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Das Motto 2011:

Gebt den Leuten mehr Schlaf – sie werden wacher sein, wenn sie

wach sind. (Kurt Tucholsky)

Sehr geehrte Damen und Herren, liebe Kolleginnen und Kollegen, die

Mannheimer Organisatoren der 19. Jahrestagung der Deutschen Ge -

sellschaft für Schlafforschung und Schlafmedizin haben einen Traum,

nämlich, dass Sie sich genauso auf die diesjährige Jahrestagung

freuen, wie wir das tun. Das Thema des Kongresses „Schlafmedizin:

Standards und Alternativen“ haben wir ganz bewusst ausgewählt, weil

sich hiermit die Möglichkeit eröffnet, über den Tellerrand der all ge -

mein üblichen schlafmedizinischen Diagnostik und Therapie hinaus -

zuschauen. Wir sind alle sehr gespannt darauf, welche neuen

Erkennt nisse sich im Rahmen dieses Kongresses auftun werden.

Hierbei sei insbesondere auf den Freitagvormittag verwiesen. Der Hauptvor-
trag von Prof. Christian Guilleminault geht der Frage nach, ob das frühzei-
tige Erkennen einer Atmungsstörung im Schlaf bei Kindern ein ausgeprägtes
Schlafapnoe-Syndrom bei Erwachsenen verhindern kann. Die Vorträge des
Hauptsymposiums beschäftigen sich mit weiteren wichtigen Krankheitsbil-
dern wie chronischer Insomnie (von der Psychiatrie zur Neurobiologie),
Bewegungsstörungen im Schlaf sowie den schlafbezogenen Atmungsstörun-
gen, jeweils unter dem Motto „Standards und Alternativen“.
Schlafmedizin muss Interdisziplinarität und Internationalität fordern. Dies
ist uns gelungen im Rahmen der Joint Symposien mit der Deutschen Gesell-
schaft für Pneumologie (DGP), der Deutschen Gesellschaft für Klinische Neu-
rophysiologie und funktionelle Bildgebung (DGKN), der Deutschen Gesell-
schaft für Verkehrsmedizin (DGVM) und der Deutschen Gesellschaft für
Verkehrspsychologie (DGVP), den Symposien der Deutschen Gesellschaft für
Zahnärztliche Schlafmedizin (DGZS) sowie mit dem Symposium der
Deutsch-Chinesischen Schlafgesellschaft.
Schlafmedizin muss umfassend sein: Kindliche Schlafstörungen, der Klar-
traum, Chronobiologie und Insomnie sowie die operative Therapie der  Schlaf -
apnoe inklusive der Darstellung alternativer Methoden bilden einen Schwer-
punkt am Freitag. Neue Methoden der Diagnostik (Neuroimaging),
Schlafstörungen aus dem neurologisch psychiatrischen Fachgebiet werden an
beiden Tagen vorgestellt.
Schlafmedizin muss ökonomisch betrieben werden. Stellvertretend hierfür
stehen das Symposium „Finanzierung der Schlafmedizin in Psychiatrie und
Psychosomatik im Rahmen des neuen pauschalierten Entgeltsystems“ sowie
das Treffen der ambulanten und stationären Schlaflabore.
Schlafmedizin muss Bezug haben zu Begleiterkrankungen z. B. auf dem all-
gemein-internistischen, insbesondere kardiovaskulären bzw. pneumologi-
schen Fachgebiet. Hierzu werden sowohl Symposien als auch freie Vorträge
angeboten.
Schlafmedizin muss forschen, lehren und fördern. Ersteres wird am Sams-
tag umgesetzt im Rahmen unterschiedlicher Symposien sowie des Kollegs, zu
dem wir explizit alle interessierten Kollegen, die bislang noch keine Schlaf-
mediziner sind, herzlich einladen. Weiterhin findet das seit einigen Jahren
etablierte „Forum Junge Wissenschaftler“ am Samstag statt. Es wäre schön,
wenn zahlreiche Teilnehmer die „Jugend“ besuchen würden, denn dort wächst
unsere Zukunft.
Schlafmedizin muss sich mit den Auswirkungen der Schlafstörungen unter-
schiedlicher Provenienz für die Gesellschaft beschäftigen, gemäß dem Aus-
spruch Kurt Tucholskys „Gebt den Leuten mehr Schlaf – sie werden wacher
sein, wenn sie wach sind“. Hierzu gehören Beiträge zur Fahrtauglichkeit und
Unfallgefährdung von Menschen mit Tagesschläfrigkeit oder die Auswir-
kungen von Schichtarbeit auf den menschlichen Organismus.
Schlafmedizin muss stets die Patienten in den Mittelpunkt ihres Handelns
stellen. Am 12. November um 10.30 Uhr wird ein Patientenforum im There-
sienkrankenhaus stattfinden, zu dem Patienten, aber auch alle interessierten
Bürger zu einer Diskussionsrunde mit Schlafexperten und Vertretern der
Selbsthilfegruppen eingeladen sind.
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Schlafmedizin muss den Kontakt zur Industrie pflegen und umgekehrt. Nur
so können technische Ideen umgesetzt werden. Ebenso sei auf das große Enga-
gement der Industrie bei der Organisation von Firmensymposien hingewie-
sen. In diesem Jahr haben sich neun Firmen beteiligt. Dafür an dieser Stelle
unseren herzlichen Dank.
Schlafmedizin kann noch sehr viel erreichen, was hier nur zum Teil angeris-
sen werden konnte. Vor allem macht es uns Spaß, sich auf einem spannen-
den Feld zu bewegen. Deshalb wünschen wir auch unseren Gästen viel Spaß
bei der Tagung und ihrem Begleitprogramm, beim Auffrischen alter Bekannt-
schaften und beim Knüpfen von neuen Kontakten.
Wenn Sie, liebe Teilnehmer, unseren Kongress mit dem Gefühl verlassen, in
einer angenehmen Atmosphäre Neues gelernt, Altes konsolidiert und den
gesellschaftlichen Teil genossen zu haben, würde uns das die größte Freude
bereiten und wäre der schönste Dank für uns „Mannemer“.
Es war und ist uns allen eine große Freude, den Kongress für Sie in Mann-
heim organisieren zu dürfen.
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Pathologische Bewegungen im Sinne
einer klassifizierbaren schlafmedizi-
nischen Störung finden sich bei Para-
somnien und schlafbezogenen Bewe-
gungsstörungen. In der zweiten
Gruppe sind das Restless Legs Syn-
drom und die Periodic limb move-
ment disorder am bedeutendsten.
Inzwischen ist bekannt, dass das Aus-
maß periodischer Beinbewegungen
(PLM) mit dem Alter zunimmt und
mit anderen Erkrankungen (insbe-
sondere dem obstruktiven Schlafap-
noe-Syndrom, OSAS) assoziiert sein
kann, ohne eine eigene pathologische
Entität darzustellen. Als pathologisch
gelten PLM, wenn sich der Betroffene
in seiner Schlafqualität und Tages-
performance beeinträchtigt fühlt.
Arousal-Parasomnien (insbesondere
Schlafwandeln) sind bei Kindern pas-
sager in einzelnen Lebensaltersstufen
zu beobachten und in der Regel nicht
behandlungsbedürftig. Bei Erwach-
senen kann es zu komplexen Hand-
lungen mit Verletzungen sowohl des
Betroffenen als auch des Bettpartners
kommen, woraus u. U. forensiche
Aspekte entstehen. Klinisch ist eine
sichere Abgrenzung gegenüber Fron-
tallappen-Epilepsien oft nicht mög-
lich, so dass eine erweiterte EEG-

Montage bei der Polysomnographie
wünschenswert ist. Ein geplantes
Handeln ist aber in einer Arousal-
Parasomnie nicht denkbar, so dass
bei genauer Analyse eine forensisch
gefürchtete ‚Schutzbehauptung‘ un -
wahrscheinlich erscheint. Genauer
wird auf diese Frage im Joint-Sym-
posium mit der DGKN eingegangen.
REM-Schlaf-Verhaltungsstörungen
sollten zu einer längeren Beobach-
tung der Betroffenen führen, da sich
zu 65 % im Verlauf degenerative
ZNS-Erkrankungen  (�-Synucleo -
pathien) entwickeln. Mehrere Stu-
dien belegen, dass eine Latenz von 20
Jahren zwischen der REM-Schlaf-
Verhaltensstörung und dem Auftre-
ten insbesondere eines Parkinson-
syndroms liegen kann. Umgekehrt
wird wissenschaftlich weiter evalu-
iert, ob die REM-Schlaf-Verhaltens-
störung als Beginn einer Parkinson-
erkrankung gewertet werden darf.
Zusammenfassend bleibt festzuhal-
ten, dass zunächst Bewegungen im
Schlaf physiologisch sind. Für die dif-
ferenzialdiagnostische Einordnung
ist in der Regel eine stationäre Poly-
somnographie mit neurologisch/
psychiatrischen Zusatzuntersuchun-
gen notwendig. Pathologische Be -

deutungen erhalten insbesondere
rhythmische Bewegungen, wenn sie
die Tagesbefindlichkeit beeinflussen.
REM-Schlaf-gebundene Störungen
gewinnen zunehmende Bedeutung in
der Erforschung neurodegenerativer
Erkrankungen und sind als ein u. U.
erstes Symptom zu werten

Literatur bei der Verfasserin
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Standards und Alternativen: was ist physiologisch, 
was ist pathologisch?

Bewegungsstörungen 
im Schlaf
Sylvia Kotterba, Westerstede

Im Rahmen der stationären schlafmedizinischen Diagnostik gewinnt die Abklärung schlafbezogener

Bewegungsstörungen eine zunehmende Bedeutung. Bewegungen im Schlaf sind notwendig, u. a. um die

Gewebsperfusion zu unterhalten. Bewegungen sind meist unbewusst, daher können durch nächtliche

Videodokumentationen auch psychogene Lähmungen aufgedeckt werden. Für die Detektion und poly -

somnographische Analyse von Bewegungen im Schlaf enthält das AASM Manual zum Scoring von Schlaf

und assoziierten Ereignissen aus 2007 genaue Regeln. Damit ist aber keine wertende Einordnung als

pathologisch oder physiologisch verbunden.
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A K T U E L L E S  A U S  D E R  I N D U S T R I E

Der nächtliche Blutdruck ist ein ent-
scheidender Parameter in der schlaf-
medizinischen Diagnostik. Mit sei-
ner Hilfe können Schlafstörungen
und das begleitende Herz-Kreislauf-
Risiko erfasst und gegebenenfalls die
Therapie-Compliance des Patienten
verbessert werden. Bei einer Messung
mittels der Manschetten-Methode
nach Riva-Rocci ergeben sich im
Schlaf Verfälschungen. Das Aufpum-
pen der Manschette ruft bei 70 % der
Patienten Arousals hervor, die den
Blutdruck um bis zu 35 mmHg in die
Höhe treiben. Fälschlich zu hoch
gemessene Werte in der Nacht und
Fehldiagnosen sind die Folge. Des
Weiteren erfasst die Manschette mit
lediglich zwei Messungen pro Stunde
die Messwerte nicht kontinuierlich.
Dabei gehen die nächtlichen Maxima
und Minima im Blutdruckverlauf
verloren. Fluktuationen, die zum Bei-
spiel durch respiratorische Events

wie Apnoen und Hypopnoen entste-
hen, werden nicht erfasst. Kommt es
durch aufeinanderfolgende Arousals
zu einem Anstieg der Baseline
(Super position), werden Spitzen-
werte von über 220 mmHg beson ders
während der längeren REM-Phasen
erreicht. Durch das Auf -
pumpen der Manschette in dieser
Phase erfolgt eine Aufwachreaktion
und der Blutdruck fällt ab. Ein zu
 niedriger Blutdruck wird gemessen.
Diese Probleme gehören durch 
die weiterentwickelte Langzeitblut-
druckmessung der Firma SOMNO-
medics der Vergangenheit an. Hier
wird der systolische und diastolische
Blutdruck aus der kontinuierlichen
Aufzeichnung der Puls-Transit-
Time (PTT) mittels eines patentier-
ten Algorithmus errechnet und in
mmHg angezeigt. Die PTT be -
schreibt dabei die Zeit, die eine Puls-
welle benötigt, um von einem Punkt

des arteriellen Systems zu einem
anderen zu gelangen. Eine kleine PTT
korreliert mit einem hohen Blut-
druck. Diese Messmethode liefert
kontinuierliche Ergebnisse, auf den
Herzschlag genau (beat-to-beat). So
werden alle Minima und Maxima
exakt aufgezeichnet. Verfälschungen

werden minimiert: Die Messung ist
für den Patienten rückwirkungsfrei,
der Blutdruck wird nicht beeinflusst.
Die Methode ist in die  schlafdiag -
nostischen Geräte SOMNOscreen™ 
und SOMNOwatch™ integriert. Ohne
zusätzliche Sensoren kann der Blut-
druck zusammen mit anderen Signa-
len in den Rohdaten dargestellt wer-
den. Mehrere Parameter gemeinsam
betrachtet können so die Diagnose
verbessern.
Für die kontinuierliche, rückwir-
kungsfreie Langzeit-Blutdruckmes-
sung steht von SOMNOmedics die
SOMNOwatch™ plus BP zur  Ver -
fügung. Neben dem systolischen und
diastolischen Blutdruck werden zu -
sätzlich ein 3-Kanal-EKG, der peri-
 phere Fingerpuls, SpO2, Bewegung
und Körperlage mit aufgezeichnet.
Die Weiterentwicklung SOMNO-
 watch™ plus LED zeigt die ge messe-
 nen Blutdruckwerte direkt über LED
auf der Uhr an. So kann der Patient
kritische Phasen und Situationen
erkennen und durch sein Verhalten
aktiv zur Entspannung beitragen. Für
den Arzt wird die Kalibrierung der

Uhr durch die direkte Rückmeldung
vereinfacht und die Messdaten lassen
sich jederzeit auf ihre Signalqualität
überprüfen. Zur Vermeidung von
psychogener  Hyper tonie lässt sich
die Anzeige komplett abschalten. Die
LED können auch für die Anzeige der
Uhrzeit, Bewegungsaktivität, der
Herzfrequenzund bei einer respirato-
rischen Analyse zur Anzeige des AHI
 (Apnoe-Hypo pnoe-Index) verwen-
det werden.  

Abb. 1: SOMNOwatch™ plus LED.

Abschied von der Blutdruckmanschette – Neue Methode der kontinuierlichen, rückwirkungsfreien

Langzeitblutdruckmessung

PTT-Methode von SOMNOmedics ermöglicht umfassende Diagnostik im Schlaf

Sie möchten mehr erfahren über
SOMNOmedics‘ kontinuierliche, rück -
wirkungsfreie Blutdruckmessung
mittels der PTT-Methode?

