1 Klinisches Bild

1.1 Definitionskriterien

Der Begriff Insomnie leitet sich von dem lateinischen Wort »insomnia« ab. Er
enthalt das Wort »somnus«, das Schlaf bedeutet, und kann mit Schlaflosigkeit
tbersetzt werden. In der Medizin und Psychologie wird unter Insomnie eine
Ein- und/oder Durchschlafstorung bezeichnet, die sowohl als eigenstindiges
Storungsbild als auch als Symptom einer anderen Erkrankung auftreten kann.
Die Insomnie ist die haufigste Form gestorten Schlafs. Sie ist abzugrenzen von
anderen Schlafstorungen, beispielsweise der ubermafligen Tagesschlifrigkeit
mit verlidngerter Schlafzeit (Hypersomnie), circadianen Rhythmusstorungen mit
verfrithter oder verzogerter Schlafphase und sogenannten Parasomnien (z.B.
Schlafwandeln oder Ausagieren von Albtraumen).

Die Insomnie wird von verschiedenen aktuellen Klassifikationssystemen je-
weils etwas unterschiedlich definiert. Die gebrduchlichsten Klassifikationssys-
teme in den Bereichen psychische Storungen und Schlafstorungen sind das
Diagnostische und Statistische Manual Psychischer Storungen der American
Psychiatric Association, aktuell in der finften Auflage erschienen (DSM-5)
(American Psychiatric Association 2013), die Internationale statistische Klas-
sifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme der World
Health Organization (ICD-10) (World Health Organization 1992) sowie die
speziell fiir Schlafstorungen ausgearbeitete Internationale Klassifikation der
Schlafstorungen (ICSD-3) (American Academy of Sleep Medicine 2014).

Die Definitionskriterien fiir die » Chronic Insomnia Disorder« (chronische in-
somnische Storung) nach ICSD-3 lauten wie folgt:

Kriterien A-F miissen zutreffen

A. Der Patient berichtet oder die Eltern/Betreuungspersonen des Patienten
beobachten eines oder mehrere der folgenden Symptome:
1. Einschlafschwierigkeiten
2. Durchschlafschwierigkeiten
3. Friihzeitiges Erwachen
4. Widerstand gegen das Zubettgehen innerhalb eines angemessenen Zeit-
raums
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1 Klinisches Bild

5. Schwierigkeit, ohne eine Intervention seitens der Eltern oder Be-
treuungsperson zu schlafen

B. Der Patient berichtet oder die Eltern/Betreuungspersonen des Patienten
beobachten eines oder mehrere der folgenden Symptome mit Bezug auf
die nichtlichen Schlafschwierigkeiten:
1. Erschopfung oder Unwohlsein
2. Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit, Konzentration oder Gedicht-

nisfunktion
3. Beeintrachtigung der sozialen, familidren, beruflichen oder akademi-
schen Leistungsfahigkeit

. Beeintrachtigte Stimmung oder Reizbarkeit

. Tagesschlifrigkeit

. Verhaltensprobleme (z.B. Hyperaktivitit, Impulsivitdt, Aggression)

. Reduzierte Motivation, Energie oder Initiative

. Anfalligkeit fur Fehler oder Unfille

. Sorgen tuiber die Unzufriedenheit mit dem Schlaf

C. Die berichteten Schlaf-Wach-Schwierigkeiten sind nicht erklarbar durch
eine fehlende Schlafgelegenheit (d. h. es steht geniigend Zeit fiir Schlaf zur
Verfiigung) oder unpassende Umstinde (d.h. die Umgebung ist sicher,
dunkel, ruhig und angenehm).

D. Die Schlafstorungen und damit verbundenen Tagessymptome treten min-
destens dreimal pro Woche auf.

E. Die Schlafstorungen und damit verbundenen Tagessymptome bestehen
seit mindestens drei Monaten.

F. Die Schlafstorung und die Tagessymptome sind nicht besser durch eine
andere Schlafstorung erklarbar.
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Den dargestellten Diagnosekriterien ist zu entnehmen, dass sich die Insomnie
nicht auf nachtliche Ein- und Durchschlafschwierigkeiten beschrankt. Von ei-
ner krankheitswertigen Insomnie wird nur dann gesprochen, wenn die Schlaf-
storung aus Sicht des Patienten oder bei Kindern aus Sicht der betreuenden Be-
zugspersonen zu relevanten Beeintrachtigungen wahrend des Tages fithrt. Hier
ist hervorzuheben, dass die genannten Tagessymptome auf die Schlafstorung
zuriickfihrbar sein missen und nicht besser durch andere Umstinde erkliarbar
sein diirfen.

