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Schlafstorungen aus neurologischer Sicht

Kurzfassung: Eine addquate Schlafqualitdt und
-dauer ist eine absolute Notwendigkeit fiir eine
optimale Tagesbefindlichkeit und Erhaltung der
Gesundheit. Schlafstérungen in der Neurologie
konnen Leit- und Begleitsymptome, aber auch
Risikofaktoren und Surrogatmarker spéaterer
neurologischer Erkrankungen sein.

Bei schlafbezogenen Atmungsstdrungen
erlangen Neurostimulationsverfahren zuneh-
mende Bedeutung als Therapiealternative zur
nachtlichen Uberdrucktherapie. Die zentrale
Hypersomnolenzstérung Narkolepsie gilt als
eine mittlerweile im Serum und Liquor nach-
weishare genetische Modellerkrankung einer
zerebralen Autoimmunerkrankung. Parasom-
nien stellen nicht nur eine wichtige Differen-
tialdiagnose einer nachtlichen Epilepsie dar,
sondern gehen auch mit einer potenziellen
Selbst- und Fremdverletzungsgefahr einher.

M. Saletu

Dieser Artikel gibt einen aktuellen Uberblick
liber die Bedeutung und klinische Relevanz der
Schlafmedizin aus neurologischer Sicht.

Schliisselworter: Schlafmedizin, Insomnie,
Schlafapnoe, Neurostimulation, Narkolepsie,
Parasomnie

Abstract: Sleep medicine from a neurological
view. Adequate quality and duration of sleep
are absolute necessities for optimal daytime
performance and maintenance of health. In
the field of neurology, sleep disorders may be a
cardinal or a concomitant symptom, but also a
risk factor or surrogate marker of neurological
diseases.

In sleep-related breathing disorders, neuro-
stimulation is becoming a significant treatment
alternative to positive airway pressure therapy.

Narcolepsy, as a central disorder of hypersom-
nolence, is a genetic model of cerebral autoim-
mune diseases, which can be diagnosed with
serum and liquor analysis. Parasomnias are
not only an important differential diagnosis to
sleep-related epilepsy, but are also associated
with a potential risk of injury to self and others.

This review will provide a survey on the clini-
cal relevance of sleep medicine from a neuro-
logical view. J Neurol Neurochir Psychiatrie
2020; 21 (3): 111-6.

Keywords: Sleep medicine, insomnia, sleep
apnea, neurostimulation, narcolepsy, parasom-
nia

Schlaf als elementares Grundbediirfnis
der neuronalen Gesundheit

Schlaf dient nicht nur zur Erholung, sondern gilt auch als
wesentliche Voraussetzung fiir das Nervenzellwachstum und
die Gedichtnisbildung [1]. Ein kausaler Zusammenhang zwi-
schen einer Schlafdauer unter 7 Stunden und dem Risiko fiir
Ubergewicht und Stoffwechselerkrankungen wurde mittler-
weile in zahlreichen Untersuchungen belegt [2]. Neben dem
Hormonsystem steht auch unsere Immunabwehr in engem
Zusammenhang mit der Dauer und Qualitit des Schlafes [3].

Erste entscheidende wissenschaftliche Hinweise auf eine
Assoziation zwischen Schlafstorungen und der Alzheimer-
Pathologie wurden vor etwa 10 Jahren verdffentlicht. In Tier-
experimenten wurde gezeigt, dass Amyloid-beta, das sich
tagsiiber im Gehirn ablagert, im Schlaf ,ausgespiilt® wird.
Bei Schlafdeprivation findet diese ndchtliche Amyloid-beta-
Clearance nicht mehr statt [4, 5]. Humanstudien bestitigen
den Zusammenhang zwischen gestértem Schlaf und der Ab-
lagerung von Amyloid-beta [6]. Shokri-Kojori et al. zeigen,
dass bereits eine Nacht ohne Schlaf ausreicht, um die Amy-
loid-beta-Last im Hippocampus und Thalamus signifikant zu
erhohen [7]. SchlieSlich konnte in einer prospektiven Studie
mit 737 Teilnehmern eine reduzierte Schlafeffizienz mit einem
erhohten Risiko fiir M. Alzheimer assoziiert werden [8].