Besuchen Sie uns bei der Veranstaltung

„Abschied von der Blutdruck-Man-
schette: Neue Methoden der
Blutdruckmessung – kontinuierlich,
nicht-invasiv, rückwirkungs frei“

am Freitag, 11. November 2011 
um 17.45 Uhr

im Parkhotel Maritim Mannheim
(direkt gegenüber des  DGSM-Kongress -
zentrums „Am Rosengarten“)

Congress Center Rosengarten. Foto: Baierl
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Die Nature Genetics Publikation aus
der Arbeitsgruppe von Mignot vom
Stanford Center of Narcolepsy/USA
konnte einen Polymorphismus von
T-Zell-Rezeptor-alpha-Locus (Hall-
mayer J et al. Nat. Genet., 2009;
41:708-711) bei Narkolepsiepatien-
ten nachweisen. Die Arbeitsgruppe
von Tafti et al. in Lausanne fand
erhöhte Werte für Tribbles-Homo-
log-2-Antikörper (Cvetkovic-Lopes
V et al. J. Clin. Invest.2010; 120:713-
719) im Serum von Narkolepsiepa-
tienten. Die Stanford-Gruppe identi-
fizierte erst kürzlich in einer
genomweiten Analyse ein mit Nar-
kolepsie assoziiertes SNP, das mit
einer Aktivitätsminderung in den
CD8+-T-Lymphozyten und Natural-
Killer-Zellen einhergeht (Kornum B
et al. Nature Genetics 2011; 43:66-
71). Die Aktivitätsminderung korre-
liert mit einem verringerten Wider-
stand gegen einen ATP-induzierten
Zelltod in T-Lymphozyten und
Natural-Killer-Zellen und weist das
SNP als wichtiges regulierendes Ele-
ment für Zelltod aus. Die genetischen
Befunde stellen aber nur einen
Aspekt der Pathogenese dieser mul-
tifaktoriellen Erkrankung dar.
Welche Befunde lassen nun an eine
neurodegenerative Ursache denken?
Der Zelltod bzw. der Untergang

hypocretinerger Neurone ließe sich
auch durch einen neurodegenerati-
ven Prozess erklären. Blouin et al.
(Neurology 2005) konnten nicht nur
einen Verlust von Hypocretinen,
sondern von kolokalisiertem
Dynorphin, NARP und IGFBP3 fest-
stellen, wobei deren Rolle für die Nar-
kolepsie ungeklärt ist. Narkolepsie-
patienten zeigen weiterhin eine
funktionelle Veränderung des TNF-
alpha-Zytokin-Systems. Neben der
Rolle für einen Autoimmunmecha-
nismus kann TNF-alpha über eine
Freisetzung von Glutamat über
Hemikanäle aktivierter Mikroglia zu
einer neuronalen Schädigung beitra-
gen, die Krankheiten wie Alzheimer
Demenz, Parkinson, ALS und MS
auslösen kann (Berthold-Losleben M
& Himmerich H. Current Neuroph-
armacology 2008; 6[3]:197). Weitere
Hinweise auf einen zugrunde  lie -
genden neurodegenerativen Prozess 
gibt die hohe Assoziation von Nar-
kolepsie mit der REM-Schlaf-Verhal-
tensstörung, die eine Vorstufe  neuro -
degenerativer Erkrankungen dar-
 stellt und die Tatsache, dass Patien-
ten mit fortgeschrittenen Parkinson-
erkrankungen niedrige Hypokretine
aufweisen (Thannickal et al. Brain
2007; 130:1586-1595). Bisher liegen
jedoch nur wenige Fallberichte über

Parkinsonerkrankung und andere
neurodegenerative Erkrankungen
bei Narkolepsie vor.
Um der Frage nachzugehen, ob Nar-
kolepsiepatienten mit REM-Schlaf-
Verhaltensstörung (REM behavorial
disorder, RBD) im Krankheitsverlauf
neurodegenerative Erkrankungen
entwickeln, führten wir eine Nach-
untersuchung von Narkolepsiepa-
tienten mit RBD (NP+RBD) durch,
die erstmals vor 7–8 Jahren unter-
sucht worden waren (Stiasny-Kolster
et al. Brain 2005). Die Patienten
erhielten wieder Riechtests mit Snif-
fin sticks, MMSE, UPDRS III, Poly-
somnographien und ein I-123-FP-
CIT-SPECT. Erstmals erhielten alle
Probanden den „REM sleep behavior
disorder screening questionnaire“
(RBDSQ).
12 von 20 NP+RBD wurden nach-
untersucht (7 m, 5 w, mittleres Alter:
51 ±7,9 Jahre). Im RBDSQ zeigte sich
zum aktuellen Untersuchungszeit-
punkt mit 9,9 ±3,4 ein pathologischer
Wert (Cut-off 5 Punkte), im MMSE
mit 29,2 ±1 Punkten keine Auffällig-
keiten. Die olfaktorische Schwelle
betrug 8,41 ±5,85, die Diskrimina-
tion 10,24 ±3,41, die Identifikation
11,55 ±2,11. Die Werte hatten sich
gegenüber der Voruntersuchung
nicht verschlechtert und waren

weiterhin pathologisch. Der UPDRS
III war mit 2,55 ±1,41 noch im Nor-
malbereich, aber gegenüber der Vor-
untersuchung 0,4 ±1,1 deutlich
erhöht. Sieben Patienten zeigten
deutlich erhöhte Werte und drei
Patienten hatten diskrete bis mani-
feste klinische Zeichen eines Parkin-
sonsyndroms. Im I-123-FP-CIT
lagen außer den beiden jüngsten
Patientinnen alle Werte im patholo-
gischen Bereich, während bei den
Untersuchungen vor sieben Jahren
alle Werte im Normbereich lagen.

Zusammenfassung

Zusammenfassend konnte in der Fol-
geuntersuchung von NP+RBD erst-
mals der Nachweis einer klinisch und
nuklearmedizinisch nachweisbaren
Neurodegeneration erbracht wer-
den. Da fast alle bis auf die jungen
Patienten betroffen sind, scheint es
sich um einen neuen Phänotyp der
Narkolepsie mit klinischer und
 morphologischer Progredienz zu
handeln. Möglicherweise ist der Phä-
notyp der neurodegenerativen Er -
krankungen bei Narkolepsiepatien-
ten geringer ausgeprägt als bei
Patienten mit primären neurodege-
nerativen Erkrankungen. Dies würde
auch zum Phänotyp der RBD passen,
die in ihrer Ausprägung nächtlicher
aggressiver motorischer Aktivität
sehr viel blander ist als die idiopathi-
sche RBD. Gestützt werden die
Befunde einer neurodegenerativen
Erkrankung auch durch die neueren
bildgebenden Diffusion-Tensor-
Imaging-Daten, die bei Patienten mit
Narkolepsie und RBD deutliche Ver-
änderungen des Hirnstamms zeigen
(Mentzler et al. unveröffentlichte
Daten). Die Narkolepsie stellt sich
damit auch weiterhin als Krankheit
multifaktorieller Genese dar. Im
Gegensatz zu früheren Befunden

kann jetzt erstmals bei gleichzeitigem
Vorliegen einer REM-Schlaf-Verhal-
tensstörung von einer Krankheits-
progression in Richtung Parkinson-
symptomatik ausgegangen werden.
Es bleibt wie schon zuvor bei der vor-
wiegend olfaktorischen Testung zu
prüfen, ob sich Narkolepsie mit RBD
von der Narkolepsie ohne RBD
unterscheidet. Ob letztendlich der
Autoimmunprozess auch in die Neu-
rodegeneration geht oder dieser Pro-
zess unabhängig erfolgt, bleibt zu klä-
ren. Kritisch anzumerken bleibt der
Einfluss der Medikation auf den Ver-
lauf. Viele Medikamente wie z. B.
Modafinil wirken indirekt über
dopaminerge Mechanismen und
könnten den Krankheitsverlauf be -
einflussen, führen aber letztendlich
nicht zu einer Parkinson-ähnlichen
Symptomatik.
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Narkolepsiepatienten mit REM-Schlaf-Verhaltensstörung

Die Frage der 
Neurodegeneration
Geert Mayer et al.*, Schwalmstadt

In den letzten zwei Jahren haben genomweite Analysen von Narkolepsiepatienten eindrücklich belegt,

dass die Erkrankung wahrscheinlich durch einen Autoimmunprozess ausgelöst wird. Die genetischen

Befunde stellen aber nur einen Aspekt der Pathogenese dieser multifaktoriellen Erkrankung dar.

Prof. Dr. Geert Mayer
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JOINT-SYMPOSIUM DGSM – DGN 
REM-Schlaf-Verhaltensstörung

als präklinischer Marker

neurogenerativer Erkrankungen

P R O G R A M M H I N W E I S

Eine genetische Grundlage wird
bereits seit vielen Jahren aufgrund
von Hinweisen für familiär gehäuftes
Auftreten angenommen. Gestützt
wird die Annahme der Erblichkeit
auch durch Zwillings- und Kohor-
tenuntersuchungen, in denen gezeigt
wurde, dass konkordante Zwillinge
ein sehr viel größeres Risiko für das
Auftreten von Parasominen haben.
In einigen molekulargenetischen
Untersuchungen wurde bereits die
Assoziation zum HLA-System unter-
sucht. Für das Schlafwandeln und 
die REM-Schlaf-Verhaltensstörung
(REM behavorial disorder, RBD)
konnte in Studien mit jeweils kleiner
Stichprobengröße (weniger als 50

Erkrankte) eine Assoziation zum
HLA-System gezeigt werden. Für die
HLA-Marker DQB1*0501 und
DQB1*0402 konnte eine Assoziation
zum Schlafwandeln gezeigt werden.
Diese Assoziation wurde bislang
nicht in einer zweiten Studie verifi-
ziert. Die REM-Schlaf-Verhaltens-
störung zeigte ebenfalls eine bislang
nicht bestätigte schwache Assozia-
tion zum HLA-Lokus DQB1*0501.
Für andere Schlafstörungen, die
gemäß der Internationalen Klassifi-
kation für Schlafstörungen 2 (ICSD
2) jetzt nicht mehr als Parasomnien
gelten wie das Sprechen im Schlaf
(Somniloquie) und das Zähneknir-
schen (Bruximus), konnte in Zwil-

lings- und Familienstudien eine Erb-
lichkeit gezeigt werden, ohne dass
jedoch bislang einzelne Kandidaten-
gene beschreiben werden konnten.
In einer durch die Sektion für Schlaf-
medizin am Universitätsklinikum
Münster initiierten Studie zur klini-
schen und polysomnographischen
Phänotypisierung und damit parallel
angelegten Studie zur Genotypisie-
rung von Schlafwandlern und Patien-
ten mit Pavor Nocturnus wurden
Hinweise zur Bestätigung des HLA-
Lokus DQB1*0501 gefunden. Das
untersuchte Kollektiv ist bereits eines
der größten klinisch und polysom-
nographisch charakterisierten Pa -
tientenkollektive mit Non-REM-

Parasomnien. Gesamtziel der Studie
ist es, ein großes Kollektiv von Non-
REM-Parasomnikern bezüglich der
genetischen Faktoren und der klini-
schen und polysomnographischen
Variabilität bei dieser Schlafstörung
zu untersuchen. Die daraus resultie-
renden Erkenntnisse könnten bes-
sere Einblicke in die biologischen
Grundlagen der Non-REM-Para-
somnien geben. Ähnlich wie bei der
Narkolepsie sollen mit Hilfe dieser
Studie die Grundlagen für biologi-
sche Modelle geschaffen werden.
Ebenfalls soll der Frage nach den
genetischen Determinanten und Sus-
zeptibilitäseffekten für das klinische
und polysomnographische Erschei-
nungsbild der Non-REM-Parasom-
nien nachgegangen werden. Ver-
gleichbar mit der Assoziation der
Narkolepsie mit dem HLA-System
könnte die weitere Bestätigung der
HLA-Assoziation des Schlafwan-
delns auch für diagnostische Zwecke
und zur differenzialdiagnostischen
Abgrenzung z. B. zu den nächtlichen
Frontallappen-Epilepsien genutzt
werden. Therapeutische Effekte las-
sen sich in naher Zukunft nicht durch
die Bestätigung der Assoziation zum
HLA DQB1*0501 ableiten.
Die Erforschung der genetischen

Grundlage von verschiedenen
Schlafstörungen ist insgesamt eine
grundlegende Voraussetzung, um
neue biologisch begründete Thera-
pien zu entwickeln. Insbesondere für
das Schlafwandeln wäre es wün-
schenswert, da bis heute noch keine
sicher dauerhaft wirksame pharma-
kologische Therapie zur Verfügung
steht.

KORRESPONDENZADRESSE
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Erforschung genetischer Grundlagen

Parasomnien und 
HLA-System
Peter Young, Münster

Non-REM-Parasomnien umfassen eine große Gruppe unterschiedlicher motorischer Phänomene und

Ereignisse während des Schlafes, für die die Patienten in der Regel keine Erinnerung am nächsten

Morgen haben. In diese Gruppe gehören als sog. Aufwach-(Arousal)störungen das Schlafwandeln und der

Pavor Nocturnus.

Prof. Dr. Peter Young
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Auch im frühen Alter neigen Schlaf-
störungen zur Persistenz und können
weiteren psychischen Symptomen
wie kindliche Aggressivität, Depres-
sivität oder Ängstlichkeit vorausge-
hen oder diese gar bedingen. Wobei
zu berücksichtigen ist, dass die Kau-
salität nicht völlig geklärt ist. In frü-
hem Kindesalter spielt besonders das
elterliche Erziehungsverhalten eine
maßgebliche Rolle bei der Entste-
hung und Aufrechterhaltung von
Schlafstörungen. Diesem Umstand
trägt die Entwicklung der „behavio-
ral insomnia in childhood“ in der
zweiten Auflage des International
Classification of Sleep Disorders
(ICSD-II 2005) Rechnung, welche
zwei Subtypen benennt: die „sleep
onset association disorder“ und die
„limit setting sleep disorder“, die die
fehlende elterliche Grenzsetzung in
Bezug auf das kindliche Schlafverhal-
ten aufzeigt. Meist entscheiden hier-
bei die Kinder den Zeitpunkt des Zu-
bettgehens oder den Ort des

Schlafens. Die behaviorale Insomnie
impliziert, dass die Schlafstörung im
Kontext der Eltern-Kind-Interaktion
auftritt und auch in diesem Kontext
behandelt werden sollte.
Im Alltag suchen Eltern meist Rat bei
Pädiatern, welche jedoch neben einer
Beratung auch zu medikamentöser
Behandlung neigen. Von den Eltern
wird auch oftmals das Internet als
Möglichkeit, Informationen bezüg-
lich Gesundheitsthemen zu erhalten,
genutzt. In Anbetracht der hohen
Prävalenz von kognitiven und Ver-
haltensdefiziten, die mit schlechtem
Schlaf im Kindesalter assoziiert sind,
ist es notwendig, gezielte Präven-
tions- und frühe Interventionspro-
gramme für gesunden Kinderschlaf
zu entwickeln.

