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Die Schlafmedizin ist ein Querschnittsfach mit hoher Relevanz für Psychiatrie und
Psychotherapie. Die drei häufigsten schlafmedizinischen Erkrankungen (Insomnie,
Schlafapnoesyndrom und Restless-legs-Syndrom) werden vorliegend praxisrelevant
vorgestellt. Bei der Insomniebehandlung stellt die kognitive Verhaltenstherapie das
Mittel der Wahl dar, dagegen sollte eine symptomatische medikamentöse Therapie
(insbesondere mit γ-Amino-Buttersäure[GABA]-Rezeptoragonisten) zurückhaltend
erfolgen. Schlafbezogene Atmungsstörungen zeigen bei stationär-psychiatrischen
Patienten in Deutschland eine hohe Prävalenz von rund 24%. Typische Symptome
eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms sollten zur gestuften Diagnostik und ggf.
kardiorespiratorischen Polysomnographie führen. Das Restless-legs-Syndrom wird
gar nicht selten psychopharmakologisch verursacht. Die primäre Form wurde in der
Regel mit Dopamin oder Dopaminagonisten behandelt – aufgrund der Gefahr einer
Augmentation sollen Alternativen vermehrt in Betracht gezogen werden.
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Lernziele
Nach Lektüre dieses Beitrags . . .
– können Sie die vier Kriterien der chronischen Insomnie benennen und Sie kennen

die kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie (KVT-I) als das Mittel der Wahl zur
Behandlung,

– können Sie typische Symptome eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms (OSAS)
erkennen und bei psychiatrischen Patienten, insbesondere bei älteren, männlichen
Patienten mit erhöhtem Body-Mass-Index (BMI), eine erhöhte Wachsamkeit walten
lassen,

– beziehen Sie beimVorliegen eines Restless-legs-Syndroms (RLS) den Eisenstoffwechsel
in IhrediagnostischenÜberlegungenmit ein und leitenggf. eineorale oder intravenöse
Eisensubstitution ein,

– kennen Sie den Einfluss von Psychopharmaka auf das RLS.
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CMEFallbeispiel

Ein 55-jähriger adipöser Patient befindet sichmit einer schwergradigen
depressiven Episode im Rahmen einer rezidivierenden Störung
auf einer offenen psychiatrischen Station. Der Patient gibt an,
dass Ein- und Durchschlafstörungen mit Tagesmüdigkeit und
Konzentrationsstörungen bereits seit 5 Jahren bestünden. Parallel
dazu müsse er häufig nachts auf die Toilette, er verneint jedoch
abendliche Wassereinlagerungen in den Beinen oder Kurzatmigkeit
bei Belastung. Somatisch besteht neben der Adipositas (BMI von 34)
noch eine arterielle Hypertonie. Therapeutisch wurde ein selektiver
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) im stationär-
psychiatrischen Rahmen wegen Wirkungslosigkeit ausgeschlichen
und aufgrund ausgeprägter Ein- und Durchschlafstörungen durch
Mirtazapin mit bis zu 30mg/Tag ersetzt. Nun respondiert der
Patient darunter hinsichtlich des depressiven Syndroms, aber die
Einschlafstörungen nehmen eher zu und die Durchschlafstörungen
mit Nykturie zeigen keine wesentliche Besserung. Erst auf Nachfrage
wird morgendliche Mundtrockenheit und Schnarchen sowie ein
abendlicher Bewegungsdrang der Beine verstärkt unter Mirtazapin
beklagt.

Hintergrund

In den ersten beiden Jahrzehnten dieses Jahrhunderts hat sich
die Schlafmedizin im deutschsprachigen Raum enorm entwickelt.
In Deutschland gibt es seit 2004 eine offizielle Zusatzbezeich-
nung Schlafmedizin, in der Schweiz und in Österreich können
seit 2019 äquivalente Bezeichnungen erlangt werden. Der stark
ausgeprägte interdisziplinäre Charakter spiegelt sich in meh-
reren Leitlinien verschiedener Fachrichtungen [1, 2, 3, 4, 5, 6]
sowie in einem sehr umfangreichen Handbuch der Schlafmedi-
zin wider [7]. Dabei hat die Schlafmedizin insbesondere in der
Psychiatrie und Psychotherapie eine hohe Relevanz [8]. Bei Tages-
müdigkeit gilt es beispielsweise, auch somatische Erkrankungen
wie das Schlafapnoesyndrom zu erkennen. Letzteres zeigt im sta-
tionär-psychiatrischen Bereich eine hohe Prävalenz von rund 24%
[9]. Vorliegend sollen die drei häufigsten schlafmedizinischen Er-
krankungen (Insomnie, Schlafapnoesyndrom und Restless-legs-
Syndrom) im Vordergrund stehen.

Insomnie

Diagnostik und Prävalenz

Oft wird der Begriff Insomnie synonym mit Ein- und Durchschlaf-
störungen verwendet, was jedoch nicht korrekt ist, weil letztere
als Symptom einer Vielzahl von Erkrankungen auftreten, die In-
somnie aber ein eigenständiges Krankheitsbild darstellt. Die
Mehrschichtigkeit des Begriffs Insomnie wird bei Betrachtung di-
verser Klassifikationsebenen deutlich:
a) die Insomnie als Symptom,
b) die Insomnie als Syndrom und
c) die Insomnie als nosologische Einheit und Diagnose (z. B.

„psychophysiologische Insomnie“; [10]).

Abhängig davon variieren die Prävalenzen. Die Insomnie auf
Symptomebene (im Wesentlichen bestehend aus gestörtem Ein-
und Durchschlafen oder Früherwachen) zeigt eine Prävalenz von

Abstract

Sleep medicine in psychiatry and psychotherapy
Sleep medicine is a cross-disciplinary subject with high relevance
for psychiatry and psychotherapy. The three most common sleep
disorders (insomnia, sleep apnea syndrome and restless legs syndrome)
are presented here with practical relevance. Cognitive behavioral
therapy is the treatment of choice for insomnia, whereas symptomatic
drug treatment (especially with GABA receptor agonists) should be
used with caution. Sleep-related breathing disorders have a high
prevalence of around 24% among psychiatric inpatients in Germany.
Typical symptoms of obstructive sleep apnea syndrome should lead
to a staged diagnostic process and, if necessary, cardiorespiratory
polysomnography. It is not unusual for restless legs syndrome to be
caused by psychopharmacological treatment. The primary form was
usually treated with dopamine or dopamine agonists but due to the risk
of augmentation, alternatives should be consideredmore often.

Keywords
Polysomnography · Insomnia · Sleep apnea syndrome · Restless legs
syndrome · Augmentation

ca. 30% [11]. Die Prävalenz auf syndromaler Ebene beträgt 9–15%
[11], worunter neben dem gestörten Schlaf zusätzlich auch eine
eingeschränkteTagesbefindlichkeit verstandenwird.Wirddagegen
vonder Diagnose Insomnie gesprochen,welche zusätzliche psychi-
scheundphysiologischeSymptomeaufweist (z. B. die Fokussierung
auf die Schlafstörung und ein erhöhtes Anspannungsniveau, das
sog. Hyperarousal), dann sinkt die Prävalenz auf immerhin noch
6% [12].