Als ein Meilenstein in der Schlafforschung gilt eine Arbeit aus
dem Jahr 2019, die erstmals mittels funktioneller MRT-Wellen
pulsierenden Liquor wihrend des Schlafs im Gehirn sichtbar
machte — und damit diese ,,Durchspiilung® des Gehirns im
Schlaf zeigte [9].
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In einer fast zehn Jahre dauernden epidemiologischen Studie
aus Holland konnte nachgewiesen werden, dass bei Verschlech-
terung der Schlafdauer und Schlafqualitit innerhalb von zwei
Jahren ein erhéhtes Risiko fiir Parkinsonismus und idiopathi-
sches Parkinsonsyndrom besteht [10]. Diese Studie ist iiber-
zeugend beziiglich ihrer Kernaussage, dass Schlafstérungen
als Risikofaktor fiir die Entwicklung auch eines idiopathischen
Parkinsonsyndroms zu werten sind. Wichtig ist dabei, dass
kiinftig nicht ausschliefllich das pramotorische Symptom und
REM-Schlaf-Verhaltensstorungen, sondern auch eine gestorte
Schlafdauer und Schlafqualitit als Risikofaktoren fiir das Auf-
treten eines Parkinsonsyndroms zu beachten sind.

Rund achtzehn Prozent aller Osterreicher leiden an einer oft
unabhingigen schlafassoziierten Storung mit gestorter Tages-
befindlichkeit [11].

Schlafmedizin - die neue Spezialisierung

Das Wissen um die Besonderheit des Schlafs und die gegen-
seitige Beeinflussung von Schlafstérungen und sonstigen Er-
krankungen ist Voraussetzung fiir die addquate Diagnostik
und Therapie. In zahlreichen Landern gilt die ,,Schlafmedizin®
(Somnologie) bereits seit vielen Jahren als eigene Disziplin.

Auch in Osterreich ist es nun in Zusammenarbeit mit dem
Bundesministerium fiir Arbeit, Soziales, Gesundheit und
Konsumentenschutz (BMASGK) und der Osterreichischen
Arztekammer (OAK) gelungen, die Schlafmedizin als multi-
disziplindre Spezialisierung zu etablieren. Die Spezialisierung
wurde mit Ende 2018 fiir folgende sechs Quellficher einge-
fithrt: Lungenheilkunde, Kinder- und Jugendheilkunde, Inne-
re Medizin, Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde, Neurologie
und Psychiatrie und Psychotherapie. Die Ausbildungsdauer
wird 19 Monate umfassen.

Aufgrund der breiten ficheriibergreifenden Ausbildung in
den Bereichen Neuroanatomie, Neurophysiologie, Erkran-
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kungen des zentralen und peripheren Nervensystems sowie
der Gegenficher Psychiatrie und Innere Medizin sind gerade
Neurologen als interdisziplindre Allround-Schlafmediziner
préadistiniert.

Die neue Spezialisierung wird dazu beitragen, dass Patienten
mit Schlafstérungen und schlafassoziierten Stérungen kiinftig
qualitdtsgesichert und damit noch besser als bisher versorgt
werden. Die multidisziplindre Zusammenarbeit soll gewéhr-
leisten, dass Menschen mit Schlafproblemen rasch am ,,best
point of care” ankommen.

Die Akkreditierung von Schlaflaboren wird seit 1998 auch in
Osterreich durch die Osterreichische Gesellschaft fiir Schlaf-
medizin und Schlafforschung routineméflig durchgefiihrt.

Klassifikation von Schlafstorungen

Die ICSD-3, das internationale Klassifikationssystem von
Schlafstérungen der Amerikanischen Akademie fiir Schlaf-
medizin [12], umfasst sieben Hauptgruppen von Schlafsto-
rungen (Tab. 1).