Aktuelle Studie

In vorliegender Studie wurde das von
uns entwickelte und als „on-sight“
evaluierte Mini-KiSS-Elterntraining
für Kinder zwischen 0,5 und 4 Jahren

als Online-Training adaptiert und
mit 55 Eltern, deren Kinder im Alter
zwischen 0,5 und 4 Jahren waren,
durchgeführt. Überprüft werden
sollte, ob eine Online-Studie durch-
führbar ist und von den Eltern akzep-
tiert wird. Das Online-Training
umfasste, wie das On-sight-Training
auch, sechs Einheiten, die wöchent-
lich für die teilnehmenden Eltern zur
Verfügung gestellt wurden. Es
umfasste die gleichen Elemente wie
das On-sight-Training: Erweiterung
des Wissens der Eltern über gesun-
den und gestörten Schlaf, Verbesse-
rung der kindlichen Schlafhygiene,
Verbesserung der Erziehungskom-
petenzen, Erlernen von Entspan-
nungstechniken für Eltern und Kind,
Erlernen von angemessenen schlaf-
bezogenen Problemlösestrategien für
Eltern und Kind, Reduktion dys-
funktionaler schlafbezogener sowie
allgemeiner Kognitionen der Eltern.
Die teilnehmenden Kinder litten
unter der behavioralen Insomnie. Im

Mittel waren die Kinder 19,29
Monate alt. Von den 52 Eltern, die
mit dem Training begannen, voll-
endeten 28 Familien auch die Post-
messung. Es gab zwischen diesen bei-
den Gruppen keinen Unterschied,
jedoch gaben die Familien, die die
Postmessung in Anspruch nahmen,
mehr negative Konsequenzen auf die
Familie an als die „drop-outs“ (Z = 
-2,462; p = .014).
Die Akzeptanz des Trainings wurde
nach jeder Sitzung mittels eines dafür
konstruierten Fragebogens erhoben
(1 = war sehr hilfreich für mich; 2 =
war eher hilfreich für mich; 3 = ich
weiß nicht; 4 = war eher nicht hilf-
reich für mich; 5 = war absolut nicht
hilfreich für mich). Im Allgemeinen
wurde das Online-Training als sehr
sinnvoll erachtet (M <2,00). Die
meisten Eltern waren sich sicher,
nach dem Training gut mit den
schlafspezifischen Situationen
zurechtzukommen und würden es
anderen Familien als hilfreich emp-
fehlen. Neben der hohen Akzeptanz
ist selbstverständlich die Wirksam-
keit ein wesentliches Kriterium. Die
Veränderung des Schlafes wurde
mittels Schlaffragebogen erhoben.
Hinsichtlich dieser erhobenen
Schlafparameter zeigen sich fast in
allen oben genannten Bereichen sig-
nifikante Verbesserungen. Insbeson-
dere die Dauer nächtlichen Wach-
seins, die Häufigkeit des nächtlichen
Erwachens sowie nächtliches Füttern
oder externe Einschlafhilfen verrin-
gerten sich signifikant, während sich

Schlafdauer und Schlafeffizienz sig-
nifikant erhöhten. Daneben zeigten
sich signifikante Verbesserungen
hinsichtlich des alleine Schlafens,
Widerstände beim Zubettgehen und
Weiterschlafen im Elternbett.
Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass
das Online-Training sehr gut ange-
nommen wurde, sich die Schlafpro-
bleme signifikant verbesserten und
somit ein solches Elterntrainingspro-
gramm gut etablieren lässt. Weitere
Forschungen sind nötig – vor allem
langfristige Forschungsergebnisse
wären äußerst interessant und sind in
Planung.
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Ein Kinderschlaftraining als „online-treatment“ – 
erste Effekte

Mini-KiSS online
Angelika A. Schlarb & Isabel Brandhorst, Tübingen

Die Anpassung des Kindes an den Schlaf-Wach-Rhythmus der Eltern ist eine der großen

Leistungen in den ersten Monaten und Jahren. Jedoch berichten zwischen 15 und 35 %

der Eltern ein- bis fünfjähriger Kinder von häufig auftretenden Schlafschwierigkeiten. 

In der Regel sind dies Widerstände beim Zubettgehen, Einschlafschwierigkeiten, nächt -

liches Aufwachen und Schlafen im Elternbett.

Priv.-Doz. Dr. rer. nat.
Angelika A. Schlarb
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Das Schlaf-EEG ermöglicht eine her-
vorragende zeitliche Auflösung, ist
jedoch für die topographische Dar-
stellungen tieferer Hirnareale nicht
ausreichend. Für detaillierte Analy-
sen der funktionellen neuroanatomi-
schen Strukturen schlafregulierender
Prozesse sind daher bildgebende
Methoden wie die funktionelle Mag-
netresonanztomographie (fMRT),
die Positronenemissionstomogra-
phie (PET) und die Einzelphotonen-
emissionstomographie (SPECT)
wesentlich besser geeignet. Insbeson-
dere fMRT-Untersuchungen in
Kombination mit dem EEG erlauben
die Darstellung der regional-spezifi-
schen Hirnaktivität in Abhängigkeit
von den verschiedenen Schlafstadien
und zeigen mit zunehmender Schlaf-
tiefe ein differenziertes Muster ab -
nehmender neuronaler Aktivität.
Funktionelle Konnektivitätsanalysen
(zeitgleiche Veränderungen des
BOLD-Signales in räumlich entfern-
ten Strukturen) legen eine gleichge-
richtete verminderte neuronale Akti-

vität in einem Netzwerk nahe, das
Bereiche des Hirnstammes, Hypo-
thalamus, limbischer Strukturen
sowie frontaler, parietaler und
 basaler kortikaler Areale umfasst
(Kaufmann und Mitarbeiter 2006).
Diese Ergebnisse legen nahe, dass
dem Prozess des Einschlafens und
der Aufrechterhaltung des Schlafes
komplexe Interaktionen hypothala-
mischer, limbischer und corticaler
Hirnregionen zugrunde liegen.
Ereigniskorrelierte fMRT-Studien
erlauben eine andere Darstellung:
Studien mit diesem Design zeigten
eine Zunahme der neuronalen Akti-
vität im Thalamus und paralimbi-
schen Strukturen (zingulärer Cortex)
in Assoziation mit Schlafspindeln
sowie signifikante Unterschiede in
der kortikalen Aktivierung zwischen
langsamen und schnellen Schlafspin-
deln (Schabus et al. 2007; Caporro et
al. 2011). Darüber hinaus wurde in
Assoziation mit langsamen Deltawel-
len, den typischen Graphoelementen
des Tiefschlafs, eine erhöhte Aktivie-

rung im Hirnstamm  (Brücken -
region), im Parahippokampus und in
frontalen Hirnarealen gemessen
(Dang-Vu et al. 2008). Diese Daten
zeigen, dass der Tiefschlaf nicht aus-
schließlich durch eine verminderte
Aktivität gekennzeichnet ist, sondern
umschriebene Regionen eine im Ver-
gleich zur Baseline erhöhte Aktivität
aufweisen können (Übersicht:
Maquet et al. 2010).
Untersuchungen zur regionalen
Hirnaktivierung im REM-Schlaf in
engem zeitlichem Zusammenhang
mit schnellen Augenbewegungen
weisen umschriebene Aktivierungen
im Thalamus sowie in Bereichen des
visuellen Kortex auf. Diese Ergeb-
nisse geben Hinweise darauf, dass
Aktivierungen ähnlich denjenigen
der ponto-geniculo-occipitale (PGO)
Wellen auch beim Menschen gemes-
sen werden können (Wehrle und
Mitarbeiter 2005). Diese elektro-
physiologischen Muster, die bisher
nur in tierexperimentellen Studien
nachgewiesen werden konnten,

scheinen für REM-Schlaf-abhängige
plastische und gedächtniskonsolidie-
rende Mechanismen eine wesent-
 liche Rolle zu spielen.
Bildgebende Untersuchungen zur
Schlafregulation im engeren Sinne, 
d. h. der Interaktion zirkadianer und
homöostatischer Prozesse, wurden
bisher nur sehr begrenzt durchge-
führt. Beispielsweise haben einzelne
Studien die Interaktion von schlafre-
gulatorischen Prozessen und exeku-
tiven Funktionen (Arbeitsgedächtnis)
untersucht und dynamische Verän-
derungen der Hirnaktivierung in
kortikalen Arealen abhängig von
Schlafhomöostase, zirkadianer Phase,
aber auch genetischen Faktoren
beschrieben (Vandewalle et al. 2009).

Rolle der funktionellen Bild -

gebung zur Aufklärung patho -

physiologischer Mechanismen

schlafbezogener motorischer

Störungen wächst

Zur Aufklärung pathophysiologi-
scher Mechanismen schlafbezogener
motorischer Störungen wird der
funktionellen Bildgebung eine zu -
nehmend bedeutende Rolle zukom-
men. Ob sich dabei die fMRT als eine
Methode, die für Bewegungsartefakte
besonders sensibel ist, bewähren
wird, muss sich in zukünftigen Stu-
dien noch zeigen. SPECT- und PET-
Untersuchungen wurden bereits
wiederholt bei schlafbezogenen
motorischen Störungen eingesetzt:
so lassen sich bei Patienten mit einem
idiopathischen Restless Legs Syn-
drom diskrete Veränderungen der
prä- und postsynaptischen dopami-

nergen Neurotransmission nachwei-
sen, die pathogenetisch auf eine
 subtile zentrale dopaminerge Dys-
 funktion hindeuten (Übersicht: Wet-
ter und Mitarbeiter 2004). SPECT-
Studien von Patienten mit einer
idiopathischen REM-Schlaf-Verhal-
tensstörung geben Hinweise darauf,
dass eine dopaminerge Dysfunktion
als Marker verwendet werden
könnte, um diejenigen Betroffenen
zu identifizieren, die ein erhöhtes
Risiko aufweisen, an einer Synuklei-
nopathie (u. a. M. Parkinson) zu
erkranken (Iranzo et al. 2010). Dies
ist von wesentlicher Bedeutung, da
eine frühzeitige Diagnose und Be -
handlung den Verlauf einer schwe-
ren neurodegenerativen Er krankung
möglicherweise günstig beeinflussen
kann.
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Normale Schlafregulation und schlafbezogene 
Bewegungsstörungen

Was bringt Imaging für das
Verständnis?
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Fortschritte für das Verständnis der Neurobiologie des normalen und gestörten Schlafes werden von einer

genaueren Identifizierung und Charakterisierung derjenigen Hirnregionen erwartet, die an der Generierung

schlafregulierender Prozesse bzw. der Pathogenese spezifischer Schlafstörungen beteiligt sind.
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Repräsentative Daten aus Deutsch-
land zur Häufigkeit der Klarträume
in der Allgemeinbevölkerung zeigen,
dass ca. 50 % der befragten Personen
das Phänomen Klartraum kennt,
jedoch sind häufige luzide Träumer,
wie sie für Schlaflaborstudien not-
wendig sind, sehr selten. Die bishe-
rige Forschung zeigt, dass Persön-
lichkeitsfaktoren wie Offenheit für
Erfahrungen (einer der Big-Five-Per-
sönlichkeitsfaktoren) nur in gerin-
gem Maße mit der Klartraumhäufig-
keit zusammenhängen. Andere
Faktoren wie zum Beispiel Medita-
tion oder auch das Auftreten von
Alpträumen (diese können die
Erkenntnis, dass es ein Traum ist,
leichter auslösen, weil sie viele bizarre
und ungewöhnliche Elemente ent-
halten) sind eher mit einem ver-
mehrten Auftreten von Klarträumen
verbunden.

Experimentelle Forschung

Für die experimentelle Forschung ist
der Klartraum deshalb so interessant,
weil die schlafende Person vorher
vereinbarte Handlungen im Traum
ausführen und den Beginn und das
Ende durch Augensignale anzeigen
kann. Diese im Traum bewusst aus-
geführten Augenbewegungen sind in
den Kanälen der -Aufzeichnungs m-
aschine erkennbar (Abb. 1). Zu -

nächst signalisiert die Person den
Beginn der ersten Aufgabe, im Traum
zehn Schritte zu gehen, dann wieder
ein gut erkennbares Augensignal im
EOG-Kanal, dann 20 Schritte und
dann 30 Schritte. In diesem Experi-
ment konnten so die Zeiten ausge-
wertet werden, wie lange die Bewe-
gungen im Traum andauern (im
Durchschnitt etwas länger als im
Wachzustand). Diese Befunde  spre -
chen eindeutig gegen eine alte
 Vermutung, dass Träume in Sekun-
denschnelle ablaufen. Eine Arbeits-
 gruppe am Max-Planck-Institut für
Psychiatrie ist noch einen Schritt wei-
ter gegangen. Die Versuchspersonen

schliefen im Kernspintomographen,
so dass sie die Aktivierungsmuster
des Gehirns mit geträumten Akti-
vitäten (Handbewegungen) in Bezie-
hung setzen konnten. Die  Motor -
areale, die im Wachzustand für die
Bewegung aktiviert werden müssen,
sind auch bei den geträumten Bewe-
gungen aktiv. Dies führt zu dem
Schluss, dass das Träumen nicht
durch einzelne Gehirnareale wie eine
Art Projektion abläuft, sondern dass
das ganze Gehirn für die Entstehung
der Traumbilder mitverantwortlich
ist. So bieten sich vielfältige Möglich-
keiten, die Interaktion zwischen
Physiologie des schlafenden Gehirns

und den Trauminhalten zu  unter -
suchen. Dass diese Art der Forschung
nicht einfach durchzuführen ist
(Schlafen bei hohem Geräuschpegel
durch den Tomographen, stabile
Lagerung des Kopfes usw.) und sehr
viel Engagement erfordert, lässt sich
nachvollziehen.
Da Klarträume selten spontan auf-
treten, gibt es viele Forschungsarbei-
ten, die sich damit beschäftigen, wie
Klarträume im Laborsetting indu-
ziert werden können. Eine klassische
Technik ist die Reflexionstechnik, in
der die Person ca. zehnmal während
des Tages sich die Frage stellt:
„Träume ich oder bin ich wach?“ und
zu dem Schluss kommt, dass sie wach
ist. Erst wenn die Gewohnheit so
stark geworden ist, dass diese Frage
auch im Traum gestellt wird, besteht
die Möglichkeit anhand von bizarren
Elementen zu erkennen, dass es ein
Traum ist. Diese Technik erfordert
jedoch viel Übung und die „Aus-
beute“ an luziden Träumen ist nicht
sehr hoch. Die neusten Studien zei-
gen, dass die so genannte Wake-
back-to-bed-Technik sehr viel ver-
sprechend ist. Die Personen werden
nach ca. sechs Stunden aus dem
REM-Schlaf geweckt, in der Regel
wird ein Traum erinnert. Mit diesem
Traum beschäftigt sich die Person,
stellt sich vor, beim nächsten Traum
Klarheit zu erlangen, und legt sich
dann wieder zum Schlafen hin.
Erfolgsquoten bis zu 60 % an Klar-
träumen in dieser zweiten Schlaf-
phase wurden erreicht. Daniel Erla-
cher, ein Sportwissenschaftler aus
Heidelberg (vor kurzem an die Uni-
versität Bern gewechselt) hat die
Anwendung von Klarträumen, z. B.
als Trainingsmöglichkeit für  sport -
liche Fertigkeiten, untersucht. Ein-

zelne Sportler berichteten, dass sie
das Klarträumen gezielt zur Verbes-
serung ihrer Leistung einsetzen, die
zugrunde liegende Idee ist vergleich-
bar mit dem mentalen Training, das
im Wachzustand ausgeführt wird.
Durch das Durchspielen einer kom-
plexen Bewegungsabfolge bekommt
man mehr Sicherheit und kann sie
dann im Wachzustand besser aus-
führen. Eine Pilotstudie mit einer
einfachen Zielwurfaufgabe bestätigt
diese Annahme; die Leistung lässt
sich durch Training im Schlaf ver-
bessern.
Das Wissen, dass man sich in einem
Traum befindet, führt bei vielen
Menschen zu sehr positiven Gefüh-
len. Dieses wird für die Behandlung
von Alpträumen genutzt; die Angst
nimmt ab, weil man weiß, dass das
böse Monster der eigenen Vorstel-
lungskraft entspringt. Inzwischen
zeigen etliche Studien, dass Klar-
träume gezielt für die Behandlung
von Personen mit Alpträumen einge-
setzt werden können.
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Neue Wege in der Erforschung von Bewusstseinsprozessen

Der Klartraum
Michael Schredl, Mannheim

Klarträume – oder auch luzide Träume genannt – sind Träume, in denen sich die Person während des

Traumes bewusst ist, dass sie träumt. Dieser einzigartige und spannende Bewusstseinszustand bietet

sowohl für die Forschung als auch für die Anwendung vielfältige Möglichkeiten.
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SYMPOSIUM 2 
Der Klartraum – neue Wege in

der Bewusstseinsforschung
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Abb. 1: Aufzeichnung eines Klartraumexperiments.

