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1 Vorbemerkung

Loomis und Mitarbeiter beschrieben als erste auf der Grundlage von EEG-
Ableitungen verschiedene Schlafstadien (Loomis et al 1937), sie unterschieden
hierbei funf Schlafstadien: A— E.

1953 wurden schnelle Augenbewegung im Schlaf, Rapid Eye Movement (REM)
durch Aserinsky und Kleitmann als eigenstandiges Schlafstadium beschrieben. Sie
entdeckten, dass normalerweise zwischen 3 und 4 REM- Perioden pro Nacht
auftreten, besondere Aufmerksamkeit schenkten sie der periodischen Wiederholung,
mit der diese Zyklen auftreten (Aserinsky & Kleitmann 1953).

Seit 1968 erfolgt die Differenzierung und Einteilung der Schlafstadien nach den
international anerkannten Kriterien von Rechtschaffen und Kales (Rechtschaffen &
Kales 1968). Diese Schlafstadieneinteilung wird in nahezu jedem Schlaflabor bei der
Untersuchung von Patienten mit Schlafstérungen sowie Untersuchungen des
Schlafes zu wissenschaftlichen Zwecken angewendet. Auch wenn mit dieser
Methode meist zuverldssig das Vorliegen oder Fehlen einer Schlafstérung
nachzuweisen ist, werden bei dieser Art der Analyse mikrostrukturelle
Veranderungen in den néchtlichen EEG-Ableitungen nicht erfasst. Da aber zum
genaueren Verstandnis der Hirnstromaktivitdt wahrend des Schlafes eine
vollstdndige Darstellung der Ereignisse und Veranderungen sowohl im makro- wie
auch im mikrostrukturellen Bereich notwendig ist, bietet die Untersuchung der Cyclic
Alternating Pattern (CAP) in der Polysomnographie eine Mdglichkeit, die Analyse
nach Rechtschaffen und Kales um den mikrostrukturellen Aspekt zu erweitern und zu
erganzen. Derzeit liegen einige Untersuchungen zum Thema CAP in der
Polysomnographie vor. Wie sich das Auftreten von CAP bei der Primaren Insomnie

darstellt, wurde bisher noch nicht untersucht.
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2 Epidemiologie der Schlafstérungen

Insomnien stellen mit einer Pravalenz von 20 bis 30% ein sehr héaufiges
Gesundheitsproblem dar. Mit dem Alter nehmen die Insomnien zu, und Frauen
scheinen haufiger betroffen zu sein als Manner. Haufig nehmen Insomnien einen
chronischen Verlauf. Bei etwa der Halfte aller Insomniker, d.h. 10-15% der
Bevdlkerung, liegt eine schwere und damit behandlungsbediirftige Schlafstérung vor
(Hohagen 1996, Bixler et al. 1973, Mellinger et al. 1995, Hammond 1989, Karacan et
al. 1976, Tune 1968, Dilling et al. 1978, Lugarsi et al. 1987, Bermann et al. 1990,
Cirignotta et al. 1988, Angst et al. 1989).

Die Gestalt von Schlafstérungen ist auf3erst vielfaltig und reicht von gelegentlicher
Beeintrachtigung der Schlafqualitat durch kurzfristige seelische Belastungen, bis zu
chronifizierten Ein- und Durchschlafstérungen, fir die keine eindeutigen Ausloser
gefunden werden konnen. Ebenso fuhren viele korperliche Beschwerden und
Erkrankungen zu Schlafstéorungen. Da auch das Erscheinungsbild der
Schlafstérungen vielgestaltig ist, fallt es schwer, eine einheitliche Einteilung fur das
Krankheitsbild der Schlafstérung zu finden.

Aufgrund dieser Schwierigkeit liegt es nahe, die Schlafstérungen zunachst nach ihrer
Art zu unterscheiden und in einem zweiten Schritt eine Einteilung nach ihren

Ursachen vorzunehmen.

2.1 Arten der Schlafstérung

Der Art nach die haufigsten Schlafstérungen stellen die Insomnien dar. Des weiteren
lassen sich Hypersomnien, Stérungen des SchlaFfWach-Rhythmus sowie
Parasomnien (z.B. Alptraume, Schlafwandeln und Pavor nocturnus) unterscheiden.

Die Unterscheidung zwischen primarer und sekundarer Insomnie stellt die einfachste
und alteste Moglichkeit dar, Schlafstérungen nach ihrer Atiologie einzuteilen. Unter
sekundarer Insomnie versteht man alle Schlafstdrungen, denen ein ausldésendes
Ereignis oder eine erkennbare Ursache zugrunde liegt. Hierunter fallen sowohl
Schlafveranderungen, die sowohl durch kurzfristige, reversible Ereignisse (z.B. Larm,

zu hohe oder zu niedrige Temperatur, ,Jet-Lag“, Schichtarbeit), als auch solche, die

6
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durch langerandauernde psychische oder korperliche Erkrankungen ausgelost
werden. Auch Schlafstorungen, die durch néachtliche Apnoen, Myoklonien
(periodische Beinbewegungen im Schlaf), oder ein Restless-Legs-Syndrom
(unangenehme Geflhle in den Beinen, die verschwinden, sobald die Beine bewegt
werden) zahlt man zu den sekundaren Insomnien.

Als primare Schlafstérungen bezeichnet man alle Veradnderungen des Schlafes, die
ohne erkennbare organische Ursachen und ohne diagnostizierbare psychische
Erkrankungen auftreten. Synonym werden sie auch als ,idiopathisch* (Borkovec
1979), ,psychoreaktiv‘ (Finke et al. 1970) und ,neurasthenisch* (Kendel et al. 1972)
bezeichnet. In der Klassifikation von Schlafstérungen der American Association of
Sleep Disorders wird hierfir der Begriff ,psychophysiologisch* verwendet (ASDA
1990).

Auf der Grundlage des Erscheinungsbildes und der Ursache der Schlafstérungen

wurden verschiedene Klassifikationssysteme entwickelt.
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3 Klassifikationssysteme

Zur diagnostischen Klassifikation der Schlafstérungen stehen heute mehrere
Systeme zur Verfugung, die sich zwar inhaltlich aufeinander beziehen, aber
untereinander nur teilweise kompatibel sind.

In den jeweiligen medizinischen Bereichen werden die entsprechenden
Klassifikationssysteme je nach Spezialisierung sowie nationaler Herkunft verwendet.
Im Folgenden soll auf einige Klassifikationssysteme der Schlafstérungen

eingegangen werden.

Tabelle 3.1 die vier gebrauchlichsten Klassifikationssysteme zur Einteilung von
Schlafstérungen

1. [ICD-10 (1991)

2. |Klassifikation von Schlafstérungen der Association of Sleep Disorders Centers
(ASDC) 1979

3. |International Classification of Sleep Disorders (ICSD) der American Sleep
Disorders Association (ASDA) 1990

4. |Klassifikation der Schlafstérungen nach DSM IV der American Psychiatric
Association 1994

3.1 International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, Tenth Revision (ICD 10)

Die ICD 10 wurde 1993 von der WHO als Weiterentwicklung der ICD 9
herausgegeben. Schlafstérungen, denen emotionale Faktoren zugrunde liegen,
behandelt das Kapitel V (psychische- und Verhaltensstérungen) im Absatz
»hichtorganische Schlafstérungen” (F51) dieser Klassifikation.

Schlafstérungen organischen Ursprungs finden sich im Kapitel VI (Krankheiten des
Nervensystems) im Absatz Schlafstorungen (G47) der ICD 10. In der
schlafmedizinischen Praxis findet dieses Klassifikationssystem aufgrund seiner

geringen Differenzierung wenig Anwendung.
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Tabelle 3.2 Schlafstérungen in der ICD 10

F

V. Psychische und Verhaltensstérungen (FOO-F99)

F51

Nichtorganische Schlafstérungen

F51.0

Nichtorganische Insomnie

F51.1

Nichtorganische Hypersomnie

F51.2

Nichtorganische Storung des Schlaf-Wach-Rhythmus

F51.3

Schlafwandeln (Somnambulismus)

F51.4

Pavor nocturnus

F51.5

Alptrdume (Angsttraume)

F51.8

Sonstige nichtorganische Schlafstérungen

F51.9

Nicht n&her bezeichnete nichtorganische Schlafstérungen

Kapitel VI. Krankheiten des Nervensystems (G00-G99)

G47

Schlafstérungen

G47.0

Ein- und Durchschlafstérungen

G47.1

Krankhaft gesteigertes Schlafbedirfnis

G47.2

Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus

G47.3

Schlafapnoe

G47.4

Narkolepsie und Kataplexie

G47.8

Sonstige Schlafstérungen

G47.9

Schlafstdrung, nicht ndher bezeichnet

3.2 Association of Sleep Disorders Centers (ASDC)

Das Klassifikationssystem der ASDC ist sehr umfangreich und macht die

Hauptbeschwerden des Patienten zur Grundlage der Einteilung. 1990 wurde dieses
System von der ICSD abgel6st. (ASDC 1979)
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Tabelle 3.3 Klassifikation der ASDC

Ein- und Durchschlafstérungen

Psychophysiologisch bedingt

Bei psychiatrischen Beschwerden

Bei Medikamenten und Alkoholmissbrauch

Bei respiratorischer Insuffizienz

Nachtlicher Myoklonus und Restless-Legs-Syndrom

Bei anderen medizinischen, toxischen, umweltbedingten Stérungen

Ein- und Durchschlafstérungen mit Beginn der Kindheit

Bei uncharakteristischen polysomnographischen Befunden

Bei unauffalligen polysomnographischen Befunden

Stérungen mit exzessiver Schlafrigkeit

Psychophysiologisch bedingt

Bei psychiatrischen Stérungen

Bei Medikamenten und Alkoholmissbrauch

Bei respiratorischer Insuffizienz

Néachtlicher Myoklonus und Restless-Legs-Syndrom

Narkolepsie

Bei idiopathischer ZNS-Hypersomnie

Bei anderen medizinischen, toxischen, umweltbedingten Stérungen

Andere hypersomnische Storungen (z.B. Kleine -Levine-Syndrom)

Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus

Dysfunktionen in Verbindung mit Schlaf oder partiellem Erwachen

Somnambulismus

Pavor nocturnus

Enuresis nocturna

Bl W N PO O QO X N o OB W NPT O 0o N o o B W N

Andere Dysfunktionen, z.B. Alptrdume, Bruxismus, familidre

Schlafparalyse, schlafgebundener Kopfschmerz

10
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3.3 ICSD

Die Internationale Klassifikation der Schlafstérungen (ICSD) wurde 1990 von der
American Sleep Disorders Association herausgegeben. In diesem System wurde der
Versuch einer atiopathologischen Einteilung der Schlafstérungen unternommen. Da
jedoch bei der Mehrzahl der Schlafstérungen die Atiopathogenese unbekannt ist,
muss sich diese Systematik auf Begriffe wie intrinsisch und extrinsisch stitzen. Viele
Diagnosen in diesem System setzen polysomnographische Befunde voraus, weshalb
die ICSD bevorzugt fur Forschungszwecke und von Schlafspezialisten angewendet
wird. Den wissenschaftlichen Charakter dieses Systems unterstreicht auch die hohe
Anzahl verschiedener Diagnosen (ca.80), sowie die Kategorie ,vorgeschlagene
Schlafstorungen”, mit welcher der Forschungsbedarf in der Schlafmedizin
verdeutlicht wird. Hieraus ergibt sich auch die eingeschrankte Anwendbarkeit in der

klinischen Routine.

Tabelle 3.4: Klassifikation von Schlafstérungen nach der ICSD (ASDA, 1990) (lediglich die
Ubergeordneten Begriffe)

1. | Dyssomnien
Intrinsische Schlafstérungen
Extrinsische Schlafstérungen

Stérungen des zirkadianen Rhythmus

Parasomnien

Arousal- Stérungen

Stérungen des Schlaf-Wach-Ubergangs
Parasomnien in Verbindung mit REM- Schlaf

Andere Parasomnien

Medizinische und psychiatrisch bedingte Schlafstérungen
Bei psychiatrischen Erkrankungen
Bei neurologischen Erkrankungen

Bei anderen korperlichen Erkrankungen

sMlowrwoow» o © »

Vorgeschlagene Schlafstérungen

11
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34 DSMIV

In der DSM IV werden die Schlafstérungen in vier Hauptkapitel unterteilt (primare

Schlafstérungen, Schlafstérungen in Zusammenhang mit einer anderen psychischen

Storung, Schlafstorung aufgrund eines medizinischen Krankheitsfaktors, Substanz-

induzierte Schlafstérung). Auch hier wird bei der Einteilung einer vermuteten

Atiologie entsprochen. Beziiglich der Gliederung und der Anzahl der Diagnosen

werden die Anforderungen an ein praxistaugliches Klassifikationssystem auf3erhalb

der Schlafforschung erfullt.

Tabelle 3.5: Schlafstérungen nach DSM IV im Vergleich mit der ICD 10

DSM IV [ICD 10
Primére Schlafstérungen/ Dyssomnien

307.42 |F51.0 |Primére Insomnie

307.44 |F51.1 |Primare Hypersomnie

347 G47.4 | Narkolepsie

780.59 |G47.3 |Atmungsgebundene Schlafstdrungen

307.45 |F51.2 |Schlafstérungen mit Stérung des zirkadianen Rhythmus

307.47 |F51.9 | Nicht ndher bezeichnete Dyssomnie
Parasomnien

307.47 |F51.5 |Schlafstorungen mit Alptraumen

307.46 |F51.4 |Pavor Nocturnus

307.46 |F51.3 |Schlafstérung mit Schlafwandeln

307.47 |F51.8 |Nicht naher bezeichnete Parasomnien
Schlafstérungen in  Zusammenhang mit einer anderen
psychischen Stérung

307.47 |F51.0 |Insomnie in Zusammenhang mit einer anderen psychischen
Storung

307.44 |F51.1 |Hypersomnie in Zusammenhang mit einer anderen psychischen
Storung
Andere Schlafstérungen

780.xx | (G47.x) | Schlafstérung aufgrund eines medizinischen Krankheitsfaktors

292.89 |F47.8 |Substanzinduzierte Schlafstérung

12
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4 Insomnien

4.1 Definition

Insomnien werden als Mangel an Schlafqualitat und/oder Schlafquantitat definiert
und entstehen aus einem Missverhéaltnis zwischen Schlafbedlrfnis und Schlaf

vermogen.

4.2 Organisch bedingte Insomnie

4.2.1 Insomnie bei somatischen Erkrankungen

Ein Grolteil der somatischen Erkrankungen kann mit einer Stérung des Schlafes
einhergehen, weshalb zur Diagnostik einer Schlafstérung die ausfihrliche Anamnese
und die korperliche Untersuchung gehoren. Die im folgenden genannten Krankheits-
bilder kommen haufig als Ausldser einer Schlafstérung in Betracht.

Bei samtlichen Erkrankungen der Atemwege kann es aufgrund von Hypoventilation
sowie Hypoperfusion zu einer verminderten Sauerstoffversorgung kommen. Da
wahrend des Schlafes (v.a. im REM- Schlaf) die Atemregulation im Vergleich zum
Wachzustand deutlich reduziert ist, kommt es bei entsprechender Schwere der
Storung zu ausgepragten Hypoxien wahrend des Schlafes (Douglas et al. 1979).
Neben den Langzeiteffekten einer nachtlichen Hypoxie fuhrt die Minderversorgung
des Gehirns mit Sauerstoff immer wieder zur Stérung des Schlafes und kann je nach
Auspragung als schwere Schlafstérung imponieren.

Kardiale Erkrankungen gehen haufig ebenfalls mit einer Stérung des Schlafes einher.
Genannt seien hier nachtliche Angina-Pectoris-Anféalle und die haufig bei Patienten
mit Herzinsuffizienz im Schlaf auftretende Cheyne-Stokes-Atmung, die Uber eine
Hypopnoe die Schlafqualitat beeinflussen kann (Ruhle 1992).

Eine haufige Ursache fir die organisch bedingte Insomnie stellt die Niereninsuffizienz
dar (Smith et al. 1985). Oft besteht bei dieser Patientengruppe der unmittelbar
schlafstérende Faktor in einem SchlafApnoe-Syndrom (Kimmel et al. 1989).

Neben vielen anderen Erkrankungen spielen oft endokrinologische Stérungen bei der
Beeintrachtigung der Schlafqualitat eine Rolle. Besonders zu erwahnen sind hierbei

Storungen der Schilddrisenfunktion.

13
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Zuletzt soll auf alle Erkrankungen und Verletzungen hingewiesen werden, die Uber
Schmerz, Inkontinenz oder Pruritus sekundar an der Entstehung einer Schlafstérung

beteiligt sind.

