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ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der vorliegenden Untersu-
chung war der Vergleich objek-
tiver und subjektiver Schlaf- und
Aufwachqualitäten von Patientin-
nen mit einer Insomnie im Rah-
men eines postmenopausalen
Syndroms mit Normdaten.

Methodik: 30 Patientinnen
(Durchschnittsalter 57,3 Jahre)
mit den ICD-10-Diagnosen einer
Insomnie (G 47.0) im Rahmen
eines postmenopausalen Syn-
droms (N 95.1) unterzogen sich
über 2 Nächte (Adaptationsnacht,
Basisnacht) einer Polysomno-
graphie zur Quantifizierung der
objektiven Schlafqualität sowie

einer morgendlichen Testbatterie
zur Messung der subjektiven
Schlaf- und Aufwachqualität
und thymopsychischer sowie
noopsychischer Leistungen und
psychophysiologischer Variablen
am Morgen. Die Ergebnisse
wurden mit Normdaten (N = 16,
Durchschnittsalter 55,4 Jahre)
mittels eines Mann-Whitney-
U-Tests verglichen.

Ergebnisse: Die Polysomnogra-
phie ergab bei den Patientinnen
eine signifikant verlängerte
Schlaflatenz, erhöhte Wachzeit
innerhalb der gesamten Schlaf-
periode, eine erhöhte Anzahl
von nächtlichem Erwachen, eine
reduzierte Gesamtschlafzeit und
Schlafeffizienz im Vergleich zur
Norm. In der Schlafarchitektur

zeigten Patientinnen erhöhte
Dämmerschlafstadien S1 und
reduzierte Schlafstadien S2
sowie einen erhöhten Stadien-
wechsel. Die subjektive Schlaf-
qualität war signifikant ver-
schlechtert, nicht jedoch die
Aufwachqualität und Thymo-
psyche am Morgen. Andererseits
war in der Noopsyche sehr wohl
eine Verschlechterung der Ge-
dächtnisleistung, Feinmotorik,
Reaktionszeit, Reaktionszeit-
variabilität, Anzahl der Ein-
schluß- und Auslaßfehler im
Reaktionstest objektivierbar.
Psychophysiologische Meßgrö-
ßen wie Flimmerverschmel-
zungsfrequenz, Muskelkraft,
Blutdruck und Puls unterschieden
sich nicht signifikant.

Konklusion: Patientinnen mit
einer Insomnie im Rahmen eines
postmenopausalen Syndroms
weisen im Vergleich zur Norm
signifikante Unterschiede in ihrer
objektiven und subjektiven
Schlaf- und Aufwachqualität auf.
Diese Befunde unterscheiden
sich in bestimmten Aspekten von
jenen nach Angst- und affektiven
Störungen.

EINLEITUNG

Epidemiologische Untersuchun-
gen zeigten, daß zwischen 20
und  30 % der westlichen Be-
völkerung an Schlafstörungen
leiden [1–11], und daß insbeson-
dere Frauen in der Lebensmitte
viel häufiger über Schlafproble-
me berichten als Männer [1–5].
Diese Zahlen decken sich mit
der 1994 erhobenen Insomnie-
Prävalenz in Österreich, die
ergab, daß 26 % der Bevölke-
rung an Schlafstörungen leidet
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Summary:

Objectives: Objective and subjec-
tive sleep and awakening quality of
patients with insomnia related to a
postmenopausal syndrome were
studied in comparison with norma-
tive data.

Method: 30 patients (mean age 57.3
years) with the ICD 10 diagnosis of
insomnia (G 47.0) related to a
postmenopausal syndrome (N 95.1)
were investigated during 2 nights
(adaptation and baseline night) by
polysomnography for quantification
of objective sleep quality and by a
morning psychometric battery for
evaluation of subjective sleep and
awakening quality and thymopsy-
chic, noopsychic and psychophy-
siological variables in the morning.
Data were compared with those
obtained in 16 normal women (mean
age 55.4 years) by means of a Mann
Whitney U Test.

Results: Polysomnography showed in
patients a significantly lengthened

sleep latency, increased wakefulness
within the total sleep period,
increased nocturnal awakenings and
reduced total sleep time and sleep
efficiency. In sleep architecture,
increased drowsiness stages S1 and
stage shifts, as well as decreased S2
stages were noted. Subjective sleep
quality was deteriorated too, but
awakening quality and thymopsyche
were not. In contrast, the noopsyche
showed a deterioration of memory,
fine motor activity, reaction time
and reaction time variability, as well
as increased errors of omission and
commission in the reaction test.
Psychophysiology showed no
differences.

