit mit Situationen und Verhaltens-
weisen, die iiblicherweise den Schlaf be-
gleiten. Die iibliche Schlafumgebung ver-
liert deswegen den Charakter als Stimulus
fiir das Verhalten Schlaf. Viele Patienten
berichten, dass sie in anderen Schlafum-
gebungen besser schlafen als zuhause. Die
schlafverhindernden Assoziationen kén-
nen sich wihrend einer Insomniephase
entwickeln, die durch andere Faktoren
ausgelost wurde (Perlis et al. 1997).

Nebenbefunde

Tagstiber Dysphorie, gereizte Stimmung,
Motivationseinschrankungen, Verminde-
rung von Aufmerksamkeit, Vigilanz, En-
ergie und Konzentration sowie vermehrte
Miidigkeit. Trotz dieser Symptome schla-
fen Betroffene mit psychophysiologischer
Insomnie i. d. R. nicht wihrend des Tages,
und viele berichten sogar iiber eine Un-
fahigkeit, tagsiiber ein Nickerchen einzu-
legen.

Epidemiologie
Die Diagnose kann bei 1-2% der Men-
schen in der Allgemeinbevolkerung ge-
stellt werden.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Viele Patienten berichten, dass sie vor Be-
ginn der Storung schon eher leicht stor-
bare Schléfer waren oder gelegentlich epi-
sodisch unter schlechtem Schlaf gelitten
haben. Generelle erhéhte Angstlichkeit
im Hinblick auf die Gesundheit und das
Funktionieren wahrend des Tages konnen
ebenfalls priadisponierend sein. Symp-
tome von Stress, Umgebungsfaktoren,
Verinderungen im Leben werden haufig
als auslosende Faktoren gesehen.

Familienanamnese, Genetik

Einige wenige Untersuchungen weisen auf
eine familidre Haufung dieses Krankheits-
bildes hin (z. B. Dauvilliers et al. 2005).

Beginn, Verlauf und Komplikationen

Der Verlauf kann langsam, schleichend
oder auch akut einsetzend sein. Bei lang-
sam schleichendem Verlauf berichten die
Betroffenen héufig, dass schon in der Ju-
gend Insomniesymptome aufgetreten
seien. Bei akutem Verlauf kann es sich
darum handeln, dass eine anpassungsbe-
dingte Insomnie nicht sistiert. Im unbe-
handelten Zustand kann die psychophy-
siologische Insomnie Jahrzehnte anhal-
ten und sich graduell im Sinne eines Teu-
felskreises aus schlechtem Schlaf, Irritier-
barkeit wihrend des Tages und schlech-
ter Konzentration verschlechtern. Kom-
plikationen beinhalten zudem ein signifi-
kant erhohtes Risiko, an einer Depressi-
on zu erkranken (Riemann u. Voderhol-
zer 2003) oder auch fiir den erhohten Ge-
brauch von verschriebenen oder von frei
verkauflichen (,,over the counter®) Schlaf-
mitteln. Haufig treten Perioden von Hilf-
losigkeit und erhohter Inanspruchnahme
medizinischer Leistungen auf.

Diagnostik

Diagnostische Kriterien sieche
O Tab.5.7.11

Allgemeine Ausfithrungen

s. Abschn. 5.7.1.

Polysomnographische und

andere objektive Befunde

Die Polysomnographie zeigt i. d. R. ei-
ne verldngerte Einschlaflatenz oder ver-
mehrte Wachzeiten wahrend des Schlafs
mit reduzierter Schlafeffizienz. Bei ei-
nigen Patienten kommt es zu Verdnde-
rungen der Schlafarchitektur mit Zunah-
me von Leichtschlaf Stadium 1 und Ab-
nahme von Tiefschlaf. Zwar zeigen viele
Patienten eine Unterschdtzung ihrer
Schlafzeit im Schlaflabor, haben aber im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
eine nachweisbare Beeintrachtigung des
polysomnographischen Schlafprofils (Fei-
ge et al. 2008). Ergebnisse im MSLT zei-
gen eine normgerechte oder sogar erhohte
Einschlafneigung tagsiiber. Neuere Unter-
suchungen konnten eine erhéhte Kortisol-
ausschiittung (Vgontzas et al. 2001), er-

hohte Interleukin-6-Produktion (Burgos
et al. 2006), erhohte schnelle Frequenzen
im Schlaf-EEG (Perlis et al. 2001) sowie
eine Reduktion hippocampaler Struktu-
ren in der Kernspintomographie (Rie-
mann et al. 2007) nachweisen.

Die psychophysiologische Insomnie

kann komorbid mit anderen schlafmedi-
zinischen und psychischen Erkrankungen
auftreten. In der Regel wird die eigen-
stindige Diagnose einer psychophysiolo-
gischen Insomnie dann gestellt, wenn die
Storungen der Stimmung bzw. der Angst
weniger ausgepragt sind als dies bei den
entsprechenden psychischen Erkran-
kungen der Fall ist.

Therapie
Siehe Abschn. 5.7.2.

5.7.3.3 Paradoxe Insomnie <10>

Synonyme
»Sleep state misperception’, Fehlwahrneh-
mung des Schlafzustandes, Pseudo-In-
somnie, subjektive Insomnie

Hauptbefunde

Charakteristisch ist die Beschwerde einer
schwer ausgepragten Insomnie, die oh-
ne Evidenz fiir eine objektive Schlafsto-
rung auftritt. Das Ausmaf$ der erhaltenen
Funktionsfahigkeit wiahrend des Tages
korrespondiert nicht mit dem Ausmaf
des subjektiv erlebten Schlafdefizits.

Nebenbefunde

Viele Betroffene duflern Angste hinsicht-
lich der langfristigen Konsequenzen des
Schlafdefizits fiir ihre Gesundheit.

Epidemiologie

Die Prévalenz in der Allgemeinbevélke-
rung ist nicht bekannt. In klinischen Po-
pulationen von Insomniepatienten ist die
Beschwerde nicht haufiger als 5%, es wird
angenommen, dass mehr Frauen als Man-
ner betroffen sind. Am héufigsten ist die
Stérung im jungen und mittleren Erwach-
senenalter (Ohayon 2002).

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Viele Betroffene zeigen erhohte kognitive
Aktivitat vor dem Schlaf und wéihrend des
Schlafs.
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Tab.5.7.12 Diagnostische Kriterien der paradoxen Insomnie nach ICSD-2

Paradoxe Insomnie

a) Die Beschwerden des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.

b) Die Insomniebeschwerden bestehen mindestens einen Monat.

c) Eines oder mehrere der folgenden Kriterien treffen zu:

- Die Patienten berichten tber ein chronisches Muster von wenig oder gar keinem Schlaf mit
seltenen Nachten, wahrend derer relativ normale Mengen an Schlaf auftreten.

- Daten aus dem Schlaftagebuch, iiber eine oder mehrere Wochen erfasst, zeigen, dass die
Betroffenen eine durchschnittliche Schlafzeit haben, die deutlich unter der der altersentspre-
chenden Normgruppen liegt. Oft wird fiir mehrere Nachte hintereinander gar kein Schlaf
erlebt. Keine Tagschlafepisoden nach solchen Néchten.

- Patienten zeigen konsistent das Missverhaltnis zwischen objektiven Befunden aus der Poly-
somnographie oder Aktigraphie und ihren subjektiven Schlafeinschatzungen.

d) Mindestens eines der folgenden Symptome tritt auf:

- Die Patienten berichten tiber standige Wahrnehmungen von néchtlichen Stimuli (z. B. Schla-
gen der Kirchturmuhr).

- Die Patienten berichten tiber anhaltendes Vorhandensein von Gedanken oder Griibeleien
wahrend der ganzen Nacht.

e) DieTagesbeeintrachtigung, die die Patienten berichten, ist konsistent mit dem, was von ande-
ren Schlafgestorten berichtet wird, aber sie ist weniger ausgepragt im Verhaltnis zum berichte-
ten Schlafverlust. Kein Hinweis auf abrupten Tagschlaf. Sekundenschlaf, Desorientierung oder
massive Fehler oder Irrtiimer als Folge eines Schlafentzugs treten auf.

f)  Die berichtete Schlafstérung wird nicht besser durch eine andere Schlafstérung, medizinische,

neurologische oder psychische Erkrankung, Medikamenteneinnahme oder Substanzeinnah-

me erklart.

Idiopathische Insomnie

a) Die Beschwerden des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.
b)  DerVerlauf der Erkrankung ist chronisch, belegt durch die folgenden Symptome:
- Beginn wéhrend Sauglingsalter oder Kindheit
- Kein identifizierbarer vorhergehender Stressor bzw. keine Ursache
- Persistiert im Verlauf ohne Perioden ldngerer Remission
c) Die Schlafstérung kann nicht besser erklart werden durch eine andere Schlafstérung, medizi-
nische, neurologische, psychische Erkrankung oder Medikamenten- oder Substanzeinnahme.

Beginn, Verlauf und Komplikationen
Héufig liegt der Beginn im frithen Er-
wachsenenalter und im mittleren Alter,
ein Auftreten bei Kindern und Jugend-
lichen ist eher selten. Die Stérung ist mit
einem erhohten Risiko fiir Depression,
Angsterkrankung und Schlafmittelabhén-
gigkeit oder Missbrauch anderer Substan-
zen verbunden.

Diagnostik

Diagnostische Kriterien siehe
O Tab.5.7.12

Allgemeine Ausfithrungen

s. Abschn. 5.7.1.

Polysomnographische und
andere objektive Befunde
Bei Patienten mit paradoxer Insomnie
fehlen im Polysomnogramm signifikante
Hinweise auf eine Schlafbeeintrachtigung
(Feige et al. 2008). Haufig unterschitzen

die Betroffenen ihre Schlafzeit um mehr
als 50% und tiberschétzen ihre Einschlaf-
zeit um mindestens 50%. MSLT-Befunde
sind unauffillig.

Die paradoxe Insomnie muss von der
psychophysiologischen und der idiopa-
thischen Insomnie abgegrenzt werden.

Therapie
Siehe Abschn. 5.7.2.

5.7.3.4 Idiopathische Insomnie <8>

Synonyme
Lebenslange Insomnie, Insomnie mit Be-
ginn in der Kindheit

Hauptbefunde

Die Insomniebeschwerden beginnen
schon im Sauglingsalter oder im Kindes-
alter. Funktionelle Beeintrichtigungen be-
inhalten Tagesmiidigkeit oder -schléfrig-

48 | Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009

keit, Stimmungsbeeintrachtigung oder ko-
gnitive Beeintrichtigungen wie schlechte
Aufmerksamkeit oder Konzentration. Der
Leidensdruck fithrt zu erhdhten Anstren-
gungen in der Selbstbehandlung bzw. er-
hohter Inanspruchnahme medizinischer
Leistungen.

Nebenbefunde

Es kann zu Verhaltensweisen kommen,
die die Storung aufrecht erhalten, wie
Verlangerung der Bettzeiten, Fokussie-
rung auf den Schlaf oder auch irreguldre
Schlafenszeiten.

Epidemiologie

Die Storung tritt bei hochstens 1% von
Heranwachsenden bzw. jungen Erwach-
senen auf. In Populationen von Schlafsto-
rungskliniken betriftt die Stérung hochs-
tens 10% der Patienten, die Insomnie-
beschwerden présentieren. Es gibt keine
Hinweise auf geschlechtsspezifische Pra-
valenzen (Ohayon 2002).

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Dysfunktionale neurologische Mechanis-
men, die direkt das Schlaf-Wach-Verhal-
ten beeinflussen, konnten bislang nicht
identifiziert werden.

Familienanamnese, Genetik
Moglicherweise besteht eine familidre
Héufung fiir Insomnie.

Beginn, Verlauf und Komplikationen

Nach einem zunéchst protrahierten Ver-
lauf im Kindesalter persistieren die Schlaf-
schwierigkeiten ohne eine Nacht-zu-
Nacht-Variabilitit oder Remissionsperi-
oden bis ins Erwachsenenalter. Kompli-
kationen beinhalten ein erhohtes Risiko
fiir Depression und chronische Einnah-
me von Medikamenten, Alkohol und an-
deren Schlafhilfen.

Diagnostik

Diagnostische Kriterien siehe
O Tab.5.7.13

Allgemeine Ausfithrungen

s. Abschn. 5.7.1.



5.7 Insomnien/Storungsbilder nach ICSD-2

Polysomnographische und

andere objektive Befunde

Die Polysomnographie zeigt i. d. R. deut-
liche Stérungen der Schlafkontinuitét mit
erhohter Einschlaflatenz, erhohter Anzahl
an Wachperioden wihrend der Nacht,
Reduktion der Gesamtschlafzeit und der
Schlafeftizienz. Die Leichtschlafstadien 1
und 2 nehmen zu, wihrend Tiefschlafsta-
dien 3 und 4 reduziert sind.

Im Erwachsenenalter muss die St6-
rung von der psychophysiologischen und
paradoxen Insomnie abgegrenzt werden,
die grof3e Uberlappungen hinsichtlich der
Symptome aufweisen. Dabei kann die Ab-
grenzung von der Insomnie durch psy-
chische Erkrankungen schwierig sein.

Therapie
Siehe Abschn. 5.7.2.

5.7.3.5 Insomnie durch
psychische Erkrankung <8>

Synonyme
Depressive Insomnie, psychiatrische In-
somnie

Hauptbefunde

Die Diagnose Insomnie bei psychischen
Erkrankungen wird dann gestellt, wenn
die Insomnie ein im Vordergrund ste-
hendes Symptom darstellt, was unabhén-
gig von der Grunderkrankung spezieller
klinischer Aufmerksamkeit bedarf. Typi-
scherweise beginnt die Insomnie mit dem
Einsetzen der ursichlichen psychischen
Erkrankung und bildet sich auch mit die-
ser zuriick. Haufig sind die Ausloser fiir
Insomnien im Bereich der Psychiatrie die
depressive Episode, die Dysthymie, die bi-
polare Stérung und die zyklothyme Sto-
rung (s. Riemann et al. 2001). Ebenso
kommen Angsterkrankungen, somato-
forme Stérungen und schwere psychische
Erkrankungen wie etwa Psychosen als Ur-
sachen in Frage.

Nebenbefunde

Bei vielen Patienten bestehen eine inadi-
quate Schlafhygiene und eine Anamnese
mit vielen medikamentdsen Vorbehand-
lungen.

Tab. 5.7.14 Diagnostische Kriterien fiir Insomnie durch psychische Erkrankung nach

Die Symptome des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.

Die Insomnie ist zeitlich eng verkniipft mit der psychischen Erkrankung, sie kann jedoch in ei-
nigen Féllen einige Tage oder Wochen vor dem Beginn der psychischen Erkrankung auftreten.

Die Insomnie ist hervorstechender als typischerweise assoziiert mit der psychischen Erkran-
kung und fiihrt eigenstandig zu erhchtem Stress oder stellt einen unabhangigen Behand-

Die Schlafstorung wird nicht besser erklart durch eine andere Schlafstérung, medizinische,

Insomnie durch psychische Erkrankung
a)
b) Die Insomnie besteht mindestens einen Monat.
c) Eine psychische Erkrankung wurde nach Standardkriterien diagnostiziert.
d)
e)
lungsfokus dar.
f)
neurologische Erkrankung, Medikamenten- oder Substanzeinnahme.

nach ICSD-2
Inaddquate Schlafhygiene

zeiten oder auch sehr lange Bettzeiten.

Bettzeit.

etc.).

Tab. 5.7.15 Diagnostische Kriterien fiir Insomnie durch inadaquate Schlafhygiene

a) Die Symptome des Patienten entsprechen den Allgemeinen Insomniekriterien.
b) Die Insomniebeschwerden bestehen ca. einen Monat lang.

¢) Inadaquate Schlafhygiene ist belegt durch mindestens eines der folgenden Symptome:
- Irregularer Schlaf-Wach-Rhythmus mit haufigem Tagschlaf, variable Bettzeiten oder Aufsteh-

- Gewdhnlicher Gebrauch von Alkohol, Nikotin oder Koffein, speziell vor der Bettzeit.
- Ausfiihren kognitiv stimulierender oder emotional stimulierender Aktivitdten nahe an der

- Das Bett wird fiir andere Aktivitaten als fiir Schlaf benutzt (Fernsehen, Lesen, Studieren, Essen

- Den Betroffenen gelingt es nicht, eine behagliche Schlafumgebung zu schaffen.

d) Die Schlafstorung wird nicht besser erklart durch eine andere Schlafstdrung, medizinische,
neurologische, psychische Erkrankung, Medikamenten- oder Substanzeinnahme.

Epidemiologie

Es wird vermutet, dass Insomnie durch
eine psychische Erkrankung etwa 3% der
Allgemeinbevélkerung betrifft. Sie tritt
héufiger bei Frauen als bei Mannern auf.

Beginn, Verlauf und Komplikationen
Definitionsgeméf3 treten die Symptome
im Zusammenhang mit einer psychischen
Erkrankung auf, konnen dieser aber auch
schon um Wochen oder Monate voraus-
gehen. Die insomnischen Beschwerden
konnen tber die Grunderkrankung hin-
aus persistieren, wenn sich zusatzlich mal-
adaptive Schlafgewohnheiten entwickelt
haben.

Diagnostik

Diagnostische Kriterien siehe
O Tab.5.7.14

Allgemeine Ausfithrungen

s. Abschn. 5.7.1.
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Polysomnographische und

andere objektive Befunde

In der Regel sind die Schlafeffizienz re-
duziert, die Einschlafzeit verlangert und
néchtliche Wachzeiten vermehrt.

Diese Form von Insomnie muss diffe-
rentialdiagnostisch von den anderen In-
somnieformen abgegrenzt werden, wobei
im Vordergrund das Auftreten der psy-
chischen Erkrankung steht. Insbesonde-
re dann, wenn die Insomnie unabhéngig
vom Verlauf der psychischen Erkrankung
wird, sollte zusitzlich die Diagnose einer
psychophysiologischen Insomnie erwo-
gen werden.

5.7.3.6 Inaddquate Schlafhygiene <8>

Synonyme
Schlechte Schlafgewohnheiten

Eine Insomnie infolge mangelnder
Schlathygiene weisen bis zu 2% der Ado-
leszenten und jungen Erwachsenen auf.
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Tab. 5.7.16 Diagnostische Kriterien fiir die Insomnie durch korperliche Erkrankung

nach ICSD-2
Insomnie durch korperliche Erkrankung

b)  Die Insomnie besteht ca. einen Monat lang.

storen kann.

a) Die Symptome des Patienten entsprechen den allgemeinen Insomniekriterien.

c) Der Patient hat eine koexistierende organische oder korperliche Bedingung, die den Schlaf

d) DieInsomnie ist zeitlich eng assoziiert mit der korperlichen Erkrankung. Sie begann um den
Zeitpunkt des Beginns der korperlichen Erkrankung, und die Progression entspricht der Pro-
gression der zugrunde liegenden korperlichen Erkrankung.

e) Die Schlafstérung kann nicht besser erklart werden durch eine andere gegenwartige Schlaf-
storung, eine medizinische, neurologische oder psychische Erkrankung oder die Einnahme
von Medikamenten oder Substanzen, die den Schlaf stéren kdnnen.

Diagnostik
Diagnostische Kriterien siche @ Tab.5.7.15
Allgemeine Ausfithrungen s. Abschn. 5.7.1.

Therapie

Zentrale Regeln sind das Vermeiden von
Alkohol und das Unterlassen des nicht-
lichen Auf-die-Uhr-Sehens und die damit
verbundene permanente Kontrolle der ei-
genen Schlafdauer bzw. der noch mog-
lichen Schlafdauer, was zu einer Verstir-
kung des Hyperarousals fiihrt. Insofern ist
es wirkungsvoll, das Auf-die-Uhr-Sehen
konsequent zu unterlassen. Da dies von
vielen Patienten initial mit der Angst vor
Kontrollverlust abgelehnt wird, empfiehlt
sich der Vorschlag eines experimentel-
len Vorgehens, bei dem das Auf-die-Uhr-
Sehen im Rahmen einer zweiwdchigen
Versuchsphase unterlassen wird und die
Folgen gemeinsam evaluiert werden. Bei
starken Vorbehalten von Seiten der Pa-
tienten konnen seine erwarteten nega-
tiven Effekte eines Verzichts kritisch hin-
terfragt werden. Eine tabellarische Uber-
sicht zu Regeln der Schlafhygiene findet
sich in Abschn. 5.2.

5.7.3.7 Verhaltensabhédngige
Insomnie im Kindesalter <8>
Siehe Abschn. 6.2.

5.7.3.8 Insomnie durch Medikamente,
Drogen oder Substanzen <8>
Siehe Abschn. 5.4.

5.7.3.9 Insomnie durch
korperliche Erkrankung <8>

Synonyme
Organische Insomnie

Hauptbefunde

Die Insomnie wird durch eine koexistie-
rende korperliche Erkrankung oder ei-
nen anderen physiologischen Faktor ver-
ursacht. Die Diagnose sollte dann gestellt
werden, wenn die Insomnie zusitzlich
zur korperlichen Erkrankung massiven
Distress erzeugt oder zusatzlich klinische
Aufmerksamkeit benotigt. Eine Vielzahl
korperlicher Erkrankungen kommt dafiir
in Frage. Alle Storungen, die mit Schmer-
zen einhergehen, die Atmung oder die
Beweglichkeit beeintrichtigen und/oder
zu zentralnervosen Symptomen fiihren,
kénnen das Ein- und Durchschlafen st6-
ren. So konnen beispielsweise obstrukti-
ve Lungenerkrankungen oder M. Parkin-
son Insomniebeschwerden verursachen,
ebenso Hitzewallungen (,,hot flashes®)
oder massives Schwitzen in der Meno-
pause. Die Hyperthyreose geht regelhaft
mit Insomnie einher.

Nebenbefunde

Wie bei anderen Insomnieformen kann
es auch bei der Insomnie im Rahmen ei-
ner korperlichen Erkrankung dazu kom-
men, dass die Patienten sich massiv auf ih-
ren Schlaf fokussieren, Angst davor haben,
nicht gut zu schlafen und sich tiber Be-
eintrachtigungen ihrer Tagesbefindlich-
keit beschweren. Ebenso befiirchten viele
Patienten, dass die Insomnie die zugrun-
de liegende korperliche Erkrankung ver-
starken konnte oder die Gesundheit ver-
schlechtert.

Epidemiologie

Diese Diagnose betrifft am haufigsten al-
tere Personen, bedingt durch die mit dem
Alter zunehmende Morbiditit.
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Beginn, Verlauf und Komplikationen
Typischerweise beginnt diese Art von
Schlafstérung im mittleren Alter oder
spater, weil dann die Haufigkeit korper-
licher Erkrankungen deutlich zunimmt.
Medikamente, die fiir die korperliche Er-
krankung verordnet werden, konnen zu
einer Verstarkung der Schlaflosigkeit fiih-
ren. Kompensatorische Strategien, wie et-
wa eine Verldngerung der Bettzeiten, kon-
nen das Problem verstarken. Zusitzlich
kann sich eine Abhingigkeit von Schlaf-
mitteln entwickeln.

Polysomnographische und

andere objektive Befunde

Bei vielen Formen von Insomnie im Rah-
men korperlicher Erkrankungen konnten
deutliche Beeintrachtigungen des poly-
somnographischen Schlafmusters gezeigt
werden, wie etwa ein Alpha-Delta-Schlaf-
muster bei Schmerzerkrankungen.

Diagnostik

Diagnostische Kriterien siehe
O Tab.5.7.16

Allgemeine Ausfithrungen

s. Abschn. 5.7.1.

Aus therapeutischer Sicht kann es wich-
tig sein, die Storung nach der zugrunde
liegenden korperlichen Erkrankung ein-
zuordnen.

Es kann in manchen Fillen schwierig
sein, differentialdiagnostisch abzugren-
zen, ob die Insomnie auf die korperliche
Erkrankung bzw. auf verschriebene Me-
dikamente fiir die korperliche Erkran-
kung zuriickzufiihren ist. Ebenso konnen
viele der Patienten Ziige einer psychophy-
siologischen Insomnie oder inaddqua-
ter Schlathygiene entwickeln. Hier spielt
die Diagnose der Grunderkrankung eine
grof3e Rolle.

5.7.3.10 Nicht naher

bezeichnete, unspezifische nicht
organische Insomnie <8>

Diese Diagnosegruppe ist vorbehalten fiir
Insomnieformen, die anderweitig nicht
klassifiziert werden konnen, von denen
man aber vermutet, dass sie auf eine zu-
grunde liegende psychische Erkrankung,
psychologische Faktoren oder schlafhygi-
enische Ursachen zuriickzufithren sind.
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5.7.3.11 Nicht naher bezeichnete,
unspezifische organische Insomnie <8>
Diese diagnostische Kategorie ist den In-
somnien vorbehalten, die anderweitig
nicht klassifiziert werden kénnen, von
denen man aber vermutet, dass sie auf ei-
ne zugrunde liegende korperliche Erkran-
kung, einen spezifischen physiologischen
Faktor oder Substanzgebrauch oder -miss-
brauch zuriickzufiihren sind.

Forschungsbedarf

Polysomnographie

Die Polysomnographie ermdglicht eine
Objektivierung des Schweregrades einer
insomnischen Stérung. Zu priifen bleibt
in Zukunft zudem, ob etwa die Ergebnisse
einer Polysomnographie von differential-
therapeutischem Wert sein konnten. Dies
gilt insbesondere im Hinblick auf die Ent-
scheidung, ob kognitiv-verhaltensthera-
peutische Interventionen oder pharma-
kotherapeutische Strategien eingesetzt
werden sollen.

Benzodiazepinrezeptoragonisten

Ein klinisch hochrelevantes Problem stellt
die Frage negativer mnestischer Effekte,
von Toleranzentwicklung, Rebound-In-
somnien, nichtlicher Sturzgefahr (ins-
besondere bei alteren Patienten) sowie
Missbrauchs- und Abhéngigkeitspoten-
tial und erhohte Morbiditat und Morta-
litat bei Einnahme von Benzodiazepin-
rezeptoragonisten dar (Kripke et al. 2002,
2006). Dartiber hinaus bestehen signifi-
kante Risiken der Dauereinnahme von
Benzodiazepinrezeptoragonisten fiir ko-
gnitive Funktionen und die Fahrsicher-
heit im Straflenverkehr. Die Literatur
weist auf ein relativ niedriges Risiko von
Nebenwirkungen bei der Einnahme mo-
dernerer Benzodiazepinrezeptoragonis-
ten wie Zolpidem und Zopiclon hin (Ha-
jak et al. 2003; Lange et al. 2007).

Erste Daten liegen jetzt vor, welche die
Langzeiteffektivitat und ausreichende Si-
cherheit von Benzodiazepinrezeptora-
gonisten bei Insomnien stiitzen. Weitere
Studien sind notwendig, um die Frage ab-
schliefend bewerten zu konnen, ob die-
se Substanzen wirklich langfristig effektiv
und sicher sind.

® Empfehlungen zu Insomnien

Diagnostik

Eine griindliche Anamnese unter Zuhilfenahme von Schlaffragebdgen, insbesondere Schlaf-
tagebiichern, eine ausfiihrliche korperliche Untersuchung und eine genaue Befragung auf
psychiatrische Probleme wird empfohlen (A).

Schlafstérende Substanzen miissen gezielt abgefragt werden (A).

Die Aktigraphie kann eingesetzt werden, um Aufschliisse tiber das Ruhe/Aktivitatsverhalten
von Patienten zu gewinnen, wie Tagschlafepisoden, Zubettgeh- und Aufstehzeiten (B).

Eine Polysomnographie kann herangezogen werden zur Objektivierung der Stérung und zum
Ausschluss organischer Faktoren wie periodische Extremitatenbewegungen im Schlaf,
schlafbezogene Bewegungsstérungen oder schlafbezogene Atmungsstérungen (B).

Therapie
Kognitiv-verhaltenstherapeutische Strategien fiir Insomnien (KVT-I)

Die kognitiv-verhaltenstherapeutischen Methoden kénnen zur kurz- und langfristigen Therapie
der Insomnie empfohlen werden, auch im hoheren Lebensalter (A).

Pharmakologische Interventionen

Benzodiazepinrezeptoragonisten
Benzodiazepinrezeptoragonisten konnen fiir den Kurzzeitgebrauch von 3 bis 4 Wochen emp-

Die neuen Benzodiazepinrezeptoragonisten sind gleich wirksam wie die klassischen Benzodia-
Eine Intervalltherapie mit Benzodiazepinrezeptoragonisten kann als eine Alternative zur durch-

Eine generelle Empfehlung zur Langzeitbehandlung von Insomnien mit in Deutschland verfiig-
baren Benzodiazepinrezeptoragonisten kann auf Grund der Datenlage derzeit nicht ausgespro-

fohlen werden (A)
zepinhypnotika (A).
gehenden Einnahme empfohlen werden (C).
chen werden (B).
Sedierende Antidepressiva

== Die Kurzzeitbehandlung mit sedierenden Antidepressiva kann empfohlen werden unter der
Voraussetzung, dass bei jedem Patienten die Kontraindikationen gepriift und im Verlauf einer
Behandlung tiberpriift werden (A).

== Die sedierenden Antidepressiva Trazodon, Trimipramin, Doxepin kénnen zur Verringerung
nachtlicher Wachperioden empfohlen werden (A).
Antipsychotika (Neuroleptika)

== In Anbetracht einer unzureichenden Datenlage fiir Antipsychotika in der Indikation Insomnie
und vor dem Hintergrund umfangreicher substanzspezifischer Risiken kann ihre Verwendung
in der Insomniebehandlung nicht empfohlen werden (D).
Melatonin

== Melatonin kann nicht generell zur Behandlung von Insomnien empfohlen werden (B).

== Retardiertes Melatonin kann zur Behandlung der Insomnie bei Patienten mit einem Alter tiber
55 Jahren empfohlen werden (B).
Phytopharmaka

Fiir Baldrian kann aufgrund der Datenlage keine Empfehlung zur Insomniebehandlung gege-
ben werden (D).

Sedierende Antidepressiva

Die nicht zu vernachléssigende Problema-
tik einer unerwiinschten Gewichtszunah-
me mit diesen Substanzen muss in kont-
rollierten Studien an Insomniepatienten
untersucht werden. Ferner miissen die
minimal effektiven Dosen bestimmt wer-
den, und es muss in klinischen Studien er-
mittelt werden, in welcher Dosis das giins-
tigste Nutzen-/Risiko-Profil besteht.

Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009 ‘ 51

Phytopharmaka

Die Datenlage hinsichtlich der Wirksam-
keit von Baldrianpraparaten in der Insom-
niebehandlung ist nicht {iberzeugend. Es
stehen methodisch hochwertige randomi-
sierte, doppelblinde klinische Studien aus,
die eindeutig belegen, dass Baldrian einen
signifikanten Nutzen in der Insomniethe-
rapie hat.



S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

Tab. 5.8.1 Schlafbezogene Atmungsstérungen

Diagnosen nach ICSD-22)
Zentrale Schlafapnoesyndrome (ZSAS)
Primare zentrale Schlafapnoe

Obstruktive Schlafapnoesyndrome (OSAS)
Obstruktive Schlafapnoe bei Erwachsenen
Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter

erkrankung

Andere schlafbezogene Atmungsstérungen

3 Zur Kodierung nach ICD-10's. Abschn. 4.3

Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung

Zentrale Schlafapnoe bei hohenbedingter periodischer Atmung

Zentrale Schlafapnoe bei anderer korperlicher Erkrankung (nicht Cheyne-Stokes)
Zentrale Schlafapnoe durch Medikamente, Drogen oder Substanzen

Primare Schlafapnoe im Sauglingsalter (friiher: primare Schlafapnoe des Neugeborenen)

Schlafbezogene Hypoventilations-/Hypoxamiesyndrome

Schlafbezogene nichtobstruktive alveoldre Hypoventilation (idiopathisch)

Kongenitales zentrales alveolares Hypoventilationssyndrom

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie durch korperliche Erkrankungen
Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei parenchymaler oder vaskuldrer Lungen-

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxdmie bei Obstruktion der unteren Atemwege
Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei neuromuskuldren oder Brustwanderkrankungen

Nicht ndher bezeichnetes (unspezifisches) Schlafapnoesyndrom/schlafbezogene Atmungsstérung

Anpassungsbedingte Insomnie

(akute Insomnie)

Zusammenhinge zwischen anpassungs-
bedingter Insomnie und den persistie-
renden Insomnieformen sind bislang
nicht gut erforscht. Es ist plausibel anzu-
nehmen, dass eine anpassungsbedingte
Insomnie in eine chronische Insomnie-
form, wie die psychophysiologische In-
somnie, iibergehen kann.

Psychophysiologische Insomnie
Moglicherweise liegt bei den Betroffenen
eine angeborene Vulnerabilitét fiir Insom-
nie vor. Angenommen wird eine Dysfunk-
tion der schlafinduzierenden Arousal-Sys-
teme im Gehirn (Saper et al. 2001).

Paradoxe Insomnie

Die Atiologie ist bislang unklar. Mogli-
cherweise treten bei diesen Patienten er-
hohte Anteile an hochfrequenter EEG-
Aktivitat im Schlaf-EEG auf, die zur ver-
anderten Schlafwahrnehmung beitragen
(Perlis et al. 2001).

Idiopathische Insomnie

Die Atiologie ist bislang nicht bekannt.
Im Hinblick auf den frithen Beginn und
die Chronizitét ist anzunehmen, dass ge-

netische bzw. angeborene Faktoren eine
Rolle spielen, die eine Stérung von schlaf-
induzierenden oder von Arousal-Syste-
men bewirken.

Insomnie durch psychische Erkrankung

Die Diagnose beinhaltet viele verschie-
dene psychiatrische Ursachen. Es ist un-
klar, ob die Diagnose von differentialdi-
agnostischer und therapeutischer Rele-
vanz ist. Bislang ist auch unklar, welche
Rolle die insomnischen Beschwerden ur-
sachlich bzw. exazerbierend bei der zu-
grunde liegenden psychischen Erkran-
kung spielen.

Inaddquate Schlafhygiene

In der Insomniebehandlung werden
schlafhygienische Regeln immer einge-
setzt, sind bislang jedoch nie eigenstédn-
dig evaluiert worden.

@ Empfehlungen siehe Seite 51.
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5.8 Schlafbezogene
Atmungsstérungen

Synonyme
SBAS

Schlafbezogene Atmungsstérungen
(SBAS) treten ausschlief3lich oder primér
im Schlaf auf. Sie wirken storend auf den
Schlaf zuriick und beeintrachtigen damit
seine Erholungsfunktion. Charakteristi-
sche Muster der gestorten Atmung sind
Apnoen und Hypopnoen mit oder ohne
pharyngeale Obstruktion und Hypoventi-
lationen. Je nach Art der vorliegenden At-
mungsstorungen gehen sie mit Hypoxa-
mie einher bzw. verursachen Hyperkap-
nie und Azidose.

Die ICSD-2 (American Academy of
Sleep Medicine 2005) unterscheidet 3 di-
agnostische Kategorien, deren Bezeich-
nungen sich an den Mustern der im Schlaf
gestorten Atmung bzw. dem zugrunde lie-
genden Pathomechanismus orientieren.
Innerhalb dieser 3 Kategorien werden
in der ICSD-2 insgesamt 12 Krankheits-
bilder beschrieben (B8 Tab.5.8.1).

Die Pathogenese der schlatbezogenen
Atmungsstorungen beruht auf zentralner-
vosen und/oder neuromuskuldren Prozes-
sen, die im Schlaf zu einer Anderung der
zentralen Atmungsregulation und/oder
des Tonus der Muskulatur der oberen
Atemwege fithren. Zusatzlich zum katego-
riespezifischen Muster der gestorten At-
mung sind die einzelnen schlafbezogenen
Atmungsstérungen durch weitere Krank-
heitsmerkmale gekennzeichnet, die sich
auf pradisponierende bzw. auslosende
Faktoren, auf zusammen mit den patho-
logischen Atmungsereignissen auftre-
tende Verdnderungen und auf Folgescha-
den beziehen. Es kann sich dabei um so
unterschiedliche Aspekte handeln wie in-
somnische Beschwerden, Tagesschlafrig-
keit oder die langfristigen metabolischen,
endokrinen, neurologischen, psychia-
trischen, kardiovaskuldren oder pulmo-
nalen Konsequenzen. Aus der Kombi-
nation der jeweils auslosenden Faktoren,
den Verdnderungen im Nachtschlaf so-
wie den kurz- und langfristigen Folgeer-
scheinungen ergeben sich die fiir die je-
weilige Diagnose typischen Symptome
und Befunde. Sie kénnen vom nicht er-
holsamen Schlaf und von der Tagesschlaf-
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rigkeit mit vermehrter Unfallneigung bis
zu Cor pulmonale, Herzrhythmusstorun-
gen, arterieller Hypertonie, Atherosklero-
se, Herzinfarkt und Schlaganfall reichen.
Das erklirt, warum bei manchen Pati-
enten nicht der gestorte bzw. als gestort
erlebte Nachtschlaf, sondern die Folge-
erkrankungen und ihre Symptome eine
Verdachtsdiagnose auf schlafbezogene
Atmungsstorungen begriinden (s. hierzu
Abschn. 5.8.4). Der objektivierte Auspra-
gungsgrad der SBAS ist fiir die Diagnose-
stellung von Bedeutung, nicht jedoch fiir
die Therapieentscheidung. Hier sind im
Wesentlichen die klinischen Beschwer-
den und die komorbiden Erkrankungen
zu berticksichtigen.

Die rechtzeitige Erkennung und Be-
handlung von beispielsweise obstruktiven
SBAS senkt die Unfallhdufigkeit, bessert
die Lebensqualitit und senkt die Morbi-
ditdt und Mortalitét der Betroffenen. Man
geht heute davon aus, dass beispielsweise
die unbehandelte obstruktive Schlafapnoe
zu einer Kostensteigerung im Gesund-
heitswesen fiithrt. Dagegen stellt die effek-
tive Therapie der obstruktiven Schlafap-
noe unter gesundheitsokonomischen Ge-
sichtspunkten eine kosteneffiziente Maf3-
nahme dar (Fischer u. Raschke 1997; Mar
2003; Ayas 2006; Tan 2008; Weatherly
2009).

5.8.1 Zentrale
Schlafapnoesyndrome

Diese Gruppe von schlafbezogenen At-
mungsstorungen (B Tab. 5.8.2) ist durch
eine Storung in der Atmungsregulation
gekennzeichnet. Bei zentralen Apnoen
im Schlaf besteht trotz offener oder passiv
kollabierter oberer Atemwege kein oder
ein verminderter Atemfluss, sodass keine
effektive Ventilation stattfindet. Wahrend
der gesamten Dauer des sistierenden Luft-
flusses fehlt die inspiratorische Atmungs-
anstrengung (Iber et al. 2007).

Uber die Anzahl der zentralen Ereig-
nisse, die noch als normal betrachtet wer-
den, besteht keine Ubereinstimmung in
der Literatur. Im ungestorten Schlaf kon-
nen zentrale Apnoen im Einschlafvor-
gang sowie im REM-Schlaf auftreten, oh-
ne dass sie eine pathologische Bedeutung
haben. Dieser Tatsache muss bei der Dia-
gnostik zentraler Ereignisse Rechnung ge-
tragen werden.

Tab. 5.8.2 Zentrale Schlafapnoesyndrome

Diagnosen nach ICSD-2?
Primdre zentrale Schlafapnoe

3 Zur Kodierung nach ICD-10's. Abschn. 4.3,

Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung
Zentrale Schlafapnoe bei hdhenbedingter periodischer Atmung
Zentrale Schlafapnoe bei anderer korperlicher Erkrankung (nicht Cheyne-Stokes)

Zentrale Schlafapnoe durch Medikamente, Drogen oder Substanzen

Tab. 5.8.3 Diagnostische Kriterien der priméren zentralen Schlafapnoe nach ICSD-2

(Duchna 2006)

Beschwerden Polysomnographie
(mindestens eine)

- Tagesschlafrigkeit Fiinf oder mehr zentrale

- Nachtliche Weckreaktionen
(Arousals)/Erwachen oder
Insomnie

- Nachtliches Erwachen mit
Atemnot

Apnoen je Stunde Schlafzeit

Differentialdiagnosen

Die Erkrankung ldsst sich nicht durch
eine andere Schlafstorung, eine
internistische oder neurologische
Erkrankung oder den Gebrauch von
Medikamenten, Drogen oder Sub-
stanzen erklaren.

Neben der priméren Form kann eine
zentrale Schlafapnoe (ZSA) durch ver-
schiedene Krankheitsbilder bzw. dufle-
re Umstdnde und Einflussfaktoren be-
dingt sein. Von groflerer epidemiolo-
gischer Bedeutung als die primare Form
ist die zentrale Schlafapnoe, die mit Ch-
eyne-Stokes-Atmungsmuster in ers-
ter Linie bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz oder auch mit neurologischen Er-
krankungen (v. a. in der Frithphase nach
einem Schlaganfall) bzw. mit Nierenin-
suffizienz auftreten kann, ferner die zen-
trale Schlafapnoe, die bei Einnahme von
Opioiden und anderen Atemdepressiva
gehéduft vorkommt.

Im Rahmen dieses Kapitels werden
die Formen der zentralen Schlafapnoe
beim Erwachsenen beschrieben.

5.8.1.1 Primére zentrale

Schlafapnoe <10>

Wegen der unbekannten Atiologie wird
sie auch als idiopathische Schlafapnoe be-
zeichnet und ist nicht Folge einer Cheyne-
Stokes-Atmung (ICSD-2).

Hauptbefunde

Im Vordergrund steht wiederholtes
nichtliches Aufwachen aufgrund der
Atemstillstande, hiufig von Luftnot be-
gleitet. Folgen der Schlaffragmentierung
konnen sowohl Tagesschlifrigkeit als
auch Insomnie sein (Bradley et al. 1986).

Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009 ‘ 53

Epidemiologie

Die vorliegenden Untersuchungen be-
schreiben das seltene Krankheitsbild vor-
wiegend bei Personen im mittleren Le-
bensalter, moglicherweise tritt es hdufiger
bei Miannern als bei Frauen auf (Roehrs
et al. 1985). Aussagen zur Pravalenz lie-
gen nicht vor.

Diagnostik

In der polysomnographischen Untersu-
chung kommt ein Fehlen des Atemflusses
sowie des Atemantriebes mit einem kon-
sekutiven Sistieren oder einer hochgra-
digen Abflachung der muskuldren At-
mungsaktivitit zur Darstellung. Eine kla-
re Differenzierung der Storung und diffe-
rentialdiagnostische Beurteilung mit Aus-
schluss einer obstruktiven Schlafapnoe
bzw. einer Cheyne-Stokes-Atmung kann
nur mit Hilfe der Polysomnographie er-
reicht werden (Guilleminault et al. 1996;
O Tab.5.8.3).

Therapie

Klinische Fallbeschreibungen berichten
den erfolgreichen Einsatz invasiver und
nichtinvasiver Beatmungsverfahren im
Schlaf. Kontrollierte Studien zur Effek-
tivitdt dieser Verfahren liegen nicht vor
(B Tab.5.8.4).

Forschungsbedarf

Weitgehende Unklarheit besteht beziig-
lich demographischer und epidemiolo-
gischer Daten sowie zu den Therapieef-
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Tab. 5.8.4 Studien zur primaren zentralen Schlafapnoe

Autor Jahr Land  Studientyp Population Intervention  Studienendpunkt Effekt auf Evidenzgrad
Studienend-
punkt
Bradley et al. 1986  USA Fallserie 18 Keine Klinische Beschreibung - 4
Guilleminaultetal. 1996  USA Ubersicht Keine Klinische Beschreibung - 5

Tab. 5.8.5 Diagnostische Kriterien der zentralen Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-At-

mung nach ICSD-2

Beschwerden (optional)

insomnische Beschwerden
- Aufwachen mit Kurzatmigkeit
Muster

Polysomnographie

- Ausgepragte Tages- - Zehn oder mehr zentrale
schlafrigkeit Apnoen und Hypopnoen
- Haufiges Aufwachen bzw. je Stunde Schlafzeit

- Das Atemzugvolumen zeigt
ein Crescendo-/Decrescendo-

Differentialdiagnosen

Die Krankheit lasst sich nicht
durch eine andere Schlaf-
storung, eine internistische
bzw. neurologische Erkran-
kung oder den Gebrauch von
Medikamenten, Drogen oder
Substanzen erklaren.

fekten der zur Anwendung kommenden
Beatmungsverfahren.

5.8.1.2 Zentrale Schlafapnoe bei
Cheyne-Stokes-Atmung <10>

Das Cheyne-Stokes-Atmungsmuster ist
durch einen Crescendo-/Decrescendo-
Rhythmus des Tidalvolumens mit einer
zentralen Apnoe oder Hypopnoe wih-
rend des Nadirs der Atmungsanstrengun-
gen charakterisiert (Somers et al. 2008).
Drei aufeinanderfolgende Zyklen wer-
den als Cheyne-Stokes-Atmung (CSA)
gewertet, wenn gleichzeitig 5 oder mehr
zentrale Apnoen oder Hypopnoen pro
Stunde Schlaf oder eine zyklische Cre-
scendo- und Decrescendo-Anderung der
Atmungsamplitude mit einer Dauer von
mindestens 10 aufeinanderfolgenden Mi-
nuten vorliegt (Iber et al. 2007). Cheyne-
Stokes-Atmung hat eine variable Zyklus-
dauer, die zumeist im Bereich von 60 Se-
kunden liegt (Iber et al. 2007; White 2005)
Dieses wechselhafte Auftreten von Hyper-
und Hypoventilation bedingt Fluktua-
tionen des arteriellen Sauerstoff- sowie
Kohlendioxidgehaltes. Die apnoe- und
hypoventilationsbedingten Hypoxdmien
kénnen in Verbindung mit den verstérk-
ten Atmungsanstrengungen wéhrend der
Hyperventilation eine vermehrte Anzahl
von Arousals zur Folge haben und da-
durch zu einer Schlaffragmentierung fiih-
ren (Bradley et al. 2003).

Hauptbefunde
Folgen der Schlaffragmentierung kénnen
sowohl Tagesschlafrigkeit als auch Insom-

nie sein. Zumeist klagen die Patienten
iiber Beschwerden aufgrund ihrer Grund-
erkrankung. Eine zentrale Schlafapnoe
mit Cheyne-Stokes-Atmungsmuster fin-
det sich héufig bei Patienten mit einer
chronischen Herzinsuffizienz, bei Pati-
enten mit chronischer Niereninsuffizi-
enz (Kuhlmann et al. 2000) und bei Pa-
tienten mit Schlaganfall (Nopmaneejum-
ruslers et al. 2005; Siccoli et al. 2008). Ei-
ne nicht zu vernachlissigende Lageabhan-
gigkeit des Schweregrades der CSA mit ei-
ner geringeren Zahl von zentralen Ereig-
nissen in Seiten- als in Riickenlage wur-
de beschrieben (Sahlin et al. 2005; Szollo-
si et al. 2006).

Epidemiologie

Bei Patienten mit systolischer Herzin-
suffizienz wird das Auftreten der zentra-
len Schlafapnoe mit Cheyne-Stokes-At-
mungsmuster bei bis zu 50% der Patienten
berichtet. Je schwerer die Herzinsuffizi-
enz, desto héufiger findet sich eine zen-
trale Schlafapnoe. Frauen sind wesentlich
seltener als Manner betroffen (Oldenburg
et al. 2007; Schulz et al. 2007). In dieser
Patientengruppe findet sich eine Cheyne-
Stokes-Atmung mit zunehmender Hau-
figkeit bei Mannern in den Altersgrup-
pen >60 Jahren sowie beim Vorliegen
von Vorhofflimmern und einem arteri-
ellen pCO, <38 mmHg am Tag (Javahe-
ri et al. 1998; Sin et al. 1999). Die Priva-
lenz der Cheyne-Stokes-Atmung bei Pati-
enten in der Frithphase nach Schlaganfall
liegt bei bis zu 26% (Parra et al. 2000; Sic-
coli et al. 2008) und steht neben der Aus-
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dehnung des Schlaganfalls auch in die-
ser Patientengruppe im Zusammenhang
mit einer zugrunde liegenden Herzinsuf-
fizienz (Nopmaneejumruslers et al. 2005;
Siccoli et al. 2008). Nicht selten handelt
es sich bei diesen Erkrankungen um eine
kombinierte Atmungsstorung mit Pha-
sen von zentralen Atmungsereignissen
im NREM-Schlaf im Wechsel mit obs-
truktiven Ereignissen im REM-Schlaf
oder in Riickenlage.

Diagnostik

Die Cheyne-Stokes- Atmung kann sowohl
im Wachzustand als auch im Schlaf und
dann dominant im NREM-Schlaf auftre-
ten (Brack et al. 2007; Ponikowski et al.
1999). In der polysomnographischen Un-
tersuchung zeigt sich in den Leichtschlaf-
stadien NREM 1 und 2 ein Crescendo-/
Decrescendo-Muster der Atmungsak-
tivitdt mit repetitiven zentralen Apno-
en oder Hypopnoen. Dieses Atmungs-
muster nimmt im Tiefschlaf und REM-
Schlaf ab bzw. verschwindet vollstindig.
Die Abgrenzung der zentralen von den
obstruktiven Apnoen und Hypopnoen
ist durch die Messung der Atmungsan-
strengungen mittels Induktionsplethys-
mographie (im Zweifelsfall durch Oso-
phagusdruckmessung) sowie durch die
Messung des Atemflusses durch einen
nasalen Staudrucksensor méglich (Clark
et al. 1998; Iber et al. 2007; Norman et
al. 1997; Staats et al. 1984; Weinreich et
al. 2008). In diesem Zusammenhang ist
die semiquantitative Messung des Atem-
flusses mittels oronasalem Thermis-
tor weit weniger sensitiv (Norman et al.
1997; @ Tab.5.8.5).

Therapie

Im Vordergrund steht die Behandlung der
Grunderkrankung, beispielsweise einer
Herzinsuffizienz. Diese Mafinahme kann
die Cheyne-Stokes-Atmung bessern oder
beseitigen (Mansfield et al. 2003; Sinha et
al. 2004; Solin et al. 1999).
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Respiratorische Stimulanzien und CO,
Respiratorische Stimulanzien wie The-
ophyllin (Javaheri et al. 1996) und Ace-
tazolamid (Javaheri 2006) oder die Ver-
abreichung von CO, - direkt oder mit-
tels Erhohung der Totraumventilation -
(Khayat et al. 2003; Lorenzi-Filho et al.
1999) reduzieren bei Patienten mit Herz-
insuffizienz das Auftreten von zentra-
len Atmungsereignissen im Schlaf. Die-
se Therapieansitze kénnen jedoch nicht
zur Behandlung der zentralen Schlafap-
noe mit Cheyne-Stokes-Atmung empfoh-
len werden, da Daten zur langfristigen Si-
cherheit fehlen.

Sauerstoff und positiver Atemwegsdruck
Die Behandlung der zentralen Schlafap-
noe bei Cheyne-Stokes-Atmung kann
mit Sauerstoff (Andreas et al. 1996;
Franklin et al. 1997; Javaheri et al. 1999;
Krachman et al. 1999) und nichtinva-
siven Beatmungsverfahren mittels posi-
tivem Atemwegsdruck erfolgen (Arzt et
al. 2007; Bradley et al. 2005; Davies et al.
1993; Naughton et al. 1995; Pepperell et al.
2003; Philippe et al. 2006; Sin et al. 2000;
Teschler et al. 2001). Mit Sauerstoff und
nasalem positiven Atemwegsdruck (nC-
PAP) kommt es zu einer variablen Re-
duktion der zentralen Atmungsstérun-
gen um durchschnittlich etwa 50%, wo-
bei es bei einigen Patienten trotz ausrei-
chender Behandlungsdauer von mehr als
2 Wochen zu keiner guten Kontrolle der
respiratorischen Ereignisse kommt (Arzt
et al. 2007; Bradley et al. 2005; Krach-
man et al. 1999; Teschler et al. 2001). Ei-
ne Therapie mit Bilevel-PAP ohne Hin-
tergrundfrequenz bietet bei Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz keine Vor-
teile hinsichtlich der Unterdriickung von
zentralen Atmungsereignissen (Kohnlein
et al. 2002). Eine zufriedenstellende Kon-
trolle der zentralen Schlafapnoe mit Ch-
eyne-Stokes-Atmung gelingt i. d. R. mit
druckgesteuerten Beatmungsverfahren
mit Hintergrundfrequenz (Bilevel-PAP-
ST-Therapie; Fietze et al. 2007; Teschler
et al. 2001) und adaptiven Ventilations-
verfahren (Arzt et al. 2007; Fietze et al.
2007; Pepperell et al. 2003; Philippe et al.
2006; Teschler et al. 2001).

Auch bei der Kombination von zen-
traler Schlafapnoe mit Cheyne-Stokes-
Atmung und einer obstruktiven Schlafap-



5.8 SBAS/Zentrale Schlafapnoesyndrome

Tab. 5.8.7 Outcome-Research-Studien (OUS) und Fallserien zur zentralen Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung bei Schlaganfallpati-

enten

Autor Jahr Land Studien- Population (n) Inter- Beobach- Studien- Effekt auf Studien-  Evidenz-
typ vention  tungszeit- endpunkt endpunkt grad,
raum
Parraetal. 2000  Spanien Fallserie 116 (n=42, 28% = 3 Monate AHI (03 Mo-  22-»17 (p<0,05) 4
CSA, 48-72 h nach nate) 6->3 (p<0,05)
Schlaganfall) Zentraler Al
(0->3 Monate)
Siccolietal. 2008  Schweiz Fallserie 74 (n=30,41% - - - 4
CSR-CSA, 5 Tage
nach Schlaganfall)
Sahlin et al. 2008  Schweden OUS 132 (23 OSA, = 10 Jahre Mortalitat AHI=10/h (CSA) vs. 2c
28 CSA) AHI<10/h:,hazard
ratio”, 1,31; 95% Cl,
0,80-2,16; p=0,29,
adjustiert)
Bassettietal. 2005  Schweiz Ubersicht - - - Klinische Be- - 5
schreibung

noe sind adaptive Ventilationsverfahren
effektiv (Allam et al. 2007; Randerath

Tab. 5.8.8 Diagnostische Befunde der zentralen Schlafapnoe bei hohenbedingter

periodischer Atmung

et al. 2008). Befund Polysomnographie Differentialdiagnosen
O Tab.5.8.6 informiert iiber Studi- Kiirzlicher Anstieg auf4000 - Repetitive zentrale Apnoen - Obstruktive Schlafapnoe
en zur zentralen Schlafapnoe bei Chey- oder mehr Hohenmeter -Verminderung des - Hohenkrankheit

ne-Stokes-Atmung bei Herzinsuffizienz,
O Tab. 5.8.7 iiber Studien zur zentralen
Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung
bei Schlaganfallpatienten.