Zwischen den verschiedenen Klassifikationssystemen wie
demDiagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-)5
[13] und der International Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems (ICD-)11 [14] bestehen zwar Unterschie-
de, aber auch der gemeinsame Versuch, die Unterscheidung der
primären und sekundären Insomnie aufzulösen und stattdessen
einen neuen Begriff, die „insomnische Störung“, zu etablieren.
Details dazu können im Kapitel „Klassifikation und Systematik der
Insomnie“ im Handbuch Schlafmedizin entnommen werden [10].
Aktuell jedenfalls stellt die ICD-10 [15] das noch gültige und für
Dokumentations- und Abrechnungszwecke verbindliche Klassifi-
kationssystem in Deutschland dar (siehe Infobox 1).

Den Kriterien entsprechend ist für die Diagnosestellung der In-
somnie keine Polysomnographie oder sonstige objektivierende
Messung notwendig. Es ist jedoch wahrscheinlich, dass mit zuneh-
menden Informationen über organische Korrelate der Insomnie,
wie z. B. Veränderungen im REM(„rapid eye movement“)-Schlaf
[16], entsprechende Messinstrumente wieder Einzug in den Krite-
rienkatalog finden werden. Differenzialdiagnostisch (Abb. 1; [3]) ist
zu berücksichtigen, dass sowohl die Einnahme von Substanzen
als auch eine Vielzahl organischer Erkrankungen einer Insomnie
zugrunde liegen können. Sollten die Schlafbeschwerden fortbe-
stehen und weiterhin eine Hauptbeschwerde darstellen, obwohl
die angenommene Ursache (inklusive äußerer Störungsquellen)
adäquat behandelt oder beseitigt wurde, dann empfiehlt es sich,
den Patienten zur weiterführenden Diagnostik an ein schlafmedi-
zinisches Zentrum zu überweisen.

Zur Schweregradeinteilung und auch Verlaufsbeobachtung
bieten sich spezifische psychometrische Fragebögen an wie z. B.
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Infobox 1

Diagnostische Kriterien nach ICD-10 für die nichtorganische
Insomnie (F 51.0; [15])
– Es liegen Einschlafstörungen, Durchschlafstörungen oder eine

schlechte Schlafqualität vor
– Die Schlafstörungen tretenwenigstens dreimal proWoche über einen

Zeitraum von einemMonat auf
– Die Betroffenen denken vor allem nachts viel an ihre Schlafstörung

und machen sich während des Tages übertriebene Sorge über deren
negative Konsequenzen

– Die unbefriedigende Schlafdauer oder -qualität verursachen
entweder einen deutlichen Leidensdruck oder wirken sich störend auf
Alltagsaktivitätenaus

ICD International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems

die Regensburger Insomnieskala (RIS; [17]) und der Pittsburgh-
Schlafqualitätsindex (PSQI; [18]). Der RIS erfasst typische kog-
nitive und emotionale Aspekte sowie Schlafqualität, quantitative
Schlafparameter und Schlafmittelgebrauch. Der PSQI ist ein auch
international häufig eingesetztes Instrument und umfasst neben
Selbstbeurteilungsfragen auch einige Fremdbeurteilungsfragen,
die von einem Partner/Mitbewohner ausgefüllt werden sollen,
sodass er zusätzliche, hilfreiche diagnostische Hinweise liefert.

7 Merke
Zur Schweregradeinteilung und auch Verlaufsbeobachtung bieten sich
spezifische psychometrische Fragebögen an wie z.B. die Regensburger
Insomnieskala.

Nichtpharmakologische Therapie der Insomnie

Das Mittel der Wahl zur Behandlung der primären Insomnie stellt
zurzeit die kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie (KVT-I)
dar. Das Gesamtkonzept der KVT-I ist in Tab. 1 dargestellt – ent-
sprechend den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für
Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM; [3]), in der auch kurz
auf die Pathophysiologie der Erkrankung eingegangen wird. Die
KVT-I kann in einzel- oder gruppentherapeutischen Settings
durchgeführt werden und ist in aller Regel auch bei sekundären
Insomnieformen effektiv, insbesondere wenn eine Behandlung der
Ursachen nicht möglich ist.

Da der Beginn der KVT-I nicht immer zeitnah terminiert werden
kann, bietet sich zwischenzeitlich die Optimierung eines Teilaspek-
tes der KVT-I namentlich der Schlafhygiene an (Tab. 2; [8]), die
eine Basistherapie aller Schlafstörungen darstellt. Die Bettzeiten-
restriktion bildet nicht nur einen grundlegenden Pfeiler der KVT-I
[19], sondern ist wahrscheinlich auch alleinstehend effektiv [20].
Dabei ist der Grundgedanke, über eine systematische vorrüber-
gehende Verkürzung der Bettzeiten und damit der möglichen
Schlafzeit einen effektiven Schlafdruck aufzubauen und so phy-
siologisch die Schlafqualität zu verbessern. Die Umsetzung einer
Bettzeitenrestriktion [3] beginnt mit der Bestimmung der sub-
jektiv erlebten Schlafzeit durch ein 14-tägiges Schlaftagebuch.
Anschließend wird die neue Bettzeit auf die durchschnittliche
Schlafzeit (Daten aus dem Schlaftagebuch) gesetzt, jedoch nie

kürzer als 5h. Hierunter können eine transient erhöhte Müdigkeit
und objektiv eingeschränkte Vigilanz [21] eintreten, worauf die
Patienten vor Beginn der Maßnahme mit Hinblick auf das Führen
von Kraftfahrzeugen undMaschinen hingewiesen werdenmüssen.
Sollte nach 7 Tagen die Schlafeffizienz über 85% liegen, kann die
Bettzeit sukzessive in 30-Minuten-Schritten ausgedehnt werden,
bis 7, maximal 8 h erreicht wurde [8]. Ein Pilotprojekt mit einer
adaptierten Form der Bettzeitenrestriktion zeigte unter stationär-
psychiatrischen Patienten mit insomnischen Beschwerden einen
nachweisbar positiven Effekt [22].

7 Merke
Die kognitiveVerhaltenstherapie ist dasMittel derWahl zurBehandlung
der primären Insomnie.

7 Merke
Die Vermittlung schlafhygienischer Regeln ist eine niederschwellige Ba-
sistherapie aller Schlafstörungen.

Pharmakologische Therapie der Insomnie

Das zweite Standbein der Therapie stellt die Anwendung vonHyp-
notika und anderen sedierenden Substanzen dar, die entspre-
chend der Ursachen der Schlafstörung und der Begleitumstände
differenziell eingesetzt werden sollten (siehe Tab. 3 für eine Über-
sicht der Substanzen verschiedener Klassen mit ihren jeweiligen
Dosierungen und Anmerkungen [3, 23]).