4.2.2 Insomnie bei neurologischen Erkrankungen

Viele neuro-degenerative Erkrankungen (Parkinsonsyndrom, Demenz, Chorea
Huntington, letale familiare Insomnie) fihren regelmalig zu Schlafstérungen. Bei
diesen Erkrankungen ist bezlglich der Schlafstérungen von einer multifaktoriellen
Genese auszugehen. So kommt es z.B. bei Parkinsonpatienten zu einem
unverandert hohen Muskeltonus im REM-Schlaf sowie zu periodischen
Beinbewegungen und dystonen FuRbewegungen im Schlaf.

Bei der Chorea Huntington finden sich verlangerte Einschlaflatenz, hé&ufige
Aufwachphasen und eine Reduktion von REM- und Tiefschlaf (Clarenbach, 1992).
Bei der Demenz treten neben allgemeinen Veranderungen der Schlafstruktur eine
deutliche Verminderung von REM-Schlaf sowie eine Verlagerung von Schlafepisoden
von der Nacht auf den Tag statt (Feinberg et al. 1968).

Bei der seltenen letalen familiaren Insomnie handelt es sich vermutlich um eine
Prionenerkrankung, die mit Einschlafstorungen beginnt und Uber vollige Schlaf
losigkeit innerhalb von 7 bis 13 Monaten zum Tod des Patiente n fuhrt.

Neurologische Erkrankungen, die Uber Schlaf bezogene Atmungsstorungen (SBAS)
zur Insomnie fuhren, werden im Kapitel zu den Schlaf- bezogenen Atmungs-

stérungen gesondert behandelt.

4.2.3 Substanzinduzierte Insomnie

Bei ca. 7-12% aller Insomnien spielt der Substanzgebrauch bzw. Missbrauch als
Ausloser und unterhaltender Faktor eine Rolle. Ein grof3er Teil der relevanten
Substanzen kommt aus dem Bereich der frei und legal zuganglichen
Psychostimulanzien, z.B. Koffein, Nikotin und Alkohol. Auch Schlafmittel kénnen bei
Einnahme Uber einen langeren Zeitraum ebenso Schlafstérungen hervorrufen wie die
Einnahme von illegalen Drogen sowie die Behandlung mit einer Vielzahl von

Medikamenten.
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4.2.4 Restless-Legs-Syndrom

Das Restless- Legs- Syndrom (RLS) kommt mit einer Haufigkeit von 510% der
Bevolkerung vor (Ekbom 1960). Charakteristisch sind Dys- oder Parésthesien der
Beine, die ausschlie3lich in Ruhesituationen auftreten. Besonders ausgepragt sind
diese Missempfindungen in den spaten Abend- und Nachtstunden. Durch Bewegung
der Beine lassen sich die Beschwerden lindern. Als Differenzialdiagnosen kommen
vor allem die Polyneuropathie sowie Einschlafmyoklonien in Betracht. Als
medikamentdse Therapie steht die Behandlung mit L-Dopa sowie mit Dopamin-

agonisten zur Verfigung.

4.2.5 Schlaf-bezogene Atmungsstérungen

Bei den Schlat bezogenen Atmungsstérungen (SBAS) werden obstruktive und
zentrale Atmungsstérungen unterschieden. Wahrend fir die obstruktiven Stérungen
meist anatomische Veradnderungen im oberen Bereich des Atmungstraktes
verantwortlich sind, kommen fur die Entstehung von zentralen Atmungsstérungen
eine Vielzahl neurologischer Erkrankungen, wie z.B. entzindliche ZNS- und
zerebrovaskulare Erkrankungen in Betracht (Guilleminault et al.1992). Therapeutisch
steht neben der Behandlung der Grunderkrankung die Verbesserung der Atmung
wahrend des Schlafes durch das sog. CPAP- Verfahren (continuous positive airway

pressure) zur Verfigung.

4.3 Insomnien im Zusammenhang mit psychischen Stérungen

4.3.1 Insomnien bei Depression

Depressionen gehen fast immer mit Schlafstérungen einher; sehr haufig findet sich
hier neben Ein- und Durchschlafstérungen das morgendliche Friherwachen (Berger
et al. 1993, Benca et al. 1992). Aul3er den unspezifischen Veranderungen der
Schlafkontinuitat werden bei depressiven Patienten mit Schlafstérungen auch
spezifische Veranderungen des Tiefschlafes und der REM- Schlafverteilung
beobachtet. Die REM- Latenz ist signifikant verkirzt und die erste REM- Periode

deutlich verlangert (Kupfer 1976, Feinberg et al. 1978). Ebenso finden sich Hinweise
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dafur, dass Schlaf eine depressionsférdernde Wirkung besitzt, hierbei kommt dem
Auftreten von REM- Schlaf vermutlich eine besondere Bedeutung zu. Diese
Annahme wird zum einen dadurch gestitzt, dass eine Verbesserung der Stimmung
bei depressiven Patienten durch die Anwendung von nachtlichem Schlafentzug
erreicht werden kann. Zum anderen kann diese Verbesserung schon durch kurze

Schlafepisoden am Tag (sog. Naps) zunichte gemacht werden (Wiegand et al. 1987).

4.3.2 Insomnien bei schizophrenen Psychosen

Bei Patienten, die unter einer schizophrenen Psychose leiden, findet man haufig
lange Einschlaflatenzen und né&chtliche Wachperioden sowie einen verminderten
Anteil der Tiefschlafstadien (Feinberg et al. 1978).

4.4 Priméare/ Psychophysiologische Insomnie

Bei der Primaren Insomnie handelt es sich um den haufigsten Typ einer
Schlafstérung. Es bestehen weder organische, noch psychiatrische Grund-

erkrankungen, die als Ursache in Frage kommen.

4.4.1 Pathogenese der Priméren Insomnie

Als Ausloser fur diese Schlafstorung kommen unterschiedlichste Belastungen in
Betracht. Diese Ausl6ser fliihren zu einer Konditionierung, sodass die Schlafstérung
auch nach dem Wegfall der auslésenden Ursache weiter bestehen bleibt. Nach
heutigem Erkenntnisstand entwickelt sich die psychophysiologische Insomnie aus
dem Zusammenwirken eines ,Hyperarousals® und einem aus kognitions-
theoretischer Sicht gelernten Fehlverhalten beziglich der Konditionierung schlaf
storender Verhaltensweisen.

Zu Beginn der Krankheitsgeschichte besteht sehr haufig eine psychisch belastende
Situation (z.B. Belastungen am Arbeitsplatz, Partnerkonflikt, Geburt eines Kindes,
Tod eines nahe stehenden Menschen). Im Rahmen dieser Belastung kann sich eine
Anpassungsstérung mit depressivem Syndrom und/ oder Angstsymptomatik ent-
wickeln, wobei sich die Schlafstérung zu Beginn als ein Symptom einer viel-

schichtigen Storung zeigt.
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Noch wahrend oder nachdem die auslésende Situation bewaltigt wurde, beginnt die
Schlaflosigkeit, die Angst vor der Schlaflosigkeit und damit die Angst vor der Nacht,
das Leben des Patienten in weitem Mal3 zu beherrschen. Der Patient reagiert auf das
Unvermogen, zu schlafen, mit Arger und innerlicher Anspannung. Der sich so immer
mehr verstarkende Erregungszustand (Hyperarousal) hindert den Patienten
wiederum am Einschlafen und fuhrt zu n&chtlichem Erwachen und der Schwierigkeit,
nach dem Erwachen wieder einzuschlafen. Begleitet werden die Wachphasen von
kognitiver Hyperaktivitat, korperlicher Unruhe und vegetativer Symptomatik (wie z.B.
Schwitzen, erhéhtem Muskeltonus und erhohter Herzfrequenz). In dieser Phase
entwickelt sich die Angst vor dem Andauern der Schlafstérung mit ihren physischen
Konsequenzen, einer erhOhten Tagesmudigkeit und eingeschréankter Leistungs-
fahigkeit. Die hohe Variabilitdét des Schlafvermégens und die daraus resultierende
wechselhafte Qualitat des Schlafes vermitteln dem Betroffenen ein Gefluhl des
Ausgeliefertseins und verstarken zusatzlich sein Angstniveau. Auf diese Weise
entwickelt sich ein Teufelskreis, aus dem der Betroffene ohne professionelle Hilfe
kaum einen Ausweg findet.

In der Anfangsphase versucht der Patient haufig, die Schlafstérung mit Hilfe von
Medikamenten oder Alkohol in den Griff zu bekommen. Dadurch entsteht nicht selten
ein Alkohol- oder Schlafmittelmissbrauch, der wiederum zu einer vegetativen
Labilisierung und damit einer weiteren Verstarkung der Schlafstérung fuhrt. Neben
dem Versuch, den Schlaf durch die Einnahme verschiedener Substanzen zu
verbessern, fihlt sich der Patient durch die weiter zunehmende Antriebslosigkeit und
abnehmende Leistungsfahigkeit so unter Druck, dass er versucht, den Schlaf aktiv zu
erzwingen. Da dies ebenfalls zur Erh6éhung des Arousals fuhrt, kann der Patient noch
schlechter schlafen. In diesem Prozess entwickelt sich auch die Schlafumgebung
Uber den Weg der klassischen Konditionierung zum schlafstérenden Faktor, d.h.,
schon der Aufenthalt im Schlafzimmer fuhrt zu einem erhéhten Erregungsniveau.
Das Schlafzimmer wird so immer mehr zum Signal fur Schlaflosigkeit, Arger und
Enttauschung. Zusammen mit schlafstorenden Verhaltensweisen, wie z.B. Gribeln
Uber Tagesprobleme, zu frihes Zubettgehen und anderen Komponenten fehlerhafter
Schlafhygiene wird es zum aversiven Reiz fur nachfolgende erlernte Wachheit
(Bootzin et al. 1991, Hauri et al. 1986, Hauri 1989).
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Abb. 4.1 Circulus vitiosus der Insomnie, nach Hajak G, Ruther E. (1995)
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4.4.2 Charakteristika der Psychophysiologischen Insomnie

Diese Schlafstérung kann sehr unterschiedlich in Erscheinung treten. Der
Schweregrad reicht von leicht bis schwer, sie tritt als Ein- oder Durchschlafstérung
oder als Kombination der beiden Formen auf (Hauri et al. 1986, Hauri 1989). Bei der
Auswertung der Polysomnographie zeigt sich meist eine deutlich gestorte
Schlafarchitektur mit Unterbrechung der Schlafkontinuitét und einer Schlaf
verflachung. Im Vergleich zur Polysomnographie einer schlafgesunden Person findet
man bei einem Patienten mit psychophysiologischer Insomnie eine Abnahme des
Anteils an Slow- Wave- Sleep, eine Zunahme des Anteils an Stadium-1 Schlaf,
jedoch einen unverédnderten Anteil an REM-Schlaf. Das EEG zeigt Einstreuungen
von alpha- und/ oder beta- Wellen in der Feinstruktur des Schlafes und eine
Erhohung des Muskeltonus (Hauri 1989). Roth et al. beschrieben 1976 eine hohe
Nacht- zu- Nacht- Variabilitat der Schlafqualitat. Diese Variabilitat trat besonders
wahrend placebokontrollierter longitudinal- Psychopharmaka- Studien in Erscheinung
(Mitler et al. 1984). Hierbei fand sich bei den Insomnikern in anndherungsweise 50%
der N&achte ein gestorter Schlaf. Es sollte hervorgehoben werden, dass Menschen,
die unter einer psychophysiologischen Insomnie leiden, paradoxerweise in
ungewohnter Umgebung (z.B. im Urlaub) besser schlafen und ihnen das Einschlafen
gelingt, wenn es nicht bewusst gesucht wird, z.B. vor dem Fernseher. Dies fihrt zu
der Annahme, dass die gewohnte Schlafumgebung als aversiver Reiz fungiert, der in

einer ungewohnten Schlafumgebung wegfallt.
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4.4.3 Leitsymptome der Psychophysiologischen Insomnie

Bei Patienten, die unter einer psychophysiologischen Insomnie leiden, steht das
Klagen Uber die Schlaflosigkeit im Vordergrund. Das Nachdenken uber die
Schlafstorung und der Versuch, schlafen zu kénnen, beherrschen in grof3em Ausmalf3
das Leben des Betroffenen.

Ein erhdhter Erregungszustand verhindert das Einschlafen und fiihrt zu n&chtlichem
Erwachen, wobei bereits die Schlafumgebung schlafstérend wirken kann, wéahrend
das Einschlafen gelegentlich gelingt, wenn es nicht aktiv gesucht wird.

Nachtliches Wachliegen ist mit emotionaler Erregung, kognitiver Uberaktivitat,
korperlicher Anspannung und/ oder mit vegetativer Stimulierung verbunden.
Mudigkeit und Adynamie, Stimmungsverschlechterung, Reizbarkeit, Konzentrations-
und Leistungsschwache beeinflussen das Tagesbefinden.

Die Schlafstdrung ist zum Zeitpunkt der Diagnose meist chronifiziert.

4.4.4 Das neurokognitive Modell zur Erklarung der Psychophysiologischen

Insomnie

1997 entwickelten Perlis et al. das bis dahin favorisierte behaviorale Modell, bei dem
von einem ,konditionierten Arousal“ auf somatischer und kognitiver Ebene als
Ursache der psychophysiologischen Insomnie ausgegangen wurde, zu einem
,heurokognitiven Modell* weiter (Perlis et al. 1997). Bei ihrer Untersuchung
versuchten Perlis et al. drei Paradoxa zu erklaren, die sich aus einer Diskrepanz
zwischen subjektiver Einschatzung und polysomnographischer Messung der Schlaf
qualitat und -quantitat ergeben.

1. Nach dem Erwecken aus polysomnographisch gesichertem Schlaf berichten
Insomniker haufiger als gute Schléafer, sie seien schon wach gewesen (Borkevec et
al. 1981, Coates et al. 1983, Mendelson et al. 1986, Mendelson et al. 1988).

2. Patienten, die unter Insomnie leiden, neigen dazu, ihre Einschlaflatenz sowie die
Wachliegezeit im Laufe der Nacht, verglichen mit dem polysomnographischen
Befund, zu Uberschéatzen (Monroe 1967, Rechtschaffen and Monroe 1969, Bixler et
al. 1973, Carskadon et al. 1976, Frankel et al. 1976, Lutz et al. 1977, Monroe and
Marks 1977, Coates et al. 1982, Coates et al. 1983, Edinger and Fins 1995).
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Insomniepatienten geben eine deutlich starkere schlafverbessernde Wirkung von
Schlafmitteln an als durch die polysomnographische Untersuchung nachgewiesen
werden kann (Mendelson and Maczaj 1990, Mendelson 1993 und 1994 sowie 1995).
Im ,neurokognitiven Modell* werden somatische und kognitive Erregungs-
steigerungen zum ,kortikalen Arousal“ zusammengefasst. Die chronische psycho-
physiologische Insomnie wird demnach auf ein konditioniertes kortikales Arousal
zuriickgefuhrt, das mit einer Hochfrequenzaktivierung im EEG (vor allem beta-
Aktivitdt zwischen 14 und 32 Hz sowie gamma- Aktivitat dber 32 Hz), vermehrter
Reiz- und Informationsverarbeitung bzw. verstarkter Gedachtniskonsolidierung
wahrend der Einschlafphase einhergeht. Aufgrund der Ubereinstimmung der o.g.
EEG-Veranderungen mit solchen, die sich bei kognitiven Prozessen zeigen, wird der
Begriff ,kognitives Arousal“ analog zum ,kortikalen Arousal“ verwendet (Sheer 1976,
Spydell et al. 1984, Makeig u. Inlow 1993, Jokeit u. Makeig 1994, Lutzenberger et al.
1994 Pantev 1995, Pulvermuller et al. 1995, Jeffreys et al. 1996, Makeig u. Jung
1996). Es wurde angenommen, dass diese Art ,kortikale Arousals® um den Zeitpunkt
des Einschlafens herum ein Kennzeichen der chronischen Insomnie sind. Das kénnte
bedeuten, dass bei diesen Patienten sensorische Verarbeitungsprozesse,
Informationsverarbeitung oder die Aktivierung ihres Langzeitgedachtnisses ablaufen,
Vorgange die beim Einschlafen normalerweise abgeschwéacht sind (Portnoff 1966,
Kokkou und Lehmann 1968, Goodenough 1971, Koukkou and Lehmann 1973,
Lasaga und Lasaga 1973, Lehmann und Koukkou 1974, Guilleminault und Dement
1977, Bonnet 1983, Bootzin et al. 1991, Wood et al. 1992, Anthony et al. 1994, Wyatt
et al. 1994).

