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Chronische Insomnie — alte, neue und
zuklinftige Therapieoptionen

Anna Heidbreder - Linz, Osterreich

In Deutschland sind etwa sechs Millionen Menschen von einer chronischen Insomnie betroffen.
Die Diagnose wird klinisch gestellt und umfasst die sorgfaltige Erfassung der medizinischen und
schlafmedizinischen Vorgeschichte. Der Einsatz von Schlaftageblchern und strukturierten
Interviews mit schlafspezifischen Fragebdgen kann die Diagnose erleichtern. Die kognitive
Verhaltenstherapie wird als Mittel der ersten Wahl zur Behandlung der chronischen Insomnie
empfohlen. Wenn sie nicht effektiv oder nicht verfiigbar ist, sind medikamentdse Therapien
angezeigt, die aber meist nur zum kurzfristigen Einsatz zugelassen sind.

Etwa 10 % der Erwachsenen in Europa leiden unter
einer chronischen Insomnie, die durch anhaltende

schrankt sich die Behandlung deswegen auf die
wichtigen Empfehlungen zur Schlathygiene und eine

Schwierigkeiten bei der Initiierung und/oder Auf-
rechterhaltung des Schlafs und eine Beeintrachti-
gung der Funktionsfihigkeit am Tag gekennzeich-
net ist. Die Versorgungsituation fiir Menschen mit
einer Insomnie unterscheidet sich regional sehr
stark. Meist stellen sich Betroffene zunichst bei ei-
nem Hausarzt vor. Dort ist aber die eigentlich emp-
fohlene Behandlung der ersten Wahl, die kognitive
Verhaltenstherapie fiir Insomnie (KVT-I), oft nicht
verfiigbar oder nur schwer umsetzbar. Haufig be-
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Pharmakotherapie. Dabei werden unter anderem
Gamma-Aminobuttersdure (GABA)-Rezeptorago-
nisten eingesetzt, die oft iber den erlaubten Zulas-
sungszeitraum hinaus verordnet werden. Fiir die me-
dikamentése Behandlung der chronischen Insomnie
stehen derzeit nur wenige evidenzbasierte Moglich-
keiten zur Verfiigung. In die Behandlungsentschei-
dung sollten deshalb neben der Beachtung méglicher
Komorbidititen auch die Priferenzen der Betroffe-
nen einbezogen werden, um einen moglichst hohen



Behandlungserfolg zu erzielen. Neben den in der
Praxis verfiigbaren digitalen Gesundheitsanwen-
dungen (DiGA) zur Umsetzung der KVT-I stehen
mittlerweile auch neue medikamentése Therapieop-
tionen zur Verfiigung, die Einzug in den klinischen
Alltag in der Behandlung der Insomnie nehmen soll-
ten.

Chronische Insomnie

Die chronische Insomnie gehért zu einer der hiu-
figsten Erkrankungen der Schlafmedizin. In der in-
ternationalen Klassifikation fiir Schlafstorung
(ICSD-3) wird die chronische Insomnie, ahnlich wie
im diagnostischen und statistischen Manual der
amerikanischen psychiatrischen Gesellschaft (DSM-
V), definiert als eine auf den Angaben des Betroffe-
nen basierende Erkrankung [1] (»Definition der
chronischen Insomnie nach ICSD-3). Zusammenge-
fasst liegen bei Menschen mit einer chronischen In-
somnie Beschwerden den Schlaf betreffend vor, die
eine unmittelbare Konsequenz auf die Tagesperfor-
mance, die sowohl das Wohlbefinden als auch die
Fahigkeit Anforderungen am Tag bewiltigen zu kon-
nen einschlieen. Per Definition miissen diese Be-
schwerden fiir mindestens drei Monate anhalten [1].