Der Einsatz von Benzodiazepinen und Nonbenzodiazepin-
hypnotikazurBehandlungsymptomatischerEin-undDurchschlaf-
störungen ist weit verbreitet. An der Wirksamkeit einer solchen
Strategie ist nicht zu zweifeln. Dennoch sollte der Einsatz dieser
Substanzen grundsätzlich zurückhaltend erfolgen. Zum einen ha-
ben alle entsprechenden Medikamente ein nicht unerhebliches
Suchtpotenzial. Dies verbietet ihren Einsatz bei einer entspre-
chenden Vorgeschichte und hat zumindest in Deutschland dazu
geführt, dass sie nur zur kurzfristigen Behandlung von Schlaf-
störungen (bis zu 4 Wochen) zugelassen sind [3]. Zum anderen
besteht bei Gebrauch von Hypnotika mit einer langen Halbwert-
zeit und einer hohen Dosis ein erhöhtes Demenzrisiko [24, 25].
Bei älteren Menschen können Hypnotika zudem zu einer höheren
Rate nächtlicher Stürze führen [26]. Darüber hinaus besteht die
Gefahr, dass die anxiolytische und sedative Eigenschaft von Hyp-
notika die Symptome der Grunderkrankung, z. B. einer Depression
oder psychotischen Episode, so stark dämpft, dass die Beurtei-
lung der Wirkung zusätzlich verordneter spezifischer Medikation
deutlich erschwert ist.

Grundsätzlich kann eine medikamentöse Behandlung zum Ein-
satz kommen, wenn die KVT-I nicht hinreichend effektiv war, eine
solche Behandlung nicht zur Verfügung steht oder behandlungs-
bedürftige Patienten eine Pharmakotherapie vorziehen [3]. Bei der
Auswahl des Pharmakons sollten individuelleAspekteder Situati-
on des Patienten berücksichtigt werden. Hierzu zählen u. a. Schwe-
regrad und Phänotypder Schlafstörung, Tagesbeschwerden, die
benötigte Leistungsfähigkeit am Tage, das Alter des Patienten, die
Einnahme weiterer Medikamente, das Vorliegen einer Suchtana-
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Abb. 18 KlinischerAlgorithmusderLeitlinie Insomnie [3].BZBenzodiazepine,BZRABenzodiazepinrezeptoragonisten,KVT-IkognitiveVerhaltenstherapie
für Insomnie

mnese, Vorerkrankungen und Nebenwirkungen, Suizidalität, die
Compliance des Patienten und die Vorbehandlung.

Die Einnahme eines Hypnotikums sollte üblicherweise nur we-
nige Wochen dauern. Eine generelle Empfehlung zu einer Lang-
zeiteinnahme von γ-Amino-Buttersäure(GABA)-Rezeptoragonisten
kann nicht ausgesprochen werden [3]. Die Kurzzeitbehandlung
von Insomnien mit sedierenden Antidepressiva ist effektiv, wobei
Kontraindikationen zu Beginn und im Verlauf geprüft werden
sollen [3]. Hierbei ist beachtenswert, dass typischerweise gerin-
gere Dosierungen schlafanstoßend oder verbessernd wirken als
diejenigen, die zur Erzielung der antidepressiven oder antipsycho-
tischen Hauptwirkung notwendig sind. Oft genügen sogar sehr
viel geringere Mengen: Dies gilt insbesondere für Mirtazapin und
Doxepin [27]. Es gilt auch, galenische bzw. pharmakokinetische
Eigenschaften gezielt zu nutzen. So eignen sich retardierte Dar-
reichungsformen von z. B. Quetiapin und Amitriptylin besser zur
Behandlung von Durchschlafstörungen und nichtretardierte For-
men besser zur Behandlung von Einschlafstörungen [27].

7 Merke
Die symptomatische medikamentöse Therapie von Schlafstörungen
sollte zurückhaltend erfolgen.

7 Cave
Bei älteren Menschen können Hypnotika zu einer höheren Rate nächtli-
cher Stürze führen.

Das Schlafapnoesyndrom

Mit der Insomnie und den Bewegungsstörungen im Schlaf ge-
hören die schlafbezogenen Atmungsstörungen (SBAS) zu den
häufigsten schlafmedizinischen Krankheitsgruppen. SBAS weisen
eine Prävalenz behandlungsrelevanter Fälle von 2–4%der Erwach-
senen im Alter von 30 bis 60 Jahren auf [28, 29].

In der Gesamtschau der drei Kerngruppen schlafbezogener At-
mungsstörungen (das obstruktive Schlafapnoesyndrom [OSAS],
die zentrale Schlafapnoe und das Hypoventilationssyndrom) stellt
das OSAS nicht nur diemit Abstand größte Patientengruppe dar, es
ist auch wegen der Beeinträchtigung am Tag, seinem Einfluss auf
kardiovaskuläre Folgeerkrankungen und Sterblichkeit klinisch von
höchster Relevanz [30]. Eine rein mechanische Erklärung des OSAS
hinsichtlich der oberen Atemwege ist mittlerweile unzureichend
[31]. Der Atemantrieb, die Aktivität und Reaktionsbereitschaft
der Muskulatur der oberen Atemwege und die unterschiedliche
Neigung zu Weckreaktionen (Arousals) tragen wesentlich, jedoch
individuell sehr unterschiedlich zum OSAS bei.
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Tab. 1 GesamtkonzeptderkognitivenVerhaltenstherapiefür Insom-
nie nach Riemann et al. [3]
Störungsspezifische Psychotherapie der primären Insomnie: KVT-I

Entspannung I
Körperliche Entspannung, progressive Muskelrelaxation

Entspannung II
Gedankliche Entspannung, Ruhebild, Phantasiereise, Achtsamkeit

Regeln für einen gesunden Schlaf/Rhythmusstrukturierung
Informationen zu Schlaf und Schlafstörungen, Schlafhygiene, Schlaf-
Wach-Rhythmus-Strukturierung, Stimuluskontrolle, Schlafrestriktion

Kognitive Techniken I
Erkennen kognitiver Teufelskreise und sich selbst erfüllender Prophe-
zeiungen, Gedankenstuhl

Kognitive Techniken II
Kognitives Umstrukturieren dysfunktionaler Gedankenkreisläufe

KVT-I kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie

Der typische Patient mit OSAS zeigt Symptome während des
Schlafes (Schnarchen, Apnoe, Luftnot und/oder Nykturie) und am
Tage (nicht erholsamer Schlaf bis hin zur übermäßigen Schläf-
rigkeit, kognitive Funktionsstörungen). Weitere wichtige Folgen
sind kardiovaskuläre Begleiterkrankungen (Hypertonie), Ver-
schlechterung in der Lebensqualität und eine Verringerung der
beruflichen Leistungsfähigkeit, einschließlich eines erhöhten Risi-
kos für Fahrzeug- undArbeitsunfälle. Patienten mit Schlafapnoe
können aber auch insomnische Symptome zeigen, die durch die
apnoebedingte Schlaffragmentierung verstärkt werden [32]. Ei-
ne zentrale Apnoe, also Atempausen aufgrund einer Störung im
Bereich der Atemsteuerung, tritt besonders bei Menschen mit
schwerer körperlicher Komorbidität auf, wie Herzinsuffizienz oder
nach Schlaganfall [32]. Sie ist eine relevante Differenzialdiagno-
se besonders im höheren Alter, kann aber auch mit einer OSAS
gemeinsam auftreten.