Forschungsbedarf
Die meisten Langzeitbeobachtungsstu-
dien von Herzinsuffizienzpatienten mit

Tiefschlafanteils

- Zunahme des Leichtschlafanteils

menhang von zentraler Schlafapnoe mit
Cheyne-Stokes-Atmung und erhohter
Mortalitat als auch die Therapieeffizienz
hinsichtlich kardiovaskuldrer Morbiditat
und Mortalitit sowie die Therapiesicher-

Epidemiologie

Epidemiologische Untersuchungen zur
Héufigkeit des Auftretens bei Aufenthal-
ten iiber 4000 Metern liegen nicht vor.

und ohne zentrale Schlafapnoe weisen  heit von Verfahren mit positivem Atem-  Diagnostik

darauf hin, dass die zentrale Schlafap-  wegsdruck zu evaluieren. Diagnostische Befunde siche
noe ein unabhangiger Pradiktor fiir ei- O Tab.5.8.8.

ne erhohte Mortalitat ist; ein kausaler 5.8.1.3 Zentrale Schlafapnoe

Zusammenhang ist bisher nicht nachge-  bei hdhenbedingter Therapie

wiesen. Wihrend in der CANPAP-Stu-
die die Anzahl der Todesfélle im CPAP-
und im Kontrollarm der Studie identisch
waren, zeigte sich in den ersten 18 Mo-
naten nach Studieneinschluss eine Uber-
sterblichkeit bei Herzinsuffizienzpati-
enten, deren zentrale Schlafapnoe mit
Cheyne-Stokes-Atmung mit CPAP be-
handelt worden war. Aufgrund dessen ist
eine unkritische Anwendung von CPAP
und nichtinvasiven Beatmungsverfah-
ren in dieser Patientengruppe nicht ge-
rechtfertigt. Weiterhin sind in dieser Pa-
tientengruppe randomisierte Langzeit-
behandlungsstudien erforderlich, um so-
wohl einen mdglichen kausalen Zusam-

periodischer Atmung <10>

Eine zentrale Schlafapnoe bei héhen-
bedingter periodischer Atmung ba-
siert auf einem physiologischen Adap-
tationsmechanismus und tritt in Hohen
iiber 4000 Metern auf (Waggener et al.
1984; Goldberg et al. 1992). Die Erkran-
kung ist charakterisiert durch einen pe-
riodischen Wechsel von Apnoe und Hy-
perpnoe. Wahrend der zentralen Apno-
en besteht kein Atemantrieb (Przybylow-
ski et al. 2003).

Hauptbefunde
Miidigkeit, Erschépfung und Luftnot.

Die sichere Behandlung besteht im sofor-
tigen Abstieg (Przybylowski et al. 2003),
wobei Hohen unter 2500 bis 4000 m er-
reicht werden miissen. Sauerstoff kann ef-
fektiv sein, wenn der Abstieg nicht oder
nur verzdgert moglich ist. Medikamente
sind nicht sicher effektiv.

O Tab.5.8.9 informiert iiber Studi-
en zur hohenbedingten periodischen At-
mung.

5.8.1.4 Zentrale Schlafapnoe bei

anderer korperlicher Erkrankung

(nicht Cheyne-Stokes) <10>

Hier tritt die zentrale Schlafapnoe sekun-
dér bei Patienten mit neurologischen oder
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Tab. 5.8.9 Studien zur zentralen Schlafapnoe bei hohenbedingter periodischer Atmung

Autor Jahr Land  Studientyp Population Intervention  Studienend-
punkt
Przybylowskietal. 2003 Polen  Fallserie 12 Keine PSG
Przybylowskietal. 2003  Polen  Fallserie = 2000 m Ab- CSR
stieg
Plywaczewskietal. 2003 Polen  Fallserie 14 Hypobare Schlafstruktur
Kammer

Effekt auf Studienend- Evidenzgrad
punkt

Reduktion von REM-Schlaf; 4

Anstieg der CSR

Abnahme CSR nach 4

Abstieg

In 5000 m Hohe Zunahme 4

der CSR

Tab. 5.8.10 Diagnostische Befunde bei der zentralen Schlafapnoe durch Drogen, Medikamente oder Substanzen

Befund

Einnahme langwirksamer Opioide
iber mindestens 2 Monate

Polysomnographie

- Fiinf oder mehr zentrale Apnoen mit einer Mindestdauer von
10 sec/h Schlafzeit oder periodische Atmung

-Vermehrtes Auftreten von Arousals, Schlaffragmentierung

Differentialdiagnosen

Die Erkrankung lasst sich nicht durch eine andere
Schlafstdrung oder eine internistische bzw. neu-
rologische Erkrankung erklaren

Tab. 5.8.11 Kontrollierte Studien (KS), Outcome-Research-Studien (OUS) und Fallserien zur zentralen Schlafapnoe durch Medikamente,

Drogen oder Substanzen

Autor Jahr Land  Studientyp Population Intervention  Studienendpunkt Effekt auf Studien- Evidenz-
endpunkt grad

Farney et al. 2003 USA Fallserie 3 Patienten  Opioid Beschreibung schlafbezo- 4

gener Atmungsstorung

Websteretal. 2008 USA ous 392 Methadon AHI AHI korreliert direkt mit 2c
Methadondosierung

Wang et al. 2008 Aus- ous 50 Methadon Tagesschlafrigkeit CSA und Methadonkon- 3b

tralien zentration bedingen keine

Tagesschlafrigkeit

Alattar et al. 2008 USA KS 6 Morphin Sa0, Bilevel-Beatmung korri- 3b
giert Hypoxamie durch
CSA

Walker et al. 2007 USA KS 60 Opioid AHI CSA-AHI korreliert dosis- 3b
abhédngig mit Opioid-
Einnahme

Mogri et al. 2008 USA Fallserie 3 Opioid CSA-AHI Opioid-Kurzzeiteinnahme 4
erhéht AHI

internistischen Grunderkrankungen auf.  Therapie Hauptbefunde

Demyelinisierende, entziindliche und tu-
morose Erkrankungen des Zentralner-
vensystems, aber auch Storungen des au-
tonomen Nervensystems, z. B. bei Diabe-
tes mellitus sowie Herz- und Niereninsuf-
fizienz konnen diese Form der zentralen
Schlafapnoe verursachen.

Hauptbefunde

Es bestehen die Symptome der jeweiligen
Grunderkrankung sowie die Folgen von
Schlaffragmentierung; diese konnen so-
wohl Tagesschlifrigkeit als auch Insom-
nie sein.

Diagnostik

Die zentralen Apnoen treten im Leicht-
und REM-Schlaf auf, vermehrtes Auftre-
ten von Arousals kann zur Schlaffragmen-
tierung fithren.

Im Vordergrund steht die Therapie der
Grunderkrankung. Systematische Unter-
suchungen der Therapieeffekte bei die-
ser Form der zentralen Schlafapnoe lie-
gen nicht vor.

5.8.1.5 Zentrale Schlafapnoe

durch Medikamente, Drogen

oder Substanzen <10>

Die Einnahme von langwirksamen Opi-
oiden (Farney et al. 2003) kann im Lang-
zeitverlauf eine zentrale Schlafapnoe ver-
ursachen. Neben zentralen Apnoen kén-
nen auch obstruktive Apnoen, eine Biot-
Atmung bzw. eine periodische Atmung
vom Typ Cheyne-Stokes als Folgen von
Drogengebrauch auftreten (Teichtahl
et al. 2001; Wang et al. 2005).
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Folgen der Schlaffragmentierung konnen
sowohl Tagesschlafrigkeit als auch Insom-
nie sein.

Epidemiologie
Es liegen keine Untersuchungen vor.

Diagnostik:
Diagnostische Befunde siehe
O Tab.5.8.10.

Therapie

Die sicherste Behandlung besteht im Mei-
den der auslésenden Drogen bzw. im Ab-
setzen oder in der Dosisreduktion der ur-
sdchlichen Medikamente. Bei Persistenz
der zentralen Schlafapnoe kann die ad-
aptive Ventilation in schweren Fillen in-
diziert und effektiv sein (Javaheri et al.
2008).



5.8 SBAS/Obstruktive Schlafapnoe

B Tab.5.8.11 informiert iiber Studien
zur zentralen Schlafapnoe durch Drogen,
Medikamente oder Substanzen.

Forschungsbedarf

Benotigt werden Untersuchungen zur Kla-
rung der Risikofaktoren, die bei Patienten
mit Drogengebrauch die Manifestation
der zentralen Schlafapnoe begiinstigen.

O Empfehlungen siehe Seite 59.

5.8.2 Obstruktive
Schlafapnoesyndrome

Die obstruktiven Schlafapnoesyndrome
umfassen 2 Diagnosen (8 Tab.5.8.12).
Im nachfolgenden Abschnitt wird die obs-
truktive Schlafapnoe bei Erwachsenen be-
schrieben. Zur obstruktiven Schlafapnoe
im Kindesalter s. Abschn. 6.2.

5.8.2.1 Obstruktive Schlafapnoe <10>
Entsprechend der ICSD-2 wird eine ob-
struktive Schlafapnoe (OSA) dann dia-
gnostiziert, wenn die Atmungsstérung
durch keine andere Schlafstorung oder
medizinische Erkrankung oder durch
Medikamente oder andere Substanzen
erkldrbar ist und entweder ein AHI>15/h
Schlafzeit oder ein AHI>5/h Schlafzeit
in Kombination mit einer typischen kli-
nischen Symptomatik vorliegt.

Hauptbefunde

Tagesschlifrigkeit bis hin zum unfrei-
willigen Einschlafen ist das fithren-
de klinische Symptom der obstruktiven
Schlafapnoe (OSA), wenngleich es Be-
troffene gibt, die keine Schlafrigkeit auf-
weisen oder sie als Krankheitssymptom
negieren bzw. nicht explizit wahrnehmen.
Tagesschléfrigkeit verursacht Leistungs-
defizite und beeintrichtigt im Laufe der
Erkrankung u. a. die kognitive Leistungs-
fahigkeit, die soziale Kompatibilitdt und
die Lebensqualitit (s. Beschwerden und
Symptome). Fremdanamnestisch werden
Atemstillstinde berichtet. Der diagnosti-
sche Hauptbefund ist der Apnoe-Hypo-
pnoe-Index (AHI), der die Anzahl der Ap-
noen und Hypopnoen je Stunde Schlafzeit
angibt. Er objektiviert die Diagnose und
bestimmt in Zusammenschau mit der kli-
nischen Symptomatik und den komorbi-
den Erkrankungen den Schweregrad der
OSA. Ab einem AHI >15 und <30 wird

Tab. 5.8.12  Obstruktive Schlafapnoe-

syndrome

Diagnosen nach ICSD-2?)

Obstruktive Schlafapnoe bei Erwachsenen
Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter

3 Zur Kodierung nach ICD-10's. Abschn. 4.3.

die Schlafapnoe als mittelgradig, ab einem
AHI >30 als schwer eingestuft.

Nebenbefunde

Nichtliches Aufschrecken mit kurzzei-
tiger Atemnot, Schnarchen (bei 95% der
Betroffenen), insomnische Beschwer-
den mit hdufigem nachtlichen Erwa-
chen, nichtliche Palpitationen, Nyktu-
rie, Nachtschweif3, Enuresis, morgend-
liche Schlaftrunkenheit und nichtliche
bzw. morgendliche Kopfschmerzen kén-
nen auftreten. Am Tag bzw. im Wachzu-
stand sind Erschopfung, die Beeintrach-
tigung der Gedéchtnisleistung, Impo-
tenz, Personlichkeitsverdnderungen, de-
pressive Storungen sowie das Auftre-
ten von automatischem Verhalten mog-
liche Symptome. Isoliert betrachtet, wei-
sen die Symptome jedoch nur eine ge-
ringe Spezifitit auf (Lugaresi u. Coccagna
1980; Viner et al. 1991; Hoffstein u. Sza-
lai 1993; Deegan et al. 1996; Young et al.
1996; American Academy of Sleep Medi-
cine 2005).

Epidemiologie

Es gibt wenige populationsbasierte Schlaf-
laborstudien. In Wisconsin (USA) findet
man obstruktive Schlafapnoe mit einem
AHI>5/h Schlafzeit bei 9% der Frauen
und 24% der Ménner im Alter von 30 bis
60 Jahren, in Pennsylvania (USA) bei 17%
der Frauen (20-100 Jahre) und in Spanien
bei 28% der Frauen und 26% der Ménner
im Alter zwischen 30 und 70 Jahren. Neu-
ere Studien in China, Korea und Indien
sind nicht schlaflaborbasiert, zeigen aber
ahnliche Pravalenzen (Punjabi 2008). Zu-
sammenfassend hat einer von 5 Erwach-
senen im mittleren Lebensalter einen AHI
iiber 5 und einer von 15 Erwachsenen ei-
nen AHI>15/h Schlafzeit (Punjabi 2008;
Somers et al. 2008). Die genannten Priva-
lenzdaten sind jedoch hinsichtlich der kli-
nischen Symptomatik als relevanter Kom-
ponente fiir die Beurteilung des Schwere-
grades der Erkrankung und der daraus

Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009 ‘ 59

O Empfehlungen zu zentrale
Schlafapnoesyndrome

Primare zentrale Schlafapnoe

== Ausschluss einer Grunderkrankung (C).

== Die differentialdiagnostische Abklarung
erfolgt mittels Polysomnographie (C).

== Die Therapie kann mittels invasiver oder
nichtinvasiver Beatmungsverfahren
erfolgen (C).

Zentrale Schlafapnoe bei

Cheyne-Stokes-Atmung

== Die differentialdiagnostische Abklarung
erfolgt mittels Polysomnographie (A).

== Primar wird die Grunderkrankung
behandelt (A).

== Mit dem Ziel der Reduktion der zentralen
Atmungsereignisse und der Besserung
der Schlaf- und Lebensqualitdt werden
zur Behandlung der zentralen Schlaf-
apnoe mit Cheyne-Stokes-Atmung
i.d. R. nasaler positiver Atemwegsdruck
(nCPAP), bilevelpositiver Atemwegs-
druck und adaptive Servoventilation
empfohlen (B); die groBBten Effekte sind
mit adaptiven Ventilationsverfahren
zu erzielen (C).

== Das Erreichen der Therapieziele sollte im
Verlauf kontrolliert werden (B).

Zentrale Schlafapnoe

bei hohenbedingter

periodischer Atmung

== Die Therapie besteht im sofortigen
Abstieg (B).

== Von erneuter Hohenexposition wird
abgeraten (C).

Zentrale Schlafapnoe durch

Medikamente, Drogen

oder Substanzen

== Die Behandlung besteht primar in
der Meidung oder Reduktion der
ursachlichen Stoffe (C).

== Bei Persistenz der zentralen Schlafapnoe
kann adaptive Ventilation effektiv sein (C).

folgenden Therapiebediirftigkeit nicht
korrigiert.

Eine obstruktive Schlafapnoe mit kli-
nischer Symptomatik findet sich in der
Wisconsin-Studie bei 2 bis 4% der Er-
wachsenen im Alter von 30 bis 60 Jah-
ren (Young et al. 1993). In Grof3britan-
nien geht man davon aus, dass 0,5 bis 1%
der Minner im mittleren Lebensalter ei-
ne mittelgradige bis schwere Schlafapnoe
haben (NICE 2007). Unabhéngig davon
ist bei Patienten mit Erkrankungen des
Herzkreislaufsystems die Pravalenz 2- bis
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3-fach hoher als in der Normalbevolke-
rung. Méanner sind haufiger betroffen als
Frauen (Young et al. 2002; Punjabi 2008).

Pradisponierende und

ausloésende Faktoren

Faktoren, die das Auftreten von obstrukti-
ver Schlafapnoe bestimmen, sind in erster
Linie der BMI, das Alter, das Geschlecht
und kraniofaziale Besonderheiten. An-
dere Faktoren sind Rauchen, Alkohol,
Schwangerschaft, die Chemosensitivitit
im Bereich der Atmungsregulation und
vorbestehende Erkrankungen wie Rheu-
ma, Akromegalie, Hypothyreose oder das
polyzystische Ovarialsyndrom (Young et
al. 2002; McNicholas 2008).

Familienanamnese, Genetik

Obwohl ein schlafapnoeinduzierendes
Gen bisher nicht identifiziert werden
konnte und es nur gewisse Assoziationen
zu den Chromosomen 1p, 2p, 12p, 19p
und zum ApoE4-Komplex gibt, besteht
Anhalt dafiir, dass die Erkrankung vererb-
bar ist. Es kdnnen etwa 35% der Variabi-
litat der OSA auf genetische Faktoren zu-
riickgefithrt werden (McNicholas 2008).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die obstruktive Schlafapnoe hat einen na-
tirlichen Verlauf der Entwicklung in Ab-
héngigkeit vom Alter, dem BMI und der
Schnarchanamnese (Punjabi 2008). Die
Inzidenz steigt zwischen dem 35. und
65. Lebensjahr an (Young et al. 2002).
Verantwortlich fiir mégliche Komplika-
tionen sind das Ausmaf3 der nichtlichen
Atmungsstérungen und die Tagesschlaf-
rigkeit. OSA-Patienten mit Tagesschlaf-
rigkeit haben eine 3- bis 7-fach erhéhte
Unfallwahrscheinlichkeit im Straflen-
verkehr (Somers et al. 2008; McNicho-
las 2008). OSA und Tagesschléfrigkeit
sind dennoch nicht streng korreliert (So-
mers et al. 2008). Schlafrigkeit ist in der
Gesamtbevolkerung haufig (Young et al.
1993, 2002) und ein Begleitsymptom vie-
ler anderer Erkrankungen und Umsténde,
sodass sie als Symptom eine nur niedrige
Spezifitit aufweist.

Es gibt gut gesicherte Zusammen-
hinge von obstruktiver Schlafapnoe mit
der arteriellen Hypertonie (Bazzano et al.
2007; Haentjens et al. 2007; Somers 2008),
mit Herzinsuffizienz (Shahar et al. 2001;

Wang et al. 2007; Kasai et al. 2008; Yumi-
no u. Bradley 2008), mit Schlaganfall (Bas-
setti et al. 2006; Pearce et al. 2008; Sahlin
et al. 2008; Valham et al. 2008) und mit
der Mortalitat (He et al. 1988; Marshall
et al. 2008b; Somers et al. 2008; Young et
al. 2008). Die bei herzinsuffizienten Pa-
tienten hiufig auftretenden schlafbezo-
genen Atmungsstorungen obstruktive
und zentrale Schlafapnoe (s. ZSA) sind
auch bei subjektiv nicht hypersomnischen
Patienten mit einer erhohten Morbiditat
und Mortalitdt assoziiert (Lanfranchi et
al. 1999; Corra et al. 2006; Javaheri et al.
2007; Wang et al. 2007).

Es gibt Assoziationen der obstrukti-
ven Schlafapnoe mit der koronaren Herz-
krankheit, mit Herzrhythmusstérun-
gen wie Vorhofflimmern (Kanagala et al.
2003; Garni et al. 2004, 2007; Mehra et al.
2006; Stevenson et al. 2008), mit der vent-
rikuldren Tachykardie und der komple-
xen Extrasystolie. Diese Zusammenhén-
ge sind sowohl fiir die OSA-Patienten in
der Gesamtpopulation (Punjabi 2008) als
auch fir OSA-Patienten mit Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen nachgewiesen (Some-
rs et al. 2008). Ein Zusammenhang mit
der pulmonalen Hypertonie, dem Diabe-
tes mellitus, der Niereninsuffizienz und
der Atherosklerose ist wahrscheinlich,
aber noch nicht bzw. nur fiir Subgruppen
von Patienten belegt (Meslier et al. 2003;
Arias et al. 2006; Drager et al. 2007; West
et al. 2006, 2007; Somers et al. 2008).

Das pathophysiologische Korrelat der
Zusammenhinge mit Erkrankungen des
Herzkreislaufsystems und des Stoffwech-
sels bei obstruktiver Schlafapnoe sind die
intermittierende Hypoxamie, die sym-
pathische Aktivierung, Anderungen der
kardiovaskuldren Variabilitt, die Akti-
vierung von vasoaktiven Substanzen und
Entziindungsprozessen, der oxidative
Stress, die endotheliale Dysfunktion, In-
sulinresistenz, die Aktivierung von Gerin-
nungsfaktoren und die mit den obstrukti-
ven Atmungsstérungen einhergehenden
intrathorakalen Druckidnderungen.

Diagnostik

Anamnese/Fragebdgen

Die rein anamnestische Erhebung ei-
ner obstruktiven Schlafapnoe ist kein va-
lides Verfahren (Viner et al. 1991; Gyu-
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lay et al. 1993, s. @ Tab. 5.8.13). Teilwei-
se ausschliefllich anamnestisch fundierte
sog. Vorhersagemodelle haben eine Sen-
sitivitdt von 76 bis 96% und eine Spezifi-
tdt von nur 13 bis 54% (McNicholas 2008;
Rowley et al. 2000). Zur Dokumentation
sind zumindest ein Schlafapnoe-Fragebo-
gen (Berlin-Questionnaire oder laboreige-
ne Fragebogen) und die Epworth Sleepi-
ness Scale (ESS) zu erheben (McNicho-
las 2008). Zusitzlich sind Medikamente,
der Genussmittel- bzw. Drogenkonsum,
komorbide Erkrankungen und andere
Schlafstérungen zu erfragen und ggf. mit
Fragebdgen zu objektivieren.

Klinische Untersuchung und

klinische Funktionstests

Hierzu gehort die allgemeine klinische
Untersuchung inkl. Puls- und Blutdruck-
messung. In Abhéngigkeit von Anamne-
se, Symptomatik und klinischem Befund
sind weitergehende Untersuchungen
und Anwendung klinischer Tests inkl.
Labor, EKG, Lungenfunktionsuntersu-
chung, Roéntgen-Thorax u. a. im Vorfeld
bzw. vor Einleitung einer nichtlichen Be-
atmungstherapie durchzufiihren, ebenso
eine HNO-érztliche Untersuchung und
eine kraniofaziale Diagnostik (Kepha-
lometrie) auf mund-kiefer-gesichtschir-
urgischem oder kieferorthopadischem
Fachgebiet.

Apparative Diagnostik

Die apparative Diagnostik ist mit unter-
schiedlichem Aufwand méglich. Hierzu
stehen die 1-3-Kanalsysteme und die sog.
Mehrkanal-Polygraphiesysteme zur Ver-
fiagung.

1- bis 3-Kanalsysteme

Die systematischen Reviews zur Dia-
gnostik schlafbezogener Atmungsstérun-
gen (s. Abschn. 4.2) haben ergeben, dass
Systeme, die nur 1 bis 3 Kanile aufzeich-
nen (Pulsoxymetrie, Langzeit-EKG, Ak-
tigraphie, oronasale Atemflussmessung)
zu hohe falsch-negative (bis zu 17%) und
falsch-positive (bis zu 31%) Befunde erhe-
ben. Daher kann der Einsatz dieser Gerite
nicht zur Diagnosestellung oder zum Aus-
schluss von schlafbezogenen Atmungssto-
rungen empfohlen werden. Einkanalauf-
zeichnungssysteme, insbesondere die Puls-
oxymetrie (Cut-off 4%) sind nicht geeig-
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Tab. 5.8.13 Diagnostik der obstruktiven Schlafapnoe: Vergleich verschiedener Verfahren mit der Polysomnographie

Autor Jahr Land Population Patienten-  Diagnostisches Instrument Sensitivitdt ~ Spezifitit Evidenz-
zahl (n) grad

Emsellem et al. 1990 USA OSA 63 Polygraphie 0,95 0,96 2
Manuelles Auswerten
SW AHI 5

Man et al. 1995 Kanada OSA 30 Polygraphie 1 0,64 2
Manuelles Auswerten
SW AHI 10

White et al. 1995 USA OSA 104 Polygraphie 0,86 0,95 1
Manuelles Auswerten
SW AHI 15

Verse et al. 2000 D OSA 53 Polygraphie 0,87-0,92 0,96-097 1
Manuelles Auswerten
SW AHI 10-15

Callejaetal. 2002 Spanien OSA 79 Polygraphie 0,89-0,97 0,81-0,91

Manuelles Auswerten
SW AHI5, 10, 15, 20, 30

Dingli et al. 2003 UK OSA 39 Polygraphie 0,88-0,96 0,71-087 1
Manuelles Auswerten
SWAHI 10, 15

Reichert et al. 2003 USA OSA 60 Polygraphie 0,97 0,76-0,92 1
Manuelles Auswerten
SW AHI 10, 15

Abdelghani et al. 2007 Frankreich OSA 52 Polygraphie 0,61 1
Manuelles Auswerten
SWAHI 10

Garcia-Diaz et al. 2007 Spanien OSA 62 Polygraphie 0,84-0,92 0,96-0,97
Manuelles Auswerten
SW AHI 10, 15,30

Ayappa et al. 2008 USA OSA 73 Polygraphie 0,91-0,98 0,76-0,92
Manuelles Auswerten
SW AHI5, 10, 15

Claman et al. 2001 USA OSA 42 Polygraphie 0,86 0,95 1
Automatisches Auswerten
SW AHI 15

Calleja et al. 2002 Spanien 0OSA 79 Polygraphie 0,6-0,82 0,57-0,87

Automatisches Auswerten
SW AHI 5,10, 15, 20, 30

Dingliet al. 2003 UK OSA 39 Polygraphie 0,87-0,95 033-057 1
Automatisches Auswerten
SWAHI 10

Reichert et al. 2003 USA OSA 60 Polygraphie 0,95 0,91 1
Automatisches Auswerten
SW AHI 15

Ayappa et al. 2008 USA OSA 102 Polygraphie 0,95 0,86 1
Automatisches Auswerten
SW AHI 15

Douglas et al. 1992 UK OSA 200 Oxymetrie 0,41 0,97 1
SW AHI 15

Yamashiro et al. 1995 Japan OSA 269 Oxymetrie 0,94 0,76 2
SW AHI 5

Chiner et al. 1999 Spanien OSA 275 Oxymetrie 0,62 0,93 2
SW AHI 15

Zamarron et al. 1999 Spanien OSA 233 Oxymetrie 0,57 0,84 1
SWAHI 10

Vazquez et al. 2000 Kanada OSA 241 Oxymetrie 0,97-0,98 0,8-0,88 1
SWAHI 10,15

Oeverland et al. 2002 Norwegen OSA 93 Oxymetrie 0,64 1 2
SW AHI 15
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Tab. 5.8.13

(Fortsetzung) Diagnostik der obstruktiven Schlafapnoe: Vergleich verschiedener Verfahren mit der Polysomnographie

Autor Jahr Land Population Patienten- Diagnostisches Instrument Sensitivitit  Spezifitit Evidenz-
zahl (n) grad

Nakano et al. 2004 Japan OSA 424 Oxymetrie 0,86 0,89 2
SW AHI 15

Ventura et al. 2007 Portugal OSA 47 Oxymetrie 0,77 0,75
SW-Sattigung 90%

Jobin etal. 2007 Kanada OSA 94 Oxymetrie 0,63-0,75 0,81-0,96
SWAHI5,10, 15

Viner et al. 1991 Kanada OSA Anamnese 0,52 07

Hoffstein et al. 1993 Kanada OSA Anamnese 0,51 0,71

Gyulay et al. 1993 Australien OSA Anamnese 0,79 0,51

net, einen pathologischen AHI zu identi-
fizieren. Sie bergen eine hohe Gefahr der
Nichterkennung einer Schlafapnoe (Job-
in et al. 2007; McNicholas 2008) mit einer
Sensitivitdt von nur 0,69 bei einer Spezi-
fitat von 0,93 (Douglas et al. 1992; Yama-
shiro u. Kryger 1995; Chiner et al. 1999;
Zamarron et al. 1999; Vazquez et al. 2000;
Oeverland et al. 2002; Nakano et al. 2004;
Jobin et al. 2007; Ventura et al. 2007). Die
Studien zusammenfassend liegt die Sensi-
tivitat zwischen 31 und 98%, die Spezifitit
zwischen 41 und 100% (s. @ Tab. 5.8.13).
Einige dieser Systeme liefern jedoch Ergeb-
nisse, die bei Patienten mit ausgeprégten
Befunden sehr gute Hinweise auf das Vor-
liegen von schlatbezogenen Atmungssto-
rungen geben konnen. Insofern kénnen
Auswertungen von Aufzeichnungen ho-
her Qualitit, die mit validierten Systemen
dieser Geriteklasse erhoben wurden, be-
nutzt werden, um die Pritestwahrschein-
lichkeit (s. Abschn. 4.2) fiir die weitere Di-
agnostik einer SBAS mittels Polygraphie
oder Polysomnographie zu erh6hen.

Polygraphie (PG)

Polygraphiesysteme sind nicht geeignet,
um zwischen zentralen und obstruktiven
schlafbezogenen Atmungsstérungen zu
differenzieren. Sie werden zur Diagnostik
der obstruktiven Schlafapnoe unter ge-
nau umrissenen Bedingungen zugelassen,
welche die Pritestwahrscheinlichkeit er-
hohen. Polygraphiesysteme sollen nur von
Arzten mit einer zertifizierten schlafmedi-
zinischen Qualifikation in akkreditierten
schlafmedizinischen Zentren eingesetzt
werden. Zur Erhéhung der Pratestwahr-
scheinlichkeit tragt die Erfassung der kli-
nischen Symptomatik beziiglich intermit-
tierendem Schnarchen, Tagesschlafrigkeit
und fremdanamnestisch berichteten At-

mungsstorungen in der schlafmedizi-
nischen Anamnese bei. Ebenso sollte aus-
geschlossen sein, dass relevante internisti-
sche, neurologische oder andere Erkran-
kungen vorliegen, die den Schlaf bzw. die
Atmung im Schlaf beeinflussen, da sie die
diagnostische Aussagekraft der Polygra-
phie einschrédnken wiirden. Gleiches gilt
auch fiir pflegebediirftige Patienten. Nur
wenn bei derart vorselektierten Patienten
mit hoher Prétestwahrscheinlichkeit die
Polygraphie einen mittelgradigen bis aus-
gepragten Befund ergibt, ist damit die Di-
agnose gesichert (Collop et al. 2007).

Polysomnographie (PSG)

Eine diagnostische Polysomnographie ist
erforderlich bei einem trotz hoher Pra-
testwahrscheinlichkeit negativen oder
nur leichtgradigen Polygraphiebefund
(Kushida et al. 2005; Collop et al. 2007;
s. Abschn. 4.2.2). Die Polysomnographie
dient auch der differentialdiagnostischen
Abgrenzung von anderen Schlafstérun-
gen und von anderen schlafbezogenen
Atmungsstorungen wie den zentralen
Schlafapnoesyndromen und den schlaf-
bezogenen Hypoventilations-/Hypoxa-
miesyndromen. Sie ist von daher bei den-
jenigen Erkrankungen indiziert, die hdu-
fig mit diesen Formen der SBAS einher-
gehen wie schwere Herzinsuffizienz, Nie-
reninsuffizienz, respiratorische Insuffizi-
enz, neuromuskuldre und muskuloskele-
tale Erkrankungen.

Bei einer leicht- bis mittelgradig ausge-
pragten OSA soll die diagnostische Poly-
somnographiei. d. R. an zwei unmittelbar
aufeinander folgenden Néchten erfolgen.
Das ist wegen der hohen Nacht-zu-Nacht-
Variabilitdt des AHI erforderlich, die um-
so hoher ausfillt, je niedriger der Wert des
AHI ist (Chediak et al. 1996). Zeigt sich
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bereits in der ersten Diagnostiknacht ein
klar einzuordnender Befund einer ausge-
pragten obstruktiven Schlafapnoe, kann
eine Diagnostiknacht ausreichend sein.

Die Polysomnographie inklusive der
visuellen Auswertung von Schlaf, Atmung
und EKG soll von schlafmedizinisch qua-
lifizierten Spezialisten durchgefiihrt wer-
den (Iber et al. 2007; Somers et al. 2008).
Die Atmungsstérungen werden klassifi-
ziert und quantifiziert. Dazu gehort die
Unterscheidung in obstruktive, gemischte
und zentrale Apnoen, Hypopnoen sowie
Atmungsanstrengungen mit vermehrtem
Effort, die nicht der Definition einer Ap-
noe oder Hypopnoe entsprechen, aber
Arousals auslosen (,,respiratory effort re-
lated arousals, RERAs). Apnoen, Hypo-
pnoen und RERAs ergeben den AHI. Zu-
satzlich werden von den Atmungsstorun-
gen unabhingige periodische Beinbewe-
gungen (PLM) mit bzw. ohne Arousal
analysiert sowie das EKG auf Herzrhyth-
musstorungen beurteilt (Iber et al. 2007).

Die nicht iiberwachte Polysomnogra-
phie zu Hause ist derzeit nicht praktikabel.
Es fehlt die zur Beurteilung der Aufzeich-
nung notwendige Videometrie, es besteht
eine Ausfallrate von 5%, und die Schlaf-
stadien- und Arousal-Analyse ist zu ca.
25% nicht korrekt (McNicholas 2008).

Das sog. Split-Night-Verfahren mit
Diagnostik in der ersten Nachthilfte und
Therapieversuch in der zweiten Nacht-
hilfte hat sich aufgrund seiner Limi-
tierungen ebenfalls nicht durchgesetzt
(Kushida et al. 2005).

Weitere Verfahren

Neuere Verfahren wie die Ermittlung
der Herzfrequenzvariabilitat (Roche et al.
1999), die Ermittlung der Pulstransitzeit
(Pitson et al. 1995; Argod et al. 1998), die
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Tab. 5.8.14 Systematische Reviews (SR) und Metaanalysen (MA) zur Diagnostik der obstruktiven Schlafapnoe (OSA)
Effekt auf Studienendpunkt

Autor Jahr Land Studi-
entyp

Collopetal. 2007 Internati- Review
onal

Littneretal. 2005  Internati- Review
onal

ATS/ACCP/ 2004 Internati- Review

AASM onal

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, PSG Polysomnographie.

Popula- Studi- Interven- Studienendpunkt
tion enan-  tion
zahl

0OSA 37 Polygraphie  AHlim Vergleich
zur PSG

OSA 62 Polygraphie  AHIim Vergleich
zur PSG

0SA 51 Polygraphie  AHI

Polygraphie nur in Verbindung mit kli-
nischen Daten und bei Patienten ohne
Komplikationen

Polygraphie kann {iberwachte PSG nicht
ersetzen

Einige Typ-3-Monitore zur Apnoe-Erken-

nung geeignet (Schwellenwert fiir den AHI
15/h Schlafzeit)

kontinuierliche Blutdruckmessung nach
Penatz (1973) und die periphere arterielle
Tonometrie (PAT; Bar 2003) oder die for-
cierte oszillatorische Technik (FOT) bei
der Atmung (Farré et al. 2001) sind als
Zusatzverfahren fiir die Polysomnogra-
phie zu verstehen. Die Osophagusdruck-
messung (Stoohs u. Guilleminault 1991)
kann die schlafmedizinische Diagnostik
insbesondere bei leichten SBAS zur Dif-
ferentialdiagnostik zentraler vs. obstruk-
tiver Apnoen ergénzen bzw. zur sicheren
Detektion von RERAs dienen. Die Kap-
nographie kann zur Differentialdiagnos-
tik von Hypoventilationen beitragen.

Zur Diagnostik im Schlaflabor ge-
hoért auch der Nachweis der Tagesschlaf-
rigkeit (Littner et al. 2005). Standard-
tests sind hier der Multiple Schlaflatenz-
test (MSLT; Carskadon et al. 1986; Litt-
ner et al. 2005) und der Maintenance of
Wakefulness Test (Multipler Wachbleibe-
test, MW'T; Sangal et al. 1992; Littner et
al. 2005) oder der OSLER-Test (Bennett
et al. 1997). Diesbeziigliche Indikationen
ergeben sich beispielsweise bei Gutach-
ten-Patienten, bei Patienten mit fortbe-
stehender Tagesschléfrigkeit unter einge-
leiteter spezifischer Therapie, bei Berufs-
kraftfahrern mit fraglichem Therapieer-
folg und zur Differentialdiagnostik bei
Verdacht auf eine Hypersomnie zentral-
nervosen Ursprungs wie Narkolepsie und
idiopathische Hypersomnie. Vigilanz-
tests wie die Pupillographie, der Fahrsi-
mulator, der Quatember-Maly-Test oder
das Wiener Determinationsgerit sind fa-
kultative Messverfahren, die je nach Fra-
gestellung zum Einsatz kommen kénnen
(s. Abschn. 4.2).

Beziiglich der Diagnostik der OSA
informieren die @ Tab.5.8.13 und

O Tab.5.8.14 iiber die zentralen Aussa-
gen und tiber die Evidenzgrade von Ein-
zelstudien bzw. von systematischen Re-
views und Metaanalysen. Dabei umfasst
O Tab.5.8.13 Ergebnisse von 27 Ein-
zelstudien, die verschiedene vereinfach-
te Verfahren mit der PSG vergleichen.
O Tab.5.8.14 umfasst Kernaussagen
und Evidenzbewertungen von insgesamt
3 systematischen Reviews bzw. Metaa-
nalysen. Thnen liegen die Daten von ins-
gesamt 150 Einzelstudien zugrunde, die
zum Vergleich polygraphischer Verfah-
ren mit der PSG durchgefiihrt worden
waren bzw. zum Vergleich der diagnos-
tischen Leistungsfihigkeit vereinfachter
Apnoe-Monitore mit der Polygraphie.

Therapie

Die Therapie der nichtlichen Atmungs-
storungen richtet sich nach der Anzahl
der pathologischen Atmungsereignisse
je Stunde Schlafzeit, nach deren Form als
zentrale Apnoen, als obstruktive Apnoen
oder als Hypoventilationsphasen sowie
nach der klinischen Symptomatik, dabei
in erster Linie in Gestalt der Hypersom-
nie und der davon ausgehenden Beein-
trachtigungen und Gefihrdungen.

Vor der Therapie der schlafbezogenen
Atmungsstorungen steht die Aufklarung
iiber mogliche Einflussfaktoren auf die
Erkrankung mit dem Ziel der Durchfiih-
rung von Verhaltensmafinahmen.

Gewichtsreduktion

Ein Pridiktor fiir die OSA ist das Uberge-
wicht. Eine 10-15%ige Gewichtsredukti-
on fiihrt zu einer ca. 50%igen Reduktion
des AHI bei ménnlichen moderat {iber-
gewichtigen Patienten (Young et al. 2002).
Daher koénnen bei iibergewichtigen Pati-
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enten gewichtsreduzierende Mafinahmen
bis hin zur Operation begleitende Strate-
gien in der Behandlung einer mittleren bis
schweren OSA darstellen (Buchwald et al.
2004; Schwartz et al. 2008; Veasey et al.
2006). Zahlreiche Studien zur Gewichts-
reduktion belegen jedoch (Harvey et al.
2001; Benedict u. Arterburn 2008; Wu et
al. 2009), dass die bisherigen Programme
zur Gewichtsreduktion keine sicheren Er-
folgsaussichten fiir die betroffenen iiber-
gewichtigen Patienten mit OSA bieten,
sodass auch elaborierte Ansitze mit dem
Ziel der Gewichtsreduktion bei Patienten
mit OSA als unzuverldssige Therapiever-
fahren einzuschitzen sind (Shneerson u.
Wright 2001).

Zu empfehlen, bisher aber wissen-
schaftlich nicht fundiert, sind auch die
Reduktion bzw. das Meiden von Alkohol
und Nikotin, das Vermeiden von Schlaf-
defizit und das Meiden von sedierenden
oder relaxierenden Medikamenten.

Nachtliche Uberdruckatmung
Die iiberlegene Therapieform fiir alle
Schweregrade der obstruktiven Schlafap-
noe ist die nichtliche Uberdruckatmung
(»positive airway pressure®, PAP) in Form
des kontinuierlichen PAP-Modus (CPAP,
»continuous PAP*“; NHMRCA, 2000;
White et al. 2002; Ayas et al. 2006; Kushi-
da et al. 2006b; NICE, 2007; AlGhanim
et al. 2008; Sanders et al. 2008). Die erst-
malige Applikation einer Uberdruckbe-
atmung wird in einem Schlaflabor unter
dauernder Uberwachung durchgefiihrt,
und es muss die Moglichkeit zum un-
mittelbaren Eingreifen eines Arztes be-
stehen. In der Regel werden zwei Poly-
somnographienichte fiir die Einstellung
benotigt.



S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

Fiir die Beseitigung jeglicher Form
von Atmungsstérungen gibt es kein ef-
fektiveres Verfahren, von der Tracheo-
tomie bei schweren lebensbedrohlichen
Fillen abgesehen (Kushida et al. 2006b;
Sanders et al. 2008). CPAP beseitigt nicht
nur die Atmungsstérung, sondern meis-
tens auch die Tagesschlafrigkeit (Gay et
al. 2006; Giles et al. 2006; Kushida 2006b;
McDaid et al. 2009), was sich in der Ep-
worth Sleepiness Scale (ESS) in einer
mittleren Reduktion um ca. 3 Punkte
(Patel et al. 2003) und im Multiplen
Schlaflatenztest (MSLT) in einer Verldn-
gerung der mittleren Schlaflatenz um ca.
0,93 min niederschligt. Je schlifriger die
Patienten vor Therapiebeginn sind, des-
to deutlicher fillt das positive Therapie-
ergebnis aus. Auch bei der Bestimmung
der Lebensqualitt (,,quality of life, QoL),
zeigt sich eine signifikante Zunahme be-
ziiglich der Dimensionen physische Akti-
vitdt und Vitalitdt (Kushida et al. 2006b;
Giles et al. 2006; Gay et al. 2006; Jing et
al. 2008; McDaid et al. 2009). Bei leich-
ter bis mittelgradiger Schlafapnoe bes-
sert sich die subjektive, nicht aber die
objektive Tagesschlafrigkeit (Marshall et
al. 2006). Weitere wissenschaftlich gesi-
cherte Effekte sind die Verbesserung der
Schlafstruktur und der Stimmung sowie
die Verringerung des Unfallrisikos (San-
ders et al. 2008; Somers et al. 2008; AlG-
hanim et al. 2008). Die Effekte der CPAP-
Therapie auf Tagesschlafrigkeit, Kogni-
tion, Blutdruck und Lebensqualitit sind
abhingig von der Anwendungsdauer der
Therapiegerate wiahrend der im Schlaf
verbrachten Zeit (Weaver u. Grunstein
2008).

Unter CPAP sinkt der mittlere Blut-
druck bei Gesunden um ca. 1,69 mmHg
(Giles et al. 2006; Kushida et al. 2006b; Mo
u. He 2007; Haentjens et al. 2007), bei Hy-
pertonikern um ca. 7 bis 10 mmHg (Pep-
perell et al. 2002; Becker et al. 2003; Mills
et al. 2006). Auch unabhéngig vom blut-
drucksenkenden Effekt kann eine CPAP-
Therapie das kardiovaskulére Risiko sen-
ken (Doherty et al. 2005; Somers et al.
2008). Pradiktoren fiir einen noch deut-
licheren Therapieeffekt sind die Schwe-
re der Erkrankung und eine gute CPAP-
Compliance. Obwohl es hierzu keine ran-
domisierten klinischen Studien (RCT)
gibt, lasst eine Reihe von kohortenbasier-

ten Verlaufsstudien den Schluss zu, dass
eine gute CPAP-Nutzung einen positiven
Einfluss auf das Uberleben hat (Marin et
al. 2005; Campos-Rodriguez et al. 2005).
CPAP verbessert auch die kardialen Dys-
rhythmien und die LVEF bei schwerer
OSA (Sanders et al. 2008). Weitere posi-
tive Effekte von CPAP zeigen sich beziig-
lich der Marker fiir Entziindung und oxi-
dativen Stress (Comondore et al. 2006;
Sanders et al. 2008; Arias et al. 2008), der
Nachweis gelingt jedoch nur in Longitu-
dinalstudien.

Standard der Therapieeinstellung ist
die manuelle Titration (Kushida et al.
2008). Ziel einer optimalen Einstellung
ist ein AHI<5/h Schlafzeit mit einem Sau-
erstoffsattigungsniveau tiber 90% auch
wihrend des REM-Schlafs. Eine ausrei-
chende Einstellung ist eine AHI-Reduk-
tion um 75%. Eine automatische Titrati-
on zur Bestimmung des effektiven Thera-
piedrucks ist dabei nur bei einem ausge-
wihlten Patientengut méglich (mittlere
bis schwere Schlafapnoe, keine komorbi-
den Erkrankungen, keine anderen Schlaf-
storungen (Morgenthaler et al. 2008; Mul-
grew et al. 2007). Nicht zu empfehlen ist
die automatische Titration zu diagnos-
tischen Zwecken. Auch eine Vorherbe-
rechnung des effektiven kontinuierlichen
Mindestdrucks ist nicht méglich (Sanders
et al. 2008).

Modifizierte Therapieverfahren sind
die automatische PAP-Therapie (APAP;
Morgenthaler et al. 2006, Sanders et al.
2008), die Bi-level-S/T-Therapie (Kushi-
da et al. 2006b; Sanders et al. 2008), die
druckverzogerte Therapie (Druckabsen-
kung - ,,pressure relief“ — in der In- und/
oder Exspirationsphase), die Kombinati-
on dieser Verfahren und die adaptive Ser-
voventilation (Sanders et al. 2008; Kushi-
da et al. 2008). Es fehlen klinische Stu-
dien, um diese Verfahren im Allgemei-
nen empfehlen zu konnen (Haniffa et al.
2004). Insbesondere die automatischen
PAP-Verfahren erweisen sich in der Lang-
zeitanwendung gegeniiber der Standard-
CPAP-Therapie als ebenbiirtig (Cross et
al. 2006) und finden daher bei Patienten
mit mittelgradiger bis schwerer OSA oh-
ne komorbide Erkrankung und Risiko-
faktoren ihren Einsatz (Morgenthaler et
al. 2008); den Nachweis der Uberlegen-
heit sind sie bisher schuldig geblieben
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(Patruno et al. 2007; Morgenthaler et al.
2008; Sanders et al. 2008).

Patienten, bei denen ein hoher CPAP-
Druck nicht mehr toleriert wird, bei de-
nen zentrale Apnoen vorhanden sind
oder unter der Positivdrucktherapie neu
auftreten (komplexe Apnoen), bei denen
die subjektive Compliance mangelhaft ist
oder bei denen aus anderen Griinden kein
optimaler Therapieerfolg zu erreichen ist,
sind auf alternative Verfahren wie APAP-
oder BPAP-Therapie umzustellen (Kushi-
da et al. 2006b; Kushida et al. 2008). Dies
gilt auch fiir Patienten mit einer zentralen
Schlafapnoe (ZSAS) infolge Cheyne-Sto-
kes-Atmung, bei Patienten nach Schlag-
anfall (Hsu et al. 2006) oder bei Patienten
mit sekundérer schlafbezogener Hypo-
ventilation/Hypoxadmie (s. Abschn. 5.8.3).

Bei bekannter Hypoxdmie kann Sau-
erstoff unter sorgfiltiger Uberwachung
der Blutgase in der Einstellungsphase er-
ganzend appliziert werden (Kushida et al.
2008). Eine ausschlieflliche Sauerstoffthe-
rapie ist nicht zu empfehlen (Loredo et al.
2006; Norman et al. 2006).

Die PAP-Therapie ist in Folgeuntersu-
chungen zu kontrollieren. Engmaschige
Kontrollen sind in den ersten beiden Wo-
chen notwendig, danach in grofiziigigen
Abstanden. Wegen auftauchender Kom-
plikationen kann eine Kontrolluntersu-
chung im Schlaflabor notwendig werden
(Kushida et al. 2008).

Die Art der schlafbezogenen Atmungs-
storungen, der Therapieerfolg, die komor-
biden Erkrankungen und die Compliance
des Patienten sind entscheidend fiir die
Wahl des individuellen Therapiemodus.
Aus gesundheitsokonomischer Sicht ist
CPAP eine kostengiinstige Therapie (Mc-
Daid et al. 2009).

Compliance

Entscheidend fiir die Compliance sind
neben der zuverldssigen Diagnostik im
Schlaflabor die Schwere der Erkrankung,
die Tagesschlafrigkeit und die erste Wo-
che der Anwendung der Therapie (Wea-
ver 2008). Die Verbesserung von Tages-
schlafrigkeit, Leistungsfahigkeit, Lebens-
qualitdt und Blutdruck tragen wesent-
lich zur Compliance bei. Ist in der ersten
Therapiewoche in zwei oder mehr Nach-
ten die Compliance schlecht bzw. frag-
lich, wird eine engmaschige Nachkont-
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rolle und Betreuung notwendig (Kushida
2006, 2008). Schliefilich brechen 5-50%
der auf eine CPAP-Therapie eingestellten
Patienten diese in den ersten 7 Tagen ab.
Generell sind jéhrliche Langzeitkontrol-
len zu empfehlen (Kushida 2006).

Weitere Compliance-Faktoren sind
das Umfeld, die Aufklarung tiber die Er-
krankung und die Therapie inklusive An-
derung der Lebensfithrung, die Einbezie-
hung des Partners, die sorgfiltige Aus-
wahl und Anpassung der Maske, das Ge-
wohnen an die Therapie am Tage vor der
ersten CPAP-Nacht und die Erkennung
und Behandlung von Klaustrophobien
sowie eines zu hohen Atemwegswider-
standes auf der Ebene der Nase (Richards
et al. 2007; Meurice et al. 2007; Weaver u.
Grunstein 2008). Diese Variablen machen
ca. 4-25% der Varianz bei der CPAP-Nut-
zung aus (Wild et al. 2004). Der Grad der
nichtlichen Hypoxamie hat keinen Ein-
fluss auf die Compliance (Weaver u. Grun-
stein 2008). Wiahrend der Therapiean-
wendung kénnen folgende MafSnahmen
die Compliance verbessern, wenngleich
hierzu noch die Evidenz fehlt (Chai et al.
2006): Luftbefeuchtung und -erwarmung
(Kushida et al. 2006b; Nilius et al. 2008),
enge Nachuntersuchungen mit Erhebung
der CPAP-Nutzung, der Probleme und
Komplikationen und der Meinung des
Partners, die Objektivierung von evtl. re-
sidueller Schlafrigkeit und deren rechtzei-
tige Behandlung (Lewis et al. 2006; Hirsh-
kowitz u. Black 2007; Kumar 2008) sowie
die Retitration bei nicht ausreichendem
Therapieeffekt oder Umstellung auf ein
alternatives Therapieverfahren (Ballard
et al. 2007). Eine engmaschige Nachbe-
treuung ist auch deshalb wichtig, weil
neben der Rhinitis der mangelnde Mas-
kensitz und -komfort, z. B. der Schmerz
durch Maskendruck, Hautreizungen, Le-
ckagen und Geréusche, zwar hiufige, aber
leicht zu behebende Nebenwirkungen der
CPAP-Therapie sind.

Methoden zur Verbesserung der Com-
pliance sind auch die Verhaltensthera-
pie oder die Behandlung einer koexis-
tierenden Schlafstorung (Berry u. Patel
2006; Richards et al. 2007). Maskenstan-
dard ist weiterhin die Nasenmaske (Wea-
ver u. Grunstein 2008).

International wird die Compliance mit
etwa 40-60% angegeben. Dabei nutzen

29-83% der OSA-Patienten die Thera-
pie regelmaflig weniger als 4 h. Rund 70%
der Patienten nutzen die Therapie in den
ersten 4 Jahren etwa 5,3 h (4,4-6,2) pro
Nacht (Weaver u. Grunstein 2008).

Griinde fiir die recht unterschied-
lichen Compliance-Angaben sind die
o. g. Einflussfaktoren, die linderspezi-
fisch, auch in Abhédngigkeit von der Qua-
litat der schlafmedizinischen Versorgung,
unterschiedlich beriicksichtigt und kont-
rolliert werden.

Unterkieferprotrusionsschienen (UPS)
Synonyme: Oral Appliances, Mandibular-
Advancing Devices, Mandibular Repositio-
ning Appliances)

Unterkieferprotrusionsschienen sind
bei Patienten mit einer leichten bis mit-
telgradigen Schlafapnoe eine mégliche
Therapieoption (Kushida et al. 2006a; Ho-
ekema et al. 2008). Auch bei Ablehnung
oder Versagen einer CPAP-Therapie kann
versuchsweise eine solche Therapie zum
Einsatz kommen (Kushida et al. 2006a).
Voraussetzung hierfiir ist ein individuell
nach Abdriicken gefertigtes, labortech-
nisch hergestelltes einstellbares Schienen-
system, wobei nach neueren Daten Zwei-
schienensysteme zu bevorzugen sind (Ro-
se et al. 2002; Schwarting et al. 2007; Van-
derveken et al. 2008). Die Behandlung er-
folgt durch Zahnmediziner, die schlafme-
dizinisch fortgebildet sind (Kushida et al.
2006a; Schwarting et al. 2007).

Der Effekt einer Therapie mit Unter-
kieferprotrusionsschienen ist i. d. R. ge-
ringer als der einer PAP-Therapie (Fer-
guson et al. 2006). Pradiktoren fiir einen
Therapieerfolg von UPS sind ein niedriger
AHI, eine deutliche Lageabhingigkeit der
Schlafapnoe mit Auspragung in Riicken-
lage, junges Alter, normaler BMI und ge-
ringer Halsumfang sowie weibliches Ge-
schlecht. Bei entsprechender Selektion ge-
eigneter Patienten, insbesondere solchen
mit einer leichtgradigen Schlafapnoe und
ohne extremes Ubergewicht, besteht der
Therapieeffekt in einer durchschnittlich
etwa 50%igen Reduktion der néchtlichen
Atmungsstorungen bei bis zu 65% der
Behandelten (Lim et al. 2006; Chan et al.
2008). Entsprechend gelingt je nach unter-
suchtem Kollektiv bei bis zu 35-40% der
Behandelten mit leicht- bis mittelgradiger
OSA eine komplette Reduktion der At-
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mungsstorungen (AHI<5/h). Nebenwir-
kungen treten bei 6-86% der therapierten
Patienten auf (Chan et al. 2008). In den
ersten Monaten sind dies v. a. Missemp-
findungen an den Zahnen, Hypersalivati-
on, Mundtrockenheit und geringe Ande-
rungen der Kieferstellung. Nach 5 Jahren
Nutzung haben etwa 14% der Patienten
Veranderungen am Kauapparat. Regel-
mafSige facharztliche Kontrollen des Zahn-
und Kieferbefundes sind daher notwen-
dig (Kushida et al. 2006a). Bis zu 77% der
behandelten Patienten nutzen die Thera-
pie noch nach einem Jahr (Ferguson et al.
2006). Es ist darauf hinzuweisen, dass es
sich bei allen Studien um ein selektiertes
Patientengut handelt.

Chirurgische Therapieverfahren

Bei den chirurgischen Verfahren muss
zwischen resektiven und nichtresek-
tiven Operationsmethoden sowie den ge-
sichtsskelettverlagernden Verfahren (Os-
teotomien) unterschieden werden. Da-
ten zu Langzeiteffekten liegen lediglich
fir die Osteotomien und die Uvulopala-
topharyngoplastik (UPPP) vor, fiir prak-
tisch alle anderen chirurgischen Verfah-
ren kann keine Aussage hinsichtlich der
Langzeiteffekte getroffen werden. Ein wei-
teres Verfahren ist die Tracheotomie, die
OSA zuverléssig beseitigt, jedoch als Ulti-
ma ratio anzusehen ist.

Resektive Verfahren sind alle chirur-
gischen Mafinahmen, die zum Ziel ha-
ben, durch Resektionen im Bereich der
oberen Atemwege Obstruktionen bzw.
Behinderungen des Luftflusses zu besei-
tigen bzw. zu korrigieren. Die UPPP be-
wirkt bei leichter bis mittelgradiger OSA
eine 40-50%ige Reduktion der respirato-
rischen Ereignisse, bringt jedoch ein er-
hohtes peri- und postoperatives Risiko
mit sich (Won et al. 2008). Dabei kann
die initiale Wirkung der operativen Maf3-
nahme iiber die Zeit abnehmen (Walker-
Engstrom et al. 2002). Anhaltende Neben-
wirkungen wie z. B. Verdnderungen der
Stimme und Schluckbeschwerden sind
moglich. Der laserassistierten Uvulopala-
toplastik (LAUP) wird eine Reduktion des
AHI unter 10/h in nur 50% der Fille zuge-
schrieben, bei postoperativen Nebenwir-
kungen in bis zu 60% der Fille (Won et al.
2008). Sie wird daher nicht empfohlen.
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AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, APAP automatisches CPAP, BP blood pressure’, C-Flex CPAP mit exspiratorischer Drucksenkung, CPAP ,continuous positive airway pressure’, ESS Epworth Sleepiness Scale, FOSQ, functional outcome

LAUP laserassistierte Uvulopalatoplastik, MAD,mandibular advancement device’, MAP,,mean arterial pressure’, MSLT,,multiple sleep latency test’, MWT ,main-

HADS ,hospital anxiety and depression scale’,
tenance of wakefulness test’, NHP,the Nottingham health profile’, OA ,oral appliance’, OSLER-modifizierter MWT, PSQI, Pittsburgh sleep quality index’, QoL Lebensqualitdt, SAQLI,sleep apnea quality of life index

"
’

of sleep questionnaire’

SF-36 Short-form-

36-Fragebogen zur Lebensqualitdt, Sham-CPAP CPAP-Therapie mit einem nicht effektiven CPAP-Druck, TCRFTA temperature-controlled radio frequency tissue ablation’, UMACL UWIST mood adjective checklist, VAS Visuelle Analog-

skala.