Diagnose

Wenn Patienten ihren Arzt nicht primér wegen einer
Ein- und Durchschlafstorung aufsuchen, wird eine
Insomnie haufig tibersehen, da eine Schlafanamnese
nur selten standardméiflig durchgefithrt wird. Dies
spiegelt sich in einer hohen Préivalenz von Schlafsto-
rungen von iiber 30 % in der Allgemeinbevélkerung
wider, die im Alltag hdufig so nicht wahrgenommen
wird [2, 3, 4]. Das Risiko, dass sich aus einer akuten
eine chronische Insomnie entwickelt, liegt bei 21-
47 % und macht deutlich, wie wichtig die Fritherken-
nung einer Insomnie ist [1, 5, 6, 7, 8]. Die Diagnose
wird klinisch gestellt und erfordert die sorgfaltige Er-
fassung der medizinischen und schlafmedizinischen
Vorgeschichte. Bei Vorliegen einer Insomnie sollten
Einzelheiten zu moglichen Auslosern, zirkadianen
Faktoren und mogliche Storungen des Schlaf-Wach-
Musters erfragt werden [9, 10]. Der Einsatz von
Schlaf-Wach-Tagebiichern und strukturierten Inter-
views mit schlafspezifischen Fragebogen kann die Di-
agnose unterstiitzen [9, 10]. Auflerdem kann der
Schweregrad der Insomnie mit psychometrischen
Methoden wie dem Insomnie-Schweregrad-Index
(ISI) bewertet werden [1, 10, 11]. Der ISI ist ein Fra-
gebogen mit sieben Items, der in einer Dauer von drei
bis vier Minuten in einem Wertebereich von 0-28 be-
antwortet werden kann. Er ist validiert fiir den Ein-
satz als Screeninginstrument sowie fiir die Erfassung
von Therapieeffekten [11].

Fremdanamnestisch sollten Informationen iiber
mogliche, den Schlaf storende Gliedmaflenbewegun-
gen (periodische Beinbewegungen im Schlaf, PLMS)
oder Schnarchen und Atempausen wihrend des
Schlafes erfragt werden. Andere Schlafstérungen
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und Erkrankungen des Schlafs, die die Symptome
einer Insomnie vortduschen kénnen, sollten eben-
falls ausgeschlossen werden. Die Anamnese von Ko-
morbidititen und eine psychiatrische Anamnese
einschliefllich Substanz- und Medikamentenkon-
sum sollten ebenfalls erhoben werden [10]. Eine
Aktigraphie (die Aufzeichnung des Ruhe- und Akti-
vitdtsmusters mittels Akzelerometers iiber mindes-
tens 14 Tage) oder eine Polysomnografie kénnen in
Betracht gezogen werden [10], gehoren aber nicht zu
den Routineuntersuchungen bei Verdacht auf eine
Insomnie (»Checkliste Diagnostik). Die Aufzeich-
nung von Schlafprofilen mit Hilfe von in Smartwat-
ches integrierten Applikationen ist bisher nicht va-
lidiert und spiegeln hiufig ein nicht realistisches Bild
des Schlafes wider, sie kénnen in Zukunft aber sicher
einen wichtigen Beitrag in der Diagnostik und zum
Therapiemonitoring darstellen.

Epidemiologie

Die Privalenz der Insomnie bei Erwachsenen liegt
in Europa derzeit zwischen 5,8 % und 34,8 %, wobei
in Deutschland gegenwirtig etwas weniger als 10 %
der Bevolkerung (ca. 6 Millionen Menschen) betrof-
fen sind [12]. Wihrend der COVID-19-Pandemie
nahmen die Insomnie-Diagnosen im Vergleich zur
Zeit vor der Pandemie zu [13]. Grofle prospektive
Studien [14, 15] und Metaanalysen [7, 16] haben ge-
zeigt, dass eine Insomnie das Risiko fiir Herz-Kreis-
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Definition der chronischen Insomnie nach ICSD-3

A. Der Patient oder seine Aufsichtspersonen berichten iiber eines der folgenden

Symptome:

» Schwierigkeiten einzuschlafen

» Schwierigkeiten durchzuschlafen

» Friherwachen (friiheres Erwachen als erwiinscht)

» Unfdhigkeit zu einer addquaten Zeit zu Bett zu gehen

» Schwierigkeiten ohne Intervention von Eltern oder Aufsichtspersonen einzuschlafen

5

die mit den Stérungen wahrend der Nacht verbunden sind:
» Fatigue/Unwohlsein
» Aufmerksamkeits-/ Konzentrations-/Geddchtnisstdrung

Der Patient oder seine Aufsichtspersonen berichtet eines oder mehrere Symptome,

» Beeintrachtigung im sozialen, familidren, beruflichen Bereich, Einschrankungen der