Im DSM-5 ist die Insomnie den Schlaf-Wach-Storungen (sleep-wake disor-
ders) zugeordnet. Im Vergleich zur vorherigen Auflage, dem DSM-IV, wurde
der Begriff »primire Insomnie« durch »insomnische Storung« ersetzt. Damit
wird die Unterteilung in primire und sekundire Insomnie aufgegeben, die im
zweiten Fall von einer Verursachung der Schlafstorung durch eine andere psy-
chische oder somatische Erkrankung ausging. Die insomnische Storung kann
nun unabhingig davon kodiert werden, ob noch eine andere psychiatrische
oder somatische Erkrankung vorliegt oder nicht. Wenn die Insomnie und eine
weitere Erkrankung vorliegen, so spricht man von Komorbiditit — also dem
gemeinsamen Auftreten zweier verschiedener Erkrankungen. So wird der oft bi-
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direktionalen Verbindung zwischen Insomnie und koexistierenden Begleit-
erkrankungen Rechnung getragen. Der Insomnie als eigenstindiger, behand-
lungsbediirftiger Diagnose wird somit ein grofleres Gewicht zugesprochen. Die
diagnostischen Kriterien des DSM-S fiir eine insomnische Storung tiberlappen
sich stark mit denen der chronischen Insomnie nach ICSD-3. Auch im DSM
wird mindestens ein néichtliches schlafbezogenes Symptom in Kombination mit
mindestens einer Form der Tagesbeeintrachtigung bei ausreichender Schlafgele-
genheit gefordert. Auch hier betragt das Zeitkriterium fiir das Auftreten der
Symptome mindestens dreimal pro Woche fiir mindestens drei Monate.

Im ICD-10 hingegen ist die reine Insomnie weiterhin einem &tiologischen
Grundgedanken entsprechend als »nichtorganische Insomnie« bezeichnet. Sie
soll nur dann kodiert werden, wenn die Schlafbeschwerden das klinische Bild
beherrschen. Tritt im Rahmen einer anderen korperlichen oder psychischen Er-
krankung eine Insomnie auf, so wird diese nicht gesondert kodiert, sondern als
Symptom der anderen Erkrankung gewertet. Hier wird also davon ausgegan-
gen, dass eine Insomnie, die zusammen mit einer relevanten psychischen oder
korperlichen Erkrankung auftritt, in der Regel durch diese bedingt ist (sekunda-
re Insomnie). Das Zeitkriterium betrdgt im ICD-10 dreimal pro Woche fur
mindestens einen Monat — es ist also eine deutlich kirzere Dauer der Sympto-
matik erforderlich als in den beiden anderen Klassifikationssystemen.

Keines der drei Klassifikationssysteme spezifiziert quantitative Angaben fir
die Einschlaflatenz, nichtliche Wachzeit oder Gesamtschlafzeit in den diagnos-
tischen Kriterien. Diagnostisch ausschlaggebend ist die subjektive Wahrneh-
mung eines gestorten Schlafs durch den Patienten. In den Erlduterungen der
ICSD-3 ist jedoch angefiihrt, dass bei Erwachsenen eine Einschlaflatenz oder
ndchtliche Wachzeit von mehr als 30 Minuten als klinisch relevant angesehen
werden kann. Bei Kindern und Jugendlichen sind es mehr als 20 Minuten.