"
’
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Nichtresektive Verfahren sind z. B. die
Weichgaumenimplantate (Walker et al.
2006), die Radiofrequenzchirurgie des
Weichgaumens und des Zungengrundes,
die Hyoidsuspension und die ,injection
snoreplasty“. Die Radiofrequenzablation
(RFTA) und die Weichgaumenimplan-
tate sind vertréiglicher als die resektiven
Eingriffe, sie haben aber bei leichter bis
mittelgradiger obstruktiver Schlafapnoe
nur eine geringe Evidenz (Farrar et al.
2008); fiir die Weichgaumenimplantate
ist die Wirksamkeit mit hoher Evidenz
nur in einer Studie nachgewiesen (Fried-
man et al. 2008). In Studien auf hohem
Evidenzniveau lief8 sich sowohl fiir die
UPPP als auch die RFTA bisher ein Ein-
fluss auf die Tagesschlafrigkeit oder die
Lebensqualitit nicht nachweisen (Fran-
klin et al. 2009). Mit der RFTA z. B. ist
bisher eine nur 31%ige und nur kurzzei-
tige Reduktion der Schléfrigkeit mittels
Epworth Sleepiness Scale (ESS) nach-
gewiesen (Farrar et al. 2008). Fiir den
sog. uvulopalatalen Flap und die Zun-
gengrund-Radiofrequenz-Therapie fehlt
bisher der gesicherte Nachweis einer ef-
fektiven Wirkung, von Einzelstudien ab-
gesehen (Woodson et al. 2003). Ande-
re bisher nur auf geringem Evidenzni-
veau validierte Verfahren sind die Hyo-
idsuspension, die Midline-Glossektomie
und die Lingualplastik (Ow u. Cheung
2008; Won et al. 2008). Fir eine thera-
piebediirftige obstruktive Schlafapnoe
werden folgende Methoden nicht emp-
fohlen: laserassistierte Weichgaumen-
chirurgie, Uvulakappung, ,cautery-as-
sisted palatal-stiffening operation®, ,,in-
jection snoreplasty®, Radiofrequenzchir-
urgie der Tonsillen, ,transpalatal advan-
cement pharyngoplasty®, isolierte Hy-
oidsuspension und das isolierte Genio-
glossus-Advancement. Die sog. Multile-
velchirurgie wird derzeit vielfach pro-
pagiert, jedoch fehlen auch hier derzeit
durch prospektive klinische Studien gesi-
cherte Daten zum Nachweis des Erfolges
(Lin et al. 2008).

Osteotomien von Ober- und Unter-
kiefer haben ihren Stellenwert bei ana-
tomischen Besonderheiten der oberen
Atemwege wie Lippen-Kiefer-Gaumen-
spalten und bei bestimmten Formen der
kraniofazialen Dysplasie wie mandibu-
liare Retrognathie oder dolichofazialer Ge-
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Tab. 5.8.16

Autor

Evidenzgrad der
Einzelstudien

Effekt auf Studienendpunkt

Studienendpunkt

Popula- Studi-  Intervention

tion

Studientyp

Land

Jahr

enan-
zahl
26

7

Medikamente kénnen nicht empfohlen werden

Kein Effekt, fehlende Langzeitdaten

AHI, Schlafrigkeit

Medikamente
Chirurgie

OSA
OSA

Review

International
International

2006
2005

Smith et al.
Sundaram

etal.

Tu.2

AHI, Schnarchen, Mii-

digkeit

Review

1,3,4

50% Reduktion oder AHI <20/h bei 66.4%

(nur 1 EG-1 Studie)

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, APAP automatisches CPAP, BP blood pressure’, C-Flex CPAP mit exspiratorischer Drucksenkung, CPAP ,continuous positive airway pressure’, ESS Epworth Sleepiness Scale, FOSQ, functional outcome

of sleep questionnaire”

49 Multilevel-

2008 International ~ Metaanalyse =~ OSA

Linetal.

Chirurgie

"
’

LAUP laserassistierte Uvulopalatoplastik, MAD ,mandibular advancement device’, MAP,mean arterial pressure’, MSLT,multiple sleep latency test’, MWT ,maintenance of wakefulness test’, OA oral appliance’

"
’

Sham CPAP CPAP-Therapie mit einem nicht effektiven CPAP-Druck, PSQI, Pittsburgh sleep quality index’, QoL ,quality of life’, SF-36 Short-form-36-Fragebogen zur

]
i

Osler-modifizierter MWT, SAQLI,sleep apnea quality of life index’

Lebensqualitat, SWS,slow wawe sleep” (Tiefschlaf), TCRFTA, temperature-controlled radio frequency tissue ablation’, VAS visual analog scale”

sichtstyp (Boudewyns et al. 2007). Die al-
leinige Unterkiefervorverlagerung (man-
dibuldre Osteotomie) hat eine Responder-
Rate von 35-60% (Won et al. 2008), sie
ist im Regelfall nicht ausreichend fiir eine
Beseitigung der OSA. Gesichtsskelettver-
lagernde Eingriffe durch Ober- und Un-
terkieferosteotomie (maxillo-mandibu-
ldres Advancement) kann bei strenger In-
dikationsstellung zu einer Besserung der
OSA in 90-100% der Fille fithren (Con-
radt et al. 1997; Hochban et al. 1997; Con-
radt et al. 1998; Prinsell 1999; Riley et al.
2000).

Die chirurgischen Therapieverfahren
miissen sich in zukiinftigen Studien ver-
starkt einheitlichen Parametern zur Beur-
teilung des Therapieerfolgs stellen (Els-
haug et al. 2007), und sie miissen sich am
Standard der CPAP-Therapie messen las-
sen. Die resektiven und nichtresektiven
Verfahren sind nicht ohne Risiko (Lin et
al. 2008; Franklin et al. 2009), ihr Erfolg
ist individuell nicht vorhersagbar; im All-
gemeinen sind sie nicht als primére The-
rapiemafinahme zu empfehlen (Sundar-
am et al. 2005; De Luca 2006; Won et al.
2008). Im Einzelfall kénnen speziell die
minimal-invasiven Verfahren ihren Stel-
lenwert haben, insbesondere bei anato-
mischen Besonderheiten wie Hyperpla-
sie der Adenoide oder Tonsillen bzw. in
seltenen Fillen Schwellungen durch Ent-
ziindungen oder Neoplasien im Oropha-
rynx, aufSerdem bei PAP-Therapieversa-
gen. Werden chirurgische Verfahren bei
OSA-Patienten angewendet, haben sie
nicht ohne schlafmedizinische Diagnos-
tik zu erfolgen. Die Pradiktoren fiir einen
Operationserfolg bei OSA-Patienten sind
bisher zwar nicht bekannt, aber die Adi-
positas (BMI>32 kg/m?) ist moglicher-
weise ein negativer Pradiktor.

MedikamentGse Therapie

Hierzu gibt es keine zuverldssigen Stu-
dienergebnisse (Smith et al. 2006; Mor-
genthaler et al. 2006; Carley et al. 2007).
Die Wirkung von Medikamenten wie bei-
spielsweise Antidepressiva, Neuroleptika,
Xanthinderivate, Antihypertensiva, Hor-
mone und H2-Blocker auf die obstruk-
tive Schlafapnoe ist bisher nicht nachge-
wiesen. Es gibt keine RCTs zur Wirkung
von intranasalen Steroiden. Bei OSA im
Rahmen einer Hypothyreose oder einer

72 | Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009

Akromegalie steht die medikamentose
bzw. auch operative Therapie der Grund-
erkrankung im Vordergrund, womit aber
die Schlafapnoe nicht immer komplett be-
seitigt ist.

Andere Therapieverfahren
Das néchtliche sog. ,,overdrive pacing®
mittels elektronischem Schrittmacher
wurde bisher nur mit geringen Fallzahlen
untersucht (Krahn et al. 2006; Shalabi et
al. 2007). Gleiches gilt fiir die regelméfiige
Anwendung eines Didgeridoo (Puhan et
al. 2006). Es gibt keine RCTs zur Wirkung
von externen und internen Nasendilata-
toren, von Zungenretraktoren, zum Po-
sitionstraining sowie zur Nasenchirurgie
(Morgenthaler et al. 2006; Clarenbach et
al. 2008). Die Wirksamkeit von Manipu-
lationen, die beim schlafenden Apnoepa-
tienten eine Seitenlage bewirken sollen,
wie beispielsweise die sog. Tennisball-
methode oder spezielle Schulterkissen,
konnte in randomisierten Studien nicht
nachgewiesen werden (Chan et al. 2008).
Die @ Tab.5.8.15 informiert iiber
Kernaussagen von Einzelstudien mit
einem Beobachtungszeitraum von >4 Wo-
chen und einer Studienpopulation n>20.
O Tab.5.8.16 informiert entsprechend
tiber systematische Reviews und Meta-
analysen, die zur Beurteilung des thera-
peutischen Effektes unterschiedlicher
Verfahren zur Therapie der OSA durch-
gefiithrt worden sind.

Forschungsbedarf

Die Pathogenese der obstruktiven
Schlafapnoe ist noch weitgehend unklar.
Es fehlen Kenntnisse zu den genetischen
Voraussetzungen fiir das Entstehen und
zu den Préidiktoren einer OSA. Auch die
Art der Zusammenhénge mit kraniofazi-
alen Dysmorphien bedarf noch einer wei-
teren Aufklédrung.

Die Schweregradeinteilung bedarf ei-
ner weiteren wissenschaftlichen Prazisie-
rung v. a. hinsichtlich der Therapiebediirf-
tigkeit der leichten Formen einer OSA.

Trotz guter Datenlage besteht fiir ein-
zelne Herz-Kreislauf-Erkrankungen For-
schungsbedarf hinsichtlich des Zusam-
menhangs zwischen dem Ausprigungs-
grad einer OSA und dem Herzkreislauf-
risiko. Hier ist auch der Zusammenhang
mit der Tagesschlafrigkeit zu klaren.
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¢ Empfehlungen zu obstruktive Schlafapnoe

Diagnostik

== Zur Diagnosestellung und Schweregradbeurteilung der Erkrankung ist die Zusammenschau von Anamnese,
Fragebdgen, klinischer und apparativer Untersuchung erforderlich (A).

== Die visuell ausgewertete 6-Kanal-Polygraphie wird als Voruntersuchung und fiir den diagnostischen Nachweis
sowie die Schweregradbestimmung der Atmungsstérungen empfohlen (A), wie im Weiteren aufgefiihrt.

== Zur Gewdhrleistung einer hohen Pratestwahrscheinlichkeit wird die Indikationsstellung und Auswertung durch
schlafmedizinisch qualifizierte Facharzte empfohlen (A).

== Die 6-Kanal-Polygraphie kann bei Vorliegen eines mittelgradigen bis schweren Befundes und bei hoher Pratest-
wahrscheinlichkeit zur Diagnosestellung der obstruktiven Schlafapnoe empfohlen werden (A).

== Bei hochgradigem klinischen Verdacht und negativem Polygraphie-Befund wird die Polysommnographie
empfohlen (A).

== Zur Ausschlussdiagnostik schlafbezogener Atmungsstorungen wird die kardiorespiratorische Polysomnographie

empfohlen; die Polygraphie ist nicht ausreichend (A).

Zur Differenzierung zwischen obstruktiver und zentraler Schlafapnoe wird die Polysomnographie empfohlen (A).

Zur Differenzierung schlafbezogener Atmungsstérungen und zur Differentialdiagnostik wird die Polysomno-

graphie im Schlaflabor mit Uberwachung durch schlafmedizinisch qualifiziertes Personal empfohlen (A).

== Fr die Differentialdiagnostik wird die Videometrie als essentieller Bestandteil der Polysomnographie empfohlen
(A).

== Zur Einleitung einer Uberdrucktherapie und Uberwachung der Therapiequalitit bei allen Therapieformen der
schlafbezogenen Atmungsstorungen wird die Giberwachte Polysomnographie empfohlen (A).

== Das sog. Split-Night-Verfahren wird nicht empfohlen (B).

Therapie

CPAP

== Als Standardtherapie wird die kontinuierliche nichtliche (i. d. R.) nasale Uberdruckbeatmung (CPAP) empfohlen
(A).

== Maskenanpassung und Maskenschulung sind immer erforderlich (A).

== Eine engmaschige Nachbetreuung innerhalb der ersten 2 Wochen nach Therapiebeginn wird empfohlen (A).

== Eine erste Therapiekontrolle ist innerhalb der ersten 12 Monate zu empfehlen (B); im weiteren Verlauf sollte sie

bei klinischer Notwendigkeit erfolgen (C).
== Therapiekontrollen konnen polygraphisch (6-Kanal) durchgefiihrt werden, sie sollten bei klinischer Notwendigkeit
aber polysomnographisch erfolgen (B).

Weitere PAP-Verfahren
== Als gleichwertige Alternative zum CPAP kann APAP oder, pressure relief” zum Einsatz kommen (A).

== BeiVersagen der genannten Methoden konnen alternative Verfahren mit positivem Atemwegsdruck wie z. B.
BPAP empfohlen werden (A).

Unterkieferprotrusionsschienen

== Intraorale Protrusionsschienen kdnnen bei einem Teil der Patienten mit leichter oder mittelgradiger OSA ange-
wendet werden (A).

Chirurgische Therapieverfahren

== Operative Therapieformen konnen als alternative Verfahren erwogen werden, wenn konservative MaBnahmen
keinen klinisch nachweisbaren Erfolg bringen oder nicht akzeptiert bzw. toleriert werden (D), insbesondere wenn
anatomische Besonderheiten vorliegen (A).

== Weichgewebs-chirurgische Therapieformen sind nur bei normal- oder leicht libergewichtigen Patienten mit
leicht- bis mittelgradiger obstruktiver Schlafapnoe zu empfehlen (C).

== Muskelresezierende Operationstechniken am Weichgaumen erhéhen die Komplikationsrate und sind nicht zu
empfehlen (A).

== Umstellungsosteotomien des Gesichtsschadels konnen bei anatomischen Malformationen, die urséchlich fiir die
Entstehung von obstruktiver Schlafapnoe sind, empfohlen werden (C).

Medikamentose Therapie
== Pharmakologische Therapieverfahren sind nicht geeignet (A).

Gewichtsreduktion
== Gewichtsreduktion sollte bei Adipdsen immer Teil der Therapie sein. Als alleinige Behandlungsmaf3nahme kann
indizierte Gewichtsreduktion nur bei einer leichtgradigen OSA empfohlen werden (C).
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Tab. 5.8.17 Schlafbezogene Hypoventilations-/Hypoxamiesyndrome

Diagnosen nach ICSD-2?)

erkrankung

sowie bei Obesitas
3 Zur Kodierung nach ICD-10's. Abschn. 4.3.

Schlafbezogene nichtobstruktive alveoldre Hypoventilation (idiopathisch)
Kongenitales zentrales alveoldres Hypoventilationssyndrom

Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie durch kdrperliche Erkrankung:
- Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei parenchymaler oder vaskularer Lungen-

- Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei Obstruktion der unteren Atemwege
- Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxadmie bei neuromuskularen oder Brustwanderkrankungen

Die Kausalitit von komorbiden Er-
krankungen und obstruktiver Schlafap-
noe ist im Einzelnen nicht geklart, ebenso
wenig die Bedeutung der Koexistenz von
OSA und anderen schlafmedizinischen
Erkrankungen wie Insomnie oder schlaf-
bezogene Bewegungsstorungen.

Es besteht auch Forschungsbedarf, in-
wieweit eine Pravention oder ein Einfluss
auf den Verlauf der obstruktiven Schlafap-
noe und die davon ausgehenden Risiken
in Abhéngigkeit vom Phinotyp (gestor-
te Atmungsregulation, gestorter Schlaf-
Wach-Rhythmus, Adipositas, kraniofazi-
ale Anomalien) durch rechtzeitige Kor-
rektur von kraniofazialen Dysmorphien
erreicht werden kann.

Sofern die Schlafapnoe ausgepragt ist
und eine hohe Pritestwahrscheinlichkeit
vorliegt, sind polygraphische Testverfah-
ren bei OSA-Patienten ohne komorbide
Erkrankungen und andere Schlafstorun-
gen fiir die Diagnostik geeignet. Fiir al-
le anderen Patienten muss die Wertigkeit
einer ambulanten Messung noch geklart
werden.

Sichere Préadiktoren fiir den Einsatz
anderer Verfahren zur etablierten CPAP-
Therapie fehlen bisher, und so liegt es
bisher im Ermessen des behandelnden
Arztes, welche andere Therapie er im Ein-
zelfall empfiehlt. Forschungsbedarf be-
steht dahingehend, Subgruppen von OSA-
Patienten zu charakterisieren, bei denen
Therapieverfahren alternativ zum CPAP
einen sicheren therapeutischen Erfolg
versprechen. Dazu gehoren auch die Pati-
enten mit kraniofazialen Besonderheiten,
fiir die wir mehr Studien hinsichtlich der
Pradiktoren fiir eine effektive chirurgische
Intervention brauchen.

Es besteht Bedarf an Versorgungsfor-
schung hinsichtlich des Langzeitthera-
pieerfolges bei OSA-Patienten und des-

sen Abhingigkeit von unterschiedlichen
Versorgungsmodellen. Hierzu zahlt die
Versorgung mit einem bestimmten Beat-
mungsgerit ebenso wie dessen individu-
elle Anpassung und Optimierung sowie
die Langzeitkontrolle hinsichtlich Out-
come und Compliance.

Es ist auch zu kldren, in welchem Um-
fang regelmaflige Langzeitkontrollen mit
portablen Systemen bei Patienten unter
Therapie zu einer Optimierung der The-
rapie beitragen.

@ Empfehlungen siehe Seite 73.

5.8.3 Schlafbezogene
Hypoventilations-/
Hypoxdmiesyndrome

Bei der alveoldren Hypoventilation ist die
CO,-Elimination iiber die Lunge im Ver-
gleich zur Produktion vermindert, was
zu einem p,CO; von iiber 45 mmHg im
Wachzustand fithrt. Im Non-REM- und
REM-Schlaf sinkt beim Gesunden die al-
veoldre Ventilation gegeniiber dem Wach-
zustand um etwa 10% ab (Rostig 2005),
was bei gleichzeitig verminderter CO,-
Produktion zum Anstieg des p,CO, um
bis zu 4 mmHg fithrt. Es wird empfohlen,
dass ein p,CO, von 10 mmHg iiber dem
Wachwert bzw. von >55 mmHg das Vor-
liegen einer relevanten schlafbezogenen
Hypoventilation anzeigt (Kryger 2005),
verbindliche Grenzwerte existieren aber
bisher noch nicht.

Die ICSD-2 (American Academy of
Sleep Medicine 2005) unterscheidet die
sehr seltenen idiopathischen und kon-
genitalen Krankheitsbilder von den hiu-
figen Formen der schlafbezogenen Hypo-
ventilation/Hypoxdmie durch kérperliche
Erkrankung (8 Tab.5.8.17).
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== Aufgrund der klinischen
Bedeutung befasst sich dieser
Abschnitt ausschlieB3lich
mit der schlafbezogenen
Hypoventilation/Hypoxamie
durch korperliche Erkrankung.

5.8.3.1 Schlafbezogene Hypo-

ventilation/Hypox@mie durch

korperliche Erkrankung <10>

Typische Erkrankungen aus diesem For-

menkreis sind kursiv in Klammern ange-

geben:

== Schlafbezogene Hypoventilation/
Hypoxémie bei parenchymaler oder
vaskuldrer Lungenerkrankung (inter-
stitielle Lungenerkrankungen, pulmo-
nale Hypertonie)

== Schlafbezogene Hypoventilation/
Hypoxédmie bei Obstruktion der un-
teren Atemwege (COPD)

== Schlafbezogene Hypoventilation/
Hypoxidmie bei neuromuskuldren
oder Brustwanderkrankungen sowie
bei Obesitas (Kyphoskoliose, Post-Tbc-
Syndrom, Post-Polio-Syndrom, Mus-
keldystrophien und Obesitas-Hypoven-
tilationssyndrom)

Im Wachzustand zeigt die arterielle Blut-
gasanalyse eine Hyperkapnie als Aus-
druck der alveolidren Hypoventilation. In
frithen Krankheitsphasen treten im REM-
Schlaf mehr als 5 min dauernde Phasen
von Hyperkapnie bzw. Hypoxie auf, wih-
rend im Wachzustand noch keine Hyper-
kapnie besteht.

Hauptbefunde

Die Symptome der Patienten sind un-
charakteristisch und oft von denen der
Grunderkrankung tiberlagert. Da die Be-
eintrachtigung der Ventilation im Vor-
dergrund steht, klagen die Patienten ty-
pischerweise iiber Dyspnoe bei Belastung,
eine verminderte korperliche Leistungs-
fahigkeit, oft Beinddeme und infolge ei-
ner Hyperkapnie auch Kopfschmerzen.
Durchschlafstérungen und Aufwachen
mit Luftnot sind die héufigsten auf den
Schlaf bezogenen Symptome. Auch Ta-
gesschléfrigkeit kann eine fithrende Be-
schwerde sein. Systematische Untersu-
chungen zu den Leit- und schlafbezo-
genen Symptomen liegen nicht vor.
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Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Grunderkrankung bewirkt eine ver-
minderte Kapazitit und/oder erhohte
Last des Atempumpapparats, die in frii-
hen Krankheitsstadien noch kompensiert
werden kann. Mit dem Fortschreiten der
Grunderkrankung treten initial im REM-
Schlaf Hypoventilationen mit Hyperkap-
niephasen auf, die zu einer metabolischen
Kompensation in Form von Bikarbona-
tretention fithren; konsekutiv verringert
sie ebenfalls die Atemantwort auf Hyper-
kapnie. Im Verlauf stellt sich auch eine
Hypoventilation/Hyperkapnie im NREM-
Schlaf ein und schlief3lich das Vollbild der
hyperkapnischen respiratorischen Insuffi-
zienz im Wachzustand.

Diagnostik

Die Diagnostik der manifesten alveoldren
Hypoventilation am Tag erfolgt definiti-
onsgemafl {iber die arterielle Blutgasana-
lyse. Zur weiteren Diagnostik im Wach-
zustand sind eine Lungenfunktionsprii-
fung sowie die Messung von Kraft und
Belastung der Atmungsmuskulatur sinn-
voll. EKG, Labor und Réntgen-Thorax
sowie ggf. eine Echokardiographie er-
folgen in Abhingigkeit von Anamne-
se und klinischem Befund. Unabhéngig
von der Grundkrankheit gehen der Hy-
perkapnie am Tage regelhaft Hypoventi-
lationen im REM-Schlaf und spiter auch
im Non-REM-Schlaf voraus (Becker et
al. 1999; Ragette et al. 2002; Fauroux u.
Lofaso 2005), die die Prognose der Pa-
tienten verschlechtern kénnen (Fletcher
et al. 1992; Ward et al. 2005). Beobach-
tungsstudien weisen darauf hin, dass die
nichtliche Hyperkapnie einen Indika-
tor fiir die Erkrankungsschwere und die
Langzeitprognose darstellt (Budweiser u.
Riedel 2007).

Da die uncharakteristischen Symp-
tome der alveoldren Hypoventilation oft
falschlich ausschliefllich der Grunder-
krankung zugeschrieben werden, besteht
die Gefahr, die frithen Phasen der chro-
nischen ventilatorischen Insuffizienz mit
ausschliefSlich nichtlichen Hypoventilati-
onen zu {ibersehen und somit deren ada-
quate Therapie zu verzogern. Bei entspre-
chenden Risiken fiir das Auftreten einer
sekundiren alveoldren Hypoventilation
sollte daher in regelméafligen Abstdnden
eine Messung der néchtlichen Atmung

erfolgen. Das Risiko steigt ab einer Vital-
kapazitit von <50% bei restriktiven St6-
rungen deutlich an (Ragette 2002). Der
Nachweis schlafbezogener Hypoventila-
tionen kann mittels transkutaner pCO,-
Messung in Kombination mit der Poly-
graphie erfolgen. Die in der transkuta-
nen Kapnometrie gemessene Hyperkap-
nie weist direkt die Hypoventilation nach
(Storre 2007). Die intermittierende, mehr
als 5 min dauernde Desaturation mit ei-
ner Sauerstoffsittigung von <85% in der
Polygraphie entspricht praktisch immer
einer Hypoventilation (Fletcher 1992; Be-
cker 1999). Beide Methoden haben den
wesentlichen Nachteil, dass unklar bleibt,
ob der Patient das Schlafstadium REM
erreicht hat. Daher sind beide Verfah-
ren zum positiven Nachweis von Hypo-
ventilationen gut, zum Ausschluss der-
selben jedoch nicht geeignet. Bei nicht-
lichen Symptomen ohne Hypoventila-
tionsnachweis in der Polygraphie oder
Langzeitkapnometrie ist daher eine Poly-
somnographie indiziert.

Therapie

Bei den chronisch verlaufenden Grunder-
krankungen reicht deren Therapie meis-
tens nicht zur Beseitigung der Hypoven-
tilationen aus. Therapeutisch erfolgt da-
her die nichtinvasive Ventilation (NIV)
im Schlaf tiber Maske, mit dem Ziel der
Steigerung der alveoldren Ventilation und
Vermeidung der Hypoventilationen. In
Abhingigkeit von der Grunderkrankung
verbessert die NIV die Symptome, die Le-
bensqualitit, die korperliche Belastbarkeit
und den Schlaf. In vielen Féllen zeigt sich
eine dramatische klinische Wirksambkeit
der NIV. Fiir die Mehrzahl der Erkran-
kungen liegen hinsichtlich der Mortali-
tatssenkung nur wenige kontrollierte Stu-
dien vor, und diese sind angesichts der in
Fallstudien vielfach belegten Wirksamkeit
der Therapie auch aus ethischen Griinden
nicht mehr angezeigt.

Hauptkriterien fiir den Beginn einer
langfristigen NIV-Therapie bei Hypo-
ventilationssyndromen sind Symptome
und Folgen der ventilatorischen Insuffi-
zienz wie Dyspnoe und Odeme sowie Ein-
schriankung der Lebensqualitit in Form
von nicht erholsamem Schlaf infolge von
Durchschlafstorungen bzw. von Hyper-
somnie und ferner
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== chronische Tages-Hyperkapnie
(pCO, 250 mmHg bzw. >45 mmHg
bei neuromuskulédren und thorako-
skelettalen Erkrankungen) und/oder

== symptomatische nichtliche Hypo-
ventilation/Hyperkapnie mit einem
>5-miniitigen Anstieg des p,CO,
>55 mmHg bzw. 210 mmHg im Ver-
gleich zum normokapnischen Wach-
zustand bzw. eine Desaturation <85%
iiber >5 min (bzw. von >5% Desatu-
ration bei einer Ausgangssattigung
<90%; Fletcher 1992).

Bei Patienten mit COPD kann sich eine
Beatmungsindikation auch ergeben bei
== stabiler Hyperkapnie mit
P.CO,<50 mmHg und wiederholten,
schweren Exazerbationen,
== im direkten Anschluss an eine akut
beatmungspflichtige Exazerbation.

Ziel der Beatmung ist Normokapnie
durch die Beseitigung von Hypoventilati-
onen unter Beatmung im Schlaf sowie die
Reduktion des p,CO, bis hin zur Normo-
kapnie am Tage. Die Einleitung kann am
Tag und in der Nacht erfolgen. Im Ver-
lauf der Ersteinstellung muss die Effekti-
vitat der Beatmung mittels Blutgasanaly-
se unter Spontanatmung und unter Beat-
mung erfolgen, und sie muss um nécht-
liche Messungen erganzt werden.

Die Therapie erfolgt i. d. R. als nichtin-
vasive Beatmung (NIV) iiber eine Nasen-
oder Nasen-Mund-Maske wihrend der
gesamten Schlafzeit. Da der REM-Schlaf
eine besonders kritische Phase darstellt,
sollte die Effektivitat der Beatmung im
Schlaf mittels transkutaner CO,-Mes-
sung (p tc CO,) plus Polygraphie doku-
mentiert werden. Bei Unklarheit hin-
sichtlich néchtlicher Hypoventilationen
im REM-Schlaf ist eine Polysomnogra-
phie indiziert.

Die NIV kann sowohl als assistierte,
als assistiert-kontrollierte oder als rein
kontrollierte Beatmung erfolgen. Es lie-
gen keine Daten hinsichtlich der Uberle-
genheit eines Modus vor. Patienten mit
neuromuskuldren und thorakoskelet-
talen Erkrankungen tolerieren oft den
kontrollierten Modus subjektiv sehr gut,
wihrend Patienten mit COPD und OHS
zumeist den assistierten Modus bevorzu-
gen. Eine optimale individuell angepasste
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Einstellung ist entscheidend fiir gute Ak-
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g g zeptanz und den Erfolg der Therapie.
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¢ Empfehlungen zu schlafbezogenen Hypoventilations-/Hypoxamiesyndromen

Diagnostik

Polysomnographie durchzufiihren (C).

Standard (A).

Therapie

(Desaturationen <85% Uiber =5 min; A).

Einleitung einer NIV empfohlen (A).

empfohlen werden (B).

== Die Diagnostik eines Hypoventilationssyndroms sollte bei klinischem Verdacht oder pradis-
ponierenden Grunderkrankungen mittels arterieller Blutgasanalyse am Tag erfolgen (A).

== Als sensitivste Methode fiir den Nachweis einer Hyperkapnie ausschlieBlich im Schlaf wird
die transkutane Kapnographie empfohlen. Sie ist in Verbindung mit einer Polygraphie oder

== Bei Erkrankungen, die mit einem Risiko fiir das Auftreten einer sekundaren alveoldren Hypo-
ventilation einhergehen, sollte im Hinblick auf die Einleitung einer Beatmungstherapie bei
einer Vitalkapazitdt <50% eine Hypoventilation im Schlaf ausgeschlossen werden (A).

== Zur Ausschluss- und Differentialdiagnostik ist die Polysomnographie der diagnostische

== Die Indikation zur Therapie ergibt sich bei Patienten mit Hyperkapnie im Wachzustand
(paC0,=50 mmHg bzw. >45 mmHg bei neuromuskuldren oder thorakoskelettalen Erkran-
kungen) oder im Schlaf (p tc CO, >55 mmHg oder =10 mmHg im Vergleich zum normo-
kapnischen Wachzustand) bzw. bei polygraphisch nachgewiesenen Hypoventilationen

== Bei symptomatischen Patienten mit thorakal-restriktiven Erkrankungen, neuromuskuldren
Erkrankungen und Obesitas-Hypoventilationssyndrom mit chronischer Hyperkapnie wird die

== Bei Patienten mit COPD kann eine probatorische Behandlung mit NIV bei o. g. Indikationskriterien

haftete, kontrollierte Studien ergaben fiir
die Gruppe der mit NIV behandelten Pa-
tienten keine Mortalitdtssenkung (Clini
2002; Gay 1996; Strumpf 1991; Wijkstra
2003). Kiirzer dauernde kontrollierte
Untersuchungen belegten allerdings un-
ter NIV eine verbesserte Lebensqualitit,
eine Reduktion der Hospitalisierungsra-
te, eine Verbesserung der Schlafqualitit
und eine Verbesserung der korperlichen
Belastung sowie der Blutgase (Budweiser
2007; Casanova 2000; Garrod 2000; Ko-
lodziej 2007; Meecham Jones 1995; Tsola-
ki 2008). Aufgrund der Symptomredukti-
on kann bei COPD ein Behandlungsver-
such mit NIV bei o. g. Indikationskrite-
rien empfohlen werden. Die Therapieef-
fekte und die Compliance sollten nach et-
wa 3 Monaten tiberpriift werden, und es
sollte iiber die Fortsetzung der Behand-
lung entschieden werden.

Fiir weitere Details der Therapie der
chronischen respiratorischen Insuffizi-
enz sei hier auf die S2-Leitlinie ,,Nichtin-
vasive und invasive Beatmung als Thera-
pie der chronischen respiratorischen In-
suffizienz® der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie verwiesen.

Forschungsbedarf

Epidemiologie und Klinik

== Entwicklung von zuverlissigen und
praxistauglichen Strategien zur Friih-
erkennung von sekundéren SBHHS.

== Prévalenz der sekunddren SBHHS in
definierten pneumologischen und
neurologischen Patientengruppen
(Hyperkapnie im Wachzustand; Hyp-
oxdmie mit Normokapnie im Wach-
zustand, Cor pulmonale, Obesitas).

== Welchen Einfluss haben gestorter
Nachtschlaf bzw. vorausgegangenes
kumulatives Schlafdefizit auf die Ho-
he des p,CO, im Schlaf und im Wa-
chen bei Patienten mit sekundaren
SBHHS im Vergleich zu Patienten mit
der identischen Grunderkrankung
ohne die nichtliche Atmungsstorung?

Therapie

== Welches sind die Kriterien fiir die
rechtzeitige therapeutische Interven-
tion bei Patienten mit Obesitas, mit
pulmonalen, neuromuskulédren oder
thorakoskelettalen Erkrankungen?

== Welchen Einfluss hat eine sekundére
SBHH auf die Prognose, und welchen
Einfluss hat die Therapie der sekun-
déren schlafbedingten Hypoventila-
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tionen mittels NIV auf die Grunder-
krankung?

== Es fehlen kontrollierte Therapiestu-
dien zur exakten Bestimmung der
NIV-Effekte in definierten Patienten-
kollektiven.

Q Empfehlungen siehe Seite 78.

5.8.4 Addendum

Hinweise und Bewertungen zur

Diagnostik und Therapie schlafbezogener
Atmungsstérungen bei Patienten mit
haufig assoziierten Erkrankungen
Schlafbezogene Atmungsstorungen, ins-
besondere die obstruktive Schlafapnoe,
stellen eine der haufigsten Ursachen fiir
nicht erholsamen Schlaf dar. Dariiber hin-
aus wurde gerade in den letzten Jahren zu-
nehmend deutlich, dass nicht erholsamer
Schlaf kein obligates Symptom therapie-
pflichtiger schlafbezogener Atmungssto-
rungen ist. Im Folgenden sollen exemp-
larisch haufige, typische Konstellationen
dargestellt werden, in denen zumindest
vordergriindig keine Symptome durch
nicht erholsamen Schlaf bestehen, aber
dennoch eine therapiepflichtige schlafbe-
zogene Atmungsstérung vorliegen kann.

Arterielle Hypertonie. Wihrend des
Schlafes und parallel zu Phasen obstruk-
tiver Apnoen findet sich ein kontinuier-
licher Anstieg des systemisch arteriellen
Blutdrucks mit einem Maximum in der
unmittelbar postapnoischen Hyperventi-
lationsphase. Hierbei korreliert das Aus-
maf3 der nichtlichen Blutdrucksteigerung
am Ende der Apnoe mit dem Ausmaf3 des
Arousals, das die Apnoe terminiert (Lofa-
so et al. 1998). Daher haben Patienten mit
obstruktiver Schlafapnoe oftmals keinen
néchtlichen Blutdruckabfall (,non-dip-
ping) in der 24-h-Blutdruckmessung.Un-
gefahr 50% der Patienten mit einer obs-
truktiven Schlafapnoe haben koexistent
eine arterielle Hypertonie (Millman et al.
1991). Die Schwere der schlafbezogenen
Atmungsstorungen in der Nacht korre-
liert hierbei mit der Hohe des Blutdrucks
am Tage (Young et al. 1997). Demgegenii-
ber hat ein Drittel der hypertensiven Pati-
enten pathologische Atemmuster wihrend
des Schlafes (Fletcher et al. 1985). Die Pra-
valenz einer schlatbezogenen Atmungs-
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storung ist noch hoher bei Patienten mit
einer scheinbar therapierefraktiren Hy-
pertonie (Gongalves et al. 2007). Grof3e
Studien konnten belegen, dass beim Men-
schen eine unabhéngige Assoziation zwi-
schen der obstruktiven Schlafapnoe und
der systemisch arteriellen Hypertonie be-
steht (Nieto et al. 2002) und die obstrukti-
ve Schlafapnoe damit als Risikofaktor fiir
die arterielle Hypertonie und in der Fol-
ge fiir kardiovaskuldre Morbiditat anzu-
schuldigen ist. In der Sleep Heart Health
Study konnte der Zusammenhang nur
bei Schlafapnoe-Patienten mit systolisch
und diastolisch arterieller Hypertonie und
einem Alter <60 Jahren nachgewiesen
werden (Haas et al. 2005). Aufgrund die-
ser Ergebnisse haben das National High
Blood Pressure Education Program Co-
ordinating Committee und das National
Heart, Lung, and Blood Institute Joint Na-
tional Committee on Prevention, Detec-
tion, Evaluation, and Treatment of High
Blood Pressure in ihren Konsensus-Emp-
fehlungen die obstruktive Schlafapnoe
als identifizierbare Ursache einer Hyper-
tonie aufgefiithrt (Chobanian et al. 2003).
Bei Kindern konnte in einer Metaanaly-
se der Zusammenhang zwischen arteriel-
ler Hypertonie und einer schlatbezogenen
Atmungsstorung nicht gezeigt werden
(Zintzaras u. Kaditis 2007). Eine effektive
Therapie der obstruktiven Schlafapnoe
tragt zu einer Reduktion des Blutdrucks
bei (Bazzano et al. 2007; Cochrane Data-
base 2006). Insbesondere bei Patienten mit
scheinbar therapierefraktirer Hypertonie
hat eine apparative Therapie mit CPAP ei-
nen blutdrucksenkenden Effekt (Martinez-
Garcia et al. 2007). Moglicherweise haben
auch intraorale Protrusionsschienen ei-
nen positiven Einfluss auf den Blutdruck
bei Patienten mit obstruktiver Schlafap-
noe (Gotsopoulos et al. 2004).

Vorhofflimmern. Etwa50% der Patienten
mit Vorhofflimmern haben klinische Zei-
chen der obstruktiven Schlafapnoe (Gami
et al. 2004). Hierbei kann das Vorhofflim-
mern transient im Schlaf, v. a. im REM-
Schlaf, auftreten. Nicht nur Adipositas,
sondern auch die Schwere der schlafbe-
zogenen Atmungsstorung stellt einen Ri-
sikofaktor fiir das Auftreten von paroxys-
malem oder persistierendem Vorhofflim-
mern dar (Gami et al. 2007); dies gilt auch
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fiir Patienten mit normaler linksventri-
kulirer Ejektionsfraktion (Stevenson et al.
2008). Wie in der Sleep Heart Health Stu-
dy gezeigt werden konnte, haben Patienten
mit schwerer schlafbezogener Atmungs-
storung ein 4-fach erhohtes Risiko fiir das
Auftreten von Vorhofflimmern (Mehra et
al. 2006). Nach Kardioversion eines Vor-
hofflimmerns haben Patienten mit einer
untherapierten obstruktiven Schlafapnoe
eine hohere Wahrscheinlichkeit des Wie-
derauftretens dieser Rhythmusstorungen
als Patienten ohne polysomnographische
Diagnose der Schlafapnoe. Durch effek-
tive Therapie der schlafbezogenen At-
mungsstérung mit CPAP kann die Rate
des Wiederauftretens um die Hélfte redu-
ziert werden (Kanagala et al. 2003). Nach
Katheterablation von paroxysmalem Vor-
hofflimmern hat das Vorhandensein einer
obstruktiven Schlafapnoe jedoch keinen
Einfluss auf die Rate des Wiederauftretens
(Tang et al. 2009).

Bradykarde Herzrhythmusstorung.
Falls in einem Langzeit-EKG wihrend
der Nacht bradykarde Herzrhythmussto-
rungen wie Sinusarreste und AV-Blocke
registriert werden, sollte an eine zugrun-
de liegende obstruktive Schlafapnoe ge-
dacht werden. Diese Rhythmusstorungen
betreffen meistens Patienten mit schwerer
OSA und sind an den REM-Schlaf gekop-
pelt (Kohler et al. 2000). Pathophysiolo-
gisch steht die Aktivierung des Parasym-
pathikus im Rahmen der Atempausen im
Vordergrund, wahrend strukturelle Ver-
anderungen des kardialen Erregungsbil-
dungs- und Erregungsleitungssystems
keine relevante Rolle zu spielen scheinen
(Grimm et al.1996). Bei den OSA-assozi-
ierten bradykarden Herzrhythmusstorun-
gen wird in den meisten Féllen durch ei-
ne addquate CPAP-Therapie eine Riickbil-
dung erreicht, sodass auf die Versorgung
mit einem Schrittmacher verzichtet wer-
den kann (Becker et al. 1995). Dass an die-
sen Zusammenhang bisher zu wenig ge-
dacht wird, verdeutlicht eine franzdsische
Studie, welche die Pravalenz von SBAS
bei Patienten untersuchte, denen auf-
grund von Sinusarrest oder AV-Block ein
Schrittmacher implantiert worden war.
Bei diesen Patienten zeigte sich in mehr
als der Hilfte der Fille eine SBAS (Gar-
rigue 2007).

Herzinsuffizienz. Patienten mit Herz-
insuffizienz zeigen vermehrt schlafbezo-
gene Atmungsstorungen (obstruktive und
zentrale Schlafapnoe). Diese sind auch bei
subjektiv nicht hypersomnischen Pati-
enten mit einer erhchten Morbiditit und
Mortalitdt assoziiert (Corra et al. 2006; Ja-
vaheri et al. 2007; Lanfranchi et al. 1999;
Wang et al. 2007). Diese Zusammenhéinge
sind im Abschnitt 5.8.1 Zentrale Schlafap-
noesyndrome fiir die zentrale Schlafap-
noe mit Cheyne-Stokes- Atmungsmuster
dargestellt.

Die Behandlung der obstruktiven
Schlafapnoe mit CPAP-Therapie bei Pati-
enten mit Herzinsuffizienz kann zu einer
Senkung der kardialen Nachlast sowie zu
einer Verbesserung der Herzfunktion und
der Lebensqualitat fithren (Kaneko 2003;
Mansfield 2004). Die Effekte einer CPAP-
Therapie auf die Langzeitmorbiditét und

-mortalitit sind unklar (8 Tab. 5.8.20).

Zerebrovaskuliare Ereignisse. In zahl-
reichen Studien konnte gezeigt werden,
dass die Héufigkeit schlafbezogener At-
mungsstorungen, insbesondere der obs-
truktiven Schlafapnoe, bei Patienten nach
einem zerebrovaskuldren Ereignis (Apo-
plex, TIA, PRIND) in der Frithphase nach
dem akuten Ereignis sehr hoch ist. Wei-
terhin zeigte sich, dass das Ausmaf3 der
schlafbezogenen Atmungsstorung in der
Rekonvalenszenzphase riickldufig ist. Ein
Teil der vorliegenden Studien ist dadurch
limitiert, dass die Tagessymptomatik vor
dem zerebrovaskuldren Ereignis nicht
evaluiert bzw. nicht obligat bei der Klas-
sifikation der schlafbezogenen Atmungs-
storung einbezogen wurde. Auch wurde
nicht immer streng zwischen obstruktiver
und zentraler Schlafapnoe unterschieden.
Letzteres ist insbesondere durch die un-
einheitliche Methodik zur Evaluation der
schlafbezogenen Atmungsstorungen be-
dingt. Als diagnostisches Verfahren kam
tiberwiegend die Polygraphie zum Ein-
satz.

Alle Studien, die Aussagen iiber die Pra-
valenz von schlafbezogenen Atmungsst6-
rungen nach zerebrovaskuldrem Ereignis
zulassen und in die mindestens 100 Pa-
tienten eingeschlossen wurden, sind in
O Tab. 5.8.21 dargestellt. Die Prévalenz
einer schlafbezogenen Atmungsstorung
in diesen Studien liegt in der Akutpha-
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se regelhaft iber 60% (AHI>5/h) bzw.
tiber 50% (AHI>10/h). Diese Haufigkeit
stimmt mit dem Ergebnis einer Metaana-
lyse tiberein, die fiir einen AHI>10/h eine
Pravalenz von 62% bei insgesamt 467 Pa-
tienten angibt (Broadley et al. 2007). In
der Rekonvalenszenzphase kommt es
zu einem Riickgang, wobei nur in einer
Untersuchung eine verwertbare Lings-
schnittanalyse durchgefiihrt wurde (Par-
ra et al. 2000). Allerdings scheint es nach
einem Zeitraum von etwa 3 Monaten zu
keiner weiteren Abnahme mehr zu kom-
men, auch nach mehreren Jahren nach
Apoplex liegt noch immer bei mehr als
40% der Patienten ein AHI>10/h vor
(Pearce et al. 2008). Soweit separate Da-
ten fir die TIA vorliegen, war die Prava-
lenz einer schlafbezogenen Atmungssto-
rung hierfiir geringer als beim Schlagan-
fall (Parra 2000). Das dominierende Mus-
ter der SBAS war in allen Studien obs-
truktiv.

Die Therapie einer schlafbezogenen
Atmungsstorung, insbesondere einer ob-
struktiven Schlafapnoe, sollte bei Pati-
enten mit zerebrovaskuldrem Ereignis so-
wohl eine giinstige Auswirkung auf die
Rekonvaleszenz haben als auch zur Se-
kundirprophylaxe geeignet sein. In der
Akutphase konnte eine Besserung der
Oxygenierung sowie eine Reduktion des
systemischen Blutdrucks und von Blut-
druckspitzen durch eine CPAP-Therapie
gezeigt werden (Scala 2009). Die Auto-
ren diskutieren den beobachteten redu-
zierten intrazerebralen Blutfluss jedoch
kritisch, da sich dieser nachteilig auf die
Erholung des Gehirngewebes auswirken
konnte. Bei einem initialen AHI>20/h
zeigte sich in einem Beobachtungszeit-
raum von 18 Monaten eine deutlich ge-
ringere Rate an Zweitereignissen bei ins-
gesamt schlechter Compliance (Martinez-
Garcia et al. 2005). In allen Studien, in de-
nen eine CPAP-Therapie bereits in der
Akutphase initiiert worden war, zeigten
sich zwei wesentliche Limitationen bei
der langfristigen Etablierung der Thera-
pie. Einerseits konnte die CPAP-Thera-
pie nur bei einem Bruchteil der Patienten
eingesetzt werden (Broadley et al. 2007;
Hsu et al. 2006; Hui et al. 2002; Palom-
bini u. Guilleminault 2006), zum anderen
war die Compliance oft schlecht (Bassetti
2006; Hsu 2006; Hui 2002; Martinez-Gar-
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S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen
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| 5.8 SBAS/Addendum
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S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

cia 2005). Wurde die CPAP-Therapie erst
in der Rehabilitationsphase eingeleitet,
zeigte sich eine wesentlich bessere Com-
pliance (Wessendorf et al. 2001). Eine Un-
terscheidung von Patienten mit oder ohne
Tagessymptomatik vor dem Akutereignis
wurde i. d. R. bei der Indikationsstellung
zur CPAP-Therapie nicht getroffen.

In einer Studie konnte bei 65% der Pa-
tienten mit Schlaganfall eine lageabhan-
gige Schlafapnoe gefunden werden, die
nach 6 Monaten nur noch bei 33% nach-
weisbar war (Dziewas 2008). Die Bedeu-
tung einer therapeutischen Konsequenz
im Sinne einer Lagekonditionierung wur-
de bislang nicht untersucht, sie wire bei
Patienten mit Apoplex und Schlucksto-
rung auch hinsichtlich einer Aspirations-
prophylaxe zu erwégen.

Es liegen keine Studien vor, in denen
bei Patienten mit TIA oder PRIND der
Effekt von CPAP oder einer anderen The-
rapie einer schlafbezogenen Atmungssto-
rung untersucht wurde.

Schlafbezogene Atmungsstorungen bei
Patienten mit Diabetes mellitus/meta-
bolischem Syndrom. Patienten mit Di-
abetes mellitus bzw. metabolischem Syn-
drom haben héufig auch schlafbezogene
Atmungsstérungen. Bei Patienten mit be-
kanntem Typ-2-Diabetes findet sich in
bis zu 23% eine obstruktive Schlafapnoe
(West et al. 2006). Die Pravalenz aller For-
men schlatbezogener Atmungsstorungen
kann bei Diabetikern sogar bis zu 58% be-
tragen (Resnick et al. 2003). Umgekehrt
haben bis zu 40% der Patienten mit ei-
ner obstruktiven Schlafapnoe einen Typ-
2-Diabetes (Meslier et al. 2003; Elmasry
et al. 2001). Ursache fiir diese hohe Ko-
morbiditat ist v. a. die Adipositas als ge-
meinsamer Risikofaktor beider Krank-
heitsbilder. Vor diesem Hintergrund emp-
fiehlt z. B. die IDF (International Diabetes
Federation), bei allen Patienten mit einem
Typ-2-Diabetes aktiv nach einer obstruk-
tiven Schlafapnoe zu suchen (Shaw et al.
2008).

In den letzten Jahren wurde dariiber
hinaus zunehmend deutlich, dass schlaf-
bezogene Atmungsstérungen einen Risi-
kofaktor fiir Insulinresistenz und damit
fiir das metabolische Syndrom darstel-
len. Neuere Daten sprechen dafiir, dass
eine effektive Therapie der obstruktiven

Schlafapnoe auch zu einer Besserung der
Insulinsensitivitit und damit eines ggf.
bestehenden metabolischen Syndroms
beitragen kann (8 Tab. 5.8.22).

Forschungsbedarf

Es ist theoretisch denkbar, aber bislang
nicht durch Studien belegt, dass eine friih-
zeitige Therapie auch geringergradiger
schlafbezogener Atmungsstorungen das
langfristige Risiko der Entwicklung einer
arteriellen Hypertonie oder anderer kar-
diovaskuldrer Manifestationen vermin-
dern kann. Derartige Studien sollten ver-
schiedene Therapiemodalititen einschlie-
flen und konnten gleichzeitig der Frage
nachgehen, ob eine frithzeitige Therapie
von geringergradigen SBAS die Progres-
sion hin zu hohergradigen SBAS verhin-
dern oder verzdgern kann.

Die Bedeutung einer friithzeitig einge-
leiteten Therapie auf das Ausmaf3 des blei-
benden neurologischen Defizits nach ze-
rebrovaskuldrem Ereignis ist bislang un-
klar. Nachdem pathophysiologische Er-
wiagungen und Einzelerfahrungen giins-
tige Effekte einer frithzeitigen konse-
quenten Therapie schlafbezogener At-
mungsstorungen nach zerebrovasku-
ldrem Ereignis erwarten lassen, sollten ge-
eignete prospektive Studien initiiert wer-
den. Dies gilt analog fiir Patienten mit TIA
und PRIND.

Bislang ist nicht ausreichend definiert,
welche Patienten mit einer SBAS von ei-
ner CPAP-Therapie hinsichtlich der Aus-
pragung ihres metabolischen Syndroms
profitieren. Auch sollte untersucht wer-
den, ob eine frithzeitige konsequente The-
rapie einer schlafbezogenen Atmungs-
storung die Entwicklung eines metabo-
lischen Syndroms bzw. dessen Voran-
schreiten verhindern kann.

Zusammenfassende Bewertung

== Bei erwachsenen Patienten mit arteri-
eller Hypertonie sollte das Vorliegen
einer schlafbezogenen Atmungsst6-
rung gepriift werden; dies gilt insbe-
sondere fiir Patienten mit einem feh-
lenden oder unzureichenden nicht-
lichen Blutdruckabfall (,,non-dip-
ping®) in der 24h-Blutdruckmessung
und fiir Patienten mit einer scheinbar
therapierefraktiren arteriellen Hyper-
tonie.
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== Bei Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe und arterieller Hyper-
tonie kann ein Therapieversuch mit
CPAP mit dem Ziel der Blutdruck-
senkung unternommen werden, ins-
besondere bei scheinbar therapiere-
fraktarer Hypertonie.

== Bei allen Patienten mit Vorhofflim-
mern oder néchtlichen bradykarden
Herzrhythmusstorungen sollte eine
obstruktive Schlafapnoe als Risiko-
faktor erwogen werden.

== Bei Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe und Vorhofflimmern
wird ein Therapieversuch mit CPAP
mit dem Ziel der Stabilisierung des
Sinusrhythmus nach Kardioversion
empfohlen.

== Bei Patienten mit Herzinsuffizienz
und obstruktiver Schlafapnoe oh-
ne Hypersomniesymptomatik soll-
te neben entspechender konservati-
ver Therapie (ggf. Gewichtsabnahme,
Verzicht auf Rauchen, Alkoholabsti-
nenz) eine Therapie mit CPAP erwo-
gen werden.

== Bei Patienten mit Apoplex sollte das
Vorliegen einer schlafbezogenen At-
mungsstorung gepriift werden.

== Bei Patienten mit einem Typ-2-Dia-
betes sollte das Vorliegen einer schlaf-
bezogenen Atmungsstérung gepriift
werden.

== Bei Patienten mit einem Typ-2-Dia-
betes und unzureichender metabo-
lischer Kontrolle kann beim Nach-
weis einer signifikanten obstruktiven
Schlafapnoe die Einleitung einer ge-
eigneten Therapie der Schlafapnoe
auch im Hinblick auf eine Verbesse-
rung der metabolischen Kontrolle er-
wogen werden.

5.9 Hypersomnien
zentralnervosen Ursprungs

Als Hypersomnien zentralnervésen Ur-
sprungs werden Schlafstérungen mit
vermehrter Tagesschlafrigkeit bezeich-
net, die nicht durch zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstérungen, schlafbezo-
gene Atmungsstorungen oder Stérungen
des Nachtschlafs hervorgerufen werden
(B Tab.5.9.1).

Die Narkolepsie ist eine Modellerkran-
kung fiir viele Schlaf-Wach-Stérungen.



5.9 Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs/Narkolepsie

Obwohl sie in vieler Hinsicht eine gut un-
tersuchte Erkrankung ist, liegen nur weni-
ge evidenzbasierte Arbeiten zur Diagnos-
tik der Narkolepsie vor. Die Therapie ist
hingegen in den letzten Jahren durch Stu-
dien der Evidenzklasse 1 belegt. Fiir alle
anderen Hypersomnien zentralnervésen
Ursprungs fehlen solche Studien, sodass
zumeist nur éltere, an kleinen Kollektiven
durchgefiihrte Studien niedriger Evidenz
zur Beurteilung kommen.

5.9.1 Narkolepsie mit
Kataplexie <10>

Hauptbefunde

Essenzielle Symptome sind Hypersomnie,
die in exzessiver Tagesschléfrigkeit ihren
Ausdruck findet, und Kataplexie (Ove-
reem et al. 2001; Mayer 2006). Die Tages-
schlifrigkeit fluktuiert zirkadian-rhyth-
misch und in Abhéngigkeit von Monoto-
nie. Sie fithrt i. d. R. mehrfach taglich zu
Episoden ungewollten Einschlafens. Die
Tagschlafepisoden, die von einigen Se-
kunden bis zu mehreren Minuten dau-
ern, werden zumeist als erholsam emp-
funden, sie schrinken aber die Leistungs-
fahigkeit und das soziale Leben der Be-
troffenen ein. Zur Erfiillung der diagnos-
tischen Kriterien gilt fiir die Symptoma-
tik eine Mindestdauer von 3 Monaten. Ta-
gesschlifrigkeit ist meistens das Erstsym-
ptom der Narkolepsie bzw. der sympto-
matischen Narkolepsie, Kataplexien kon-
nen Monate oder Jahre spiter folgen. Ka-
taplexien treten exklusiv bei Narkolepsie
mit Kataplexie auf und bestehen in einem
plétzlichen partiellen bis kompletten, zu-
meist beidseitigen Verlust des Muskel-
tonus. Die transiente Symptomatik wird
durch personlich bedeutsame emotio-
nale Ereignisse wie beispielsweise Lachen,
Trauer oder Arger ausgeldst und kann Se-
kunden bis Minuten bei voll erhaltenem
Bewusstsein betragen.