Conclusion: Patients with insomnia
related to a postmenopausal syn-
drome show significant differences
in objective and subjective sleep
and awakening quality as compared
with normals. These findings differ
in certain aspects from those in
insomnia due to anxiety and affec-
tive disorder.
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[4]. Auch zeigte sich in dieser
Befragung, daß ältere mehr als
jüngere und Frauen mehr als
Männer davon betroffen waren.
Die Schlafambulanz der Wiener
Universitätsklinik für Psychiatrie
wurde in den Jahren 1992–1996
mehr von Frauen mit einem
Durchschnittsalter von 52 Jahren
(58 %) als von Männern mit
einem Durchschnittsalter von 48
Jahren (42 %) konsultiert [5].

Welstein et al. fanden in einem
Telephoninterview über die
Häufigkeit von Schlafstörungen,
daß Frauen zwischen 45 und 54
Jahren am häufigsten eine
Insomnie, also einen Mangel an
Schlaf, beklagten [1]. Gerade
diejenigen Frauen, die sowohl
auf subjektiver Ebene Schlafstö-
rungen empfanden, als auch
einen niedrigen Schlafeffizienz-
Index in der Polysomnographie
zeigten, wiesen auch den höch-
sten Score in bezug auf post-
menopausale Symptome auf [14].

Dies liegt ganz auf der Linie von
internationalen Studien [15, 16],
die Insomnie auf die hormonellen
Veränderungen bei der Frau in
diesem Lebensabschnitt zurück-
führen, da die Inzidenz der
Schlafstörungen mit dem Östro-
genabfall in der Perimenopause
zusammenfiel.

Ziel der vorliegenden Untersu-
chung war der Vergleich objek-
tiver und subjektiver Schlaf- und
Aufwachqualität von Patientin-
nen mit einer Insomnie im Rah-
men eines postmenopausalen
Syndroms mit Normdaten.

METHODIK

30 Patientinnen (Durchschnitts-
alter 57,3 Jahre) mit den ICD-10
Diagnosen [17] einer Insomnie
(G 47.0) im Rahmen eines post-
menopausalen Syndroms (N 95.1)
unterzogen sich über 2 Nächte
(Adaptations- und Basisnacht)
einer Polysomnographie zur
Quantifizierung der objektiven
Schlafqualität sowie einer mor-
gendlichen Testbatterie zur
Messung der subjektiven Schlaf-
und Aufwachqualität, thymo-
psychischer und noopsychischer
Leistungen, sowie psychophysio-
logischer Variablen am Morgen.
Die Ergebnisse wurden mit
Normdaten (n = 16, Durchschnitts-
alter 55,4 Jahre) mittels Mann-
Whitney-U-Tests verglichen.

Einschlußkriterien waren eine
Amenorrhoe für 24 Monate,
Östradiol-Blutspiegel < 55 pg/ml,
FSH-Werte >19 mU/ml, keine
Hormontherapie in den letzten
6 Monaten und ein Kupperman-
Index > 15 [18]. Hinsichtlich der
Insomnie mußten Ein- und Durch-
schlafstörungen für zumindest 1
Monat mindestens 3 x pro Woche
bestehen und sollten nicht durch
eine andere psychische oder
physische Erkrankung erklärbar
sein (z. B. Delir, atembezogene
Schlafstörung, Narkolepsie,
schwere körperliche Erkrankung
als Stressor etc.).

Ausschlußkriterien umfaßten
Patientinnen mit Mamma- bzw.
Endometrium-Karzinom, Patien-
tinnen mit metabolischen Erkran-
kungen wie Nierenerkrankun-
gen, Diabetes mellitus, Fettstoff-
wechsel- oder Lebererkrankun-
gen, Frauen mit malignen Grund-

erkrankungen oder thrombo-
embolischen Prozessen oder mit
einer Depression nach DSM-III-R
[19].

Polysomnographische Ganz-
nachtschlafuntersuchungen
wurden von 22.30 bis 6.00 Uhr
mittels 16-Kanal-Polysomnogra-
phie (Sleep Lab 1000P) durchge-
führt, visuell in 30 sec.-Epochen
nach Rechtschaffen und Kales-
Kriterien [20] nachklassifiziert.