1.2 Pravalenz

Die Privalenz der voll ausgeprigten chronischen insomnischen Stérung wird
auf 10 % der Bevolkerung geschitzt (American Academy of Sleep Medicine
2014). Damit sind Betroffene mit und ohne Komorbidititen gemeint. Ohayon
und Reynolds untersuchten die Pravalenz insomnischer Beschwerden auf unter-
schiedlichen diagnostischen Leveln in einer repridsentativen Stichprobe von
25.579 Personen in der europaischen Allgemeinbevolkerung (Ohayon und Rey-
nolds 2009). 37 % der Befragten berichteten, mit ithrem Schlaf unzufrieden zu
sein — 20,2 % klagten uber zu kurzen Schlaf und 16,6 % uber leichten Schlaf.
Rund 36 % erfillten mindestens ein Insomniesymptom — in diesem Fall entwe-
der Ein- oder Durchschlafstérungen oder nicht erholsamen Schlaf mindestens
dreimal pro Woche. Schlafbeschwerden im Allgemeinen, insomnische Sympto-
me und die Diagnose einer Insomnie finden sich hdufiger bei Frauen als bei
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Minnern (Ohayon 2002). In einer Zusammenfassung von 31 Studien (Meta-
analyse, rechnerische Zusammenfassung von Ergebnissen aus mehreren Primir-
studien) wurde ein Risikoverhiltnis von 1:1,4 (Minner zu Frauen) gefunden
(Zhang und Wing 2006). Die Haufigkeit von Insomnien nimmt mit dem Alter
zu. Im hoheren Alter ist das Ungleichgewicht zwischen den Geschlechtern mit
einer hiufigeren Diagnose bei Frauen ausgepragter als bei jingeren Menschen,
sodass iltere Frauen ein besonders hohes Risiko haben, an einer Insomnie zu
erkranken (Zhang und Wing 2006). Auch ein geringes Bildungslevel wurde als
Risikofaktor fiir insomnische Beschwerden identifiziert (Sivertsen et al. 2009).

1.3  Verlauf

Morin und Kollegen haben den Verlauf von Insomnien iiber einen Zeitraum
von drei Jahren in einer Stichprobe von 388 Patienten untersucht (Morin et
al. 2009a). Die Studienergebnisse zeigen, dass 74 % der Betroffenen bei zwei
aufeinanderfolgenden Messungen, also fur mindestens ein Jahr, unter der In-
somnie litten. Bei 46 % persistierte die Storung tiber den kompletten Drei-Jah-
res-Zeitraum der Studie. Eine schwerere Auspragung der Insomnie zum Base-
linezeitpunkt, weibliches Geschlecht und hoheres Alter waren mit hoheren
Persistenzraten assoziiert. Die Insomnie gilt somit als chronische Stérung, die
unbehandelt in der Mehrheit der Fille einen persistierenden Verlauf nimmt
und - hat sie einmal eine chronische klinisch relevante Auspriagung erreicht—
selten von alleine remittiert.

1.4 Komorbiditat

Haufig finden sich bei Patienten mit chronischer Insomnie komorbide psychi-
sche oder korperliche Erkrankungen. Unter den korperlichen Erkrankungen
sind muskuloskeletale Erkrankungen (z.B. chronischer Ruckenschmerz, Arthri-
tis, Fibromyalgie) und Herz-Kreislauf-Erkrankungen am haufigsten mit Insom-
nien assoziiert. Bei den psychischen Storungen sind vor allem Depression,
Angststorungen und Substanzabhingigkeiten hiufige Komorbiditaten.
Budhiraja und Kollegen untersuchten den Schlaf von Patienten mit selbstbe-
richteten chronischen korperlichen Erkrankungen mithilfe der Polysomnogra-
phie (PSG) (Budhiraja et al. 2011). Sie fanden erhohte Insomnieraten bei Patien-
ten mit Herzerkrankungen, Hypertonus, Diabetes, Magengeschwiiren, Arthritis,
Migrine, Asthma, chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen, neurologischen
Erkrankungen und Menstruationsbeschwerden. Insgesamt war das Insomnieri-

10

© 2015 W. Kohlhammer, Stuttgart
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siko bei den Patienten mit korperlichen Erkrankungen im Vergleich zu Gesun-
den 2,2-fach erhoht. Fur die Mehrzahl der korperlichen Erkrankungen wurde
jedoch kein verindertes Polysomnogramm im Vergleich zu Gesunden gefunden.
Das bedeutet, dass die subjektive Einschitzung von Schlaf und Schlafstérungen
insbesondere bei Patienten mit Insomnie deutlich von der mit Polysomnogra-
phie gemessenen Schlafqualitiat abweichen kann.