Insomnie - eine multifaktorielle
eigenstandige Erkrankung

Insomnien kommen im klinischen Alltag am héiufigsten vor.
Sie werden oft als Synonym fiir Schlafstérungen generell miss-
verstanden, stellen aber tatsdchlich eine in den unterschied-
lichen Klassifikationssystemen klar definierte Gruppe von
Schlafstérungen dar, deren wesentliche Beschwerden in Ein-
und/oder Durchschlafstérungen, ungeniigender Schlafqualitét
sowie beeintrachtigter Tagesbefindlichkeit bestehen.

Tabelle 1: Hauptgruppen von Schlafstérungen nach
ICSD-3

—

. Insomnien (= Schlaflosigkeit, Ein- und Durchschlafstérungen)

2. Schlafbezogene Atmungsstorungen (z. B. obstruktive Schlaf-
apnoe)

3. Hypersomnien (= Tagesschlafrigkeit) zentralnervésen Ursprungs

4. Zirkadiane Rhythmusstérungen

5. Parasomnien (z. B. Schlafwandeln, Albtraume, Pavor nocturnus,
Schlaflahmung, schlafbezogene Essstorung)

6. Schlafbezogene Bewegungsstorungen (z. B. Restless-Legs-
Syndrom, periodische Beinbewegungen, Bruxismus)

7. Andere Schlafstérungen

Tabelle 2: Insomnien bei neurologischen Erkrankungen

Degenerative Erkrankungen (z. B. Parkinson-Syndrom, Multisys-
tematrophien, Demenz, Dystonien, Chorea Huntington, hereditére
Ataxien, Fatal Familial Insomnia),

Entzindliche ZNS-Erkrankungen (MS, Meningitiden, Meningoen-
zephalitis)

Zerebrovaskulare Erkrankungen
Hirntumoren, Schadel-Hirn-Traumen
Epilepsien

Andere spezifische schlafmedizinische Erkrankungen (z. B. Rest-
less-Legs-Syndrom, Narkolepsie, Schichtarbeitersyndrom, schlaf-
bezogene Atmungsstérungen)

Chronischer Schmerz
Neuromuskuldre und Motoneuronen-Erkrankungen
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In der ICD-10, der derzeit noch aktuellen Version der von der
WHO herausgegebenen Internationalen statistischen Klassifi-
kation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme
[13], werden Schlafstorungen generell in nichtorganische und
organische Schlafstérungen unterteilt. Die Insomnie wird dort
als ,hdufiges Symptom vieler psychischer und somatischer Sto-
rungen” und als ,,Zustandsbild mit einer ungentigenden Dauer
und Qualitit des Schlafes, das tiber einen betrachtlichen Zeit-
raum besteht und Einschlafstorungen, Durchschlafstérungen
und frithmorgendliches Erwachen einschliefit” beschrieben.

Im DSM-5, dem seit 2013 giiltigen diagnostischen und statis-
tischen Manual psychischer Stérungen der American Psychia-
tric Association [14], wurde die bisherige Dichotomie primérer
versus sekundérer Insomnien zugunsten einer iibergreifenden
Kategorie der ,insomnischen Storung® aufgegeben, zu der
somatische und psychische Erkrankungen komorbid diagnos-
tiziert werden konnen. Die nach der alten Terminologie sekun-
déren Insomnien sistieren nicht automatisch bei Behandlung
der Grunderkrankung. Vom Verlauf her werden episodisch
auftretende, ein bis drei Monate dauernde, anhaltende (= drei
Monate oder linger dauernde) und rezidivierende (zweimal
oder hiufiger wihrend des letzten Jahres auftretende) Episo-
den von Insomnie unterschieden (Tab. 2).

Eine Polysomnographie sollte durchgefithrt werden bei:

— therapieresistenter Insomnie,

— Verdacht auf eine organisch bedingte Insomnie (schlafbe-
zogene Atmungsstorungen und Bewegungsstérung) nach
Ausschopfung anderer diagnostischer Mafinahmen,

— Insomnie bei Risikogruppen in Verbindung mit Eigen-
oder Fremdgefdhrdung, z. B. bei Berufskraftfahrern oder
Patienten, die mit gefahrlichen Maschinen arbeiten,

— Verdacht auf erhebliche Diskrepanz zwischen subjektiv
erlebter Wahrnehmung der Insomnie und klinischer Be-
urteilung.