Zur morgendlichen Testbatterie
und thymopsychischen Untersu-
chung zählten ein Selbstbeurtei-
lungsbogen für Schlaf- und Auf-
wachqualität [21], die Befind-
lichkeitsskala nach Zerssen [22],
sowie eine visuelle Analogskala
für Antrieb, Stimmung, Affizier-
barkeit und Müdigkeit.

Noopsychische Tests beinhalte-
ten den alphabetischen Durch-
streichtest nach Grünberger,
Zahlengedächtnistest, Feinmoto-
rik-Test nach Grünberger [23]
und die Ermittlung der Reaktions-
zeit (in msec) anhand des Wiener
Reaktionsgerätes und der Fehler
in diesem Test.

Psychophysiologische Variablen
umfaßten die kritische Flimmer-
verschmelzungsfrequenz (abstei-
gende Methode) [24], die Mes-
sung der Muskelkraft mittels
Vigorimeters der linken und
rechten Hand [25], sowie Puls,
systolischer und diastolischer
Blutdruck.
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ERGEBNISSE

Unterschiede in der objektiven
Schlafqualität

Die Polysomnographie (siehe
auch Abb. 1) ergab bei den
Patientinnen im Vergleich zur
Norm eine signifikant verlänger-
te Schlaflatenz (Pat. 27 min vs.
Norm 10 min; p = 0,01) und eine
erhöhte Wachzeit innerhalb der
gesamten Schlafperiode, d.i. die
Zeit zwischen Schlafbeginn
(Beginn des Stadiums 2) und dem
letzten Aufwachen in Minuten,
mit 48 min Wachzeit bei Patien-
tinnen vs. 22 min Wachzeit bei
der Normgruppe (p = 0,0035).
Weiters zeigte sich eine erhöhte
Anzahl von nächtlichem Erwa-
chen (Pat. 10 x vs. Norm 6 x;
p = 0,04), eine reduzierte Ge-
samtschlafzeit, d.i. die Schlaf-
periode abzüglich aller Wach-
zeiten (Pat. 378 min vs. Norm
409 min; p = 0,03), sowie eine
reduzierte Schlafeffizienz, d.i.
das Verhältnis von Gesamtschlaf-
zeit gegenüber der Zeit im Bett
in Prozent, mit Pat. 84 % vs.
Norm 92 %; p = 0,006) (Tab. 1).

In der Schlafarchitektur zeigten
Patientinnen erhöhte Dämmer-
schlafstadien S1 (Pat. 11 % vs.
Norm 5 %; p = 0,0000) und
reduzierte Schlafstadien S2 (Pat.
51 % vs. Norm 55 %; p = 0,02),
sowie einen erhöhten Stadien-
wechsel, der die Anzahl der
Übergänge zwischen aufeinan-
der folgende Stadien einschließ-
lich Wachperiode betrifft, mit
Pat. 61x vs. Norm 55 x; p = 0,05.
Es konnten keine Unterschiede
bezüglich der Tiefschlafstadien
S3+S4, sowie der REM-Stadien
und REM-Latenz oder des Be-

wegungsstadiums gefunden
werden (Tab. 2).

Unterschiede in der subjektiven
Schlaf- und Aufwachqualität und
Thymopsyche morgens

Die subjektive Schlafqualität war
signifikant verschlechtert (Pat. 16
Punkte vs. Norm 11 Pkte.;

p = 0,007), jedoch die subjektive
Aufwachqualität, die körperli-
chen Beschwerden am Morgen,
die Befindlichkeit und Thymo-
psyche (Antrieb, Stimmung,
Affizierbarkeit und Müdigkeit)
am Morgen zeigten keinerlei
Abweichungen von der Norm
(Tab. 3).

Abbildung 1: Schlafprofil einer Patientin (53 Jahre) mit Insomnie im Rahmen
eines postmenopausalen Syndroms  vs. Schlafprofil einer normalen Probandin
(56 Jahre)
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Unterschiede in der Noopsyche
morgens