7 Wichtig
Der typische OSAS-Patient zeigt Symptome während des Schlafes
(Schnarchen, Apnoe, Luftnot und/oder Nykturie) und am Tage (nicht
erholsamer Schlaf bis hin zur übermäßigen Schläfrigkeit, kognitive
Funktionsstörungen).

Diagnostik und Therapie des OSAS

Die Diagnostik der schlafbezogenen Atmungsstörungen erfolgt in
drei Schritten:
– ein klinisches Interview evtl. mit Unterstützung durch standar-

disierte Fragebögen,
– eine körperliche Untersuchung gefolgt von
– Schlafdiagnostik mittels kardiorespiratorischer Polysomnogra-

phie (PSG) oder kardiorespiratorischer Polygraphie (PG).

Die Polysomnographie stellt unter Schlaflaborbedingungen den
Goldstandard und die Referenz für die schlafmedizinischeDiagnos-
tik dar. Bei dem anamnestischen Verdacht auf eine schlafbezogene
Atmungsstörung, auch aufgrund limitierender diagnostischer Ka-
pazitäten und dem hohen Aufwand bezüglich der Durchführung

einer PSG, ist das Mittel der ersten Wahl die Polygraphie, welche
primär im häuslichen Umfeld eingesetzt wird. Die Anwendung
der PG wird entsprechend der ambulanten Stufendiagnostik bei
Verdacht auf Schlafapnoe über die Richtlinien der Bewertung ärzt-
licher Untersuchungs- und Behandlungsmethoden (BUB-Richtli-
nie) des Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA; [33]) sowie über
die S3-Leitlinie der DeutschenGesellschaft für Schlafforschungund
Schlafmedizin (DGSM; [5]) geregelt.

Seit der Teilaktualisierung der S3-Leitlinie SchlafbezogeneAt-
mungsstörungbei Erwachsenen [6] sind weitere alternative Sys-
teme zur Diagnostik schlafbezogener Atmungsstörungen in die
Leitlinie aufgenommen worden. Hierbei ist insbesondere die peri-
phere arterielle Tonometrie (PAT) zu nennen, die den Atemfluss
und die Atmungsanstrengung nicht direkt misst, sondern über
einen modifizierten Fingersensor extrahiert [34] und daher mit
weniger Sensorik auch weniger störanfällig gegenüber Artefakten
sein kann [35]. Derzeit wird die PAT als alternatives System zur PG
nicht über die gesetzlichen Krankenversicherungen vergütet und
nicht in der für die Diagnostik schlafbezogener Atmungsstörungen
vom G-BA festgelegten Stufendiagnostik akzeptiert [35].

Therapeutisch steht heutzutage eine große Bandbreite an Me-
thoden zur Verfügung, von Positivdruckverfahren über Unter-
kieferprotrusionsschienen oder Lagetherapie bis hin zur Hypo-
glossusstimulation oder bariatrischer Chirurgie, um nur einige
zu nennen. Für Details soll auf die S3-Leitlinien der DGSM [5, 6]
verwiesenwerden. AuchwenndienächtlicheAnwendungvonkon-
tinuierlichen Überdruckverfahren die am besten etablierte Stan-
dardtherapie des OSAS ist [5, 36], sollte jegliche Therapie begleitet
werden durch diätetischeMaßnahmen, körperliche Aktivitäten
zur Reduktion des Gewichts bei Adipositas, eineguteSchlafhygie-
ne, ausreichendeSchlafdauer unddas Vermeiden vonSedativaund
Alkohol. Differenziertere Therapieangebote könnten im Rahmen
einer fortschreitenden IndividualisierungderMedizindurchBeein-
flussungvonPhänotypen , wie der lageabhängigen Schlafapnoe
oder der REM-assoziierten Schlafapnoe, erreicht werden.

7 Merke
Die PSG stellt unter Schlaflaborbedingungen den Goldstandard dar,
doch beim anamnestischen Verdacht auf eine SBAS ist das Mittel der
ersten Wahl die PG, welche primär im häuslichen Umfeld eingesetzt
wird.

Prävalenz schlafbezogener Atmungsstörungen bei
stationären Patienten mit psychischen Erkrankungen

In einer multizentrischen Studie zur Prävalenz schlafbezogener
Atmungsstörungen in Deutschland [9] konnte gezeigt werden,
dass 23,7% der neu stationär aufgenommenen Patienten mit
psychischen Erkrankungen eine schlafbezogene Atmungsstörung
aufweisen. Entsprechend den Kriterien wurde nur eine behand-
lungsbedürftige Häufigkeit von Atemaussetzern mit >15/h bzw.,
sofern eine subjektiv erhöhte Tagesschläfrigkeit bestand, mit >5/h
in der kardiorespiratorischen Polygraphiemessung berücksichtigt.
DieermitteltePrävalenz inderStudienpopulation lagsomitdeutlich
über den in der Literatur für die Allgemeinbevölkerung angegebe-
nenWerten, die für eine vergleichbareAlterskohorte eine Prävalenz
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Tab. 2 Schlafhygienische Ratschläge und ihr Hintergrund [8]
Regel Hintergrund

Möglichst regelmäßige Zeiten des Zubett-
gehens und Aufstehens einhalten, auch
amWochenende

Regelmäßigkeit stärkt die optimale Interaktion der homöostatischen und zirkadianen Schlafregulation
und verbessert dadurch den Einschlafprozess, das Durchschlafen und die Erholsamkeit des Schlafes

Zu lange Zeiten im Bett (>7–8h/Tag,
beim Erwachsenen) auf jeden Fall vermei-
den

Bettzeiten, die über die physiologisch notwendige Schlafdauer hinausgehen, erhöhen die Wahrschein-
lichkeit von Durchschlafstörungen erheblich

Nickerchen am Tage vermeiden oder
zumindest kurz halten (bis 30min)

Schlaf am Tage vermindert den homöostatischen Schlafdruck am Abend. Bei erhöhter Schläfrigkeit am
Tage können kurze Nickerchen aber hilfreich sein

AmNachmittag und Abend keine Ein-
nahme von koffeinhaltigen Getränken

Koffeinhaltige Getränke wirken individuell unterschiedlich, aber z. T. sehr lange schlafstörend