Generell erscheint es angezeigt, immer die Schlathygiene zu
evaluieren und Kenntnisse {iber deren Optimierung (Psycho-
edukation) zu vermitteln. Dariiber hinaus sollte der Einsatz
tagesstrukturierender MafSnahmen, wie z. B. einer verstark-
ten korperlichen Aktivierung am Tage, erwogen werden. Es
sollte immer gepriift werden, ob eine Verhaltensmodifikation
(Schlathygiene, Bettzeitverkiirzung, Stimuluskontrolle, Ent-
spannungstherapien, Reduktion des nachtlichen Griibelns und
dysfunktionaler Uberzeugungen und/oder Psychoedukation)
vor bzw. ggf. in Kombination mit medikamentésen Mafinah-
men indiziert ist.

Eine spezifische Therapie ist die kognitive Verhaltenstherapie
bei Insomnie = CBT-I [15].

Schlafbezogene Atmungsstérungen
(SBAS) - die Neurostimulationsverfahren
sind angekommen

Besonders im Bereich der schlafbezogenen Atmungsstorungen
ist derzeit aufgrund der kostenintensiven stationdren Aufnah-
me sowie der zunehmenden Modernisierung der Diagnose-
und Therapiegerite international ein deutlicher Trend zur
ambulanten Abkldrung mittels kardiorespiratorischer Poly-



graphie zu erkennen. Mit einer mobilen (ambulanten) Schlaf-
ableitung konnte heute in vielen Fillen die Funktion und Sto-
rung des Schlafs dort gemessen werden, wo sie Nacht fiir Nacht
passieren, namlich im eigenen Bett. Dies scheint vor allem im
Bereich der Neurorehabilitation wichtig, wo die Patienten
einen raschen und erleichterten Zugang zur Schlafmedizin
benotigen. Eine rezente Studie in einem Neurorehabilitations-
zentrum zeigte eine gute Machbarkeit und ausreichende Ge-
nauigkeit der kardiorespiratorischen Polygraphie im Vergleich
zur konventionellen Polysomnographie [16].

Schlafbezogene Atmungsstérungen werden unterteilt in At-
mungsstorungen mit und ohne Obstruktion der oberen Atem-
wege (obstruktive vs. zentrale Schlafapnoe).

Obstruktive Schlafapnoe

Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) gilt als unabhéngiger vas-
kulédrer Risikofaktor, der das Auftreten vaskuldrer Ereignisse
um das Dreifache erhoht [17]. Zur Behandlung der obstruk-
tiven Schlafapnoe wird primir die Positivdrucktherapie ein-
gesetzt.

In einer kiirzlich erschienen Metaanalyse [18] wurden 10 ran-
domisierte Studien mit insgesamt 7266 Patienten mit Schlaf-
apnoe (5683 mit OSA und 1583 mit zentraler Schlafapnoe) un-
tersucht. Die Autoren fanden keine signifikante Reduktion des
kardiovaskuldren Risikos (akutes Koronarsyndrom, Schlag-
anfall oder kardiovaskuldrer Tod) durch eine Therapie mit
positiver Druckunterstiitzung. In einigen der Studien lag die
mittlere nachtliche CPAP-Nutzung deutlich unter 4h, wobei
sich in Subgruppenanalysen mit einer lingeren Verwendungs-
dauer eine signifikante Reduktion der Reinsultrate zeigte.