Die verstarkte sensorische Verarbeitung wird demnach fur die Schwierigkeiten beim
Ein- und Durchschlafen verantwortlich gemacht und fuhrt zu den folgenden zwei
Erklarungen:

1. Hypnotika kénnen den Patienten vor auferen Stimuli durch Verringerung der
sensorischen Verarbeitung schitzen.

2. Verstarkte Informationsverarbeitung kann direkt mit der Wahrnehmung von
Wachheit oder Schlaf zusammenhangen. Patienten, die nach den
Polysomnographie-Kriterien schlafen und dennoch zur Informationsverarbeitung
fahig sind, werden voraussichtlich nach dem Wecken Schwierigkeiten haben,
abzuschéatzen ob sie zuvor wach waren oder geschlafen haben. Das heifl3t, verstarkte

Informations-verarbeitung spricht flir eine Tendenz beim Insomniepatienten,
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polysomnographisch objektivierten Schlaf als Wachheit zu bewerten. Ebenso kdnnte
eine verstarkte Funktion des Langzeitgedachtnisses um das Einschlafen herum zu
einer Tendenz fuhren, die Einschlaflatenz und die néchtliche Wachliegezeit zu
Uberschatzen.

Bonnet und Arand fihrten 1996 eine Untersuchung an jungen gesunden
Erwachsenen durch, bei denen mit Koffein ein kinstliches Hyperarousal erzeugt
wurde. Es zeigte sich, dass bei diesen Probanden viele Symptome auftraten, die von
der psychophysiologischen Insomnie bekannt waren. Hyperarousals konnen die
Schlafqualitat und die Schlafquantitéat verschlechtern (Bonnet and Arand 1996).

Smith und Trinder zeigten im Jahr 2000, dass bei Insomnikern kinstlich ausgeloste
Mikroarousals zu einer verstarkten Fehlbeurteilung des Schlafes fuhrten (Smith u.
Trinder 2000).

4.45 Personlichkeitscharakteristika bei Patienten mit Psychophysiologischer

Insomnie

Mit  testpsychologischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass
Insomniepatienten gegenuber ,Normalpersonen” deutliche Unterschiede hinsichtlich
ihrer Personlichkeitscharakteristika zeigen. Beispielsweise ergaben Untersuchungen
mit dem Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI), dass Insomnie-
Patienten im Vergleich zu ,Normalpersonen” erhdhte Skalen fir Depressivitat,
Hysterie, Hypochondrie und Angstlichkeit zeigten (Corsey et al. 1975, Kales et al.
1976., Bixler et al.1977, Monroe and Marks 1977, Kales et al.1984, Levin et al. 1984,
Tan et al. 1984).

Weiterhin weisen Patienten mit einer psychophysiologischen Insomnie geringere
Aktivitat, geringeren Optimismus, weniger Selbstsicherheit und groRere Abwehr im
kommunikativen Bereich auf (Marchini et al. 1983, Mendelson et al. 1984, Piel 1985).

4.4.6 Diagnostik der psychophysiologischen Insomnie
Die Diagnose der psychophysiologischen Insomnie wird nach den Kriterien der

.international Classification of Sleep Disorders®, ICSD (ASDA 1990) gestellt. Zur
Diagnostik sind priméar erforderlich:
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- eine schlafmedizinische, psychiatrische und allgemeine Anamnese um sekundare
Insomnien auszuschliel3en,

- der gegenwartige Schlafbefund, der sich aus einem Uber 14 Tage gefuhrten
Schlaftagebuch ergibt,

- eine ausfuhrliche Arzneimittelanamnese.

Die Diagnose erfolgt zunachst aufgrund der o0.g. Informationen und wird erst in einem
zweiten Schritt durch die polysomnographische Untersuchung bestatigt, erganzt oder
verworfen.

Die bei der Polysomnographie gewonnenen Daten dienen der Objektivierung von
Abweichungen im Verlauf und in der Feinstruktur des Schlafes sowie zum
Ausschluss von rein organischen Auslosern der Insomnie, wie z.B. Schlafapnoe-
oder Restless- Legs- Syndrom. Allein aufgrund der Polysomnographie lasst sich
jedoch kaum eine Diagnose formulieren, da zum einen Veranderungen im
Schlafprofil von Nacht zu Nacht auftreten (Coates et al. 1982, Frankel et al.1976).
Zum anderen unterscheidet sich der Schlaf von Patienten mit einer
psychophysiologischen Insomnie nur in wenigen Punkten, wie vermindertem
Tiefschlaf (Frankel et al. 1976) und vermindertem REM- Schlaf (Hauri u. Fisher 1986,
Frankel et al. 1976, Gillin et al. 1979) vom Schlaf gesunder Schlafer. Generell kann
sich gestorter Schlaf in Form von verlangerter Einschlaflatenz, Langzeiterwachen,
haufigem Kurzerwachen, Tiefschlafverlust und in der Auflésung des NonREM-, REM-

Schlafzyklus zeigen.

4.5 Fehlbeurteilung des Schlafzustandes

45.1 Definition

Ahnlich wie bei der psychophysiologischen Insomnie kommt es bei Patienten mit
einer Fehlbeurteilung des Schlafzustandes zu einer erheblichen Fehleinschatzung
bzw. Misswahrnehmung der tatsachlichen polysomnographisch ermittelten Schlaf
variablen. Im Unterschied zur psychophysiologischen Insomnie finden sich jedoch
weitestgehend normale Schlafbefunde, aufféllig ist jedoch der prozentual geringere
Tiefschlafanteil zugunsten des leichteren Schlafes. Letztendlich lassen sich die
ausgepragten subjektiven Beschwerden von Patienten mit einer Fehlbeurteilung des

Schlafzustandes durch die heute tbliche Polysomnographie nicht objektivieren.
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4.5.2 Erklarungsmodelle und Untersuchungen zur Fehlbeurteilung des

Schlafzustandes

Bisher wurden verschiedene Ursachen und Erklarungen der Fehlbeurteilung des
Schlafzustandes diskutiert, hier soll nur auf einige Ansatze und Erklarungsversuche
hingewiesen werden:

-Es besteht eine erhdhte kognitive Aktivitat im Schlaf (Parkes 1985).

-Die fur eine Insomnie typische Fehleinschatzung des Schlafzustandes und der
Schlaffahigkeit ist eventuell besonders stark ausgepragt (Carskadon et al. 1976,
Coates et al. 1983, Frankel et al. 1976).

-Die Patienten leiden unter mangelndem Zeitgefihl oder einem Mangel an
Wahrnehmungsfahigkeit fir den eigenen Bewusstseinszustand (ASDC 1979,
Mendelson 1987).

-Mikroarousals, d.h., kurze Aufwachvorgadnge im Sekundenbereich werden als poly-
somnographisches Korrelat der Schlafstorung diskutiert (Carskadon et al. 1976 und
1982, Hayashi et al. 1979, Prinz 1977, Spiegel et al. 1986).
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5 Allgemeine Diagnostik der Schlafstérungen

5.1 Anamnese

Wie in allen Bereichen der Medizin steht am Anfang der Diagnostik eine griundliche
Exploration des Patienten. Neben dem Ausschluss von psychischen und kérperlichen
Erkrankungen ist es wichtig, moéglichst detaillierte Informationen Uber die Zeit vor
dem Zubettgehen, Uber den eigentlichen Nachtschlaf sowie (ber die
Tagesbefindlichkeit zu erhalten. Die mégliche Einnahme von Medikamenten oder
anderen Substanzen, die haufig zu Schlafstérungen flihren, muss geklart werden. Es
empfiehlt sich, den Patienten ein Schlaftagebuch Utber mindestens zwei Wochen
fuhren zu lassen, da sich hieraus Hinweise und Zusammenhénge zur Schlafstérung

ergeben, die dem Patienten oft gar nicht bewusst sind.

5.2 Polysomnographie

5.2.1 Methodik der Polysomnographie

Die Polysomnographie ermdglicht eine genaue Untersuchung von Schlafstérungen.
Hierzu verbringt der Patient zwei aufeinander folgende Nachte in einem Schlaflabor.
Wenn keine speziellen Fragestellungen vorliegen, werden beim Patienten
kontinuierlich EEG, EKG, die Respiration zum einen uber den nasalen Luftstrom,
zum anderen abdominal tber einen Dehnungsgurt aufgezeichnet. Die muskulére
Aktivitat der Augen wird Uber das Elektrookulogramm (EOG), die des Kiefers sowie
der Beine Uber das Elektromyogramm (EMG) registriert. Darlber hinaus erfolgt eine
Audiokontrolle mittels Larynxmikrophon, um eventuelle Schnarchgerdusche zu
erkennen sowie eine Videoaufzeichnung um auffalliges Verhalten wahrend der Nacht
beobachten zu kdnnen.

Um eine Einteilung des Schlafes nach dem Standard von Rechtschaffen und Kales
(Rechtschaffen u. Kales 1968) durchzufuhren, erfolgt die EEG- Ableitung an den
Positionen C3 und C4 (nach dem 10- 20 System). Das horizontale EOG wird Uber
Elektroden an den Schlafen abgeleitet. Fur die Ableitung des submentalen EMG
befinden sich zwei Elektroden am Kinn des Patienten. Die EEG- Elektroden C3 und
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C4 werden gegen das kontralaterale Mastoid als Referenz geschaltet, die EOG-

Elektroden werden gegen das gleichseitige Mastoid als Referenz geschaltet.

Abb. 5.1 Schema der Elektrodenpositionen
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Schema der Elektrodenpositionen und Benennung der Elektroden nach dem 10-20 System,
EOG- sowie EMG- Elektroden. Neben den EEG-Ableitungspunkten, die fiir die Beurteilung nach
Rechtschaffen und Kales notwendig sind, werden hier zuséatzlich die Ableitungspunkte fir die
CAP-Analyse dargestellt. (Nach DGSM Schulz- Kompendium der Schlafmedizin)

5.2.2 Der Polysomnographische Befund

Seit 1937 wurden Schlaf- EEG- Ableitungen nach einem System von Loomis et al.
ausgewertet. Dieses System sah eine Einteilung der Schlafstadien in A bis E vor. Ab
1968 erfolgte die Einteilung der verschiedenen Schlafstadien nach den Kriterien von
Rechtschaffen und Kales. Die einzelnen Schlafstadien sind exakt definiert und
erlauben eine Gliederung des Schlafes in seine Makrostruktur. Die Klassifikation der
einzelnen Stadien erfolgt durch Auswertung der Polysomnographie (EEG, EMG und
EOG). Die EEG- Auswertung erfolgt in Abschnitten von 30 Sekunden, die auch als
Epochen bezeichnet werden. Jeder Epoche wird immer nur ein Schlafstadium
zugeordnet, auch wenn in derselben Epoche Charakteristika verschiedener
Schlafstadien sowie kurze Arousals auftreten.

Die jeweiligen Epochen werden aul3erdem auf erhdhte Apnoeindices, erhdhte
Hypopnoeindices, erhdhte Myoklonieindices, sowie sonstige pathologische EEG- und
EKG- Veranderungen untersucht.
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Da die Schlafstadieneinteilung auf einer anschaulichen Beschreibung der
Polysomnographie beruht, sind die Schlafstadien in der Auswertung meist gut zu
differenzieren, und es besteht die Moglichkeit, in verschiedenen Labors standardisiert
Polysomnographien zu beurteilen.

Den kurzzeitigen Ereignissen wie K-Komplexen und Schlafspindeln wird mit dieser
Methode jedoch zu wenig Bedeutung beigemessen, sie dienen hier lediglich als

Marker fur die einzelnen Schlafstadien.

5.2.3 Makrostruktur des Schlafes

Unter der Makrostruktur des Schlafes versteht man eine Einteilung in verschiedene
Schlafstadien (Wach, Stadium 1, Stadium 2, Stadium 3, Stadium 4 und Rapid Eye
Movement (REM)).

Im Stadium Wach treten Alpha-Wellen mit einer Frequenz von 8 bis 10 Hertz (Hz)
auf, das Elektrookulogramm (EOG) zeigt bei geschlossenen Lidern keine Augen
bewegungen.

Das Stadium 1 ist durch eine Verlangsamung der Frequenz auf 4 bis 7 Hz (Theta-
Wellen) gekennzeichnet. Intermittierend kommen Alpha- Wellen vor. Beim Ein-
schlafen beginnen die Augen langsam zu rollen, weshalb sich im EOG lang
gezogene Wellen zeigen.

Im Stadium 2, dessen Beginn als eigentlicher Einschlafzeitpunkt definiert wird, treten
charakteristische Schlafspindeln und K-Komplexe auf. Schlafspindeln sind Grapho-
elemente mit einer Dauer von 0,5 bis 1 Sekunde und einer Frequenz von 12 bis 14
Hz. Meist vergroRert sich die Amplitude bis zum Scheitelpunkt, um dann wieder
kleiner zu werden, was diesem Element seine spindelartige Form verleiht. Bei den K-
Komplexen handelt es sich um hochamplitudige, biphasische Wellen.

Die Stadien 3 und 4 (Tiefschlafstadien) werden auch als Slow- Wave- Sleep (SWS)
zusammengefasst. Es Uberwiegen hochamplitudige, niederfrequente Delta- Wellen
(Frequenz 0,5 bis 2 Hz). Im EOG sind keine Augenbewegungen erkennbar. Das
Schlafstadium 4 unterscheidet sich von Stadium 3 durch einen grof3eren Anteil an
Delta- Wellen (tber 50%).

Im REM- Schlaf findet sich ein dem Stadium 1 sehr &ahnliches EEG Bild. Die
Muskelspannung ist in diesem Stadium am geringsten, im EOG sind die typischen

namensgebenden schnellen Augenbewegungen zu erkennen.
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Die Verteilung der Schlafstadien unterliegt beim schlafgesunden Menschen einem
stabilen zyklischen Muster mit regelméafliger Abfolge der einzelnen Schlafstadien bis
zur REM- Phase und wiederholt sich je nach Schlafdauer 4 bis 5 Mal pro Nacht.
Gewodhnlich nimmt die Lange der REM- Phasen mit jedem Zyklus zu, die erste REM-
Phase dauert meist zwischen 5 und 10 Minuten, wahrend die Dauer der letzten REM

Phase zwischen 30 und 40 Minuten betragen kann.

5.2.4 Polysomnographische Daten bei Insomnien

Die Schlafprofile von Patienten mit einer chronischen Insomnie sind unterschiedlich,
es gibt kein insomniespezifisches Schlafprofil. Es finden sich vom unauffalligen bis
zum stark gestorten Polysomnogramm alle Arten von Schlafprofilen. Dennoch gibt es
eine Reihe von polysomnographischen Kriterien, die gehauft bei Patienten mit
Schlafstérungen zu finden sind. Am Beispiel der psychophysiologischen Insomnie
sollen die hierfur von der ICSD herausgegebenen polysomnographischen Kriterien

erlautert werden.

Tabelle 5.1 Polysomnographische Kriterien der psychophysiologischen Insomnie (ICSD 1979)

Verlangerte Schlaflatenz | Schlaflatenzen bis zu 30 Minuten kénnen als ,normal“
bezeichnet werden. Innerhalb dieser Zeitspanne wird das
Einschlafen selten als verzogert erlebt. Bei Insomnie-
Patienten zeigt sich haufig ein verzdgerter Beginn des

ersten Schlafzyklus.

Erhohte  Dauer und|Das Schlafprofil erscheint mehr oder weniger stark
Anzahl von | fragmentiert, ein erneutes Einschlafen ist meist erst nach
Wachphasen langerer Zeit moglich. Der Patient kann sich oft nicht an

kurze Schlafperioden zwischen den Wachphasen

erinnern.
Verminderte Unter verminderter Schlafeffizienz versteht man ein
Schlafeffizienz Missverhaltnis zwischen der im Bett verbrachten Zeit und

der Schlafzeit. Sie errechnet sich aus dem Verhaltnis
zwischen Gesamtableitzeit (TIB) und reiner Schlafzeit

(TST). Schlafeffizienzen tber 85% sind ,normal*.
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Arousals Ein EEG- Muster, das sich in einer kurzzeitigen
Desynchronisation des EEG’s zeigt, wobei diese einer
Theta-, Alpha- Aktivitdt oder einem hdheren Frequenz-
bereich entsprechen kann. Das Arousal muss
mindestens 3 Sekunden andauern (ASDA 1992).

Reduzierter Der Anteil der Schlafstadien 3 und 4 ist vermindert. Bei
Tiefschlafanteil gesunden Schlafern findet sich im Durchschnitt ein Anteil

dieser beiden Schlafstadien von ca. 20%.

Alpha- Delta- Schlaf Eine Bezeichnung fiir die Uberlagerung von NonREM-
Schlaf mit Alpha-Aktivitat.