Umfangreiche und schwereMahlzeiten
amAbend vermeiden

Nahrungsaufschluss imMagen und Verdauung können den Einschlafprozess stören

Weitestgehender Verzicht auf Alkohol,
insbesondere keine Verwendung als Ein-
schlafhilfe

Alkohol fördert zwar in geringen Mengen den Einschlafprozess, löst aber sehr häufig aufgrund seiner
kurzen Wirkdauer eine Durchschlafstörung im Sinne einer Rebound-Insomnie aus

Regelmäßige körperliche Aktivität, aber
nicht direkt vor dem Zubettgehen

Körperliche Aktivität erhöht die Amplitude des zirkadianen Rhythmus und verbessert dadurch den
Schlaf. Die Sympathikus-Aktivierung, die für eine Weile anhält, kann aber das Einschlafen in direkter
zeitlicher Nähe stören

Vermeidung intensiver kognitiver Aktivi-
tät vor dem Schlafengehen

Auch kognitive Aktivität ist mit einer sympathischenAktivierung verbunden; zudem verstärkt ihre
zeitliche Nähe zum Einschlafen die Wahrscheinlichkeit, „nicht abschalten“ zu können

Eine angenehme Schlafumgebung schaf-
fen

Die Schlafumgebung sollte angenehm, ruhig, nicht zu warm, nicht zu hell und gut belüftet sein

Während der Nacht nicht auf Uhr oder
Wecker sehen

Die Uhr neben dem Bett erhöht bei schlafgestörtenMenschen die Wahrscheinlichkeit negativer, den
Schlaf weiter störender Kognitionen. Gedanken wie „jetzt ist es schon 3 Uhr und ich habe immer noch
nicht geschlafen“ oder „. . . und in 3h muss ich aufstehen“ tragen nicht zur Entspannung bei und verrin-
gern dadurch die Wahrscheinlichkeit (wieder) einzuschlafen

von 2–4% feststellten [28, 29]. Bei näherer Betrachtung der Er-
gebnisse konnten Adipositas, Alter und männliches Geschlecht
als Risikofaktoren für das Auftreten eines Schlafapnoesyndroms
[37, 38, 39] bestätigt werden.

Da viele Symptome des OSAS wie Erschöpfung, Konzentra-
tionsstörungen und gestörter Nachtschlaf auch bei psychischen
Erkrankungen eine führendeRolle spielen, gleichzeitig aber schlaf-
medizinischeUntersuchungen– imGegensatzzuLabor-, elektro-
kardiographischer (EKG-)Diagnostik undbildgebendenVerfahren–
gegenwärtignichtzuanpsychiatrischenKrankenhäusernstandard-
mäßigdurchgeführtenVerfahrengehören,werden schlafbezogene
Atmungsstörungen bei dieser Patientengruppe gegenwärtig ver-
mutlich häufig nicht diagnostiziert [9].

7 Wichtig
Bei psychiatrischen Patienten sollte eine erhöhte Wachsamkeit gegen-
über schlafbezogenen Atmungsstörungen bestehen, insbesondere bei
älteren, männlichen Patientenmit erhöhtemBMI.

Restless-legs-Syndrom

Diagnostik und Prävalenz

Das Restless-legs-Syndrom (RLS) ist mit einer Lebenszeitprävalenz
von bis zu 10% in Westeuropa und den USA eine häufige neu-
rologische Erkrankung und die häufigste Bewegungsstörung im
Zusammenhangmit demSchlaf. In 10–15%der Fällewird aufgrund
der Erkrankungsschwere einemedikamentöse Behandlung not-

wendig, was in Deutschland einer Prävalenz eines mittleren bis
schweren RLS von 1,3% entspricht [40, 41, 42, 43].

Typisch für ein RLS ist ein Bewegungsdrang insbesondere in
den Beinen sowie fakultativ z. T. schmerzhafte Dysästhesien. Die
Symptome treten typischerweise in Ruhe auf und bessern sich
bei Bewegung. Es besteht eine zirkadiane Rhythmik, bei der
die Beschwerden zum Abend bzw. zur Nacht zunehmen. Folgen
können ausgeprägte Einschränkungen der Lebensqualität mit ins-
besondere Ein-, aber auch Durchschlafstörungen, eine reduzierte
Schlafeffizienz, Schlafunterbrechungen sowie ein negativer Ein-
fluss auf die Gesundheit sein [40]. Viele Betroffene müssen nachts
mehrfach aufstehen und umhergehen, umdie unangenehmen Be-
schwerden zu lindern, die meist bei erneuter Ruheposition wieder
auftreten.

Manchmal werden die eigentlichen RLS-Beschwerden spontan
nichtberichtet, Schlafstörungenmitverlängerter Einschlaflatenz
undhäufigemnächtlichemErwachenstehen imVordergrunddes
subjektiven Erlebens. Bei nicht vollständig erfüllten essenziellen
Kriterien können „unterstützende Kriterien“ zur Diagnosefindung
beitragen:
– Ansprechen auf dopaminerge Behandlung mit Linderung des

Bewegungsdrangs und der Missempfindungen,
– positive Familienanamnese,
– im PSG-Befund sind periodische Beinbewegungen im Schlaf

(„periodic limbmovements in sleep“, PLMS) erhöht gegeben,
– der sog. Suggested Immobilization Test (SIT) induziert Dysäs-

thesien, Bewegungsdrang und periodische Beinbewegungen.
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Tab. 3 Auswahl von inDeutschland zugelassenenund zur Behandlung von Insomnien eingesetztenHypnotika und anderen Pharmaka [3, 26]
Substanzname Übliche Abenddosis

(mg)
Halbwertszeit
(h)

Kommentar

Imidazopyridine
Zolpidem 5–10 2–4

Cyclopyrrolone
Zopiclone 3,75–7,5 5–6

Kurz- bis mittellangwirksame Benzodiazepinhypnotika
Brotizolam 0,125–0,25 3–8

Lormetazepam 0,5–1 8–15

Nitrazepam 5–10 25–35

Temazepam 10–40 8–20

Triazolam 0,125–0,25 1,4–4,6

Langwirksame Benzodiazepinhypnotika
Flurazepam 15–30 48–120

Zulassung zur Kurzzeitbehandlung von Schlafstörungen unter Berücksichtigung
der im Text ausgeführten Hinweise zur Verwendung

Schlafanstoßende Antidepressiva –

Amitriptylin 25–100 10–28 –

Agomelatin 25–50 1–2 Keine akuten sedierenden Effekte; schlafförderlich nachmehrwöchiger Einnahme
bei Depressiven

Bei Schlafstörungen im Rahmen depressiver ErkrankungenDoxepin 3–100 8–24 (Metabolit
33–81) In den USA sehr niedrigdosiert (3 und 6mg) zur Insomniebehandlung zugelassen