Nebenbefunde

Bei 40 bis 60% der Betroffenen treten als
fakultative Symptome Schlafldhmungen,
automatisches Verhalten, hypnagoge/
hypnopompe Halluzinationen (beim Ein-
schlafen/Aufwachen) und ein gestorter
Nachtschlaf auf.

Epidemiologie

Narkolepsie mit Kataplexie betrifft 0,026
0,036% der Bevolkerung in den USA und
Westeuropa (Hublin et al. 1994a; Silber et
al. 2002). Ménner sind geringfiigig héu-
figer betroffen als Frauen. Narkolepsie
mit Kataplexie kann in jedem Lebensal-
ter vorkommen, wird aber dufierst selten
bei Klein- und Vorschulkindern diagnos-
tiziert.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

In Fallberichten wurden viele auslésende
Faktoren beschrieben, es gibt dazu aber
keine evidenzbasierten Belege.

Familienanamnese, Genetik

Das Risiko, an Narkolepsie mit Kataple-
xie zu erkranken, betragt fiir Angehorige
1. Grades 1 bis 2 % im Vergleich zu 0,02 bis
0,18% in der Bevélkerung. Von allen HLA-
assoziierten Erkrankungen ist die Assozi-
ation bei Narkolepsie mit 95% am hochs-
ten (Honda et al. 1986). Bei allen eth-
nischen Gruppen findet sich der Haplot-
yp DRB1*1501, DQA1*0102, DQB1*0602
am haufigsten. Er ist auf Chromosom 21 q
lokalisiert (Nakayama et al. 2000; Dauvil-
liers et al. 2004; Kawashima et al. 2006).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Erkrankung beginnt am haufigsten
in der Adoleszenz, kann sich aber in je-
der Lebensphase manifestieren (Dauvil-
liers et al. 2001; Mayer et al. 2002). Sie be-
steht lebenslang und fithrt bei modera-
ten bis schweren Formen zu erheblichen
psychosozialen Konsequenzen im fami-
lidren Bereich sowie in Ausbildung und
Beruf. Partnerverlust, sozialer Riickzug,
schulisches und berufliches Versagen
mit Arbeitslosigkeit und Frithberentung
sind haufig (Dodel et al. 2004). Betrof-
fene Schulkinder konnen sowohl durch
Einschlafen im Unterricht als auch durch
Hyperaktivitat auffallig werden. Viele Pa-
tienten nehmen unmittelbar nach Beginn
der Erkrankung schnell an Gewicht zu
und entwickeln Diabetes mellitus bzw. ei-
ne Hypertonie (Schuld et al. 2001). Auf-
fallig ist die hohe Komorbiditit mit Pa-
rasomnien wie REM-Schlafverhaltens-
storung, Schlafwandeln und Albtrdumen
(Mayer et al. 2002).

Tab. 5.9.1 Hypersomnien zentralner-

vosen Ursprungs

Diagnosen nach ICSD-2?)

Narkolepsie mit Kataplexie

Narkolepsie ohne Kataplexie

Narkolepsie durch korperliche Erkrankung

Nicht naher bezeichnete (unspezifische)
Narkolepsie

Rezidivierende Hypersomnie
- Kleine-Levin-Syndrom
- Menstruationsbezogene Hypersomnie

Idiopathische Hypersomnie mit langer
Schlafzeit

Idiopathische Hypersomnie ohne lange
Schlafzeit

Verhaltensinduziertes Schlafmangelsyndrom
Hypersomnie durch kérperliche Erkrankung
Hypersomnie durch Drogen, Medikamente
oder Substanzen

Nicht naher bezeichnete (unspezifische)
nichtorganische Hypersomnie

Nicht naher bezeichnete (unspezifische) or-
ganische Hypersomnie

21CD-10-Kodierung s. Abschn. 4.3.

Diagnostik
Die Diagnose einer Narkolepsie mit Kata-
plexie kann klinisch gestellt werden, aus fo-
rensischen und differentialdiagnostischen
Griinden sollten jedoch immer eine Poly-
somnographie und ein Multipler Schlaf-
latenztest (MSLT) durchgefiihrt werden.
Ein Review von Littner et al. (2005) zeigt
eine signifikant verkiirzte Einschlafla-
tenz (p<0,001) anhand der Auswahl von
13 Studien (4 Studien mit 39 Narkolepsie-
patienten und 40 Kontrollen sowie 9 Stu-
dien mit 255 Narkolepsiepatienten ohne
Kontrollen). Der Nachweis von zwei oder
mehr vorzeitigen REM-Perioden (Sleep
Onset REM-Perioden, SOREMP) zeigt ei-
ne Sensitivitat von 0,78 und eine Spezifitit
von 0,93. Im MSLT werden eine mittlere
Schlaflatenz von 8 oder weniger Minuten
und mindestens 2 SOREMP als diagnos-
tische Kriterien gefordert (American Aca-
demy of Sleep Medicine 2005; Overeem et
al. 2001). SOREMP sind im MSLT defi-
niert als Auftreten von REM-Schlaf nach
dem Einschlafen mit einer Latenz von 10
oder weniger Minuten. Die Beurteilung
der Schlafrigkeit soll nicht allein auf der
Schlaflatenz im MSLT basieren, sondern
auch auf der klinischen Information.
HLA ist weder sensitiv noch spezi-
fisch fiir die Diagnose Narkolepsie. Der
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Haplotyp HLA DRB1*1501/DQB1*0602
und ein Hypokretin-1-Spiegel im Liquor
von <110 pg/ml bestehen bei rund 92%
aller Narkolepsiepatienten mit Kataplexie
(Hong et al. 2006). Die HLA-Bestimmung
ist relevant fiir die humangenetische Bera-
tung. Bei 85 bis 95% aller Narkolepsiepa-
tienten besteht eine Assoziation mit HLA
DQB1*0602. Die HLA-Assoziation ist
nicht an Ethnizitit gebunden. Bei Homo-
zygoten verdoppelt bis vervierfacht sich
das Narkolepsierisiko fiir dieses Allel, bei
Heterozygoten nimmt es fiir DQB1*0301
zu, fiir DRB1*1501 und DQB1*0601 je-
doch ab. HLA ist positiv bei etwa 40 bis
60% einer Vergleichsgruppe von Patienten
ohne Narkolepsie und bei 75% der fami-
lidr gehduft auftretenden Félle (Mignot et
al. 2001).

Hypokretinwerte im Liquor <110 pg/
ml sind in 86% sensitiv und 95% spezi-
fisch (Mignot et al. 2002) fiir die Diagnose
bei Patienten ohne und mit Kataplexie.
Neuere Arbeiten finden einen hoheren
Anteil von Patienten mit Narkolepsie/Ka-
taplexie, die normale Hypokretinwerte
aufweisen.

Die Durchfithrung von Dauerauf-
merksamkeitstests ist u. a. zur therapeu-
tischen Verlaufskontrolle beziiglich der
Effektivitdt der eingesetzten Stimulan-
zien empfehlenswert (Meier-Ewert et al.
1984). Unterschiedliche neuropsycholo-
gische Aufmerksamkeitstests kénnen fiir
die Berufseignung und Berufswahl von
Bedeutung sein.

Differentialdiagnostisch muss vor-
rangig eine symptomatische Narkolep-
sie ausgeschlossen werden, die sekundér
durch eine organische Erkrankung ver-
ursacht ist. Zu diesem Zweck sollte ini-
tial eine zerebrale Bildgebung durchge-
fithrt werden. Ferner miissen alle ande-
ren Erkrankungen ausgeschlossen wer-
den, die mit schwerer Hypersomnie ein-
hergehen. Dabei konnen Fragebogen hilf-
reich sein, z. B. die Ullanlinna Narcolepsy
Scale (Hublin et al. 1994a) oder die Swiss
Narcolepsy Scale (Sturzenegger u. Basset-
ti 2004). Sie erlauben mit hoher Sensiti-
vitat und Spezifitit eine Differenzierung
gegeniiber anderen hédufigen Schlafsto-
rungen. Beziiglich der Kataplexien miis-
sen v. a. Anfallsleiden und somatoforme
Storungen auf neurotischer Basis ausge-
schlossen werden.

SOREMP treten nicht nur bei Narko-
lepsie auf, sondern auch bei OSA oder
anderen Stérungen mit vermindertem
REM-Schlafanteil und bei (kumulativem)
Schlafdefizit. Dabei fiihrt der Erholungs-
schlaf zu einem sog. REM-Rebound.
Bei den anderen Hypersomnien zen-
tralnervosen Ursprungs findet sich kei-
ne pathologische Anzahl von SOREMP
(B Tab.5.9.2).

Therapie

Zur medikamentdsen Behandlung der
Narkolepsie mit Kataplexie liegen ei-
ne europdische und eine amerikanische
Leitlinie vor, die sich an Evidenzkrite-
rien orientieren (Wise et al. 2007; Billiard
et al. 2006). Die bis in das Jahr 2000 ver-
fiigbaren amphetaminartigen Substan-
zen, die in diesen Leitlinien zitiert wur-
den, werden hier nicht besprochen, da sie
nicht mehr auf dem deutschen Markt be-
findlich oder Off-Label sind. Die Qualitit
der bewerteten Studien ist abhéngig vom
Zeitpunkt der Durchfithrung und der zu
diesem Zeitpunkt vorherrschenden no-
sologischen Klassifikation. In den meis-
ten Landern finden sich evidenzbasierte
Studien erst gegen Ende des letzten Jahr-
hunderts. Es ist naheliegend, dass iltere
Studien iiber einen niedrigeren Evidenz-
grad verfiigen und somit eine direkte Ver-
gleichbarkeit der Substanzen per se nicht
moglich ist.

Die medikamentdse Behandlung der
Hypersomnie, der Kataplexie und der fa-
kultativen Symptome sollte immer von
verhaltenstherapeutischen Mafinah-
men begleitet sein, beispielsweise von ge-
plantem Einlegen von Schlafepisoden vor
dem Verrichten wichtiger Tatigkeiten.
Zur Beurteilung der Effektivitit von Ver-
haltenstherapie liegen kaum gute Studi-
en vor. Eine Studie verglich den Einfluss
von regelmifligen Bettzeiten und zwei
zusidtzlichen 15-miniitigen Schlafpausen
am Tag mit einer Stimulanzienbehand-
lung und fand eine signifikante Abnahme
der ungewollten Tagschlafepisoden un-
ter dem strikten Schlafregime (Rogers et
al. 2001).

Zur Behandlung der Hypersomnie wer-
den bei Narkolepsiepatienten Stimulanzi-
en eingesetzt. In @ Tab.5.9.3 wird ein
Uberblick iiber die diesbeziiglich gut un-
tersuchten Substanzen gegeben. Bei Pa-
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tienten mit ungeniigendem Ansprechen
kann die Kombination verschiedener Sti-
mulanzien indiziert sein (Morgenthaler et
al. 2007). Der Einsatz hoher Stimulanzi-
endosen mit >120% der empfohlenen Do-
sis fithrt signifikant haufiger zu Psychosen
(24%), Alkohol- und Substanzmissbrauch
(24%), psychiatrischen Krankenhausauf-
enthalten (22%), Herzrhythmusstérungen
und Anorexie (Auger et al. 2005), als das
bei alters- und geschlechtsgleichen Pati-
enten mit Regeldosierungen der Fall ist.
Bei Hochdosierungen sind daher drin-
gend eine klare Indikation und engma-
schige Uberwachung erforderlich (Auger
et al. 2005).

Modafinil

Vier Studien mit Evidenzgrad 1 zeigen
unter Dosierungen von 200-400 mg/Tag
eine signifikante Besserung der Tages-
schlifrigkeit und der Lebensqualitét. Die
Nebenwirkungen sind als gering einzu-
schétzen, es besteht keine Suchtkompo-
nente (Billiard et al. 2006).

Natriumoxybat (Gammahydroxybutyrat)

Die Halbwertszeit betrdgt 30-60 min.
Es liegen mehrere US-amerikanische
und internationale Studien mit Evidenz-
grad 1 vor. Eine Studie mit Evidenzgrad 1
zeigt unter Gabe von 30 mg/kg zweimal
zur Nachtzeit eingenommen eine Ver-
besserung aller Schléfrigkeitsparameter
(Lammers et al. 1993) Unter Gabe von
2,25-4,5 g zweimal pro Nacht wurde ei-
ne dosisabhéngige Abnahme der Kataple-
xien von bis zu 90% nachgewiesen, fer-
ner eine Besserung der Tagesschlafrigkeit
im MSLT, MWT und der ESS sowie eine
verbesserte Qualitit des fragmentierten
Nachtschlafs mit signifikant weniger
néchtlichem Erwachen und einer Zunah-
me von Tiefschlaf (US Xyrem Multicenter
Study Group 2002, 2003a). Nach Abset-
zen treten keine Entzugserscheinungen
aufund die Anzahl der Kataplexien steigt
langsam wieder auf die urspriingliche
Anzahl an (US Xyrem Multicenter Study
Group 2003b). Die Lebensqualitat wird
signifikant verbessert. Natriumoxybat ist
Mittel der zweiten Wahl bei Tagesschléf-
rigkeit, aber der ersten Wahl, wenn eine
Kombination der Symptome Kataplexie,
Tagesschlafrigkeit und gestorter Nacht-
schlaf vorliegt. In Kombination mit Mo-
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dafinil wirkt es auf Tagesschléfrigkeit bes-
ser als in Monotherapie (Black u. Hough-
ton 2006). Unter Einnahme von Natri-
umoxybat sind Stimulanzienmissbrauch
und Toleranzentwicklung bei Narkolep-
siepatienten bisher nicht beschrieben
worden; Interaktionen mit Stimulan-
zien oder antikataplektisch wirksamen
Medikamenten sind nicht bekannt. Die
Vertriaglichkeit ist relativ gut, Nebenwir-
kungen kénnen sein: Kopfschmerz, Ubel-
keit, Schwindel, Benommenbheit, Gangs-
térungen beim Erwachen vor Wirkungs-
ende. Bei Leberinsuffizienz muss die Do-
sis reduziert werden.

Methylphenidat

Die Halbwertszeit betragt 2 bis 7 h und er-
fordert eine zweimalige Applikation am
Tage. Fiinf Studien mit Evidenzgrad 2 zei-
gen eine Verbesserung der Schlaflatenz im
MWT (Reviews: Morgenthaler et al. 2007;
Billiard et al. 2006). Methylphenidat sollte
trotz seiner hohen Effektivitit wegen sei-
ner kardiovaskuldren Nebenwirkungen
heute Mittel der dritten Wahl sein.

Selegilin (Off-Label)
Zwei Studien mit Evidenzgrad 1 liegen
vor. Danach vermindert die Gabe von
20-40 mg/Tag Schlafattacken und Tages-
schlifrigkeit und reduziert dosisabhén-
gig REM-Schlaf. Die Anwendung ist be-
grenzt durch sympathomimetische Ne-
benwirkungen und Interaktionen mit an-
deren Medikamenten wie Triptanen oder
Serotonin und kommt allenfalls in Frage
bei Versagen der o. g. Stimulanzien (Hub-
lin et al. 1994; Mayer u. Meier-Ewert 1995;
O Tab.5.9.3).

Zur Behandlung der Kataplexie gibt
@ Tab. 5.9.4 einen Uberblick iiber haufig
eingesetzte Medikamente; davon sind in
Deutschland nur Clomipramin und Na-
triumoxybat fiir die Indikation Narkolep-
sie zugelassen.

Clomipramin

Clomipramin wirkt am starksten von al-
len Antidepressiva auf Kataplexien und
fakultative Symptome wie Schlafldh-
mungen oder hypnagoge Halluzinationen
(Billiard et al. 2003). Die antikataplek-
tische Wirkung erfolgt durch den Meta-
boliten Desmethyl-Clomipramin, ein im
adrenergen System wirkender Wieder-

aufnahmehemmer. Eine Studie mit Evi-
denzgrad 3 und 4 Studien mit Grad 4
zeigten unter Gabe von 75 mg Clomipra-
min/Tag eine Abnahme von Haufigkeit
und Schwere der Kataplexien bis hin zur
kompletten Unterdriickung (Schachter
1980). Nebenwirkungen sind Mundtro-
ckenheit, Schwitzen, Verstopfung, Ta-
chykardie, Gewichtszunahme, Hyperto-
nie, Blasenentleerungsstérungen und Im-
potenz. Die Teratogenitit ist gering. Bei
Kindern besteht das Risiko einer Atro-
pinintoxikation. Toleranzentwicklung
ist beschrieben worden. Besondere Vor-
sicht ist bei der raschen Reduktion bzw.
beim Absetzen von Clomipramin gebo-
ten. Als Absetzeffekte konnen sowohl ei-
ne Zunahme von Héufigkeit und Schwere
der Kataplexien (sog. Rebound) als auch
iiber Stunden oder Tage anhaltende Pha-
sen mit Kataplexien auftreten (sog. Status
kataplecticus).

Natriumoxybat

Neben der Wirkung auf die Tagesschlif-
rigkeit zeigt Natriumoxybat eine ausge-
zeichnete dosisabhidngige Langzeitwir-
kung auf Kataplexien sowie auf hypnago-
ge Halluzinationen und Schlafldhmungen
(US Xyrem Multicenter Study Group
2002; 2004; International Xyrem Study
Group 2005). Es ist das einzige antikata-
plektisch wirksame Medikament, bei dem
an grofSen Populationen Langzeituntersu-
chungen durchgefiihrt wurden (s. voran-
gehenden Abschnitt zur Hypersomnie bei
Narkolepsie).

Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI)

Zwei Studien mit Evidenzgrad 1 zu Fe-
moxetin zeigten unter 60 mg/Tag ei-
ne Abnahme von Kataplexien (Billiard
et al. 2006). Zwei Studien des Evidenz-
grades 3 mit 20-60 mg Fluoxetin und 25-
200 mg Fluvoxamin/Tag fiihrten zu ei-
ner méfligen Reduktion von Kataplexien
(Billiard et al. 2006). In einer Studie des
Evidenzgrades 4 war die Gabe von Cital-
opram bei drei therapieresistenten Fillen
von Narkolepsie effektiv. Die Nebenwir-
kungen der SSRI sind Erregung, gastro-
intestinale Beschwerden, sexuelle Funk-
tionsstorungen und Bewegungsstérun-
gen. Berichte iiber Toleranzentwicklung
liegen nicht vor. Die SSRI sind antika-
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,drug period” p<0,004

MWT

Modafinil 300 mg
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RCT, Cross-

over

Narkolepsie-
patienten

Frankreich,
Kanada
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Billiard et al.

Verlangerte Schlaflatenz;
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over
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etal.
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und MWT

Modafinil 200-
400 mg

Placebo 92
200 mg 96
400 mg 95

RCT

Narkolepsie-
patienten

USA

1998

US Modafinil

MWT: 200 und 400 mg p<0,001

in Narcolepsy
Multicenter

Study Group

MSLT: 400 mg p<0,001

200 mg ns.

Schlaflatenz MSLT

und MWT

Modafinil 200-
400 mg

Placebo 93
200 mg 89
400 mg 89

RCT

Narkolepsie-
patienten

USA

2000

US Modafinil

in Narcolepsy
Multicenter

MWT 200 und 400 mg p<0,001

Study Group




\ 5.9 Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs/Narkolepsie

peib
-ZUdpIng

d uiay ‘abuap

d uiay ‘pabusp

S0'0=d
1000'0>d :bw oz ‘su:bw |

€0'0>d :bw oz ‘su:bw g

s0'0>d

1xbuye|yYdssabe) pun
¥0'0>d uaixs|dejey uoa
uoipnpay abibueyqgesisoq
H31ZNpal %6

wn uaixa|deley |yezuy
Lo‘o=d

ujweidiwo|) sA unaxon|4

131znpal ualxa|deey|

(L00'0>d)

0Qde|d Ja3un swyeunz
‘JegAxownpiiep Jaun usIx
-9|deiey-punogay suisy
100'0>d :6 6 ‘z00'0=d
:69!£00'0=d :6 G'p ‘UaIX
-9|dejey| Jap swyeuqy
1euol | yoeu Loo‘o>d
‘uaixajdeiey| J9p sawyeuqy
8000'0=d

6 6 '6750°0=d :6 9 ‘ualx
-9|dejey Jap swyeuqy
(uassojydsqge alpnis a1p
SYDIIM ‘UIUBNRY HUBPIZ *T)
LL/§ 18q uopnpay

050G :UIWEXOAN|{

L L/£ 199 uomnpay %09
:ujwesdiwo))

(349m-d) Djund
-pusuBIpNIS Jne Pjaj3

uaIx3|deley| [yezuy

uaixa|deley |yezuy
100§

aixa|deley euuljuejin
ui uaixajdeley| |yezuy

dINFHOS IYyezuy 1S
‘(yongabey)

uau/ef uaixa|deley
(10000'0>d)

L1SW wizusieq-W3y
pun dIW34O0S |Yyezuy
“(yongabeye|yds)
119 6uye|YIssabe] pun
uaixa|deey |yezuy

uaixa|deey |yezuy
uaixa|deley [yezuy

uaix3|deley [yezuy

uaz}asqy
waydiz0|d yoeu
uaIxa|d-eiey |yezuy

usixa|deiey |yezuy

uaixajdeiey |yezuy

uaixa|deley |yezuy

uaixa|dejey |yezuy

pjundpusausipnis

U||0J3u0Y
BUIRY ‘B G/ €~G/ UIXeje|udA

ug|[041
-uoy auIRY ‘b Q| UNAXogaY

ua|[013uoY
auIRy ‘bw oy—0g weidojeld

uljibaRs

Bw op—§ ulbaes

bw oz unaxon|4
bui 51—z uw
-eadiwo)) 'sA bw (9 uiaxon|4

Bw 09-0z unaxowa

0ga2e|d ‘6 6 puUn S’/ ‘9°s'y s
1egAxowniieN

U3Yd0M 8 439N

6 6 pun 96 'y legAxowniieN
dleuopy

Z113qn b 6-€ 1egAXOWNLIEN

USYD0M 17 439N
6 6 pun 9 ‘¢ JegAxowniiyen

(ud)jeyaqIaq uaizueiNWS °| ‘z)
USYD0M €

J13gn bw 00z—S UlwexoAn|4
U3YIOM 430N bw G/~
ujwesdiwo)

UONUAAIR|

U3||043U0Y BUIRY ‘¢

U3||0A3UOY| dUIRY ‘7L

u3|[0J3uoy auIsy ‘€

0l :0gde|d
‘oL :bwgLxz
‘oL :bw gxz

usbuniaisoq 3jje Iny
ubisaq “4an0-sso1) /|

U3||013U0Y BUIRY ‘9
cLsazl
(u3jonuoY 3uIRY) OL

(67 0gde[d
192-195qY ‘9¢ 1egAX0
-winueN 192395qy)
Jwesabsul G
0ge|d 85 SA69L

8LL

seb6ieeb9ipe
6 € ‘g :003de|d ‘O€ |

8l

(u) Jyezuajuaned

Huniyoeqoag

Huniyoeqoag

Huniyoeqoag

154

1910-5501)
“Lalj[013u0y|

buniydeqoag
Huniyoeqoag
Huniyoeqoag
(ardesay]-1eq

-AxownuieN
US1eUOW -/

{peu 3ipnis
-Z335qy) 104

104
3IPNIS 3UAYO
‘9)eUON 71

104

Huniyoeqoag

dfyusipms

uajuaned
-a1sdajoyeN
uajuaned
-a1sdajoyeN

uajuaned
-a1sdajoyeN

uajuaned
-a1sdajoyeN

usjuaned
-a1sdajoyeN
usjuaned
-a1sdajoyeN
uajuaned
-a1sdajoyeN
usjuane
daisdajoyieN

usjuaned
-a1sdajoyeN

uajuaned
-a1sdajoyeN
uajuaned
-a1sdajoyeN

uajuaned
-a1sdajoyeN

uajuaned
-a1sdajoyeN

uonejndod

puejbug

ualueds

vsn

ayd

pue|
-uuiy

puejbug
puejbug

usiAeu
-pueys

vsn
edoing
epeuey|
vsn

vsn

vsn

puejbug

pueq
SuaWE)IP3L\ SpuIM Ydsipja|dereynue 3)z3asabuld biyney 1agn usipnls  #°6°S *qel

9661

L00¢

000C

G661

661
661
9861

986l

¥00C

S00¢

€00¢

<00t

0861
ayef
-sbunu
-1dYdsI3

‘Te38 yuws
‘le 19 esolie’]

uiqnys
‘n le[ewnaiy

1am3
-IBIBIN N JaAe

‘le39 ulignH
£a14
‘le 13 uopbue

‘e 33 JapeIyds

dnoin Apnis J93uad
-nin waikx sn

dnoip Apmig
*UISIU| WIRIAY

dnoin Apnis J93uad
BN waikx sn

dnoug Apnis Js3uad
-IN WiRJAX SN

sdjied "N JIYRYIS

lony

Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009 ‘ 89



S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

taplektisch weniger wirksam als die tri-
zyklischen Antidepressiva und Natrium-
oxybat, daher sind sie Mittel der dritten
Wahl (Billiard et al. 2006; Morgenthaler
et al. 2007).

Selegilin

Selegilin zeigt eine signifikante dosisab-
héngige Unterdriickung von Kataplexien
bei bis zu 89% aller Patienten (Mayer u.
Meier-Ewert 1995, Hublin et al. 1994b).

Reboxetin

Reboxetin zeigte bei 12 Patienten eine
Abnahme von Kataplexien (Larrosa et al.
2003).

Venlafaxin

Venlafaxin ist trotz unzureichender Stu-
dienlage eines der hiufig verwendeten
Antikataplektika. Es wurde bisher nur ei-
ne Studie mit 4 Patienten durchgefiihrt
(Smith 1996; @ Tab.5.9.4).

Auch die medikament6se Behandlung
von Schlaflihmungen und hypnagogen
Halluzinationen wurde systematisch un-
tersucht. Eine Ubersicht iiber die diesbe-
ziiglichen Studien gibt @ Tab. 5.9.5.

Da die Mehrzahl der Patienten mit
Narkolepsie auch unter gestértem Nacht-
schlaf leidet, sind auch zu dieser Proble-
matik Therapiestudien durchgefiihrt
worden.

Natriumoxybat hat sich als diesbeziig-
lich am besten wirksam erwiesen, s. dazu
B Tab. 5.9.6 und Ausfithrungen oben im
Abschnitt Hypersomnie). Der Effekt von
Natriumoxybat ist hochsignifikant fiir
die Verkiirzung von Einschlafzeiten, ho-
here Schlafeffizienz und Verringerung der
Wachzeiten.

Triazolam: Die potenziellen Nebenwir-
kungen stehen in einer ungiinstigen Rela-
tion zum erzielten Effekt.

5.9.2 Narkolepsie ohne
Kataplexie <10>

Hauptbefunde
Schwere Hypersomnie mit exzessiver Ta-
gesschléfrigkeit.

Nebenbefunde

Als fakultative Symptome treten Schlaf-
lahmungen, automatisches Verhalten,
hypnagoge/hypnopompe Halluzinati-
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Evidenz-
grad
3

Effekt auf Studienend-
punkt; p-Wert

Studienendpunkt

Intervention

Patientenzahl (n)

Population

Studientyp

Land

Erschei-

Autor

nungsjahr
1976

Clomipramin 75-100mg  Tagebiicher: Anzahl Kataplexien reduziert
unter Clomipramin

(75 mg: 7; 100 mg: 2)
75 mg Clomipramin+

18 (Schlaflahmungen:

Unbekannt

Beobachtung

Japan

Takahashi

Schlaflihmungen und

45; Hypnagoge Halluzi-

nationen: 39)

0,005
Hypnagoge Halluzina-

p:

hypnagoge Halluzina-

tionen

20-40 mg Methylphe-

nidat

tionen und Schlaflah-

mungen p=ns

4

Fluvoxamin: 5/8

Anzahl Schlaflah-

mungen

3 Wochen Clomipramin

2-75mg

Narkolepsie-
patienten

1980 England Beobachtung

Schachter &
Parkes

Clomipramin: 7/8

(2. Zahl: Patienten,

3 Wochen Fluvoxamin

25-200 mg

welche die Studie ab-

schlossen)

(z.T. Stimulanzien beibe-

halten)

2

Anzahl Schlafldh- Hypnagoge Halluzinati-

Natriumoxybat 50 mg/kg

20 (Schlaflahmungen:
KG pro Nacht

Narkolepsie-
patienten

1989 USA RCT, Cross-over

Scrima etal.

=0,008
Schlaflahmungen nicht

onen p:

mungen und hypna-
goge Halluzinationen

3; Hypnagoge Halluzina-

tionen: 3)

berechnet wegen insge-

samt nur 2 hypnagogen

Halluzinationen

2

Tagebiicher Anzahl Hypnagoge Halluzina-

Gammahydroxybutter-
saure 60 mg/kg KG

24 vs.24

Narkolepsie-
patienten

1993 Holland RTC, Cross-over

Lammers et al.

0,008; keine

Schlaflihmungen

tionen p

Schlaflahmungen und

hypnagoge Halluzina-

tionen




5.9 Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs/Narkolepsie
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S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

onen (beim Einschlafen/Aufwachen) und
ein gestorter Nachtschlaf auf.

Diagnostik

Diagnostische Hauptkriterien sind die
Hypersomnie mit einer verkiirzten mitt-
leren Schlaflatenz auf 8 oder weniger Mi-
nuten und das Auftreten von 2 oder mehr
SOREMP. Die Diagnose einer symptoma-
tischen Narkolepsie wird gestellt, wenn
die Symptome trotz hinreichender Be-
handlung der zugrunde liegenden Er-
krankung weiterbestehen.

Therapie

Falls die Grunderkrankung nicht erfolg-
reich zu behandeln ist, wird verfahren wie
bei Narkolepsie mit Kataplexie.

5.9.4 Rezidivierende Hypersomnie
5.9.4.1 Kleine-Levin-Syndrom <10>

Hauptbefunde

Typisch sind rezidivierende Episoden von
Hypersomnie, die mindestens einmal pro
Jahr bis zu monatlich auftreten, die eini-
ge Tage bis mehrere Wochen dauern und
denen manchmal Prodromi wie Abge-
schlagenheit oder Kopfschmerzen vor-
ausgehen. Wahrend der Episoden schla-
fen die Betroffenen 16 bis 18 h innerhalb
von 24 h, stehen nur zum Essen und zum
Toilettengang auf und nehmen nicht sel-
ten mehrere Kilogramm zu. Vom Kleine-
Levin-Syndrom wird gesprochen, wenn
wihrend der hypersomnischen Episoden
zusétzliche Symptome vorhanden sind,
z. B. sexuelle Enthemmung, Aggressivi-
tat oder Hyperphagie; auch kognitive St6-
rungen wie Halluzinationen oder Verwir-
rung werden berichtet.

Nebenbefunde

Manchmal werden vegetative Symptome
mit Gesichtsrotung und starkem Schwit-
zen beobachtet.

Familienanamnese, Genetik
Eine Assoziation mit HLA DQB1%0201
wird berichtet.

Epidemiologie

Rezidivierende Hypersomnie und Klei-
ne-Levin-Syndrom sind seltene Erkran-
kungen, von Letzterem sind in der Lite-

ratur nur rund 200 Fille beschrieben. Bei
der monosymptomatischen Form ist das
Geschlechterverhaltnis annidhernd gleich,
wihrend beim Kleine-Levin-Syndrom
Minner viermal haufiger betroffen sind.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Alle Formen der Erkrankung manifes-
tieren sich in der Pubertit. Beim Kleine-
Levin-Syndrom wird eine autoimmune
Grundlage vermutet, da der Beginn oftim
Zusammenhang mit einer Infektion steht.
Die einzige existierende Langzeit-Nach-
untersuchungsstudie zum Kleine-Levin-
Syndrom berichtet tiber einen benignen
Verlauf (iber mehrere Jahre.

Diagnostik
Charakteristisch ist die Anamnese von
schwerer rezidivierender Hypersomnie
(beim Kleine-Levin-Syndrom mit den
entsprechenden weiteren Symptomen der
Erkrankung) mit diesbeziiglich unauffal-
ligen Befunden im Intervall (Mayer et al.
1998). Wie bei allen priméren schlafme-
dizinischen Erkrankungen mit schwerer
Hypersomnie miissen zur Diagnosesiche-
rung und aus forensischen Griinden po-
lysomnographische Untersuchungen im
Schlaflabor sowie ein MSLT und eventu-
ell eine 24-Stunden-Polysomnographie
mit Videomonitoring durchgefiihrt wer-
den. Zur Diagnostik liegen keine kontrol-
lierten Studien vor.
Differentialdiagnostisch miissen die
weiteren Erkrankungen aus der Gruppe
der Hypersomnien zentralnervosen Ur-
sprungs abgegrenzt werden. Ferner miis-
sen alle sekundédren Hypersomnien aus-
geschlossen werden, die im Rahmen von
psychiatrischen oder neurologischen Er-
krankungen auftreten konnen, sowie die
Hypersomnie im Rahmen von schlatbe-
zogenen Atmungsstorungen, zirkadia-
nen Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen
und von schlafbezogenen Bewegungs-
storungen.

Therapie

In der Ubersicht von 186 Fillen (Arnulf et
al. 2005) wurden 75 Patienten insgesamt
213-mal behandelt. Die Ergebnisse wur-
den mit denen von 26 unbehandelten Pa-
tienten verglichen. Stimulanzien sind in
der Lage, die Tagesschlifrigkeit signifikant
zu verbessern, nicht jedoch die Verhaltens-
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auffilligkeiten und kognitiven Defizite
beim Kleine-Levin-Syndrom. Neurolepti-
ka und verschiedene Antidepressiva (Tri-
zyklika, SSRI) waren ineffektiv. In einem
Fall traten unter MAO-B-Hemmern kei-
ne erneuten Episoden auf. Unter Lithium
und Antiepileptika zeigte nur Lithium ei-
ne signifikante Besserung im Vergleich zu
unbehandelten Patienten.

5.9.4.2 Menstruationsbezogene
Hypersomnie <8>

Hauptbefunde

Die rezidivierenden hypersomnischen
Episoden setzen mit der Menarche ein.
Sie beginnen eine Woche vor der Mens-
truation und enden schlagartig mit der
einsetzenden Blutung.

5.9.5 Idiopathische Hypersomnie
mit langer Schlafdauer <8>

Synonyme

Idiopathische zentralnervése Hypersom-
nolenz, Non-REM-Narkolepsie, Non-
REM-Hypersomnie, polysymptomatische
idiopathische Hypersomnie

Hauptbefunde

Durchgehende schwere Hypersomnie,
die mindestens 3 Monate anhilt. Verldn-
gerung des Nachtschlafs auf tiber 10 h;
tagsiiber kommt es zu oftmals mehrstiin-
digem unbeabsichtigten Einschlafen. Das
Aufwachen ist morgens und auch nach
Tagschlafepisoden typischerweise er-
schwert, tibliche Weckvorrichtungen fiih-
ren nicht zum Aufwachen. Schlaftrunken-
heit ist haufig (Roth et al. 1972).

Nebenbefunde

Migrineartige Kopfschmerzen, orthosta-
tische Hypotension und Synkopen sowie
Raynaudphdnomene an Hinden und Fii-
Ben als Ausdruck autonom-nervoser Dys-
funktion.

Epidemiologie
Die Krankheit ist wesentlich seltener als
die Narkolepsie (Verhiltnis 1:10).

Pradisponierende und
auslosende Faktoren
Eine HLA-Assoziation ist nicht bekannt.



\ 5.9 Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs

Familienanamnese, Genetik
Ein autosomal-dominanter Erbgang wird
vermutet.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Erkrankung beginnt meistens vor
dem 25. Lebensjahr und verlduft zumeist
chronisch. Beruflicher und sozialer Ab-
stieg sind héufige Folgen.

Diagnostik

Neben schlafmedizinischer Anamnese
und klinischer Untersuchung sind aus
differentialdiagnostischen (Bassetti u. Al-
drich 1997) und forensischen Griinden
Untersuchungen mittels bildgebender
Verfahren sowie im Schlaflabor mittels
Polysomnographie und MSLT unerléss-
lich. Zur polysomnographischen Dia-
gnostik ist keine evidenzbasierte Litera-
tur vorhanden.

Differentialdiagnostisch sind alle For-
men der sekundédren Hypersomnien, ins-
besondere die posttraumatisch oder im
Anschluss an einen Virusinfekt auftre-
tende Hypersomnie, auszuschlielen.
Ebenso auszuschlieflen sind die Narko-
lepsien sowie die weiteren Hypersomnien
zentralnervosen Ursprungs. Es besteht
keine HLA-Assoziation (Montplaisir u.
Poirier 1988), die Hypokretine im Liquor
liegen zumeist im Normbereich >200 pg/
ml (Dauvilliers et al. 2003); bei wenigen
Patienten sind sie erniedrigt (Kanbaya-
shi et al. 2002; Heier et al. 2007). Die Dif-
ferentialdiagnose von Narkolepsie ohne
Kataplexie gegeniiber der idiopathischen
Hypersomnie ist allein auf der Basis von
Liquor-Hypokretinwerten nicht méglich
(Heier et al. 2007).

Wihrend es aus differentialdiagnosti-
schen Griinden wichtig ist, Polysomno-
graphie und MSLT durchzufiihren, sind
die HLA- und Hypokretinbestimmung
im Liquor obsolet.

Therapie

Es existieren keine fiir diese Diagnose
zugelassenen Préaparate. Rund 75% al-
ler Patienten profitieren von Stimulanzi-
en vom Amphetamintyp (Billiard 1996).
In einer kleinen Studie zeigte Modafinil
eine Verbesserung der Tagesschlifrig-
keit (Bastuj u. Jouvet 1988); Insgesamt
erlaubt die schlechte Datenlage mit zu-
meist fehlender Unterscheidung der bei-

® Empfehlungen zu Hypersomnien zentralnervésen Ursprungs

Narkolepsie

Diagnostik

== Die Diagnose Narkolepsie sollte nicht allein anhand eines technischen oder eines Laborbe-
fundes gestellt werden, sondern sie muss immer die klinische Symptomatik beriicksichtigen
(D).

== Aus forensischen und differentialdiagnostischen Griinden sollten immer eine Polysomnogra-

phie und ein MSLT durchgefiihrt werden (A).

Eine Bestimmung der HLA-Haplotypen ist nicht erforderlich (B).

Initial sollte eine zerebrale Bildgebung zum Ausschluss einer symptomatischen Narkolepsie

durchgefiihrt werden (D).

== Die Hypokretinbestimmung im Liquor wird bei Patienten empfohlen, die bei fehlender Kata-
plexie eine Sicherung der Diagnose hinsichtlich der Krankheitsprognose wiinschen, oder die
unter Medikation einen schwer interpretierbaren MSLT haben (B).

Therapie

== \erhaltenstherapeutische MaRnahmen sind bei Narkolepsie immer indiziert (A).

== Zur Behandlung der Tagesschlafrigkeit bei Narkolepsie ist Modafinil in Europa das Mittel der
ersten Wahl (A).

== Natriumoxybat ist Mittel der zweiten Wahl bei Tagesschlafrigkeit, aber der ersten Wahl, wenn
eine Kombination der Symptome Kataplexie, Tagesschlafrigkeit und gestorter Nachtschlaf vor-
liegt (A).

== Methylphenidat ist wegen seiner kardiovaskuldren Nebenwirkungen Mittel der dritten Wahl

bei Tagesschlafrigkeit (A).

Selegilin bleibt Alternativpraparat bei Wirkungslosigkeit der o. g. Stimulanzien (D).

Clomipramin wird als wirksamstes Medikament gegen Kataplexien und fakultative Symptome

empfohlen (A).

== Natriumoxybat wird zur Behandlung der Kataplexien und der fakultativen Symptome
empfohlen (A).

== Die selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer sind Mittel der dritten Wahl, da sie
antikataplektisch weniger wirksam sind als die trizyklischen Antidepressiva und Natriumoxybat
(A).

== Selegilin zeigt eine signifikante dosisabhangige Unterdriickung von Kataplexien bei bis zu
89% aller Patienten, wird aber wegen seiner Nebenwirkungen und Interaktionen mit anderen
Medikamenten nur bei Patienten empfohlen, die auf die anderen Antikataplektika nicht ausrei-
chend ansprechen (C).

== Zur Behandlung der néchtlichen Schlafstdrungen wird Natriumoxybat empfohlen (A).
Benzodiazepine kdnnen zur Kurzzeitbehandlung eingesetzt werden (C).

Rezidivierende Hypersomnie

== Lithium kann zur Langzeitbehandlung empfohlen werden (C).
== Amphetamine werden zur Verbesserung der Schlafrigkeit empfohlen (D).
== Neuroleptika, Trizyklika und Serotoninwiederaufnahmehemmer werden nicht empfohlen (D).

Idiopathische Hypersomnie mit und ohne lange Schlafdauer

== Stimulanzien vom Amphetamintyp konnen empfohlen werden (C).
== Modafinil kann empfohlen werden (D).

den Typen (mit/ohne lange Schlafdauer)
nur eine schwache Empfehlung fiir Sti-

Schlafdauer bis auf den diagnosebestim-
menden Befund einer normalen bzw. auf

mulanzien. unter 10 h verldngerten Dauer des Haupt-
schlafs.

5.9.6 Idiopathische Hypersomnie

ohne lange Schlafdauer <10> Diagnostik und Therapie

Siehe Abschn. 5.9.5.
Hauptbefunde
Sie gleichen im Wesentlichen denen bei
idiopathischer Hypersomnie mit langer
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Tab.5.10.1 Liste der zirkadianen
Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen nach
ICSD-22)

Typ verzogerte Schlafphase

Typ vorverlagerte Schlafphase

Typ irreguldrer Schlaf-Wach-Rhythmus

Typ freilaufender Rhythmus

Typ Jetlag

Typ Schichtarbeitersyndrom

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstorung
durch kérperliche Erkrankung

Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstorung
durch Drogen, Medikamente oder Substan-
zen

Andere zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmus-
storungen

3 |CD-10-Kodierung s. Abschn. 4.3.

5.9.7 Verhaltensbedingtes
Schlafmangelsyndrom <8>

Hauptbefunde

Wesentlich fiir das Entstehen des verhal-
tensbedingten Schlafmangelsyndroms
ist die Tatsache, dass die Betroffenen ge-
wohnheitsméflig zu wenig Nachtschlaf
haben. Sie sind sich dabei aber nicht be-
wusst, dass sie ohne dufSeren Zwang und
ohne subjektive Absicht durch ihr diesbe-
ziigliches Verhalten objektiv einen chro-
nischen Schlafmangel herbeifiihren.

Diagnostik

Die tiberdurchschnittlich kurze Schlaf-
dauer kann anamnestisch bzw. durch ein
Schlaftagebuch oder durch Aktigraphie
nachgewiesen werden. Im MSLT zeigt
sich eine pathologisch verkiirzte Schlafla-
tenz (<8 min).

Therapie

Typischerweise verschwindet die Hyper-
somnie, wenn die Patienten im Laufe von
mehreren Tagen bis Wochen lernen, ei-
ne ihren Erfordernissen entsprechende
Schlafzeit in der Hauptschlafphase einzu-
halten.

Forschungsbedarf

Narkolepsie

== Die Autoimmunhypothese, der eine
zentrale Rolle fiir die Entstehung der
Narkolepsie beigemessen wird, muss
noch geklart werden.

== Der Phénotyp von Patienten mit Nar-
kolepsie/Kataplexie, die HLA-negativ
sind, aber normale Hypokretinwerte
aufweisen, passt in kein derzeitiges
Entstehungsmodell der Narkolepsie.

== Die Bedeutung des Hypokretinsys-
tems fiir die einzelnen Symptome ist
noch nicht eindeutig nachgewiesen.

== Im Rahmen genomweiter Assoziati-
onsanalysen steht die Aufklarung der
Assoziation von bestimmten Genlo-
ci mit den unterschiedlichen Mani-
festationszeitpunkten der Symptome
der Narkolepsie aus. Erste Ergebnisse
wurden gerade ver6ffentlicht (Hall-
mayer et al. 2009). Die Assoziation
mit dem T-Zell-Rezeptor-Alpha-Lo-
cus scheint einen Autoimmunmecha-
nismus zu bestétigen.

== Bisher ist ungeklirt, ob und wie sich
Patienten mit spéter Manifestation
der Kataplexie von denen mit frither
Manifestation unterscheiden.

== Die Frage einer pathogenetischen
Verwandtschaft zwischen Narkolep-
sie mit und ohne Kataplexie bzw. der
Unterschiede in der Pathogenese die-
ser beiden Formen ist weitgehend un-
Klar.

== Esbesteht ein grofler Bedarf fiir neue
Medikamente wie z. B. Hypokretin-
agonisten.

Idiopathische Hypersomnien

== Es fehlen gute epidemiologische Er-
hebungen zur idiopathischen Hyper-
somnie und zum Kleine-Levin-Syn-
drom.

== Es gibt bisher keine Daten zu Auslo-
sern, Genetik und Verlauf.

== Es fehlen kontrollierte Therapiestu-
dien nach den Qualitatskriterien der
evidenzbasierten Medizin. Bisher
existiert kein Medikament mit der
spezifischen Indikation fiir die idio-
pathischen Hypersomnien.

Q Empfehlungen siehe Seite 93.

5.10 Zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstérungen <3> <10>

Die zirkadianen Schlaf-Wach-Rhyth-
musstorungen stellen eine pathophysio-
logisch heterogene Gruppe dar, da sie
sowohl intrinsische als auch exogen be-
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dingte Schlaf-Wach-Storungen einschlie-
Ben. Gemeinsam ist allen Storungen die-
ser Gruppe die Unféhigkeit, zu gewiinsch-
ten/sozial akzeptierten Zeiten einschlafen
und aufwachen zu kénnen. Mithin han-
delt es sich um ein Missverhaltnis der in-
dividuellen Schlaf-Wach-Zeiten im Ver-
gleich zum &ufleren Hell-Dunkel-Wech-
sel bzw. dem Rhythmus der Umgebung.
Bei Nichteinhaltung des individuellen
Schlaf-Wach-Rhythmus fiihrt dies zu in-
somnischen und/oder hypersomnischen
Beschwerden (8 Tab.5.10.1).

Den sog. transienten Stérungen vom
Typ Jetlag und insbesondere vom Typ
Schichtarbeitersyndrom kommt eine
hohe klinische Bedeutung zu, wiahrend
die chronischen Stérungen von den Ty-
pen verzogerte Schlafphase, vorverlager-
te Schlafphase, irreguldrer Schlaf-Wach-
Rhythmus oder freilaufender Rhythmus
selten auftreten.

== Abweichend von der Systematik
der ICSD-2 werden nachfolgend
die beiden transienten
Storungen zuerst behandelt.

In Bezug auf die Therapie dieser Sto-
rungen miissen Feld- von Simulations-
studien abgegrenzt werden. Viele Studi-
en beschrinken sich auf Rhythmusver-
schiebungen einzelner zirkadianer Para-
meter wie z. B. die Melatonin- oder Tem-
peraturrhythmik. Angegeben werden nur
Untersuchungen zu Schlaf/Wachheit und
zur subjektiven Symptomeinschétzung.
Eine Auflistung der Therapiestudien so-
wie eine zusammenfassende Ubersicht
mit Empfehlungsgraden erfolgt fiir alle
Storungen gemeinsam am Ende des Ka-
pitels.

5.10.1 Transiente
Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen
Jetlag und Schichtarbeitersyndrom sind
durch eine exogene Entkopplung innerer
und duflerer Rhythmen bedingt und tre-
ten nur wihrend dieser Entkopplung auf.

5.10.1.1 Zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstorung, Typ Jetlag <8>

Synonyme
Schlafstérungen nach Zeitzonenflug
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Hauptbefunde

Im Vordergrund stehen Ein- und Durch-
schlafstorungen, Tagesschlafrigkeit, eine
verminderte Leistungsfahigkeit am Tage
und somatische Stérungen wie beispiels-
weise gastrointestinale Beschwerden. Die
Symptomstirke ist abhangig von der An-
zahl der tiberflogenen Zeitzonen, der Fi-
higkeit, wahrend des Fluges zu schlafen,
der Verfiigbarkeit und Intensitét lokaler
zirkadianer Zeitgeber und der individu-
ellen Phasenverschiebungstoleranz (Sack
et al. 2007a).

Epidemiologie

EBM-basierte Daten zur Epidemiologie
liegen nicht vor. In einer Feldstudie be-
klagten Manner weniger Midigkeit in
den ersten 2 Tagen nach einem Ostflug
iiber 10 Zeitzonen als Frauen (Water-
house et al. 2002). Zwei Feldstudien und
eine Simulationsstudie zeigen, dass dltere
Reisende weniger Jetlag-Symptome auf-
weisen als jiingere, obwohl bei élteren der
Schlaf fragmentiert und die Wachheit ver-
mindert sein kann.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Abhingig von der Flugrichtung und der
Anzahl der iiberquerten Meridiane wird
die Tageszeit gegeniiber dem inneren
Schlaf-Wach-Rhythmus verschoben. Lan-
gere Zeitzonenfliige gehen meistens mit
einem Schlafdefizit einher.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Beschwerden beginnen zumeist 1 bis
2 Tage nach dem Flug, dauern im Regel-
fall aber nur wenige Tage an. Risiken be-
stehen wihrend des Jetlags v. a. bei der
Teilnahme am Straflenverkehr. Hierfiir
liegen aber keine Unfallstatistiken vor.
Fliige in Richtung Osten werden schlech-
ter toleriert als Fliige in Richtung Westen.
Zeitzonenfliige scheinen das Risiko eines
Wiederauftretens manifester psychischer
Storungen zu erh6hen (Katz et al. 2001).

Diagnostik

Die Storung wird klinisch-anamnestisch
festgestellt. Die Verwendung von Frage-
bogen oder anderen diagnostischen Ver-
fahren hat sich in der klinischen Praxis
nicht etabliert. Die Betroffenen werden
i. d. R. nur bei einer sehr schwer ausge-
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pragten Symptomatik auf der spezialisier-
ten Versorgungsebene vorstellig.

Therapie

Wegen der Unterschiede in den ver-
wendeten Parametern und in der Flug-
richtung sind die einzelnen Studien nur
schwer vergleichbar (B Tab.5.10.2).

Schlafzeiten

Bei einem nur 2-tigigen Aufenthalt nach
einem 9-stiindigen WestfIug ist es giinsti-
ger, die urspriinglichen Schlafzeiten bei-
zubehalten, jedoch bevorzugte ein Drittel
der Reisenden neue lokale Schlafzeiten,
um an sozialen Aktivititen einschliefllich
der Mahlzeiten am Ankunftsort teilneh-
men zu konnen (Sack et al. 2007a).

Eine Vorverlagerung der zirkadianen
Rhythmik durch ein jeweils um 1 bis 2 h
fritheres morgendliches Aufstehen in Ver-
bindung mit einer Lichttherapie in den
letzten 3 Tagen vor einem simulierten
Ostflug fithrte im Vergleich zu einer ein-
maligen Rhythmusverschiebung nur zu
geringen Verbesserungen beziiglich der
Jetlag-Symptomatik (Sack et al. 2007a).

Licht

Artifizielles helles Licht (3000 Ix) am An-
kunftsort tiber 3h am neuen lokalen
Abend nach einem Westflug hat im Ver-
gleich zu Dunkellicht (10 Ix) keinen Ef-
fekt auf die Jetlag-Symptomatik (Sack et
al. 2007a).

Eine morgendliche Verabreichung von
>3000 Ix — sowohl kontinuierlich iiber
3,5h als auch intermittierend - iiber je-
weils 3 Tage vor einer Ostflug-Simulati-
on bei gleichzeitig vorverlagertem Erwa-
chen vermindert im Vergleich zur norma-
len Innenraumbeleuchtung (<60 Ix) signi-
fikant die Jetlag-Symptomatik (Sack et al.
2007a).

Melatonin

Der regelmafSig aktualisierten Cochrane-
Datenbank systematischer Reviews zur
Wirksamkeit von Melatonin auf Jetlag-
Beschwerden (Herxheimer u. Petrie 2002)
zufolge fiihrte die Gabe von Melatonin in
8 von 10 randomisierten, placebokontrol-
lierten Untersuchungen zu einer Reduk-
tion der durch Jetlag bedingten Schlaf-
Wach-Rhythmusstérungen. Das systema-
tische AASM-Review (Sack et al. 2007a)

kommt bei der Betrachtung von insge-
samt 12 Studien einschliefllich publi-
zierter Teilergebnisse kombinierter Studi-
en zum gleichen Ergebnis. Beide Reviews
weisen darauf hin, dass die einzelnen Stu-
dien nicht nur unterschiedliche Melato-
nin-Dosierungen (0,5-10 mg), sondern
auch stark unterschiedliche Einnahme-
zeitpunkte beinhalten, ndmlich von 4 Ta-
gen vor bis zu 3 Tagen nach dem Flug.
Teilweise wurde Melatonin auch in Kom-
bination mit anderen Substanzen verab-
reicht (z. B. Zolpidem, Koffein). Im Ge-
gensatz zu diesen beiden Reviews konnte
die Metaanalyse von Buscemi et al.(2006)
unter Einbeziehung von 3 Studien zum
Jetlag und 5 Schichtarbeitsstudien insge-
samt keinen Effekt fiir die Gabe von Me-
latonin aufzeigen. Allerdings waren hier
die Effekte der Einzelstudien zum Jetlag
grofer als zur Schichtarbeit.

Hypnotika
Dem systematischen Review von Herx-
heimer (2005) zufolge zeigen 3 randomi-
sierte, placebokontrollierte Studien eine
positive Wirkung der Benzodiazepinre-
zeptoragonisten auf die Jetlag-Sympto-
matik: 7,5 mg Zopiclon nach einem West-
flug hat keine Wirkung auf die Jetlag-Be-
schwerden, verldngert jedoch die tatséch-
liche Schlafzeit am zweiten und dritten
Folgetag. Nach einem Ostflug ist nach der
Einnahme von 10 mg Zolpidem die An-
zahl der néchtlichen Wachvorgénge ver-
mindert und die Schlafqualitit am ersten
und zweiten Tag verbessert. Die Kom-
bination von 10 mg Zolpidem mit 5 mg
Melatonin unterschied sich hinsichtlich
der Jetlag-Symptomatik nicht von einem
Placebo, wahrend nur Zolpidem am
vierten Tag nach dem Flug wirksamer
als Placebo war. Das systematische Re-
view der AASM (Sack et al. 2007a) zitiert
2 weitere Fall-Kontroll-Studien. Dabei
erwiesen sich 2 mg Melatonin und 5 mg
Zopiclon nach einmaliger Gabe im Ver-
gleich zu Placebo als gleich effektiv hin-
sichtlich der Verbesserung der Schlafdau-
er und -qualitdt nach einem Ostflug. In ei-
ner placebokontrollierten Ostflug-Simu-
lationsstudie verbesserten 10 mg Zolpi-
dem die Schlafeffizienz nur am Tag der
Verschiebung.

Bei klassischen Benzodiazepinen
(Sack et al. 2007a) wiesen 10 mg Temaze-
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pam im Placebovergleich maximal einen
Trend zur Reduktion der Jetlag-Sympto-
matik nach einem Westflug auf, wahrend
20 mg Temazepam nach einem Ostflug
die subjektive Schlafqualitit verbesserten.
Midazolam verbesserte die Schlafqualitét
nur nach einem Ostflug, nicht aber nach
einem Westflug. Im Vergleich zu Place-
bo fithrte 0,5 mg Triazolam iiber 4 Tage
nach einem simulierten Westflug am ers-
ten und dritten Tag zu einer verbesserten
Anpassung des nachtlichen Cortisolan-
stiegs und der REM-Schlaf-Verteilung
und nur am ersten Tag zu einer besseren
Schlafeffizienz und Schlaf-Wach-Rhyth-
musanpassung.