Im Vergleich zur Norm waren
eine Verschlechterung der
Gedächtnisleistung, der Fein-
motorik und der Reaktionszeit

objektivierbar: Im Zahlenge-
dächtnistest erinnerten die Pa-
tientinnen lediglich 4 von 10
Zahlen, die Normgruppe 7 von
10 (p = 0,0006). Der Feinmoto-
riktest zeigte verminderte Lei-
stungen bei Patientinnen sowohl

in der linken, als auch rechten
Hand (Feinmotorik rechts: Pat.
32 Punkte vs. Norm 52 Pkte.;
p = 0,0006; Feinmotorik links:
Pat. 25 Punkte vs. Norm 40 Pkte.;
p = 0,0004). Auch hinsichtlich
der Reaktionszeit, Reaktionszeit-
variabilität, Anzahl der Ein-
schluß- und Auslaßfehler im
Reaktionstest wurden bei Patien-
tinnen Leistungseinbußen festge-
stellt: Die Reaktionszeit war bei
Patientinnen mit  627 msec. deut-
lich langsamer als in der Norm-
gruppe (498 msec.; p = 0,01),
und auch die Anzahl der Auslas-
sungsfehler war mit 2 Fehlern bei
Patientinnen vs. 0 Fehler in der
Normgruppe  (p = 0,02) signifi-
kant erhöht (Tab. 4).

Unterschiede in der Psychophy-
siologie morgens

Psychophysiologische Meßgrö-
ßen wie Flimmerverschmel-
zungsfrequenz, systolischer und
diastolischer Blutdruck, und Puls
unterschieden sich in den beiden
Gruppen nicht signifikant. Auch
die Muskelkraft der Patientinnen
gemessen durch das Vigorimeter
der rechten und linken Hand,
sowie des rechten und linken
Indexfingers und Daumens
zeigte keine signifikanten Ab-
weichungen von der Norm
(Tab. 5).

DISKUSSION

Die Ergebnisse der vorliegenden
Studie decken sich mit der in
internationalen Studien belegten
signifikanten Zunahme von
Schlafstörungen in der Menopau-
se [26–29].

Manche Autoren weisen auf
einen normalen „Alternseffekt“

Tabelle 1: Insomnie bei postmenopausalem Syndrom: Unterschiede zur Norm
in objektiven polysomnographischen Einschlaf- und Durchschlafvariablen

Patienten (n = 30) Norm (n = 16) P-Werte

Variable Md X s Md X s U-Test
Schlaflatenz-S1(min) � 11 18 14 7 9 8 0,0568
Schlaflatenz-S2 (min) � 27 26 18 10 15 10 0,0135+
Durchschlafstörung (min) � 48 56 38 22 26 16 0,0035++
Ausschlafstörung (min) � 0 2 5 0 4 10
Aufwachanzahl (f) � 10 10 5 6 7 4 0,0451+
Schlafperiode (min) � 434 432 18 434 430 17
Gesamtschlafzeit (min) � 378 374 48 409 402 24 0,0368+
Schlafeffizienz (%) � 84 83 10 92 91 5 0,0063++

Tabelle 2: Insomnie bei postmenopausalem Syndrom: Unterschiede zur Norm
in der Schlafarchitektur

Patienten (n = 30) Norm (n = 16) P-Werte

Variable Md X s Md X s U-Test
Schlafstadium 1 (%) 11 12 6 5 5 2 0,0000++
Schlafstadium 2 (%) 51 50 8 55 57 8 0,0186+
Schlafstadium 3 (%) 10 11 4 11 12 5
Schlafstadium 4 (%) 8 9 6 10 9 7
Schlafstadium 3+4 (%) 20 20 6 22 20 8
Schlafstadium REM (%) 17 18 7 16 18 5
Bewegungsstadium (min) 2 2 2 3 2 2
REM-Latenz (min) 90 107 50 84 108 56
Stadienwechsel (N) 61 64 15 55 55 11 0,0525

Tabelle 3: Insomnie bei postmenopausalem Syndrom: Unterschiede zur Norm
in der subjektiven Schlaf/Aufwachqualität und Thymopsyche morgens

Patienten (n = 30) Norm (n = 16) P-Werte

Variable Md X s Md X s U-Test
Schlafqualität (Score) � 16 16 5 11 12 4 0,0072++
Aufwachqualität (Score) � 14 16 5 17 16 5
Körperl. Beschw. (Score) � 6 7 2 6 6 1
SSA-Gesamtscore (Score) � 37 36 11 34 33 7
Befindl.K. abends (Score) � 14 17 12 7 13 13
Befindl.K. morgens (Score) � 14 16 13 10 13 11
Antrieb (mm) � 43 38 26 49 44 27
Stimmung (mm) � 63 66 25 71 75 16
Affizierbarkeit (mm) � 71 69 23 74 79 14
Müdigkeit (mm) � 35 41 31 43 38 26
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hin, da Schlafstörungen bei
beiden Geschlechtern mit voran-
schreitendem Alter zunehmen
[30–34]. Die Schlafstadienzu-
sammensetzung verändert sich
mit dem Alterungsprozeß signi-
fikant dahingehend, daß die
Gesamtschlafzeit sowie die
Stadien 3, 4 und REM abnehmen,
während Wachstadien und
Stadium 1 zunehmen.