Mirtazapin 3,75–7,5 20–40 –

Trimipramin 5–100 15–40 Depression mit u. a. LeitsymptomSchlafstörungen

Trazodon 25–100 4,9–8,2 –

Antipsychotika –

Melperon 25–75 4–6 Zur Behandlung von Schlafstörungen zugelassen

Pipamperon 20–60 17–22 –

Promethazin 10–50 10–12 Falls anderes nicht durchführbar oder nicht hilft, zur Behandlung von Schlafstö-
rungen zugelassen

Quetiapin 12,5–150 6–11 –

Olanzapin 2,5–5 30 –

Melatonin –

Retardiertes Melato-
nin

2 3,5–4 In Deutschland für Patienten im Alter ≥55 Jahren für einen Behandlungszeitraum
von 3 Monaten zugelassen

Das RLS kann als Komorbidität zahlreicher internistischer und
neurologischer Erkrankungen, aber auch medikamentös induziert,
inder SchwangerschaftoderbeipsychiatrischenErkrankungenauf-
treten [44]. Zum Ausschluss behandelbarer Grunderkrankungen ist
eine Laboruntersuchung (Blutbild, Nierenretentionswerte, Ent-
zündungsparameter, Schilddrüsenparameter, Ferritin, ggf. Trans-
ferrinsättigung) indiziert.HinsichtlichderHäufigkeitder Symptome
wird zwischen einem intermittierenden RLS (Symptome weni-
ger als 2-mal in einer Woche, bisher mindestens 5-mal im Leben)
und dem chronisch-persistierendenRLS (unbehandelt traten die
Symptome im letzten Jahr mindestens 2-mal in einer Woche auf)
unterschieden. Zur Schweregradeinteilung gilt der International
RLS Severity Scale (IRLS) als Goldstandard [45]; der Punktwert
von ≥15 entspricht einem mindestens moderaten RLS und war
Einschlusskriterium in fast allen relevanten Therapiestudien.

7 Merke
Kerncharakteristika des RLS sind Bewegungsunruhe und Missempfin-
dungen in den Beinen in Ruhesituationenmit Besserung bei Bewegung
und Zunahme zum Abend.

Relevanz von Ferritin

Einerseits konnten erniedrigte Konzentrationen von Eisen/Ferritin
im Liquor von RLS-Patienten gemessen werden [46], andererseits
haben Studien auch normale bis gering erhöhte Ferritinwerte bei
RLS-Patienten festgestellt, sodass die Rolle des Ferritinwertes in der
Diagnostik nicht endgültig geklärt ist. Ein Störfaktor könnte sein,
dass das Ferritin als sog. Akute-Phase-Protein auch bei inflamma-
torischen Prozessen ansteigen kann [47]. Die Tatsache, dass eine
Eisensubstitution bei nachgewiesenem Ferritinwert <100μg/l in
der Behandlung des RLS erfolgreich ist, unterstreicht jedoch die
zentrale Rolle, die Eisen in der Pathophysiologie des RLS einnimmt
[48].
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Tab. 4 Einflussfaktoren auf die Auswahl der Substanzgruppe zur Be-
handlung des RLS [51]
Substanzgruppe Einflussfaktoren

Erhöhter nächtlicher PLMS-Index

PLM undmotorische Symptome tags-
über

Dopaminagonisten als
1.Wahl

Komorbide Depression

Impulskontrollstörungen durch Dopa-
minagonisten

Schlafstörungenmit Insomnie zusätzlich
zum RLS

Komorbides Schmerzsyndrom

Polyneuropathie

α-2-δ-Liganden als
1.Wahl (Gabapentin,
Pregabalin; für die Indi-
kation RLS nicht zugelas-
sen)

Generalisierte Angsterkrankung

Eisen als 1. Wahl Eisenmangel mit und ohne Anämie; ein
Serumferritinwert >100μg/l ist anzustre-
ben

Versagen der o.g. Pharmakotherapien

Refraktäres RLS

Kontraindikationen für dopaminerge
Therapie

Opiate als 2. Wahl

Schweres, pharmakotherapiebedürftiges
Schmerzsyndrom

PLMS „periodic limb movements in sleep“, RLS Restless-legs-Syndrom

Ein weiterer Laborparameter ist die Konzentration des Trans-
portproteins Transferrin und die Transferrinsättigung. Letzteres
ist ein Maß dafür, wie viel Eisen vom Transportprotein Transferrin
gebunden wurde, wie hoch also die „Sättigung“ ist. Das Transferrin
ist im Normalfall zu 16–45% mit Eisen besetzt. Die prozentuale
Sättigung sollte bei RLS-Patienten nicht unter 20% sein.

7 Cave
Ferritin als Akute-Phase-Protein ist bei Entzündungsprozessen erhöht!
Daher sollte zusätzlich die Transferrinsättigung bestimmt werden.

7 Merke
Hochnormale Ferritinwerte (>100μg/l) sindggf. über eineorale oder in-
travenöse Eisensubstitution herzustellen.

Pharmakoinduziertes oder -verstärktes RLS

Hinsichtlich der Antidepressiva war RLS besonders häufig unter
Mirtazapin (Häufigkeit 28%), gelegentlich (2–10%) unter den se-
lektiven Serotoninwiederaufnahmeinhibitoren (SSRIs; Paroxe-
tin, Sertralin, Escitalopram, Fluoxetin und Citalopram) und Seroto-
nin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Inhibitoren (SNRIs; Venla-
faxin und Duloxetin) zu beobachten [49]. Bei den Antipsychotika
sind als mögliche Verstärker bekannt: Haloperidol, Chlorpromazin,
Pimozide, Olanzapin, Quetiapin, Clozapin und Risperidon. Auch
Antikonvulsiva (Methsuximid, Phenytoin, Zonisamid) und An-
tihistaminika sowie Lithium können möglicherweise RLS-Sym-
ptome hervorrufen oder verschlechtern [8]. Entscheidend ist eine
detaillierte Medikamentenanamnese, die mögliche Auslöser zu
identifizieren hilft. Ein Absetzen des Auslösers ist geboten und
sollte schon kurzfristig zu einem wesentlichen Effekt führen [8].

7 Merke
Pharmaka wie u.a. Mirtazapin oder SSRI können RLS-Symptome auslö-
sen, weshalb die Begleitmedikation bei RLS-Patienten zu prüfen ist.