Auflésung des REM-|Verdrangung der normalen Schlafstruktur durch lange

NonREM- Zyklus Wachphasen und erhghten Anteil an leichtem Schlaf
Umgekehrter First- | Unter dem First- Night- Effekt versteht man den Normal-
Night- Effekt befund bei gesunden Schlafern, die in der ersten Nacht

im Schlaflabor meist schlechter schlafen als in der

zweiten Nacht. Bei Insomniepatienten wird haufig der

umgekehrte Effekt beobachtet.

(Nach DGSM Schulz-Kompendium der Schlafmedizin)

5.2.5 Mikrostruktur des Schlafes

Innerhalb  eines  Schlafstadiums konnen verschiedene kurzzeitige EEG-
Verdanderungen das Auftreten eines Arousals anzeigen, ohne dass formal ein
Schlafstadienwechsel stattfindet. Auch beim Ubergang von Schlafstadien kommen
diese Elemente vor, ohne dass sich die Schlafstadien- Einteilung dadurch andert. Als
mikrostrukturelle Elemente des Schlaf- EEG’s findet man neben den oben erwéhnten
K- Komplexen und Schlafspindeln viele kurzzeitige (wenige Sekunden andauernde)
Frequenz- und Amplitudenveranderungen. Diese Veranderungen im EEG gehen
nicht in die makrostrukturelle Analyse der Polysomnographie ein. Da das Auftreten
von mikrostrukturellen Elementen als Zeichen einer Veranderung des Schlafes zu
werten ist, ist es erforderlich, diese Elemente in die Analyse der Polysomnographie

einflieRen zu lassen (Terzano et al. 1997).
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6 Der Begriff Cyclic Alternating Pattern (CAP)

Der Begriff des Cyclic Alternating Pattern (CAP) ging aus der Bezeichnung tracé
alternant hervor, mit der franzdsische Schlafforscher um 1955 die periodische
Unterbrechung des Schlafes bei Neugeborenen beschrieben. Zur selben Zeit wurde
tracé alternant auch zur Beschreibung von EEG-Mustern, die mit einem erhdhten
Arousal verbunden waren, gebraucht. In englischsprachigen Artikeln wurde tracé

alternant mit Cyclic Alternating Pattern tGbersetzt.

6.1 Definition von CAP:;:

Cyclic Alternating Pattern -zyklisch wiederkehrendes Muster- beschreibt eine
periodische EEG Aktivitat im NonREM- Schlaf und ist durch Sequenzen von
voriibergehenden EEG- Ereignissen charakterisiert, die sich deutlich von der EEG-
Grundaktivitat unterscheiden und in maximal einminitigen Intervallen wiederkehren.

CAP kommt spontan im NonREM- Schlaf vor, es kann aber auch vermehrt bei
pathologischen Schlafzustanden, wie z.B. Schlafapnoe und periodischen
Beinbewegungen auftreten. Die CAP- Sequenz, die urspriinglich als reines Weck-
Reaktions- Modell konzipiert wurde, umfasst heute sowohl den Prozess der

Schlafstabilitat, als auch den der Schlaffragmentierung.

6.1.1 Der CAP-Zyklus

Ein CAP-Zyklus besteht aus einer Phase A und der ihr unmittelbar folgenden Phase
B (siehe Abb. 6.1 auf der folgenden Seite).
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6.1.2 Die CAP-Sequenz

Eine CAP-Sequenz besteht aus einer Folge von CAP-Zyklen.

6.1.3 Beginn und Ende einer CAP-Sequenz

Jede CAP-Sequenz beginnt mit einer Phase A und endet mit einer Phase B. Jede

CAP-Sequenz hat eine Dauer von mindestens 4 Sekunden.

6.1.4 Non-CAP

Das Fehlen von CAP fur langer als 60 sec. wird als Non- CAP gewertet. Eine isolierte
Phase A, (eine Phase A, der eine weitere Phase A in einem Abstand von mehr als 60
sec. folgt), wird als Non- CAP bezeichnet. Die letzte Phase A einer CAP- Sequenz
wird zu Non CAP gezahlt. Diese Ubergangsphase A leitet nach einer CAP- Sequenz
Non- CAP ein.

6.2 Kriterien und Regeln zur Identifikation von CAP

6.2.1 Minimal-Kriterien fur die Erfassung einer CAP-Sequenz

Fur CAP- Sequenzen gibt es in der Gesamtdauer und der Anzahl der CAP- Zyklen
keine Obergrenzen. Fur das Zustandekommen einer CAP- Sequenz sind mindestens
zwei aufeinander folgende CAP- Zyklen notwendig. Daraus folgt, dass mndestens
drei aufeinander folgende Phasen A identifiziert werden muissen, wobei auf die
ersten beiden Phasen A jeweils eine Phase B folgen muss (Intervall < 60sec.), auf
die letzte Phase A folgt ein Non- CAP Intervall (> 60 sec.). Der Beginn der letzten
Phase A bildet immer das Ende einer CAP- Sequenz.

Abbildung 6.1 zeigt eine CAP- Sequenz mit 7 A- Phasen und 6 B- Phasen. Die 7.
Phase A wird nicht mehr zur CAP- Sequenz gerechnet, da CAP Sequenzen eine

Folge von kompletten CAP Zyklen (Phase A + Phase B) beinhalten missen.
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6.2.2 Allgemeine Regeln

Eine Phase A im Rahmen einer CAP- Sequenz wird nur dann gezahlt, wenn sie einer
weiteren Phase A im Zeitraum von 2- 60 Sekunden vorangeht, bzw. ihr folgt. Dem
Auftreten der CAP- Sequenz muss Non CAP vorausgehen (ein kontinuierliches
NonREM- Schlaf EEG- Muster fiir langer als 60 Sekunden), mit den folgenden drei
Ausnahmen (es gibt keine zeitliche Begrenzung): 1. bevor die erste CAP- Sequenz
im NonREM- Schlaf auftaucht; 2. nach einem Ubergang vom Wach- zu einem

Schlafstadium; 3. nach einem Ubergang vom REM- zum NonREM- Schlaf.

6.2.3 Stadienwechsel

Im NonREM- Schlaf wird eine CAP- Sequenz nicht durch einen Schlaf
stadienwechsel unterbrochen, solange sie die Voraussetzungen fur die Wertung als
CAP erfullt. Da sich CAP- Sequenzen uber verschiedene Schlafstadien hinweg
erstrecken konnen, ist es moglich, dass sie eine Reihe verschiedener Phase A- und

B- Muster beinhalten.

6.2.4 CAP im REM-Schlaf

CAP Sequenzen gehen gewohnlich dem Wechsel von NOonREM- zum REM- Schlaf
voraus und enden kurz vor dem Auftreten von REM- Schlaf. REM- Schlaf ist durch
das Fehlen der EEG- Synchronisation gekennzeichnet; daher bestehen Phasen A
wahrend des REM- Schlafes hauptsachlich aus desynchronisierten Mustern (schnelle
Rhythmen mit niedriger Amplitude), die durch ein Intervall von durchschnittlich 3 - 4
Minuten Dauer getrennt sind. Daraus folgt, dass CAP normalerweise wéahrend des
REM- Schlafes gar nicht auftritt (60 Sekunden Grenze fur eine CAP- Sequenz).
Pathologische Zustdnde, die durch das wiederholte Auftreten von Phase A in
Intervallen von weniger als 60 Sekunden gekennzeichnet sind (z.B. periodische,
REM- Schlaf bezogene Schlaf- Apnoe Ereignisse), konnen CAP- Sequenzen im

REM- Schlaf erzeugen.
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6.2.5 Bewegungsartefakte

Korperbewegungen konnen CAP- Sequenzen auslésen oder unterdricken.
Kdrperbewegungen, die im Zusammenhang mit einer oder mehreren Phasen A im
zeitlichen Abstand von 2- 60 Sekunden auftreten, gehen mit in die CAP- Sequenz

ein, wenn alle anderen Bewertungskriterien erfullt werden.

6.3 Grenzen der CAP-Phase A

6.3.1 Amplitudenbegrenzung

Wechsel in der EEG- Amplitude sind zwingend fiir die Wertung als CAP. Phasische
Aktivitaten, die eine Phase A einleiten, missen von der Amplitude ein Drittel héher
als die Hintergrundspannung sein (gerechnet wahrend 2 Sekunden vor Beginn und 2
Sekunden nach Beginn einer Phase A).

Trotzdem kann in einigen Fallen die eindeutige Bestimmung der Grenzen einer
Phase A aufgrund der unregelmaRRigen Spannungswechsel schwierig sein. Beginn
und Ende einer Phase griinden sich auf einer Frequenz/ Amplituden Konkordanz in
der Mehrzahl der EEG- Ableitungen. Die monopolare Ableitung ist meist erforderlich,
wenn sich die Wertung einer CAP- Phase auf eine einzelne Ableitung bezieht. Alle
EEG- Ereignisse, die nicht genau die Phase- A- Kriterien erflllen, kénnen nicht als

Teil einer Phase A gewertet werden.

6.3.2 Zeitliche Begrenzungen

Die kurzeste Dauer einer Phase A oder einer Phase B betragt 2 Sekunden. Wenn
zwei aufeinander folgende A- Phasen durch ein Intervall von <2 Sek. getrennt sind,
werden sie zu einer einzelnen Phase A zusammengefasst. Wenn sie durch ein

Intervall von 3 2 Sek. getrennt sind, werden sie als unabhangige Ereignisse gewertet.

6.3.3 Morphologie der CAP- Phase A

Phase- A- Aktivitdten kénnen in drei Subtypen unterteilt werden (Al, A2, A3). Die
Subtypen Klassifikation grindet sich im reziproken Verhaltnis von hoher Amplitude
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und langsamen Rhythmus (EEG- Synchronisierung) sowie von niedriger Amplitude
und schnellem Rhythmus (EEG- Desynchronisierung wahrend der gesamten Dauer
einer Phase A).

Subtyp Al: Synchrone EEG- Aktivitat dominiert. Wenn nicht synchrone EEG- Aktivitat
besteht, nimmt sie weniger als 20% der Phase- A- Dauer ein. Subtyp Al beinhaltet
delta- Wellen, K- Komplexe, Vertex- Zacken sowie polyphasische Wellen mit weniger
als 20% desynchronisierter EEG Aktivitat.

Subtyp A2: Die EEG- Aktivitat setzt sich aus einer Mischung von langsamen und
schnellen Rhythmen zusammen, wobei 20 — 50% der Phase- A- Dauer aus
desynchronisiertem EEG besteht. Subtyp A2 beinhaltet polyphasische Wellen mit
mehr als 20% aber weniger als 50% desynchronisiertem EEG.

Subtyp A3: Die EEG- Aktivitat besteht hauptsachlich aus schnellen Rhythmen mit
niedriger Amplitude, mehr als 50% der Phase A besteht aus desynchronisiertem
EEG. Subtyp A3 beinhaltet K-alpha, EEG Arousals und polyphasische Wellen mit
Uber 50% desynchronisiertem EEG. Ein Bewegungsartefakt wahrend einer CAP-
Sequenz wird auch als Subtyp A3 klassifiziert.

Bisher wurde Alpha- Aktivitat als Ausdruck der héchst moglichen EEG-
Synchronizitdt im Schlafstadium 1 angesehen. In diesem Rahmen wird das
intermittierende Auftreten von Alpha EEG als Subtyp Al klassifiziert. Da Alpha- EEG
zum Schlafstadium 1 und REM- Schlaf gehort, sowie in den Stadien 2, 3 und 4
auftreten kann, kdnnte intermittierende Alpha- Aktivitat als eigenstandiges Phase- A-
Muster definiert werden.

Langsame Rhythmen reprasentieren den Hauptteil des Subtypen Al. Bei den
Subtypen A2 und A3 treten langsame Rhythmen meist im Anfangsteil der Phase A
auf. Andere Muster kénnen ebenfalls auftreten, zum Beispiel ein anfangliches
Auftreten eines schnellen Rhythmus oder eine Mischung aus synchronem EEG
sowie nicht- synchronem EEG.

Verschiedene Phase- A- Subtypen koénnen in derselben CAP- Sequenz auftreten.
Subtyp A1 kommt meist vor, wenn die Schlat EEG Synchronizitat zunimmt (vom
leichten zum tiefen NonREM- Schlaf) und wenn synchrone Muster vorherrschen
(Stadien 3 und 4). Subtypen A2 und A3 kommen hauptsachlich vor, wenn sich das
Schlaf- EEG desynchronisiert (zum Beispiel im Stadium 2, dem Auftreten von REM-

Schlaf vorausgehend).
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Phase A und B sind im Schlaf- EEG in ihrer Morphologie abhangig von dem gerade
herrschenden, makrostrukturell definierten Schlafstadium (S1, S2, S3, S4).

Im Schlafstadium 1 entspricht Phase A der Alpha- Aktivitat im EEG. Phase B
entspricht einer niedrigeren Spannung sowie fehlender Alpha- Aktivitat.

Im Schlafstadium 2 entspricht Phase A den K- Komplex Sequenzen und der Alpha-
Aktivitat. Phase B entspricht einer niedrigeren Spannung sowie Spindelformationen
im EEG.

Im Schlafstadium 3 entspricht Phase A den Sequenzen mit hbherer Spannung sowie
regelmafiger langsamer Aktivitat. Phase B entspricht in diesem Stadium den
Bereichen mit langsamer Aktivitat sowie niedriger Spannung.

Im Schlafstadium 4 entspricht Phase A einer regelmaRigeren Aktivitdt mit Fbherer
Spannung. Phase B entspricht einer niedrigeren Spannung sowie unregelmaRigerer
Aktivitat.

6.4 CAP und Arousal

Der Begriff des Arousal (engl. Erwachen) bezeichnet eine zeitlich begrenzte
Zustandsanderung, in der der Organismus von einem niedrigeren auf ein héheres
Erregungsniveau wechselt. Polysomnographisch zeigt sich ein Arousal im EEG durch
Frequenz- und Amplitudenanderungen, die eine Weckreaktion anzeigen. Diese
Weckreaktion kann entweder durch eine Stérung von auflen (exterozeptiv)
verursacht werden, oder als eine Reaktion auf einen inneren Stimulus (enterozeptiv)
erfolgen. Auch im Schlaf EEG von schlafgesunden Menschen findet man im Non
REM- Schlaf einen Arousal Rhythmus. Dieser Arousal Rhythmus wird unabhangig
von seiner Atiologie als Cyclic Alternating Pattern bezeichnet (Terzano et al. 1985,
Terzano et al. 1988). Ferri und Parrino zeigten, dass ein Zusammenhang zwischen
dem Auftreten von CAP- Sequenzen und Veranderungen in der Balance zwischen
vagalen und sympathischen Komponenten des Autonomen Nervensystems besteht
(Ferri et al. 2000). Ein vermehrtes Auftreten von CAP- Sequenzen weist auf eine
groRere Arousal Instabilitdt hin, was von De Gennaro und Ferrara in einer
Untersuchung von CAP nach Schlafentzug gezeigt wurde (De Gennaro et al. 2002).
Untersuchungen von Terzano wund Parrino erbrachten, dass ein enger

Zusammenhang zwischen Arousal und Phase A besteht, wahrend in der Phase B
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eine Verminderung der autonomen Funktionen (z.B. Herzfrequenz, Respiration,
Muskeltonus) beobachtet wurde (Terzano et al. 1988).

1992 wurde von der American Association of Sleep Disorders (ASDA) eine Arousal-
Definition, unabhéangig von den Kriterien nach Rechtschaffen und Kales vor-
geschlagen. (ASDA 1992). Entsprechend den ASDA- Kriterien handelt es sich um
EEG- Arousals, sobald sich die EEG- Frequenz erhdht und schnelle Rhythmen wie
Theta-, Alpha- oder Beta- Wellen auftreten und damit die bisher vorherrschende
Hintergrundaktivitat ersetzen. Bei gesunden Kontrollgruppen bleibt die mittlere
Arousal- Dauer wahrend der gesamten Lebenszeit unveréndert (im Durchschnitt ca.
15 Sekunden wahrend der Gesamtschlafzeit) (Borselli et al. 1998). Eine Zunahme im
Alter wird als physiologische Grundlage des fragilen Schlafes bei alteren Menschen
betrachtet (Carskadon et al. 1982).

6.4.1 Unterschiede und Gemeinsamkeiten zwischen CAP und Arousal

Da die Kiriterien fur CAP und Arousal (ASDA) unterschiedlichen Systemen
entstammen, soll kurz auf deren Unterschiede und Gemeinsamkeiten, bzw.

Uberschneidungen hingewiesen werden.