Die Schlafbefunde der post-
menopausalen Patientinnen in
der vorliegenden Studie zeigten
aber im Vergleich zur alters-
gleichen Normgruppe punkto
Zunahme der Wachzeit und
Stadium 1 und Abnahme der
Gesamtschlafzeit etc. Verände-
rungen, die über die des norma-
len Alterungsprozesses hinaus-
gehen.

Betreffend die bei Patientinnen
mit postmenopausalem Syndrom
(E2 < 55 pg/ml) signifikant erhöh-
te Frequenz des nächtlichen
Erwachens zeigt eine Multi-
varianzanalyse [29] signifikante
positive Assoziationen zwischen
vasomotorischen Symptomen
(Hitzewallungen und nächtliches
Schwitzen) und Schlaffragmen-
tierung. Auch schlafassoziierte
Atmungsprobleme – gemessen
durch den Apnoe/Hypopnoe
Index – korrelierten mit Schlaf-
fragmentierung hoch signifikant,
jedoch konnten in der Multi-
varianzanalyse keine signifikan-
ten Zusammenhänge zwischen
vasomotorischen Symptomen,
Alter und Apnoe-Hypopnoe-
Index gefunden werden [29].

Thomson und Oswald beobach-
teten, daß Frauen nach Behand-
lung mit Östrogen in den ersten 6
Stunden des Schlafes signifikant
weniger Wachheit aufwiesen als

die Placebobehandelten, und
daß auch in der Östrogen-Grup-
pe während einer Östrogen-
Therapie die Wachzeit und die
Frequenz des nächtlichen
Erwachens abnahmen und der
REM-Schlaf zunahm [35].

Nach Hobson und McCarley [36,
37] sind für einen normalen Non-
REM-REM-Zyklus ein Gleichge-
wicht zwischen noradrenergem
Locus coeruleus, den serotoner-
gen Kernen der dorsalen Raphe
und cholinergen Zellen im
giganto-zellulären Feld der
Formatio reticularis pontis Vor-
aussetzung: Erhöhung der cho-
linergen und/oder Verminderung
der serotonergen und/oder nor-
adrenergen Aktivität hat eine

kürzere REM-Latenz und ver-
mehrte REM-Aktivität zur Folge.
Da in mehreren Studien [38–40]
beschrieben ist, daß Östradiol-
valerat als Wachstumsfaktor für
cholinerge Neurone des Zentral-
nervensystems fungiert, liefern
diese Überlegungen eine mögli-
che Erklärung für die Zunahme
des REM-Schlafes der östrogen-
behandelten Frauen der Thom-
son und Oswald-Studie.

In der vorliegenden Studie konn-
ten wir zwar keine signifikante
Zunahme des REM-Schlafes
messen, auch die REM-Latenz
war bei den Patientinnen nur
gering erhöht, aber im Bereich
der kongitiven Leistungen fanden
wir Verbesserungen, die sich

Tabelle 4: Insomnie bei postmenopausalem Syndrom: Unterschiede zur Norm
in der Noopsyche morgens

Patienten (n = 30) Norm (n = 16) P-Werte

Variable Md X s Md X s U-Test
Aufmerksamkeit (Score) � 488 510 139 605 576 140
Konzentration (Fehler %) � 4 5 4 3 4 4
Aufmerks. Var. (Score) � 14 15 6 15 14 5
Zahlengedächtnis (N) � 4 4 2 7 6 2 0,0006++
Feinmotorik re � 32 33 9 52 46 11 0,0006++
Feinmotorik li � 25 25 7 40 37 9 0,0004++
Feinmotorik ges � 56 58 15 89 82 19 0,0002++
Reaktionszeit (msek) � 627 613 94 498 536 107 0,0162+
RZ Variabilität (msek) � 122 129 34 91 100 41 0,0566
RZ-Einschlußfehler (N) � 5 6 4 2 4 4 0,0854
RZ-Auslassungsfehler (N) � 2 2 3 0 1 1 0,0212+

Tabelle 5: Insomnie bei postmenopausalem Syndrom: Unterschiede zur Norm
in der Psychophysiologie morgens