Stimulanzien

Laut AASM-Review (Sack et al. 2007a)
existiert nur eine randomisierte Studie, in
der retardiertes Koffein (300 mg) im Ver-
gleich zu Placebo und Melatonin iiber 3
bis 5 Tage nach einem Ostflug untersucht
wurde. Die Koffein-Gruppe zeigte weni-
ger Tagesschléfrigkeit im MSLT, die sub-
jektive Schléfrigkeit blieb unbeeinflusst.
Objektiv wie subjektiv waren die nacht-
liche Schlaflatenz verlangert und die An-
zahl der Wachvorginge erhoht, sodass die
wachheitsverbessernde Wirkung am Ta-
ge gegen die schlafverschlechternde Wir-
kung in der nachfolgenden Nacht abge-
wogen werden muss.

Diat, Emahrung

Hierzu existiert nach Angaben von Sack
et al. (2007a) nur eine Feldstudie mit
zahlreichen methodischen Mingeln, so-
dass eine Aussage zur Wirksamkeit der-
zeit nicht moglich ist.

5.10.1.2 Zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstorung, Typ
Schichtarbeitersyndrom <8>

Die Beschwerden werden dadurch ausge-
16st, dass die Betroffenen zu einer Zeit ar-
beiten miissen, in der sie normalerweise
schlafen wiirden. Das Schichtarbeitersyn-
drom kann in unterschiedlichen Arbeits-
zeitmodellen und in unterschiedlichen
Schweregraden auftreten.

Hauptbefunde

Es besteht ein insomnisch-hypersom-
nisches Mischbild aufgrund einer ver-
kiirzten Schlafdauer nach Schichtwech-
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seln. Das Vollbild umfasst Ein- und/oder
Durchschlafstorungen und Tagesmiidig-
keit und/oder Tagesschléfrigkeit sowie
gastrointestinale Beschwerden und eine
verminderte Leistungsfihigkeit.

Nebenbefunde

Hinsichtlich der Adaptation der zirkadia-
nen Parameter an die Nachtschichtarbeit
zeigte sich eine grofSe Varianz (Sack et al.
2007a).

Epidemiologie

In Deutschland betrug 2003 der Anteil
der Schichtarbeiter an der Gesamtzahl
der Erwerbstitigen 15,5% (Statistisches
Bundesamt 2004b). Insgesamt 29 bis 38%
der Arbeitnehmer mit Schichtarbeit be-
richten eine Insomnie im Vergleich zu
5 bis 29% der Nichtschichtarbeiter (Doi
2005). Eine Insomnie oder eine exzes-
sive Schlafrigkeit wiesen 32% der Nacht-
schichtarbeiter und 26% der Arbeiter mit
rotierenden Schichten auf, jedoch nur
18% der Arbeiter mit nur Tagschichten
(Doi 2005). Unter Beriicksichtigung al-
ler diagnostischen Faktoren - z. B. Ein-
buflen im sozialen oder beruflichen Be-
reich — wiesen 8% der Arbeiter in Drei-
Schicht-Systemen und 14% der perma-
nenten Nachtschichtarbeiter ein Schicht-
arbeitersyndrom auf.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Als Risikofaktoren gelten weibliches Ge-
schlecht und zunehmendes Alter (Sack
et al. 2007a). Der Risikofaktor weibliches
Geschlecht beruht auf einer einzigen Stu-
die. Ein direkter Alterseffekt wurde nur in
einer von 3 Studien gefunden. Als indi-
rektes Maf3 fiir die altersabhéngige Intole-
ranz fiir Schichtarbeit gelten die altersbe-
zogene Hiufigkeitsverteilung von Schlaf-
stérungen und die Einnahme von Hyp-
notika bei franzdsischen Schichtarbeitern.
In Bezug auf den Einfluss vom Tageszeit-
typus (Morgen- vs. Abendtypus) existiert
laut Sack et al. (2007a) nur eine Studie,
die zudem nur eine schwache pradiktive
Evidenz des Tagestypus auf die Adapta-
tionsfahigkeit an Schichtarbeit erbrachte.
Als indirekter Hinweis auf eine vermin-
dere Adaptationsfahigkeit bei Morgen-
typen wurde deren kiirzere Schlaflatenz
im MSLT und ausgeprégtere Schlifrig-
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keit in den frithen Morgenstunden inter-
pretiert. Zusétzlich zur Rhythmusinkon-
gruenz spielen andere Parameter wie Ar-
beitszufriedenheit und Schlafqualitit fiir
das Auftreten und den Schweregrad des
Schichtarbeitersyndroms eine Rolle (Sack
et al. 2007a).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Schlafdauer ist bei permanenter oder
wechselnder Spétschicht im Vergleich
zur ausschliefllichen Tagschicht unver-
andert oder verlingert. Dagegen ist der
Schlaf bei permanenten oder wechseln-
den Nachtschichten sowie bei wechseln-
den Friithschichten verkiirzt; fiir die Ana-
lyse permanenter Frithschichten stehen
keine ausreichenden Daten zur Verfii-
gung (Pilcher et al 2000). Die Veréinde-
rungen der Schlafdauer fallen bei kurzer
Schichtabfolge stirker aus, dauern aber
entsprechend nur wenige Tage an. Er-
fahrungsgemif3 kann bei jahrelangem
Schichtdienst das Schichtarbeitersyn-
drom in eine psychophysiologische In-
somnie iibergehen.

Arbeiter mit Schichtarbeitersyndrom
zeigen im Vergleich zu Schichtarbeitern
ohne Schlafstorung signifikant haufiger
Erkrankungen wie peptisches Ulkus oder
Depression (Drake et al. 2004), wobei hin-
sichtlich des Risikos, an einem Ulcus zu
erkranken, sowohl die Schichtarbeit als
auch die Schlafstérung voneinander un-
abhingige Risikofaktoren waren. Dage-
gen war die erh6hte Inzidenz fiir depres-
sive Storungen allein auf das Vorhanden-
sein einer Schlafstérung zurtickzufithren.
Im Gegensatz hierzu erhht eine perma-
nente Nacht- oder Wechselschicht das Ri-
siko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen,
unabhingig von einer vorliegenden
Schlafstérung (Drake et al. 2004). Zudem
ist das Brustkrebsrisiko bei regelméafiigen
Nachtschichten leicht erhoht (Megdal et
al. 2005).

Hinsichtlich des Risikos von Arbeits-
unfillen existieren keine kontrollierten
Untersuchungen (Frank 2000), jedoch
zeigte eine Erhebung der EU, dass 1999
die Inzidenz fiir Arbeitsunfalle bei regel-
mafig Schichtarbeitenden knapp doppelt
so hoch war wie bei der Gesamtheit aller
Arbeitnehmer, bei gelegentlicher Schicht-
arbeit betrug sie gut ein Drittel mehr. Vor
allem waren diese Inzidenzen bei jiin-

geren (<35 Jahre) und élteren (>55 Jah-
re) Arbeitnehmern erhoht (Statistisches
Bundesamt 2004a). Dabei treten schlif-
rigkeitsbedingte Unfille zwar haufiger bei
Schichtarbeitern auf, sie sind jedoch auf
die gleichzeitig haufigeren Schlafstérun-
gen und nicht auf die Schichtarbeit per se
zuriickzufithren (Drake et al. 2004).

Diagnostik

Die Storung wird klinisch-anamnestisch
festgestellt, wobei das Fithren von Schlaf-
Wach-Tagebiichern unabdingbar fiir die
Evaluation des Zeitpunkts, der Quantitit
und Qualitit des Schlafes und deren Zu-
sammenhang mit der jeweiligen Schicht
ist (Sack et al. 2007a; zu Abend-/Morgen-
protokollen s. auch www.dgsm.de). Die
Objektivierung mittels Aktimetrie ist ei-
ne sinnvolle Ergidnzung, insbesondere
zur Dokumentation der Therapie (Mor-
genthaler et al. 2007), sie ist jedoch nicht
obligat.

Differentialdiagnostisch sind ande-
re Schlafstérungen auszuschlieflen; dies
schliefit aufgrund der hohen Komorbidi-
tdt eine Insomnie im Rahmen einer De-
pression mit ein. Auch sollte eine weitere
Diagnostik hinsichtlich méglicher Herz-
Keislauf-Erkrankungen wie Bluthoch-
druck oder gastrointestinaler Beschwer-
den bei Verdauungsstérungen oder pep-
tischen Ulcera erfolgen.

Therapie

In den verschiedenen Therapiestudien
wurden unterschiedliche Parameter wie
Wachheit, Schléfrigkeit oder psychomo-
torische Vigilanz gemessen. Generell ist
individuell zu iiberlegen, ob eine Um-
stellung der Rhythmik erreicht werden
soll, oder ob der Schlaf wihrend weni-
ger Tage gegen die innere Rhythmik er-
folgen soll (Sack et al. 2007a). Gleichzeitig
miissen auch Aspekte der Sicherheit und
der Produktivitit berticksichtigt werden
(B Tab.5.10.3).

Schichtfolge und Anzahl der

aufeinander folgenden Schichten

Die Schichtfolge Friih-Spit-Nacht-Frei-
schicht gilt als giinstigste Schichtfolge
des Drei-Schicht-Dienstes. Hinsichtlich
der Anzahl der Tage mit gleicher Schicht
ist individuell zu ermitteln, ob eine Um-
stellung des Rhythmus erfolgen soll und
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damit eher lange Schichtdauern (>4 Ta-
ge bzw. Néchte) mit mittelgradigen Ef-
fekten auf die Schlafdauer indiziert sind,
oder ob der Arbeitnehmer besser weni-
ger als 3 Tage bzw. Néchte gegen seinen
inneren Rhythmus arbeitet und schlaft
und damit zwar starke, aber nur auf we-
nige Tage beschrénkte Effekte auf seine
Schlafdauer in Kauf nimmt (Pilcher et al.
2000) und entsprechend nur wenige Tage
der Desynchronisation aufweist (Hakola
u. Harma 2001).

Hinsichtlich der taglichen Arbeitszeit-
dauer werden zwar Schichtdauern von 10
bis 12 h oft von den Arbeitnehmern be-
vorzugt, um die arbeitsfreie Zeit zu ma-
ximieren, jedoch existieren hierzu keine
Empfehlungen (Sack et al. 2007a).

Biphasischer Schlafrhythmus

Alle hierzu verfiigbaren Studien zeigen

eine Verbesserung der Reaktionszeiten

und der Schléfrigkeit durch einen Kurz-
schlaf wiahrend der Nachtschicht (Sack et

al. 2007a). So senkt ein Kurzschlaf vor der
Nachtschicht die Unfallhdufigkeit und er-
hoht die Wachheit sowie die psychomoto-
rische Vigilanz sowohl in einer Feldstudie

als auch unter simulierter Nachtschicht.

Licht

In den meisten Studien zur Effektivitat von
artifiziellem Licht mit Tageslichtspektrum
zeigte sich eine Verschiebung der zirka-
dianen Rhythmik bei einer Verwendung
von hellem Licht mit mindestens 2500 1x
sowie meistens auch eine verbesserte psy-
chomotorische Vigilanz bzw. ein hoherer
Wachheitsgrad. Im Hinblick auf den Ta-
gesschlaf ergeben sich aber in den exis-
tierenden Feldstudien uneinheitliche Ef-
fekte (Sack et al. 2007a), wobei insbeson-
dere im Sommer nach einer Nachtschicht
Sonnenlicht auf dem Heimweg vermie-
den bzw. eine dunkle Sonnenbrille getra-
gen werden sollte (Eastman et al. 2005).

Hypnotika

In simulierten Nachtschichtstudien zeigte
sich ein schlafverbessernder Effekt von
0,25 und 0,5 mg Triazolam sowie von
20 mg Temazepam (Hajak u. Rodenbeck
2000; Sack et al. 2007a). Positive Effekte auf
die subjektive Schlafqualitit wurden auch
fir 7,5 mg Zopiclon in kleineren Feldstu-
dien gefunden, wéhrend fir die Wirk-
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samkeit von 0,25 mg Triazolam im Feld-
versuch nur eine offene Studie existiert.
Die Zopiclon-Studien wurden wegen feh-
lender Verfiigbarkeit von Zopiclon in den
USA nicht in das AASM-Review (Sack et
al. 2007a) einbezogen. Entsprechend kann
fitr deutsche Verhéltnisse davon ausgegan-
gen werden, dass eine Therapie mit einem
Hypnotikum nicht nur in Simulationsstu-
dien, sondern auch ausgehend von den
(kleineren) Feldstudien bei sonst thera-
pieresistentem Schichtarbeitersyndrom
sinnvoll sein kann. Hier ist aufgrund des
geringeren Abhéngigkeitsrisikos die Gabe
von Zopiclon der Verabreichung von Tria-
zolam oder Temazepam vorzuziehen. Tri-
azolam kann im Vergleich zu den Benzo-
diazepinrezeptoragonisten eine rhythmus-
verschiebende Wirkung aufweisen (Hajak
u. Rodenbeck 2000).

Melatonin

Aus theoretischer Sicht sollten sowohl
Melatonin als auch Melatonin-Agonisten
iiber eine verbesserte Rhythmusadaptati-
on zu einer Schlafverbesserung am Tage
nach einer Nachtschicht fithren, die Da-
tenlage hierzu ist aber uneinheitlich. So
erbrachte die Metaanalyse (Buscemi et
al. 2006) keinen Effekt von Melatonin auf
die Schlaflatenz oder die Schlafeffizienz.
Zwar wurden in der Analyse die Effekte
von Melatonin und Jetlag zusammen-
gefasst, jedoch ergibt auch die Einzelbe-
trachtung der fiinf dort zitierten Studi-
en zur Schichtarbeit keinen Effekt. Auch
das AASM-Review (Sack et al. 2007a) - in
dem zum Teil andere Studien und auch
Untersuchungen mit simulierter Nacht-
schicht berticksichtigt wurden — kommt
zu dem Schluss, dass zumindest die Er-
gebnisse der Feldstudien hinsichtlich ei-
ner Schlafverbesserung uneinheitlich
sind. Auch die Fall-Kontroll-Studie von
Smith et al. (2005) mit simulierter 5-ta-
giger Nachtschicht zeigte keine tiberle-
gene Wirkung von 1,8 mg Melatonin ge-
geniiber Placebo auf den aktometrisch
kontrollierten Tagesschlaf.

Stimulanzien

Zur Wirkung von Modafinil bei Schicht-
arbeit erbringen beide bisherigen Studien
einen positiven Effekt der Substanz (ab
200 mg) auf den Schlaf bzw. die Wach-
heit sowie auf psychomotorische Tests

(Keating u. Raffin 2005; Sack et al. 2007a).
Gleichzeitig wurde die wachheitstimulie-
rende Wirkung von Modafinil bei mehr-
tagigem Schlafentzug v. a. in Studien des
Militars belegt (Westcott 2005).

Bei 10 mg Metamphetamin verbesserte
sich die Leistung und die Stimmung; der
nachfolgende Erholungsschlaf verringerte
sich um 2 h im Vergleich zu Placebo oder
der Kombination von Metamphetamin
mit Zolpidem. Felduntersuchungen lie-
gen derzeit nicht vor (Sack et al. 2007a).

Zur Wirkung von Koffein bei Schicht-
arbeit liegt eine Feldstudie vor, nach der
4 mg/kg 30 min vor Beginn der Nacht-
schicht die Schlafrigkeit vermindern.
Der Effekt war jedoch deutlich starker in
Kombination mit einem Kurzschlaf vor
Schichtbeginn (Sack et al. 2007a).

5.10.2 Chronische
Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen
Bei den Storungen vom Typ vorverlagerte
Schlafphase, verzogerte Schlafphase, irre-
guldrer Schlaf-Wach-Rhythmus und frei-
laufender Rhythmus handelt es sich in den
meisten Fillen um intrinsische Erkran-
kungen, bei denen der Schlaf per se unge-
stort ist, jedoch zum falschen Zeitpunkt
auftritt. Bei den sog. Morgen- und Abend-
typen als Varianten des Normalschlafs
liegt keine Behandlungsbediirftigkeit vor.
Auch kommt es mit fortschreitendem Le-
bensalter zu einer Verkiirzung und/oder
Vorverlagerung der zirkadianen Rhyth-
mik. Das Auftreten von ausgesprochenen
Morgen- bzw. Abendtypen sowie das un-
terschiedliche Schlafverhalten an Arbeits-
tagen und an arbeitsfreien Tagen (Roden-
beck 2007a, 2007b) machen deutlich, dass
der Ubergang zu den chronischen zirkadi-
anen Storungen der Schlaf-Wach-Rhyth-
mik flieend ist.

Im Vorfeld der Beschreibung der ein-
zelnen Stoérungsbilder wird hier nach-
folgend die Diagnostik abgehandelt, da
sie bei allen chronischen Schlaf-Wach-
Rhythmusstorungen formal dhnlich ist.

Diagnostik

Die Diagnosen konnen unter Zuhilfenah-
me einer mindestens 2-wdchigen Aktigra-
phie mit Schlaf-Wach-Tagebuch gestellt
werden. Die Messung zirkadianer Para-
meter bzw. eine Polysomnographie die-
nen der Diagnosesicherung, sie sind aber
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nicht obligat. Die Aktigraphie wird auch
zur Kontrolle des Therapieverlaufs ange-
raten (Sack et al. 2007b).

Gegeniiber Insomnien/Hypersomnien
oder einer mangelnden Schlathygiene
konnen die Erkrankungen nur abge-
grenzt werden, wenn die aktometrische
Messung zu Zeiten erfolgt, in denen dem
intrinsischen Rhythmus gefolgt werden
kann. Aufgrund der hohen Assoziation
mit psychiatrischen Diagnosen wie De-
menzen, Depressionen oder Personlich-
keitsstérungen (Dagan 2002) ist eine aus-
fithrliche diesbeziigliche Diagnostik un-
abdingbar. Das zumeist frithe Erkran-
kungsalter bei chronischen Schlaf-Wach-
Rhythmusstérungen bedingt haufig Lern-
schwierigkeiten (Dagan 2002). Bei aus-
reichender Intelligenz der Betroffenen
kann dies ebenso wie ihr haufig verspa-
tetes Erscheinen am Arbeitsplatz bzw. in
der Schule als Desinteresse fehlinterpre-
tiert werden und zu jahrelang bestehen
bleibenden Fehldiagnosen fithren. Auch
ist eine augendrztliche Untersuchung z. B.
zum Ausschluss einer Makuladegene-
ration (Pandi-Parumal et al. 2002) anzu-
raten.

5.10.2.1 Zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstérung, Typ
verzogerte Schlafphase <10>

Synonyme
Syndrom der verzogerten Schlafphase

Hauptbefunde

Obwohl nicht streng definiert, schla-
fen die Betroffenen typischerweise zwi-
schen 1:00 und 6:00 Uhr nachts ein, die
Aufwachzeit liegt in den spiten Vormit-
tagsstunden oder am Nachmittag. Der
Schlaf selbst ist ungestort, es werden aber
frithere Einschlaf- und Aufwachzeiten ge-
wiinscht (Reid u. Zee 2004).

Nebenbefunde

Bei Nichtbeachtung der intrinsischen
Schlafzeiten kann es zu morgendlicher
Schlaftrunkenheit, orthostatischen Re-
gulationsstorungen und anderen auto-
nomen Dysfunktionen bis hin zu Fieber
kommen. Haufig bestehen eine erhéhte
Infektanfilligkeit sowie erhohte Werte in
Neurotizismusskalen. Die Stérung ist as-
soziiert mit psychischen Stérungen, v. a.
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Depressionen, schizoiden oder vermei-
denden Personlichkeitsstorungen (ICSD-
2). 55% der Betroffenen zeigen psycho-
somatische Beschwerden (Takahashi et
al. 2001).

Epidemiologie

Die Haufigkeit in der Gesamtbevolkerung
liegt zwischen 0,07% und 0,13% (Mayer
et al. 1995; Yazaki et al. 1999). Dieser Ty-
pus betrifft aber 84,6% aller Patienten mit
chronischen Schlaf-Wach-Rhythmussto-
rungen (Dagan 2002). Die Stérung soll
bei 10% der Insomniepatienten vorkom-
men. Bei Jugendlichen wird die Préva-
lenz zwischen 7 und 16% geschitzt (Reid
u. Zee 2004); in ausgeprégter Form tritt
die Storung passager bis etwa zum 21. Le-
bensjahr auf.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Neben genetischen Faktoren kann abend-
liches helles Licht oder fehlendes Tages-
licht am Morgen die Stérung ebenso aus-
losen wie Schichtwechsel oder Jetlag. Eine
inaddquate Schlafhygiene kann die Sto-
rung verschlimmern; insbesondere bei
Kindern und Jugendlichen werden die
verldngerten Schlafzeiten an Wochenen-
den zur Kompensation des aufsummier-
ten Schlafmangels der Schultage als Aus-
loser diskutiert.

Familienanamnese, Genetik

Die Storung tritt bei etwa 45% famili-
ar gehduft auf (Dagan 2002). Die gene-
tischen Screenings in familidren Formen
lassen auf einen autosomal dominanten
Vererbungsmodus schlieflen, wobei die
Studienergebnisse zur Beteiligung ver-
schiedener so genannter ,clock genes®
zum Teil widerspriichlicher sind als tiber
die N-Acetyltransferase und eine HLA-
Assoziation (Dauvilliers et al. 2005; Sack
et al. 2007b).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Stérung beginnt zumeist wihrend
der Pubertit und ist im Langzeitverlauf
von der passageren Riickverlagerung zir-
kadianer Rhythmen wihrend der Puber-
tat bis zum frithen Erwachsenenalter ab-
zugrenzen. Ohne Therapie besteht eine
lebenslange Erkrankung, erst mit zuneh-
mendem Alter ist durch die dann einset-

zende Vorverlagerung zirkadianer Rhyth-
men eine Besserung zu erwarten. Auch
unter Therapie bleibt die zirkadiane Pra-
ferenz eines verzogerten Rhythmus beste-
hen und kann jederzeit erneut nach psy-
chischem oder physischem Stress in ur-
spriinglicher Ausprigung auftreten.

Therapie
Uber die Studienlage informiert
B Tab.5.10.4.

Chronotherapie

Die sukzessive Riickverlagerung der Bett-
zeit tiber 2 bis 3 h pro Tag bis zum Errei-
chen der gewiinschten Bettzeit war in of-
fenen Fall-Kontroll-Studien erfolgreich,
obwohl sich im Langzeitverlauf hiufig
Riickfille fanden. Zudem wurde in einem
Case Report ein Ubergang vom Syndrom
der verzogerten Schlafphase in einen frei-
laufenden Rhythmus beschrieben (Sack
et al. 2007b).

Licht

Eine morgendliche Therapie mit hellem
Licht mit Tageslichtspektrum (>2500 Ix)
iiber mehrere Stunden verlagerte in of-
fenen Fall-Kontroll-Studien die abend-
liche Schlafzeit nach vorn (Pandi-Paru-
mal et al. 2002). Einer zweiwochigen
Cross-over-Studie zufolge zeigte sich
die Vorverlagerung durch helles Licht
im Vergleich zu 300 Ix aber nur in den
zirkadianen Parametern und nicht in
der Schlaf-Wach-Rhythmik (Sack et al.
2007b). Der Einsatz einer Lichtmaske
mit ansteigender Helligkeit, beginnend
4 h vor dem Aufstehen, war nur bei ho-
hem Schweregrad des Syndroms erfolg-
reich (Sack et al. 2007b).

Melatonin

Neben mehreren Fallberichten reduzierte
eine abendliche Melatoningabe (5 mg)
sowohl in einer offenen als auch in ei-
ner placebokontrollierten Studie iiber 4
bis 6 Wochen die Schlaflatenz signifi-
kant um etwa 1,5 h mit hoher Riickfall-
rate (91,5%) nach Absetzen (Dagan 2002;
Sack et al. 2007b).

Hypnotika

Verschiedene Hypnotika erwiesen sich in
Einzelfallberichten als erfolgreich (Hajak
u. Rodenbeck 2000; Sack et al. 2007b).
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Vitamin B12

Frithere Einzelberichte zeigten eine Wirk-
samkeit v. a. von Methylcobalamin, in ei-
ner grofleren placebokontrollierten Stu-
die mit 3 mg Vitamin B12 iiber 4 Wochen
konnte dies nicht nachgewiesen werden
(Sack et al. 2007D).

5.10.2.2 Zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstorung, Typ
vorverlagerte Schlafphase <10>

Synonyme
Syndrom der vorverlagerten Schlafphase

Hauptbefunde

Die Storung ist charakterisiert durch ei-
nen stabilen Schlaf-Wach-Rhythmus,
der jedoch im Vergleich zur sozial ge-
wiinschten Bettzeit um mehrere Stun-
den vorverlagert ist und zwischen 18:00
und 21:00 Uhr beginnt. Die Betroffenen
kénnen nicht bis zur gewtiinschten Bett-
zeit wach bleiben und wachen in den frii-
hen Morgenstunden (2:00 bis 5:00 Uhr)
auf (Reid u. Zee 2004).

Nebenbefunde

Die Erkrankung ist mit dem Auftreten
von depressiven Storungen sowie mit zu-
nehmendem Alter assoziiert.

Epidemiologie

Es wird geschitzt, dass 1% der Erwachse-
nen mittleren Alters diese Storung aufwei-
sen (Reid u. Zee 2004), in klinischer Hin-
sicht sind aber nur 1,3% aller Patienten
mit chronischen Schlaf-Wach-Rhythmus-
storungen davon betroffen (Dagan 2002).
Die Haufigkeit wird moglicherweise auf-
grund der im Vergleich zur verzdgerten
Schlafphase geringeren sozialen Konflikte
unterschétzt (ICSD-2).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Aufgrund der Vorverlagerung zirkadianer
Rhythmen mit ansteigendem Alter gilt ein
zunehmendes Lebensalter als ein Risiko-
faktor (Sack et al. 2007b). Eine Vorver-
lagerung mit fritheren Erwachenszeiten
und vorverlagerter zirkadianer Rhythmik
kann durch abendliche Nickerchen alters-
unabhingig ausgelost werden, wobei die
Wirkung eines abendlichen Nickerchens
nicht von der einer fritheren morgend-
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lichen Lichtexposition abgegrenzt wer-
den kann (Sack et al. 2007b).

Familienanamnese, Genetik

Die Stérung wurde mehrfach als auto-
somal-dominant fiir ganze Familien be-
schrieben. Mutationen wurden in den
»clock genes® hPer2 bzw. CKI-A bei jeweils
einer Familie gefunden (Dauvilliers et al.
2005; Sack et al. 2007b).

Therapie

Aufgrund der Seltenheit der Storung lie-
gen nur Fallberichte oder Fall-Kontroll-
Studien vor (8 Tab. 5.10.4).

Chronotherapie

Ein Fallbericht beschreibt eine sukzessive
Vorverlagerung von 3 h an jedem zwei-
ten Tag tiber 2 Wochen; die so erreichte
gewiinschte Bettzeit blieb iiber 5 Monate
stabil (Sack et al. 2007b).

Licht

Eine abendliche Lichttherapie mit im Mit-
tel 265 Ix fithrte zu einer subjektiven Ver-
besserung élterer Betroffener. Helles Licht
(4000 Ix tiber je 2 h) tiber 12 Abende ver-
zogerte die Schlafzeit um bis zu 44 min
(Sack et al. 2007D).

5.10.2.3 Zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstorung, Typ irregularer
Schlaf-Wach-Rhythmus <10>

Synonyme
UnregelmafSiger Schlaf-Wach-Rhythmus

Hauptbefunde

Die Schlafepisoden sind unregelméfliig
und fiir die Betroffenen unvorhersehbar
iiber 24 h verteilt, wobei die Summe der
Schlafstunden altersgemaf3 ist. Die Sto-
rung tritt zumeist bei mental retardierten
Kindern oder im Rahmen eines demen-
tiellen Syndroms bei Alteren auf (Sack et
al. 2007b).

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Alter ist kein unabhéngiger auslosender
Faktor, vielmehr ist eine hohere Priva-
lenz auf die relative Erkrankungshaufig-
keit an Demenzen mit zunehmendem Al-
ter zuriickzufiihren. Bei institutionalisier-
ten Alteren gelten mangelnde Schlathygi-
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S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

ene und eine verminderte Exposition ge-
geniiber externen Zeitgebern als pradis-
ponierende und auch auslésende Fak-
toren (ICSD-2).

Beginn, Verlauf, Komplikationen
Die Stérung kann in jedem Alter begin-
nen (ICSD-2).

Therapie
Siehe Abschn. 5.10.2.5.

5.10.2.4 Zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstorung, Typ
freilaufender Rhythmus <10>

Synonyme
Nicht-24-Stunden Schlaf-Wach-Rhyth-
mus, hypernykthemerales Syndrom

Hauptbefunde

Bei den Betroffenen besteht eine Schlaf-
Wach-Rhythmik, die trotz des duferen
Hell-Dunkel-Wechsels und anderer ex-
terner Zeitgeber langer als 24 h ist. Die
Schlafzeit verschiebt sich daher taglich
zumeist um 1 bis 2 h nach hinten, sodass
die Schlafzeiten iiber jeweils ca. 2 Wo-
chen in die Nacht bzw. den Tag fallen.
Entsprechend besteht ein insomnisch-hy-
persomnisches Mischbild nur wahrend
einiger Wochen pro Monat, abwechselnd
mit Phasen der kompletten Beschwerde-
freiheit (Reid u. Zee 2004). Ein freilau-
fender Rhythmus bei Blinden wird hier
kodiert und nicht unter kérperlichen Er-
krankungen (ICSD-2).

Nebenbefunde

Bei den meisten Betroffenen handelt es
sich um blinde oder um mental retar-
dierte Patienten. Bei Nichtblinden findet
sich eine erhohte Inzidenz fiir psychische
Storungen (25%). Soziale und behaviora-
le Faktoren konnen die Storung aufrecht-
erhalten (Sack et al. 2007b).

Epidemiologie

Etwa 50% der Blinden sollen diese Sto-
rung aufweisen, weitere 20% andere chro-
nische Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen.
Fiir Sehende existieren nur wenige Fallbe-
richte (Reid u. Zee 2004).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Wesentlich sind Blindheit und men-
tale Retardierung. Chronotherapie beim
Typ der verzogerten Schlafphase, Isolati-
on von externen Zeitgebern sowie sozi-
ale und behaviorale Faktoren konnen die
Stérung auslosen.

Familienanamnese, Genetik

Eine Assoziation mit dem Polymorphis-
mus des Melatonin-1a- Rezeptors wurde
beschrieben (Dauvilliers et al. 2005).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Bei Blinden und bei mental Retardierten
kann sich die Storung in jedem Alter ent-
wickeln, bei Sehenden manifestiert sie
sich meistens in der Pubertit (Sack et al.
2007b). Eine Pradisposition bleibt lebens-
lang erhalten.

Therapie
Zur Studienlage s. @ Tab.5.10.4.

Therapie/Blinde

Melatonin

Die Gabe von 0,5 bis 4 mg Melatonin 30
bis 60 min vor der gewiinschten Bettzeit
verbesserte den Schlaf {iber 1 bis 6 Jahre
bei Kindern und Jugendlichen (Palm et
al. 1997). Neben mehreren Fallberichten
zeigten auch kleine einfachblinde, place-
bokontrollierte Studien eine Wirksamkeit
von 5 und 10 mg Melatonin bei 3 bzw. bei
6 von 7 Blinden. Eine erneute Synchroni-
sierung nach Ausschleichen der Medikati-
on konnte dabei bereits mit 0,5 mg Mela-
tonin erreicht werden (Sack et al. 2007b).

Therapie/Sehende

Chronotherapie

Eine Verbesserung durch das Setzen ex-
terner Zeitgeber bei Kindern mit neurolo-
gischen Storungen konnte nicht repliziert
werden (Sack et al. 2007b).

Lichttherapie

Mehrere Einzelfallberichte zeigen die
Wirksamkeit von hellem morgendlichen
Licht (Sack et al. 2007b).
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Melatonin

Mebhrere Einzelfallberichte weisen auf die
Wirksambkeit von zumeist 3 mg Melatonin
iiber 4 Wochen bis zu 6 Jahren hin (Sack
et al. 2007b).

Vitamin B12

1,5 und 3 mg wurden in Einzelfallberich-
ten bei Jugendlichen als erfolgreich be-
schrieben (Sack et al. 2007b).

5.10.2.5 Zirkadiane Schlaf-
Wach-Rhythmusstérung durch
korperliche Erkrankung <10>

Hauptbefunde

Jede der chronischen Schlaf-Wach-Rhyth-
musstorungen kann sekundar durch eine
korperliche Erkrankung ausgeldst wer-
den. Wihrend sich als priméare Erkran-
kung tiberwiegend der verzogerte Typus
findet, tritt bei den sekundéren Formen
vermehrt der irreguldre Typus auf (Yama-
dera et al. 1998).

= Blinde

Bis zu 70% sollen chronische Schlaf-Wach-
Rhythmusstérungen aufweisen (s. Ab-
schn. 5.6.2).

= Fibromyalgie

Fir Einzelfalle wurde ein irreguldrer
Schlaf-Wach-Rhythmus beschrieben
(Korszun 2000).

= Psychische Erkrankungen

Es besteht eine hohe Assoziation zwi-
schen dem Syndrom der verzogerten
Schlafphase und Depressionen, Lern-
schwierigkeiten (19,3%), Personlichkeits-
storungen (22,4%) und Zwangsstorun-
gen (17,6%; Dagan 2002; Mukhopadhy-
ay et al. 2008) sowie zwischen dem irre-
gularen Rhythmus und Demenzen (Pan-
di-Parumal 2002). Bei Zwangsstorun-
gen — zumeist unter Therapie mit einem
selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI) — waren mannliches Ge-
schlecht, geringes Manifestationsalter und
eine hohere Zwangssymptomatik Risiko-
faktoren fiir das Auftreten einer verzo-
gerten Schlafphase (Mukhopadhyay et al.
2008). Auch eine Aufmerksambkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorung (ADHS) kann zu
einer Instabilitdt der Schlaf-Wach-Rhyth-
mik fithren (Dagan 2002).



5.10 Zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

@ Empfehlungen zu zirkadiane Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

Diagnostik

Jetlag
== Die Diagnostik erfolgt klinisch-anamnestisch (A).

Schichtarbeitersyndrom
== Die Diagnostik erfolgt klinisch-anamnestisch mittels Schlaf-Wach-Tagebuch tiber mindestens 2 Wochen (A).

Chronische Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

== Die Diagnostik erfolgt mittels Aktigraphie und parallel gefiihrtem Schlaf-Wach-Tagebuch {iber mindestens 2 Wochen, wobei wahrend dieser
Zeit dem intrinsischen Schlaf-Wach-Rhythmus zu folgen ist (A).

Therapie

Jetlag

== Eine verminderte Jetlag-Symptomatik bei gleichzeitiger Verbesserung der objektiven und subjektiven nachtlichen Schlafqualitét und der Schlaf-
dauer kann durch die Gabe von Melatonin — verabreicht zu addquaten Zeiten in Bezug zum Abend des Ankunftsortes, vor und/oder nach dem
Flug - erreicht werden (A).

== Die Jetlag-Symptomatik kann vermindert werden durch
artifizielles helles morgendliches Licht tiber 3 Tage vor einem Ostflug (B), nicht aber nach einem Westflug (B),
Beibehaltung alter Schlafzeiten nach einem Westflug bei einem nur kurzen Aufenthalt (B),
Vorverlagerung der Aufwachzeiten vor einem Ostflug, allerdings mit nur geringem Effekt (B).

== Schlafverbesserungen bei nur geringem Einfluss auf die Jetlag-Symptomatik lassen sich durch Benzodiazepinrezeptoragonisten (A)
oder Benzodiazepine (B) erreichen.

== Retardiertes Koffein nach einem Ostflug verbessert die objektive, nicht die subjektive Wachheit. Es kann den nachfolgenden Nachtschlaf
verschlechtern (B).

Schichtarbeitersyndrom

== Wachheit und Leistung wahrend einer Nachtschicht kdnnen gesteigert werden durch
einen Tagesschlaf vor der Nachtschicht oder eine oder mehrere kurze Schlafepisoden wahrend der Nachtschicht, ohne dass es zur Beeintrachtigung
des nachfolgenden Tagesschlafs kommt (A),
helles Licht wahrend der Nachtschicht, wobei aber uneinheitliche Effekte auf den nachfolgenden Tagesschlaf auftreten (B),
Stimulanzien vor der Nachtschicht (A), wobei Effekte auf den nachfolgenden Tagesschlaf nicht untersucht sind.

== DerTagesschlaf wird durch Hypnotika verbessert, ohne dass negative Wirkungen auf die Wachheit wahrend der nachfolgenden Nachtschicht
auftreten (A).

== Vor dem Tagesschlaf sollte auf die Gabe von Melatonin verzichtet werden (A).

Chronische Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen

== Bei verzogerter Schlafphase sollte mit Melatonin (A), in schweren Fallen auch morgens mit hellem Licht (A), therapiert werden. Chronothera-

peutische Verfahren (D) und Hypnotika (D) konnen aufgrund des Vorliegens von ausschlieBlich Einzelfallberichten nicht generell empfohlen werden.

Vitamin B12 wird aufgrund mangelnder Wiksamkeit nicht empfohlen (A).

Bei vorverlagerter Schlafphase sollte abends mit hellem Licht (B), ggf. auch mit chronotherapeutischen Verfahren (D) behandelt werden.

Bei Blinden mit freilaufendem Rhythmus wird Melatonin empfohlen (A).

Bei Sehenden mit freilaufendem Rhythmus konnen Einzelfallberichten zufolge externe Zeitgeber (D), morgendliches Licht (D), Melatonin (D)

oder Vitamin B12 (D) empfohlen werden.

== Einirregulares Schlaf-Wach-Muster bei Patienten mit einer Demenz sollte entweder multimodal (A) oder mit einer alleinigen Lichttherapie (B)
behandelt werden. Melatonin wird aufgrund fehlender Wirksamkeit nicht empfohlen (A). Zur Wirksamkeit von Hypnotika liegen keine Daten vor.

== FlrKinder mit irreguldrem Schlaf-Wach-Muster aufgrund einer mentalen Retardierung wird eine Therapie mit Licht (D), Melatonin (D) oder
multimodalen Konzepten (D) empfohlen.

= Demenzen (Sundowning) Makuladegeneration verantwortlich ge- = Polytrauma

Es finden sich meistens irregulire Mus-  macht (Pandi-Parumal 2002). Ohne dass objektivierbare pathologische
ter, bei denen der Schlaf umso fragmen- Befunde vorliegen, kann sich bereits nach
tierter ist, je hohergradig die Demenz ist. = Mental retardierte Kinder geringgradigen Kopfverletzungen eine
Als pathophysiologische Faktoren wer-  Hier kann der irreguldre Typus der Schlaf-  Schlaf-Wach-Rhythmusstérung vom ir-
den neben einer verminderten Aktivitit =~ Wach-Rhythmustérungen auftreten, wo-  reguldren oder verzogerten Typus einstel-
des Nucleus suprachiasmaticus als Mas-  fiir eine Degeneration im Nucleus supra-  len (Dagan 2002).

terzeitgeber und einem hoheren Verkal-  chiasmaticus als pathophysiologischer

kungsgrad der Pinealisdriise auch eine Faktor diskutiert wird. Therapie

Zur Studienlage s. @ Tab. 5.10.4.
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Therapie/Demenzen

Melatonin

Die Gabe von 2,5 mg Slow-release-Mela-
tonin oder 10 mg Melatonin ergab im Ver-
gleich zu Placebo bei insgesamt 157 Pati-
enten mit Alzheimer-Demenz einen ten-
denziell héheren Patientenanteil, de-
ren ndchtliche Schlafzeit um mindestens
30 min zunahm; v. a. nach 10 mg Mela-
tonin. Ein verminderter Tagesschlaf war
nur unter 2,5 mg zu beobachten und be-
ruhte hauptséchlich auf der Verbesserung
eines Patienten mit freilaufendem Rhyth-
mus (Sack et al. 2007b).

Licht

Therapie mit hellem Tageslicht vermin-
dert in den meisten Studien die nichtliche
Agitation und verbessert die Schlaf-Wach-
Rhythmik (Sack et al. 2007b), wobei dieser
Effekt unabhéngig von der pflegerischen
Zugewandtheit ist, aber nur bei Betrof-
fenen ohne visuelle Defizite zum Tragen
kommt (Pandi-Parumal et al. 2002). In ei-
ner Studie war Lichttherapie nur bei vas-
kuldrer Demenz und nicht bei einer De-
menz vom Alzheimer-Typ wirksam.

Hypnotika

Kontrollierte klinische Studien zur Wirk-
samkeit von Hypnotika bei dementen Pati-
enten liegen nicht vor (Sack et al. 2007b).

Multimodale Therapiekonzepte

Im Vergleich zur Routinetherapie resul-
tiert die Kombination von Sonnenlicht-
exposition (>10.000 lx, mind. 30 min/
Tag) mit verhaltenstherapeutischen Stra-
tegien in einem verbesserten Nachtschlaf,
in einer der beiden kontrollierten Studi-
en auch im Langzeitverlauf, und fiihrt zu-
mindest kurzzeitig zu einer etwa 45%igen
Reduktion des Tagesschlafs (Sack et al.
2007b).

Therapie/mental retardierte Kinder

Licht

Bei 5 von 14 Kindern fand sich ein ver-
besserter Nachtschlaf nach morgend-
licher Lichttherapie (4000 Ix, 45 min)
iiber 8 Monate (Sack et al. 2007b).

Melatonin

Mit Ausnahme einer Studie bei Rett-Syn-
drom zeigen die anderen 3 offenen Studi-
en einen positiven Effekt von 2 bis 20 mg
Melatonin, wobei die retardierte Form
bessere Effekte zu haben scheint (Sack et
al. 2007b).

Therapie/Polytrauma

Die Gabe von Melatonin erwies sich bei
Patienten mit irregularem Schlaf-Wach-
Rhythmus nach Polytrauma als nicht
wirksam (Dagan 2002).

5.10.2.6 Zirkadiane Schlaf-Wach-
Rhythmusstorung durch Drogen,
Medikamente oder Substanzen <10>
Aus mehreren Fallberichten wird deut-
lich, dass Haloperidol bei Schizophrenie
ein Syndrom der verzogerten Schlafpha-
se, bei Tourette-Syndrom oder Alzheimer-
Demenz einen irreguldren Schlaf-Wach-
Rhythmus auslésen kann (Dagan 2002).
Eine Umsetzung auf Clozapin bzw. Ris-
peridon wurde als erfolgreich beschrie-
ben. Fluvoxamin l6ste bei 10 Patienten
mit Zwangsstérung ein Syndrom der ver-
zogerten Schlafphase aus, was nach Ab-
setzen verschwand (Dagan 2002).

Forschungsbedarf

Es besteht fiir alle Typen der Schlaf-Wach-
Rhythmusstorungen ein hoher Bedarf an
Untersuchungen, die nicht nur die Ver-
schiebung zirkadianer Rhythmen in den
einzelnen Therapieformen beriicksichti-
gen, sondern die Symptomatik in den Vor-
dergrund stellen. Aufgrund der Seltenheit
der chronischen Schlaf-Wach-Rhythmus-
storungen wire der Aufbau eines Regis-
ters wiinschenswert.

In Bezug auf die transienten Formen
(Typ Schichtarbeitersyndrom und Typ
Jetlag) sind die einzelnen Studien wegen
ihrer Unterschiedlichkeit hinsichtlich der
verwendeten Parameter und Designs nur
schwer vergleichbar. So fehlen fiir den
Typ Jetlag systematische Therapiestudien
unter Beriicksichtigung der Flugrich-
tung, und fiir beide transiente Stérungs-
typen fehlen Feldstudien, die zusétzlich
mehr als nur einen Aspekt der Sympto-
matik als Zielparameter der Intervention
beinhalten.

@ Empfehlungen siehe Seite 103.
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5.11 Parasomnien

Als Parasomnien werden unerwiinschte
und unangemessene Verhaltensauffillig-
keiten bezeichnet, die iiberwiegend oder
fast ausschliefSlich aus dem Schlaf her-
aus auftreten. In der ICSD-2 (2005) sind
folgende Erkrankungen als Parasomnien
Klassifiziert (8 Tab.5.11.1).

Eine Reihe von Parasomnien tritt vor-
wiegend im Kindes- und Jugendalter, sel-
tener auch bei Erwachsenen auf.

Therapiestudien, welche die Anforde-
rungen des Evidenzgrades 1 erfiillen, lie-
gen nur fiir Enuresis nocturna vor. Fiir die
schlafbezogene Essstérung liegt eine Stu-
die vor, die ein randomisiertes kontrol-
liertes Studiendesign mit Ergebnissen des
Evidenzgrades 2 aufweist. Fiir einige pa-
rasomnische Storungen finden sich Fall-
kontrollstudien, Fallserien oder kasuisti-
sche Berichte entsprechend den Evidenz-
graden 3-4, fiir einen nicht geringen Teil
der Parasomnien jedoch gibt es Empfeh-
lungen, die nur einem Grad 5 entspre-
chen. Daraus ergibt sich, dass beziiglich
der Empfehlungsstarken aufgrund der
vorhandenen Evidenzen nur fiir die En-
uresis nocturna ein Grad A vorliegt. Fiir
wenige Parasomnien liegen Grad B- und
C-Empfehlungen vor, aber fiir die meis-
ten basieren die Empfehlungen nicht auf
wissenschaftlichen Studien, sondern sind
Ergebnis einer Ubereinkunft der Konsen-
susgruppe nach klinischer Erfahrung so-
wie aufgrund von Kasuistiken oder Ex-
pertenmitteilungen (Empfehlungsstar-
ke D, ,,good clinical practice®).

5.11.1 Schlaftrunkenheit <8>

Synonyme
Exzessive Schlaftrunkenheit, exzessive
Schlaf-Inertheit, Elpenor-Syndrom

Hauptbefunde

Es besteht eine psychomotorische Ver-
langsamung mit zeitlicher und 6rtlicher
Desorientiertheit sowie verminderter ko-
gnitiver Leistungsfihigkeit nach spon-
tanem Erwachen oder Erwecken aus dem
Tiefschlaf heraus, aber auch bei morgend-
lichem Erwecken oder aus Tagschlaf her-
aus. Die Betroffenen machen einen wa-
chen Eindruck, sind aber nur einge-
schrankt fahig, duflere Reize wahrzuneh-



‘ 5.11 Parasomnien

Tab.5.11.1 Parasomnien

Diagnosen nach ICSD-2?)

Arousal-Storungen (aus dem Non-REM-Schlaf)
Schlaftrunkenheit

Schlafwandeln (Somnambulismus)

Pavor nocturnus (Nachtterror)

Parasomnien, die meistens mit REM-Schlaf
assozijert sind
REM-Schlaf-Verhaltensstérung
Rezidivierende isolierte Schlaflahmung
Albtrdume

Andere Parasomnien

- Schlafbezogene dissoziative Storung

- Enuresis nocturna

- Schlafbezogenes Stéhnen (Katathrenie)

- Exploding-Head-Syndrom

- Schlafbezogene Halluzinationen

- Schlafbezogene Essstorung

- Nicht ndher bezeichnete (unspezifische)
Parasomnie

- Parasomnien durch Medikamente, Drogen
oder Substanzen

- Parasomnien durch kdrperliche Erkrankung

3 |CD-10-Kodierung s. Abschn. 4.3.

men, zu verarbeiten oder darauf zu rea-
gieren. Schleppendes Sprechen und teil-
weise inaddquater Affekt besonders nach
forciertem, wiederholtem Erwecken sind
ebenso zu beobachten wie scheinbar ziel-
gerichtete, haufig aber inaddquate Hand-
lungen. Die Ereignisse dauern zwischen 5
und 15 min und kénnen mit einer parti-
ellen oder vollstindigen Amnesie einher-
gehen.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Forciertes Erwecken, Schichtarbeit,
Schlafentzug oder Medikamenten- und
Alkoholabusus begiinstigen das Auftre-
ten. Andere Parasomnien konnen asso-
ziiert vorkommen. Eine Assoziation von
Schlaftrunkenheit mit Hypersomnie, In-
somnie, obstruktiver Schlafapnoe, zirka-
dianen Schlaf-Wach-Rhythmusstérun-
gen, affektiven Storungen und Periodic-
Limb-Movement-Disorder (PLMD) sind
beschrieben (Ohayon et al. 2000). Eine als
Sexsomnie beschriebene parasomnische
Stérung wird als Variante der Schlaftrun-
kenheit angesehen (Shapiro 2003).

Epidemiologie

Bis zu 17% der Kinder bis zum 13. Le-
bensjahr und 4% der Erwachsenen sind
betroffen (Ohayon et al. 2000; Mahowald
u. Schenck 2005).

Tab. 5.11.2 Kriterien fiir eine weiterfiihrende Video-Polysomnographie (Standard)

- Anamnestische Angaben lassen keine sichere Zuordnung des Zeitpunktes der Ereignisse zu

- Verdacht auf das Vorliegen einer REM-Schlaf-Verhaltensstorung oder Overlap-Parasomnie oder
anderer zusatzlicher Schlafstorungen wie PLMD oder eine schlafbezogene Atmungsstorung

- Patienten alter als 30 Jahre oder Erstmanifestation der Stérung im Erwachsenenalter

- Progredienz von Frequenz, Auspragung und Dauer der Ereignisse, oder wenn sich anhand der in
Tab. 5.11.3 genannten Unterscheidungsmerkmale zwischen nachtlichen epileptischen Anfallen und
Arousal-Storungen Zweifel an der Diagnose einer Parasomnie begriinden lassen

Familienanamnese, Genetik

Die Stérung kann familidr gehauft im Kin-
des- und im Erwachsenenalter auftreten,
es besteht keine Geschlechtspriferenz.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Bei ilteren Betroffenen scheint die Sto-
rung eher zu persistieren. Der Ubergang
in Schlafwandeln kommt im Verlauf vor
(Mahowald u. Schenck 2005).

Diagnostik
Die Diagnosestellung erfolgt i.d. R.
anamnestisch und fremdanamnestisch.
Im Einzelfall kann eine Polysomnogra-
phie mit ausfithrlicher Videoaufzeich-
nung erforderlich sein. Hilfreich ist eine
aktometrische Aufzeichnung zur Erfas-
sung des Schlaf-Wach-Rhythmus. Schlaf-
trunkenheit kann beim Erwachen auftre-
ten, polysomnographisch aus langsam-
welligem Schlaf nach einem Arousal. Es
liegt dann ein instabiles Wach-EEG mit
Vorkommen von schlaftypischen Ele-
menten und Leichtschlafstadium 1 vor;
selten tritt Schlaftrunkenheit auch aus
REM-Schlaf heraus auf.
Differentialdiagnostisch sind Schlaf-
wandeln, REM-Schlaf-Verhaltenssto-
rung, nichtliche Epilepsie und affektive
Stérungen abzugrenzen. Die Polysomno-
graphie sollte dem Ausschluss moglicher
assoziierter schlafmedizinischer Erkran-
kungen dienen wie beispielsweise Perio-
dic-Limb-Movement-Disorder (PLMD)
oder obstruktive Schlafapnoe (s.auch
Abschn. 1.2).

Therapie

Bei dem Bemithen um Prévention ste-
hen im Vordergrund die Einhaltung der
Regeln zur Schlathygiene und die feste
Schlaf-Wach-Rhythmik. Ein eventueller
Substanzabusus sollte beendet werden.
Es finden sich keine Therapiestudien.
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5.11.2 Schlafwandeln <8>

Synonyme
Somnambulismus, Nachtwandeln

Hauptbefunde

Komplexe motorische Verhaltensweisen,
die zumeist im ersten Schlafdrittel auf-
treten, reichen vom Aufrichten, Umbher-
schauen, oft verbunden mit unverstandli-
chem Sprechen, Rufen oder Schreien iiber
Aufstehen oder Aus-dem-Bett-Springen
bis hin zum Umbherlaufen mit offenen Au-
gen, ziellosem Blick und befremdeter Mi-
mik. Auf Ansprechen reagieren die Be-
troffenen oft nur verzogert, lassen sich nur
schwer erwecken oder agieren abwehrend
und aggressiv. Fiir das Ereignis besteht ei-
ne Amnesie (Wills u. Garcia 2002; Szelen-
berger et al. 2005).

Nebenbefunde

Bei 20% der Betroffenen kommt es auf-
grund der herabgesetzten Orientiertheit
und Reagibilitdt zu Selbstverletzungen.
Symptome in der Wachphase sind Kopf-
schmerzen, Abgeschlagenheit (30%) und
Tagesschlafrigkeit (50%). Schlafwandeln
ist haufig assoziiert mit anderen Schlaf-
storungen wie Somniloquie, Pavor noc-
turnus, Bruxismus, Enuresis.

Epidemiologie

Schlafwandeln findet sich bei bis zu 30%
aller Kinder im Alter zwischen 4 und
6 Jahren, bei 17% der Kinder bis zur Pu-
bertit und bei 4% der Erwachsenen. Es
handelt sich zumeist um eine temporéire
Storung und verschwindet bei bis zu 80%
der Betroffenen mit der Pubertit.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Als Trigger werden Schlafmangel, Alko-
holkonsum, somatische Stimuli wie Fie-
ber, Schmerzen und eine gefiillte Blase
oder duflere Reize wie laute Gerausche
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berichtet, ferner Medikamente wie Lithi-
um, Phenothiazin, Antidepressiva, Anti-
cholinergika, Quetiapin.

Familienanamnese, Genetik

Die Privalenz bei Angehorigen ersten
Grades ist 10-mal hoher als in der All-
gemeinbevolkerung. Sind beide Eltern
von Schlafwandeln betroffen, liegt die
Wahrscheinlichkeit fiir das Kind bei 60%.
Schlafwandeln zeigt eine signifikante As-
soziation mit dem HLA-DR-II-Antigen-
Allel DQB1*0501 (Lecendreux et al. 2003;
Young 2008).

Beginn, Verlauf, Komplikationen
Subklinische Manifestationsformen, ab-
ortive Verlaufsformen und klinisch voll
ausgepragte Formen lassen sich unter-
scheiden. Folgestérungen konnen affek-
tive Stérungen, reaktive Depression, sozi-
aler Riickzug oder Stérungen des Tages-
rhythmus sein.

Diagnostik

Es gibt keine sensitiven messtechnischen
oder paraklinischen Kriterien, die Som-
nambulismus beweisen. Differentialdi-
agnostisch sind schlafmedizinische Er-
krankungen zu berticksichtigen wie die
anderen Arousal-Storungen, REM-Schlaf-
Verhaltensstorung, obstruktive Schlafap-
noe, PLMD, RLS, néchtliche Panikatta-
cken, schlafbezogene dissoziative Sto-
rungen, epileptische Anfille sowie nicht-
liche paroxysmale Bewegungs- oder sel-
tene Basalganglienstorungen, z. B. Stiff-
limb-Syndrom oder frithe Stadien der
Huntington-Erkrankung. Spezifische
Formen der néchtlichen frontalen und
temporalen epileptischen Anfille stellen
die wichtigsten und besonders schwer ab-
zugrenzenden Differentialdiagnosen des
Schlafwandelns und der Arousal-Sto-
rungen allgemein dar. Das diagnostische
Vorgehen sollte sich an folgenden Krite-
rien orientieren: Semiologie der Episoden,
Erinnerungsvermégen und Traumerleb-
nis, zeitliches Auftreten, Dauer und Hau-
figkeit der Episoden, Epidemiologie und
assoziierte Erkrankungen, Triggerfak-
toren und Ergebnisse von Zusatzunter-
suchungen. Mod. nach Guilleminault et
al. (2003) und Tinuper et al. (2007) wird
folgendes diagnostisches Vorgehen vor-
geschlagen:

== Detaillierte Beschreibung der Er-
eignisse und Charakterisierung des
Ausmafles der Amnesie einschlief3-
lich Fremdbefragung von Bettpart-
ner und Angehérigen. Erfassung
der Beschreibung der aktuellen und
fritheren Ereignisse, Frequenz, Clus-
terbildung, Zeitpunkt des Auftretens,
Manifestationsalter, biographische
Anamnese

== Eigen- und Familienanamnese beziig-
lich Schlafauffilligkeiten

== Soziale Gewohnheiten wie Schlafent-
zug, Substanzgebrauch oder Alkohol-
konsum

== Psychiatrische und neurologische

Untersuchung

Ruhe-Wach-EEG

Polysomnographie

(Kriterien s. @ Tab.5.11.2)

Zahlreiche Arbeiten beschreiben die
Schwierigkeiten bei der nosologischen
Zuordnung nichtlicher paroxysmaler Er-
eignisse, was nicht zuletzt darauf zuriick-
zufithren ist, dass sich oft weder im inte-
riktalen noch iktalen Oberflichen-EEG
Hinweise auf eine epileptische Ursache
ergeben (Oldani et al.1996; Malow 2002;
Zucconi et al. 1997). Charakteristika, wel-
che Parasomnien und nichtliche epi-
leptische Anfille unterscheiden, sind in
O Tab. 5.11.3 aufgefiihrt.