Therapie des RLS

Das als erstes Medikament für RLS eingesetzte L-Dopa (Levodopa)
in Kombination mit dem Dopa-Decarboxylase-Inhibitor Benser-
azid kann nur für das intermittierende bzw. leichtgradige RLS
(IRLS< 15) und bei entsprechendem Leidensdruck des Patienten
empfohlenwerden. Eine kontinuierliche Therapie von L-Dopa führt
in einem hohen Prozentsatz zu einer Augmentation (siehe auch
folgenden Abschnitt „Augmentation“) und wird deshalb von Ex-
perten nur noch eingeschränkt [50] bzw. nicht [51] empfohlen. Bei
mittlerer bis schwerer Ausprägung (IRLS≥ 15) sind Dopaminago-
nistenwie Pramipexol, Ropinirol und Rotigotin-Pflaster zugelassen
und galten lange Zeit als Goldstandard für die medikamentöse
Therapie. Aufgrund der Gefahr der Augmentation unter Dopa-
minergika wird jedoch mittlerweile von Experten alternativ der
Therapiebeginn mit α-2-δ-Agonisten empfohlen [51].

In Tab. 4 sind Einflussfaktoren aufgeführt, die die Auswahl einer
geeigneten Substanzklasse vereinfachen soll [51]. Zu den dort auf-
geführten Optionen gehören auch Eisensubstitution undOpioide.
Letzteres ist als retardiertes Oxycodon/Naloxon als Therapie der
zweiten Wahl in der Behandlung von mittlerem bis schwerem RLS
in Deutschland zugelassen.

Augmentation

Unter Augmentation versteht man die zeitliche Vorverlagerung
des Symptombeginns um mindestens 2h und/oder die Ausbrei-
tung der Symptome auf andere Körperbereiche. Die Wirkdauer
der dopaminergen Medikamente nimmt ab, die Intensität der
Beschwerden zu [48].

Augmentation tritt als Folge einer dopaminergen Übersti-
mulation am häufigsten unter L-Dopa, jedoch auch unter Dopa-
minagonisten auf, insbesondere wenn die empfohlenen Höchst-
dosierungen überschritten werden [52]. Bei α-2-δ-Liganden ist
Augmentation nicht beschrieben. Als anamnestischer Hinweis
gilt ein steigender Gebrauch dopaminerger Substanzen bis hin
zu Dosierungen, die z. T. weit über den empfohlenen Maximal-
dosierungen liegen. Neben der Beachtung von Änderungen in
Schlafrhythmus, Ernährung, Medikation und Raucherstatus emp-
fiehlt ein Expertenkonsensus bei Augmentation den Eisenmeta-
bolismus zu überprüfen und ggf. zu substituieren und ggf. RLS-
verstärkende Medikamente abzusetzen. Bei milder Augmentation
kanneineDosisreduktionderdopaminergenMedikationerfolgen,
auf Rotigotin als Pflaster umgestellt oder eine andere Medikamen-
tengruppe eingesetzt werden [53]. Bei schwerer Augmentation ist
in den meisten Fällen eine Umstellung auf Opioide notwendig
[54], oft als Kombination mit anderen Substanzgruppen.

7 Merke
Zur Vermeidung einer Augmentation unter Dopaminagonistenwerden
häufig alternativ Pregabalin und Gabapentin eingesetzt, sie sind in
Deutschland jedoch nicht zur RLS-Behandlung zugelassen.
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Fazit für die Praxis

5 Die kognitive Verhaltenstherapie ist dasMittel derWahl zur Behand-
lungderprimären Insomnie. ImVorlauf kannbereitsmitderVermitt-
lung schlafhygienischer Regeln begonnen werden, die eine nieder-
schwellige Basistherapie aller Schlafstörungen ist.

5 Der typische OSAS(obstruktives Schlafapnoesyndrom)-Patient zeigt
Symptomewährend des Schlafes (Schnarchen, Apnoe, Luftnot und/
oderNykturie)undamTage (nichterholsamerSchlafbishin zurüber-
mäßigen Schläfrigkeit, kognitive Funktionsstörungen).

5 Bei psychiatrischen Patienten sollte eine erhöhte Wachsamkeit ge-
genüber schlafbezogenen Atmungsstörungen bestehen, insbeson-
dere bei älteren,männlichen Patientenmit erhöhtemBody-Mass-In-
dex.

5 Pharmaka wie u.a. Mirtazapin oder selektive Serotoninwiederauf-
nahmeinhibitoren (SSRIs) können das Restless-legs-Syndrom (RLS)
auslösen, weshalb die Begleitmedikation bei RLS-Patienten zu prü-
fen ist.

5 Eine zu hohe Dosierung dopaminerger Medikamente, die zur Aug-
mentationbzw. einerZunahmederBeschwerdenunddopaminerger
Überstimulation führt, ist der häufigste Behandlungsfehler des RLS.
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Schlafmedizin in der Psychiatrie und
Psychotherapie

? Kennen Sie die diagnostischen Krite-
rien der nichtorganischen Insomnie
nach International Statistical Classifi-
cation of Diseases and Related Health
Problems (ICD-)10 (F51.0)?

◯ Ein Kriterium ist, dass Schlafprotokolle ei-
ne Schlafeffizienz von weniger als 85%
ausweisen.

◯ Das Vorliegen von Einschlafstörungen,
Durchschlafstörungen oder schlechte
Schlafqualität gehört zu den Kriterien.

◯ Das Kriterium der Frequenz verlangt, dass
Schlafstörungen höchstens 2-mal pro Wo-
che höchstens einenMonat lang auftreten.

◯ Betroffenebeschäftigen sich nachtsmit der
Schlafstörung, machen sich aber während
des Tages keine übertriebenen Sorgen
über deren negative Konsequenzen.

◯ Die unbefriedigende Schlafdauer oder
-qualität verursacht keinen deutlichen Lei-
densdruck und wirkt sich nicht störend auf
die Alltagsaktivitäten aus.

? Sie wollen einem Patienten die schlaf-
hygienischen Regeln vermitteln. Wel-
che nennen Sie?

◯ Schwere Mahlzeiten am Abend fördern
den Schlaf, da sie eine innere Trägheit
auslösen.

◯ Alkohol darf vor dem Zubettgehen getrun-
ken werden, da es den Einschlafprozess
fördert und das Durchschlafen nicht stört.

◯ Exzessiver Sport rund 1h vor dem Zu-
bettgehen fördert die Erschöpfung und
konsekutiv das Einschlafverhalten.

◯ Eine hohe Zimmertemperatur im Schlaf-
zimmer ist zu favorisieren, um eine ange-
nehme Umgebung zu schaffen.

◯ Während der Nacht nicht auf die Uhr se-
hen, um den Schlaf störende Gedanken
(wie z. B. „in 3h muss ich aufstehen“) zu
vermeiden.

? Sie planen bei einer Patientinmit chro-
nischer Insomnie eine therapeutische
Bettzeitenrestriktion. Wie gehen Sie
dabei vor?

◯ Vor Beginn der Maßnahme muss darauf
hingewiesen werden, dass eine transient
erhöhte Müdigkeit und eingeschränkte
Vigilanz eintreten können.

◯ Ich erkläre, dass das Führen eines Schlaf-
protokolls unnötig ist.

◯ Sollte nach 7 Tagen die Schlafeffizienz über
85% liegen, darf die Bettzeit nicht mehr
ausgedehnt werden.