Die norwegischen HUNT-Studien (Nord-Trondelag Health Studies) gehoren
zu den grofiten jemals durchgefihrten bevolkerungsweiten Gesundheitsstudien.
In Bezug auf Insomnien fanden Sivertsen und Kollegen eine bidirektionale Ver-
bindung zwischen Insomnie und Depression: Jede der beiden Stérungen konnte
den Beginn der jeweils anderen vorhersagen (Sivertsen et al. 2009). Dies bedeu-
tet, dass das Vorliegen einer Insomnie das Risiko fiir das Auftreten einer De-
pression erhoht und umgekehrt. Auch fur die Entwicklung einer Angststorung
ist das Vorliegen einer Insomnie ein Risikofaktor (Neckelmann et al. 2007).
Brower, Krentzman und Robinson fiihrten Interviews mit 267 Patienten mit
Alkoholabhingigkeit durch. Zum Baselinezeitpunkt wurde bei 47 % der Be-
fragten eine Insomnie diagnostiziert (Brower et al. 2011). Bei tiber 60 % blieb
die Insomnie bis zum Nachbefragungszeitpunkt sechs Monate spiter bestehen.
Abstinenz und ein moderates Trinkverhalten waren Priadiktoren fiir eine Re-
duktion der insomnischen Symptomatik. Bei einem Viertel der Befragten persis-
tierte die Insomnie jedoch trotz Abstinenz. Hier liegt, wie auch bei Depression
und Angst, ein bidirektionaler Zusammenhang nahe: Nicht selten versuchen
Menschen mit Schlafstorungen, ihre Problematik durch abendlichen Alkohol-
konsum zu kurieren. Tatsdchlich reduziert Alkoholkonsum die Einschlaflatenz.
In der zweiten Nachthalfte sind jedoch hdufigere und lingere Wachphasen die
Folge. Auch unterdriickt Alkohol in hoheren Dosen den REM-Schlaf.
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2 Atiologie

Die Atiologieforschung beschiftigt sich mit den Ursachen und der Entstehung
von Erkrankungen. Ein Verstindnis der verursachenden und aufrechterhalten-
den Faktoren einer Erkrankung ist essentiell fir die Entwicklung storungsspe-
zifischer Interventionen. Verschiedene Autoren haben Modelle zur Atiologie der
Insomnie vorgeschlagen, die unterschiedliche Aspekte in der Genese der Stérung
hervorheben.

2.1 Diathese-Stress-Modell

Das Diathese-Stress-Modell ist ein allgemeines Erklarungsmodell fiir Krankheit
und Gesundheit, das neben der Insomnie auch auf zahlreiche andere Erkran-
kungen anwendbar ist (Spielman et al. 1987a). Es geht davon aus, dass Men-
schen sich aufgrund verschiedener Ursachen in ihrer Anfilligkeit fiir die Ent-
wicklung einer Insomnie unterscheiden. Es gibt also pradisponierende Faktoren,
deren Vorliegen das Erkrankungsrisiko erhoht. Unabhingig von der Auspra-
gung spezifischer Risikofaktoren sind Menschen in unterschiedlichen Phasen ih-
res Lebens mehr oder weniger Stress und Belastungen ausgesetzt. Das Diathese-
Stress-Modell geht nun davon aus, dass pradisponierende Faktoren und akute
Stressoren in der Entstehung der Insomnie zusammenwirken: Hat eine Person
ein hohes Risiko, an einer Insomnie zu erkranken, so kann schon ein kleiner
Stressor ausreichen, um das Storungsbild zum Ausbruch zu bringen. Ein
Mensch mit geringem Risiko hingegen wird unter denselben Umstinden eher
keine Insomnie entwickeln — bei dieser Person wire ein hohes Maf$ an akuter
Belastung notwendig, damit es zu einer Insomnie kommt. Das Diathese-Stress-
Modell ist in Abbildung 2.1 veranschaulicht.

Die Aufgabe der atiologischen Forschung ist es nun, die global gehaltenen
Begriffe »Vulnerabilitit« und »Stress« mit Inhalt zu fillen. Neueren Studiener-
gebnissen zufolge scheint eine genetische Pradisposition bei der Vulnerabilitit
fur die Insomnie eine Rolle zu spielen. Drake und Kollegen haben in einer po-
pulationsbasierten Zwillingsstudie die Anfilligkeit fir stressbedingte Schlafsto-
rungen mithilfe des Ford Insomnia Response to Stress Test (FIRST) gemessen
(Drake et al. 2011). Der FIRST ist ein Fragebogen, bei dem verschiedene Belas-
tungssituationen auf einer Skala eingeschitzt werden. Die Personen sollen dabei
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2.1 Diathese-Stress-Modell

Insomnie

Stress und Belastung

keine Insomnie

v

Vulnerabilitat (Genetik, Persdnlichkeit ...)