Tabelle 6.1 Unterschiede zwischen CAP und Arousal

Arousals Cyclic alternating pattern
Aufbau Einzelne Ereignisse Rhythmus
EEG Muster Theta- und Alpha- Sowohl hohe als auch
Wellen und /oder niedrige Frequenzen (K-
Frequenzen >16 Hz, Komplexe, Delta- Bursts)

keine Schlafspindeln

Physiologische Verteilung NonREM- und REM-|Nurin NonREM Stadien

Schlaf
Messung Anzahl der Ereignisse Anzahl, Dauer und
Relation zur
Gesamtschlafzeit der
Ereignisse
Altersabhangige Verteilung Lineares Ansteigen U- férmige Verteilung

Physiologische Bedeutung Schlaffragmentierung Schlafinstabilitat
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Tabelle 6.2 Gemeinsamkeiten und Uberschneidungen von CAP und Arousal

Wahrend des NonREM-Schlafes (besonders in Stadium 1 und 2), tritt die Mehrzahl

der Arousals (87%) wahrend einer CAP- Sequenz auf, und zwar immer in der Phase
A.

Sowohl Arousals, als auch CAP- Phasen A kdnnen von erhéhtem Muskeltonus und

erhohter kardiorespiratorischer Rate begleitet werden.

Im Zeitraum nach dem Arousal und in der Phase B von CAP zeigt sich eine deutliche

Verminderung des Muskeltonus und der neurovegetativen Aktivitaten.

Vermehrtes Auftreten von Arousals und CAP weisen auf einen gestdrten Schlaf hin.

6.4.2 CAP als Zeichen fir Arousal- Instabilitat

Zu Beginn der Untersuchung von Schlaft und Vigilanzzustdnden in den sechziger
Jahren wurde den EEG- Veranderungen als Antwort auf Weckstimuli grol3e
Aufmerksamkeit geschenkt. Bei EEG- Untersuchungen an Koma- Patienten wurden
periodische EEG- Veranderungen, die mit Verdnderungen der physiologischen
Parameter einhergingen, gefunden (Fischgold 1959). Die zyklischen EEG-
Veranderungen waren mit gleichzeitigen Veranderungen der kardiorespiratorischen
Rate, der motorischen Aktivitdt sowie mit Liquor- Druckschwankungen verbunden
(Ingyar 1961). Diese Veranderungen nahmen bei Vorliegen eines EEG- Musters, das
dem der Phase A im CAP entspricht, zu und bei Vorliegen eines der Phase B
entsprechenden Musters ab. Diese zyklischen Veranderungen traten entweder
spontan oder als Antwort auf einen &ufReren Stimulus (Beruhrung, Warme, Larm oder
Schmerz) auf. Nach Vergleichen der EEG- Ableitungen von Koma- Patienten mit
Schlaf- EEG- Ableitungen wurden die zyklischen EEG- Veradnderungen bei den
Koma-Patienten als K- Komplexe identifiziert. Daraufhin postulierten Terzano et al.
CAP als Ausdruck eines grundlegenden Arousal- Modulations- Mechanismus, der
unter pathologischen Zustanden und bei extrem verminderter Vigilanz auftritt, aber
auch zum physiologischen Schlaf gehért (Terzano et al. 1982). Weitere
Untersuchungen zeigten, dass CAP nicht nur bei Schlafrigkeit und leichtem Schlaf,
sondern in allen NonREM- Schlafstadien, sowohl unter normalen als auch unter
pathologischen Bedingungen auftritt, also immer wenn Arousal Instabilitat besteht

(Terzano et al. 1985). Arousal Instabilitédt zeigt sich wahrend der Phase A einer
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CAP- Sequenz in einer Aktivierung der polygrafischen Parameter (EEG,
kardiorespiratorische Rate, Muskeltonus) und in einer Abschwé&chung dieser
Parameter wahrend der Phase B. Das Fehlen von CAP innerhalb des Schlat EEG’s

geht mit dem Zustand der verstarkten Arousal Stabilitat einher.

6.5 CAP und die Grenzen des polysomnographischen Befundes

Die Kriterien von Rechtschaffen und Kales sind nicht dazu geeignet, alle Arousals
wahrend einer Schlafperiode zu erkennen. Um zu vermeiden, dass fragmentierter
Schlaf als normaler NonREM- Schlaf klassifiziert wird und damit die Mikrostruktur des
Schlafes unbeachtet bleibt, ist es fir eine aussagekréaftige Schlafanalyse
unabdingbar, zusatzlich zu den Bewertungskriterien von Rechtschaffen und Kales
ein Bewertungsinstrument zu verwenden, das Ereignisse im Sekundenbereich
erfassen kann. Derzeit kommen nur zwei Bewertungskriterien in Frage, fur die
ausreichende Untersuchungen durchgefihrt wurden. Da die CAP-Analyse nicht nur
einzelne Ereignisse erfasst, sondern auch eine zeitliche Ausdehnung der Ereignisse
sichtbar und auswertbar macht und zudem mit kiirzeren Zeitintervallen (2 Sekunden)
eine hohere Auflosung als die ASDA- Arousal- Kriterien (3 Sekunden) besitzt, ist die
CAP- Analyse in der Untersuchung von Schlafprozessen das geeignete Werkzeug,

um die Schlaffragmentierung darzustellen.

7 Auftreten von CAP

7.1 CAP bei Epilepsie

In der Annahme, das Arousal spiele eine wichtige Rolle bei der Aktivierung von
epileptischen Phdnomenen, wurden Untersuchungen von Cyclic Alternating Pattern
bei an Epilepsie erkrankten Patienten durchgefuhrt. Diese Untersuchungen zeigten,
dass nachtliche Anfalle fast ausschlie3lich wahrend der Phase A auftraten, und, dass
die meisten Anfalle nach dem zweiten Zyklus einer CAP- Sequenz begannen. Es
besteht also ein Arousal abhéngiger Einfluss von CAP und NonCAP auf die
Modulation generalisierter epileptischer Mechanismen wahrend des Schlafes
(Terzano et al. 1991, Terzano et al. 1989).
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7.2 CAP bei Dysthymie mit Schlafstérung

Es liegen bislang nur wenige Untersuchungen von CAP bei Patienten mit
psychischen Stoérungen vor. Es scheint jedoch, dass bei einer Dysthymie mit
Schlafstorungen signifikant erhéhte CAP- Raten wéhrend des Nachtschlafes erreicht
werden.

1994 zeigten Parrino et al. in einer zweimonatigen Untersuchung an sechs Patienten
die unter Dysthymie und Schlafstorung litten, dass ein Zusammenhang zwischen der
Behandlung mit einem Antidepressivum und CAP sowie zwischen der subjektiven
Wahrnehmung der Schlafqualitdit und CAP besteht. Die Patienten wurden zuerst
unter Verabreichung eines Placebo- Praparates, anschlieRend unter Behandlung mit
einem Antidepressivum und am Ende der Studie erneut unter Placebo- Gabe im
Schlaflabor untersucht. Bei der ersten polysomnographischen Untersuchung zeigten
sich hohe CAP-Raten (A65%), unter der Behandlung mit Antidepressiva wurde eine
deutliche Verminderung der CAP- Rate registriert (A£42-46%), die nach Absetzen des
Antidepressivums und erneuter Placebo-Gabe wieder anstieg @E61%). AulRerdem
wurde im Verlauf dieser Studie auch die subjektive Schlafqualitdt mittels einer
visuellen Analog- Skala erfasst, es zeigten sich hierbei ebenfalls signifikante
Unterschiede zwischen Placebo und Verum. Ein Auftreten von hohen CAP- Raten
geht demnach mit einer geringeren subjektiven Schlafqualitat einher als bei
niedrigeren CAP- Raten. (Parrino et al. 1994).

7.3 CAP nach Schlafentzug bei gesunden Probanden

Bei Untersuchungen der CAP-Rate nach Schlafentzug wurde ihre signifikante
Verminderung festgestellt, was als Zeichen fir eine erhéhte Schlafkontinuitat im
Erholungsprozess nach einem Schlafentzug gewertet wird. De Gennaro und seine
Mitarbeiter untersuchten 2001 bei neun gesunden Probanden die Veranderungen in
der Polysomnographie nach 40 Stunden Schlafentzug. Es wurden sowohl die
traditionellen Schlafparameter sowie die CAP- Parameter der Nacht vor dem
Schlafentzug mit denen in der Erholungsnacht nach dem Schlafentzug verglichen.
Dabei ergab sich in der Erholungsnacht eine Verminderung der Schlafstadien eins
und zwei, eine Verlangerung der Schlafstadien drei und vier sowie eine Erh6hung

der Schlafeffizienz.
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Die CAP-Rate verminderte sich signifikant von 38,85% in der Nacht vor dem
Schlafentzug auf 31,47% in der Erholungsnacht. Diese Reduktion der CAP-Rate wird
als Zeichen einer erhohten Schlafkontinuitat gewertet. Eine Uberprufung der
subjektiven Schlafqualitdt wurde bei dieser Untersuchung nicht vorgenommen. (De

Gennaro et al. 2001).

7.4 Altersabhéngige CAP-Rate bei schlafgesunden Probanden

Bei der Untersuchung von schlafgesunden Probanden fanden Parrino et al. eine
altersspezifische Verteilung der CAP- Rate. Insgesamt wurden 40 Personen in vier
Altersgruppen mit jeweils 10 Probanden (1. von 10 bis 19 Jahren, 2. von 20 bis 39
Jahren, 3. von 40 bis 59 Jahren und 4. Uber 60 Jahren) untersucht. Bei keinem der
Probanden fanden sich subjektive oder objektive Hinweise fir eine Beeintrachtigung
der Schlafqualitat oder verstarkte Mudigkeit am Tage.

Im NonREM- Schlaf war die durchschnittliche CAP- Rate bei der Gruppe der Altesten
(>60 Jahre) signifikant am hochsten (55,3%), verglichen mit den Jingsten (10-19
Jahre) (43,4%), den jungen Erwachsenen (20-29 Jahre) (31,9%) und den Probanden
mittleren Alters (30-39 Jahre) (37,5%). Bei dieser Studie fand keine Untersuchung

der subjektiven Schlafparameter statt (Parrino et al. 1998).

7.5 CAP bei Patienten mit einer Schlafstérung unter Behandlung mit dem

Schlafmittel Zolpidem

1992 fiihrten Terzano et al. eine placebo- kontrollierte Untersuchung der Wirkung des
Schlafmittels Zolpidem auf das Auftreten von CAP bei Patienten mit Primarer
Insomnie durch. Es wurden 12 Patienten mit der Diagnose einer Primaren Insomnie
und 6 Probanden mit gesundem Schlaf untersucht. In der Gruppe der Patienten die
mit Zolpidem behandelt wurden, fand man eine durchschnittiche CAP- Rate von
26,8%. Im Vergleich dazu ergab sich bei der Gruppe der Patienten, die mit einem
Placebo behandelt wurden,, eine durchschnittiche CAP- Rate von 62,2%. In der
schlafgesunden Kontrollgruppe betrug die CAP-Rate bei Behandlung mit Zolpidem
31% und unter Placebo 38,5%. Die subjektive Einschatzung des Schlafes wurde mit

einer visuellen Analog- Skala ermittelt. Hier zeigte sich nur in der Gruppe der
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Patienten mit einer Insomnie ein signifikanter Unterschied zwischen Zolpidem und
Placebo. Die Patienten, die mit dem Wirkstoff behandelt wurden, gaben deutlich
hohere Werte fur die Schlafqualitat an (Terzano et al. 1992).

Bei einer friheren Untersuchung von Terzano et al. wurden gesunde Schléafer
wahrend der Nacht kontinuierlichem Larm ausgesetzt, wodurch sich die CAP- Rate
deutlich erhdhte; in einem zweiten Schritt wurden die so beeintrachtigten Probanden
mit Zolpidem behandelt. Unter Beeintrdchtigung durch Larm und gleichzeitiger
Medikation mit Zolpidem reduzierte sich die CAP- Rate signifikant. Bei dieser
Untersuchung wurden keine subjektiven Parameter fur die Schlafqualitat ermittelt
(Terzano et al. 1988).

7.6 CAP bei periodischen Beinbewegungen

Nachtliche Myoklonien oder periodische Beinbewegungen (Periodic- Limb-
Movements (PLMS)) gelten als Dyssomnien mit intrinsischem Ursprung, die durch
wiederholtes Auftreten von Zuckungen besonders wéahrend des NonREM- Schlafes
charakterisiert sind. Diese Zuckungen der Gliedmal3en treten wiederholt in Intervallen
von 20 bis 40 Sekunden auf. Das Bewegungsmuster kann von fast unsichtbaren
Kontraktionen des M. tibialis anterior bis zu heftigen Zuckungen beider Beine
reichen.

In Ubereinstimmung mit den standardisierten Diagnosekriterien basiert die Diagnose
von PLMS auf dem aus der Polysomnographie gewonnenem PLM- Index. Der PLM-
Index errechnet sich aus der Anzahl der sich wiederholenden Zuckungen pro Stunde
der Gesamtschlafzeit. Im Polysomnogramm eines PLMS- Patienten finden sich
regelmaRig kurze Arousals in engem zeitichem Zusammenhang mit den
Beinbewegungen.

Mit der herkdbmmlichen Auswertungsmethode rach Rechtschaffen und Kales, ergibt
sich haufig eine Diskrepanz zwischen Auftreten von Arousals und dem Fehlen von
spezifischen Veranderungen der konventionellen polysomnographischen Parameter.
Im konventionellen Auswertungssystem bestimmt das vorherrschende EEG- Muster
in jedem 20- oder 30 Sekunden dauernden Abschnitt die gesamte Epoche. Somit
finden kurze Ereignisse, die nicht mit dem vorherrschenden Muster der Epoche
Ubereinstimmen, keinen Eingang in deren Bewertung und werden so Ubersehen.

(Kubicki, Herrmann, 1985). Da schon in einigen Untersuchungen, unabhangig von
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PLMS, das Auftreten von CAP im Zusammenhang mit nachtlichen
Muskelkontraktionen beobachtet wurde, zeigt sich hier ein weiterer Anwendungs-
bereich der CAP- Analyse (Terzano et al. 1991, Sforza et al. 1993; Terzano und
Parrino 1993; Lavigne und Montplaisir 1995; Zucconi et al. 1995).
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8 Methodik der eigenen Untersuchung

8.1 Patienten

Aus einer Gruppe von 35 Patienten, die im Schlaflabor der psychiatrischen Klinik des
Klinikums ,Rechts der Isar" der Technischen Universitdt Munchen untersucht
wurden, konnten 10 Patienten (5 Frauen und 5 Manner) ausgewahlt werden. Der
Untersuchungszeitraum erstreckte sich auf 16 Monate (Januar 2001 bis April 2002).
Das Durchschnittsalter der ausgewéhlten Patienten betrug 41,6 Jahre (Standard-
abweichung 9,8 J.). Alle Patienten stellten sich wegen Ein- und Durch

schlafstérungen in der Schlafambulanz der Klinik vor. (Tabelle 9.2)

8.1.1 Einschlusskriterien

Es wurden ausschliel3lich Patienten in die Auswertungen einbezogen, bei denen sich
nach ausfuhrlicher Anamnese und korperlicher sowie neurologischer Untersuchung,
aul3er der Schlafstorung keine weiteren Erkrankungen fanden. Des Weiteren wurden
samtliche Patienten eingehend psychiatrisch untersucht, auch hier zeigten sich bei
keinem der Patienten Symptome oder Anzeichen, die auf eine psychische Stdrung
schlieRen lieBen. Die Patienten wurden jeweils zwei Nachte im Schlaflabor
untersucht. Bei allen Patienten mit der Verdachtsdiagnose einer Psycho-
physiologischen Insomnie wurde das erweiterte EEG- Ableitungsschema eingesetzt.
Die Diagnosestellung erfolgte in allen Fallen nach ICSD (International Classification
of Sleep Disorders).

Samtliche Patienten erfillten zum Untersuchungszeitpunkt die Minimalkriterien einer

Psychophysiologische Insomnie nach ICSD: 307.42-0.
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Tabelle 9.1 diagnostische Kriterien der Psychophysiologischen Insomnie (ICSD:307.42-0)

A.

Beschwerden einer Insomnie verbunden mit verminderter Leistungsfahigkeit

wéahrend des Wachzustandes.

Es finden sich Zeichen von gelernten, schlafverhindernden Assoziationen.

1. Ubertriebene Anstrengungen, einzuschlafen, verstarken das Unvermdgen,
einschlafen zu kénnen, wenn es gewlnscht wird, obwohl es problemlos wéhrend

anderer einformiger Tatigkeiten wie Fernsehen oder Lesen mdglich ist.

2. Ein erhbhtes Erregungsniveau ist auf das Schlafzimmer oder auf den Schlaf
bezogene Tatigkeiten konditioniert, erkennbar an einem schlechten Schlaf zu
Hause und an einem besseren Schlaf in anderer Schlafumgebung oder bei

Unterlassen der Ublichen Tatigkeiten zur Zubettgehzeit.