◯ Die Patientin wird aufgeklärt, dass die
Bettzeitenrestriktion kein Bestandteil der
kognitiven Verhaltenstherapie für Insom-
nie (KVT-I) ist.

◯ Der physiologische Hintergrund, über eine
vorrübergehende Verkürzung der mög-
lichen Schlafzeit einen effektiven Schlaf-
druck aufzubauen, darf keinesfalls erwähnt
werden.

? Ein junger Patient (35 Jahre) mit einer
chronischen Insomnie, einer leicht-
gradigen Depression, unauffälliger
Suchtanamnese und unauffälligem La-
bor sowie Elektrokardiogramm (EKG)
lehnt eine von Ihnen empfohlene kog-
nitive Verhaltenstherapie für Insomnie
(KVT-I) vehement ab und wünscht eine
Pharmakotherapie. Was können Sie
ihm anbieten?

◯ Eine hochdosierte Behandlung mit lang-
wirksamen Benzodiazepinen, um Wir-
kungsfluktuationen zu vermeiden

◯ Eine auf 3 Monate begrenzte Medikation
mit Zolpidem 5mg/Tag und entsprechend
kleiner Packungsgröße

◯ Doxepin 5mg/Tag für zunächst 4 Wochen
◯ Retardiertes Melatonin (2mg/Tag) mit bis

zu 4mg/Tag
◯ Olanzapin mit initial 5mg/Tag, wöchent-

lich um 5mg steigernd bis 20mg/Tag.

?Welches Merkmal steigert die Wahr-
scheinlichkeit, dass ein obstruktives
Schlafapnoesyndrom vorliegen könn-
te?

◯ Weibliches Geschlecht
◯ Kleine Körpergröße
◯ Adipositas
◯ Geringes Alter
◯ Schmaler Halsumfang

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der
Ärztekammer Nordrhein für das
„Fortbildungszertifikat der Ärztekammer“
gemäß § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch für andere Ärztekammern
anerkennungsfähig.

Anerkennung in Österreich: Für das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen

Landesärztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung über ärztliche Fortbildung,
Österreichische Ärztekammer (ÖÄK) 2013).

Hinweise zur Teilnahme:
– Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cmemöglich.

– Der Teilnahmezeitraum beträgt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.

– Die Fragen und ihre zugehörigen
Antwortmöglichkeiten werden
online in zufälliger Reihenfolge
zusammengestellt.

– Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

– Für eine erfolgreiche Teilnahmemüssen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

– Teilnehmen können Abonnenten
dieser Fachzeitschrift und e.Med- und
e.Dent-Abonnenten.
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? Kennen Sie mögliche Folgen des ob-
struktiven Schlafapnoesyndroms und
können Sie diese benennen?

◯ Erhöhtes Risiko, kardiovaskuläre Erkrankun-
gen (wie Hypertonie) zu entwickeln

◯ Zunahme des Anteils langsamer δ-Wel-
len im Non-REM(„rapid eye movement“)-
Schlaf

◯ Höhere Herzfrequenzvariabilität mit insbe-
sondere der High-frequency-Komponente
im REM-Schlaf

◯ Vermindertes Risiko für Fahrzeug- und
Arbeitsunfälle

◯ Gesteigerte Schlafkontinuität

? Von welcher Prävalenz schlafbezoge-
ner Atmungsstörungen ist bei statio-
när neu aufgenommenen Patienten
mit psychischen Erkrankungen auszu-
gehen?

◯ Ca. 3%.
◯ Ca. 6%.
◯ Ca. 12%.
◯ Ca. 24%.
◯ Ca. 48%.

? Sie kennen die fünf (insgesamt zu er-
füllenden) essenziellen Restless-legs-
Syndrom(RLS)-Kriterien der Interna-
tional RLS Study Group. Welches der
Folgenden gehört dazu?

◯ Ein Drang, die Arme (seltener die Beine)
zu bewegen, zwingend verbunden mit
Schmerzen

◯ Ein Beginn oder eine Verschlechterung der
Symptome aus Kriterium 1 insbesondere
bei Bewegung

◯ Die Beschwerden bessern sich deutlich
oder verschwinden vollständig bei Ruhe
der Muskulatur

◯ Die Beschwerden zeigen eine zirkadia-
ne Rhythmik und treten nur am Abend
auf oder sind zum Abend/zur Nacht hin
deutlich verstärkt

◯ Das klinische Bild wird durch eine Grunder-
krankung erklärt und kann als reines Symp-
tom dieser gewertet werden

? Eine Restless-legs-Syndrom(RLS)-Pati-
entin zeigt im Laborbefund ein Serum-
ferritin von 50μg/l und eine niedrig-
normale Transferrinsättigung. Welche
Behandlungsstrategie verfolgen Sie?

◯ Watch and wait.
◯ Ich schlage eine orale oder parenterale

Eisensubstitution vor und strebe hochnor-
male Serumferritinwerte mit >100μg/l
an.

◯ Ich weiß, dass eine orale Eisensubstituti-
on langwierig ist, verzichte daher darauf
und beginne eine hochdosierte L-Dopa-
Therapie.

◯ Ich setze auf eine alleinige diätische Thera-
pie mit gesteigertem Verzehr von eisenrei-
cher Petersilie.

◯ Ohne weitere Laborparameter wie z. B.
C-reaktives Protein kann ich einen ent-
zündlichen Prozess nicht ausschließen und
daher keine Empfehlung aussprechen.

? Im Rahmen einer medikamentösen
Restless-legs-Syndrom(RLS)-Therapie
ist eine Augmentation amwahrschein-
lichsten unter:

◯ Oraler Eisensubstitutionstherapie
◯ Hochdosierter parenteraler Eisensubstitu-

tion
◯ Langfristiger Einnahme von Opioiden wie

Oxycodon/Naloxon
◯ Medikation mit Dopaminagonisten wie

Pramipexol, insbesondere hochdosiert
(>0,5mg/Tag)

◯ Hochdosierter Therapie mit α-2-δ-Ligan-
den wie Gabapentin oder Pregabalin

12 Der Nervenarzt Online teilnehmen unter www.springermedizin.de/cme


	Schlafmedizin in der Psychiatrie und Psychotherapie
	Zusammenfassung
	Abstract
	Lernziele
	Hintergrund
	Insomnie
	Diagnostik und Prävalenz
	Nichtpharmakologische Therapie der Insomnie
	Pharmakologische Therapie der Insomnie

	Das Schlafapnoesyndrom
	Diagnostik und Therapie des OSAS
	Prävalenz schlafbezogener Atmungsstörungen bei stationären Patienten mit psychischen Erkrankungen

	Restless-legs-Syndrom
	Diagnostik und Prävalenz
	Relevanz von Ferritin
	Pharmakoinduziertes oder -verstärktes RLS
	Therapie des RLS
	Augmentation

	Fazit für die Praxis
	Literatur
	CME-Fragebogen