Abb. 2.1: Das Diathese-Stress-Modell der Insomnie. Die Erkrankung entsteht als Wech-
selwirkung zwischen vorbestehender Vulnerabilitdt und akuter oder chroni-
scher Belastung.

jeweils angeben, fiir wie wahrscheinlich sie es halten, dass sie auf eine solche
Situation mit gestortem Schlaf reagieren wiirden. Menschen, deren Schlaf an-
fallig fur Storungen ist, erzielen auf diesem Fragebogen also hohere Werte. Mit
dem Fragebogen wird nicht das Vorliegen einer klinisch relevanten Schlafsto-
rung erfasst, sondern die schlafbezogene Stressreaktivitat — also die Anfillig-
keit dafur, auf Belastung mit vortibergehenden Schlafstorungen zu reagieren.
Die gefundene Erblichkeit schlafbezogener Stressreaktivitit war 29 % bei
Frauen und 43 % bei Miannern. Die Erblichkeit der Insomnie selbst wurde in
dieser Studie auf 55 % bei Frauen und 43 % bei Minnern geschitzt. Belege fur
eine genetische Komponente der Insomnie wurden auch in einer grofSen finni-
schen Zwillungssstudie gefunden (Hublin et al. 2011). Wihrend bereits Gene
identifiziert werden konnten, die an Schlafdauer und Schlafvariabilitit beteiligt
sind, liegen bislang noch keine uberzeugenden Daten vor, die ein umfassendes
Verstindnis der genetischen Basis der Insomnie ermoglichen (Palagini et al.
2014). Kandidaten-Gene, die in aktuellen Studien mit der Insomnie in Verbin-
dung gebracht wurden, sind solche, die fur die Expression des hemmenden
Neurotransmitters GABA (Serretti et al. 2003) oder des Botenstoffs Serotonin
(Deuschle et al. 2010) zustdndig sind. Neuere Studien befassen sich mit soge-
nannten epigenetischen Prozessen: Damit ist gemeint, dass die Aktivitit von
Genen durch nicht-genetische Faktoren verandert wird. Nicht-genetische Fak-
toren schliefen Umwelteinfliisse, zum Beispiel Stressoren, mit ein. Epigeneti-
sche Studien koénnen daher zum Verstindnis der Zusammenhinge zwischen
Genen, Umwelteinfliisssen und Verdnderungen des Schlafverhaltens beitragen.
Beispielsweise konnen so transgenerationale Zusammenhinge zwischen einer
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Stressexposition der Mutter und Schlafstorungen bei Neugeborenen erklart
werden (Baird et al. 2009).

Neben einer genetischen Vulnerabilitiat wird auch ein spezifisches Personlich-
keitsprofil, charakterisiert durch maladaptiven Perfektionismus, Neurotizismus
und angstliche Besorgnis, als pradisponierend fiir eine Insomnie diskutiert. Per-
fektionismus bezeichnet ein starkes Streben, Fehler zu vermeiden, hohe Ansprii-
che an sich selbst und andere und hiufige Zweifel an erbrachten Leistungen.
Perfektionismus geht oft mit Angst vor Fehlern und vor Bewertungssituationen
einher. Neurotizismus hingegen bezeichnet eher eine Neigung zu Nervositit,
Sorgen, Angsten und einem Gefiihl von Uberforderung und Stress. Azevedo
und Kollegen identifizierten selbstorientierten Perfektionismus, also die Ten-
denz, sich selbst hohe Ziele zu setzen und hohe Anspriiche an sich selbst zu ha-
ben, als Pradiktor fur Schlafstorungen (Azevedo et al. 2010). Jansson-Frojmark
und Linton fanden einen signifikanten, jedoch schwachen Zusammenhang zwi-
schen Perfektionismus und vorbestehender Insomnie sowie der Entstehung von
Insomnie (Jansson-Frojmark und Linton 2007). Unter den Subkategorien von
Perfektionismus spielte hier die Angst, Fehler zu machen, die grofite Rolle.