Die Pravalenz einer behandlungsbediirftigen OSA bei Schlag-
anfallpatienten liegt bei tiber 30 % [19]. Die Adhdrenz zur
Standard-Schlafapnoetherapie mit kontinuierlichem Uber-
druck (CPAP) ist mit 37 % allerdings sehr gering. Eine rezente
Studie aus Osterreich konnte erstmals zeigen, dass eine teleme-
dizinische proaktive Versorgung von Schlaganfallpatienten die
Adhirenz zur Uberdrucktherapie iiber zumindest 3 Monate
verbessert [20]. Eine telemedizinische Betreuung dieser Pa-
tientengruppe im Anschluss an eine erstmalige APAP/CPAP-
Therapie wihrend einer stationdren Rehabilitation sollte daher
angestrebt werden.

Neben Unterkiefer-Protrusionsschienen oder Lagerungshilfen
zur Verhinderung der Riickenlage stehen chirurgische Ver-
fahren als Alternativtherapien zur Verfiigung. Als weiteres
Verfahren wird seit einigen Jahren die Hypoglossus-Nerv-
stimulation bei ausgewihlten Patienten eingesetzt. Hierbei
handelt es sich um ein funktionelles HNO-chirurgisches Ver-
fahren, bei dem durch Stimulation des N. hypoglossus eine
Aktivierung der Muskulatur des oberen Atemwegs erreicht
wird. Aktuell sind 2 Systeme zur Anwendung in Europa zu-
gelassen: das atemabhéngige System zur selektiven Stimulation
des N. hypoglossus (Inspire® II/TV Upper Airway Stimulation
System, Fa. Inspire Medical Systems, Inc., Maple Grove, MN,
USA; Inspire II) sowie das atemzyklusunabhéngige System zur
Stimulation des N. hypoglossus (ImThera aura6000™ Targeted
Hypoglossal Neurostimulation System, Fa. ImThera Medical
Inc., San Diego, CA, USA; ImThera THN). Aktuell ist eine
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Behandlung weiterhin auf mittel- bis schwergradige OSA bei
einem Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) zwischen 15 und 65/h
beschrankt. Patienten sollten zudem nicht mehr als 25 % zen-
trale Apnoen gemessen am Gesamt-AHI aufweisen. Der Ein-
satz der atemabhingigen selektiven oberen Atemwegstimula-
tion wird momentan bis zu einem Body-Mass-Index (BMI)
von < 35 kg/m* empfohlen. Die Sicherheit und Wirksamkeit
dieser Methode wurden in zahlreichen Studien belegt [21].

Zentrale Schlafapnoe

Zentrale Apnoen sind durch eine Stérung der Atemregulation
im Schlaf bedingt. Kennzeichen der zentralen Apnoe ist die
fehlende Atemanstrengung bzw. der fehlende Atemantrieb im
Schlaf. Im Gegensatz dazu ist bei obstruktiver Schlafapnoe der
Atemantrieb erhalten.

Die transvenose Neurostimulation des N. phrenicus stellt bei
Kontraindikation - vor allem bei Herzinsuffizienz mit ver-
zogerter Auswurfleistung — und/oder Unvertréglichkeit einer
Uberdrucktherapie (adaptive Servoventilation) eine neue Be-
handlungsalternative bei moderater bis schwerer zentraler
Schlafapnoe vom Cheyne-Stokes-Typ dar.

Das sog. Remedé-System (Respicardia, Minnesota, USA) wird
wie ein Schrittmacher links oder rechts subpektoral implan-
tiert und an eine Stimulationselektrode angeschlossen, die in
der linken V. pericardiophrenica oder in der rechten V. bra-
chiocephalica platziert wird; die Wahrnehmung der sponta-
nen Atemaktivitit erfolgt iiber eine zweite Messelektrode in
der V. azygos. Dadurch wird ein physiologischer Mechanismus
tiber Schrittmacher-induzierte Zwerchfellkontraktionen ver-
wendet, der das natiirliche Atemmuster wiederherstellt.

In einer prospektiven randomisierten multizentrischen Zu-
lassungsstudie [22] wurde der primdre Endpunkt einer mehr
als 50 %igen Reduktion des Apnoe-Hypopnoe-Index erreicht,
neben einer Zunahme des REM-Schlafs und einer Verbesse-
rung der Lebensqualitit. Eine erfolgreiche Implantation ge-
lang bei 97 % der Patienten. Geréte- oder therapieassoziierte
Komplikationen traten bei insgesamt 8 % der Patienten auf,
wobei sich kein Unterschied zwischen der stimulierten und der
nicht-stimulierten Gruppe zeigte.