Die heterogene Gruppe der nécht-
lichen Frontallappenepilepsien (NFLE)
weist die 3 Subtypen ,,paroxysmal arou-
sal’, ,nocturnal paroxysmal dystonia“ und

»episodic nocturnal wanderings® auf, de-
nen differentialdiagnostisch gegeniiber
Parasomnien besondere Aufmerksambkeit
geschenkt werden muss. Thre Zuordnung
zu einer epileptogenen Genese war lan-
ge umstritten und konnte durch den Ein-
satz spezifischer, einschliefilich invasiver
EEG-Ableiteverfahren nachgewiesen wer-
den (Lugaresi et al. 1981, 1986; Tinuper
et al. 1990; Hirsch et al. 1994; Scheffer et
al. 1994).

Zur besseren Abgrenzung parasom-
nischer Ereignisse von néchtlichen epi-
leptischen Anfillen entwickelten Derry et
al. (2006) die Frontal Lobe Epilepsy and
Parasomnia (FLEP-)Scale, die mit Hilfe
von 8 Fragenkomplexen zu Alter, Dauer
der Ereignisse, Zeitpunkt des Auftretens,
Clustertendenz, Symptomen, Stereotypie,
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Erinnerungsvermégen und Vokalisation
eine hochspezifische (100%) und sensitive
(100%) Erfassung néchtlicher Frontallap-
penanfille in einer retrospektiven Ana-
lyse einer Gruppe von 62 Patienten mit
paroxysmalen nichtlichen motorischen
Ereignissen nachweisen konnte. Untersu-
chungen von Manni et al. (2008) bestiti-
gen eine Sensitivitét fiir NFLE von 71,4%
und eine Spezifitit von 100% bei 71 Un-
tersuchten, weisen jedoch auf Schwierig-
keiten in der diagnostischen Abgrenzung
von ,episodic nocturnal wanderings“ und
REM-Schlaf-Verhaltensstorungen hin.
Dieser in einer deutschen Version bisher
noch nicht vorliegende bzw. validierte Fra-
gebogen ist eine vielversprechende zusétz-
liche Entscheidungshilfe in der diagnosti-
schen Kaskade, insbesondere hinsichtlich
des Einsatzes einer Videometrie.

Erlaubt die Routinepolysomnogra-
phie keine eindeutige Zuordnung zu ei-
ner NREM-Parasomnie, oder sind die di-
agnostischen Kriterien einer schlafgebun-
denen Epilepsie erfiillt (s. ICSD-2), ist ei-
ne weiterfithrende 16-Kanal-Polysomno-
graphie oder 72-Stunden-Videometrie in
einem Epilepsiezentrum oder einem mit
der Diagnostik von Epilepsien erfahrenen
Schlaflabor erforderlich.

Therapie

Kontrollierte Studien zur Behandlung
des Somnambulismus liegen nicht vor.
Die nichtmedikament6sen Therapiever-
fahren einschliefSlich der verhaltensthe-
rapeutischen Konzepte sind durch Exper-
tenmeinungen, Fallserien und beschrei-
bende Studien belegt und entsprechen
Evidenzgrad 4 und 5. Notwendig ist ei-
ne ausfithrliche Beratung hinsichtlich des
Umgangs mit der Storung. So sollten bei
einer akuten Episode von Somnambulis-
mus die Betroffenen nicht geweckt wer-
den, da abwehrende oder aggressive Reak-
tionen moglich sind. Kehrt der Betroffene
nicht allein ins Bett zuriick, sollte er dort-
hin begleitet werden. Triggernde Substan-
zen sollten wenn méglich ab- oder ausge-
setzt werden, Schlafmangel ist zu vermei-
den. Weitere Interventionen werden er-
forderlich, wenn eine relevante Tages-
beeintridchtigung, psychosoziale Folge-
storungen oder ein erheblicher Leidens-
druck vorliegen. Der Gefahr von Selbst-
oder Fremdverletzung und Unfillen



5.11 Parasomnien

muss durch festes VerschliefSen von Fens-
tern und Tiiren in der Nacht, ggf. Einsatz
eines Nachtlichts, begegnet werden. Wei-
tere nichtpharmakologische Strategien
(Owens et al. 1999) sind das antizipato-
rische Erwecken 1-2,5 h nach dem Ein-
schlafen bzw. 15 bis 30 in vor dem zu er-
wartenden Beginn der Ereignisse, der vor-
her tiber einen ldngeren Zeitraum durch
Angehorige erfasst wurde (Tobin 1993;
Frank et al. 1997). Erfolge konnten nach
Selbsthypnose, nach professioneller Hyp-
nose und nach Vorsatzbildung mit Ent-
spannungstechniken berichtet werden.
Bei der Vorsatzbildung lernt der Patient,
auf einen Reiz zu reagieren, der ihm si-
gnalisiert, sich wieder ins Bett zu legen.
Dies kann z. B. der Kontakt der Fiifle mit
dem Boden sein, ggf. unter Verstarkung
dieses Reizes durch eine genoppte oder
kalte Oberflache.

Zur medikamentésen Behandlung
(Remulla u. Guilleminault 2004) liegen
Fallserien und Einzelfallberichte mit Evi-
denzgrad 4 und 5 vor. Bisher sind Benzo-
diazepine (Diazepam, Clonazepam, Tri-
azolam, Flurazepam), triyzyklische An-
tidepressiva (Imipramin) und Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI, Paroxe-
tin) erfolgreich eingesetzt worden. Anti-
depressiva sind allerdings auch als Trig-
ger fiir Somnambulismus beschrieben.
Der Einsatz von Benzodiazepinen mit
kurzer Halbwertszeit wird empfohlen.
Die Einnahme von Clonazepam in einer
Dosierung von 0,25 bis 2 mg (im Mittel
0,84 mg) etwa 30 min vor Schlafbeginn,
mit dem Ziel der Tiefschlafreduktion
in der ersten Nachthilfte, hat in einer
Fallserie mit 69 Patienten bei 86% eine
substantielle Besserung der Symptome
erbracht. Dieser Effekt war auch nach
3 Jahren Verlaufskontrolle bei Nachweis
einer moderaten Dosissteigerung (71%
ohne Dosiseskalation, 29% mit Dosi-
serhohung auf im Mittel 1,9 mg) stabil
(Schenck u. Mahowald 1996). Eine Be-
handlungsdauer festzulegen, ist schwie-
rig, sie sollte zundchst einige Wochen,
ggf. Monate betragen. Uber eine Fortset-
zung der Behandlung kann nach lang-
samer Dosisreduktion {iber Tage bis
Wochen in Abhingigkeit von der Persis-
tenz der Symptome entschieden werden.
Wiederholte Behandlungszyklen kénnen
erforderlich sein.

Tab. 5.11.3 Differentialdiagnostisch relevante Charakteristika von Arousal-Stdrungen

gegeniiber nachtlichen epileptischen Anféllen (Mod. nach Provini 1999 und 2000)
Néchtliche Anfalle
(frontal, temporal)

Ca. 14 Jahre;
Kinder=Erwachsene

Merkmal

Manifestationsalter, Haufigkeit

Verlauf
Alter

periodic limb movement disorder”.

Arousal-Stérungen

<10 Jahre; Kinder>Erwachsene

Besserung mit zunehmendem

Triggerung durch forciertes Ja Nein

Erwecken

Zeitpunkt des Auftretens Erstes Nachtdrittel Diffus, eher 2. Nachthilfte

Bevorzugtes Schlafstadium S3 S 2 (60%), Schlafstadien-
wechsel

Amnesie Zumeist, ggf. Traumerinnern Keine oder gering

Reorientierung Oft verzogert Kurzfristig

Dauer/Frequenz >30 sec, mehrere min sind Haufig kurz (um 30 sec),

moglich mehrere min sind maglich
Bewegungen/Semiologie Komplex Stereotyp, tonische
Komponente
Episoden/Nacht 1-2 Einzelne, zumeist aber 3
und mehr Ereignisse, Cluster
moglich
Ereignisse/Monat 1-4 20 und mehr
EEG HSD bei 40% vor Ereignissen 44-90% ohne, 8% mit
(Schenck et al. 1998) Anfallsmuster
Assoziierte Erkrankungen OSA, PLMD Keine
Familienanamnese 50-90% 25-50%

Unbehandelt oft progredient

EEG Elektroenzephalographie, HSD hypersynchrone Deltaaktivitdt, OSA obstruktive Schlafapnoe, PLMD

5.11.3 Pavor nocturnus <8>

Synonyme
Schlafterror, Nachtterror

Hauptbefunde

Im ersten Nachtdrittel kommt es aus dem
Tiefschlaf zum partiellen Erwachen mit
Aufrichten, eingeleitet von einem Schrei.
Gleichzeitig fallt eine Aktivierung des au-
tonomen Nervensystems mit Tachykar-
dien, Tachypnoen und Hautrétung mit
intensiver Angst auf; unverstandliche Vo-
kalisationen, Bewegungen der Arme, sel-
ten auch abruptes Aufspringen aus dem
Bett sind moglich. Die Zustdnde dauern
wenige Minuten, das Erwecken ist er-
schwert. Fiir die Ereignisse besteht Am-
nesie.

Nebenbefunde

Eine Assoziation mit Schlafwandeln oder
ein Ubergang in Schlafwandeln kann vor-
kommen.
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Epidemiologie

Es handelt sich um eine familidr gehduft
vorkommende Stérung, die im Kleinkin-
desalter auftritt und selten bis ins Erwach-
senenalter persistiert. In der ersten Le-
bensdekade sind 17,3% aller Kinder be-
troffen. Neuerkrankungen im Erwachse-
nenalter sind beschrieben.

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Schlafmangel, emotionaler Stress und fie-
berhafte Erkrankungen kénnen das Auf-
treten begiinstigen. Bei Erwachsenen
wird anamnestisch oder zum Zeitpunkt
des Auftretens oftmals eine psychische
Erkrankung beschrieben wie Angststo-
rung, Depression oder Schizophrenie.

Familienanamnese, Genetik

Wenn beide Eltern betroffen sind, betrégt
die Pravalenz 60%. Kinder, bei denen Pa-
vor nocturnus und Schlafwandeln ge-
meinsam auftreten, haben zumindest ei-
nen Verwandten mit einer Parasomnie.
Insgesamt 96% der Kinder mit Pavor noc-
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turnus haben zumindest einen Verwand-
ten, der Pavor nocturnus oder Schlafwan-
deln aufweist.

Diagnostik
Siehe Abschn. 5.11.2.

Therapie

Aufklirung, Stressreduktion und Opti-
mierung der Schlafhygiene sind uner-
lasslich. Die Behandlungsempfehlungen
entsprechen im Wesentlichen denen fiir
Somnambulismus (s. Abschn. 1.2). In
einer unkontrollierten Fallstudie mit
19 Kindern im Alter von 5 bis 13 Jah-
ren konnte Pavor nocturnus erfolgreich
durch geplante antizipatorische Weckun-
gen beseitigt werden (Lask 1988; Durand
1999). Dafiir werden von den Eltern die
Zeiten der Pavor-Attacken {iber mehre-
re Néchte notiert. Sie werden dann an-
gewiesen, ihr Kind etwa 15 min vor der
iiblichen Zeit des Auftretens der Atta-
cken vollstindig zu erwecken und nach
5 min Wachzustand wieder weiterschla-
fen zu lassen. Bei allen Kindern endeten
die Episoden innerhalb der ersten Wo-
che der Mafinahme. Bei erneutem Auf-
treten wird empfohlen, die Weckproze-
dur fiir eine weitere Woche zu wieder-
holen. Auch Selbsthypnose und profes-
sionelle Hypnose sind erfolgreich zum
Einsatz gekommen. In einer kleinen
placebokontrollierten Studie von Bru-
ni et al. (2004) mit 45 Teilnehmern wur-
de die Wirkung von L-5-Hydroxtrypto-
phan in einer Dosis von 2 mg/kg Koérper-
gewicht (Einnahme zur Bettzeit) unter-
sucht. Es wurden 31 Patienten mit Ver-
um und 11 Patienten mit Placebo tiber
20 Tage behandelt. 93,5% der mit dem
Verum behandelten Patienten wiesen ei-
ne Remission nach 1 Monat gegeniiber
28,6% in der Placebogruppe auf. In ei-
ner Kontrolluntersuchung nach 6 Mona-
ten ergab sich in der Verumgruppe noch
in 83,9% eine anhaltende Remission ge-
geniiber weiterhin 28,6% in der Placebo-
gruppe. Es gibt weitere medikamentdse
Therapien, welche Evidenzgrad 4 und 5
aufweisen. Zusitzlich zu den unter Ab-
schn. 1.2 genannten wurden auch an-
dere Benzodiazepine wie Bromazepam,
Midazolam und Alprazolam in Fallse-
rien erfolgreich eingesetzt (Remulla et al.
2004). Die Dosierung orientiert sich da-

bei an der fiir den Einsatz bei Epilepsien
im Kindesalter mit einer Einmaldosis
zur Nacht. Fiir Diazepam wird eine Do-
sis von 0,2 bis 0,8 mg/kg Korpergewicht,
fiir Clonazepam eine Initialdosis von
0,01 bis 0,05 mg/kg Korpergewicht, eine
Dosissteigerung um 0,025 bis 0,05 mg/
kg Korpergewicht alle 3 Tage bis zu einer
Erhaltungsdosis von 0,1 bis 0,2 mg/kg
angegeben. Die Wirkung der Benzodia-
zepine wird auf den tiefschlafunterdrii-
ckenden Effekt bezogen. Ein bedarfsre-
gulierter, kurzfristiger Einsatz wird emp-
fohlen. Allerdings existieren auch Fallbe-
richte, in denen kein Effekt auf die Gabe
von Diazepam erreicht wurde. Ein Fall-
bericht beschreibt das Sistieren der St6-
rung innerhalb von 2 Tagen nach Beginn
einer Gabe von 5 mg Melatonin 30 min
vor Schlafbeginn bei einem 12-jéhrigen
Kind. Fallberichte gibt es zur Behand-
lung mit Imipramin (10 bis 50 mg) und
Paroxetin (20 bis 40 mg).

5.11.4 REM-Schlaf-
Verhaltensstérung <10>

Synonyme
»REM sleep behavior disorder” (RBD),
Schenk-Syndrom

Hauptbefunde

Im Kontext eines Traumes werden kom-
plexe zielgerichtete Bewegungen wie
Schlagen und Treten oder laute Vokalisa-
tionen ausgefiihrt. Die Storung ist streng
an REM-Schlaf gebunden und tritt ge-
héuft in der 2. Nachthailfte auf. Die von
den Betroffenen berichteten Traume han-
deln iiberwiegend von Angriffen, in de-
ren Folge der Betroffene sich oder An-
gehorige verteidigt oder flieht. Wird der
Bettpartner filschlicherweise fiir den An-
greifer gehalten, kann es zu Ubergriffen
oder Verletzungen kommen. Fiir die Er-
eignisse besteht Amnesie (Schrenk u. Ma-
howald 1996).

Nebenbefunde

Heftiges Ausagieren der Trauminhalte
kann zu erheblicher Fremd- und Eigen-
gefdhrdung fithren (64% Fremdgefihr-
dung, 32% Eigengefihrdung, 7% Frak-
turen) (Olson et al. 2000).
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Epidemiologie

Von den Betroffenen sind 80-90% iiber
60 Jahre alt, zu 90% sind Minner betrof-
fen. Die Storung tritt bei bis zu 0,5% der
Bevolkerung in unterschiedlicher Auspra-
gung auf. Etwa 50% der Betroffenen lei-
den unter einer idiopathischen Form. Bei
den 50% mit symptomatischer Form lie-
gen ganz iberwiegend Synukleopathien
vor. Darunter findet sich RBD bei Mor-
bus Parkinson mit etwa 15%, bei der Mul-
tisystematrophie mit etwa 70% sowie bei
der Lewy-Body-Demenz. RBD kommt
assoziiert mit obstruktiver Schlafapnoe
und Narkolepsie vor. Periodische Beinbe-
wegungen im Schlaf treten bei etwa 75%
der Patienten mit RBD auf.

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Eine Triggerung der Ereignisse durch
schlaffragmentierende Bedingungen wie
schlafbezogene Atmungsstérungen oder
Medikamente wird angenommen. Fiir
MAO-Hemmer wie Selegilin und Phenel-
zin sowie fiir trizyklische Antidepressiva
wie Imipramin, Clomipramin, Mirtaza-
pin und Fluoxetin sind die Induktion von
RBD oder ein polysomnographisch nach-
weisbares Fehlen der Muskelatonie im
REM-Schlaf in zahlreichen Kasuistiken
oder Fallserien beschrieben. Auch Biso-
prolol und Tramadol sind kasuistisch als
Auslser erwihnt.

Familienanamnese, Genetik

Wenige familidre Haufungen sind be-
schrieben. Bei symptomatischen héufiger
als bei idiopathischen Formen ergab sich
ein positiver Nachweis von HLA-DQB*06
und/oder *05, was auf eine Verwandt-
schaft der Erkrankung mit der Narkolep-
sie hinweisen kann.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Hiufigkeit der Attacken variiert
von einmal in der Woche bis mehrmals
pro Nacht an mehreren aufeinander fol-
genden Nichten. Subklinische Formen
sind gekennzeichnet durch polysomno-
graphisch nachweisbar erh6hten Muskel-
tonus im REM-Schlaf und gehéufte kur-
ze phasische Extremititenbewegungen
oder Vokalisationen im REM-Schlaf.
In etwa 25% der Fille gehen diese For-
men in eine manifeste Stérung iiber. Ei-
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ne akute Form mit passagerem Verlauf
wird von der chronischen Form unter-
schieden. Die akute Form wird zumeist
durch medikamentdse Intoxikation oder
im Rahmen eines Entzugs ausgelost, z. B.
von Benzodiazepinen, Antidepressiva,
Alkohol; sie kann auch durch Monoami-
nooxidase-Hemmer, trizyklische Antide-
pressiva, SSRI oder Noradrenalinantago-
nisten getriggert werden. Von der chro-
nischen Form sind iiberwiegend éltere
Minner betroffen, die zu einem Drittel
ZNS-Schiadigungen aufweisen. Bei der
idiopathischen Form haben im spiteren
Verlauf bis zu 65% der Betroffenen Par-
kinson- oder demenzielle Syndrome ent-
wickelt. Manni et al. (2006) beschreiben
das komorbide Auftreten epileptischer
Anfille bei 17,6% und fokaler isolierter
sporadischer epilepsietypischer Aktivitat
bei 26,4% ihrer RBD-Patienten.

Diagnostik

Notwendig sind die Anamnese ein-
schliefSlich Fremdanamnese, die neuro-
logische Untersuchung im Hinblick auf
neuropsychologische Defizite, Parkin-
sonsymptome und autonome Stérungen
und die Polysomnographie. Polysomno-
graphisch findet sich im REM-Schlaf ei-
ne erhohte phasische und tonische Akti-
vitdt des Musculus mentalis, die isoliert
auftritt oder von Muskelbewegungen
der Extremititen begleitet wird. Die Po-
lysomnographie dient auch dem Aus-
schluss anderer schlafmedizinischer Er-
krankungen, insbesondere einer schlaf-
bezogenen Atmungsstorung.

Sollten im Anschluss an die genannten
Mafinahmen noch differentialdiagnosti-
sche Zweifel bestehen, sind EEG und Pro-
vokations-EEG, Videometrie sowie Kern-
spintomographie des Kopfes zu erganzen.
Optional sind die Durchfithrung einer
Hirnparenchymsonographie sowie einer
ausfithrlichen Riechdiagnostik, ggf. auch
einer DATSCAN-Untersuchung zur frii-
hen Erfassung einer Parkinsonkrankheit.
RBD stellt in Bezug auf die Parkinson-
krankheit dhnlich einer Riechstérung
ein frithes Symptom dar, und differen-
ziert eine Lewy-Body-Demenz hochsen-
sitiv gegeniiber einer Demenz vom Alz-
heimer-Typ.
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Therapie

Kontrollierte doppelblinde randomisier-
te Studien liegen nicht vor. Die empfoh-
lene Therapie besteht in der Gabe von
Clonazepam (0,25 bis 2 mg) vor dem
Schlafengehen. Clonazepam reduziert
die phasische Muskelaktivitdt im REM-
Schlaf. Auch bei langjéhriger Clonaze-
pam-Einnahme treten kaum Toleranz-
bildung oder Wirkungsverlust ein. Eini-
ge Patienten profitieren von einer The-
rapie mit Melatonin, das die Muskelato-
nie im REM-Schlaf wiederherstellen soll.
Pramipexol (eine Stunde vor dem Schla-
fengehen 0,89+0,31 mg) war in einer
Fallstudie mit 10 Patienten mit idiopa-
thischer RBD erfolgreich eingesetzt wor-
den (90% Besserung, anhaltend in Nach-
beoachtung von im Mittel 13,1 Monaten,
s. @ Tab. 5.11.4). Ein Fallbericht weist ei-
ne Besserung durch die Gabe von 100 mg
Carbamazepin, andere durch Donepezil,
L-DOPA, Imipramin und Clonidin nach.
Kontroverse Untersuchungsergebnisse
liegen zur Behandlung mit Acetylcholi-
nesterasehemmern vor.

5.11.5 Rezidivierende isolierte
Schlaflahmung (RISL) <8>

Synonyme
Schlafparalyse, hypnagoge und hypno-
pompe Schlafldhmung

Hauptbefunde

Zeitlich umschriebene Episode der Un-
fahigkeit, sich unmittelbar vor dem Ein-
schlafen (hypnagoge Form) oder nach
dem Erwachen (hypnopompe Form) will-
kiirlich zu bewegen. Sie kann zu Beginn
der Nacht oder aus dem Schlaf heraus
auftreten, oft nahe dem endgiiltigen Er-
wachen, bevorzugt in Riickenlage. Die Be-
wegungsunfahigkeit betrifft ausgedehn-
te Teile oder die gesamte Skelettmusku-
latur, nur Augenbewegungen und Ate-
mexkursionen sind ausgespart. Betrof-
fene konnen sich nicht oder nur durch
gurgelnde oder andere Laute bemerkbar
machen. Die Attacken dauern selten ldn-
ger als wenige Sekunden bis einige Minu-
ten, das wiederholte Auftreten in Serie ist
moglich. Durch ein Eingreifen von auflen,
entweder durch Ansprechen oder Beriih-
rung, kann eine Attacke beendet werden
(Walther u. Schulz 2002).

Nebenbefunde

Die Attacken gehen hiufig mit Angst und
einem Gefiihl der Atemnot einher. Herz-
rasen, Palpitationen, Korperschemasto-
rungen und Tagesschléfrigkeit konnen
auftreten. Ein Drittel der Patienten hat vi-
suelle, taktile oder akustische Halluzina-
tionen.

Epidemiologie

Als singuléres Ereignis wird die Stérung
mit 15 bis 62%, {iberwiegend bei Adoles-
zenten oder im jungen Erwachsenenalter
erlebt (ethnische Unterschiede). Dann
beginnt zumeist auch die chronische, re-
kurrierende Form (3 bis 6 %); ein spa-
teres Manifestationsalter ab der 4. Le-
bensdekade und ein zweiter Manifestati-
onsgipfel nach dem 60. Lebensjahr sind
beschrieben.

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

In jedem Alter ist eine Triggerung mog-
lich, beispielsweise durch Schlafunter-
brechung, nicht erholsamen Schlaf oder
Storungen des zirkadianen Schlaf-Wach-
Rhythmus wie Jetlag oder Schichtarbeit.
Als mogliche Ausloser fiir das Auftreten
wurden weiterhin automatisches Verhal-
ten, affektive Stérungen, korperliche Er-
krankungen, hypnopompe Halluzina-
tionen und néichtliche Beinkrampfe er-
mittelt. Bei Einnahme von Anxiolytika
war die Haufigkeit von Schlaflihmungen
um das Fiinffache erh6ht. Angst und psy-
chischer Stress sind mit einem gehauften
Auftreten assoziiert. Die Privalenz scheint
bei Erkrankten mit Panikstorung oder
mit einem hohen Neurotizismusscore ho-
her zu sein.

Familienanamnese, Genetik

Ein Auftreten bei Familienangehorigen
ersten Grades kommt bei <10% der Be-
troffenen vor. Eine Assoziation mit HLA-
DR2(15) oder DQ]1, wie bei der Narkolep-
sie, ist bei isolierter Schlaflihmung nicht
nachzuweisen.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Bei der leichten Form der Erkrankung tre-
ten die Attacken seltener als einmal pro
Monat auf, bei der schweren Auspragung
ein- bis mehrmals pro Woche, mitunter
mehrmals pro Nacht.
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Diagnostik
Die Diagnose wird anamnestisch gestellt.
Eine Narkolepsie ist mittels Polysomno-
graphie einschliefllich MSLT auszuschlie-
Ben, da Schlafldhmungen als fakultatives
Symptom bei etwa 25% der Narkolepsie-
patienten auftreten und oligosymptoma-
tische Formen der Narkolepsie vorkom-
men. Im Zweifelsfall ist die HLA-DR-II-
Bestimmung oder die Lumbalpunktion
zur Bestimmung von Hypokretin im Li-
quor erforderlich.
Differentialdiagnostisch sind ande-
re Ursachen fiir nachtliche Lihmungen
auszuschlieflen, beispielsweise perio-
dische dyskalidmische Lihmungen. Die
Bestimmung der Elektrolyte mit Nach-
weis erhohter oder erniedrigter Kalium-
werte ist dabei richtungsweisend, eine
normokalidmische Form ist ausgespro-
chen selten. Dyskalidmische Lihmungen
kénnen auch sekundir bedingt sein, z. B.
durch Schilddriiseniiberfunktion. Fer-
ner sind néchtliche Panikattacken, Pavor
nocturnus und Albtraumerwachen ab-
zugrenzen.

Therapie
Es existieren keine evidenzbasierten Da-
ten zur Behandlung. An erster Stelle soll-
te die Aufklarung der Betroffenen und de-
ren Angehorige tiber die Gutartigkeit der
Erkrankung stehen, was bei den Betrof-
fenen meistens den Umgang mit den At-
tacken erleichtert. Die Patienten sollten
darin bestarkt werden, individuelle Strate-
gien zur Beendigung einer Schlaflihmung
zu entwickeln. Berichte tiber eine erfolg-
reiche Behandlung durch Hypnose liegen
vor. Folgendes Vorgehen wird empfohlen
(Walther u. Schulz 2002):
== Behandlung einer ggf. vorliegenden
relevanten affektiven Storung.
== Verhaltenstherapeutische Emp-
fehlungen: Schlafhygiene mit aus-
reichend Schlaf und regelmafiigen
Schlafzeiten. Einsatz von Stressbe-
wiltigungsstrategien; gedimmtes
Licht am Bett; Positionstraining zur
Vermeidung der Riickenlage; Trai-
ning von Copingstrategien mit Kon-
zentration auf den Versuch, ein Kor-
perteil wie beispielsweise einen Fin-
ger oder eine Hand zu bewegen oder
die Augen zu rollen; Signalgerausche
wie Grunzlaute oder Stohnen verein-
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baren, um den Partner aufmerksam
zu machen.

== Medikamentos: Behandlungsver-
such mit REM-Schlaf unterdriicken-
den Antidepressiva. Fallberichte exis-
tieren iiber den erfolgreichen Einsatz
von Imipramin (10-100 mg vor dem
Schlafengehen), Fluoxetin, von L-
Tryptophan allein oder in Kombinati-
on mit Amitriptylin.

5.11.6 Albtraume <8>

Hauptbefunde

Albtraume sind angst- und furchterre-
gende Triaume, die Giblicherweise an den
REM-Schlaf gebunden auftreten und die
zum unmittelbaren Erwachen mit rascher
Orientierung fithren kénnen. Albtraume
finden sich vermehrt in der zweiten Half-
te des Nachtschlafs nahe dem endgiil-
tigen Erwachen. Trauminhalte werden zu-
meist sehr detailliert erinnert, haufig auch,
wenn kein bewusstes Erwachen erfolgte.

Nebenbefunde
Autonome Symptome wie Herzrasen, Ta-
chypnoe und/oder vermehrtes Schwitzen.

Epidemiologie

Die Lebenszeitpravalenz liegt bei nahe-
zu 100%. Albtrdume treten vermehrt bei
Kindern auf (10-50%), besonders in der
ersten Lebensdekade. Bei etwa 2-8 % der
Erwachsenen gibt es klinisch relevante
Albtriume.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Es werden idiopathische und symptoma-
tische Albtraumformen unterschieden.
Atiologisch spielen genetische Faktoren
und Personlichkeitsfaktoren wie hoher
Neurotizismusscore und Stress eine Rol-
le. Albtraume sind ein haufiges Symptom
posttraumatischer Belastungsstérungen.
Psychische Erkrankungen wie Depressi-
onen, Medikamente (Betablocker, Cholin-
ergika, Cholinesterasehemmer, Antide-
pressiva, nichtsteroidale Antirheumatika,
Kalziumantagonisten, Benzodiazepine,
Hypnotika, Antibiotika, dopaminerge
Substanzen) und REM-Rebound-Phi-
nomene wie z. B. im Rahmen eines Al-
kohol- oder Medikamentenentzugs kon-
nen Albtrdume auslosen. Frauen mit psy-

chischen Erkrankungen scheinen beson-
ders von Albtrdumen betroffen zu sein.

Familienanamnese, Genetik

Genetische Einfliisse scheinen eine Rol-
le zu spielen, gesicherte Kenntnisse hier-
zu liegen noch nicht vor.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Das gehdufte Auftreten von Albtréiu-
men kann zu hohem Leidensdruck und
Wiedereinschlafstérungen nachts sowie
zu psychosozialen Beeintrachtigungen
fithren.

Diagnostik

Eine ausfiihrliche Anamnese einschlief3-
lich der Erhebung des psychischen Be-
fundes ist meistens ausreichend. Eine
Polysomnographie kann differentialdi-
agnostisch indiziert sein zum Ausschluss
anderer Schlafstorungen oder zum Aus-
schluss néchtlicher Anfallsleiden. Diffe-
rentialdiagnostisch sind Albtraume ab-
zugrenzen gegeniiber dem Pavor noctur-
nus, der bevorzugt im ersten Nachtdrit-
tel aus Tiefschlaf heraus auftritt und der
nicht oder nur rudimentér erinnert wird.

Therapie

Bei symptomatischen Formen ist die Be-
handlung der Grunderkrankung erfor-
derlich bzw. ein Reduktions-, Auslass-
oder Umsetzversuch bei Annahme ei-
ner Auslosung durch Medikamente. Bei
bestehender Angstsymptomatik am Ta-
ge wird eine Psychotherapie empfoh-
len. Verhaltenstherapeutische Mafinah-
men wie das Aufschreiben oder Aufma-
len der Trauminhalte sind sinnvoll. Er-
gianzend hat sich z. B. bei einer posttrau-
matischen Belastungsstorung die aus der
Verhaltenstherapie stammende Methode
der Imagery Rehearsal Therapy bewihrt.
Ziel der Behandlung ist die Erarbeitung
von Losungsmoglichkeiten in Albtraum-
situationen und deren Umsetzung durch
Vorsatzbildung im Traum selbst. Im Rah-
men einer randomisierten, kontrollierten
Studie bei 88 Therapie- und 80 Kontroll-
patienten mit Albtrdumen bei posttrau-
matischer Belastungsstérung konnte bei
einer 3- und 6-monatigen Kontrolle ein
anhaltender signifikanter Effekt in Bezug
auf die Albtraumfrequenz erreicht wer-
den (Krakow et al. 2001).
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5.11.7 Schlafbezogene
dissoziative Stérungen <8>

Synonyme

Nichtliche (psychogene) dissoziative Sto-
rungen, hysterische somnambule Trance,
dissoziative Pseudoparasomnie

Die Stérungen konnen sich wihrend der
gesamten Schlafperiode in Phasen mit
EEG-gesicherter Wachheit einstellen, ent-
weder beim Wach-Schlaf-Ubergang oder
innerhalb einiger Minuten nach dem Er-
wachen aus dem Leicht- oder aus dem
REM-Schlaf. Es handelt sich um mit der
Schlafphase assoziierte Varianten der dies-
beziiglich in der Klassifikation der psych-
iatrischen Stérungen gemaf$ dem Manu-
al DSM-1V definierte Auffélligkeiten. Die
Dissoziation erfasst bei den Betroffenen
psychische Funktionen wie Bewusstsein,
Gedéchtnis, Identitit oder Wahrnehmung
der Umgebung, die zuvor im Wachzu-
stand unaufféllig waren. Die Stérungen
konnen im Verlauf, selten als Erstmani-
festation einer psychischen Erkrankung
auftreten. Weitaus haufiger handelt es sich
um das Wiederauftreten einer zuvor vor-
handenen psychischen Erkrankung. The-
rapeutisch ist die Behandlung der psy-
chischen Erkrankung erforderlich.

5.11.8 Enuresis nocturna <8>

Synonyme
Schlafenuresis, nachtliche Harninkonti-
nenz, nichtliches Bettndssen

Hauptbefunde

Enuresis nocturna bezeichnet einen un-
willkiirlichen Harnabgang wéhrend des
Schlafes. Die Kriterien fiir das Vorliegen
einer Storung sind erfiillt bei einem Auf-
treten ab einem Alter von 5 Jahren und
einem geistigen Intelligenzalter von 4 Jah-
ren, einer Mindestdauer der Symptoma-
tik von 3 Monaten, einer Haufigkeit von
zweimal pro Monat unterhalb eines Alters
von 7 Jahren und einmal pro Monat bei
alteren Kindern. Es lassen sich 4 Grup-
pen unterscheiden, je nachdem, ob Mik-
tionsauffilligkeiten auch am Tage vor-
liegen (nichtmonosymptomatisch, Non-
MEN) oder nicht (monosymptomatisch,
MEN) und ob die lingste trockene Peri-
ode weniger als 6 Monate (primér) oder



S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

mehr als 6 Monate (sekundir) andauerte.
Eltern beschreiben die schwere Erweck-
barkeit ihrer Kinder.

Epidemiologie

Jungen sind etwa 2,5 mal haufiger betrof-
fen als Méadchen. Die Héufigkeit betrégt
etwa 10-15% bei 5-Jahrigen und 5-7 %
bei 10-Jahrigen. Eine Spontanheilung ist
bei etwa 15% der Kinder zu erwarten.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Im Rahmen der storungsspezifischen Di-
agnostik lassen sich pradisponierend v. a.
psychosoziale Stressfaktoren erfassen, die
insbesondere bei der Non-MEN von Be-
deutung sind. Bei Kindern mit primérer
MEN finden sich kinderpsychiatrische
Auffilligkeiten nicht haufiger als im Nor-
malkollektiv. Als Risikofaktor fiir ein Wie-
derauftreten des nachtlichen Einnidssens
(sekunddre MEN) gelten besondere Le-
bensereignisse (Geburt eines Geschwis-
terkindes, Trennung der Eltern, Tod eines
Verwandten, Wohnort-/Umfeldwechsel
u a.).

Familienanamnese, Genetik

Die MEN ist eine vererbte Stérung mit ge-
netischer Heterogenitdt. Wenn ein Eltern-
teil eingendsst hat, liegt das Risiko fiir die
Kinder bei 44%, waren beide Eltern be-
troffen, bei 77%. Die genetische Dispo-
sition zum nachtlichen Einnéssen bleibt
auch nach dem Trockenwerden bestehen
und kann in Risikosituationen reaktiviert
werden.

Diagnostik

Organische Grunderkrankungen wie Epi-
lepsie, neurologische Inkontinenz, struk-
turelle Verdnderungen des Harntraktes
und medizinische Erkrankungen, hierbei
insbesondere Stérungen der Volumenre-
gulation, miissen durch fachérztliche Un-
tersuchungen ausgeschlossen werden. Ne-
ben Anamnese, Exploration und korper-
licher Untersuchung sind Urinstatus, bei
Verdacht auf Harnwegsinfekt auch Urin-
bakteriologie, Sonographie von Nieren,
ableitenden Harnwegen und Blase zum
Ausschluss von strukturellen Fehlbil-
dungen, Bestimmung von Blasenwanddi-
cke und Resturin als funktionelle Zeichen
einer Blasendysfunktion sowie ein 24-

Stunden-Miktionsprotokoll erforderlich.
Bei V.a. Detrusor-Sphinkter-Dyskoordi-
nation ist eine Uroflowmetrie mit Becken-
boden-EMG, bei Verdacht auf einen vesi-
koureteralen Reflux oder eine subvesikale
Abflussbehinderung eine Miktions-Cysto-
Urographie erforderlich. Invasive urolo-
gische Untersuchungen sollten bei ent-
sprechendem Verdacht nach Ausschép-
fung aller nichtinvasiven Moglichkeiten
durchgefiihrt werden. Die Schlafarchitek-
tur bei Kindern mit MEN ist unauffillig.
Das Einniéssen tritt in allen Schlafphasen
auf, zumeist aber im Non-REM-Schlafim
ersten Drittel der Nacht. EEG-Auffillig-
keiten im Zusammenhang mit Einnas-
sen sind nicht beschrieben (s. auch Leitli-
nien der Deutschen Gesellschaft fiir Kin-
der- und Jugendpsychiatrie und Psycho-
therapie 2007).

Therapie

Primire und sekundére Formen der En-
uresis nocturna werden gleich behandelt,
dabei ist die hohere psychiatrische Ko-
morbiditét letzterer zu beriicksichtigen
(Ubersicht bei Hjilmas et al. 2004). Vor
Beginn einer spezifischen Therapie soll-
ten Beratung mit positiver Verstidrkung,
Entlastung und Entmystifizierung des
Problems, Motivationsaufbau und Kalen-
derfithrung stehen (Lackgren et al. 1999).
Die apparative Verhaltenstherapie (AVT)
mittels Weckapparaten ist Mittel der ers-
ten Wahl bei der Therapie der Enuresis
nocturna (Moffat 1997; Houts et al. 1994;
Mellon 2000). Wenn keine Indikation fiir
die AVT vorliegt (mangelnde Motivation,
familidre Belastungen u. a.) kann mit ei-
ner Pharmakotherapie mit Desmopressin
(van Kerrebroeck 2002) begonnen wer-
den (Applikation von 0,2-0,4 mg abends
peroral; Dosistitration tiber 4 Wochen,
bei erreichter Trockenheit wird die nied-
rigste erforderliche Dosierung weitere 4
bis 8 Wochen gegeben, spitestens nach
12 Wochen Absetzversuch). Falls mit ei-
ner Behandlungsform kein Erfolg erzielt
werden kann, ist ein Wechsel auf die an-
dere Form zu empfehlen, also von AVT
auf Desmopressin oder von Desmopres-
sin auf AVT (Hjdlmas et al. 2004). Der
Einsatz von Imipramin ist mit Evidenz-
grad 1 nachgewiesen (Houts et al. 1994),
der Einsatz erfolgt aufgrund kardialer
Nebenwirkungen jedoch nur bei stren-
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ger Indikationsstellung und unter regel-
mafliger kardiologischer Diagnostik und
Beobachtung.

5.11.9 Schlafbezogenes
Stohnen <8>

Synonyme
Katathrenie

Monotones, irreguléres, oft sehr lautes
Stohnen wihrend des Schlafes, das von
den Betroffenen zumeist nicht selbst
wahrgenommen wird. Das Stohnen tritt
ausschliellich wihrend der Exspiration
auf und ist von einer tiefen Inspiration ge-
folgt. Der Krankheitsbeginn liegt haufig in
der Kindheit. In der Literatur gibt es nur
45 publizierte Fille. Differentialdiagnos-
tisch sind die zentrale Schlafapnoe, Som-
niloquie, epileptische Anfille, Schnar-
chen, schlafbezogener Laryngospasmus
und néchtliches Asthma auszuschlief3en.
Eine wirksame medikament6se Therapie
ist nicht bekannt.

5.11.10 Exploding-Head-

Syndrom <8>

Betroffene berichten, beim Einschlafen
oder Erwachen ein lautes Gerausch, be-
gleitet von einem Explosionsgefiithl im
Kopf, jedoch keine Schmerzen wahr-
zunehmen. Autonome Symptome wie
Herzrasen oder Schwitzen konnen ak-
tiviert werden. Die Frequenz der Ereig-
nisse kann von singulir oder Auftreten
mit monatelangen Abstdnden bis hin zu
mehrfachen Ereignissen in einer Nacht
reichen. Die Storung kann in jedem Al-
ter auftreten, bevorzugt bei dlteren Men-
schen. Frauen scheinen etwas haufiger be-
troffen zu sein. Eine dltere Arbeit (Sachs et
al. 1991) berichtet einen positiven thera-
peutischen Effekt von Clomipramin.

5.11.11 Schlafbezogene
Halluzinationen <8>

Synonyme
Hypnagoge oder hypnopompe Halluzina-
tionen

Hauptbefunde

Schlafgebundene Halluzinationen sind
tiberwiegend visuelle, selten auditive
oder taktile halluzinative Erlebnisse, die



5.11 Parasomnien

zu Schlafbeginn (hypnagog) oder beim
Erwachen aus dem Schlaf heraus (hypno-
pomp) auftreten (Silber et al. 2002). Meis-
tens treten sie als isoliertes Phdnomen in
Form kurzer Episoden mit traumihn-
lichen Bildern kurz nach dem Erwachen
in der zweiten Nachthilfte oder nahe dem
endgiiltigen Erwachen auf. Oft kommen
sie assoziiert mit Schlaflihmungen vor.

Epidemiologie

Fiir die hypnagoge Form wird eine Préva-
lenz von 25-37% berichtet, fiir die hypno-
pompe Form von 7-13%.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Als pradisponierend werden junges Le-
bensalter, Alkoholgenuss, dauerhafte
Medikamenteneinnahme, affektive Sto-
rungen, Einschlafstérungen und anhal-
tender Schlafmangel angesehen. Rezidi-
vierende Formen sind selten, ihr Beginn
ist in jedem Lebensalter beschrieben. Es
ist anzunehmen, dass ein erstmaliges
Auftreten im hoheren Lebensalter héau-
fig durch eine organische Erkrankung ge-
triggert ist.

Diagnostik

Differentialdiagnostisch sind andere Er-
krankungen auszuschlief3en, die kom-
plexe, auch nachtliche visuelle Halluzina-
tionen bedingen koénnen, wie eine Narko-
lepsie, mesencephale Schadigungen, me-
dikamentds behandelte Parkinson-Krank-
heit, Lewy-Body-Demenz, Charles Bon-
net-Syndrom (visuelle Halluzinationen
nach Erblindung), Schizophrenie oder
fokale Epilepsien.

Therapie

Es existieren keine kontrollierten Studi-
en zu Behandlungsempfehlungen. Ub-
liche Empfehlungen zur Optimierung der
Schlafhygiene sollten ebenso beriicksich-
tigt werden wie verhaltenstherapeutische
MafSnahmen, beispielsweise das Schlafen
bei gedimmtem Licht bzw. einfachem Zu-
griff zum Lichtschalter oder das Fithren
von Traum- bzw. Erlebnistagebuch. Kasu-
istisch wird eine Besserung nach Absetzen
von Betablockern und durch den Einsatz
von Benzodiazepinen (Temazepam und
Clonazepam) sowie trizyklischen Anti-
depressiva (Amitriptylin und Nortripty-

lin) berichtet. Therapieversuche mit aty-
pischen Neuroleptika (Quetiapin) oder
niedrigpotenten Neuroleptika werden
diskutiert.

5.11.12 Schlafbezogene
Essstorung <8>

Synonyme

SBES, Schlafstérung durch nichtliches
Essen und Trinken, ,sleep-related eating
disorder” (SRED)

Hauptbefunde

Es kommt zum unwillkiirlichen Auftre-
ten von Essepisoden wihrend des Schlafes
bzw. aus dem Schlaf heraus. Fiir die Episo-
de besteht nur partielle Erinnerung. Wah-
rend der Episoden sind die meisten Be-
troffenen nur schwer erweckbar, andere
wiederum sind bei vollem Bewusstsein.

Nebenbefunde

Héufig mit NREM-Parasomnien assozi-
iert; bei Assoziation mit Schlafwandeln ist
dies meistens zuerst aufgetreten.

Epidemiologie

Etwa zwei Drittel der Betroffenen sind
weiblichen Geschlechts. Die Privalenz
bei Frauen war mit 1,6% ermittelt worden.
Bei Patienten mit einer Essstérung ist das
Vorkommen einer schlafbezogenen Ess-
storung erhoht (8,7-16,7%). In einer Po-
pulation von psychiatrischen Patienten
erfillen 12,3% der Untersuchten die Kri-
terien einer schlafbezogenen Essstorung.
(Winkelmann et al.1999)

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Das Auftreten einer SBES kann durch Ni-
kotin- oder Alkoholentzug, eine strenge
kalorienreduzierte Didt oder eine nicht
schlafbezogene Essstorung begiinstigt
werden. Auch medikamentose Trigger
wie Benzodiazepinrezeptoragonisten
(Zolpidem), Triazolam, Lithium und aty-
pische Neuroleptika sind beschrieben.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Betroffen sind v. a. Frauen im jungen Er-
wachsenenalter. Wird die Stérung durch
Trigger wie Medikamente oder Nikotin-
entzug ausgelost, kann sie in jedem Le-
bensalter vorkommen. Bei beeintréchtig-
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ter Wahrnehmung besteht die Gefahr
der Verletzung oder der Aufnahme ge-
sundheitsschadlicher Stoffe wie Spiilmit-
tel oder ungenieflbarer Substanzen wie
Tiernahrung oder Tiefgefrorenes. Als un-
mittelbare Folgestorungen kénnen mor-
gendliche Appetitlosigkeit oder abdomi-
nelle Beschwerden vorkommen, langfris-
tige Folgen sind Gewichtszunahme oder
depressive Verstimmung. Wenn es sich
nicht um eine durch vermeidbare/behan-
delbare triggerinduzierte Stérung handelt,
droht ein chronischer Verlauf.

Diagnostik

Das wichtigste Hilfsmittel zur Diagnose-
stellung ist die Fremdanamnese. Sie soll-
te insbesondere Hinweise auf nichtliche
Verletzungen, morgendliche abdominelle
Beschwerden oder Appetitlosigkeit, Ge-
wichtsverdnderungen und psychische
Beeintrachtigung erfassen. Ein Diabetes
mellitus oder Hypoglykdmien, beispiel-
weise durch ein Insulinom, sowie Ma-
genschmerzen bei gastroosophagealem
Reflux oder Gastritis bzw. peptische Ul-
cera sollten als Ursache fiir die nachtliche
Essstorung ebenso ausgeschlossen wer-
den wie eine rezidivierende Hypersom-
nie mit Essattacken (s. Abschn. 5.9.4.1).
Durch eine polysomnographische Unter-
suchung lassen sich komorbide Schlafsto-
rungen erfassen. Polysomnographische
Untersuchungen haben Hinweise auf
Arousal-Storungen mit haufigen Aufwa-
chepisoden iiberwiegend aus dem NREM-
Schlaf ergeben, wobei gleichzeitig desori-
entiertes Verhalten im Sinne der Schlaf-
trunkenheit beobachtet wurde.

Therapie

Beratung hinsichtlich der Schlafhygie-
ne, verhaltenstherapeutische Empfeh-
lungen zu Stessreduktion, Verschlie-
flen von Nahrungsmitteln oder Zube-
reitung und Bereitstellung kalorien-
armer Héppchen sind individuell in Be-
tracht zu ziehen. Bei medikamentés in-
duzierter schlafbezogener Essstorung
sollte die auslosende Substanz abgesetzt
werden, wodurch es zumeist zum Sistie-
ren der Stérung kommt. In einer dop-
pelblinden, placebokontrollierten Studie
tiber 8 Wochen mit 34 Patienten konnte
bei 71% (58% mit Remission der Symp-
tome) in der Verum- gegeniiber 18%
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® Empfehlungen zu Parasomnien*

Schlafwandeln

empfohlen (C).
empfohlen (C).

Pavor nocturnus

Dosis empfohlen (D).

REM-Schlaf-Verhaltensstorung

Albtraume

Enuresis nocturna

Schlafbezogene Essstorung:

Behandlung mit Sertralin empfohlen (B).

== Verhaltenstherapeutische MaBnahmen einschlieBlich Aufklérung, Vorsatzbildung und Erlernen
von Entspannungstechniken sowie das Verfahren des antizipatorischen Weckens werden

== Bei Notwendigkeit einer medikamentdsen Behandlung wird die Gabe von Clonazepam

== Als nichtmedikamentoses Verfahren kann antizipatorisches Wecken empfohlen werden (C).
== Bei Notwendigkeit einer medikamentdsen Behandlung wird eine 20-tdgige Behandlung mit
L-5-Hydroxytryptophan (B) oder der kurzfristige Einsatz von Clonazepam in niedrigstmoglicher

== BeiVerdacht auf RBD schwerer Auspragung und Progredienz wird aus differentialdia-
gnostischen Griinden die Polysomnographie mit Videometrie empfohlen (C).

== Die Einnahme von Clonazepam vor dem Schlafengehen wird empfohlen (C).

== Die Behandlung mit Melatonin wird empfohlen (C).

== Zur Behandlung von Albtrdumen wird Verhaltenstherapie empfohlen (C).

== Eine AVT mittels Weckapparaten wird empfohlen (A).
== Die medikamenttse Behandlung mit Desmopressin wird empfohlen, wenn keine Indikation fiir
die AVT vorliegt oder mit der AVT kein Behandlungserfolg erreicht wurde (A).

== Sollte sich die SBES durch verhaltenstherapeutische MaBnahmen (D) und nach Absetzen
maoglicher triggernder Substanzen nicht bessern, wird der Versuch einer medikamentdsen

== Ropinirol und Topiramat konnen als Mittel der zweiten Wahl eingesetzt werden (C).

* die Empfehlungen zur Therapie gelten fiir Erwachsene

in der Placebogruppe ein positiver Ef-
fekt von 50-200 mg/Tag Sertralin in Be-
zug auf die Minderung nichtlicher Es-
sattacken, die abendliche Hyperphagie,
nichtliche Aufwachereignisse und eine
Besserung des Punktwertes auf der Beck-
Depressions-Skala nachgewiesen werden
(p<0,001; Evidenzgrad 2). Gleichzeitig
fand sich eine signifikante Gewichtsre-
duktion in der Verumgruppe (p<0,1). In
einer doppelblinden, placebokontrollier-
ten Pilotstudie mit 0,18-0,35 mg Prami-
pexol iiber 2 Wochen konnten eine Min-
derung nichtlicher motorischer Aktivi-
tt in einer aktometrischen Erfassung so-
wie eine Besserung der Schlafqualitit er-
mittelt werden (Provini et al 2005). Aller-
dings litten 27% der Patienten an einem
Restless-Legs-Syndrom, und die Zahl
und Dauer der schlafbezogenen Essepi-
soden wurden nicht signifikant beein-

flusst. In einer kleinen Fallserie an 4 Pa-
tienten mit Topiramat ergab sich ein Sis-
tieren der Storung bei einem Patienten
und eine deutliche Besserung bei den iib-
rigen Patienten (Winkelmann 2003). Ei-
ne retrospektive Fallserie an 17 mit To-
piramat behandelten Patienten, wies ei-
ne deutliche Verbesserung bis komplette
Remission der Essattacken und signifi-
kante Gewichtsreduktion nach (Winkel-
mann 2006). Die beschriebene Gewichts-
reduktion, die bei allen Patienten zu ver-
zeichnen war, ist nicht von einem diesbe-
ziiglichen medikamententypischen Ne-
beneffekt abzugrenzen.

5.11.13 Parasomnien, nicht

naher bezeichnet <8>

Unter dieser Kategorie werden Parasom-
nien zusammengefasst, die sich nicht auf
andere Weise klassifizieren lassen. Die
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Kategorie kommt auch zur Anwendung,
wenn Arzte den Verdacht haben, eine psy-
chische Erkrankung konnte der Parasom-
nie zugrunde liegen, obwohl diese noch
nicht erfasst ist. In dem Sinne wird die Ka-
tegorie als vorldufige diagnostische Kate-
gorie gehandhabt.

5.11.14 Parasomnien durch
Medikamente, Drogen

oder Substanzen <8>

Wesentlich ist ein enger zeitlicher Zu-
sammenhang zwischen der Einnahme
der Substanzen und dem Auftreten der
parasomnischen Ereignisse. Parasom-
nische Episoden konnen erstmalig auf-
treten, oder es kann eine bereits beste-
hende Parasomnie verstarkt oder reak-
tiviert werden. Am hiufigsten kommen
mit dem Gebrauch von Medikamenten
oder Drogen Aufwachstérungen, schlaf-
bezogene Essstorungen, die REM-Schlaf-
Verhaltensstorung bzw. ein Parasomnie-
Overlap vor. Medikamenten- und Dro-
genanamnese sowie Drogen- bzw. Me-
dikamentenscreening im Blut bzw. Urin
erbringen die wichtigsten diagnosti-
schen Hinweise. Therapeutisch wichtig
ist ein Absetzen oder Ausschleichen der
als Trigger identifizierten Medikamente,
Drogen oder anderen Substanzen. Soll-
ten die Mafinahmen die Beschwerden
nicht ausreichend reduzieren, ist im Ein-
zelfall eine medikament6se Behandlung
erforderlich. Komorbiditit mit einem de-
pressiven Syndrom kann die Gabe eines
Antidepressivums erforderlich machen.
Je nach zugrunde liegender Parasomnie
kann auf die hierfiir empfohlenen The-
rapiemoglichkeiten zurtickgegriffen wer-
den. Kontrollierte Studien zur Behand-
lung von Parasomnien durch Medika-
mente, Drogen oder Substanzen existie-
ren nicht.

5.11.15 Parasomnien durch
korperliche Erkrankung <8>

Die Parasomnie manifestiert sich auf
dem Hintergrund einer neurologischen
oder inneren Erkrankung. Am haufigsten
unter den Parasomnien ist das beim sog.
symptomatischen RBD der Fall. Arousal-
Storungen koénnen durch internistische
und neurologische Erkrankungen sowie
durch ihre Therapie oder durch primens-
truellen Status ausgelost werden.
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Forschungsbedarf

Es besteht Kldarungsbedarf hinsichtlich
eines sinnvollen diagnostischen Vorge-
hens bei hdufigen Parasomnien wie den
Arousal-Stérungen oder REM-Schlaf-
Verhaltensstorungen. Wichtige Ska-
len wie die FLEP-Skala, welche die dia-
gnostische Abgrenzung von Arousal-Sto-
rungen gegeniiber schlafgebundenen epi-
leptischen Anfillen erleichtern, sollten in
einer deutschen Fassung validiert werden.
Es fehlen kontrollierte Therapiestudien
zur Behandlung der hiufigen Parasom-
nien wie Arousal-Storungen, Albtraume
und REM-Schlaf-Verhaltensstorung.