Letztendlich kann Tagesschläfrigkeit
zu einer gesteigerten Eigen- und
Fremdgefährdung führen. Spektaku-
läre Unfallereignisse wie die Kernre-
aktorunglücke Three Miles Island
(1979) und Tschernobyl (1986)
ebenso wie die Havarien in der Schiff-
fahrt Herald of Free Enterprise
(1987) und Exxon Valdez (1989) sind
aller Wahrscheinlichkeit nach auf
Übermüdung bzw. Schläfrigkeit
zurückzuführen. Die häufigste Ursa-
che für Tagesschläfrigkeit stellen
Schlafstörungen, v. a. das obstruktive
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) dar.
Klar abgetrennt werden muss der Be -
griff der „Müdigkeit“, der den Zustand
der Erschöpfung beschreibt, jedoch
ohne zwanghaften Schlafdrang.

Schwerpunkt Eigen- und

Fremdgefährdung

Tagesschläfrigkeit stellt in 30–90 %
schwerwiegender Vorfälle die Ursa-

che von Unfällen in der Industrie dar.
Kernzeit für Arbeitsunfälle ist der
Zeitraum zwischen 22.00 Uhr und
1.00 Uhr. Das Vorhandensein von
Schlafstörungen und Erschöpfung
bei der Arbeit hat einen guten Vor-
hersagewert für längere Fehlzeiten
am Arbeitsplatz. So konnte an einem
Kollektiv von 8000 Untersuchten
(Schweden) nachgewiesen werden,
dass bei Vorhandensein von Schlaf-
störungen bzw. Erschöpfungszustän-
den (Beobachtungszeitraum 2 Jahre)
das relative Risiko für Fehlzeiten ≥90
Tage signifikant erhöht war (Schlaf-
störungen: OR 1,24, 95% CI 1,02–
1,51, Erschöpfung: OR 1,35, 95% CI
1,14–1,6). Ebenso konnte nachgewie-
sen werden, dass diese Symptome
einen sehr guten Voraussagewert für
die Nicht-Wiederaufnahme der
Arbeit besitzen (Schlafstörungen: OR
0,56, 95% CI 0,35–0,90, Erschöpfung:
OR 0,56, 95% CI 0,34–0,90).

Schläfrigkeit am Arbeitsplatz stellt
vor allem ein fremdgefährdendes
Problem in Berufsgruppen wie Pfle-
gepersonal und Ärzten dar. So
konnte in einer japanischen Studie
gezeigt werden, dass 26 % der befrag-
ten Krankenschwestern über ausge-
prägte Tagesschläfrigkeit klagten.
Dies fand u. a. seinen Niederschlag in
Fehlverabreichung von Medikamen-
ten und Fehlhandhabung von medi-
zinischen Geräten. Insbesondere
beim Wechsel von Tag- zur Nacht-
schicht stieg in der ersten Nacht die
Häufigkeit von Aufmerksamkeits-
fehlern signifikant an. Die Befragung
junger Ärzten in Neu Seeland, deren
Wochenarbeitszeit mehr als 40 Stun-
den betrug, ergab, dass 24 % nach
Diensten auf dem Weg nach Hause
am Steuer einschliefen. Alarmierend
ist zudem die Angabe, dass 42 % der
anonym befragten Ärzte zugaben, in
den letzten sechs Monaten mindes-

tens einen klinischen Fehler verur-
sacht zu haben.
Fremdgefährdend ist die pathologi-
sche Schläfrigkeit vor allem aber auch
bei der Teilnahme am Straßenver-
kehr. So ist das Risiko bei Vorliegen
eines OSAS einen Unfall durch Ein-
schlafen am Steuer zu verursachen
um den Faktor 2–7 erhöht. Besonde-
res Augenmerk muss hierbei auf die
professionellen Lkw-Fahrer gerichtet
werden, die häufig Menschen oder
Gefahrengut transportieren. Umfra-
gen haben ergeben, dass die Präva-
lenz eines OSAS, die in der Normal-
bevölkerung mit 2 % bei Frauen und
4 % bei Männern angegeben wird, in
dieser Berufsgruppe mit 16 % um das
Vierfache der Allgemeinbevölkerung
und somit signifikant gesteigert ist.
Auch hier konnte ein signifikanter
Zusammenhang zwischen der
Unfallhäufigkeit und der Angabe von
Tagesschläfrigkeit nachgewiesen
werden. Hierbei sei noch folgendes
angemerkt: Während es in Deutsch-
land formal klare Regeln bezüglich
Fahrtdauer und Einhalten von Pau-
sen gibt, geben Fahrer aus Ländern
wie Brasilien und Argentinien durch-
aus Fahrtzeiten von über 15 Stunden
pro Tag und konsekutiv kurze Schlaf-
zeiten an. Zusätzlich klagen auch sie
über gehäufte Tagesschläfrigkeit am
Steuer, was ebenfalls zu einer Erhö-
hung der Unfallneigung führt.

Zusammenfassend können Schlaf-
störungen unterschiedlicher Prove-
nienz infolge ausgeprägter Tages-
schläfrigkeit zu erheblicher Eigen-
und Fremdgefährdung führen. Hier-
aus ergibt sich die Folgerung Schlaf-
störungen, die mit Tageschläfrigkeit
einhergehen, möglichst rasch zu
erfassen und einer adäquaten Diag -
nostik und Differenzialtherapie zu -
zuführen.

KORRESPONDENZADRESSE
Prof. Dr. Maritta Orth
Theresienkrankenhaus und St. Hedwig
Klinik GmbH
Innere Medizin III
Pneumologie, Pneumologische Onkologie,
Allergologie, Schlaf- u. Beatmungsmedizin
Bassermannstraße 1
68165 Mannheim

Klinische Relevanz für den Alltag und das Berufsleben

Tagesschläfrigkeit
Maritta Orth, Mannheim

Tagesschläfrigkeit (= imperativer Einschlafdrang, insbesondere in monotonen Situationen und zu den

physiologischen Leistungstiefs) führt zu Einschränkungen der Wahrnehmung, der Reaktionszeit, der

Entscheidungsfindung und der Gedächtnisleistung und hat Konsequenzen für die Arbeits- und Leistungs -

fähigkeit sowie die Fahrtauglichkeit.

Freitag, 11. 11. 2011
16.00–17.30 Uhr
Raum: G. Mahler I

JOINT-SYMPOSIUM DGSM – 
DGVP/DGVM
Tagesschläfrigkeit, Verkehrs -

unfälle und Möglichkeiten der

Prävention

P R O G R A M M H I N W E I S
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Die tagesaktuelle Erfassung der
PsychPV-Einstufung sowie die Erfas-
sung der so genannten OPS-Codes
(Operationen- und Prozeduren-
schlüssel) werden bereits ab 01. 01.
2010 im Interdisziplinären Schlaf-
zentrum für schlafmedizinische
Patienten des Pfalzklinikums  vor -
genommen. Dabei wurden die bis zu

diesem Zeitpunkt eingeführten OPS-
Codes für psychiatrische Leistungen,
die bereits bestehenden „somatischen“
OPS-Codes für schlafmedizinische
Leistungen wie z. B.  Poly somno -
grpahie, nächtliche Ventilations the-
rapien und (neuropsychologischen)
Untersuchungen zur Wachheit am
Tage (1-790; 1-791; 8-717.0; 8-717.1;

8-716.0; 8-716.1; 1-795; 1-902.0; 1-
902.1) als auch die üblichen somati-
schen Leistungen über OPS-Codes
dokumentiert. Prof. Dr. Thomas
Pollmächer stellt die nach §17d KHG
zukünftig zu erwartenden Verände-
rungen der Vergütung medizinischer
und schlafmedizinischer Leistungen
in der Psychiatrie vor.

Analysen am Beispiel der schlafme-
dizinischen Leistungen auf Diagno-
sen- und Prozedurenebene sowie auf
Ebene der Einzelleistungen werden
im Beitrag von Herrn Dr. Frank Stu-
denski deskriptiv dargestellt. In
einem weiteren Schritt wird ein Vor-
her-Nachher-Vergleich veränderte
Erlössituationen für psychiatrisch
geführte schlafmedizinische Abtei-
lungen nach Umsetzung des §17d
KHG aufgezeigt werden. Ergebnisse
aus diesem Vergleich können Auf-
schlüsse für die finanzielle Bewertung
der schlafmedizinischen Leistungen
im neuen Entgeltsystem geben. Ein
Vergleich mit der Leistungs- und
Erlösstruktur somatisch geführter
Schlafzentren wird in Teilen Aussa-
gen zur Gleichbehandlung somatisch
und psychiatrisch geführter Schlaf-
zentren ermöglichen.
Dr. Hans-Günter Weeß diskutiert in
seinem Beitrag die zukünftig zu
erwartenden Veränderungen und

deren Konsequenzen für die psychi-
atrische Schlafmedizin.

KORRESPONDENZADRESSE
Dr. Hans-Günter Weeß
Pfalzklinikum
Schlafzentrum
Weinstraße 100
76889 Klingenmünster
hans-guenter.weess@pfalzklinikum.de 

Schlafmedizin in Psychiatrie und Psychosomatik 
im Rahmen des neuen pauschalierten Entgeltsystems

Finanzierung
Hans-Günter Weeß, Klingenmünster

Mit der Änderung des Krankenhausfinanzierungsrahmengesetzes (KHRG) 17. 03. 2009 hat der Gesetz -

geber festgelegt, dass für Psychiatrien ein neues pauschalierendes Entgeltsystem eingeführt werden soll.

Das Pfalzklinikum gehört zu den Prä-Test-Krankenhäusern, die das neue Entgeltsystem, das 2013 einge -

führt werden soll, mitentwickelt. Dabei handelt es sich um das einzigste Prä-Test-Krankenhaus, welches

auch über eine schlafmedizinische Abteilung verfügt.

Dr. Hans-Günter Weeß

Erste Fallberichte und Fallserien wei-
sen auf eine hohe Prävalenz von
schlafbezogenen Atmungsstörungen
bei Patienten mit Beinvenenthrom-
bosen oder Lungenembolien hin. Die
bisherigen Untersuchungen konnten
wegen einer fehlenden Vergleichs-
gruppe und anderen methodischen
Mängeln aber nicht belegen, dass
schlafbezogene Atmungsstörungen
in dieser Patientengruppe tatsächlich
häufiger sind als bei Patienten ohne
thrombembolische Ereignisse. Die
Arbeitsgruppe Kreislauf und Schlaf
prüfte daher diese Fragestellung im
Rahmen einer multizentrischen Stu-
die, an der sich mehrere Kliniken und
Mitglieder der Arbeitsgruppe betei-
ligten. Es handelte sich um eine Fall-
Kontroll-Studie mit 82 Patienten mit
Beinvenenthrombose und/oder Lun-

genembolie (Fälle). Für jeden dieser
Fälle wurde ein gleichgeschlecht-
licher Patient ohne thromboemboli-
sche Erkrankung ähnlichen Alters
und Gewichts aus dem gleichen Insti-
tut untersucht. Von allen Teilneh-
mern wurden bekannte  Risikofak -
toren für Thrombosen wie z. B.
Ope rationen, Immobilisierung oder
Tumorerkrankungen erfasst und der
Schweregrad und die Art der schlaf-
bezogenen Atmungsstörung mittels
Polygraphie erfasst.
In 40 % der Patienten mit  Bein -
venenthrombose und/oder Lungen -
embolie wurde eine mindestens
mittelgradige Schlafapnoe festge-
stellt, dies war statistisch signifikant
häufiger als in der Kontrollgruppe
mit 26 %. Die Prävalenz schlafbezo-
gener Atmungsstörungen war in bei-

den Gruppen höher als man es in der
gleichaltrigen Normalbevölkerung
erwarten würde. Dies macht deutlich,
dass um den Zusammenhang von
schlafbezogenen Atmungsstörungen
mit einer Erkrankung darzustellen,
unbedingt eine adäquate Kontroll-
gruppe, in diesem Fall, Patienten
ohne thromboembolische Ereignisse
aus dem gleichen Institut, herange-
zogen werden sollte. Wichtig ist auch,
dass nur in einem geringen Anteil 
(ca. 5 %) der Patienten in beiden
Gruppen eine zentrale Schlafapnoe
festgestellt wurde, da die zentrale
Schlafapnoe eventuell die Folge einer
durch die Lungenembolie entstande-
nen Rechtsherzinsuffizienz sein
könnte. In einem multivariaten sta-
tistischen Modell konnte auch ausge-
schlossen werden, dass die ungleiche

Verteilung der bekannten Risikofak-
toren für Thrombosen zwischen den
Thrombose-/Lungenemboliefällen
und den Kontrollen zu den Ergebnis-
sen geführt hat. Unter Berücksichti-
gung der bekannten  Thrombose -
risikofaktoren hatten Patienten mit
einer mindestens mittelgradigen
Schlafapnoe ein 2,3-fach erhöhtes
Risiko, dass ein thromboembolisches
Ereignis vorliegt als Patienten ohne
Schlafapnoe. Die bekannten Risiko-
faktoren Immobilisation, Krebs, po -
sitive Familienanamnese für Throm-
bosen sowie Operation oder Trauma
wurden in unserer Analyse bestätigt.