Dieser neue innovative und kostenintensive Therapieansatz
muss allerdings noch in Bezug auf klinische Endpunkte in
weiteren randomisierten Studien untersucht werden.

Hypersomnie — neue Autoimmun-
diagnostik im Serum und Liquor

Hypersomnien sind durch ,,mehrfach am Tag auftretende Epi-
soden eines unwiderstehlichen Schlafbediirfnisses oder unbe-
absichtigten Einschlafens definiert. Im Gegensatz zur Tages-
miidigkeit geht es bei der Tagesschlifrigkeit um eine erhéhte
Einschlafneigung, meist in monotonen Situationen (Lesen,
Fernsehen, Vortrag) und nicht nur um das Gefiihl, miide und
abgeschlagen zu sein.

Zu dieser Erkrankungsgruppe zahlen nach der ICSD-3 die
Narkolepsie vom Typ 1 und Typ 2, die idiopathische Hyper-
somnie, das Kleine-Levin-Syndrom, das Schlafmangelsyn-
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drom und die Hypersomnie durch korperliche Erkrankungen,
psychische Stérungen, Medikamenten- oder Substanzmiss-
brauch.

Narkolepsie gilt als klassische Autoimmunerkrankung des zen-
tralen Nervensystems [23]. Auf der Basis einer erblichen Ver-
anlagung (HLA DQB602) kommt es nach einer Infektion (z. B.
Influenza) zu einer Selbstzerstdrung von Hypokretinzellen, die
tir die Schlaf-Wach-Regulation im Hypothalamus zustindig
sind. Bei der klassischen Form (Typ 1) treten in emotionalen
Situationen Kataplexien auf, d. h. ein affektiv getriggerter Ver-
lust der Muskelspannung mit Kopthaltschwiche oder Einsin-
ken im Kniebereich.

Mit einer neuen sensitiven Methode konnte eine européische
Arbeitsgruppe zuletzt aktivierte T-Lymphozyten gegen Hypo-
kretin und Trib-2-Antigen als Autoaggressor bereits im Serum
identifizieren. Therapeutisch stehen vorwiegend symptomati-
sche nichtmedikamentdse und pharmakologische Therapien
zur Verfiigung. Seit 2018 ist auch Pitolisant als prasynaptischer
Histamin-H3-Rezeptor-Blocker in Osterreich zugelassen. Da-
durch kommt es zu einer erhohten Freisetzung von Histamin
im Gehirn. Diese fihrte laut aktuellen 1-Jahres-Daten nicht
nur zu einer erhohten Wachheit und Aufmerksamkeit, son-
dern auch zu einer Reduktion der Kataplexien [24].

Zirkadiane Rhythmusstérungen -
Schlaf zur falschen Zeit

Bei dieser Gruppe liegt eine ,,andauernde oder wiederkehren-
de Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus vor. Diese wird vor-
wiegend verursacht durch eine Verdnderung des zirkadianen
Systems oder durch eine Inkongruenz zwischen dem endoge-
nen zirkadianen Rhythmus und dem Schlaf-Wach-Plan, der
durch die individuelle physische Umgebung oder soziale und
berufliche Erfordernisse gewiinscht oder gefordert wird.

Ubermifige Schlifrigkeit oder Insomnie {iber 3 Monate sind
Storungsfolgen und fithren zu einem relevanten Leidensdruck
oder einer Leistungsbeeintrachtigung.

Neben der bekanntesten Kurzform, dem Jetlag, zdhlen zu die-
ser Gruppe das Schichtarbeiter-Syndrom und vor allem bei Ju-
gendlichen durch Konsum von Blaulicht und sozialen Medien
die Storung der verzogerten Schlafphase.