O Empfehlungen siehe Seite 114.

5.12 Schlafbezogene
Bewegungsstérungen

Es handelt sich um relativ einfache, stere-
otype, nichtintentionale Bewegungen, die
den Schlaf storen. Simtliche Kérpermus-
keln koénnen involviert sein. Das Rest-
less-Legs-Syndrom wird hier klassifiziert,
da es mit den stereotypen PLMS assozi-
iert ist. Einige der schlafbezogenen Be-
wegungsstorungen konnen auch im Wa-
chen auftreten (8 Tab.5.12.1).

5.12.1 Restless-Legs-Syndrom <8>

Synonyme
RLS, Ekbom-Syndrom, Syndrom der ru-
helosen Beine

Hauptbefunde

Leitsymptom ist ein unangenehmer Bewe-
gungsdrang der Beine, selten auch der Ar-
me, der ausschlieflich oder tiberwiegend
in Ruhe und Entspannung v. a. am Abend
und in der Nacht, mit einem Maximum
kurz nach Mitternacht, auftritt. Meistens,
aber nicht zwingend, sind damit sensible
Symptome wie Kribbeln, Zichen, ReifSen,
Stechen, Druckgefiihl, schmerzhafte oder
vom Patienten nicht niher beschreibbare
Missempfindungen verbunden. Die Be-
schwerden treten beidseitig mit wech-
selnder Seitenbetonung auf. Durch Bewe-
gen der Beine oder Lagewechsel im Bett
koénnen die Beschwerden etwas reduziert
werden. Zumeist stehen die Patienten je-
doch auf und gehen umbher, wodurch ty-
pischerweise ein Sistieren oder eine deut-

liche Linderung der Beschwerden erzielt
werden kann. Neben Einschlafstérungen,
verursacht durch RLS-Symptome, treten
bei vielen Patienten Durchschlafstorun-
gen durch héufiges Erwachen auf. In den
néchtlichen Wachphasen stehen die Pati-
enten auf und gehen umher bzw. versu-
chen durch Wechselduschen, Massagen
oder Gymnastikiibungen der Beine ei-
ne Beschwerdelinderung herbeizufiih-
ren. Ein- und Durchschlafstérungen sind
meistens der Grund, dass Patienten arzt-
liche Hilfe in Anspruch nehmen (Allen et
al. 2003).

Nebenbefunde

Ein Teil der Patienten berichtet {iber das
Auftreten von unwillkiirlichen Zuckun-
gen der Beine in Ruhesituationen, v. a.
nachts wahrend des Schlafes, die als peri-
odische Beinbewegungen im Schlaf (Pe-
riodic Limb Movements in Sleep, PLMS)
polysomnographisch objektiviert werden
koénnen. PLMS fiithren héufig zu kurz-
zeitigen Weckreaktionen (PLMS-Arou-
sals) oder zu kompletten Aufwachreak-
tionen (PLMS-Awakening). Die Anzahl
an PLMS-Arousals, die zu einer Stérung
der Schlafkontinuitat fithren, wird héaufig
als Indikator fiir den Schweregrad eines
RLS angesehen (Allen et al. 2003; Oertel
et al. 2006).

Epidemiologie

Die Privalenz wird in neueren Untersu-
chungen mit 5-10% (Berger et al. 2004;
Hogl et al. 2003; Phillips et al. 2000; Roth-
dach et al. 2000) angegeben. Das Erkran-
kungsalter variiert vom frithen Kindes-
alter bis tiber das 80. Lebensjahr hin-
aus (Montplaisir et al. 1997; Walters et al.
1996). Die Prévalenz eines therapiebe-
diirftigen RLS bei Erwachsenen in einer
Allgemeinarztpraxis liegt bei 3,4%. Nur
12,9% der Betroffenen wurden jedoch
in einer multinationalen Studie von ih-
rem Primérarzt diagnostiziert und selbst
bei einer korrekten Diagnosestellung oft-
mals nicht addquat behandelt (Hening et
al. 2004).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Zu den héufigsten sekundéren (sympto-
matischen) Formen gehéren das RLS bei
Urémie (Collado-Seidel et al. 1998; Gig-

Tab. 5.12.1
gungsstorungen

Schlafbezogene Bewe-

Diagnosen nach ICSD-2?)
Restless-Legs-Syndrom (RLS)
Periodic-Limb-Movement-Disorder (PLMD)
Schlafbezogene Beinkrampfe
Schlafbezogener Bruxismus
Schlafbezogene rhythmische Bewegungs-
stérungen

2 |CD-10-Kodierung s. Abschn. 4.3

li et al. 2004), bei Eisenmangelandmie
und bei niedrigen Ferritinwerten auch
ohne Eisenmangelandmie (Allen u. Ear-
ley 2007) sowie in der Schwangerschaft
(Manconi et al. 2004b). Ein RLS tritt auch
auf bei diversen neurologischen Erkran-
kungen wie Polyneuropathien (Gemig-
nani u. Brindani 2007; Gemignani et al.
1997; Gemignani et al. 1999; Iannacco-
ne et al. 1995; Polydefkis et al. 2000; Sal-
vietal. 1990), Myelopathien (Manconi et
al. 2008; Winkelmann et al. 2000), Mul-
tipler Sklerose (Auger et al. 2005; Man-
coni et al. 2007), M. Parkinson (Garcia-
Borreguero et al. 2003) und spinocerebel-
laren Ataxien (Abele et al. 2001; Boesch
et al. 2006; Reimold et al. 2006; Schols et
al. 1998), und zwar méglicherweise hau-
figer als in der gesunden Normalbevolke-
rung. Ein pharmakogen induziertes RLS
wurde tiberwiegend bei dopaminantago-
nistisch wirkenden Substanzen wie den
klassischen Neuroleptika, aber auch bei
Metoclopramid, den tri- und tetrazyk-
lischen Antidepressiva, Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern und gelegentlich
auch bei sog. atypischen Neuroleptika be-
obachtet (Trenkwalder et al. 2008).

Familienanamnese, Genetik

Die Pravalenz des idiopathischen RLS
ist unter Angehorigen ersten Grades
von RLS-Patienten 3- bis 5-mal so hoch
wie bei Personen ohne RLS. Dies bedeu-
tet, dass mehr als 50% der Patienten mit
einem idiopathischen RLS eine positive
Familienanamese haben. Durch genom-
weite Kopplungsanalysen in RLS-Fami-
lien sind mehrere Loci fiir das RLS kar-
tiert worden. Im Rahmen einer genom-
weiten Assoziationsstudie wurden gene-
tische Risikovarianten in vier Regionen
identifiziert, in denen die Gene MEISI,
BTBDY9, LBXCOR1/MAP2K5 und PT-
PRD annotiert sind. Tréger eines Risiko-
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allels haben ein 50% erhoéhtes Risiko an
RLS zu erkranken (Schormair et al. 2008;
Winkelmann et al. 2008; Winkelmann et
al. 2007a; Winkelmann et al. 2007b).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Der Verlauf der Erkrankung kann er-
heblich variieren. Der durchschnittliche
Beginn der Beschwerden wird bei Pati-
enten mit familidrem RLS haufig vor dem
30. Lebensjahr angegeben (Winkelmann
2002). Das RLS verlauft i. d. R. chronisch-
progredient, kann jedoch (besonders zu
Beginn der Erkrankung) nur milde aus-
gepragt und von wochen- bis monatelan-
gen, weitgehend symptomfreien Interval-
len unterbrochen sein. Die eher langsame
Progredienz der Symptomatik bei der idi-
opathischen (familidren) Form fiihrt zu-
meist erst zwischen dem 50. und 60. Le-
bensjahr zu einer Therapiebediirftig-
keit. In 10 bis 20% konnen die Beschwer-
den aber schon in der Kindheit oder im
Jugendalter beginnen (Montplaisir et al.
1997; Walters et al. 1996). Bei manchen
Patienten ist der Schlaf bereits zu Beginn
der Erkrankung in einzelnen Néachten, in
denen RLS-Beschwerden auftreten, ge-
stort und die Schlafeffizienz teils deutlich
reduziert. Bei anderen treten Schlafsto-
rungen im Verlauf hinzu.

Das Nicht-zur-Ruhe-kommen, die as-
soziierten Schlafstorungen, die Zunahme
der Beschwerden im Laufe der Zeit, das
Betroffensein weiterer Angehoriger und
die stindige Einnahme von Medikamen-
ten zur Linderung der Symptome stellen
oftmals eine erhebliche psychosoziale Be-
lastung und Minderung der Lebensqua-
litat fir die Betroffenen dar. Zu den hau-
figen Folgeerscheinungen gehdren Ge-
reiztheit, Miidigkeit und Anspannung,
oftmals bedingt durch das erhebliche
chronische Schlafdefizit. Die Betroffenen
ziehen sich vielfach aus dem gesellschaft-
lichen und sozialen Leben zuriick, da sie
den Bewegungsdrang der Beine nicht un-
terdriicken konnen. Zudem fiihlen sich
viele Patienten mit ihren Beschwerden
im Umfeld unverstanden und bleiben
auch ihrem Freundeskreis fern (Happe
et al. 2006). Eine Assoziation mit Depres-
sionen und Angstlichkeit ist beschrieben
(Winkelmann et al. 2005). Ein RLS, das
wihrend der Schwangerschaft erstmalig
oder verstdrkt auftritt, sistiert meistens

kurz nach der Entbindung (Manconi et
al. 2004a).

Diagnostik

Die Diagnose eines RLS kann ftiblicher-

weise anamnestisch gestellt werden. Nach

den derzeit giltigen Kriterien der Inter-
national Restless Legs Syndrome Study

Group (IRLSSG) miissen dafiir die fol-

genden 4 essentiellen Kriterien erfiillt sein

(Allen et al. 2003):

1. Bewegungsdrang der Beine, gewhn-
lich begleitet von oder verursacht
durch ein unbehagliches und un-
angenehmes Gefiihl in den Beinen.
Manchmal besteht der Bewegungs-
drang ohne das unangenehme Gefiihl,
und manchmal sind auch die Arme
oder andere Korperregionen zusétz-
lich zu den Beinen betroffen.

2. Der Bewegungsdrang oder die un-
angenehmen Gefiihle beginnen oder
verschlechtern sich wihrend Ruhe-
zeiten oder bei Inaktivitét wie Sitzen
oder Liegen.

3. Der Bewegungsdrang oder die unan-
genehmen Gefiihle werden durch Be-
wegung wie Laufen oder Dehnen teil-
weise oder vollstindig gebessert, zu-
mindest so lange, wie diese Aktivitat
andauert.

4. Der Drang, sich zu bewegen, oder

die unangenehmen Gefiihle sind am
Abend oder nachts schlimmer als
wihrend des Tages oder treten aus-
schliefflich am Abend oder nachts auf.
Wenn die Symptome sehr stark sind,
kann es sein, dass die Verschlech-
terung in der Nacht nicht mehr be-
merkbar ist, aber sie muss frither ein-
mal bestanden haben.

Schwierigkeiten in der Diagnosestellung
koénnen dann auftreten, wenn die Dia-
gnostik aufgrund unzureichender Infor-
mationen oder interagierender Begleiter-
krankungen erschwert ist. In fortgeschrit-
tenen Stadien stellt sich die RLS-Sympto-
matik oft etwas untypisch dar und kann
zu diagnostischen Problemen fithren. So-
genannte unterstiitzende Kriterien er-
leichtern in unklaren Fillen eine diagnos-
tische Zuordnung.

Die 3 unterstiitzenden Kriterien sind
(Allen et al. 2003):
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1. Das positive Ansprechen der RLS-
Symptomatik auf eine dopaminerge
Therapie. Erfahrungsgemaf3 zeigen
die meisten RLS-Patienten einen zu-
mindest initialen positiven therapeu-
tischen Effekt auf die Gabe von L-Do-
pa oder auf niedrige Dosen von Do-
paminagonisten.

2. Der polysomnographische Nach-
weis von Periodischen Beinbewe-
gungen im Schlaf (Periodic Limb Mo-
vements in Sleep, PLMS). PLMS tre-
ten bei mindestens 85% der erwach-
senen RLS-Patienten auf. PLMS kon-
nen jedoch auch bei anderen Erkran-
kungen oder in héherem Lebensalter
vorkommen.

3. Eine positive Familienanamnese, die
bei mehr als 50% aller RLS-Patienten
gegeben ist. Die Pravalenz des RLS ist
unter Angehorigen ersten Grades von
RLS-Patienten 3- bis 5-mal so hoch
wie bei Personen ohne RLS.

Weiteres Vorgehen: Die korperliche, v. a.
die neurologische Untersuchung ergibt
meistens keine auffilligen Befunde und
tragt mit Ausnahme komorbider Erkran-
kungen oder sekundarer Formen des RLS
nicht zur Diagnosestellung bei. Bei Ver-
dacht auf eine Neuropathie sind elektro-
physiologische Untersuchungen indi-
ziert. Dabei sollte jedoch beachtet wer-
den, dass sich die sog. Small-Fiber-Polyn-
europathie nicht mit den iiblichen neuro-
graphischen und elektromyographischen
Techniken nachweisen ldsst. Das Vorlie-
gen einer Polyneuropathie, Radikulopa-
thie oder Myelopathie sollte beurteilt wer-
den, da diese Erkrankungen moglicher-
weise ein RLS verstirken und ggf. ande-
re therapeutische Mafinahmen erfordern.
Die Untersuchung des Eisenstatus wird
empfohlen, da ein Eisenmangel und so-
gar schon niedrig normale Ferritinwerte
als mogliche Ausloser eines RLS durch Ei-
sensubstitution leicht zu behandeln sind.
Nach klinischer Erfahrung ist ein Ferri-
tinwert von mindestens 50 mcg/l anzu-
streben (Allen u. Earley 2007). Weitere
Blutuntersuchungen sind in aller Regel
nicht notwendig. Ein Gentest kann nicht
empfohlen werden.

L-DOPA-Test: Das Ansprechen auf L-
Dopa wird in der klinischen Praxis ge-
legentlich zum diagnostischen Nach-
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weis eines RLS verwendet, insbesondere,
wenn eine dopaminerge Therapie bisher
nicht erfolgte bzw. der initiale Therapie-
effekt nicht eindeutig eruierbar ist. Beim
sog. L-DOPA-Test wird eine einmalige
Dosis von 100 mg L-Dopa nach Einset-
zen der Beschwerden verabreicht und
nach 1 bis 2 h das Ansprechen anhand ei-
ner visuellen Schweregradsskala (0-100)
bestimmt. Bei einer Sensitivitdt von 88%
und einer Spezifitit von 100% kann durch
den Test in 90% eine korrekte Diagnose
gestellt werden. Als positives Testergebnis
wird die Verbesserung um >50% auf der
Schweregradskala angesehen. Der Test ist
v. a. hilfreich zum Ausschluss von RLS-
Mimics, wie beispielsweise Polyneuropa-
thie, da sich hier in aller Regel ein nega-
tiver L-DOPA-Test mit weniger als 50%
Besserung findet. Eine negative Response
mit weniger als 50% Besserung unter L-
DOPA schliefit ein RLS jedoch nicht defi-
nitiv aus (Stiasny-Kolster et al. 2006).
Polysomnographie (PSG): Die Durch-
fithrung einer PSG kann bei folgenden
Patienten erforderlich sein (Hornyak et
al. 2001):
== Patienten mit einem atypischen RLS,
die nicht auf dopaminerge Therapie
ansprechen, oder Patienten mit an-
haltender Schlafstérung unter Thera-
pie.
== Patienten mit Tagesschlifrigkeit als
Leitsymptom und geringgradig aus-
gepragter RLS-Symptomatik.
== Junge Patienten mit einem schweren
RLS vor Beginn einer Dauertherapie
mit dopaminergen Substanzen oder
Opiaten.
== Patienten, bei denen eine gutachter-
liche Stellungnahme erfolgen soll.

Die polysomnographische Untersuchung
kann die Auspragung der Schlafstérung
feststellen und weitere schlafbezogene Er-
krankungen ausschlieflen, die Hypersom-
nie verursachen konnen, wie beispielswei-
se obstruktive Schlafapnoe. Eine RLS-spe-
zifische PSG-Befundkonstellation gibt es
nicht, am héufigsten findet man ein frag-
mentiertes Schlafprofil mit hdufigen Sta-
dienwechseln, haufigen Wachphasen, ver-
mehrtem Anteil an Stadium 1 und ver-
langerter Schlaflatenz. Der Nachweis von
PLMS trdgt zur Unterstiitzung der Di-
agnose bei, insbesondere wenn ein Be-

zug zu unmittelbar folgenden zentralner-
vosen Aktivierungsreaktionen ersichtlich
wird. PLMS sind aber nicht obligat, da
rund 20% der RLS-Patienten PLMS-Wer-
te im Normbereich aufweisen. PLMS sind
nicht spezifisch, da sie auch ohne RLS
auftreten konnen. Respiratorische PLMS
werden bei schlafbezogenen Atmungs-
storungen gefunden und kénnen mittels
PSG gut unterschieden werden.

Die hiufigste und wichtigste Differen-
tialdiagnose des RLS ist die Polyneuropa-
thie (PNP), insbesondere die Small-Fi-
ber-Neuropathie. Erschwerend kann bei
der Abgrenzung sein, dass einige Pati-
enten sowohl eine PNP als auch eine ein-
deutige RLS-Symptomatik aufweisen. Zu
den weiteren Differentialdiagnosen geho-
ren ,painful legs and moving toes, nicht-
liche Wadenkrdmpfe, Myelopathien wie
Riickenmarkkompressionssyndrome
oder spinale Gefdfimalformationen, chro-
nische Schmerzsyndrome, Gelenk-, Mus-
kel- oder Gefiflerkrankungen, generali-
sierte innere Unruhe z. B. im Rahmen ei-
ner psychischen Erkrankung, durch Neu-
roleptika induzierte Akathisie, Depressi-
on mit somatischen Symptomen. Bei im
Vordergrund stehender Tagesmiidigkeit
kommen differentialdiagnostisch Perio-
dic-Limb-Movement-Disorder (PLMD)
oder obstruktive Schlafapnoe in Betracht
(Benes et al. 2007; Hogl et al. 2007).

Therapie
Die Indikation zur Therapie bei RLS stellt
sich aus dem subjektiven Leidensdruck,
insbesondere dem Ausmaf3 der Schlafsto-
rungen. Bei symptomatischem RLS kann
die Behandlung des Grundleidens zu ei-
ner Beschwerdereduktion fiithren, so bei-
spielsweise durch Eisensubstitution bei Ei-
senmangel oder bereits niedrig normalen
Ferritinwerten (Eisensubstitution bei Fer-
ritin <50 mcg/l, Nierentransplantation bei
uramischem RLS). Zur medikament6sen
Therapie des RLS liegt neben der RLS-
Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurologie von 2008 (Trenkwalder et al.
2008c) eine umfassende Empfehlung der
RLS Task Force der Movement Disorder
Society vor (Trenkwalder et al. 2008a), die
sich an Evidenzkriterien orientieren.
L-Dopa/Benserazid gilt als Therapie
der Wahl bei leicht bis mittelgradig aus-
gepragtem RLS. In den Zulassungsstudien
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erfolgte jedoch keine Beschrankung hin-
sichtlich des RLS-Schweregrades. RLS-Pa-
tienten mit Einschlafstérungen nehmen
tiblicherweise eine Tablette des nichtre-
tardierten L-Dopa-Praparates (100/25 mg
L-Dopa/Benserazid) eine Stunde vor dem
Schlafengehen bzw. eine Stunde vor Auf-
treten der abendlichen Beschwerden, da
die Wirkung etwa nach einer Stunde ein-
setzt. Aufgrund der kurzen Halbwerts-
zeit von 1 bis 2 h hilt die Wirkung von
L-Dopa als Standardpriparat nur etwa
4 bis 5h an. Wenn darunter weiterhin
Durchschlafstérungen bestehen, kann
zur Abenddosis zusitzlich retardiertes
L-Dopa (100/25 mg retardiertes L-Dopa/
Benserazid) gegeben werden. Bei RLS-Be-
schwerden tagsiiber, wie z. B. wihrend der
Dialyse, kann L-Dopa/Dopadecarboxyla-
seinhibitor (L-Dopa/Benserazid ist fiir ur-
dmisches RLS zugelassen) bei Bedarf zu-
sitzlich tagsiiber eingenommen werden.
Eine Gesamtdosis von 300 mg L-Dopa
sollte nicht iiberschritten werden.

Das Auftreten einer sog. Augmentati-
on der RLS-Beschwerden nach Beginn ei-
ner dopaminergen Therapie insbesonde-
re mit L-Dopa stellt einen limitierenden
Faktor in dieser Behandlung. Augmen-
tation bezeichnet 1) das tageszeitliche
frithere Einsetzen der RLS-Beschwerden,
2) eine allgemeine Intensitatszunahme,
3) eine kiirzere Latenz bis zum Auftreten
der Symptome in Ruhe oder 4) eine Ein-
beziehung anderer Korperteile, insbeson-
dere der Arme nach Beginn einer medika-
ment6sen Therapie. Das Auftreten einer
Augmentation hat fast immer eine Dosis-
steigerung mit mehrmals taglicher Gabe
von L-Dopa zur Folge. Bei Auftreten ei-
ner Augmentation ist meistens die Um-
stellung auf einen Dopaminagonisten er-
folgreich (Garcia-Borreguero et al. 2007a;
Garcia-Borreguero et al. 2007b; Oertel
et al. 2007). Ferner sollten die Serumei-
sen- und Ferritinwerte bestimmt wer-
den, da bei Patienten mit Augmentation
signifikant haufiger erniedrigte Ferritin-
werte gefunden wurden (Trenkwalder et
al. 2008b).

Dopaminagonisten stellen eine alter-
native, effektive und insgesamt gut ver-
trigliche Behandlungsmaoglichkeit dar.
Die oralen Non-Ergot-Dopaminagonis-
ten Pramipexol und Ropinirol sind zur
Behandlung bei mittelgradig bis stark
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\ 5.12 Schlafbezogene Bewegungsstorungen/PLMD

¢ Empfehlungen zu Restless-
Legs-Syndrom

== Die Diagnose RLS kann in den meisten
Fallen klinisch gestellt werden (A).

== Neben den 4 diagnostischen Kriterien
dient das Ansprechen auf dopaminerge
Substanzen als supportives Kriterium (B).

== Wenn die diagnostischen Kriterien eines
RLS nicht eindeutig erfiillt sind, soll
eine Polysomnographie durchgefiihrt
werden (A).

== |m Rahmen der Diagnostik des sekun-
daren RLS ist die Bestimmung von
Ferritin notwendig (C).

== L-Dopa und Non-Ergot-Dopaminagonis-
ten werden als Therapie der ersten Wahl
empfohlen (A). Bei unzureichendem
Ansprechen konnen Opioide oder
Antikonvulsiva empfohlen werden
(off-label; C).

== Augmentation ist die wichtigste dopa-
minerge Nebenwirkung bei der Behand-
lung des RLS. Bei Augmentation muss
die Therapie umgestellt werden (C). Eine
Dosiserhohung ist kontraindiziert (C).

ausgeprédgtem idiopathischen RLS (IRLS-
Skala >15 Punkte) zugelassen. Das Non-
Ergot-Dopaminagonistenpflaster Roti-
gotin ist ebenfalls zur Behandlung des
mittelgradig bis stark ausgeprégten idio-
pathischen RLS zugelassen. Die Dosie-
rung der Dopaminagonisten sollte nach
Fachinformation fiir die Behandlung des
RLS erfolgen. Fiir das Ergot-Dopamina-
gonistenpflaster Lisurid konnte ebenfalls
Wirksambkeit und Vertréglichkeit bei RLS
nachgewiesen werden, wobei die Anzahl
der bisher eingeschlossenen Patienten je-
doch deutlich kleiner ist. Ergot-Dopamin-
agonisten wie Cabergolin und Pergolid
wurden in placebokontrollierten Studi-
en untersucht, sind jedoch fiir die Indi-
kation RLS nicht zugelassen. Pergolid war
in den USA zugelassen, ist jedoch we-
gen aufgetretener Nebenwirkungen vom
Markt genommen worden und kann da-
her nicht empfohlen werden. Cabergolin
ist nur in Ausnahmefillen indiziert. Bei
ausgeprdgtem RLS und schweren Durch-
schlafstérungen scheinen nach klinischer
Erfahrung Préparate mit einer ldngeren
Wirkungsdauer vorteilhafter zu sein. Ver-
gleichende Studien der Dopaminagonis-
ten liegen nicht vor. Generell gilt, dass
Dopaminergika (L-Dopa und Dopamina-
gonisten) bei RLS in deutlich niedrigeren
Dosierungen als bei Parkinson gegeben

werden und dass die oralen Dopamina-
gonisten iiberwiegend abends verabreicht
werden (Details s. @ Tab.5.12.2). Ne-
benwirkungen sdmtlicher Dopaminago-
nisten kénnen unter anderem sein: Ubel-
keit, Benommenheit, Blutdruckschwan-
kungen. Obwohl beim RLS i. d. R. keine
vermehrte Tagesschlifrigkeit besteht, tre-
ten unter der Einnahme von L-Dopa und
Dopaminagonisten als Nebenwirkung
selten plétzliche Schlafattacken auf, wie
initial von Patienten mit Parkinsonsyn-
drom berichtet wurde. Bei der Verord-
nung dopaminerger Medikamente soll-
te daher bei Beginn der Therapie auf das
mogliche Auftreten von Tagesschlafrig-
keit hingewiesen und die Fahrtauglich-
keit dann tiberpriift und die Fahrerlaub-
nis ggf. eingeschriankt werden. Bekann-
te Nebenwirkungen dieser Medikation
bei Parkinsonpatienten wie Dyskinesien
oder Psychosen treten bei RLS nicht auf.
Wegen spezifischer Nebenwirkungen der
Ergot-Dopaminagonisten wie Herzklap-
penfibrosen und pleurale Fibrosen gelten
Ergot-Agonisten bei der Parkinsoner-
krankung derzeit nicht mehr als Medika-
mente erster Wahl, wenn ein Dopamin-
agonist indiziert ist (Zanetti et al. 2007).
Werden Ergot-Agonisten wie z. B. Ca-
bergolin bei Parkinson oder bei RLS-Pa-
tienten aus individuellen Indikationen je-
doch verabreicht, wird eine Kontrolle des
Herzechobefundes alle 6 Monate emp-
fohlen (Reichmann et al. 2007).
Therapie mit nichtdopaminergen
Substanzen: Bei unzureichendem An-
sprechen auf Dopaminergika kénnen
Opioide probatorisch eingesetzt werden.
Kontrollierte Erfahrungen liegen bisher
nur mit Oxycodon vor. Die Therapie mit
Opiaten ist im klinischen Alltag, insbe-
sondere bei Komplikationen der dopami-
nergen Therapie, durchaus verbreitet, ob-
wohl keine ausreichenden Studienergeb-
nisse existieren. Kombinationen von Opi-
aten mit dopaminergen Substanzen sind
moglich, aber ebenso wenig untersucht.
Alternativ konnen Carbamazepin oder
Gabapentin verabreicht werden. Eine of-
fene Studie zeigt eine teilweise Wirksam-
keit von Pregabalin bei RLS. Kurz wirk-
same Benzodiazepine oder strukturver-
wandte Substanzen konnen in Einzelfél-
len in einer Kombinationstherapie indi-
ziert sein, wenn unter dopaminerger The-
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rapie vermehrte nichtliche Wachphasen
oder Einschlafstérungen auftreten. Die-
se oder andere Kombinationen von Subs-
tanzen sind bislang ebenfalls nicht unter-
sucht (8 Tab.5.12.2).

Forschungsbedarf

== Es fehlen placebokontrollierte und
aktiv kontrollierte Therapiestudien,
welche die Wirksamkeit und Vertrég-
lichkeit von Opioiden und Antikon-
vulsiva untersuchen.

== Es fehlen kontrollierte Studien, auf
deren Grundlage ein evidenzbasiertes
therapeutisches Vorgehen bei Aug-
mentation empfohlen werden kann.

Q Empfehlungen siehe Seite 127.

5.12.2 Periodic Limb
Movement Disorder <10>

Synonyme
PLMD

Periodic Limb Movement Disorder ist
charakterisiert durch nicht erholsamen
Schlaf infolge periodisch auftretender Epi-
soden von schlaffragmentierenden repe-
titiven, stereotypen Bewegungen der Ex-
tremitdten wéahrend des Schlafs (,,perio-
dic limb movements during sleep’, PLMS).
Die Diagnose wird nach ICSD-2 (ameri-
can acadamy of Sleep Medicine 2005) ge-
stellt, wenn der nicht erholsame Schlaf
nicht durch eine andere Schlafstérung er-
klart werden kann.

Hauptbefunde

Nicht erholsamer Schlaf in Form von Ta-
gesschléfrigkeit und/oder Einschlafsto-
rungen und/oder Durchschlafstérun-
gen. Die periodischen Extremititenbe-
wegungen werden subjektiv i. d. R. nicht
wahrgenommen. Sie betreffen zumeist
die untere Extremitdt und gehen typi-
scherweise mit Extension der grofie Zehe,
leichter Flexion von Sprunggelenk, Knie
und manchmal auch der Hiifte einher.

Epidemiologie und

pradisponierende Faktoren

Die genaue Privalenz ist nicht bekannt.
PLMD kann bereits im Kindesalter auf-
treten, wird im hoheren Alter héaufiger
und kann bei bis zu 34% der tiber 60-J4h-
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Tab. 5.12.3 Untersuchungen zum Auftreten von PLMS bei nicht primar schlafmedizinischen Erkrankungen

Anzahl der
Patienten

Hanly u. Zuberi-Khokhar 1996 23

Studie

Voderholzer et al. 1997 7

Espinar-Sierra et al. 1997 91
Benz et al. 2000 29
Nogues et al. 2000 26
Tayag-Kier et al. 2000 16

Chervin et al. 2001 1124
Prado et al. 2002 27
De Mello et al. 2002 12
Gann et al. 2002 40
Arnulf et al. 2002 54
Wetter et al. 2000 10
Wetter et al. 2000 10
Brown u. Boudewyns 1996 25
Germain u. Nielsen 2003 20
Breslau et al. 2004 292
Verbraecken et al. 2004 46

Untersuchte Erkrankung

Schwere kongestive Herzinsuffi-
zienz (KHI)

Gilles-de-la-Tourette-Syndrom

Arterielle Hypertonie

Niereninsuffizienz (dialyse-
pflichtig)

Syringomyelie

Juvenile Fibromyalgie

Patienten mit der Verdachts-
diagnose einer nachtlichen
Atmungsstorung

Sklerodermie

Riickenmark-Lasion und PLMS
Alkoholabhangigkeit

M. Parkinson, L-Dopa-behandelt
M. Parkinson, unbehandelt
Multisystematrophie
Posttraumatische Belastungs-
storung (PTBS)

PTBS mit Albtraumen (P-AT,
n=9), idiopathische Albtraume
(I-AT, n=11)

Posttraumatische Belastungs-
storung (PTBS)
Sarkoidose-Patienten mit nicht
erholsamem Schlaf

Ergebnisse

Schwere PLM (PLM-1>25/h) sind signifikant haufiger bei KHI (52%) als
bei Kontrollen (11%).

Im Mittel: PLMS-I 19/h; PLMS-Arl: 2,4/h. 5 Patienten mit hohem PLMS-
Index.

18% der Patienten haben PLMS. Pravalenz der PLMS korrelierte mit
dem Schweregrad der Hypertonie und dem Alter. Nur bei 17% der
Patienten mit PLMS waren diese mit Arousal assoziiert.

PLMS-I, PLMS-Arl und Anzahl der Arousals/h-Gesamtschlafzeit waren
Pradiktor fiir Mortalitat. Fiir die Gestorbenen und Uberlebenden war
der PLM-Iim Mittel 119,1/h vs. 19,8/h (p=0,01), der PLMS-Arl 48,1/h
vs. 7,8/h (p<0,001).

Im Mittel: PLMS-1>5/h bei 61% der Patienten; PLMS-I: 17,9/h, PLMS-
Arl: 16,2/h.

PLMS-I>5/h bei 38% der Patienten.

PLMS-I>5/h bei 24% der Patienten. PLMS waren nicht mit Tages-
schlafrigkeit assoziiert.

PLMS-I>5/h bei 48% and PLMS-1>25/h bei 26% der Patienten. Sechs
Patienten hatten ein RLS.

PLMS-l im Mittel: 35,1/h.

PLMS-I erh6ht im Vergleich zu Gesunden (23,7/h vs. 4,6/h). Der PLMS-
Arl hat 80% der Abstinenten und 44% der Riickflle nach 6 Monaten
korrekt vorausgesagt.

PLMS nur bei 15% der Patienten (Range: 16-43/h).

PLMS- signifikant héher im Vergleich zu Gesunden (68,3/h vs. 13,9/h).
PLMS-I nicht unterschiedlich zu Gesunden (33,7/h vs. 13,9/h).

PLMS bei 76% der Patienten gefunden.

PLMS-I: 7/h (P-AT), 8,8/hr (I-AT). Folgerung: PLMS ist vermutlich kein
Marker eines Hyperarousals bei PTBS, sondern eher mit dem Prozess
des Albtraums assoziiert.

Kein Hinweis auf klinisch relevante Schlafstorung.

12 Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe und PLMS; 7 Patienten mit
signifikantem PLM ohne obstruktive Schlafapnoe.

rigen vorkommen. Epidemiologische Un-
tersuchungen, welche die aktuell giiltigen
Kriterien verwenden, wurden noch nicht
durchgefiihrt. In der bislang grofiten Stu-
die, welcher eine telefonische Befragung
zur Symptomatik zugrunde lag, wurde ei-
ne Pravalenz von 3,9% gefunden (Ohay-
on u. Roth 2002). In der Studie war ein
PLMD mit folgenden Faktoren assoziiert:
weibliches Geschlecht, Koffeinkonsum,
Stress und Vorliegen einer psychischen
Erkrankung. Wenngleich es sich um eine
gut geplante Kohortenstudie handelt, ist
der Evidenzgrad der Untersuchung we-
gen methodischer Mingel als gering ein-
zuschitzen. Die Diagnose eines PLMD
wurde auf Grund von telefonischen An-
gaben und nicht anhand der Polysomno-
graphie gestellt.

PLMS sind héufig assoziiert mit Rest-
less-Legs-Syndrom (80-90% der Pati-
enten), REM-Schlaf-Verhaltensstorung
(ca. 70%) und Narkolepsie (45-65%). Ei-
ne hohe Anzahl von PLMS wurde ferner
bei der schlafbezogenen Essstorung sowie
bei verschiedenen nicht primar schlafme-
dizinischen Erkrankungen beschrieben
(8 Tab.5.12.3). PLMS ohne klinische
Symptomatik stellen ein unspezifisches
Phinomen ohne pathologische Wertig-
keit dar.

Familienanamnese, Genetik

Eine Vererbung oder genetische Disposi-
tion fiir PLMD wurde bislang nicht un-
tersucht. In einer aktuellen Studie bei Pa-
tienten mit Restless-Legs-Syndrom fan-
den Stefansson und Mitarbeiter (2007) ei-
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ne Assoziation des Gens BTBD9 (Chro-
mosom 6p21.2) mit dem Auftreten von
PLMS.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

PLMD kann bereits im Kindesalter auftre-
ten. Uber den Verlauf ist wenig bekannt,
longitudinale Untersuchungen wurden
bislang nicht durchgefiihrt.

Diagnostik

Zur Diagnosestellung von PLMD ist eine
Polysomnographie erforderlich. Die Di-
agnose wird bei erh6htem PLMS-Index
(PLMS-I; Anzahl der PLMS pro Stunde
Schlafzeit), polysomnographisch nachge-
wiesene Schlaffragmentierung bei gleich-
zeitig bestehenden klinischen Symp-
tomen (Tagesschléfrigkeit, Einschlafsto-



5.12 Schlafbezogene Bewegungsstorungen/Beinkrampfe

{ Empfehlungen zu Periodic Limb

Movement Disorder

== Der diagnostische Nachweis des PLMD
erfolgt mittels Polysomnographie (A).

== Eine Therapie mit dopaminergen Sub-
stanzen wird empfohlen (C).

rungen und/oder Durchschlafstérungen)
gestellt. Anzumerken ist, dass es derzeit
noch keine nach den Kriterien der evi-
denzbasierten Medizin gesicherten alters-
abhingigen Normwerte fiir den PLMS-
Index gibt. Die klinischen Symptome und
die Befunde der Polysomnographie diir-
fen nicht durch eine andere Erkrankung
erklarbar oder durch Medikamentenein-
nahme bedingt sein.

Die Untersuchung der PLMS in meh-
reren Néachten zeigt eine hohe Nacht-zu-
Nacht-Variabilitdt des PLMS-Index (Hor-
nyak et al. 2005). PLMS konnen assozi-
iert sein mit Anstiegen der Herzfrequenz,
zentralnervésem Arousal oder Aufwa-
chen. Ein Arousal kann sowohl der Bewe-
gung der Extremitdten vorausgehen als
auch mit ihr koinzidieren oder deren Fol-
ge sein. PLMS treten auch gehduft am En-
de von pathologischen schlafbezogenen
respiratorischen Ereignissen auf wie Ap-
noe oder Hypopnoe. Die Messung der At-
mung im Schlaf muss daher Bestandteil
der Diagnostik sein. In seltenen Fillen
konnen die PLM auch im Wachzustand
vorkommen und werden dann als PLMW
(»periodic limb movements during wake-
fulness®) bezeichnet.

PLMD ist differentialdiagnostisch re-
levant beziiglich derjenigen schlafmedi-
zinischen Erkrankungen, die Hypersom-
nie als Leitsymptom haben: die anderen
schlafbezogenen Bewegungsstérungen,
die schlafbezogenen Atmungsstérungen
und die Hypersomnien zentralnervosen
Ursprungs.

Komorbidititen bei PLMD (s. auch
B Tab.5.12.3): Ein erhéhter PLMS-I
wurde bei einer Reihe von Erkrankungen
beobachtet. Ein PLMS-I >25/h fand sich
bei 52% der untersuchten Patienten mit
einer schweren kongestiven Herzinsuffizi-
enz (Hanly u. Zuberi-Khokar 1996). Eine
erhohte Anzahl von PLMS wurde bei 18%
der Patienten mit arterieller Hypertonie
(Espinar-Sierra et al. 1997) beschrieben.
Der PLMS-I und die Anzahl der Arousals

hatten pradiktiven Wert fiir den spiteren
Krankheitsverlauf bei Patienten mit Nie-
reninsuffizienz, fiir die Gestorbenen und
Uberlebenden war der PLMS-I im Mittel
119,1/hvs. 19,8/h (p=0,01), der PLMS-ArI
48,1/hvs. 7,8/h (p<0,001; Benz et al. 2000).
In einer retrospektiven Untersuchung bei
1124 Patienten mit der Verdachtsdiagnose
einer néchtlichen Atmungsstérung fand
sich bei 24% der Untersuchten ein PLMS-
1 >5/h, wobei der PLMS-I nicht mit der
Auspriagung der Tagesmiidigkeit assozi-
iert war (Chervin et al. 2001). Ein PLMS-I
>5/h wurde bei 61% der untersuchten Pa-
tienten mit Syringomyelie (Nogues et al.
2000), 48% der Patienten mit Skleroder-
mie (Prado et al. 2002), 38% der Patienten
mit Juveniler Fibromyalgie (Tayag-Kier
et al. 2000) festgestellt. Im Weiteren fan-
den sich erhéhte PLMS-I Werte bei Gil-
les-de-la-Tourette Syndrom (Voderhol-
zer et al. 1997), Riickenmarklisionen (De
Mello et al. 2002), unbehandelten Parkin-
son-Patienten (Wetter et al. 2000), Multi-
systematrophie (Wetter et al. 2000) und
bei posttraumatischer Belastungsstérung
(Brown u. Boudewyns 1996). Der PLMS-
I'war bei Alkoholkranken im Vergleich zu
Gesunden erhoht. Bei Patienten mit Al-
koholkrankheit hat die Hohe des PLMS-
Arousal-Index 80% der Abstinenten und
44% der Ruckfille nach 6 Monaten kor-
rekt vorausgesagt (Gann et al. 2002).

Therapie

Studien zur Beurteilung der Wirksam-
keit von gidngigen Therapieverfahren
des PLMD sind in B Tab.5.12.4 darge-
stellt. In Studien zur Therapie des Rest-
less-Legs-Syndroms wird héufig die An-
zahl der PLMS als Zielparameter mitbe-
stimmt. In diesen Studien nimmt die An-
zahl der PLMS unter Behandlung mit
Dopaminergika signifikant ab. Anhand
der Ergebnisse dieser Studien wird bei
PLMD die Behandlung mit L-Dopa oder
Dopaminagonisten als Therapie der ers-
ten Wahl empfohlen (Hening et al. 2004).
Das Ubertragen der Ergebnisse von RLS-
Studien auf das Krankheitsbild PLMD ist
jedoch problematisch, weil unklar ist, ob
sich bei PLMD unter dopaminerger The-
rapie auch die iibrigen Schlafparameter
besserten. In einem Fall wurde berichtet,
dass sich unter der Therapie eines PLMD
mit L-Dopa ein Restless-Legs-Syndrom

entwickelte (Santamaria et al. 2003). Zur
Behandlung des PLMD kann derzeit kei-
ne evidenzbasierte Empfehlung gegeben
werden.

Forschungsbedarf

Es fehlen Therapiestudien und Verlaufs-
beobachtungen an grofleren Patienten-
gruppen. Unklar ist die Rolle und kli-
nische Relevanz des PLMD bei komorbi-
den Erkrankungen.

Q Empfehlungen siehe Seite 129.

5.12.3 Schlafbezogene
Beinkrampfe

Synonyme
Néchtliche Wadenkrampfe

Hauptbefunde

Aus dem Schlaf heraus entstehen im
Bereich der Waden bzw. Fiifle heftige
Schmerzen, die ihre Ursache in Muskel-
kontraktionen haben. Sie treten spontan
auf und dauern von weniger als einer Se-
kunde bis zu einigen Minuten. Meistens
sistieren sie spontan.

Nebenbefunde

Muskulédre Verspannungen und Muskel-
schmerzen konnen auf die Muskelkramp-
fe folgen, oftmals mehrere Stunden an-
halten und das Wiedereinschlafen verzo-
gern.

Epidemiologie

Rund 7% der Kinder und Jugendlichen
und etwa 50% der iiber 80-jahrigen sind
von schlafbezogenen Beinkrimpfen be-
troffen (Butler et al. 2002).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Vorausgehende starke korperliche An-
strengung, Dehydration, Diabetes melli-
tus oder andere Stérungen des Metabolis-
mus, Schwangerschaft.

Diagnostik

Die Diagnosestellung erfolgt klinisch-
anamnestisch. Elektrophysiologische Un-
tersuchungen sind nicht indiziert. Diffe-
rentialdiagnostisch sind sowohl die ande-
ren schlafbezogenen Bewegungsstorun-
gen als auch Stérungen des Kalziumstoff-
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¢ Empfehlungen zu schlafbezogene
e Beinkrampfe
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S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

{ Empfehlungen zu Bruxismus

== Wird Bruxismus durch Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer. (SSRI) ausgelost,
sollten die nach Méglichkeit abgesetzt
werden (D).

== Therapien der ersten Wahl sind Ver-
haltenstherapien (A). Sie zeigen gute
Langzeitergebnisse bei Kombination
verschiedener Methoden.

== Aufbissschienen kénnen zur Therapie des
Bruxismus empfohlen werden, da sie das
Knirschen und seine Folgen verhindern
und gut vertraglich sind, obwohl sie
keinen eindeutigen Effekt auf die EMG-
Aktivitdt, den Aufbissdruck und die damit
verbundenen Schmerzen zeigen. Wegen
der langeren Haltbarkeit werden harte
Aufbissschienen empfohlen (C).

== Bei akuten Beschwerden kénnen Medi-
kamente wie Clonazepam, Clonidin und
L-Dopa fiir einen begrenzten Zeitraum
empfohlen werden (A).

== |njektionen von Botulinustoxin in die
Mm. masseter sind effektiv und werden
empfohlen, wenn die konventionelle
Therapie versagt (A).

== Antidepressiva werden nicht empfoh-
len (D).

Kopfschmerzen. Nur wenige Patienten
klagen auch {iber gestorten bzw. nicht er-
holsamen Schlaf.

Epidemiologie
Betroffen sind rund 6% der gesunden Be-
volkerung (Hublin et al. 1998).

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Als Ausloser bzw. Verstéirker werden Fehl-
okklusionen, Koffeingebrauch und Rau-
chen vor dem Zubettgehen ebenso wie
Anspannung und Angst diskutiert.

Familienanamnese, Genetik

Von den Betroffenen haben etwa 20-50%
Angehorige, die unter Bruxismus leiden.
Ein bestimmter Vererbungsmodus oder
Geschlechterwendigkeit sind nicht be-
kannt.

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Die Storung tritt mit rund 14-17% am
hiufigsten im Jugendalter auf, iber
60-jéhrige sind zu 3% betroffen.

Tab. 5.12.6 Erscheinungsformen der schlafbezogenen rhythmischen Bewegungs-

stéorungen
Vorherrschende Aktivitat

Laterales Kopfrollen in Riickenlage

Laterales Korperrollen auf dem Riicken

Kopfanschlagen in anterior-posteriore Richtung (Jactatio capitis), sowohl mit dem Hinterkopf
gegen die Wand als auch mit der Stirn auf die Unterlage

Korperwiegen auf allen Vieren, auch in Kombination mit Kopfanschlagen im Stirnbereich

Diagnostik

Die Diagnose ergibt sich i. d. R. aus der
Anamnese und der veranderten Zahn-
morphologie. Bei schwerwiegenden
Folgen wie Kopf- oder Kiefergelenk-
schmerzen und hochgradige Zahnabnut-
zung stehen ambulant einsetzbare EMG-,
EKG- und mikrofongestiitzte Aufzeich-
nungsverfahren zur Verfiigung. Dia-
gnostische Kriterien sind: im Elektromy-
ogramm (EMG) des M. masseter Ereig-
nisse mit einer Amplitude >10% des ma-
ximalen willkiirlichen Zéhneknirschens,
Dauer >3sec, Ruhe-Intervalle im EMG
<5 sec, Herzfrequenzzunahme von >5%
wihrend einer EMG-Aktivierung (Gal-
lo et al. 1999).

Bruxismus kann sekundér im Rah-
men eines weiten Spektrums von Er-
krankungen auftreten wie obstrukti-
ve Schlafapnoe, Restless-Legs-Syndrom,
PLMD, REM-Schlaf-Verhaltensstorung,
Alkoholkrankheit, zerebrale Ischdmien
und Blutungen, néchtliche Epilepsie, Mei-
ge-Syndrom, Tics, Chorea Huntington,
Parkinsonsyndrom, Gesichtsmyoklonus,
Enzephalopathie und tardive Dyskinesie.
Bei Kindern besteht eine Assoziation mit
Somniloquie und Enuresis.

Therapie
Die Patienten werden vorwiegend von
Zahnirzten oder Kieferchirurgen gese-
hen und behandelt. Eine Therapie ist in-
diziert, wenn der Bruxismus chronische
Schmerzen und muskuldre Verspan-
nungen im Bereich der Kiefergelenke ver-
ursacht oder wenn die Mahlbewegungen
der Zihne im Schlaf das Gebiss der Be-
troffenen nachhaltig schddigen bzw. Kopf-
schmerzen verursachen. Zur Anwendung
kommen nichtmedikamentdse und me-
dikamentdse MafSnahmen (Lavigne 2007;
s. @ Tab.5.12.5).

Eine medikament6se Behandlung ist
nur fiir kurze Dauer zu empfehlen (Ka-
to et al. 2001). Lavigne stellte alle rando-
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misierten, placebokontrollierten, dop-
pelblinden Studien zusammen, welche
elektromyographische Untersuchungen
beinhalten. Als effektiv erwiesen sich in-
dividualisierte Aufbissschienen zur Wie-
derherstellung der physiologischen Lage-
relation von Ober- und Unterkiefer, Be-
handlung mit Clonidin und kurzfristig
mit Clonazepam. Ihre Wirkung auf die
rhythmische Aktivitit der Kaumusku-
latur im Schlaf ist widerspriichlich (Ka-
to et al. 2001). Wegen vergleichsweise
geringer Nebenwirkungen werden nur
Aufbissschienen empfohlen. Sie verhin-
dern das Knirschen und seine Folgen,
nicht jedoch den Aufbissdruck der Kau-
muskulatur und die damit verbundenen
Schmerzen und Beschwerden (Yap et al.
1998). Harte Aufbissschienen mit indi-
vidualisiertem Aufbiss sollten bevorzugt
werden (Ekberg et al. 2003). Bei kranio-
mandibulédrer Dysfunktion, die auch bei
Bruxismus vorliegen kann, verringern
die Schienen die myofazialen Schmer-
zen signifikant. Die Studie von Ekberg et
al. (2003) zeigte kein Resultat beziiglich
der Wahrnehmung von Zahneknirschen
nach der Therapie (vor Therapie bei 80-
83% der Patienten vorhanden). In einer
doppelblinden, randomisierten Studie
verbesserte L-Dopa signifikant die EMG-
Aktivitit in der Polysomnographie (Lob-
bezoo 1997).

Die Wirkung von Biofeedback hélt nur
kurze Zeit an (Cassisi et al. 1987; Clark
et al. 1981), akustisches Feedback kann
Schlafstérungen verschlimmern (Pierce
et al. 1988). Verhaltenstherapie mit Kon-
ditionierung nach Wecken zeigte einen
positiven Effekt (Watson 1993). Hypno-
therapie, bei der die Patienten aufgefor-
dert wurden, die Kiefermuskulatur zu ent-
spannen, reduzierte die Masseter-Aktivi-
tit im EMG (Clarke et al. 1991). Botuli-
nustoxinbehandlung kann zu einer Bes-
serung der Masseter-Hypertrophie fiih-
ren sowie Patienten mit sekundarem Bru-



5.12 Schlafbezogene Bewegungsstorungen/rhythmische

xismus bei oromandibuldren Dysfunkti-
onen und bei dystonen Bewegungen hel-
fen (Kato et al. 2001).

Regelmiflige Untersuchungen zur
Kontrolle des Behandlungserfolgs und
zur Prévention einer Verschlechterung
sind notwendig (Lavigne 2007).

Forschungsbedarf

Es fehlen Studien, die vor und nach Be-
handlungen polysomnographische Ab-
leitungen durchfithren, um den Effekt
der Therapien belegen zu konnen. Dabei
sollten nicht nur EMG-Ableitungen des
M. mentalis, sondern auch des M. mas-
seter und der Extremitidtenmuskulatur
durchgefiihrt werden, da Bruxismus mit
anderen Bewegungsstorungen assoziiert
sein kann. Methoden zur Messung des
Aufbissdrucks sollten entwickelt werden.
Die Wirkungsmechanismen der Aufbiss-
schienen sind noch aufzukldren.

O Empfehlungen siehe Seite 132.

5.12.5 Schlafbezogene
rhythmische Bewegungsstorungen

Rhythmische Bewegungen im Schlaf sind
bei gesunden Kindern und Kleinkindern
hiufig anzutreffen und konnen bis ins
Erwachsenenalter persistieren oder neu
auftreten. Von schlafbezogenen rhyth-
mischen Bewegungsstorungen wird ge-
maf3 Definition der ICSD-2 ausgegangen,
wenn die nichtliche motorische Aktivi-
tat erkennbar die Erholungsfunktion des
Schlafs und die Tagesform beeintrachtigt,
oder wenn es zu schwerwiegenden Selbst-
verletzungen kommt. Bei élteren Kin-
dern und Erwachsenen konnen rhyth-
mische Bewegungsstorungen ein Begleit-
symptom bei mentaler Retardierung, bei
Autismus und weiteren schweren Ent-
wicklungsstorungen sein. In diesen Fal-
len treten sie zumeist nicht ausschlief3-
lich schlafbezogen auf. Neuere Untersu-
chungen zeigen, dass die Mehrzahl der
Betroffenen psychisch gesund ist.

Hauptbefunde

Charakteristisch sind repetitive, stere-
otype rhythmische Aktivititen grofler
Muskelgruppen, die den Kopf, die Extre-
mitdten oder den ganzen Korper betreffen
(8 Tab.5.12.6).

c
[
o
=
S
S

0

2
wv
wv
o
<
S
g
S
()]

(-]
c
(7]

=
[

2
£

S

£
S
<
(V]
1=
(7]
o
<)
N
[V}

2

N

<

=
[
wv
S
N
<

2

T
S
2

(%]

3

~N

0

)

S

-

Evidenz-
grad

Studienendpunkte Effekt auf Studienend-

Intervention

Patientenzahl (n)

Studientyp

Population

T
[=
(]

-

Erschei-
nungs-
jahr
2007

Autor

punkt

4

Auftreten in allen Schlaf-
stadien; Reduktion der

Haufigkeit der SRB
in den verschie-
denen Schlafsta-

dien

Bei Patienten mit OSA
Therapie mit nCPAP

24

Patienten eines Schlaf-  Fallsammlung

labors, bei denen SRB

Deutschland

Mayer
etal.

SRB unter nCPAP bei OSA-

Patienten

als Zufallsbefund erho-

ben wurde

I
=
&
< < < < ™ o
=
S \ 3
2 T < 2
o 53=88 " g
< S
$E ©2TIg g =3
= == §SEESL T2 B
o f. wv (5}
c S g ;cw.e_eg n 3T Y =
v o 8 Qo m J c 59 ]
2 ce §2"38 90 258 o
© ] X ®g 95 O > £m N
N > @ Yog@e o YL c L
o c T BIxQ .5 S5 ¢ T¥ o L=
2 ST T =2 T =2 o O fo2 2
< E S ZESEc & 33 T
P x S = = =y ja wgo g 2
£ T 3o L edov3 e g )
T g Q0 o= D) S T =
=) O Cax E o wm® D 2 205 [
I < X OoOwnn D wniE- O o OO w® 3
[
IS
= S
T o b 5 5 o 5 & 5
S5 S © T = £ - © - = S
D29 g c 5 S5 N € o o N IS
S£E58g 28 2¢C% 2C T3 £
282 cx 2o T oz 25 o< <
TE5ES2E 28 < Q9 x @ £ ¢ 5
cd3gcx= DY DU o o v < o ©
g £ c 3 5 2 s 2 4 s 2 ® 38 o]
b ] SZm 522 S Z @ 2 R
OO c 88X ®Gx ®G o ® G 20 @
0T SO T vnun T vnin T nun <wn §
i
c
‘S
. = S
- .5 S
g s 2 22 e
o L o (%
- o 2 o e S Al
L Q E = R o ¢
1 8 o =N =
= 22 Ep 3
= = c S L
© YT < S =7 g
Q. o S o <= o
() o 3 [ S 3 2}
9] = = 925 B @ L n
= c E g c o @ o
5 S NS D S 5 S o)
N O LR E O = =2 =
O
k]
= ©
g S
2
5 o
& &
a g =
v < =
(s} v
~ o S = 3
[T} [ = o0 o
c = c — <
s 5 - 3
o = = =5 3
— ~ o N © ~ GSJ
2
L &
e & 2. S
-+ = = &
o e ES L5 S
c = > = =
= = S 2239 z o I ©
i= e ow 22 1= 5 v
£ =] S5 U< E G o] =1 =
£ = SYayg 2 = 29 2
© [ Q0 4 =T D -=-8.9 38
=2 = gt‘gggg E‘wg o
< @
L find a 2350 .° TS & 3
>
{
% ! ' =
2 1 ] c
‘D e [~a) I S
@ wn 1 . » o c £ ¢ O
= [} S 9o 5o o s
(] o & on c o 3
& A= & B E N o 2 3
c .S % O = oS 2§ 2
g2 b 2T 5 9] 52865 a
= ] T O = 3T=8 <
@ 9 2 222 [} BxX = g o
K . §ES £ Erz: @
a o< [ = © = © [}
w =g Sco a 538 &
I = [T e} I = 2 j=)]
Q wn £ c S 28 ) =% C
o o vV o w e = oc =~ = 2
\n o ~N B © T © ] S=EE S
e}
7
2
a
Heel
i)
=
c =
.g §
S © o]
o B 5] <
S c << = << T
n T wv © (%) o
= 4 > = > IS
|
(5
Ee)
3
2
‘o
n O < © ™ =<
o N o)) N N S
S s o) o)} & S
~ - - - - gc
T O
© ' c ° E S
3 EL g 5 235
c 5 2 Qo Z © < =
] = v c = c wn 4
S — o w £ _ o] © I o
LYo 3 0T® S c
o © < = e a)
- 4 £ € O C o o =}
A o OSciFo = = < < o

Somnologie - Schlafforschung und Schlafmedizin (Suppl 1) - 2009 ‘ 133



S3-Leitlinie — Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstorungen

{ Empfehlungen zu schlafbezogene
rhythmische Bewegungsstorungen

== Verhaltenstherapeutische MaBnahmen
fiihren zu einer Verminderung der
Ereignisse (C).