Hinweise auf eine erhdhte kdrperliche Anspannung, z.B. Unruhe oder eine

Vasokonstriktion durch erhéhte Muskelspannung.

.|Die Polysomnographie zeigt eine verlangerte Schlaflatenz, verminderte

Schlafeffizienz und eine erhdhte Anzahl und Dauer von Wachphasen.

Kein Nachweis anderer korperlicher oder psychiatrischer Stérungen, die fir die

Schlafstérung verantwortlich sein kdnnten.

Andere Schlafstérungen kénnen zusammen mit der Insomnie auftreten, z.B.

inadaquate Schlafhygiene, obstruktives Schlafapnoe- Syndrom usw.

Minimalkriterien: A+B+E

8.1.2 Ausschlusskriterien

Zum Ausschluss fuhrte der toxikologische Nachweis von Benzodiazepinen, Alkohol

und illegalen Drogen in Blut und Urin der Patienten sowie die Diagnose einer

psychischen oder kdrperlichen Erkrankung.
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Tabelle 9.2 Patientenliste

Nr. Alter  Geschlecht Diagnose ICSD
1 45 m 307.42-0
2 44 w 307.42-0
3 53 w 307.42-0
4 41 w 307.42-0
5 46 w 307.42-0
6 40 m 307.42-0
7 29 m 307.42-0
8 55 m 307.42-0
9 36 m 307.42-0
10 35 m 307.42-0

8.2 Untersuchungsmodalitaten

Die Untersuchungen wurden im Schlaflabor der psychiatrischen Abteilung des
Klinikums ,Rechts der Isar* der Technischen Universitat Minchen durchgefuhrt.

Nach dem Eintreffen gegen 21 Uhr filllten die Patienten zunachst verschiedene
Fragebdgen aus: in der ersten Nacht jeweils den Pittsburgher- Schlafqualitatsindex
(Buysse et al., 1988). Vor jeder polysomnographischen Untersuchung die
Befindlichkeitsskala (v. Zerssen, 1976) und einen nicht standardisierten ,Abend-
fragebogen“. Am Morgen fillten die Patienten vor Entfernung der Elektroden die
Befindlichkeitsskala (v. Zerssen, 1976) und einen nicht standardisierten ,Morgen

fragebogen* aus.

8.2.1 Positionierung der Elektroden und Messgeréate

Die Elektroden fur die EEG- Ableitung (jeweils in einer Langsreihe 3 Elektroden auf
beiden Seiten des Schéadels) wurden mit leitfahigem Gips auf der Kopfhaut befestigt.
Fur das EOG wurde je eine Elektrode auf Augenhtéhe an den Schlafen des Patienten
aufgeklebt. Die EMG- Erfassung erfolgte tiber avei Elektroden am Kinn sowie jeweils
zwei Elektroden an jedem Schienbein. Die Atmung wurde Uber eine Sonde, zur
Messung die des Luftstroms an Mund und Nase, aufgezeichnet. Schnarchgerédusche
konnten mittels eines Mikrofons im Bereich des Kehlkopfes registriert werden. Siehe
auch Abb. 5.1 (S.25)
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8.2.2 AuRere Bedingungen

Die Patienten schliefen in einem ca. 12 gm gro3en Raum, der Uber eine Infrarot
Videokamera sowie eine Sprechanlage mit dem Aufzeichnungsraum verbunden war.
Die Datenerfassung erfolgte Uber ein digitales EEG- Erfassungssystem sowie einen
Videorekorder. Wahrend der gesamten Nacht wurden die Aufzeichnungen von einem
Nachtassistenten tUberwacht. Die Patienten waren jederzeit in der Lage, Uber die
Sprechanlage Kontakt zum Nachtassistenten aufzunehmen.

Die Aufzeichnung der polysomnographischen Daten begann ca. um 23 Uhr und

wurde gegen 7 Uhr beendet.

8.3 Untersuchte polysomnographische Daten

8.3.1 Makrostrukturelle Daten

Die in digitaler Form vorliegenden EEG-, EMG- sowie Atmungs- Aufzeichnungen
wurden mithilfe der ,Brainlabo -Software” der Firma Schwarzer visuell ausgewertet.
Hierbei erfolgte die Einteilung in Schlafstadien nach den Kriterien von Rechtschaffen
& Kales. Mithilfe der o0.g. Software konnten nach der Auswertung folgende Variablen

errechnet werden.

Tabelle 9.3 Makrostrukturelle Variablen

TIB | Time In Bed Zeit vom Beginn bis zum Ende der Ableitung

TST | Total Sleep Time Gesamtschlafdauer

SPT | Sleep Period Time Summe der Lange der Schlafstadien 1-4 und REM-
Phasen

SL | Sleep Latency Zeit vom Beginn der Ableitung bis zum Erreichen des

ersten Schlafstadiums 2

S1 |Stadium1 Gesamtdauer Schlafstadium 1
S2 | Stadium 2 Gesamtdauer Schlafstadium 2
S3 | Stadium 3 Gesamtdauer Schlafstadium 3
S4 | Stadium 4 Gesamtdauer Schlafstadium 4

REM | Rapid Eye Movement | Gesamtdauer der REM- Phasen
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Die graphische Darstellung der makrostrukturellen Auswertung dient zur Darstellung
des Schlafprofils (Abb. 9.1) und wurde zur Orientierung bei der mikrostrukturellen
Auswertung bendtigt (Abb. 9.2).

Abb.9.1 physiologisches Schlafprofil
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8.3.2 Mikrostrukturelle Daten

Im Anschluss an die makrostrukturelle Auswertung der Polysomnographischen
Daten, fand die visu- manuelle, mikrostrukturelle Auswertung der Daten mithilfe des
Programms ,CAP- Analyzero“ von Z. Vesely, statt.

Als Grundlage fiur die Auswertung dienten 8 monopolare EEG- Ableitungen, wobei
jeweils eine Ableitung der einen Hemisphére gegen die Referenzableitung aus den 4
Ableitungen der anderen Hemisphare verschaltet wurde. (Abb. 5.1). Bei der
durchgefuihrten CAP- Analyse wurden die Phasen A manuell auf jeweils 30
Sekunden langen Ausschnitten der Polysomnographie markiert. Die zugehérigen
Phasen B erkannte die Software automatisch und speicherte sie. In Abb. 9.1 ist die
Arbeitsoberflaiche des CAP- Analyzers dargestellt, in Tabelle 9.4 sind alle

mikrostrukturellen Variablen aufgelistet, die vom o0.g. Programm errechnet werden.
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Abb. 9.2 Arbeitsoberflache des CAP- Analyzers mit Darstellung der Schlafphasen der gesamten
Nacht (oberer schmaler Balken) und darunter eine Epoche von 30 Sek. Lange mit zwei CAP-A-
Phasen

= = [ B

offnen | Spechem | Aesut | Opcionen iy [Kanad 18 j o 2 =

G A
Seibe BIG

SL32

rayyane __I
A3fs AI.E!

JIII‘I

F4GT3 A I |l.ll 1upr“s Wtwww"‘*w eyl b flenna "L"a }w.\»‘r’"ﬂqm.,w.nwww

Ca/Gia mm&’ﬂun'-\.. o Wwﬂwwummumwmﬁmw by th%ﬂhmm.whﬁmhﬂfmuMwww
RIS nurlyreinin, Hf st trsirmtn rbiin P Wt apisapis Sy
3G i L) ﬁpﬁ"&”%ﬂh‘mwrﬂwﬂww | ,w*.ﬂ'\"‘jd'f ‘L}r’lk el e P et e
4418 B s "'-Hw"“.'-“'.ma—mww e e | -er&fwm&%mwvwh L

FaA1a i "‘1"‘“-\,-\;' ﬂ,-!ﬁ"'ﬁj‘qﬁﬁu'r‘wﬂnwww *WJMWM“HPF’ i S " '||,:}'! Ml T e oV BV

Fer i) P T fiu'l r".\.*n "‘1 e ﬂ“#mMgkfﬂﬁMJn% “'I.l“"'“'n" .#H*MMHMWWﬁMyAW.ﬂWiﬁfM
A1AG108 L mmimsingey™ I*Hd,rm'" %WW n-\.?,...«‘u,,l.qﬁ Wﬁlﬂﬂ ‘*ﬁﬂ. erWtﬂMA_n,HfLAq‘qliffiﬁ« M
| ] |

[Emzim Dkl 62397  Dansn 1LIZ20C |0 2B37I0SEAZIE

Tabelle 9.4 mikrostrukturelle Variablen

CAP- Dauer im NonREM-Schlaf.

CAP- Dauer in den einzelnen NonREM Phasen.

CAP- Rate im NonREM-Schlaf und in einzelnen NonREM Phasen.

Anzahl und Dauer der CAP Zyklen.

Anzahl und Dauer der A-Phasen.

o Of B W M E

Anzahl und Dauer der B-Phasen.

Auf eine Unterteilung in unterschiedliche A- Phasen wurde verzichtet, da eine
detailliertere Untersuchung der CAP- Phasen nicht in Relation zum geringen
Stichprobenumfang steht.

Die Ausgabe der makrostrukturellen und der mikrostrukturellen Daten erfolgte in das
Datenbank -Programm ,Microsoft Access® 9.3",
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8.4 Selbsteinschatzungsdaten

8.4.1 Pittsburgher Schlafqualitatsindex (PSQI)

Zur Erfassung der subjektiven Schlafqualitat wurde das Selbstbeurteilungsinstrument
Pittsburgher-Schlafqualitatsindex (PSQI) verwendet. Der PSQI umfasst 19
Selbstbeurteilungsfragen sowie 5 Fragen, die von einem Partner oder Mitbewohner
beurteilt werden sollen. In die Auswertung gehen nur die selbst beurteilten Fragen
ein. Der zu beurteilende Zeitraum umfasst die letzten vier Wochen, der Zeitbedarf
zum Ausfullen des Fragebogens betragt etwa 10 Minuten.

Die 19 Selbstbeurteilungsfragen werden zu 7 Komponenten zusammengefasst, von
denen jede einen Wert zwischen 0 und 3 Punkten annehmen kann. Ein Wert von 0
bedeutet ,keine Schwierigkeiten, ein Wert von 3 ,grof3e Schwierigkeiten®. Die 7
Komponentenwerte werden anschlieBend addiert und ergeben einen Gesamtwert,
der zwischen 0 und 21 Punkten variieren kann, wobei eine hohere Auspragung einer
verringerten Schlafqualitat entspricht. Es besteht ein empirisch bestimmter Cut-off-

Wert von 5, der eine Einteilung in ,,gute” und ,schlechte* Schlafer erlaubt.

Folgende Komponenten gehen in die Beurteilung ein:

Komponente 1: Subjektive Schlafgualitat (1 Item)
Komponente 2 Schlaflatenz (2 ltems)

Komponente 3 Schlafdauer (1 Item)

Komponente 4 Schlafeffizienz (wird aus 3 Items errechnet)
Komponente 5 Schlafstérungen (9 Items)

Komponente 6 Schlafmittelkonsum (1 Item)

Die Untersuchung der internen Homogenitat zeigt einen Reliabilitdtskoeffizienten von
0,83, welcher auf einen hohen Grad an interner Konsistenz der Komponenten
hinweist. Das bedeutet, dass jede einzelne Komponente einen bestimmten Aspekt
des generellen Konstruktes der Schlafqualitat erfasst.

Die diagnostische Validitdt des PSQI wurde in Bezug auf seine Sensitivitdt und
Spezifitat bisher in vier Studien untersucht. Die Sensitivitdt des PSQF Gesamtscores
lag fur verschiedene Stichproben schlafgestorter Patienten immer Gber 80% (80-
100%), die Spezifitdt, die allerdings nur in drei Studien untersucht wurde, zeigt
ahnlich hohe Werte (83-87%) (Buysse et al. 1989, Buysse et al. 1991, Riemann et al.
1996).
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8.4.2 Morgenfragebogen

Am Morgen nach jeder der beiden Untersuchungsndchte wurde den Patienten ein
standardisierter Fragebogen zur subjektiven Einschatzung ihrer Schlafqualitat
ausgehandigt. Dabei sollten sie quantitativ ihren Schlaf beziglich der
Einschlaflatenz, Gesamtschlafzeit, Erholsamkeit und Wachliegezeit beurteilen.
AulR3erdem konnten sie angeben, ob aulere (z.B. die Kabel der Messapparatur) oder

innere Einflisse vorhanden waren, die den Schlaf beeintrachtigten.

8.5 Statistische Datenanalyse

Die statistische Analyse wurde unter Verwendung des Programms SPSS, Version
11.5 fur Windows durchgefihrt. Fir die Untersuchung der unabhéngigen Stichproben
wurde der Mann- Withney- U- Test herangezogen, zur Untersuchung der
verbundenen Stichproben diente der Wilcoxon Test. Bei beiden Tests handelt es
sich um nichtparametrische Untersuchungsverfahren. Fur die Untersuchung auf

bivariate Korrelationen wurde der Pearson Korrelationskoeffizient verwendet.
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9 Fragestellungen

9.1 Fragestellung 1

Unterschiede zwischen Nacht 1 und Nacht 2 bezuglich der CAP Rate.

Lasst sich ein First- Night- bzw. ein paradoxer First- Night- Effekt anhand der

CAP- Rate erfassen?

Hypothese zur CAP- Rate beim First- Night- und paradoxem First- Night- Effekt:

Bei den Patienten mit First- Night- Effekt findet sich in der ersten Nacht eine hdhere
CAP- Rate als in der zweiten Nacht. Beim paradoxen First- Night- Effekt wird in der
ersten Nacht eine entsprechend niedrigere CAP- Rate als in der zweiten Nacht

erwartet.
9.2 Fragestellung 2
Korrelation der CAP- Rate mit den traditionellen Schlafparametern.

Findet sich eine Korrelation zwischen CAP- Rate und Schlafeffizienz?
Hypothese zum Vergleich von CAP- Rate und Schlafeffizienz: Die CAP- Rate verhélt
sich umgekehrt proportional zur Schlafeffizienz, d.h., eine Steigerung der Schlat

effizienz von Nacht 1 auf Nacht 2 bringt eine Verminderung der CAP- Rate mit sich.

B) Findet sich eine Korrelation zwischen CAP- Rate und der Anzahl von

Stadienwechseln wahrend der Gesamtschlafzeit?
Hypothese zum Vergleich von CAP- Rate und Haufigkeit der Stadienwechsel:

Die CAP- Rate korreliert mit der Anzahl der Stadienwechsel: Finden in einer Nacht
haufig Wechsel der Schlafstadien statt, ist auch CAP- Rate erhoht.
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C) Findet sich ein Zusammenhang zwischen der CAP- Rate und der Gesamt-

schlafdauer?

Hypothese zum Vergleich der CAP- Rate und der Gesamtschlafdauer: Bei niedriger

Gesamtschlafdauer findet sich eine erhdhte CAP- Rate.

9.3 Fragestellung 3

Zusammenhange zwischen CAP- Rate und der subjektiven Einschatzung der Schlat

gualitat.

A) Gibt es Hinweise auf eine Korrelation der CAP- Rate mit der subjektiv

eingeschéatzten Gesamtschlafdauer?

Hypothese zum Vergleich von CAP- Rate und subjektiver Gesamtschlafdauer: Es
bestent ein Zusammenhang zwischen der subjektiven Einschatzung der
Gesamtschlafdauer und der Hohe der CAP- Rate. Hohe CAP- Raten fiihren zu
niedrig eingeschéatzter Gesamtschlafdauer und umgekehrt.

B) Korreliert die CAP- Rate mit dem Ausmal3 der Fehlwahrnehmung der

Schlafdauer?

Hypothese zum Vergleich der CAP- Rate mit dem Mald der Fehlwahrnehmung der
Schlafdauer:

Bei ausgepragter Fehlwahrnehmung der Schlafdauer findet sich eine erhéhte CAP-
Rate.

C) Korreliert die CAP- Rate mit der geschatzten Wachzeit?

Hypothese zum Vergleich der CAP- Rate mit der geschétzten Wachzeit:
Wenn die Wachzeit hoch eingeschatzt wird, findet sich auch eine erh6hte CAP- Rate.

D) Korreliert die CAP- Rate mit der subjektiv empfundenen Erholsamkeit des

Schlafes?
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Hypothese zum Vergleich der CAP- Rate mit der subjektiv empfundenen
Erholsamkeit des Schlafes: Bei Patienten, die ihren Schlaf als unerholsam

empfinden, zeigen sich auch hohere CAP- Raten.