Patienten (n = 30) Norm (n = 16) P-Werte

Variable Md X s Md X s
Krit. Flimmverschmelz.frequ. (HZ) 37,3 41,5 11,4 37,4 38,1 5,0
Vigorimeter (Finger re) 0,4 0,4 0,1 0,4 0,4 0,1
Vigorimeter (Finger li) 0,4 0,4 0,1 0,4 0,4 0,1
Vigorimeter (Hand re) 0,5 0,5 0,1 0,6 0,6 0,2
Vigorimeter (Hand li) 0,5 0,5 0,1 0,6 0,6 0,1
Blutdruck syst. abends (mm/hg) 128 127 16 120 121 19
Blutdruck diast. abends (mm/hg) 80 82 12 75 78 15 n.s.
Pulsfrequenz morgens (spm) 68 69 8 71 70 5 (U-Test)
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durch obengenannte „Cholin-
Hypothese“ [36–40] erklären
ließe: Mehrere Autoren [41–46]
berichten über Verbesserungen
der Gedächtnisleistung durch
Östradiol-Therapie bei Patienten
mit seniler Demenz vom Alz-
heimer Typ, also einer Defizienz
der cholinergen Transmitterakti-
vität.

In einer weiteren Studie konnten
wir bei  postmenopausalen
Frauen signifikante Korrelationen
zwischen dem Östradiol-Spiegel
und der Vigilanz während des
Tages aufzeigen: Je geringer der
Hormon-Spiegel, desto schlech-
ter war die Vigilanz [47].

Insgesamt stellen Schlafstörun-
gen einen breiten Behandlungs-
bedarf dar, so auch die Insomnie
im Rahmen eines postmeno-
pausalen Syndroms. Da es sich
hierbei um spezifische Verände-
rungen des Schlafmusters bzw.
der Schlafarchitektur handelt, ist
auch eine gezielte Diagnostik
notwendig.

Beispielsweise gleicht die
Schlafarchitektur Depressiver in
bezug auf die erhöhte Schlaf-
latenz, häufiges intermittierendes
Erwachen und verminderte
Gesamtschlafzeit den Daten der
Patientinnen mit Insomnie bei
postmenopausalem Syndrom.
Jedoch zeigen Depressive eine
verkürzte REM-Latenz, erhöhte
REM-Dichte und verringerte
Tiefschlafstadien S4, die bei
Insomnie im Rahmen des post-
menopausalen Syndroms nicht
vorkommen [48, 49].

Auch Patienten mit Insomnie im
Rahmen einer Angsterkrankung
zeigen eine verminderte Schlaf-
effizienz, verminderte Gesamt-

schlafzeit, verlängerte Schlaf-
latenz – ähnlich wie Patientin-
nen der vorliegenden Studie [50–
52]. Allerdings zeigen Insomnie-
patienten abhängig vom Schwe-
regrad der generalisierten Angst-
störung Veränderungen in der
Schlafarchitektur: Abnahme von
S2, Zunahme von S3+S4 bei
schwereren heimschlafenden
Insomnien, wobei Tiefschlaf-
veränderungen bei leichteren
Fällen fehlen [50, 52]. In Hin-
blick auf die fehlenden Tief-
schlafveränderungen ähneln
diese Ergebnisse jenen unserer
gegenwärtigen Studie.

Eine Studie über Langzeit-Hor-
mon-Ersatz-Therapie bei durch-
schnittlich 70-jährigen post-
menopausalen Frauen zeigte,
daß die hormonsubstituierten
Patientinnen eine geringere
Schlafeffizienz, vermehrte
Wachzeiten und längere Schlaf-
latenz aufwiesen, als Frauen, die
mit 70 Jahren keine HRT mehr
erhalten [53].

Dementsprechend ist eine ge-
naue Diagnostik sowohl vom
schlafmedizinischen, als vom
gynäkologischen Standpunkt aus
wichtig (beispielsweise Beach-
tung einer zusätzlichen psychi-
schen Erkrankung, Abklärung
durch polysomnographische
Untersuchung etc.).

Ziel einer Therapie sollte es sein,
für eine bestimmte Patientin ein
bestimmtes Medikament in einer
bestimmten Dosierung zu finden,
um gerade bei der Insomnie im
Rahmen eines postmenopausalen
Syndroms nicht irgendein Schlaf-
mittel anzubieten, sondern die
Ursache der Schlafstörung
mitzubeachten.
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