Geschlechtsspezifische Analysen

Interessant sind vor allem auch die
geschlechtsspezifischen Analysen:
Während die Frauen mit mindestens
mittelgradiger Schlafapnoe in dieser
Studie ein über 4-fach erhöhtes
Risiko für das Vorliegen einer
Thrombose und oder Lungenembo-
lie hatten, konnte bei Männern kein
relevanter Zusammenhang zwischen
schlafbezogenen Atmungsstörungen
und thromboembolischen Ereignis-
sen nachgewiesen werden. Dieses
Ergebnis erscheint überraschend,
jedoch wurde bereits in einer frühe-
ren Studie gezeigt, dass z. B. die  Endo -
thel-abhängige Gefäßerweiterung
bei Frauen stärker als bei Männern
durch schlafbezogene Atmungsstö-
rungen beeinflusst wird. Ähnliches

könnte auch für die Effekte  schlaf -
bezogener Atmungsstörungen auf
das Gerinnungssystem zutreffen.
Leider werden in Studien zu schlaf-
bezogenen Atmungsstörungen über-
wiegend Männer untersucht, so 
dass zu geschlechtsspezifischen
Effekten auf das Herz- Kreislaufsys-
tem noch viele Fragen ungeklärt
 bleiben, die nur mit weiteren For-
schungs anstren gungen geklärt wer-
 den können.

Literatur beim Verfasser

KORRESPONDENZADRESSE
Prof. Dr. Michael Arzt
Universitätsklinikum Regensburg
Klinik und Poliklinik für Innere Medizin II,
Pneumologie
Schlafmedizinisches Zentrum
Franz-Josef-Strauss-Allee 11
93053 Regensburg
michael.arzt@klinik.uni-regensburg.de

Frauen mit Beinvenenthrombose und 
Lungen embolien haben häufiger schlafbezogene
Atmungsstörungen

Gender-Aspekte
Michael Arzt, Regensburg & Richard Schulz, Gießen und Marburg, für die
Arbeitsgruppe Kreislauf und Schlaf der DGSM

Bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe sind Veränderungen im Gerinnungssystem sowie in der

Thrombozytenfunktion bekannt. Diese pathophysiologischen Veränderungen könnten dazu beitragen, dass

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstörungen häufiger von thromboembolischen Ereignissen wie der

tiefen Beinvenenthrombose oder Lungenembolien betroffen sind.

Prof. Dr. 
Michael Arzt

Freitag, 11. 11. 2011
16.00–17.30 Uhr
Raum: G. Mahler III

SYMPOSIUM 4
Finanzierung der Schlafmedizin

in Psychiatrie und Psycho -

somatik im Rahmen des neuen

pauschalierten Entgeltsystems

P R O G R A M M H I N W E I S

Freitag, 11. 11. 2011
12.45–14.15 Uhr
Raum: G. Mahler I

JOINT-SYMPOSIUM DGSM – DGP
Schlafbezogene  Atmungs -

störungen und pulmonale

Hypertonie

P R O G R A M M H I N W E I S

Prof. Dr. 
Richard Schulz

Erstmalig in der 20-jährigen Ge -
schichte der Kinderschlafmedizin in
Deutschland liegen in Form von
Normwerten umfassende Daten zur
Auswertung von Schlaflaboruntersu-
chungen bei Kindern vor. Auf dem
diesjährigen Kongress der DGSM
wird das „Handbuch Kinderschlaf“,
herausgegeben von Dr. Alfred Wia-
ter und Univ.-Prof. Dr. Gerd Lehm-
kuhl, vorgestellt, das den Status quo
der Kinderschlafmedizin als Grund-
lage für die Diagnostik und Therapie
organischer und nicht organischer
Schlafstörungen leitlinienbasiert

vor stellt. Das Handbuch ist die erste
zusammenfassende deutschspra-
chige Publikation in der Kinder-
schlafmedizin.
Bei der Auswertung bedingen rei-
fungs- und entwicklungsbedingte
Besonderheiten bei Säuglingen und
Kindern ableitungstechnische wie
auch grundlegende Unterschiede
zum Erwachsenenalter. Daher hat die
AG Pädiatrie der DGSM aktuell ein
Positionspapier zur schlafmedizini-
schen Diagnostik bei Kindern und
Jugendlichen verabschiedet. Auch
Wirtschaftlichkeitsberechnungen von

Kinderschlaflaboruntersuchungen
wurden erstellt. Für die Zukunft der
Kinderschlafmedizin in Deutschland
entscheidend ist, dass der erhöhte
Aufwand für Kinderschlaflabor-
untersuchungen auch in der Vergü-
tung berücksichtigt wird. „Nur so
wird es möglich sein, auch künftig
eine kindgerechte, zielgerichtete und
qualitätsgesicherte  Kinderschlaf -
medizin zu praktizieren“ betont Dr.
Alfred Wiater, Sprecher der AG
 Pädiatrie der DGSM.

Quelle: DGSM

Erstmalig gesammelte Daten zur Kinderschlafmedizin
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Sleep Disorders in Neurology
A Practical Approach 
edited by 
SEBASTIAAN OVEREEM 
and PAUL READING

Formulate treatment plans with confi dence when you 
consult Sleep Disorders in Neurology, a helpful overview 
of both common and rare neurological disorders that are 
frequently accompanied by signifi cant sleep disturbances. 
This concise guide explains when to consult a sleep specialist 
in managing a particular sleep disorder and draws on the ex-
pertise of neurologists who specialize in the disorders under 
discussion. This practical guide is fully illustrated and easily 
digested, providing a counterpoint to large encyclopedic 
reference volumes. The authors take you from history taking 
and diagnostic testing, to pharmacological and non-pharma-
cological treatment options, and are joined by disease sub-
specialists in the chapters on disease specifi c sleep distur-
bances and the effects of common neurological medications 
on sleep.

This book is essential for sleep medicine specialists, as well 
as for clinicians and health care professionals not specifi -
cally trained in sleep medicine, but who nevertheless need to 
manage neurologically damaged patients with increasingly 
recognized sleep-wake disturbances.

Praktischer Leitfaden 
für Behandlungspläne

2010. 344 pages. Softcover.

ISBN: 978-1-4051-8843-2

€ 65.90

Wiley-VCH
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Es gibt gute Gründe, bei

Verkehrskontrollen die Wachheit

des Fahrers zu überprüfen

Seit Jahrzehnten anhaltende Maß-
nahmen haben Alkohol als  Unfall -
ursache auf wenige Prozent redu-
ziert. Deutschland, beziehungsweise
Eu ropa, kann sich Zielen von Vision
Zero (Null Unfalltote) oder auch nur
einer Reduzierung der Unfalltoten
um weitere 40 % auf EU-Ebene bis
2020 nur dann annähern, wenn auch
das Problem Fahrerschläfrigkeit als
Unfallursache ernst genommen wird
und Maßnahmen zur Prävention ein-
geleitet und konsequent ausgebaut
werden.
Eine Studie der Bundesanstalt für
Straßenwesen (Heft M194, Evers und
Auerbach) zeigte, dass in 19 % aller
schweren Autobahnunfälle unter
Einbeziehung mindestens eines
LKW über 7,5 Tonnen Schläfrigkeit
oder Einschlafen am Steuer die Ursa-
che war. Damit nicht genug: Bei der
Unfallaufnahme durch die Polizei-
dienststelle wirkten – trotz der Stress-
belastung durch den Unfall – 16 % der

Fahrer schläfrig oder schliefen sogar
ein. Dies weckt die Erwartung, dass
Schläfrigkeit bei einer Routine-Kon-
trolle durchaus erfassbar sein kann.
National und international existieren
nur wenige Studien, die sich mit der
konkreten Messung von Schläfrigkeit
bei Fahrern befasst haben, zum
 anderen kommen politische Ent-
scheidungen in Richtung Prävention
schläfrigkeitsbedingter Unfälle erst
all mählich in Gang. Während bei
Kontrollen des fließenden Verkehrs
Fahrzeugzustand sowie die Einhal-
tung der Lenk- und Ruhezeiten
geprüft werden, bleibt der aktuelle
Zustand des Fahrers hinsichtlich sei-
nes Wachheitsgrades derzeit noch
unberücksichtigt.

Was spricht gegen Schläfrigkeits-

messungen bei Verkehrskontrollen?

Hier ist der für die Polizei mit einer
solchen Messung verbundene Zeit-
und Personalaufwand zu berücksich-
tigen, wobei die Durchführung der
Messung bereits gründliche Schu-
lungsmaßnahmen voraussetzt. Zu -

dem muss die verwendete Methode
einen sicheren Zusammenhang mit
der Fahrleistung und Unfallgefahr
haben. Bedenken gegenüber Schläf -
rigkeitsmessungen beziehen sich
auch auf die Verlässlichkeit von
Ergebnissen unter den speziellen
Bedingungen. Derzeit gibt es noch
keine Handhabe, eine Schläfrigkeits-
messung zu verlangen, es bestehen
viele juristische Fragen. Alle Studien
wurden bislang auf freiwilliger Basis
durchgeführt und Ergebnisse da -
durch vermutlich verzerrt.

Ist Fahrerschläfrigkeit bei

Verkehrskontrollen überhaupt

erfassbar?

Viele seit Jahren erprobte Methoden,
die in schlafmedizinischen Zentren
verbreitet zur Anwendung kommen,
sind bei Verkehrskontrollen kaum
oder nicht anwendbar. Aufwändige
Apparaturen, notwendige Erfahrung
des Untersuchers, erforderliche kli-
nische Rahmenbedingungen, Zeit-
aufwand, fehlende Normwerte – dies
sind nur einige von vielen Gründen

für diese Limitierung. Der Pupillo-
graphische Schläfrigkeitstest (PST,
AMTech Dossenheim) ist ein physio-
logisches Verfahren, das seit 1997 in
vielen schlafmedizinischen Zentren
verwendet wird. Mit geringem gerä-
tetechnischen Aufwand kann in einer
elfminütigen Messung der Wach-
heitszustand des Fahrers objektiv
erfasst und mit Normwerten ver-
glichen werden. Außerhalb der Kli-
nik wurde seit 2001 die Robustheit
der Methode für die Anwendung in
Feldstudien am Arbeitsplatz sowie an
Autobahnraststätten bei freiwilligen
Messaktionen an Autofahrern von
vielen Gruppen untersucht. Dabei
verwendet man vor allem die mobile
Geräteausführung (F2D). Es konnte
bei diesen Studien gezeigt werden,
dass auch bei Verlassen der klassi-
schen Bedingungen in der Klinik,
Schläfrigkeit zuverlässig messbar war.
Mit dem PST könnten im Rahmen
von Verkehrskontrollen schläfrige
Fahrer identifiziert und zu einer kur-
zen Schlafpause angehalten werden,
mit der ein erheblicher Sicherheits-
gewinn verbunden wäre. Es ist zu
bedenken, dass die jüngsten LKW-
Studien (Oberösterreich, Sindelfin-
ger Wald) im Rahmen polizeilicher
Verkehrskontrollen durchgeführt
wurden, bei denen die Fahrer unter
Stress standen. Die Pupillographie
fand statt, während die Polizei Fahr-
zeug und Fahrtenschreiber unter-
suchte. Das Ergebnis dieser Über-
prüfung war den Fahrern während
der PST-Messung noch nicht
bekannt. Trotzdem lag in beiden Stu-
dien ein hoher Anteil exzessiv schlä-
friger Fahrer vor.

Fazit

Schläfrigkeitsmessungen bei Ver-
kehrskontrollen sind machbar und
können bereits bei der Anwendung
auf freiwilliger Basis einen präventi-
ven Effekt gegen Einschlafunfälle
haben. Die Konsequenzen der
 Aufdeckung von erhöhter Tages-
schläfrigkeit wären bei Verkehrskon-
trollen für die Sicherheit und Lebens-
qualität der betroffenen Fahrer
positiv besetzt (keine Sanktionen,
Kurzschlafpause, Erhöhung der eige-
nen Sicherheit). Die Aufgabenliste
vor einer breitflächigen Anwendung
umfasst: Studien zur Validierung der
Messung hinsichtlich der Fahrleis-
tung und zur Definition justiziabler
Grenzwerte, Klärung juristischer
Probleme, Pilotprojekte zur Schu-
lung der Polizei und polizeiliche
Anwendung unter Supervision.

KORRESPONDENZADRESSE
Prof. Dr. Barbara Wilhelm
Universität Tübingen
STZ eyetrial am
Department für Augenheilkunde
Schleichstr. 12–16
72076 Tübingen

Pro und Contra von Schläfrigkeitsmessungen bei 
Verkehrskontrollen

Fahrerschläfrigkeit als 
Unfallursache
Barbara Wilhelm, Tübingen

Die Rolle von Schläfrigkeit als Ursache schwerer LKW-Unfälle ist verheerend. Etwa 25 % aller schweren

Autobahnunfälle und vermutlich etwa 20 % aller Unfälle im Stadtverkehr gehen auf Schläfrigkeit oder

Einschlafen am Steuer zurück.

Prof. Dr. 
Barbara Wilhelm

Freitag, 11. 11. 2011
16.00–17.30 Uhr
Raum: G. Mahler I

JOINT-SYMPOSIUM DGSM – 
DGVP/DGVM
Tagesschläfrigkeit, Verkehrs -

unfälle und Möglichkeiten der

Prävention

P R O G R A M M H I N W E I S

Gedächtnisreaktivierung findet je -
doch nicht nur im Wachzustand statt,
sondern ereignet sich auch spontan
im Schlaf. Solche verdeckten Reakti-
vierungen, die vor allem im Tiefschlaf
auftreten, werden als der Prozess
angesehen, welcher der schlafabhän-
gigen Gedächtniskonsolidierung zu -
grunde liegt. Dabei werden neue
Gedächtnisinhalte, die zunächst im
Hippokampus zwischengespeichert
werden, durch wiederholte Reakti-
vierungen langsam in den Neokortex
(den Langzeitspeicher) transferiert
und dort in bereits bestehende Wis-
sensnetzwerke integriert.

Studie 1

In einer ersten Studie haben wir ganz
konkret die Frage untersucht, ob
Reaktivierungen im Tiefschlaf eben-

falls, wie im Wachzustand, zu einer
vorübergehenden Labilisierung der
Gedächtnisinhalte führen. Proban-
den lernten am Abend zunächst eine
„2D Object location task“ (ähnlich
dem Memory Spiel), welche das Ler-
nen von 15 Kartenpaaren mit dazu-
gehörigen Positionen beinhaltete.
Während des Lernens wurde den
Probanden ein Geruch präsentiert.
Anschließend musste eine Gruppe
von Probanden wach bleiben, wäh-
rend eine andere Gruppe für 40
Minuten schlafen durfte. In dieser
Zeit wurde beiden Gruppen erneut
für 20 Minuten der Geruch präsen-
tiert (entweder im Wachzustand oder
im Tiefschlaf), um die assoziierten
Gedächtnisinhalte zu reaktivieren.
Auf die Reaktivierung folgte eine
Interferenzaufgabe (ein Distraktor-

Memory-Spiel), um die Stabilität der
Gedächtnisinhalte zu prüfen.
Wie erwartet, zeigte sich im Wach-
zustand eine Labilisierung der Ge -
dächtnisinhalte nach der Ge ruchsre-
aktivierung, die mit einer erhöhten
Anfälligkeit für das Interferenzlernen
einherging. Im Gegensatz dazu
führte die Reaktivierung im Schlaf zu
einer Stabilisierung der Gedächtnis-
inhalte und damit zu einer verringer-
ten Anfälligkeit für Interferenz. 
Diese gegensätzlichen Effekte der
Reaktivierung im Schlaf und Wach-
zustand waren durch unterschied-
 liche Hirnaktivierungsmuster im
fMRT ge kennzeichnet. Während die
Reaktivierung im Wachzustand ins-
 besondere präfrontale Bereiche akti-
vierte, führte die Reaktivierung im
Tiefschlaf hauptsächlich zur Aktivie-

rung hippokampaler und posteriorer
kortikaler Bereiche. Diese Ergebnisse
zeigen, dass Gedächtnisreaktivie-
rung in Abhängigkeit des Bewusst-
seinszustands unterschiedliche
Effekte auf Gedächtnisspuren ausübt
und damit möglicherweise unter-
schiedliche Funktionen für die
Gedächtnisbildung erfüllt. In der
Wachphase ermöglicht die Labilisie-
rung des Gedächtnisses eine Modifi-
kation der Inhalte durch neue Infor-
mationen, während im Schlaf die
Gedächtnisinhalte zur langfristigen
Speicherung stabilisiert und in
bereits bestehende Wissensstruktu-
ren integriert werden.