E) Korreliert die CAP- Rate mit dem Ergebnis des Pittsburgher Schiaf

gualitatsindex?
Hypothese zum Vergleich der CAP- Rate mit dem Pittsburgher Schlafqualitatsindex:

Bei Patienten mit hohen Werten im Pittsburgher Schlafqualitéatsindex finden sich auch

erh6hte Werte bei den CAP- Raten
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10 Datenanalyse

10.1 Makroanalyse der Polysomnographien

10.1.1 Vergleich der Schlafeffizienz von Nacht 1 und Nacht 2

Bei vier Patienten fand sich in Nacht 2 eine deutlich schlechtere (um mind. 10%
geringere) Schlafeffizienz wahrend bei zwei Patienten in Nacht 2 eine deutlich (um
mind. 10%) grol3ere Schlafeffizienz gemessen wurde. Bei den Ubrigen 4 Patienten
lag im Mittel eine Verminderung der Schlafeffizienz von Nacht 1 auf Nacht 2 um 1,7%
vor (Standardabweichung 0,8). Der Mittelwert der Schlafeffizienz unterschied sich mit
91,5 % in Nacht 1 um 10% von 82,0% in Nacht 2, (die Standardabweichung betrug
fur Nacht 1, 5% und fur Nacht 2, 15%.

10.1.2 Vergleich der mittleren Dauer des NonREM-Schlafes

Die mittlere NonREM- Schlafdauer lag in Nacht 1 bei 280 Minuten (Standard-
abweichung 68,0 Min.) und in Nacht 2 bei 286 Min. (Standardabweichung 69,8 Min.).

10.1.3 Vergleich der Gesamtschlafdauer

Bei einer mittleren Gesamtschlafdauer von 380 Min. in Nacht 1 (Standard-
abweichung 91,6 Min.) und 429 Min. in Nacht 2 (Standardabweichung 53,1 Min.)
zeigt sich im Durchschnitt eine Erhéhung der Gesamtschlafzeit in Nacht 2 von 50
Min.. Lediglich bei 2 Patienten zeigt sich eine Reduzierung der Gesamtschlafzeit in
Nacht 2 um durchschnittlich 46 Min. (Standardabweichung 25 Min.). Bei diesen
Patienten liegt ebenfalls eine Verminderung der NonREM- Dauer um mindestens 30

Min. in Nacht 2 vor.
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10.1.4 Vergleich der Einschlaflatenzen in Nacht 1 und Nacht 2

Bei der Halfte der Patienten fallen deutliche Verlangerungen der Einschlaflatenzen

auf (Uber %2 Stunde). Bei diesen Patienten sind mit einer Ausnahme in beiden

Nachten ausgepragte Einschlaflatenzen zu finden. Bei den Ubrigen Patienten finden

sich ,normale" Einschlaflatenzen zwischen einer und achtzehn Minuten. Die mittlere
Einschlaflatenz in Nacht 1 liegt bei 41 Min. (Standardabweichung 43,6 Min.) in Nacht

bei 38 Min. (Standardabweichung 55,0 Min.).

Tabelle 10.1 Zusammenfassung der Makroanalyse

Nacht 1 Nacht 2 Standardabweichung

Nacht 1 Nacht 2

Schlafeffizienz (SPT) 915 % 82,0 % 15 % 2,15 %
Mittlere NonREM-Dauer 280 min 286 min 68 min 69 min
Gesamtschlafdauer 380 min 429 min 91 min 53 min
Einschlaflatenz 41 min 38 min 43 min 55 min
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10.2 Mikroanalyse der Polysomnographien

10.2.1 Vergleich der Anzahl der CAP-Sequenzen

Die Anzahl der CAP- Sequenzen betrug in Nacht 1 durchschnittlich 73,4
(Standardabweichung 23,9) in Nacht 2 durchschnittlich 69,8 (Standardabweichung
22,3). Insgesamt ergibt sich fur die Anzahl der CAP- Sequenzen in Nacht 1 und
Nacht 2 der Mittelwert 71,6 bei einer Standardabweichung von 22,6. In der
statistischen Untersuchung mit dem WilcoxonTest fur verbundene Stichproben zeigt
sich fur die Anzahl der CAP- Sequenzen in Nacht 1 und Nacht 2 kein signifikanter
Unterschied (p=0,838).

10.2.2 Vergleich der Anzahl der CAP-Phasen

Bei der Anzahl der CAP- Phasen zeigte sich eine Verminderung der mittleren Zahl
von 284,5 Phasen in Nacht 1 auf 277,5 in Nacht 2 (Standardabweichung in Nacht 1,
114,7 und in Nacht 2, 151,4). In der statistischen Untersuchung mit dem Wilcoxon
Test fir verbundene Stichproben zeigt sich fur die Anzahl der CAP- Phasen in Nacht
1 und Nacht 2 kein signifikanter Unterschied (p=0,959).

10.2.3 Vergleich der CAP-Raten

Die mittlere CAP-Rate verminderte sich von 40% in Nacht 1 auf 35% in Nacht 2. Die
Standardabweichung vom Mittelwert liegt in Nacht 1 bei 16,7% und Nacht 2 bei
17,7% und unterscheidet sich damit in beiden Nachten um 1%. Der
nichtparametrische Wilcoxon- Test fur verbundene Stichproben zeigt mit p=0,386
keinen signifikanten Unterschied zwischen den CAP- Raten in Nacht 1 und den CAP-

Raten in Nacht 2.

Tabelle 10.2 Zusammenfassung der Mikroanalyse

Nacht 1 Nacht 2 Standardabweichung | Signifikanz

Nacht 1 Nacht 2
n CAP Sequenzen 73,4 69,8 23,9 22,3 n.s.
n CAP Phasen 284,5 277,5 114,7 1514 n.s.
CAP Rate 40,0 % 350 % 16,7 % 17,7 % |[n.s.
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10.3 Ergebnisse zur Fragestellung 1

10.3.1 Schlafstadien und CAP-Rate beim First-Night- und umgekehrten First-
Night-Effekt

Der Vergleich der herkdbmmlichen Schlafparameter zeigt, dass in der untersuchten
Patientengruppe sowohl der First- Night- Effekt als auch der umgekehrte oder
paradoxe First Night Effekt auftritt. Als polysomnographische Zeichen fir einen First-
Night- Effekt gelten eine verkirzte Gesamtschlafdauer, langere Wachphasen und ein
geringerer Anteil an den Schlafstadien REM sowie S1-S4 in der ersten Nacht, im
Vergleich zur zweiten Nacht. Beim paradoxen First- Night- Effekt findet sich eine
entsprechend umgekehrte Verteilung der Schlafparameteranteile. Alle Patienten, die
in der ersten Nacht langer wach waren und einen kirzeren Non- REM- Schlaf
aufwiesen als in der zweiten Nacht, bilden die Gruppe ,Patienten mit First- Night-
Effekt" (n=5). Die Patienten mit umgekehrter Verteilung dieser Parameter bilden die

Gruppe ,Patienten mit umgekehrtem First Night Effekt" (n=5).

Diagramm 10.1 Anteil der mittleren Schlafstadiendauer an der Gesamtschlafzeit und CAP - Rate
bei Patienten mit First- Night- Effekt
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Diagramm 10.2 Anteil der mittleren Schlafstadiendauer an der Gesamtschlafzeit und CAP -Rate
bei Patienten mit umgekehrtem First- Night- Effekt
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10.3.2 Vergleich der CAP-Rate beim First-Night-Effekt mit der CAP-Rate beim
paradoxen First-Night-Effekt

In der Gruppe mit First- Night- Effekt steigt die CAP- Rate in Nacht 2 im Mittel um
13% an (Standardabweichung 17,5%), in der Gruppe mit paradoxem First- Night-
Effekt kommt es zu einer mittleren Verminderung der CAP- Rate um 2% (Standard-
abweichung 8%). Der Mittelwert fur die Verdnderung der CAP- Rate in beiden
Gruppen betragt 5% (Standardabweichung 15 %).

Die Berechnung der Signifikanz der Unterschiede in beiden Gruppen erfolgte mit
Hilfe des Mann- Whitney- Tests fir unverbundene Stichproben und ergab mit

p=0,222 keinen Hinweis auf einen signifikanten Unterschied der CAP- Rate.

Diagramm 10.3 mittlere Veranderung der CAP-Rate von Nacht 1 zu Nacht 2 in der Gruppe mit
First- Night- Effekt und der Gruppe mit paradoxem First- Night- Effekt
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10.4 Ergebnisse zur Fragestellung 2

10.4.1 CAP-Rate und Schlafeffizienz

Bei der Untersuchung auf eine Korrelation der CAP- Rate mit der Schlafeffizienz
wurde zum einen die direkte Korrelation zwischen CAP- Rate und Schlafeffizienz
betrachtet. Zum anderen wurden die Differenzen der CAP- Raten von Nacht 1 auf
Nacht 2 mit den Differenzen der Schlafeffizienzen von Nacht 1 auf Nacht 2 auf
Korrelation und die jeweiligen Betrdge der Differenzen bezilglich einer etwaigen
Korrelation untersucht. Die Uberpriifung der direkten Korrelation zwischen CAP- Rate
und Schlafeffizienz ergibt einen Korrelationskoeffizienten von 0,186 ohne Signifikanz
(p=0,431). Die erste Untersuchung der Differenzen ergab einen Korrelations-
koeffizienten von -0,03 ohne Signifikanz (p=0,934). Die Untersuchung der jeweiligen
Betrage ergab einen Korrelationskoeffizienten von -0,127, ebenfalls ohne Signifikanz
(p=0,726). Es zeigten sich somit niedrige negative Korrelationen zwischen CAP-Rate
und Schlafeffizienz. Ein Zusammenhang zwischen CAP-Rate und Schlafeffizienz
konnte in beiden Fallen nicht nachgewiesen werden. Die Berechnung der Korrelation
der Differenzen zeigt jedoch bezuglich der Vorzeichen Hinweise auf eine negative
Korrelation der beiden Variablen. Zur Berechnung der Korrelationen wurde das
Spearman- Modell fir nicht parametrische Korrelationen verwendet, mt dem das

Malf fir monotone Zusammenhéange ermittelt wird.

60



S. Diplich, CAP in der Diagnostik der Primdren Insomnie

Diagramm 10.4 Korrelation der CAP-Rate und der Schlafeffizienz in Nacht 1 und Nacht 2

Korrelation CAP-Rate/Schlafeffizienz N1+N2
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Diagramm 10.5 Korrelation der Differenzen von CAP-Rate N1-N2 und Schlafeffizienz N1-N1
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Diagramm 10.6 Korrelation der Betrage der Differenzen von CAP-Rate N1-N2 und

Schlafeffizienz N1-N1
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10.4.2 CAP-Rate und Anzahl der Stadienwechsel

Die Untersuchung der Korrelation von CAP- Rate und Anzahl der Schlafstadien-
wechsel ergab fur die direkte Korrelation zwischen beiden Variablen einen Wert von
—0.283, jedoch ohne Signifikanz (p=0,227). Fur die Differenzen der Variablen von
Nacht 1 auf Nacht 2 ergab sich ein Korrelationskoeffizient von —0,491 mit p=0,150.
Aufféllig ist das negative Vorzeichen des Korrelationskoeffizienten in beiden Féllen.
Aufgrund der geringen Signifikanz in beiden Fallen lasst sich jedoch kein
Zusammenhang zwischen der Hohe der CAP- Rate und der Anzahl der Stadien-

wechsel nachweisen.

Diagramm 10.7 Korrelation der CAP- Rate mit der Anzahl der Stadienwechsel
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Diagramm 10.8 Korrelation der Differenz der CAP- Rate von Nacht 1 auf Nacht 2 mit der
Differenz der Stadienwechsel von Nacht 1 auf Nacht 2
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10.4.3 CAP-Rate und Gesamtschlafzeit

Bei der Untersuchung von CAP- Rate und Gesamtschlafzeit auf Korrelation ergibt

sich ein Korrelationskoeffizient von -0,414 auf dem 10%- Signifikanzniveau
(p=0,070).

Diagramm 10.9 Korrelation von CAP -Rate und Gesamtschlafzeit
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10.5 Ergebnisse zur Fragestellung 3

10.5.1 CAP-Rate und subjektive Schlafdauer

Die Untersuchung der CAP- Rate bezuglich ihrer Korrelation zur subjektiven
Schlafdauer ergibt einen Korrelationskoeffizienten von —0,469 bei einer Signifikanz
von p=0,037. Somit ist die Korrelation auf dem 0,05 Signifikanzniveau signifikant. Der
negative Korrelationskoeffizient zeigt, dass ein Zusammenhang zwischen hohen

CAP-Raten und niedriger subjektiver Schlafqualitat besteht.

Diagramm 10.10 Proportionaler Vergleich der CAP- Rate mit der subjektiven Gesamt-
schlafdauer in Nacht 1 und Nacht 2

Korrelation CAP-Rate und subjektiver Schlafdauer

80

70

60 -~

S
2
g 20 A o
I = o
O 10
100 200 300 400 500

subjektive Schlafdauer (min.)

66



S. Diplich, CAP in der Diagnostik der Primdren Insomnie

10.5.2 CAP-Rate und Fehlwahrnehmung der Schlafzeit

Die Untersuchung auf eine Korrelation von CAP- Rate und Fehlwahrnehmung der
Gesamtschlafzeit ergibt einen Korrelationskoeffizienten von -0,68 ohne Signifikanz
(p=0,777), auch die Uberprifung der CAP-Rate bezuglich einer Korrelation mit dem
Betrag der Fehlwahrnehmung ergibt keine signifikante Korrelation der beiden
Variablen (Korrelationskoeffizient 0,158, p=0,506).

Diagramm 10.11 Korrelation von CAP-Rate und Fehlwahrnehmung der Schlafzeit
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Diagramm 10.12 Korrelation von CAP-Rate und Betrag der Fehlwahrnehmung der Schlafzeit
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10.5.3 CAP-Rate und subjektive Wachliegezeit

Die Untersuchung auf eine Korrelation von CAP-Rate und subjektiver Wachliegezeit
ergibt einen Korrelationskoeffizienten von 0,321 ohne Signifikanz (p=0,168), hier
kann kein Zusammenhang zwischen CAP-Rate einerseits und subjektiver Wach-

liegezeit nachgewiesen werden.

Diagramm 10.13 Korrelation von CAP-Rate und subjektiver Wachliegezeit
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10.5.4 CAP-Rate und eingeschétzte Erholsamkeit des Schlafes

Bei der Untersuchung der CAP- Rate auf Korrelation mit der subjektiven
Erholsamkeit des Schlafes (einem Wert zwischen 1 fur sehr erholsamen Schlaf und 6
fur nicht erholsamen Schlaf), ergibt sich ein Korrelationskoeffizient von 0,398 bei
einer Signifikanz von 0,082. Ein Zusammenhang zwischen den beiden Variablen
lasst sich nicht nachweisen, die errechnete Signifikanz liegt allerdings in der N&he

des 0,05 Signifikanzniveaus.

Diagramm 10.14 Vergleich der CAP- Rate mit der empfundenen Erholsamkeit des Schlafes

Korrelation CAP-Rate und subjektive Erholsamkeit
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10.5.5 CAP-Rate und Pittsburgher Schlafqualitatsindex

Bei der Untersuchung der durchschnittlichen CAP- Rate der beiden Néachte mit dem
bei jedem Patienten ermittelten Pittsburgher Schlafqualitdtsindex auf Korrelation
ergibt sich ein Korrelationskoeffizient 0,324 bei p=0,361. Somit kann zwischen den
Variablen kein Zusammenhang nachgewiesen werden. Diagramm 10.22 Vergleich

der CAP Rate mit dem Ergebnis des Pittsburgher Schlafqualitatsindex

Diagramm 10.15 Vergleich der CAP- Rate mit dem Ergebniss des Pittsburgher
Schlafqualitatsindex
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11 Zusammenfassung

Nach der ausfuhrlichen Darstellung und dem Vergleich der untersuchten Daten soll

nun die Beantwortung der Fragen und eine Interpretation der Ergebnisse erfolgen.