Leistungsfdhigkeit
» Stimmungsschwankungen, Irritabilitat
» Tagesschlafrigkeit

» Verhaltensstorungen (z.B. Hyperaktivitdt, Impulsivitat, Aggression)

» Verminderte/r Motivation/Energie/Antrieb
» Anfalligkeit fr Fehler und Unfélle

» Sorge um die Unerholsamkeit des Schlafs/Unzufriedenheit mit dem Schlaf

C. Die berichteten Schlaf-Wach-Stérungen konnen nicht durch ein Fehlen ausreichen-
der Schlafméglichkeit (z. B. ausreichend Zeit fir Schlaf) oder inaddquate Schlaf-
umstande (z.B. Fehlen einer sicheren, dunklen, ruhigen und komfortablen Schlaf-

umgebung) erkldrt werden.

D. Die Schlafstérung und begleitenden Symptome am Tag treten an mindestens drei

Tagen pro Woche auf.

m

Monate auf.

-n

. Die Schlafstérung und begleitenden Symptome am Tag treten fiir mindestens drei

. Die Schlaf-Wach-Storung lasst sich durch keine andere Erkrankung erklaren.
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Checkliste Diagnostik

1. Umfassende Anamnese inklusive somatischer und psychiatrischer Erkrankungen,
kérperliche Untersuchung sowie Einsatz von Schlaffragebégen und Schlaftage-
bichern.

2. Nach Substanzen, die den Schlaf storen, soll gezielt gefragt werden.

3. Die Aktigraphie kann eingesetzt werden, um Bett- und Schlafenszeiten tiber den
gesamten Tag zu erfassen.

4. Die Polysomnografie soll bei begriindetem Verdacht zum Ausschluss organischer
Schlafstérungen (periodische Beinbewegungen im Schlaf, schlafbezogene
Atmungsstorungen) durchgefiihrt werden.

5. Die Polysomnografie sollte auch durchgefiihrt werden, wenn eine therapierefraktdre
Insomnie vorliegt, bei Verdacht auf eine organisch bedingte Insomnie, vor allem im
Zusammenhang mit dem Schlafapnoe-Syndrom oder dem Syndrom periodischer
Beinbewegungen, bei Risikogruppen in Verbindung mit Eigen- oder Fremdgefahr-
dung, zum Beispiel bei Berufskraftfahrern oder Patienten, die mit gefahrlichen
Maschinen arbeiten, und bei Verdacht auf eine erhebliche Diskrepanz zwischen
subjektiv erlebter Schwere der Insomnie und polysomnografischem Befund [10].

lauf-Erkrankungen (CVD) erhoht. In einer spani-

schen Studie mit mehr als 500.000 Teilnehmern wie-

sen diejenigen, die Einschlafstorungen hatten, eine

kurze Schlafdauer aufwiesen oder unruhig schliefen,

ein hoheres CVD-Risiko auf als diejenigen ohne

Studienund  Schlafprobleme (p<0,001) [17]. In einer bevolke-
Metaanalysen  rungsbasierten Studie unter 1.959 Patienten mit
haben gezeigt,  Bluthochdruck in Siiddeutschland erhéhte ein ge-
dass eine Insom-  stérter Schlaf das CVD-Risiko deutlich (Hazard Ra-
nie das Risiko fir  tio [HR]: 1,76; 95%-Konfidenzintervall [KI]: 0,96
Herz-Kreislauf-Er-  3,22) [18]. Dariiber hinaus zeigte eine grofe bevél-
krankungen, aber  kerungsbezogene prospektive Studie in Norwegen,
auch flr Depressi-  dass chronische Schlaflosigkeit das Risiko fiir De-
onen und Angst-  pressionen (Odds Ratio [OR]: 2,38; 95%-KI: 1,91~
zustande erhéht.  2,98) und Angstzustinde (OR: 2,08; 95%-KI: 1,63
Aulerdem lieBen  2,64) signifikant erhoht [15]. Chronische Schlaflosig-
sich chronische  keit war auch mit einem erhéhten Risiko fiir Fibro-
Insomnie-assozi-  myalgie (OR: 2,05; 95%-KI: 1,51-2,79), rheumatoide
jerte relevante  Arthritis (OR: 1,87; 95%-KI: 1,29-2,52), Osteoporo-
Beeintrachtigun-  se (OR: 1,52; 95%-CI: 1,14-2,01), Asthma (OR: 1,47;
gen der Lebens-  95%-KI: 1,16-1,86) und Myokardinfarkt (OR: 1,46;
qualitdt  95%-KI: 1,06-2,00) verbunden [15]. Eine grofe be-
nachweisen.  volkerungsbezogene Kohortenstudie, die mit einer
Nachbeobachtungszeit von zehn bis 15 Jahren in den