Parasomnien - storende ,,Neben-
ereignisse” im Schlaf mit Gefahr einer
Eigen- oder Fremdverletzung und
Differentialdiagnose zu schlafgebunde-
nen epileptischen Anfillen

Parasomnien sind unerwiinschte Verhaltensweisen, die aus
dem NREM- und/oder REM-Schlaf auftreten. Sie sind nicht
willkiirlich gesteuert, oft der dufieren Situation nicht angemes-
sen und werden wie néchtliche Epilepsien daher oft als psycho-
gen bis halluzinatorisch verkannt.

Bei den NREM-Parasomnien kommt es vermutlich durch
ein inkomplettes Erwachen (daher auch der Name Arousal-
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storungen) aus dem Tiefschlaf in der ersten Nachthilfte zu
folgenden klinischen Charakteristika: Verwirrtheit und Des-
orientiertheit, automatisches Verhalten, herabgesetztes Reak-
tionsvermogen gegeniiber externen Stimuli, geringe Reaktion
auf Bemithungen, Wachheit herzustellen, retrograde Amnesie
fiir viele wahrend der Ereignisse auftretende Vorgidnge und
Schlafen mit offenen Augen [25].

In der Gruppe der Arousalstorungen unterscheidet man
»Confusional Arousals“ (Schlaftrunkenheit), Pavor nocturnus
(nédchtlicher Aufschrei) und Somnambulismus (Schlafwan-
deln), wobei die drei Bilder auch oft gemeinsam vorkommen.

Schlafwandelnde Personen konnen komplexe, szenische Ver-
haltensmuster zeigen, welche mit nicht-intendierten Konse-
quenzen einhergehen. Nicht selten kann es dabei zu Verletzun-
gen der Betroffenen kommen. Sporadisch wurde aber auch ein
bizarres selbst- oder fremdgefahrdendes Verhalten besonderen
Ausmafles beschrieben, welches von der Tétung des Lebensge-
fahrten bis hin zum akzidentellen (Pseudo-) Suizid reicht. Wir
berichteten kiirzlich von einem 28-jahrigen Patienten, der eines
Nachts unvermittelt den Versuch unternahm, sich mit einer
Peitsche zu erhdngen, und diskutieren die Griinde, die dafiir
sprechen, dieses bizarre Verhalten als szenische Handlung im
Verlauf einer NREM-Parasomnie zu interpretieren, sowie die
Schwierigkeiten, die sich in der Beweisfithrung ergeben [26].

Die wichtigste Parasomnie aus dem REM-Schlaf ist die REM-
Schlaf-Verhaltensstorung (,REM Sleep Behavior Disorder®,
RBD). Durch das Ausbleiben der motorischen Hemmung im
REM-Schlaf ist auch motorisch das klassische ,,nachtliche Aus-
agieren von Trauminhalten® und ein szenisches Handeln mog-
lich, wobei Patienten aus dem Bett fallen konnen, es aber in der
Regel nicht verlassen. Die heute besser als ,,isolierte” statt wie
frither als ,idiopathische® bezeichnete RBD gilt mittlerweile
als Frithphase neurodegenerativer Erkrankungen. In zahlrei-
chen prospektiven und retrospektiven Studien konnte inzwi-
schen bestitigt werden, dass bis zu 90 % aller RBD-Patienten
innerhalb von 10 bis 20 Jahren eine klinische manifeste Synu-
cleinopathie entwickeln (z. B. Morbus Parkinson) [27]. Die Be-
statigung, dass die im Schlaflabor mit erweiterter Video- und
EMG-Analyse verifizierte isolierte RBD bereits eine Synu-
cleinopathie ist, zeigten serielle DAT und Hautbiopsiestudien
unterschiedlicher Arbeitsgruppen [27].

Schlaf und Epilepsie haben eine
bidirektionale Beziehung

Haufige nidchtliche Anfille stéren den Schlaf, ein gestorter
Schlaf kann andererseits das Auftreten Arousal-induzierter
Anfille begiinstigen, z. B. bei der obstruktiven Schlafapnoe.