11.1 Beantwortung der Fragen

11.1.1 Unterschiede zwischen Nacht 1 und Nacht 2 beztuiglich der CAP-Rate

In der Patientengruppe befanden sich Personen mit First- Night- Effekt und Personen
mit umgegehrtem First- Night- Effekt, es wurden deshalb zwei Gruppen gebildet und
unter dem Aspekt des First- Night- bzw. des umgekehrten First- Night- Effektes
untersucht. Nach Zusammenfassung der einzelnen Schlafparameter (Schlafstadien-
anteile und CAP- Rate) zeigte sich kein signifikanter Unterschied bezlglich der CAP-
Rate in beiden Gruppen. Somit kann nicht bestatigt werden, dass die CAP- Rate
einen aussagekraftigen Parameter fir die Feststellung des First- Night- Effektes
darstellt. Allerdings lasst sich auch fur die traditionellen Schlafparameter keine
statistische Signifikanz errechnen; die Einteilung in die beiden Gruppen erfolgt nach
rein empirischen Grundsatzen. Es muss deshalb hervorgehoben werden, dass die
CAP- Rate in der Gruppe mit paradoxem First- Night- Effekt in Nacht 1
durchschnittlich 42% und in Nacht 2,30% betrug. Da diese Abweichung deutlicher
ausfallt als die Unterschiede der einzelnen Schlafstadien, scheinen die Differenzen
bezuglich der CAP-Rate auf dem empirischen Betrachtungsniveau deutlicher als die
der traditionellen Schlafparameter auszufallen. Auch in der Gruppe mit First- Night-
Effekt entspricht der Unterschied der CAP- Rate in Nacht 1 und Nacht 2 der
Erwartung an eine niedrigere CAP- Rate in der ersten Nacht, ist jedoch mit einem
Unterschied von 3% sicher noch weniger aussagekraftig als im ersten Fall. Dieses
Ergebnis kann die Hypothese, dass beim First- Night- Effekt in der ersten Nacht eine
hohere CAP- Rate als in der zweiten Nacht vorliegt und beim umgekehrten First-
Night- Effekt die CAP- Rate in der ersten Nacht gegeniber der zweiten Nacht
vermindert ist, nicht unterstitzen. Es liefert jedoch zumindest einen Hinweis auf

einen mdglichen Zusammenhang, der weiter untersucht werden sollte.
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11.1.2 Korrelation der CAP-Rate mit den herkdmmlichen Schlafparametern

Mit der zweiten Frage sollte geklart werden, ob und inwiefern die herkémmlichen
Schlafparameter mit der CAP- Rate korrelieren. Aufgrund der grof3en intra-
individuellen Unterschiede beziglich der einzelnen Parameter erfolgte der Vergleich
der CAP- Rate mit den herkdmmlichen Parametern auch tber die Veranderung der
einzelnen Parameter von Nacht 1 zu Nacht 2.

Bezlglich der Schlafeffizienz wurden die Werte der CAP- Rate direkt mit der
Schlafeffizienz in Nacht 1 und Nacht 2 auf Korrelation untersucht, es wurden die
entsprechenden Differenzen der Variablen von Nacht 1 auf Nacht 2, sowie die
Betréage der Differenzen auf Korrelation untersucht. Die Hypothese, dass sich die
CAP- Rate umgekehrt proportional zur Schlafeffizienz verhélt, kann aufgrund der
fehlenden Signifikanz in allen drei Fallen nicht unterstitzt werden.

Beim Vergleich von CAP- Rate und der Anzahl der Schlafstadienwechsel zeigte die
schon beim Vergleich mit der Schlafeffizienz angewendete Methode keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen den beiden Parametern. Die Hypothese,
dass eine Erhohung der Anzahl der Stadienwechsel mit einer Erhdhung der CAP-
Rate, und umgekehrt, einhergeht, bestatigte sich in dieser Untersuchung nicht.
Dieser Befund lasst eher vermuten, dass eine Erhéhung der CAP- Rate mit einer
Verminderung der Schlafstadienwechsel einhergeht.

Die Untersuchung der jeweiligen Veranderung von CAP- Rate und der
entsprechenden  Gesamtschlafzeit ergab ebenfalls keinen  signifikanten
Zusammenhang; mit p=0,070 liegt die Signifikanz jedoch nicht weit vom 95%-
Konfidenzintervall entfernt, weshalb zumindest von einem Hinweis auf eine mdgliche
negative Korrelation (Korrelationskoeffizient = -0,414) ausgegangen werden sollte.
Aus statistischer Sicht lasst sich die Frage 2 insgesamt negativ beantworten, in den
0.g. Vergleichen finden sich nicht genigend Hinweise, die auf eine Korrelation der
traditionellen  Schlafparameter mit der CAP- Rate bei der untersuchten

Patientengruppe hinweisen.
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11.1.3 Zusammenhange zwischen CAP-Rate und der subjektiven Einschatzung

der Schlafqualitat

Der Vergleich der gemessenen CAP- Raten mit den in Fragebdgen ermittelten
subjektiven Schlafparametern, erfolgte in derselben Weise wie der Vergleich von
CAP- Raten mit objektiven Parametern, d.h., ausschlaggebend war das
Signifikanzniveau einer eventuellen Korrelation zwischen der CAP- Rate und der
jeweiligen Variablen in Nacht 1 und Nacht 2.

Bezuglich der subjektiven Gesamtschlafdauer fand sich bei 80% der Patienten eine
umgekehrte Proportionalitdt zur CAP- Rate. Insgesamt erreichte die Korrelation
(-0,469) der beiden Parameter eine Signifikanz von p=0,037. Hier zeigte sich ein
hohes MafR an Ubereinstimmung der Untersuchungsergebnisse mit der Hypothese,
dass bei einer niedrig eingeschatzten Gesamtschlafdauer eine erhéhte CAP- Rate zu
finden ist.

Die Untersuchung der CAP- Rate in Bezug auf das Ausmald der Fehlwahrnehmung
der Gesamtschlafzeit zeigt trotz der Tatsache, dass bei 70% der Patienten eine
erhohte CAP- Rate auch mit einem erhéhten Mafl3 an Fehlwahrnehmung einhergeht,
keine Signifikanz beziglich der Korrelation. Auch wenn unbericksichtigt bleibt ob die
Patienten den Schlaf als zu kurz oder zu lang einschétzten und lediglich der Betrag
der Fehlwahrnehmung untersucht wird, ergibt sich kein signifikantes Ergebnis. Die
Hypothese, dass das Mal3 der Fehiwahrnehmung mit der CAP- Rate korreliert, kann
deshalb mit dieser Untersuchung nicht unterstitzt werden.

Beim Vergleich der subjektiven Wachliegezeit mit der jeweiligen CAP- Rate zeigt sich
kein statistisch belegbarer Zusammenhang zwischen dem Eindruck des Patienten,
langer wach gewesen zu sein und einer erhohten CAP- Rate, auch wenn bei 80 %
aller Patienten im intraindividuellen Vergleich zwischen CAP- Rate und subjektiver
Wachliegezeit in Nacht 1 und Nacht 2 eine positive Korrelation dieser Parameter
gefunden werden. Die Hypothese, dass eine hoch eingeschatzte Wachliegezeit mit
einer erhdhten CAP-Rate einhergeht, kann nicht unterstitzt werden.

Bei der Untersuchung der CAP- Rate bezuglich der subjektiven Erholsamkeit des
jeweiligen Nachtschlafes zeichnet sich lediglich der Hinweis auf eine Korrelation ab.
Hier zeigte sich bei 70% der Patienten ein Zusammenhang zwischen Hohe der CAP-
Rate und eingeschatzter Erholsamkeit der jeweiligen Nacht. Patienten, die ihren

Schlaf der ersten Nacht als erholsamer einschatzten, zeigten in dieser Nacht auch
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eine geringere CAP- Rate; Patienten, die den Schilaf in der zweiten Nacht als
erholsamer einschatzten, zeigten in dieser Nacht geringere CAP- Raten als in der
ersten Nacht. Die statistische Auswertung fur die beiden Variablen ergibt fir die
positive Korrelation (0,398) keine Signifikanz (p=0,082) und lasst damit keine
Unterstitzung der Hypothese zu, dass Patienten die lhren Schlaf als unerholsam
empfinden, auch hohere CAP- Raten zeigen.

Der Vergleich der CAP- Rate mit dem Pittsburgher Schlafqualitatsindex ergab keine
Hinweise darauf, dass eine erhohte CAP- Rate in zwei Schlaflabor- Nachten mit einer
generell als unbefriedigend angesehenen Schlafsituation in spezieller Weise
korreliert. Die Hypothese, dass sich bei Patienten mit hohen Werten im Pittsburgher

Schlafqualitatsindex auch erhéhte CAP- Raten finden, lasst sich nicht unterstitzen.

Der Zusammenhang zwischen subjektivem Schlafempfinden und der CAP- Rate ist
in dieser Patientengruppe teilweise zu erkennen. Vor allem im Vergleich mit der
geringen oder nicht vorhandenen Korrelation der CAP- Rate und den traditionellen

Schlafparametern fallt dieser Zusammenhang auf.

11.2 Diskussion

In dieser Studie wurde versucht, Zusammenhange zwischen der herkémmlichen
Methode des polysomnographischen Befundes und der Methode des Cyclic
Alternating Pattern zu finden. Aufl3erdem wurde nach Hinweisen auf eine Beziehung
zwischen subjektiven Schlafparametern und CAP gesucht. Die Untersuchungen
wurden bei Patienten mit der Diagnose einer psychophysiologischen Insomnie
durchgefuhrt. Aus der Tatsache, dass es sich bei dieser Studie um die erste ihrer Art
handelt, ergibt sich ihr explorativer Charakter.

Die traditionellen Schlafparameter dienten der Diagnosestellung und somit der
Patientenauswahl einerseits, andererseits basierte auf diesen Variablen auch die
Bildung von Untergruppen (Patienten mit First Night Effekt). Die zur Ermittlung dieser
Variablen, wie die zur CAP-Analyse nétigen Rohdaten wurden den Auswertungs-
ergebnissen eines erfahrenen Auswerters entnommen. Sowohl die Erhebung der
traditionellen Parameter als auch die Gewinnung der CAP-Daten erfolgte verblindet

und nach den giltigen Standards und Richtlinien (s.0.). Die Weiterverarbeitung der

75



S. Diplich, CAP in der Diagnostik der Primdren Insomnie

Rohdaten und schlief3lich die Auswertung erfolgte ebenfalls verblindet. Damit wurde
versucht, die Fehlerquelle fir systematische Fehler mdglichst klein zu halten. Die
CAP-Analyse wurde vom Autor nach einem umfangreichen Training unter der
Supervision eines in der CAP-Analyse erfahrenen Kollegen durchgefinhrt.

Bei der statistischen Auswertung wurden Untersuchung der Mittelwerte, Standard-
abweichungen, Korrelationen und der jeweiligen Signifikanz durchgefiihrt. Hierbei
wurden ausschlie3lich Methoden verwendet, die der Anzahl der Patienten gerecht
werden.

Von vornherein kritisch betrachtet werden muss die geringe Fallzahl, die auch bei
geeigneter statistischer Untersuchung nur relativ eingeschréankte Aussagekraft
besitzt. Diese lasst sich auch nicht durch strenge Diagnosekriterien sowie liickenlose
Datensatze kompensieren. Dies gilt gleichermal3en flur signifikante und nicht-
signifikante Ergebnisse. Die geringe Fallzahl ergibt sich vor allem aus der Tatsache,
dass fir die Auswertung der CAP- Sequenzen sehr hohe Anforderungen an die
Qualitat der polysomnographischen Aufzeichnungen gestellt werden, und diese in
vielen Fallen nicht ausreichte, um eine aussagekréftige CAP-Analyse durchzufuhren.
Dieser Umstand flihrte dazu, dass lediglich 1/3 der geplanten Patienten in die
Untersuchung einbezogen werden konnten (nachdem sowohl eine Analyse der
traditionellen, als auch der CAP- Parameter stattgefunden hatte). Aufgrund der
gegebenen Rahmenbedingungen musste auch auf eine Kontrollgruppe verzichtet
werden. Eine umfangreichere Stichprobe lasst sich nur mit einem grél3erem Einsatz
von qualifizierten CAP- Ratern oder entsprechend entwickelter Analyse- Software
untersuchen.

Einen entscheidenden Kiritikpunkt stellt auch die Tatsache dar, dass in dieser
Untersuchung Werte miteinander verglichen werden, deren Ursprung in nicht
messbaren, per definitionem festgelegten Gréfien und deren Verhaltnis zueinander
liegt, d.h. die physikalisch gemessenen kortikalen Potentiale, die den Variablen
zugrunde liegen, stellen den Ausgangspunkt fur Parameter dar, die sich nicht direkt
aus dem gemessenen Potentialen errechnen lassen. Dies gilt sowohl fir die
traditionellen Schlafparameter, als auch fir die CAP- Analyse. Hier ist die Reliabilitat
der Ergebnisse zum grof3ten Teil von der Erfahrung des jeweiligen Untersuchers
abhangig.

Die vergleichenden Untersuchungen von traditionellen Schlafparametern und der

CAP- Rate, ergaben keinen signifikanten Hinweis, dass zwischen den jeweiligen
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Variablen Zusammenhange zu finden sind. Dieses Ergebnis legt nahe, dass mit den
beiden Methoden grundsatzlich verschiedene Bereiche des Phé&nomens Schlaf
betrachtet werden, die zumindest in keiner Korrelation zueinander stehen. Dies
wurde auch schon in friheren Untersuchungen gezeigt (Scharf, M. et al. 1997).

Die interessantere Fragestellung lautete, ob sich irgendwelche Hinweise finden
lassen, die auf einen Zusammenhang zwischen subjektivem Erleben des Schlafes
und den untersuchten CAP- Parametern deuten wurden. Die grof3ten Probleme in
dieser Fragestellung ergaben sich bei der Erhebung der Daten flr die subjektiven
Parameter. Hierbei kann das personliche Empfinden viele unterschiedliche Facetten
zeigen, die sehr von der momentanen korperlichen und geistigen Verfassung und
Intention der untersuchten Person abhangen. Mit méglichst einfachen Fragebogen-
konzepten wurde versucht, die Anforderungen an die Patienten und deren
Beeinflussung moglichst gering zu halten. Ebenfalls wurden die Antworten durch eine
entsprechende Redundanz bei den Fragen kontrolliert. Es muss auch auf die
generelle Problematik hingewiesen werden, die sich ergibt, wenn gemessene
(physiologische/ physikalische) Werte bzw. aus diesen generierte Variablen, mit
subjektiven Parametern verglichen werden.

Die Ergebnisse der Untersuchung von CAP, unter Berucksichtigung der subjektiven
Schlafparameter, zeigen bezlglich der subjektiven Schlafdauer statistisch
signifikante Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen CAP und der subjektiven
Wahrnehmung der Schlafqualitdt. Die Dauer der Gesamtschlafzeit wird von den
Patienten in den N&chten signifikant kirzer eingeschétzt, in denen auch einen
hohere CAP- Rate zu finden ist. In den Nachten mit niedriger CAP- Rate wird die
Gesamtschlafzeit entsprechend langer eingeschatzt. Zeigen auch die wbrigen
subjektiven Parameter keine statistisch signifikanten Zusammenhange mit CAP, so
finden sich hier zumindest Hinweise darauf (CAP- Rate und subjektive Erholsamkeit
des Schlafes).

Da gerade bei der Schlafdauer die Diskrepanz zwischen der vom Patienten
empfunden Schlafdauer und der im Schlaflabor gemessenen Gesamtschlafzeit sehr
grol3 ist, zeigt die Messung der CAP- Rate in diesem Zusammenhang eine
Moglichkeit, das subjektive Erleben und die objektive Messung naher zusammen zu
bringen. Auch wenn diese Ergebnisse nicht tberbewertet werden sollen, so reihen
sie sich doch in die Ergebnisse anderer Autoren ein, die ebenfalls Zusammenhéange

zwischen CAP und dem subjektivem Empfinden der Schlafqualitdt fanden.
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Insbesondere soll auf die Untersuchung von Terzano et al. 1994 hingewiesen
werden (s.S. 39), hier zeigte sich deutlich, dass von einem Zusammenhang zwischen
CAP-Rate und subjektiver Einschatzung der Schlafqualitdt ausgegangen werden
muss (Terzano, M. et al. 1994, Terzano, M. et al. 1992, Scharf, M. et al. 1997). Diese
Untersuchung versteht sich also als Teilantwort auf die Frage, ob die CAP- Rate
Hinweise auf die Schlafqualitat eines Patienten geben und somit zur Objektivierung
und Diagnose von Schlafstdrungen beitragen kann.

Aufgrund der sehr kleinen Patientengruppe lassen sich mit dieser Untersuchung
jedoch nur bedingt statistische Beweise erbringen. Es zeigt sich aber, dass auch die
technische Untersuchung des Schlafes keine Befunde mit absoluter Gliltigkeit liefern
kann und je nach Untersuchungsmethode andere, auch von einander unabhangige
Bereiche des menschlichen Schlafes erfasst. Daraus ergibt sich fur die Zukunft die
Notwendigkeit, den subjektiven Beschwerden der Patienten in der Diagnose der
Schlafstorungen weiterhin einen gentigend grof3en Bereich einzurdumen.

Es missen noch viele Untersuchungen zu den Zusammenhangen zwischen CAP-
Rate und Schlafqualitat erfolgen. Denn wie diese Arbeit zeigt, scheint das Potential
von Cyclic Alternating Pattern bei der Erfassung von Parametern, die mit der
subjektiven Schlafqualitat enger korrelieren als die klassischen Kennwerte der

Polysomnographie, grol3 zu sein.
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