Studie 2

In einer zweiten Studie haben wir
geruchsinduzierte Reaktivierungen
mit spontan im Tiefschlaf auftreten-
den Reaktivierungen verglichen.
Dafür wurden diejenigen Probanden
aus der ersten Studie, die während der
40-minütigen Schlafphase die
Geruchsreaktivierung erhalten hat-
ten, mit Probanden verglichen die
nach dem Lernen der „2D Object
location task“ entweder (i) 40 Minu-
ten oder (ii) 90 Minuten ohne
Geruchspräsentation schlafen durf-
ten oder wach bleiben mussten. Es
zeigte sich, dass 90 Minuten Schlaf
ohne Geruchsreaktivierung die
Gedächtnisinhalte in dem gleichen
Maße stabilisierten wie 40 Minuten
Schlaf mit Geruchsreaktivierung. Im
Gegensatz dazu hatten 40 Minuten

Schlaf ohne geruchsinduzierte Reak-
tivierung keinen förderlichen Ein-
fluss auf die Gedächtnisstabilität. Die
schlafabhängige Verstärkung der
Gedächtnisstabilität in der 90-Minu-
ten-Gruppe korrelierte zudem signi-
fikant mit der Tiefschlafdauer und
der „Slow oscillation power“ (0,7–
1,2 Hz) im Non-REM-Schlaf.
Diese Befunde legen nahe, dass die
Effektivität spontaner Reaktivierun-
gen für schlafabhängige Gedächtnis-
konsolidierung abhängig ist von der
Tiefschlafdauer und der damit zu -
sam menhängenden Slow-oscilla-
tion-Aktivität. Die Verstärkung
spontaner Reaktivierungen durch
externe Trigger (wie z. B. Geruch)
kann hingegen den Konsolidierungs-
prozess bereits während kürzerer
Schlafphasen beschleunigen.
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Reaktivierung und Reorganisation von Gedächtnis im Schlaf

Gedächtniskonsolidierung
Susanne Diekelmann, Lübeck

Das menschliche Gedächtnis besitzt die Fähigkeit, Erinnerungen einerseits langfristig

abzuspeichern und andererseits flexibel an neue Informationen anzupassen. Jede Erin -

nerung wird zunächst als schwache und labile Gedächtnisspur angelegt, die anfällig für

verschiedenste Störeinflüsse ist wie z. B. das Lernen von ähnlichen Inhalten („Inter -

ferenz“). Um Gedächtnisspuren langfristig behalten zu können, müssen die Erinnerun -

gen nach dem Lernen in einem Prozess der Konsolidierung gefestigt und stabilisiert

werden. Doch auch bereits gefestigte Gedächtnisinhalte können durch Reaktivierung

erneut in einen labilen Zustand versetzt werden. Diese reaktivierten Inhalte müssen

erneut stabilisiert werden, um langfristig erhalten zu bleiben – ein Prozess der als

Rekonsolidierung bezeichnet wird.

Dr. 
Susanne Diekelmann
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Raum: A. Schönberg
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Während im Bereich der chirurgi-
schen Verfahren die Effektivität in
Bezug auf die Reduktion der respira-
torischen Ereignisse häufig proble-
matisch ist, liegt die grundsätzliche
Schwäche der konservativen The-
 rapie in der Notwendigkeit einer
regelmäßigen Anwendung, mithin
der Compliance. Es existieren
umfangreiche Untersuchungen zur
 Compliance mit der nächtlichen
Beatmungstherapie. Die hier angege-
benen Zahlen variieren stark zwi-
schen 46 und 85 %. Interessant ist in
diesem Zusammenhang jedoch, dass
in den verschiedenen Publikationen
„regelmäßige Nutzung/Compliance“
sehr unterschiedlich definiert wird,
so z. B. als mehr als 3,5 Stunden/
Nacht, mehr als 5 Stunden/Nacht
oder mehr als 4 Stunden/Nacht an
mindestens 70 % der Nächte pro
Woche. Daten zur Compliance lassen
sich darüber hinaus nur erheben,
wenn eine Beatmungstherapie über-
haupt akzeptiert wird. Naturgemäß
liegen für „CPAP-Verweigerer“
keine Compliance-Daten vor. Anga-
ben zur primären Akzeptanz der
Beatmungstherapie finden sich in der
wissenschaftlichen Literatur nur ver-
einzelt. Nach den vorliegenden

Publikationen lehnen jedoch 8–15 %
der Patienten die weitere CPAP-Nut-
zung nach der ersten Nacht ab und
etwa 5–50 % der Patienten beenden
die Therapie in der ersten Woche.
Der Vergleich der operativen Thera-
pie mit einer nicht angewandten
CPAP-Therapie dürfte keine Pro-
bleme bereiten, denn für die Mehr-
zahl der operativen Verfahren liegen
umfangreiche Studien vor, die die
Wirksamkeit belegen. Auch wenn
mit vielen operativen Verfahren die
Schlafapnoe nicht komplett beseitigt,
sondern lediglich verbessert wird, so
erscheint eine Verbesserung bzw.
eine suboptimale Therapie jedoch
zweifelsfrei besser als gar keine The-
rapie. Wenn jedoch konservative 
und operative Therapie verglichen
werden sollen, so kann die einge-
schränkte Compliance gegenüber der
konservativen Therapie nicht unbe-
rücksichtigt bleiben.

Individuelle Compliance in die

Beurteilung des Therapieeffektes

einbeziehen

In der Regel gelingt es unter Schlafla-
borbedingungen bzw. bei optimal
angepaßter Ventilationstherapie, die
respiratorischen Ereignisse weitge-

hend zu beseitigen. Die kann jedoch
nicht mit der Effektivität der Thera-
pie unter Alltagsbedingungen gleich-
gesetzt oder zum Vergleich mit ande-
ren Therapieverfahren herangezogen
werden. Ein Vergleich mit der medi-
kamentösen Therapie des Diabetes
mellitus mag dies illustrieren. Um die
Effektivität eines Medikamentes zur
Kontrolle der diabetischen Stoff-
wechsellage zu dokumentieren (oder
mit einem anderen Medikament zu
vergleichen) würde es z. B. nicht
angemessen erscheinen, die unter
stationären und optimal kontrollier-
ten Bedingungen erreichten Blut-
zuckerwerte heranzuziehen. Hier
würden selbstverständlich die unter
Alltagsbedingungen erreichten Blut-
zuckerwerte herangezogen werden.
Im Falle der Therapie der obstrukti-
ven Schlafapnoe erscheint es in ver-
gleichbarer Weise erforderlich, die
Compliance zu berücksichtigen. Ein
Patient mit einer schweren, aber mit
CPAP optimal eingestellten Schlaf -
apnoe ist in der Zeit, in der er das
CPAP-Gerät nicht verwendet, nicht
therapiert. In Anbetracht der Defini-
tionen der Compliance kann nicht
ignoriert werden, wenn ein mäßig
complianter Patient über die Hälfte

der Schlafzeit nicht therapiert wird –
auch wenn die polysomnographi-
schen Werte im Schlaflabor unter
CPAP eine optimale Therapie sugge-
rieren. Die Berücksichtigung der
unter künstlichen Bedingungen im
Schlaflabor erhaltenen Werte hin-
sichtlich der respiratorischen Ereig-
nisse alleine kann nicht zur Beurtei-
lung und zum Therapievergleich
genügen – insbesondere, wenn be -
rücksichtigt wird, dass die operative
Therapie per Definition mit einer
Compliance von 100 % vergesell-
schaftet ist.
Aktuelle Arbeiten haben versucht,
die individuelle Compliance in die
Beurteilung des Therapieeffektes
hinsichtlich der Reduktion der respi-
ratorischen Ereignisse mit einzube-
ziehen. Eine retrospektive Arbeit hat
hierbei aus den vorhandenen Daten
Ausgangs-AHI (Apnoe-Hypopnoe-
Index), AHI unter CPAP  (Schlaf -
laborbedingungen), Therapiezeit -
raum und Betriebsstunden die Zeit
mit und ohne CPAP auf individuel-
ler Basis für eine Gruppe von Patien-
ten mit obstruktiver Schlafapnoe
berechnet. Aus diesen Daten lässt
sich dann der durchschnittlich AHI
für das Kollektiv errechnen, in dem
die Phasen mit und ohne Therapie
berücksichtigt werden. Selbst bei der
hoch selektierten Gruppe von erfolg-
reich therapierten Patienten, die nach
den gängigen Definitionen „compli-
ant“ waren, lag der mittlere AHI
unter Therapie bei etwa 12, wenn die
individuelle Nutzungsdauer berück-
sichtigt wird. Eine weitere aktuelle,
eher theoretisch ausgerichtete Publi-
kation schlägt in diesem Zusammen-
hang einen Algorithmus vor, mit dem
der AHI unter Berücksichtigung der
Compliance berechnet werden kann.

Nur auf diese Weise gelingt ein sinn-
voller Vergleich der Therapieverfah-
ren.

Fazit und Ausblick

Letztlich sind die Angaben zur Häu-
figkeit respiratorischer Ereignisse
jedoch reine Surrogatparameter.
Notwendig wäre ein Vergleich der
Therapieeffekte in Bezug auf die
Schlafapnoe-assoziierte Morbidität
und Mortalität. Hierzu gab es in der
Vergangenheit einige wenige Arbei-
ten, wobei in diesen Fällen die opera-
tive Therapie der konservativen min-
destens ebenbürtig war.
Das Thema „Vergleich therapeuti-
scher Interventionen“ wird sicherlich
noch für rege Diskussion sorgen.
Notwendig sind hier in Zukunft pro-
spektive, randomisierte Studien, die
neben den reinen polysomnographi-
schen Ergebnissen auch funktionelle
Aspekte sowie die Morbidität und
Mortalität der Erkrankung mit
berücksichtigen.

KORRESPONDENZADRESSE
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Vergleich konservativer und operativer Therapieverfahren

Schlafapnoe
Boris A. Stuck, Mannheim

Seit der Einführung der nasalen Überdruckbeatmung im Jahre 1981 gilt diese als

Goldstandard in der Therapie der schlafbezogenen Atmungsstörungen. Alternative

Therapien werden sich auch in Zukunft mit diesem therapeutischen Standard messen

lassen müssen, hierüber herrscht innerhalb der Schlafmedizin weitgehend Konsens.

Wie sich diese substanziell unterschiedlichen Interventionen jedoch angemessen

vergleich lassen, wird erst zögerlich diskutiert.

Prof. Dr. 
Boris A. Stuck
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Raum: G. Mahler II
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Wesentliche Aspekte hierbei sind,
dass dopamin- und opiatantagonisti-
sche Medikamente zu vermeiden
sind, da sie RLS-Symptome ver-
schlechtern können.
Die medikamentöse Prämedikation
kann mit Benzodiazepinen (z. B.
Midazolam) erfolgen, die Gabe von
klassischen Neuroleptika (Dopamin-
antagonisten) ist kontraindiziert.
Die peri- und postoperative Behand-
lung von Übelkeit und Erbrechen
kann mit Domperidon (Motilium®)
oder alternativ mit Serotonin-(5-
HT3)-Antagonisten sowie Glukokor-
tikoiden erfolgen. Metoclopramid
(MCP) ist auch zentral dopaminan-
tagonistisch wirksam und soll daher
nicht verabreicht werden.
Durch einen intraoperativen Blut-

verlust kann es zu einem Eisenman-
gel kommen, der möglichst ausge-
glichen werden sollte.
Etomidate, Propofol und volatile
Anästhetika können entgegen frühe-
rer Einschätzungen zur Anästhesie
eingesetzt werden, da nach bisheri-
gem Wissen darunter kein erhöhtes
Risiko besteht, RLS auszulösen oder
bereits vorhandene RLS-Symptome
zu verstärken. Auch unter Sevofluran
und Desfluran scheint es zu keiner
Verschlechterung des RLS zu kom-
men, Berichte hierzu liegen nicht vor.
Die dopaminerge Therapie des RLS
sollte bis kurz vor der Operation und
direkt nach der Operation weiterge-
führt werden. Die Halbwertszeit von
L-Dopa beträgt nur etwa 1–3 Stun-
den, die der Dopaminagonisten in

unretardierter Form bis max. 12
Stunden. In der Regel kann somit die
Abendmedikation abends vor der
Operation regulär eingenommen
werden und am Abend des OP-
Tages, wenn die RLS-Beschwerden
wieder zunehmen, fortgesetzt wer-
den. L-Dopa kann als rasch resor-
bierbare Form (z. B. Madopar LT®)
mit wenig zusätzlicher Flüssigkeit bei
ausgeprägten RLS-Beschwerden
überbrückungsweise auch über eine
Magensonde verabreicht werden.
Wenn eine längere, vollständig
parenterale Therapie erforderlich
wird, steht eine transdermale Dopa-
minagonisten-Gabe mit Rotigotin
(Pflaster, Neupro®) zur Verfügung,
beginnend mit 1 mg/Tag. Bei Dopa-
minagonisten sollten beim Wieder-

ansetzen mögliche gastrointesinale
und vegetative Nebenwirkungen
bedacht und ggf. präventiv mit Dom-
peridon behandelt werden.  Opiat -
haltige Medikamente haben mit
 Ausnahme von Pethidin, das  anti -
dopaminerg wirkt und daher bei
Patienten mit RLS und M. Parkinson
nicht eingesetzt werden sollte, eine
günstige Wirkung auf das RLS und
können daher unbedenklich einge-
setzt werden. Falls keine orale Opiat-
medikation möglich ist, kann dies in
Ausnahmefällen mit subkutan oder
intravenös zu verabreichenden  Opia -
ten erfolgen. Studien liegen hierzu
jedoch bisher nicht vor.