Eine aktuelle Studie untersuchte das Diathese-Stress-Modell in einer grofsen
Stichprobe von 2.316 Erwachsenen mit besonderem Fokus auf Stressreaktivitat
als Vulnerabilitatsfaktor (Drake et al. 2014). Die Ergebnisse der Studie stiitzen
das Diathese-Stress-Modell: Die Anzahl der Stresssituationen sagte das spatere
Insomnierisiko signifikant voraus. Dabei wurden durch Stresssituationen verur-
sachte aufdringliche Gedanken (Intrusionen) als vermittelnder Faktor zwischen
Stress und Insomnie identifiziert. Man kann daraus schlieffen, dass die Insom-
nie nicht durch die Stresssituationen allein ausgelost wird, sondern durch
Schwierigkeiten, sich von der Situation gedanklich zu 16sen, und durch die Nei-
gung, auf Stress mit Griibeln zu reagieren. Dieser Zusammenhang ist in Abbil-
dung 2.2 veranschaulicht. Schlafbezogene Stressreaktivitit, die schon vor der
Insomnie bestanden hatte, war in der Studie ein signifikanter Moderator des
dargestellten Zusammenhangs. Das bedeutet, passend zum Diathese-Stress-Mo-
dell, dass gesunde Menschen mit hoherer schlafbezogener Stressreaktivitat auf
stressbedingte kognitive Intrusionen eher mit Insomnie reagieren als Menschen
mit niedriger schlafbezogener Stressreaktivitat.

Einige Studien liefern Hinweise darauf, welche Art von Stressoren bei der
Entstehung einer Insomnie eine Rolle spielen konnten. Bastien und Mitarbeiter
erfragten bei 345 Insomniepatienten Ereignisse, die aus ihrer Sicht der Erkran-
kung vorausgegangen waren (Bastien et al. 2004). Am hiufigsten wurden
Ereignisse genannt, die mit Familie, Gesundheit oder Arbeit bzw. Schule in Ver-
bindung standen und emotional negativ besetzt waren. Die Ergebnisse einer
prospektiven Befragung der schwedischen Allgemeinbevolkerung (1.530 Stu-
dienteilnehmer) unterstreichen die Rolle von Arbeitsplatzbelastungen in der In-
somnieentstehung (Jansson und Linton 2006). Hohe Arbeitsanforderungen be-
gunstigten der Studie zufolge die Entstehung einer Insomnie im Jahr darauf.
Ein geringer Einfluss auf Entscheidungen und hohe Anforderungen waren mit
der Aufrechterhaltung einer bereits bestehenden Insomnie assoziiert. Unterstiit-
zung durch Vorgesetzte senkte das Risiko.
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2.2 Aufrechterhaltende Faktoren

Intrusive Gedanken
(Zeitpunkt 1)

(z.B.: intensives Gruibeln, ohne
zu einer Lésung zu kommen)

/

Stress (Zeitpunkt 1) W f
(z.B.: hohe Arbeitsbelastung,J ,k Insomnie

familiare Belastung, (Zeitpunkt 2)
gesundheitliche Probleme)

Abb. 2.2: Intrusive Gedanken vermitteln den Zusammenhang zwischen Stress und In-
somnie (modifiziert nach Drake et al. 2014, S. 1300).