Von den Epilepsiesyndromen sind wahrscheinlich Frontal-
lappenepilepsien die héaufigste Differenzialdiagnose [28]. Bei
Frontallappenepilepsien treten haufig stereotype hypermoto-
rische Anfille auf, die den komplexen, grofiraumigen Bewe-
gungen bei Parasomnien dhnlich sehen kénnen. Komplexere
Verhaltensweisen wie Umbherlaufen sind untypisch fiir iktale
Bewegungsmuster, jedoch konnen diese als postiktale Verhal-
tensmuster auftreten und dann auch die Dauer der Gesamt-
episode verldngern [28].



Die Aktivierung von Arousals und epilepsietypischer Aktivi-
tét ist seit Jahrzehnten bekannt und manifestiert sich haufig
in ,kleinen Bewegungen®, die meist von einer epileptogenen
Zone ausgehen, die auch den Schlaf verdndert. Da seit eini-
gen Jahren bekannt ist, dass Schlaf lokal, d.h. kortikal um-
schrieben, auftreten kann, hangt die Auslosung von Anféllen
vermutlich davon ab, ob zur Anfallsauslosung zusitzlich ein
epileptogenes Netzwerk aktiviert werden muss, das weitere
Hirnareale aktiviert. Interiktale epileptische Entladungen tre-
ten im Schlaf als interne Trigger auf, die das Auftreten von
Mikroarousals und Schlafinstabilitit fordern. Diese Instabili-
tat vermehrt oder moduliert das Auftreten kleinerer motori-
scher Ereignisse und anderer Schlafstérungen, die ihrerseits
die Entstehung interiktaler Entladungen und schlafbezogener
Anfille produzieren.

Schlafbezogene Bewegungsstérungen -
Komorbiditaten beachten

Das Restless-Legs-Syndrom (RLS) z4hlt mit einer altersabhdn-
gigen Pravalenz von 3-10 % in der kaukasischen Bevélkerung
zu den hiufigsten neurologischen Erkrankungen und schlaf-
bezogenen Bewegungsstérungen [29].

Das RLS ist eine multifaktorielle Erkrankung, in deren Patho-
genese verschiedene Faktoren eine Rolle spielen [30]. Ge-
nomweite Assoziationsstudien konnten Risikoallele fiir RLS
und PLM identifizieren [30]. Die Rolle von Eisen in der RLS-
Pathogenese ist gut definiert. Der Schweregrad des RLS nimmt
bei Eisenmangel zu und bei Behandlung des Eisenmangels ab.
Patienten mit niedrigen Ferritinwerten (< 50 ug/L) sollten da-
her immer eine Substitutionstherapie erhalten. Eine zirkadiane
Dopamindysfunktion fiihrt zu einem ,hyperdopaminergen®
prasynaptischen Status sowie zu einem hypodopaminergen
postsynaptischen Status. Dariiber hinaus wird auch noch auch
die Rolle von Hypoxie diskutiert [30].

Aktuelle MRT-Daten der Universititsklinik fiir Neurologie
und der Universititsklinik fiir Neuroradiologie in Innsbruck
unterstiitzen das Konzept, dass das RLS eine sensomotorische
Erkrankung des zentralen Nervensystems ist. Insbesondere
die beschriebenen strukturellen Veranderungen im fronto-
pontinen Trakt sowie die Volumenminderung in der weifSen
Substanz stellen die anatomische Grundlage fiir die Wahrneh-
mung der unangenehmen Gefiihle der Beine bei RLS dar [31].

Die Behandlung erfolgt meist nicht mehr durch den schlaf-

medizinisch versierten Facharzt, sondern durch die niederge-
lassenen Arzte. Problematisch ist die Diagnose nur dann, wenn
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es sich um differenzialdiagnostisch schwer einzuschitzende
Formen handelt und wenn die in den Leitlinien geforderte
neurologische Untersuchung nicht erfolgt ist. Fiir die klinisch
korrekte Diagnose und Therapie ist es erforderlich, ,,Mimics®
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