Studie der AG Motorik 

und Schlaf

In einer aktuellen Studie der AG
Motorik und Schlaf der Deutschen
Gesellschaft für Schlafforschung und
Schlafmedizin (DGSM) werden der-
zeit Daten von mehr als 1000 Betrof-
fenen analysiert. Ziel dieser Studie ist
es, Zusammenhänge zwischen Art
der Narkose (z. B. Regionalanästhe-
sie, Spinalanästhesie, Inhalationsan-
ästhesie), Veränderung der RLS-
Medikamente und Veränderung von
RLS-Symptomen postoperativ zu
identifizieren.
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Restless Legs Syndrom

Perioperatives Management
Svenja Happe, Bremen

Da es bisher immer wieder zu Unsicherheiten sowohl von Betroffenen als auch von

Ärztinnen und Ärzten kommt, welche anästhesiologischen Besonderheiten bei Patienten

mit einem Restless Legs Syndrom (RLS) vor und nach einer Operation beachtet werden

müssen, hat der ärztliche Beirat der RLS Selbsthilfe Vereinigung den bereits vor lie -

genden Leitfaden zu RLS und Anästhesie nach aktuellstem Wissen überarbeitet und

neu herausgegeben.
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Schlafabhängige  Gedächtnis -

konsolidierung

Wichtige Aspekte von Lernen und
Gedächtnisbildung finden sozusagen
„off-line“ während des Schlafes statt.
Diesen Prozess, als schlafabhängige
Gedächtniskonsolidierung bezeich-
net, kann man untersuchen, indem
man Probanden eine Gedächtnisauf-
gabe üben lässt und dann die Abruf -
leistung nach einer Nacht Schlaf oder
nach einer gleich langen Zeitspanne
wach erneut überprüft. Die Leistun-
gen bei vorausgegangenem Schlaf
sind dabei signifikant besser. Dieses
konnte für verschiedene Modalitäten
der Gedächtnisbildung gezeigt wer-
den, u. a. für motorische Aufgaben
(prozedurales Lernen) und für Ler-
nen von Faktenwissen wie z. B. Wort-
listen (deklaratives Lernen). Die
Gedächtniskonsolidierung korreliert
bei gesunden Probanden und im
Tierexperiment mit der Schlafspin-
delaktivität. Schlafspindeln sind
kurzdauernde Phasen oszillatori-
scher EEG-Aktivität im Schlaf im
Bereich von 12–15 Hz. Tierexperi-
mentelle Befunde zeigen, dass Schlaf-
spindeln einen wichtigen Mecha-
nismus synaptischer Plastizität
darstellen.
Eine wichtige Frage ist, inwieweit
Störungen der Schlafarchitektur zu
einer Beeinträchtigung der schlafab-
hängigen Gedächtniskonsolidierung
führen. Die Auswirkungen von
Schlafstörungen im Rahmen psychi-
atrischer Erkrankungen auf die
Gedächtniskonsolidierung waren in
den letzten Jahren Gegenstand meh-
rerer Untersuchungen wie z. B. bei
Schizophrenie, Depression und pri-
märer Insomnie.

Auswirkungen gestörter

Schlafarchitektur auf die

Gedächtniskonsolidierung bei

Schizophrenie

Die Schizophrenie geht neben Leit-
symptomen wie Wahn und Halluzi-
nationen typischer Weise auch mit
kognitiven Defiziten einher. Diese
haben einen hohen prognostischen
Wert für das Langzeit-Funktionsni-
veau der Patienten, sind jedoch durch
die medikamentöse Therapie bisher
nur unzufriedenstellend behandel-
bar. Umso wichtiger ist es zu klären,
ob eine gestörte Gedächtniskonsoli-
dierung im Schlaf zu den kognitiven
Defiziten beiträgt und was die
Mechanismen dahinter sind. In den
letzten Jahren wurden von den
Arbeitsgruppen um Frau Manoach
und Herrn Göder wiederholt Störun-
gen der Gedächtniskonsolidierung
bei Patienten mit Schizophrenie

berichtet (Göder et al. Journal of Psy-
chiatr Res 2004; 38:591-599; Wams-
ley et al. Biol Psychiatry 2011 [Epub
ahead of print]). Auch wir konnten in
einer noch laufenden Untersuchung
bei bisher zwölf schizophrenen
Patienten und elf gesunden Proban-
den ein Defizit der prozeduralen
Gedächtniskonsolidierung (Mirror-
Tracing-Aufgabe) bei den Patienten
(Abb. 1) und einen Trend bezüglich
der deklarativen Gedächtniskonsoli-
dierung (Erlernen von Wortpaaren)
feststellen. Schlafveränderungen bei
Schizophrenie, v. a. ein reduzierter
Tiefschlafanteil und REM-Schlaf-
Veränderungen wurden in der Ver-
gangenheit immer wieder beschrie-
ben, liegen jedoch nicht konsistent
vor. Interessanterweise beschrieben
kürzlich Herr Ferrarelli und Kollegen
eine dramatische Reduktion von
Schlafspindeln bei chronisch schi-
zophrenen, behandelten Patienten –
ein Befund, der in einer Kontroll-
gruppe depressiver Patienten und in
einer Kontrollgruppe nicht schi-
zophrener psychiatrischer Patienten,
die ebenfalls mit Antipsychotika
behandelt wurden, nicht zu finden
war (Ferrarelli et al. Am J Psychiatry
2010; 167:1339-1348). Auch in unse-
rer Studie zeigten schizophrene
Patienten eine signifikant geringere
Spindelaktivität im Vergleich zu
Gesunden (Abb. 2). Die Rolle der
Schlafspindeln bei der Gedächtnis-
konsolidierung legt die Vermutung
nahe, dass die gestörte Gedächtnis-
konsolidierung bei Schizophrenie
mit dem Spindeldefizit in Zusam -
menhang steht, was vor wenigen
Wochen auch durch eine Untersu-
chung von Herrn Wamsley nachge-
wiesen wurde (Wamsley et al. Biol
Psychiatry 2011).

Verminderte Schlafspindeln –

biologisches Korrelat gestörter

Hirnfunktion bei Schizophrenie?

Verminderte Schlafspindeln stellen
ein mögliches biologisches Korrelat
gestörter Hirnfunktion bei  Schizo -
phrenie dar. Da die oben beschriebe-
nen Untersuchungen in der Regel bei
chronisch schizophrenen Patienten
unter antipsychotischer Medikation
durchgeführt wurden, ist jedoch ein
Einfluss der Medikation oder des
Krankheitsverlaufs nicht auszu-
schließen. Bei einer hochgradig gene-
tisch verursachten Erkrankung wie
der Schizophrenie kann man vermu-
ten, dass sich das Spindeldefizit,
wenn es ein biologisches Korrelat der
Erkrankung und nicht einen Medi-
kamenteneffekt darstellt, in geringe-
rem Ausmaß auch bei den genetisch
ähnlichen gesunden Angehörigen
ersten Grades finden lassen sollte.
Aus diesem Grund untersuchten wir
gesunde Erstgradangehörige schi-
zophrener Patienten bezüglich ihrer
Schlafspindelaktivität. Dabei wiesen
die Angehörigen tatsächlich eine
Spindeldichte auf, die zwischen der
schizophrener Patienten und der
gesunder Probanden liegt (Abb. 2).

Mögliche Mechanismen

Schlafspindeln werden in einer neu-
ronalen Schleife zwischen verschie-
denen Thalamuskernen und der
Hirnrinde generiert. Um die dem
Spindeldefizit zugrunde liegenden
Pathomechanismen besser zu verste-
hen, untersuchen wir derzeit mittels
funktioneller Kernspintomographie
die thalamokortikale Konnektivität
bei schizophrenen Patienten und
gesunden Probanden. Die bisherigen
Pilotdaten ergeben Hinweise auf eine
gestörte thalamokortikale Konnekti-

vität bei den Patienten. Weitere
Untersuchungen sollen zeigen, ob
eine solche Dysfunktion des thala-
mokortikalen Netzwerkes mit dem
Spindeldefizit korreliert.

Schlussfolgerung

Die Untersuchungen legen nahe,
dass das Spindeldefizit bei  schizo -
phrenen Patienten ein biologisches
Krankheitskorrelat darstellt und auf
eine Dysfunktion des thalamokorti-
kalen Netzwerkes hinweist. Der
Befund ist von funktioneller Bedeu-
tung für kognitive Prozesse, da er mit
einer gestörten Gedächtniskonsoli-
dierung einhergeht. Das Spindeldefi-
zit stellt einen viel versprechenden
Zielparameter für neue medikamen-
töse Behandlungsstrategien insbe-
sondere der kognitiven Symptome
bei Schizophrenie dar.
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Lernen im Schlaf

Befunde bei Schizophrenie
Claudia Schilling, Mannheim

Gelernte Inhalte werden während des Schlafs weiterverarbeitet und verfestigt – ein Vorgang, den man als

schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung bezeichnet. Ist die Schlafarchitektur gestört, z. B. bei einer

psychiatrischen Erkrankung, so sind auch diese Prozesse möglicherweise beeinträchtigt. Wir berichten

hier über Untersuchungen zum Zusammenhang zwischen Schlafarchitektur und Gedächtniskonsolidierung

bei Patienten mit Schizophrenie sowie zu möglichen zugrunde liegenden Krankheitsmechanismen.

Dr. Claudia Schilling

Abb. 2: Spindeldichte in NREM 2 und SWS bei schizophrenen Patienten (SCZ), gesunden Ange-
hörigen ersten Grades (GEA) und gesunden Kontrollprobanden (KONTR). T-test, * p <0,05.
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Abb. 1: Prozedurale Gedächtniskonsolidierung (Mirror-Tracing-Aufgabe) bei Patienten mit
 Schizophrenie und gesunden Probanden. ANCOVA mit morgendlicher Leistung als abhängiger
Variable und abendlicher Leistung als Kovariate; * p <0,05.
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Insulinresistenz bei SBAS ohne

Dysregulation des Glukosestoff-

wechsels

Es ist nachvollziehbar, die Insulinre-
sistenz von Patienten mit OSAS mit
der fast immer vorhandenen  Adi -
positas zu erklären. Dies ist nach
 neueren Erkenntnissen so aber 
nicht ausschließlich der Fall, wie
 Unter suchungen an 270 Patienten
mit OSAS erwiesen, bei denen 
erwartungs gemäß eine signifikant
erhöhte Insulinresistenz vorlag, die
mittels Nüchtern-Insulinspiegel und
HOMA-IR (homeostasis model
asessment score) bestimmt wurde.
Die schrittweise multiple Regres-
sionsanalyse zeigte, dass zwar Über-
gewicht die entscheidende Rolle bei
der Ausprägung der Insulinresistenz
spielt, aber AHI (Apnoe-Hypopnoe-
Index) und minimale O2-Sättigung
ebenfalls unabhängige Determinan-
ten sind. Bei eigenen Studien wurde
mittels hyperinsulinämisch-hypo-
glykämischer Clampuntersuchun-
gen die Insulinsensitivität vor, zwei
Tage nach und drei Monate nach Ein-
leitung einer nCPAP-Therapie er -
mittelt. Nach zwei Nächten zeigte
sich bei Patienten mit einem BMI <30
kg/m2 eine signifikant verbesserte
Insulinsensitivität, die nach drei
Monaten auch konstant verbessert
blieb, ohne dass sich der BMI (Body

Mass Index) verändert hätte, was
somit für Insulinresistenz auch als
eine eigenständigen Facette des
OSAS spricht. Bei den Patienten mit
einem BMI >30 kg/m2 blieb eine Ver-
besserung der Insulinsensitivität aus.
Eine Hypothese ist, dass es durch die
nächtlichen Weckreaktionen beim
OSAS zu einer Aktivierung des sym-
pathischen Nervensystems kommt,
was über die vermehrte Katechola-
minfreisetzung zu einer gesteigerten
Insulinresistenz führt. Durch Weg-
fall dieser Weckreaktionen sinkt
auch die adrenerge Aktivität ab und
es kommt wieder zur verbesserten
Insulinwirkung am Gewebe.

Beginnend gestörter

Glukosestoffwechsel und

Insulinresistenz bei SBAS

Vergleichsweise gering ist das Mate-
rial zu Prävalenz und Beeinflussbar-
keit bei der gestörten Glukosetoleranz.
Dabei hat eine gestörte Glu kosetole-
ranz bereits kardiovaskuläre Auswir-
kungen und kann dem manifesten
Diabetes mellitus um viele Jahre
 vorausgehen. Bei (schlanken) regel-
mäßig schnarchenden Männern
demonstrierte Shin et al. signifikant
höhere 1- und 2-Stunden-Glukose-
werte bei schnarchenden im Ver-
gleich zu nicht schnarchenden Män-
nern im oralen Glukosetoleranztest.

Bei den Nüchternglukosewerten gab
es keine signifikanten Unterschiede.
Auch bei Patienten mit definitiv gesi-
chertem Schlafapnoe-Syndrom lässt
sich ein höherer Prozentsatz gestör-
ter Glukosetoleranz als bei Kontrol-
len oder Patienten mit primärer
Insomnie demonstrieren. So fanden
sich in einer japanischen  Unter -
suchung im Vergleich zu den Kon-
trollpersonen in der OSAS-Gruppe
deutlich mehr Betroffene mit patho-
logischer Glukosetoleranz (OR: 4,9).

Insulinresistenz, Diabetes und

OSAS

Zu den interessantesten Fragestel-
lungen gehört, inwieweit der kom-
plett dysregulierte Glukosestoff-
wechsel eines Patienten, der an SBAS
und manifestem Diabetes mellitus
leidet, wieder verbessert werden
kann, sofern eine adäquate Therapie
des OSAS erfolgt. Bei Diabetikern
zeigte eine Studie von Brooks et al.
1994 eine Tendenz zu steigender
Insulinsensitivität nach drei Mona-
ten nCPAP-Therapie. Enttäuschen-
derweise war eine Verbesserung des
HbA1c trotz Verbesserung der Insu-
linsensitivität nicht festzustellen,
auch bei einer eigenen Untersuchung
an besser eingestellten Diabetikern
mit demselben Ansatz konnte zwar
nach drei Monaten nCPAP-Therapie

eine verbesserte Insulinsensitivität
nachgewiesen werden, aber HbA1c
und Fruktosamine, letzteres als Para-
meter einer vielleicht erst kurzfristi-
ger eingetretenen Verbesserung des
Glukosestoffwechsels blieben unver-
ändert. Inzwischen wurden noch
einige Studien zu diesen Themen-
komplexen vorgelegt, leider mit dis-
krepanten Ergebnissen, was wohl den
kleinen Patientenkollektiven und
kurzen Beobachtungszeiträumen ge -
schuldet ist. Auch fehlen Endpunkt-
studien.