2.2 Aufrechterhaltende Faktoren

Das Diathese-Stress-Modell ist gut geeignet, um zu erkliaren, warum ein be-
stimmter Mensch zu einem bestimmten Zeitpunkt eine Insomnie entwickelt. Es
erklart jedoch nicht ausreichend, wieso eine einmal aufgetretene Storung sich
nach Abklingen eines akuten Stressors nicht wieder zuriickbildet, sondern chro-
nifiziert. Spielman stellt in seinem 3-P-Modell der Insomnie pridisponierende,
auslosende (englisch: precipitating) und aufrechterhaltende (englisch: perpetua-
ting) Faktoren der Insomie dar (Spielman et al. 1987a). Das Modell ist in Ab-
bildung 2.3 veranschaulicht. Auf pridisponierende und auslosende Faktoren
wurde weiter oben schon eingegangen. Verhaltensbezogene Faktoren, die zur
Aufrechterhaltung und Chronifizierung einer Insomnie fithren konnen, sind
verldngerte Bettzeiten, ein unregelmafSiger Schlaf-Wach-Rhythmus, mehrere
Schlafphasen (also ein »Nickerchen« wihrend des Tages), verstirkter Koffein-
konsum, Einnahme von Hypnotika und Alkohol sowie Griibeln tber den
Schlaf. Angesichts eines (wahrgenommenen) Schlafdefizits und Erschopfungszu-
stinden am Tag haben Betroffene Spielmans Modell zufolge die Tendenz, ihre
Bettzeit zu verlingern, um die Wahrscheinlichkeit zu erhohen, gentigend Schlaf
zu bekommen. Oft wird auch tagsiiber geschlafen, um verlorene Schlafzeit
nachzuholen. Haufiges Schlafen wihrend des Tages ist jedoch, entgegen der In-
tention des Betroffenen, mit einem erhohten Insomnierisiko assoziiert (Liu und
Liu 2005). Das ist dadurch zu erkldren, dass durch das Nickerchen am Tag der
Schlafdruck reduziert wird. Beim nichtlichen Einschlafversuch fihrt das dann
wiederum zu einer verlingerten Einschlafzeit, wodurch die Insomnie allmahlich
chronifiziert. Empirisch sind verlingerte Bettzeiten und unregelmifige Schlaf-
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Wach-Rhythmen bei Patienten mit Insomnie jedoch bislang noch nicht ausrei-
chend untersucht (Buysse et al. 2010). Auch abendlicher Alkohholkonsum wird
nicht selten zur Selbsttherapie einer Schlafstorung eingesetzt. In der Tat ver-
kurzt Alkohol die Einschlaflatenz — im Verlauf der Nacht stort er jedoch den
Schlaf und fithrt zu nichtlichem Erwachen (Roehrs und Roth 2001), sodass
auch erhohter Alkoholkonsum in der Regel eher zur Chronifizierung einer
Schlafstorung als zu deren Remission beitragt. Auch wenn der Alkohlkonsum
so moderat ist, dass die Kriterien fiir einen Missbrauch oder eine Abhangigkeit
nicht erfillt sind, ist an eine Verursachung oder Aufrechterhaltung der Schlaf-
storung durch den Alkohol zu denken, da selbst ein in unserer Gesellschaft als
normal geltender Konsum bereits zu einer Beeintrichtigung des Schlafs fithren
kann.

>y (>

Pradisponierende Faktoren: Auslésende Faktoren: Aufrechterhaltende Faktoren:

e Genetik e Stress e \Verlangerte Bettzeit

e Personlichkeit: e Belastungssituationen e Substanzkonsum
Perfektionismus, e Aufdringliche Gedanken e Vermeidung
Neurotizismus e Grubeln e Lernprozesse

Abb. 2.3: Das 3-P-Modell nach Spielman (Spielman et al. 1987a) erklart die Insomnie als
Zusammenspiel zwischen pradisponierenden, auslésenden (englisch: precipita-
ting) und aufrechterhaltenden (englisch: perpetuating) Faktoren.

Paradoxerweise muss unter den aufrechterhaltenden Faktoren auch die Einnah-
me von Benzodiazepin-Hypnotika (Schlafmittel) genannt werden, obwohl diese
als evidenzbasierte Pharmakotherapie der Insomnie etabliert und verbreitet sind
(Riemann und Perlis 2009). Jedoch ist bislang nur die kurzfristige Einnahme
uber einen Zeitraum von bis zu vier Wochen durch belastbare Forschungser-
gebnisse abgesichert. Bei langfristiger Einnahme muss mit einer Toleranzent-
wicklung gerechnet werden. Das bedeutet, dass eine immer hohere Dosis einge-
nommen werden muss, um denselben Effekt zu erzielen. So kann es bei
manchen Patienten zu Missbrauch und Abhingigkeit von Schlafmitteln kom-
men. Beim Absetzen der Hypnotika kann aufSerdem eine so genannte Rebound-
Insomnie auftreten. Damit ist gemeint, dass die Schlafschwierigkeiten beim Ab-
setzversuch erneut und nicht selten verstarkt auftreten. Die Medikamente be-
wirken also keine Heilung der Storung, sondern nur eine Unterdriickung der
Symptome fur die Dauer der Einnahme.

Als weiterer aufrechterhaltender Mechanismus wird die klassische Konditio-
nierung angenommen. Bootzin entwickelte die Stimuluskontrolltherapie, die auf
der Annahme basiert, dass bei Patienten mit Insomnie die gewohnte Schlafum-
gebung nicht mit Entspannung und Schlaf, sondern mit dngstlich-unruhigem
Wachsein assoziiert ist (Bootzin et al. 1991). Die klassische Konditionierung ist
eine Form des Lernens, bei der ein zuvor neutraler Stimulus mit einem soge-
nannten unkonditionierten Stimulus gepaart wird. Dieser [0st immer eine reflex-
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