== Bei Kopfanschlagen wird zur Vermei-
dung von Verletzungen ein Kopfschutz
empfohlen (C).

== Benzodiazepinrezeptoragonisten und
trizyklische Antidepressiva konnen zur
Reduzierung der Symptomatik empfoh-
len werden (C).

== Die Behandlung einer assoziierten
obstruktiven Schlafapnoe reduziert die
Anzahl der néchtlichen Ereignisse (C).

Die motorischen Episoden treten
meistens beim Wach-Schlaf-Ubergang
auf, kénnen aber auch zu jedem anderen
Zeitpunkt wahrend des Schlafs auftreten
(Mayer et al. 2007). Sie dauern Sekunden
bis Minuten und treten bei manchen Be-
troffenen in jeder Nacht auf. Manchmal
werden sie auch bewusst als Einschlafri-
tual ausgelost. Gelegentlich treten rhyth-
mische Bewegungen tagstiber in ruhigen
Situationen auf, z. B. beim Autofahren
oder beim Horen von Musik, und sistie-
ren bei Ansprache.

Epidemiologie

Im Alter von 9 Monaten wurden bei 59%
aller beobachteten Kinder rhythmische
Bewegungen im Schlaf gefunden, im Al-
ter von 18 Monaten kamen sie noch bei
33% vor und im Alter von 5 Jahren noch
bei 5%. Sie werden auch bei Heranwach-
senden und Erwachsenen oft festgestellt
(Stepanova et al. 2005; Mayer et al. 2007).

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Angst, Depression, Tagesschlifrigkeit,
Konzentrationsstorungen und nicht er-
holsamer Schlaf wurden beschrieben.
Bei Schulkindern wurde eine Assoziati-
on mit ADHS beschrieben (Stepanova et
al. 2005).

Beginn, Verlauf, Komplikationen

Als am meisten beeintrachtigende Form
der Storungen gilt das Kopfanschlagen,
das wegen Verletzungsgefahr gelegent-
lich Vorsichtsmafinahmen bei der Aus-
gestaltung des Bettes verlangt. Schlafsto-
rende Geréusche fiir die familidre Umge-

bung kénnen ebenso ein Problem sein wie
psychosoziale Konsequenzen bei élteren
Betroffenen.

Genetik
Familidr gehéuftes Auftreten wird auf bis
zu 20% geschitzt.

Diagnostik

Entscheidend sind die Fremdanamnese
und der Nachweis in der Videoaufzeich-
nung, sofern dies aufgrund von Verlet-
zungen notwendig wird. Bei den meis-
ten Betroffenen ist eine Polysomnogra-
phie nicht erforderlich. Sie sollte v. a. aus
differentialdiagnostischen Griinden bei
erheblichen Schlafstorungen und Selbst-
verletzungen durchgefiihrt werden. Poly-
somnographisch finden sich rhythmische,
hochgespannte Muskelentladungen in al-
len Ableitungen. Sie konnen in allen
Schlafstadien auftreten und bei Erwach-
senen durch Arousals, z. B. bei komorbi-
der obstruktiver Schlafapnoe, getriggert
werden (Mayer et al. 2007). Differential-
diagnostisch miissen Restless-Legs-Syn-
drom, Periodic-Limb-Movement-Disor-
der, Akathisie und in seltenen Fllen Epi-
lepsie ausgeschlossen werden.

Therapie

In der Mehrzahl der Fille ist eine The-
rapie nicht erforderlich. Verschiedene
verhaltenstherapeutische MafSnahmen
wie das Einiiben eines konkurrierenden
motorischen Verhaltens, beispielswei-
se Armbewegungen anstatt Kopfanschla-
gen, scheinen wirksam zu sein. Benzodi-
azepinrezeptoragonisten und trizyklische
Antidepressiva reduzieren die Symptoma-
tik, Antiepileptika zeigen meistens keine
Wirkung (Chisholm et al. 1996).

Forschungsbedarf

Es gibt bisher nur wenige publizierte Fal-
le. Um die Pathophysiologie verstehen zu
koénnen, ist es erforderlich, mehr Betrof-
fene polysomnographisch zu untersuchen
und den motorischen Generator zu iden-
tifizieren (8 Tab. 5.12.7).

Q Empfehlungen siehe Seite 134.
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6 Exkurs

6.1 Exkurs: Entwicklung und
Rahmenbedingungen der
Schlafmedizin in Deutschland

6.1.1 Entwicklung der
Schlafmedizin

Der Einsatz von Schlaflaboren zur Un-
tersuchung und Behandlung von Pati-
enten mit schlafmedizinischen Erkran-
kungen entwickelte sich etwa ab 1970
weltweit in Kliniken unterschiedlicher
Fachrichtungen. Die methodischen Wur-
zeln der Schlafmedizin liegen im Bereich
der Psychologie und der Physiologie. In
Deutschland hat sich die klinische Schlaf-
forschung in den 70er Jahren in wenigen
psychiatrischen und neurologischen Kli-
niken vollzogen. Seit Anfang der 80er Jah-
re gab es eine dynamische Entwicklung,
die auch internistische, hier vorwiegend
pneumologische, sowie padiatrische und
HNO-irztliche Abteilungen mit einbe-
zog. Im Jahr 1987 haben sich die damals
aktiven rund 20 Schlaflabore zur Arbeits-
gemeinschaft der Klinischen Schlaflabo-
re (AKS) zusammenschlossen. Aus der
AKS ging 1992 die Deutsche Gesellschaft
fiir Schlafforschung und Schlafmedizin
(DGSM) hervor. 1994 wurde die DGSM
als sog. kleines Querschnittsgebiet in die
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
lichen Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF) aufgenommen. Sie hat heu-
te 2159 Mitglieder, und 305 Schlaflabore
sind gemaf3 den Kriterien der DGSM ak-
kreditiert.

6.1.2 Lehre und Weiterbildung
Im akademischen Bereich ist die Schlaf-
medizin bisher nicht mit eigenen Lehr-
stithlen vertreten. Spezifische Lehrange-
bote fiir Schlafmedizin werden aber seit
einigen Jahren an vielen medizinischen
Fakultiten angeboten. Abgesehen von
den schlafbezogenen Atmungsstorungen
werden Inhalte der Schlafmedizin zu-
meist nur liickenhaft im Lehrplan bertick-
sichtigt. Auch spezifische Fortbildungsan-
gebote in der Schlafmedizin fiir Arzte und
Psychologen werden bislang nicht syste-
matisch und flichendeckend angeboten.
Die DGSM fasste mit dem ,,Qualifi-
kationsnachweis Somnologie“ (DGSM
1997) die inhaltlichen Anforderungen fiir

eine Titigkeit in der Schlafmedizin zu-
sammen und richtete ein freiwilliges An-
erkennungsverfahren ein (Qualifikations-
nachweis Somnologie der DGSM), dem
sich bis 2008 {iber 600 Arzte sowie zahl-
reiche klinisch titige Wissenschaftler an-
derer Disziplinen unterzogen. Fiir Mitar-
beiter des technischen und pflegerischen
Dienstes wurde ein dhnlicher Qualifikati-
onsnachweis geschaffen. Die Qualifikati-
onsnachweise werden nach dem Durch-
laufen eines Curriculums und einer ab-
schlieflenden Priifung vergeben. Im Jahr
2003 wurde in Deutschland die Schlaf-
medizin im Rahmen der Musterweiter-
bildungsordnung der Bundesarztekam-
mer (Bundesirztekammer 2003) offizi-
ell als Zusatzweiterbildung anerkannt. Sie
kann von Fachérzten der Richtungen In-
nere Medizin/Pneumologie, Neurolo-
gie, Psychiatrie, Padiatrie, Mund-, Kiefer-
und Gesichtschirurgie sowie Hals-Nasen-
Ohren-Heilkunde erworben werden, in
3 Bundeslidndern auch von Kardiologen.
Inhaltlich orientiert sie sich am ,,Qualifi-
kationsnachweis Somnologie®

6.1.3 Diagnostik und

Therapie von Patienten mit
obstruktiver Schlafapnoe

Fir die Diagnostik und Therapie der
Schlafapnoe wurde durch den Gemein-
samen Bundesausschuss Arzte und Kran-
kenkassen (G-BA) ein abgestuftes Vorge-
hen festgelegt (sog. ,,BUB-Richtlinien®;
Gemeinsamer Bundesausschuss 2005).
Dieses sieht vor, dass bei Verdacht auf das
Vorliegen einer Schlafapnoe nach Anam-
nese (Stufe 1) und klinischer Untersu-
chung (Stufe 2) zunichst eine kardiore-
spiratorische Polygraphie durchzufithren
ist (Stufe 3). Eine kardiorespiratorische
Polysomnographie ist danach nur dann
anzuschlieflen, wenn die Diagnose durch
die vorhergehenden Schritte nicht hinrei-
chend gesichert ist (Stufe 4). Die Einlei-
tung einer nichtlichen Uberdruckthera-
pie ist unter polysomnographischer Kon-
trolle in zwei aufeinanderfolgenden Nach-
ten durchzufiithren. Formal betrifft die-
se Richtlinie nur den vertragsérztlichen
Bereich, da sie vom G-BA in der Beset-
zung fiir diesen Bereich beschlossen wur-
de. Sie wird aber von den Krankenkas-
sen bzw. dem Medizinischen Dienst der
Krankenkassen (MDK) sinngemaf; hiu-
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fig auch fiir Beurteilungen im stationéren
Bereich angewendet. Bei eindeutiger kli-
nischer Symptomkonstellation und beim
Vorhandensein von komorbiden Erkran-
kungen koénnte die unmittelbare Durch-
fithrung der Polysomnographie den ent-
stehenden Zeitverlust und die vermehrten
Kosten ersparen, die durch die vorgeschal-
tete Polygraphie entstehen.

6.1.4 Abrechnung von
schlafmedizinischen Leistungen
Durch den Einheitlichen Bewertungs-
mafistab (EBM) 2000 plus (Kassenérzt-
liche Bundesvereinigung 2005) wurde im
Jahr 2005 erstmals die Moglichkeit einer
Abrechung der kardiorespiratorischen Po-
lysomnographie bei Patienten mit schlaf-
bezogenen Atmungsstérungen im ver-
tragsdrztlichen Bereich geschaffen. Die
Abrechnungsziffern fiir schlafmedizi-
nische Leistungen sind dem Abschnitt IV
»Arztgruppeniibergreifende, bei spezi-
fischen Voraussetzungen berechnungsfi-
hige Gebiihrenordnungspositionen zu-
geordnet. Die Berechnung dieser Gebiih-
renordnungspositionen setzt eine Geneh-
migung der Kassendrztlichen Vereini-
gung nach der ,Qualitétssicherungsver-
einbarung zur Diagnostik und Therapie
schlafbezogener Atmungsstérungen ge-
mafd § 135 Abs. 2 SGB V* (Bundesirzte-
kammer 2005) voraus.

Fiir die Abrechnung der kardiorespi-
ratorischen Polygraphie bei Patienten
mit Schlafapnoe nach der EBM-Zif-
fer 30900 ist der Nachweis von schlaf-
medizinischen Kenntnissen erforder-
lich, die in einem fiinftdgigen Kurs er-
worben werden miissen. Berechtigt zum
Erwerb sind Arztinnen und Arzte, wel-
che die Gebietsbezeichnungen Hals-Na-
sen-Ohrenheilkunde,Kinder- und Jugend-
medizin (bzw. Kinderheilkunde), Neuro-
logie, Psychiatrie und Psychotherapie oder
die Facharztbezeichnung Innere und All-
gemeinmedizin (bzw. Gebietsbezeich-
nung Allgemeinmedizin) oder die Fach-
arzt- und Schwerpunktbezeichnung Inne-
re Medizin und Pneumologie ohne Zusatz-
weiterbildung Schlafmedizin fithren. Die
Erbringung der Leistung kardiorespirato-
rische Polysomnographie nach EBM-Ziffer
30901 ist nach dem Auslaufen von Uber-
gangsbestimmungen an die Zusatzweiter-
bildung Schlafmedizin gebunden.
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Tab. 6.1 Schlafstorungen bei Kindern

Diagnosen nach ICSD-2?)
Primare Schlafapnoe im Sauglingsalter
Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter

Kongenitales zentrales alveoldres
Hypoventilationssyndrom

Verhaltensabhéngige Insomnie in der
Kindheit

31CD-10-Kodierung s. Abschn. 4.3.

Im Bereich der Privaten Krankenkas-
sen sind schlafmedizinische Leistungen
bislang nicht definiert. Fiir die Polygra-
phie und Polysomnographie wurde eine
Analogabrechnung vereinbart (Bundes-
drztekammer 2004). In der geplanten
Neufassung der GOA ist ein Abschnitt
»Schlafmedizin® vorgesehen.

In einigen Bundeslindern lehnen
Krankenkassen seit der Einfithrung der
Leistungsziffer fiir die kardiorespirato-
rische Polysomnographie im EBM eine
Kosteniibernahme fiir Schlaflaborunter-
suchungen im stationdren Bereich ohne
Einzelfallbetrachtung pauschal ab. Auch
die Vergiitung fiir die Polysomnographie
im vertragsérztlichen Bereich ist in den
Landern unterschiedlich geregelt. Insge-
samt hat sich bundesweit somit eine hete-
rogene Lage entwickelt, sodass keine an-
gemessene flichendeckende schlafmedizi-
nische Versorgung im notwendigen Um-
fang erfolgt. Die DGSM strebt eine Auf-
rechterhaltung der erforderlichen Quali-
tatsstandards durch Qualititssicherungs-
programme im Bereich von Struktur- und
Prozessqualitét an.

Zur Sicherung der Qualitat der schlaf-
medizinischen Versorgung hat die DGSM
ein Akkreditierungsverfahren fiir Schlaf-
labore eingerichtet. Um akkreditiert zu
werden, miissen sich die Schlaflabore ei-
ner Befragung und einer Vor-Ort-Visita-
tion durch Fachkollegen unterwerfen. Die
Akkreditierung muss alle 2 Jahre erneuert
werden. Die strukturelle Qualitdtssiche-
rung wird durch eine Uberpriifung der
Prozessqualitit erganzt, indem regelmaflig
eine Begutachtung von Patientenakten aus
den akkreditierten Schlaflaboren durchge-
fithrt wird. Zu moglichen Qualifikationen
fiir das Personal s. oben unter ,,Lehre und
Weiterbildung®. Die medizinisch-wissen-
schaftliche Qualitat wird ferner durch die
Peer-Review-Zeitschrift Somnologie und
jahrliche Fachkongresse gefordert.

6.2 Exkurs: Schlafstorungen
bei Kindern

Schlafstérungen bei Kindern werden wie
bei Erwachsenen geméfS der International
Classification of Sleep Disorders (ICSD-2)
Klassifiziert (AASM 2005). In der ICSD-2
beziehen sich 4 Diagnosen (B Tab. 6.1)
ausschliefllich bzw. primér auf Kinder.

Zu weiteren das Kindesalter betreffen-
de Schlafstérungen s. Abschn. 6.2.5.

6.2.1 Primare Schlafapnoe
im Sauglingsalter <10>

Synonyme
Frithgeborenenapnoe, ,apparently life-
threatening event“ (ALTE)

Hauptbefunde

Prolongierte zentrale, gemischte oder obs-
truktive Atmungsstorungen fithren zum
Abfall der Sauerstoffsattigung, zu Brady-
kardien oder zu interventionsbediirftigen
Zustanden. Bei Vorliegen zusétzlicher
Faktoren, wie z. B. chronischen Lungener-
krankungen oder neurologischen Defizi-
ten, kann sich die Symptomatik verstéarkt
und prolongiert darstellen.

Epidemiologie

Die Pravalenz der Schlafapnoe beim Saug-
ling verhalt sich umgekehrt proportional
zum Konzeptionsalter des Kindes. In der
Neugeborenenperiode zeigen sich symp-
tomatische Apnoen bei etwa 25% der
Frithgeborenen unter 2500 g Geburtsge-
wicht, bei Frithgeborenen unter 1000 g
sind es bis zu 84%. Ab der 37. Woche post
conceptionem sind bis zu 92% asympto-
matisch, ab der 40. Woche sind es 98%.
Weniger als 0,5% der reifgeborenen Saug-
linge zeigen symptomatische Apnoen. Al-
lerdings zeigt sich bei etwa 2% der reifen
Neugeborenen in den ersten 6 Monaten
wenigstens ein Apnoeereignis von 30 sec
oder langer oder eine Bradykardie unter
60/min, die langer als 20 sec anhalt.

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Die Hauptursache liegt in der Frithge-
burtlichkeit und der damit zusammen-
hingenden entwicklungsphysiologischen
Unreife der zentralen Atmungskontrolle
im Hirnstamm. Bei reifen wie bei frith-
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geborenen Sduglingen sind es ferner der
gastroosophageale Reflux, die Tempera-
turinstabilitit des Neugeborenen, intra-
kranielle Blutungen, erhohter intrakra-
nieller Druck, Infektionen, Medikamente
und metabolische Entgleisung. Das ,,re-
spiratory syncytial virus kann bei pradis-
ponierten Neugeborenen die Dauer und
Frequenz von Apnoen verstiarken, auch
koénnen sich obstruktive Atmungsstérun-
gen aufgrund von Anomalien der oberen
Atemwege als primare Schlafapnoe pra-
sentieren.

Familienanamnese, Genetik

Es gibt derzeit keine sicheren Belege fiir
eine familidre Haufung der primiren
Schlafapnoe im Séuglingsalter.

Beginn, Verlauf, Komplikationen,
Lebensqualitat

Bei Frith- und Neugeborenen liegt der Be-
ginn der Atmungsstorungen typischer-
weise zwischen dem 2. und 7. Lebenstag.
Bei ausreichender Reife terminiert sich
die Storung. Bei Frithgeborenen kann sich
die Symptomatik bereits mit Erreichen
des Konzeptionsalters von 37 Wochen
deutlich bessern, sie kann allerdings spe-
ziell bei Frithgeborenen vor der 28. SSW
auch noch mehrere Wochen anhalten.

Diagnostik

Die Diagnosestellung erfolgt polysom-
nographisch. Bei unreiferen Frithgebore-
nen stellen sich 50 bis 75% der Apnoeer-
eignisse als gemischte Apnoen dar. Zwi-
schen 10 und 20% sind ausschlief3lich
obstruktiv bedingt, und als ausschlief3-
lich zentral werden 10 bis 25% beschrie-
ben. Bei reiferen Frithgeborenen sowie
reif geborenen Sduglingen dominieren
die zentralen Apnoen, wenn nicht zusatz-
lich begleitend eine Obstruktion der obe-
ren Atemwege vorliegt. Die Stérungen
treten schlafstadienabhingig auf und zei-
gen sich vermehrt im aktiven Schlaf. Bei
der Mehrzahl der Betroffenen zeigen sich
die beschriebenen Symptome nicht in je-
der Nacht, sodass die Polysomnographie
héufig auch unauffillige Befunde zeigt.
Die Einordnung der Daten aus der Poly-
somnographie in pathologisch oder noch
altersgerecht ist derzeit nicht immer ein-
deutig moglich, da die Neugeborenen-
zeit ausgepragten neurologischen und at-
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mungsphysiologischen Entwicklungen
unterliegt und bisher nicht ausreichend
evidenzbasierte und standardisierte Un-
tersuchungsmethoden sowie altersbezo-
gene Normwerte vorliegen.

Differentialdiagnostisch ist die prima-
re Schlafapnoe von der periodischen At-
mung eines Neugeborenen sowie von nor-
malen respiratorischen Pausen im Schlaf
zu unterscheiden. Das Auftreten der
Symptomatik vor dem 2. Lebenstag kann
ein Hinweis auf das Vorliegen einer an-
deren Erkrankung sein, z. B. einer Sepsis.
Weiterhin muss berticksichtigt werden,
dass dem recht unzureichend definierten
Begriff ALTE (,,apparently life-threate-
ning event), der Ereignisse mit zumeist
anamnestisch erhobener Apnoesymp-
tomatik umfasst, in 40 bis 50% der Fal-
le spezifische Ursachen zugeordnet wer-
den kénnen.

Therapie

Da die Ursache der Storung beim ansons-
ten gesunden Frith- und Neugeborenen
iiberwiegend durch die Unreife und In-
stabilitdt des respiratorischen Kontroll-
systems begriindet ist, erfolgt die Thera-
pie symptomatisch mit atmungsstimu-
lierenden Substanzen, den Methylxan-
thinen Theophyllin oder Coffein. Bei
mangelndem Ansprechen kann ein indi-
vidueller Therapieversuch mit Acetazola-
mid erwogen werden. Mit fortschreiten-
der Reife der Kinder ist die Behandlung
i. d. R. nach einigen Wochen nicht mehr
notwendig.

6.2.2 Obstruktive Schlafapnoe
im Kindesalter <10>

Synonyme
Abkiirzung: OSA

Hauptbefunde

Ausgeprigtes Schnarchen mit beglei-
tenden Atempausen und unruhigem
Schlaf sind die hiufigste Folge der re-
zidivierenden Obstruktionen der obe-
ren Atemwege. Bei neugeborenen, kran-
ken oder schwachen Kindern kann das
Schnarchen als Kardinalsymptom fehlen.
Aufgrund eines bei Sduglingen und Kin-
dern noch weichen kndchernen Thorax
kann sich eine ausgeprégte paradoxe At-
mung entwickeln, die bis zur Entwicklung

einer Trichterbrust (Pectus excavatum)
fithren kann. Haufig nehmen die Kinder
ungewohnliche Schlafpositionen ein, wie
eine tiberstreckte Kopfhaltung oder sit-
zende Positionen. Tagesschléfrigkeit als
Folge des nicht erholsamen Schlafs findet
sich eher bei Jugendlichen, wihrend jiin-
gere Kinder tagsiiber hiufig eine gegen-
teilige Reaktion mit korperlicher Unruhe
oder hyperaktivem Verhalten zeigen.

Nebenbefunde

Ubermifiges nichtliches Schwitzen, mor-
gendliche Kopfschmerzen, Konzentrati-
onsstorungen, Sinusarrhythmien, sekun-
ddre Enuresis nocturna.

Epidemiologie

Die Pravalenz der obstruktiven Schlafap-
noe betrigt etwa 2% bei ansonsten ge-
sunden Kindern. Die Erkrankung kann
im gesamten Kindesalter auftreten, eine
deutliche Haufung zeigt sich im Vorschul-
alter. Bei Kindern vor der Pubertit zeigt
sich eine gleichmiflige Verteilung zwi-
schen Jungen und Médchen.

Pradisponierende und

auslésende Faktoren

Die Betroffenen haben in der Mehrzahl
vergroflerte Tonsillen und Adenoide,
auch Adipositas ist ein Risikofaktor. Saug-
linge mit einem gastro6sophagealen Re-
flux kénnen im Bereich der oberen Atem-
wege Odeme entwickeln, die Obstrukti-
onen verursachen. Kraniofaziale Dysmor-
phien, wie z. B. Mittelgesichtshypoplasie,
Mikrognathie, mandibuldre Retrognathie
und Lippen-Kiefer-Gaumenspalten, sind
ebenso pradisponierende Faktoren wie
muskuldre Hypotonie. Kinder mit Down-
Syndrom, Zerebralparese oder Mukopo-
lysacharidose haben ein erhéhtes Risiko
fiir OSA.

Familienanamnese, Genetik

Es gibt Hinweise darauf, dass Kinder mit
einer positiven Familienanamnese in Be-
zug auf obstruktive Schlafapnoe ein er-
hohtes Risiko haben, ebenfalls eine OSA
zu entwickeln. Die genaue Bedeutung ge-
netischer Pradispositionsfaktoren ist noch
unklar.
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Beginn, Verlauf, Komplikationen,
Lebensqualitat

Erste Symptome konnen sich schon im
frithen Kindesalter zeigen, die eigentliche
Diagnosestellung erfolgt hiufig erst viel
spater. Bei jungen Kindern kann obstruk-
tive Schlafapnoe zu Entwicklungs- oder
Wachstumsverzégerungen fiithren. Nor-
malerweise zeigt sich nach erfolgreicher
Behandlung der OSA eine positive Ent-
wicklung im Sinne eines Gewichts- und
Groflenzuwachses. Unbehandelt kénnen
sich kognitive Beeintrichtigung, Auf-
merksambkeitsdefizite sowie Hyperakti-
vitdt und aggressives Verhalten nachtei-
lig auf die schulischen Leistungen auswir-
ken. Es gibt vereinzelte Berichte von ze-
rebralen Krampfanfillen und Koma oder
Hirnschiddigung durch Asphyxie im Zu-
sammenhang mit obstruktiver Schlafap-
noe. Als kardiovaskulire Folgeerkran-
kungen konnen sich pulmonale Hyper-
tension, Cor pulmonale und arterielle Hy-
pertonie entwickeln.

Diagnostik

Da Kinder eine hohere Atemfrequenz
sowie eine kleinere funktionelle Residu-
alkapazitat als Erwachsene haben, fiih-
ren schon kurze obstruktive Apnoen zu
ausgeprigten Abfillen der Sauerstoff-
sittigung. In der Polysomnographie zei-
gen sich die Atmungsstérungen vorzugs-
weise im REM-Schlaf, wobei es dabei im
Unterschied zur OSA des Erwachsenen
nicht zwingend zu begleitenden kortika-
len Arousals kommt. Die Schlafarchitek-
tur ist haufig unbeeintrachtigt, auffillig ist
jedoch eine Storung in der Mikrostruktur
des Schlafes.

Eine polysomnographisch durchge-
fuhrte Studie an Kindern mit sog. habitu-
ellen Schnarchen (O’Brian et al. 2004) hat
in dem untersuchten Kollektiv vermehrt
kognitive Defizite und Verhaltensauffal-
ligkeiten gefunden, auch in der Gruppe,
bei der nach den bis dahin gingigen Kri-
terien keine obstruktiven Apnoen nach-
gewiesen wurden. Die Autoren kamen zu
dem Schluss, dass bei Kindern die Inter-
aktion zwischen pharyngealer Obstruk-
tion und der Einschriankung der Erho-
lungsfunktion des Schlafes besser evalu-
iert werden muss. Anm.: ,Habitual sno-
ring® war frither ein gebrauchlicher Be-
grift zur Kennzeichnung von Schnarchen
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bei Patienten ohne erkennbare Apnoen.
Im Text zur o. g. Studie von 2004 wird
zur Charakterisierung dieser Sympto-
matik ferner der Begriff primdres Schnar-
chen verwendet, der aus der ICSD-1 von
1991 stammt, wo primdres Schnarchen als
Parasomnie kategorisiert war. Beide Ein-
teilungen sind inzwischen tiberholt, was
in der ICSD-2 von 2005 seinen Nieder-
schlag findet. Dort wurde beim Erwach-
senen fiir schlaffragmentierende Auswir-
kungen von vermehrten inspiratorischen
Atmungsanstrengungen bzw. von unter-
schwelligen obstruktiven Apnoen, die bei
manchen Schnarchern auftreten, der Be-
griff der ,respiratory effort-related arou-
sals“ (RERAs) eingefiihrt. RERAs werden
wegen der identischen Atiopathogene-
se neben den obstruktiven Apnoen und
Hypopnoen gleichwertig in der quantita-
tiven Auswertung der Polysomnographie
bei obstruktiver Schlafapnoe berticksich-
tigt (s. Abschn. 5.8.2.1 und 4.2).

Mittels HNO-érztlicher und kieferor-
thopédischer bzw. mund-kiefer-gesicht-
schirurgischer Untersuchungen sollten
Einengungen der oberen Atemwege aus-
geschlossen werden.

Differentialdiagnostisch ist die nicht-
obstruktive alveoldre Hypoventilation
durch eine vorbestehende Erkrankung
der Lungen oder des Brustkorbs zu be-
riicksichtigen. Letztere kann auch kom-
biniert mit OSA vorkommen, speziell bei
Kindern mit neuromuskuldren Erkran-
kungen. Ferner miissen andere schlafme-
dizinische Erkrankungen mit Hypersom-
nie ausgeschlossen werden, wie beispiels-
weise Narkolepsie, verhaltensinduziertes
Schlafmangelsyndrom und schlafbezo-
gene Bewegungsstorungen wie Periodic-
Limb-Movement-Disorder (PLMD). Ei-
ne schlafbezogene Epilepsie kann bei Kin-
dern mit diskreter motorischer Krampf-
symptomatik unter Umstdnden als obs-
truktive Schlafapnoe imponieren; sie er-
fordert zur Differenzierung ein EEG-Mo-
nitoring.

Therapie

Beziiglich der Therapie der obstruktiven
Schlafapnoe bei Kindern existieren 2 Pu-
blikationen der Cochrane Collaborati-
on. Die Publikation von Lim (2001) un-
tersucht die Wirksamkeit der Adenoton-
sillektomie bei Kindern mit obstruktiver

Schlafapnoe. Die Arbeit kommt zu der
Schlussfolgerung, dass zum jetzigen Zeit-
punkt die Reviewkriterien bei keiner der
untersuchten Arbeiten erfiillt waren, so-
dass weitere Studien erforderlich sind. Dies
betrifft insbesondere auch die den obs-
truktiven Apnoen bei Kindern zugrunde
liegenden diagnostischen Kriterien. Eine
Metaanalyse von Brietzke (2006) kommt
zu dem Ergebnis, dass die Tonsillektomie/
Adenotomie eine wirksame Methode zur
Behandlung der obstruktiven Schlafap-
noe bei Kindern ist. Aus der Reviewarbeit
von Carvalho (2007) ergibt sich keine hin-
reichende Evidenz fiir orale Apparaturen
und funktionelle kieferorthopédische
MafSnahmen zur Behandlung mit der al-
leinigen Indikation obstruktive Schlafap-
noe bei Kindern. Beim Vorliegen krani-
ofazialer Anomalien besteht die Indikati-
on zur Korrektur der vorhandenen Dys-
morphien. Fir Neugeborene und Séug-
linge, bei denen ein verstarkter gastrooso-
phagealer Reflux als mogliche Obstrukti-
onsursache zugrunde liegt, werden die
Oberkorperhochlagerung sowie das An-
dicken der Nahrung bei Flaschenerngh-
rung empfohlen.

Bei Kindern zielt die Therapie zunachst
auf die Behandlung anatomischer Obs-
truktionsursachen mit HNO-érztlichen
und/oder kieferorthopéddischen bzw.
mund-kiefer-gesichtschirurgischen Maf3-
nahmen. Bei fehlender Relevanz anato-
mischer Obstruktionsursachen oder Fort-
bestehen der Symptomatik nach Durch-
fithrung der vorgenannten Mafinahmen
ist die apparative Atmungsunterstiitzung
oder Beatmungstherapie indiziert.

6.2.3 Kongenitales zentrales
alveoldres Hypoventila-
tionssyndrom <10>

Synonyme
Primiéres alveoldres Hypoventilations-
syndrom

Hauptbefunde

Die ansonsten unbeeintrichtigten und ge-
sund erscheinenden Neugeborenen fallen
durch fehlende Spontanatmung oder nicht
ausreichende, oberflichliche Atmung auf.
Die Hypoventilation ist im Schlaf ausge-
prégter als im Wachen. Sie kann von Epi-
soden mit normaler Atmung unterbro-
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chen werden. Wihrend der Hypoventi-
lationsphasen kann es zu lebensbedroh-
lichen Zustanden kommen.

Nebenbefunde

In rund 16% der Fille besteht ein Morbus
Hirschsprung. Weiterhin sind begleiten-
de Storungen des autonomen Nervensys-
tems wie Bradykardie oder arterielle Hy-
potonie, neuronale Tumoren wie Ganglio-
neurome und Ganglioneuroblastome be-
schrieben. In dem Zusammenhang wer-
den als Auftfilligkeiten Schluckstérungen
sowie Sehstorungen bzw. Strabismus be-
schrieben. Kognitiv sind die meisten Pati-
enten normal entwickelt, jedoch kénnen
bei unzureichend oder nicht behandelten
Kindern entwicklungsneurologische Ver-
zOgerungen auftreten.

Epidemiologie

Es wird vermutet, dass es derzeit etwa 160
bis 180 lebende Kinder weltweit mit die-
ser Erkrankung gibt. Jungen und Mad-
chen sind gleich héufig betroffen.

Familienanamnese, Genetik

In der Regel tritt die Erkrankung isoliert
auf, familidres Auftreten bei Verwand-
ten ersten Grades ist jedoch beschrieben.
Kiirzlich zeigte sich, dass ein grofSer An-
teil der Erkrankungsfille auf eine Neumu-
tation im PHOX2B-Gen zuriickzufithren
ist.

Beginn, Verlauf und Komplikationen

Die Erkrankung besteht lebenslang, zu-
meist von Geburt an. Klinische Zeichen
einer Hypoxdmie wie Tachypnoe und
Nasenfliigeln koénnen bei diesen Kin-
dern sehr schwach oder gar nicht aus-
geprégt sein, sodass die Situation haufig
falsch eingeschétzt wird. Eine Besserung
der Symptomatik ist im Verlauf nicht zu
erwarten. Hypoxdmiebedingte Spatscha-
den wie mentale und kérperliche Ent-
wicklungsverzogerung, Krampfanfail-
le oder Cor pulmonale lassen sich durch
addquate Atmungsunterstiitzung weitge-
hend verhindern. Unbehandelt fiihrt die
Erkrankung zum Tode.

Diagnostik

Als Folge der Hypoventilationen, die be-
vorzugt im Tiefschlaf auftreten, zeigt
die Polysomnographie Sauerstoffent-
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sittigungen und begleitende Hyperkap-
nie. Die Kinder haben eine verminder-
te oder ausbleibende Reaktion auf Sau-
erstoffabfille, und auch die Hyperkapnie
fithrt nicht zu vermehrtem Atmungsan-
trieb. Begleitende Bewegungs- oder Kor-
tikalarousals miissen nicht, konnen aber
je nach Schwere der Erkrankung auftre-
ten. Bei Patienten mit unbehandeltem
oder schlecht eingestelltem Hypoventi-
lationssyndrom kann sich eine kompen-
sierte respiratorische Azidose entwickeln.
Auflerdem kann Bicarbonat im Serum er-
hoht sein, eine Polyzythdmie und Zeichen
einer pulmonalen Hypertension konnen
vorhanden sein. Lungenfunktionstests
sind i. d. R. unauffillig, allenfalls zeigt
sich eine milde obstruktive oder restrikti-
ve Lungenfunktionsstérung. Bildgebende
Verfahren des Hirns bleiben zumeist oh-
ne Auffilligkeiten.

Differentialdiagnostisch miissen an-
dere Formen zentraler Hypoventilations-
syndrome ausgeschlossen werden, z. B.
die sekunddren zentralen Hypoventila-
tionssyndrome bei Arnold-Chiari-Mal-
formation oder durch Trauma oder Tu-
mor. Weiterhin miissen Erkrankungen
abgrenzt werden, die mit Hypoventilati-
on einhergehen, wie z. B. Muskelhypoto-
nie, Muskeldystrophie oder Paralysen des
Zwerchfells. Die Diagnose eines kongeni-
talen zentralen alveoldren Hypoventilati-
onssyndroms ist somit eine Ausschlussdi-
agnose, auch wenn seit einiger Zeit ein ge-
netischer Test verfiigbar ist.

Therapie

Es kommen mehrere Therapiemdoglich-
keiten in Betracht, die je nach Schwere der
Erkrankung variieren. Die haufigste ist die
maschinelle Atmungsunterstiitzung mit
der Moglichkeit der nichtinvasiven sowie
der invasiven positiven Druckbeatmung.
Letztere ist die traditionelle Methode zur
Langzeitbeatmung von Kindern. Die da-
fiir notwendige Anlage eines Tracheosto-
mas ist aber mit einigen Nachteilen ver-
bunden, wie rezidivierende Infekte, ver-
zogerte Sprachentwicklung oder Schluck-
storungen; sie verlangt insbesondere beim
Siugling eine enge Uberwachung sowie
Schulung von Eltern und Pflegepersonal.
Bei Kindern, die nicht tiber 24 h einer At-
mungsunterstiitzung bediirfen, wird da-
her die nasale Maskenbeatmung mit po-

sitiver Druckbeatmung bevorzugt. Bei
Séuglingen ist die Erfahrung mit nasaler
Maskenbeatmung noch gering und nicht
ganz ohne Gefahren (inaddquate Venti-
lation wegen Leckage oder wahrend In-
fekten der oberen Luftwege) und Kom-
plikationen (Deformation des Gesichts-
schidels durch den Maskendruck). Al-
ternativ ist die Unterdruckkammerbe-
atmung moglich. Bei Kindern, die rund
um die Uhr von einer Atmungshilfe ab-
héngig sind, ist der Zwerchfellschrittma-
cher eine zusitzliche Moglichkeit der in-
termittierenden oder sogar dauernden
Atmungsunterstiitzung. Die Vorteile des
Zwerchfellschrittmachers liegen in der
Mobilitit der Kinder. Nachteile sind feh-
lende Alarmsysteme sowie die Notwen-
digkeit der chirurgischen Implantation.

6.2.4 Verhaltensabhangige
Insomnie in der Kindheit <8>

Hauptbefunde

Die Kinder haben Schwierigkeiten, in den
Schlaf zu finden, die Nacht im normalen
Schlafrhythmus durchzuschlafen oder ei-
ne Kombination aus beidem. Unterschie-
den werden 2 Typen der Storung: Bei der
assoziationsbedingten Einschlafstérung
(»»sleep onset association type) entwickelt
das Kind eine Abhéngigkeit von bestimm-
ten, oftmals unangebrachten Stimuli, Ob-
jekten oder Ritualen und kann ohne diese
Stimuli oder Assoziationen schwer in den
Schlaf finden. Diese Phanomene, die bei
Kleinkindern und Sauglingen nicht selten
anzutreffen sind, werden erst als krank-
haft angesehen, wenn es dadurch zu aus-
gepragten Einschrankungen des taglichen
Lebens kommt. Bei der Schlafstérung auf-
grund von mangelnden erzieherischen
Grenzen (,limit-setting type“) sind Hin-
haltetaktik oder Verweigerungshaltung
vor dem Zubettgehen charakteristisch fiir
das Verhalten der Kinder. Ein nicht aus-
reichend konsequentes erzieherisches
Verhalten der Bezugspersonen, die keine
verldsslichen Grenzen setzen, an denen
sich das Kind orientieren kann, lisst aus-
gepragte Schlafstérungen entstehen.

Nebenbefunde

Gereiztheit und Konzentrationsstérun-
gen konnen als Folgen des Schlafmangels
auftreten und auch zu schulischen Pro-
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blemen fithren. Da auch der Schlafrhyth-
mus der Eltern in Mitleidenschaft gezo-
gen wird, kommt es nicht selten zu nega-
tiven und auch aggressiv besetzten Gefiih-
len gegeniiber dem Kind, haufig mit Kon-
sequenzen fiir Partnerschaft und Familie.

Epidemiologie

Es wird geschitzt, dass zwischen 10 und
30% aller Kinder bei einer leichten Be-
vorzugung des mannlichen Geschlechtes
an einer mehr oder weniger ausgeprégten
verhaltensabhédngigen Insomnie leiden.
Da Kinder erst im Alter von 3 bis 6 Mo-
naten beginnen, nachts durchzuschla-
fen, kann von einer manifesten Ein- und
Durchschlafstérung meistens erst ab
einem Alter von 6 Monaten gesprochen
werden.

Pradisponierende und

auslosende Faktoren

Einflussgrofien sind eng verbunden mit
dem erzieherischen Verhalten, der Inter-
aktion zwischen Bezugsperson und Kind,
dem jeweiligen Temperament des Kin-
des und der Eltern sowie dem kulturellen
Hintergrund.

Beginn, Verlauf, Komplikationen,
Lebensqualitat

Eine verhaltensabhéngige Schlafstérung
kann sich in jedem Alter vom Sauglingsal-
ter an entwickeln. Wenn die auslosenden
Faktoren behoben oder verandert werden,
verbessert sich das Schlafverhalten iibli-
cherweise mit der Zeit. Komplikationen
entwickeln sich héufig in Gestalt von
schulischen Problemen und Spannungen
innerhalb der Familie.

Diagnostik

Die Diagnosestellung erfolgt anhand der
Anamnese. Eine der beiden Formen der
verhaltensabhédngigen Insomnie in der
Kindheit liegt dann vor, wenn der Pati-
ent Uiber einen Zeitraum von 3 Mona-
ten die Voraussetzungen eines der beiden
Subtypen erfiillt oder eine Kombination
aus beiden vorliegt. Differentialdiagnos-
tisch kommen verschiedene Storungen in
Frage, die sich mit einer Ein- und Durch-
schlafproblematik prasentieren, beispiels-
weise Angsterkrankungen, schlafbezo-
gene Bewegungsstorungen oder die zir-
kadianen Schlaf-Wach-Rhythmusstorun-
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gen vom Typ der verzogerten Schlafpha-
se. Auflerdem miissen Medikamentenne-
benwirkungen und sekundire Schlafsto-
rungen in Betracht gezogen werden, z. B.
verursacht durch gastroosophagealen Re-
flux, Ohrenschmerzen oder Asthma.

Therapie

Der therapeutische Ansatz liegt zu Be-
ginn in einer ausfiihrlichen Aufkldrung
und Information der Eltern beziiglich
der Notwendigkeit konsequenter erziehe-
rischer Mafinahmen sowie der geeigneten
Schlafumgebung fiir das Kind. Nach Ein-
halten dieser Regeln kommt es meistens
schon nach kurzer Zeit zu einer Besse-
rung des Schlafverhaltens. Bei anhalten-
den Interaktionsproblemen zwischen El-
tern und Kind muss ggf. eine psychothe-
rapeutische Betreuung der Familie erfol-
gen.

6.2.5 Weitere das Kindesalter

betreffende Schlafstorungen

Viele Schlafstérungen und schlafmedi-
zinische Erkrankungen manifestieren
sich bereits im Kindes- oder Jugendal-
ter, das den Zeitraum bis zum Abschluss
der korperlichen Reifeentwicklung jen-
seits des 16. Lebensjahres umfasst. Un-
ter den Insomnien sind es insbesondere
die inaddquate Schlafhygiene und die In-
somnie mit Beginn in der Kindheit, un-
ter den Hypersomnien zentralnervsen
Ursprungs ist es die Narkolepsie, unter
den zirkadianen Schlaf-Wach-Rhyth-
musstorungen ist es der Typ der verzo-
gerten Schlafphase. Bei den Parasom-
nien ergeben sich fiir Schlafwandeln, Pa-
vor nocturnus, Albtrdume und fir die
Enuresis nocturna die hochsten Prava-
lenzen im Kindesalter. Auch die schlaf-
bezogenen Bewegungsstérungen, insbe-
sondere der Bruxismus, zeigen bei Kin-
dern hohe Prévalenzen. Fiir das Restless-
Legs-Syndrom wurden auf das Kindesal-
ter bezogene diagnostische Kriterien defi-
niert und populationsbezogen angewen-
det (Picchietti et al. 2007). Schlafbezo-
gene rhythmische Bewegungsstorungen
kommen {iberwiegend im Sauglings- und
Kindesalter vor. Der gutartige Schlafmy-
oklonus bei Sduglingen ist als spezifisch
padiatrisches Symptom zu nennen. We-
gen der hohen Privalenz von Epilepsien
im Kindesalter sind die schlafbezogenen

Epilepsien zu nennen; auch die schlafbe-
zogene gastrodsophageale Refluxkrank-
heit im Sduglings- und Kindesalter be-
darf der differenzierten Evaluierung. In
der ICSD-2 finden péadiatrische Aspekte
weiterhin Beriicksichtigung in der Kate-
gorie ,Storungen, die tiblicherweise bei
Sauglingen, Kindern und Jugendlichen
zuerst diagnostiziert werden® In diesem
Zusammenhang sind insbesondere Er-
krankungen aus dem Bereich der Kinder-
und Jugendpsychiatrie zu nennen.

Fazit

Evidenz im Sinne von randomisierten
kontrollierten Studien oder Metaanaly-
sen liegt fiir grofle Bereiche der pidia-
trischen Schlafmedizin nicht vor. Daher
sind diesbeziigliche wissenschaftliche
Arbeiten dringend erforderlich. Voraus-
setzung dafiir ist die Standardisierung
padiatrisch-schlafmedizinischer Unter-
suchungsmethoden sowie die Standar-
disierung der altersabhingigen Auswer-
tung (Wiater u. Niewerth 2000; Scholle u.
Feldmann-Ulrich 2007), die in Deutsch-
land von der Arbeitsgruppe Péadiatrie der
DGSM erarbeitet wird. Forschungsbedarf
besteht insbesondere auch zwecks Festle-
gung von Grenzwerten im Hinblick auf
die Therapiebediirftigkeit von Stérungen
und zwecks Beurteilung von Langzeit-
verlaufen schlafmedizinischer Probleme
im Kindes- und Jugendalter. Folgen von
Schlafstorungen im Kindesalter fir die
weitere somatische und psychische Ent-
wicklung und die langjéhrige Persistenz
von Schlafstérungen bei einem hohen
Anteil der Kinder (Fricke-Oerkermann
etal. 2007) begriinden die Notwendigkeit
frithzeitiger prophylaktischer und thera-
peutischer Mafinahmen.

6.3 Begutachtung

Fiir die gutachterliche Beurteilung in der
Schlafmedizin liegen keine kontrollierten
Studien vor, es gibt aber Konsensusemp-
fehlungen von Expertengruppen (Evi-
denzklasse 5), die sich auf die entspre-
chenden gesetzlichen Richtlinien und
Untersuchungsergebnisse der betroffenen
Patientengruppen beziehen. Zur Beurtei-
lung kommen unterschiedliche Fragestel-
lungen:
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Fahreignung

Nach der Fahrerlaubnisverordnung (FeV)
muss jeder Verkehrsteilnehmer seine Eig-
nung zur Fahrzeugfithrung selbst priifen
(S 2 Abs. 1 FeV). In der aktuellen Fassung
wird erstmals von einer Fahruntauglich-
keit bei unbehandelten Schlafstorungen
mit Tagesschléfrigkeit ausgegangen, nach
eingeleiteter Therapie wird eine Thera-
pietiberpriifung gefordert. In den Begut-
achtungsrichtlinien Kraftfahrt und Ver-
kehr (2005) finden sich Hinweise zu OSA
mit Vigilanzstérungen unter dem Kapi-
tel ,Atemwegserkrankungen®. Anfallsar-
tige Bewusstseinsverluste und Kataple-
xien werden unter dem Kapitel ,, Anfalls-
leiden® als Grund fiir eine Fahruntiichtig-
keit angegeben. Nach den Expertenemp-
fehlungen der AG Apnoe der Deutschen
Gesellschaft fir Schlafforschung und
Schlafmedizin (DGSM) und des wissen-
schaftlichen Beirates der Deutschen Nar-
kolepsie-Gesellschaft e. V. (DNG) sind
Patienten mit einer unbehandelten Ta-
gesschléfrigkeit nicht fahrtauglich, kon-
nen ihre Fahrtauglichkeit jedoch nach er-
folgreicher Behandlung wiedererlangen
(Kotterba et al. 2004; Kotterba et al. 2007;
Riihle u. Mayer 1998).

Das Unfallrisiko wird bei obstruktiver
Schlafapnoe (OSA) in unterschiedlichen
Studien von 3- bis zu 7-fach hoher als bei
Gesunden angegeben (Teran-Santos et al.
1999). Grofere Untersuchungen belegen
4- bis 7-fach hohere Kfz-Unfallraten bei
Narkolepsie (Findley et al. 1999; George et
al. 1996). Bei OSA kann die Unfallhaufig-
keit mittels einer addquaten Therapie mit
CPAP (,,continuous positive airway pres-
sure®) signifikant gesenkt werden (Sassa-
ni et al. 2004). Viele Medikamente ver-
ursachen als Nebenwirkung Tagesschlif-
rigkeit (s. Abschn. 5.4.) mit der Folge ei-
ner erh6hten Unfallneigung (Fischer et al.
2002).

Bei der Fahrerlaubnisuntersuchung
fiir die Bewerber der Gruppen C bis E
und Fahrgastbeforderung (Taxi) miis-
sen neben exakt beschriebenen Anfor-
derungen an den Visus Anforderungen
hinsichtlich der Belastbarkeit, Orientie-
rungsleistung, Konzentrationsleistung,
Aufmerksamkeit und Reaktionsfihigkeit
Mindestbedingungen erfiillt werden, und
zwar mit einem Prozentrang von mindes-
tens 16; in der Mehrzahl der Fille sollte
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der Prozentrang 33 erreicht sein (Golz et
al. 2004). Bei einem durch Miidigkeit be-
dingten Unfall liegt eine grobe Fahrlassig-
keit vor (Ordnungsstrafe § 2 FeV). Ist ei-
ne Erkrankung, die Tagesschlafrigkeit ver-
ursacht, dem Patienten bekannt und ein
Unfall eindeutig durch wahrgenommene
Schlafrigkeit verursacht, so ist ein Straf-
tatbestand erfiillt (§ 315 ¢ StGB). Konse-
quenzen sind Geldstrafe bzw. Freiheits-
strafe, Fithrerscheinentzug, Einschrén-
kung der Versicherungsleistungen (Kot-
terba et al. 2007).

Berufsunfahigkeit

Berufsunfihigkeit besteht, wenn die Er-
werbsfihigkeit im erlernten Beruf infolge
Krankheit auf weniger als die Halfte der-
jenigen eines korperlich und geistig ge-
sunden Versicherten mit dhnlicher Aus-
bildung und gleichwertigen Kenntnis-
sen und Fahigkeiten herabgesunken ist.
Seit 1. Januar 2001 gibt es die Berufsun-
fahigkeit in der gesetzlichen Rentenver-
sicherung nur noch in Form der teilwei-
sen Erwerbsminderung bei Berufsunfa-
higkeit geméfd § 240 SGB VI. Bei Beru-
fen mit hohen Anforderungen an die Vi-
gilanz sind Patienten dann berufsunfahig,
wenn sie trotz Anwendung addquater the-
rapeutischer Methoden ungewollte Schlaf-
episoden am Arbeitsplatz erleiden. Dies
gilt auch bei Auftreten von Kataplexien
unter addquater Therapie.

Erwerbsunfahigkeit

Erwerbsunfihigkeit ist die durch korper-
liche oder geistige Leiden bedingte Unfi-
higkeit, durch Arbeit den Lebensunter-
halt zu verdienen. Seit dem 1.1.2001 wird
die teilweise Erwerbsminderung mit 3 bis
6 h Arbeitsfahigkeit pro Tag in einer 5-Ta-
ge-Woche von der vollen Erwerbsminde-
rung mit einer Arbeitsfahigkeit unter 3 h
pro Tag unterschieden.

Begutachtung nach dem

Schwerbehindertenrecht

Beurteilt wird der Grad der Behinde-
rung (GdB) als Maf fiir die korperlichen,
geistigen, seelischen und sozialen Aus-
wirkungen der Funktionsbeeintrichti-
gung aufgrund eines Gesundheitsscha-
dens in allen Lebensbereichen tiber ei-
nen Zeitraum von mehr als 6 Monaten
(BMGS 2004). Neben der Tagesschlafrig-

Tab. 6.3.1

Begutachtung des Grades der Behinderung (GdB) in Bezug auf eine trotz

addquater Therapie persistierende klinische Symptomatik bei Narkolepsie und anderen

Hypersomnien zentralnervosen Ursprungs
Symptomatik

Symptomen

taplexien und fakultativen Symptomen

GdB

Leichte Beeintrachtigung der Wachheit; bei Narkolepsie auch Auftreten von fakultativen <40

Mittelgradige Beeintrachtigung der Wachheit bei mindestens taglichem Einschlafen; bei <50
Narkolepsie auch Auftreten von Kataplexien und fakultativen Symptomen

Schwergradige Beeintrachtigung der Wachheit; bei Narkolepsie auch Auftreten vonKa- ~ >50

Tab. 6.3.2 Begutachtung des Grades der Behinderung (GdB) bezogen auf die Therapie

mit kontinuierlicher nasaler Uberdruckbeatmung bei obstruktiver Schlafapnoe
GdB
0-10

Kontinuierliche nasale Uberdruckbeatmung
Nicht notwendig

Notwendig

Nicht durchfiihrbar

20
wenigstens 50

Tab. 6.3.3 Begutachtung des Grades der Behinderung (GdB) bezogen auf eine trotz

adaquater Therapie persistierende Symptomatik bei Restless-Legs-Syndrom (RLS)

Symptomatik

RLS mit unzureichendem Therapieeffekt, vorhandene Restsymptomatik am Tage, inter-
mittierende Schlafstdrungen, leicht bis maBig beeintrachtigte Tagesbefindlichkeit

RLS mit unzureichendem/fehlendem Therapieeffekt und deutlichen Nebenwirkungen 50
durch die Therapie, deutlich beeintrachtigte Tagesbefindlichkeit

Therapierefraktares RLS (Hochdosistherapie ausgereizt, NW unter Hochdosis), erheblich
beeintrachtigte Tagesbefindlichkeit, schwere Schlafstérungen, sekundéar schwere psy-
chische Begleitsymptomatik, schwer beeintrachtigende Grund-/Begleiterkrankungen

GdB
30-40

60-80

keit kommen hier auch die Auswirkungen
des Restless-Legs-Syndroms zur Bewer-
tung. Die Auswirkung der Funktionsbe-
eintrachtigung wird als GdB in Zehner-
graden von 20 bis maximal 100 bemessen.
In @ Tab. 6.3.1 sind die Grade dargestellt,
die fiir die Begutachtung bei Narkolep-
sie und anderen Hypersomnien zentral-
nervosen Ursprungs vorgeschlagen wer-
den (Mayer u. Schulz 1999; Rithle u. May-
er 1998).

Fir obstruktive Schlafapnoe, die
durch Untersuchung in einem Schlafla-
bor diagnostiziert wurde, wird die Be-
gutachtung des Grades der Behinderung
im Hinblick auf eine kontinuierliche na-
sale Uberdruckbeatmung empfohlen, wie
in @ Tab. 6.3.2 dargestellt (Kotterba et
al. 2004; Riihle u. Mayer 1998). Folgeer-
scheinungen oder Komplikationen, wie
z. B. Herzrhythmusstorungen, Hyperto-
nie und Cor pulmonale, sind zusétzlich
zu berticksichtigen (Grote 2007).

Beim Restless-Legs-Syndrom (RLS)
sollte eine differenzierte Beurteilung der
Funktionseinschrankungen unter An-
wendung der gingigen Schweregradska-
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len und zusitzlicher diagnostischer Mog-
lichkeiten wie Polysomnographie und
Suggested Immobilisation Test (SIT) bei
schwerer Ausprigung vorgenommen wer-
den (Happe et al. 2006). In @ Tab. 6.3.3
sind die klinischen Kriterien fiir die Be-
gutachtung des Grades der Behinderung
dargestellt.
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