Ausblick: Pathologische

Glukosetoleranz und SBAS

Aus dem Beschriebenen lässt sich
vermuten, dass drastische Verbesse-

rungen der Glukosehomöostase im
Gesamtkollektiv von Patienten, die
sowohl an SBAS wie auch Diabetes
mellitus Typ 2 leiden, wohl nicht zu
erwarten sein dürften. Signifikante
Effekte erscheinen eher bei Kollekti-
ven mit noch frühen Störungen der
Glukosehomöostase wie der patholo-
gischen Glukosetoleranz vorstellbar.
Hier liegen leider noch keine syste-
matischen Untersuchungen vor.
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Thüringen Kliniken Georgius Agricola
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07318 Saalfeld/Saale
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Schlafbezogene Atmungsstörungen

Therapieeffekte auf den 
Glukosestoffwechsel
Igor Alexander Harsch, Saalfeld/Saale

Die Insulinresistenz ist ein zentrales Element bei der Entstehung von Glukosestoffwechselstörungen bis

hin zum manifesten Diabetes mellitus Typ 2. Prinzipiell ein biologisch sinnvoller Vorgang, der beispiels -

weise den Organismus vor exzessiver Glycogenakkumulation bewahrt, geht sie aber mit einem erhöhten

kardiovaskulären Risiko einher. Auch ist sie bei genetisch vorbelasteten Personen eine Konstante, die

über die gestörte Glukosetoleranz bis hin zum Typ-2-Diabetes führen kann. Im Folgenden werden

Glukose stoffwechsel und Insulinresistenz bei schlafbezogenen Atmungsstörungen (SBAS) gemäß den

verschiedenen Stadien der Dekompensation und ihre therapeutische Beeinflussbarkeit dargestellt.

Prof. Dr. Igor 
Alexander Harsch

Der Schweregrad eines Schlafapnoe-
Syndroms korreliert locker mit der
Stoffwechseleinstellung. Unter
nächtlicher Überdruckbeatmung
(CPAP) konnte in einigen Studien
eine Reduktion der Insulinresistenz
bei Diabetikern gezeigt werden. Es
verringert sich der arterielle Blut-
druck und es kommt zu einem Abfall

serologischer Mediatoren. Hierbei ist
es bis heute nicht möglich zu unter-
scheiden, ob die Verbesserung der
Insulinsensitivität aus der Reduktion
nächtlicher sympathischer Aktivität,
der Beeinflussung der chronischen
Inflammation oder durch die Beein-
flussung konkomitierende Faktoren
wie Gewicht oder Blutdruck resul-

tiert. Die meisten Studien zeigen eine
so genannte „cross-sektionale Asso-
ziation“ zwischen Schlafapnoe-Syn-
drom und metabolischem Syndrom,
welche unabhängig von einer beglei-
tenden Adipositas ist. Als pathophy-
siologischer Zusammenhang wird
eine Störung der nervalen Atmungs-
kontrolle während des Schlafes ver-

mutet, die zu einem gestörten
Atmungsmuster führt. Es wird ver-
mutet, dass neben der Schädigung
zentralnervöser Strukturen vor allem
Störungen der Parasympathikusakti-
vität (Nervus vagus und glossopha-
ryngeus) zu derartigen Schlafstörun-
gen führen. Hierdurch verengen sich
die oropharyngealen Atemwege und
es kann zur nächtlichen Obstruktion
der oberen Atemwege kommen.
Defekte der für die Vorspannung der
Pharynxmuskulatur zuständigen
propiozeptiven Nervenfasern verur-
sachen eine Absenkung des Muskel-
tonus und tragen ebenso zu einer
Obstruktion bei. Als weitere Mecha-
nismen werden eine gestörte chemi-
sche Steuerung der Atmung und eine
gestörte Antwort des Glomus caroti-
cum auf Hypoxiereize vermutet. Ver-
mutlich treten bei schlafbezogenen
Atmungsstörungen (SBAS) im Rah-
men eines Diabetes mellitus ver-
gleichsweise tiefere Entsättigungen
auf. Auch wird der Zusammenhang
zwischen Atmungsstörungen und

endo thelialer Dysfunktion bei Diabe-
tikern als mögliche Ursache für eine
erhöhte Sterblichkeit diskutiert.
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Schlafbezogene Atmungsstörungen 
und Diabetes mellitus

Pathophysiologische 
Beziehungen
Claus Hader & Kurt Rasche, Wuppertal

Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 weisen gehäuft nächtliche Sauerstoffentsättigungen im Blut und

Obstruktionen der oberen Atemwege wie bei obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) auf. Die

obstruktive Schlafapnoe führt über rezidivierende nächtliche Hypoxien mit konsekutiven Arousals und

Schlaffragmentation zu einem erhöhten Sympathikotonus und einer Erhöhung serologischer Entzündungs-

marker wie z. B. Interleukin 6 und 8, Leptin und TNF-alpha. Diese Mechanismen können eine

Insulinresistenz verstärken.

Dr. Claus Hader
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Die Ursachen, die zu reduzierter
Wachheit am Steuer führen, sind
vielfältig. Eine erhöhte Schläfrigkeit
und Sekundenschlaf können bei
schlafgesunden Personen, die zu
ungewohnter Nachtzeit unterwegs
sind, nach zu kurzem oder schlech-
tem Schlaf, nach Schichtdienst oder
nach (übermäßigem) Konsum
 schläf rigkeitsfördernder Substanzen
(z. B. Alkohol) auftreten. Die genann-
ten Faktoren betreffen alle Verkehrs-
teilnehmerinnen und -teilnehmer,
un abhängig davon, ob sie unter
Schlafstörungen leiden oder nicht.
Generell ist das Risiko für schläfrig-
keitsbedingte Unfälle bei Patientin-
nen und Patienten mit hypersomni-
schen Beschwerden im Rahmen von
Schlafstörungen (z. B. Narkolepsie,
Schlafatmungsstörungen) allerdings
deutlich höher. Studien zur Unfall-
häufigkeit beim Schlafapnoesyn-
drom haben eine bis zu achtfach
erhöhte Unfallgefahr aufgrund von
Tagesschläfrigkeit und Einschlafen
am Steuer ergeben.
Um das Einschlafen am Steuer zu ver-
hindern, sind in den letzten Jahren
eine Vielzahl an Methoden zur
Detektion der Fahrerschläfrigkeit
entwickelt worden. Auf der Basis von
z. B. Videoanalysen der Mimik,
Erfassung von Kopfbewegungen
oder Lidschlagverhalten und Erken-
nen von auffälligen Lenkbewegungen
soll eine erhöhte Fahrerschläfrigkeit

rechtzeitig festgestellt und entspre-
chende Alarm- und Gegenmaßnah-
men in die Wege geleitet werden.
Auch wenn zu erwarten ist, dass diese
Methoden in den nächsten Jahren
weiterentwickelt und optimiert wer-
den und auch einem größeren Nut-
zerkreis zur Verfügung gestellt wer-
den, sollte die Fahrerschläfrigkeit
insbesondere bei Risikogruppen zu
einem früheren Zeitpunkt erfasst
werden, um durch eine rechtzeitige
Behandlung, Schläfrigkeit und Ein-
schlafen gar nicht erst entstehen zu
lassen. Die Diagnostik und Therapie
der Tagesschläfrigkeit hat daher eine
große Relevanz in der Schlafmedizin.
Da eine einheitliche Regelung fehlt,
wird auf unterschiedliche Methoden
zur Feststellung und Quantifizierung
der Tageschläfrigkeit zurückgegrif-
fen.

Methoden zur Feststellung 

und Quantifizierung der

Tageschläfrigkeit

Im Rahmen der Vigilanz- und Leis-
tungsdiagnostik im Labor wird ver-
sucht, das Ausmaß von Schläfrigkeit
zu quantifizieren und daraus ent-
sprechende Prognosen für das Fahr-
verhalten und die  Wachheit/Schläf -
rigkeit in der Realsituation
ab zuleiten. Letzteres gestaltet sich als
problematisch, da die Labor- und
Testsituation nicht direkt mit der
Realsituation während des Autofah-

rens vergleichbar ist. Testungen im
Fahrsimulator sollen entsprechend
Abhilfe schaffen, können aber auch
nur eine Annäherung an das Verhal-
ten während einer realen Fahrsitua-
tion darstellen. Das betrifft natürlich
auch die Dauer der Testung, die in der
Regel kürzer ist, als beispielsweise
eine stundenlange Autofahrt.
Der Begriff der Tagesschläfrigkeit
wird häufig synonym mit anderen
Begriffen verwendet wie z. B.
 „Müdig keit“, „Leistungsfähigkeit“,
„Konzentration“, „Aufmerksamkeit“
oder „Vigilanz“. Mit verschiedenen
Leistungstests werden u. a. die Reak-
tionsfähigkeit, die selektive und
geteilte Aufmerksamkeit sowie die
Daueraufmerksamkeit erhoben. Zur
Erfassung dieser Aspekte stehen eine
Reihe von Einzeltests (z. B. Psycho-
motorischer Vigilanztest) und auch
umfassendere Testbatterien (z. B.
Testbatterie zur Aufmerksamkeits-
prüfung; Wiener Testsystem) zur
Verfügung. Der Vorteil dieser Tests
liegt in der Regel in einer ausreichend
guten Normierung und einer zeitlich
überschaubaren Durchführbarkeit.
Verfahren, die die „zugrunde lie-
gende“ Schläfrigkeit erfassen sollen
und keine Reaktionen von Seiten der
Testperson verlangen, sind neuro-
physiologische Methoden wie z. B.
der Multiple Schlaflatenztest zur
Erhebung der Einschlafneigung und
der Multiple Wachbleibetest zur

Erfassung der Fähigkeit, unter mono-
tonen Bedingungen wach zu bleiben.
Diese EEG-basierten Untersuchun-
gen sind standardisiert, relativ gut
normiert, aber sehr zeit- und perso-
nalintensiv. Eine andere physiologi-
sche Untersuchungsmethode ist die
Pupillographie, bei welcher anhand
der Pupillenoszillationen ein Unru-
heindex berechnet wird, der zur Ein-
schätzung der aktuellen Schläfrigkeit
herangezogen wird.
Neben den „objektiven“ Verfahren
gibt es noch eine Reihe von Fragebö-
gen zur Selbsteinschätzung von
Schläfrigkeit. Dazu zählen Skalen zur
Beurteilung der aktuellen Schläfrig-
keit (z. B. Stanford  Schläfrigkeits -
skala, Visuelle Analogskala) sowie die
retrospektive Einschätzung der
Schläfrigkeit anhand der subjektiven
Einschlafneigung in Alltagssituatio-
nen (Epworth Schläfrigkeitsskala).
Obwohl die Selbstwahrnehmung
neben der ausführlichen Anamnese
ein wichtiger Bestandteil der Diag -
nostik darstellt, ist dabei nicht zu ver-
gessen, dass v. a. chronisch schläfrige
Personen kaum in der Lage sind, ihre
Schläfrigkeit adäquat zu beurteilen,
und dass sie das Ausmaß ihrer  Schläf -
rigkeit in der Regel deutlich unter-
schätzen.

Schluss

Zur Erfassung der Fahrerschläfrig-
keit steht also eine Vielzahl an
Methoden zur Verfügung. Aufgrund
fehlender Regelungen zur Diagnostik
der Fahrerschläfrigkeit, ist eine Kom-
bination aus verschiedenen Verfah-
ren empfehlenswert, ebenso eine
Wiederholung der Testung zur Erfas-
sung des Therapieerfolgs, um etwai-
ges Fortbestehen der Schläfrigkeit
rechtzeitig zu erkennen.

KORRESPONDENZADRESSE
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Klinische- und Gesundheitspsychologin
Charité – Universitätsmedizin Berlin
Kompetenzzentrum Schlafmedizin
Eschenallee 3
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Begutachtung

Methoden zur Erfassung 
der Fahrerschläfrigkeit
Cornelia Sauter, Berlin

Der Prozentsatz der durch Fahrerschläfrigkeit verursachten Unfallgeschehen liegt – je nach Studie und

Definition – bei bis zu 40 % der Autounfälle. Aus Umfragen unter LKW-Fahrern ist bekannt, dass mindes -

tens ein Drittel der Fahrer davon berichtet, in den letzten zwölf Monaten während des Fahrens  eingeschla -

fen zu sein. Da das Einschlafen oftmals nicht bzw. nicht rechtzeitig bemerkt wird, ist die Gefahr schläf -

rigkeitsbedingter Unfälle noch wesentlich höher als bisherige Umfragen und Statistiken nahelegen.

Dr. rer. nat. 
Cornelia Sauter
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An der von der Michael J. Fox Foun-
dation unterstützten Studie nahmen
mehr als 1800 Menschen im Alter von
über 50 Jahren teil. Professor Daniela
Berg (HIH und Neurologische Uni-
versitätsklinik Tübingen) unter-
suchte mit ihren Kollegen über einen
Beobachtungszeitraum von drei Jah-
ren verschiedene Auffälligkeiten wie
die Echogenität der Substantia nigra
im Ultraschall und mögliche Früh-
merkmale, z. B. Veränderungen der
Geruchswahrnehmung oder der
Stimmung, die auf die spätere Ent-
wicklung einer Parkinson-Erkran-
kung hindeuten können.
Untersuchungen belegen, dass moto-

rische Verlangsamung und Zittern
als Diagnose-weisende Symptome
einer Parkinson-Erkrankung erst
auftreten, wenn mehr als die Hälfte
der Nervenzellen, die den Überträ-
gerstoff Dopamin produzieren, im
Hirnstamm zu Grunde gegangen
sind. Derzeit arbeiten viele Arbeits-
gruppen weltweit an therapeutischen
Möglichkeiten, die den Verlauf der
Erkrankung bessern und Nervenzel-
len schützen sollen. Dies ist aber nur
dann sinnvoll möglich, wenn die
Behandlung möglichst früh begon-
nen wird, im Grunde bevor Störun-
gen der Bewegung auftreten. Um
Menschen, bei denen bereits ein Ner-

venzelluntergang stattfindet, aber
noch keine Bewegungsstörung vor-
liegt, zu identifizieren, wird nach so
genannten „Biomarkern“ gesucht.
Das sind Auffälligkeiten, die anzei-
gen, welche Personen ein erhöhtes
Risiko für eine Parkinson-Erkran-
kung haben oder die den Prozess des
Nervenzellunterganges schon früh
nachweisen. Bisher gibt es noch kei-
nen Biomarker, der mit Sicherheit
aussagen kann, bei wem eine Ner-
venzellschädigung vorliegt und wer
im Laufe der nächsten Jahre Parkin-
son entwickelt.

Quelle: idw 2011

Früherkennung Parkinson: 
Bedeutung von Ultraschalluntersuchungen des Gehirns
Eine gemeinsame Studie des Hertie-Instituts für klinische Hirn forschung (HIH), der Neurologischen

Universitätsklinik Tübingen sowie der Universitätskliniken in Homburg und Innsbruck zeigt, dass

Menschen, die bei der Ultraschall-Erstuntersuchung eine vermehrte Echogenität (Hyperechogenität) des

Gehirnareals der Dopamin-produzierenden Zellen (Substantia nigra) aufwiesen, ein mehr als 17-fach

erhöhtes Risiko hatten, innerhalb von drei Jahren eine Parkinson-Erkrankung zu entwickeln. Damit weist

die Ultraschallauffälligkeit das höchste bisher bekannte Risiko für Parkinson nach (Arch Neurol. 2011;

68(7):932-937. doi:10.1001/archneurol.2011.141).
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