Niederlanden durchgefiihrt wurde, ergab, dass Per-

sonen mit einer Schlafdauer von weniger als sechs

Stunden und schlechter Schlafqualitit ein erh6htes

Risiko fiir koronare Herzkrankheiten (KHK, HR:

1,79; 95%-KI: 1,24-2,58) und fiir CVD (HR: 1,63;

95%-K1I: 1,21-2,19) aufwiesen als Personen mit einer

Schlafdauer von sieben bis acht Stunden. Auflerdem

lieflen sich chronische Insomnie-assoziierte relevan-

te Beeintrdchtigungen der Lebensqualitit nachwei-

sen [19]. Von den insgesamt 62.319 Umfrageteilneh-

mern hatten diejenigen mit schwerer Insomnie ge-

messen anhand des ISI (ISI 22-28) einen schlechte-

ren selbstberichteten Gesundheitszustand (das heif3t

niedrigere EQ-5D-5L-Werte, einem Instrument zur

Messung von Patient-Reported Outcomes [PRO], mit
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dem die Lebensqualitit von Patienten unabhingig
von ihrer Erkrankung bewertet werden kann, Mit-
telwert: 0,56; Standardfehler [SE]: 0,01) im Vergleich
zu denjenigen ohne klinisch signifikante Insomnie
(IS 0-7) (Mittelwert: 0,79; SE: 0,01; p<0,001) [19].
Insbesondere fiir die chronische Insomnie mit ob-
jektiv kurzer Schlafdauer besteht eine erh6hte Pra-
valenz fiir kognitive Beeintrichtigungen (OR: 2,18;
95%-KI: 1,07-4,47) [20]. Die soziookonomischen
Konsequenzen der Insomnie sind erheblich und ent-
stehen sowohl aus direkten Gesundheitskosten,
Krankenhausaufenthalte sowie indirekten Kosten
einschliellich Produktivitatsverlust durch verpasste
Arbeitstage oder Vorruhestand [21, 22].

Pathophysiologie

Die meisten pathophysiologischen Modelle der In-
somnie gehen von dem 3-P-Modell aus [10]. Dabei
wird zwischen préadisponierenden (predisposing),
auslosenden (precipitating) und aufrechterhaltenden
(perpetuating) Faktoren fiir die Schlafstérung unter-
schieden (»Abb. 1) [23]. Genetische Faktoren [24]
und Personlichkeitscharakteristika (z. B. Neurotizis-
mus oder maladaptiver Perfektionismus) zéhlen zu
den pradisponierenden Faktoren. Zu den auslosen-
den Faktoren zdhlen zum Beispiel arbeitsbezogener
oder interpersoneller Stress, der auch bei der chroni-
schen Insomnie zu den aufrechterhaltenden Faktoren
gezdhlt wird. Das Modell des Hyperarousals stellt bei
der chronischen Insomnie die pathogenetische End-
strecke dar, die auf dem Verstiandnis einer persistie-
renden Ubererregung auf kognitiver, emotionaler
und physiologischer Ebene basiert [25, 26]. Diese
Ubererregung spiegelt sich in einem erhéhten Anteil
schneller EEG-Frequenzen im Non-REM-Schlaf, ei-
ner erhohten Frequenz von Mikroarousals spezifisch
im REM-Schlaf und einer vermehrten Wahrneh-
mung des REM-Schlaf als Wachzustand wider [27].
Das Modell des Hyperarousals ldsst sich zum Beispiel
gut durch das Konzept einer Ubererregung Arousal-
vermittelnder Hirnareale gegeniiber schlafinduzie-
renden Hirnarealen erkliren [28]. Kognitive Model-
le der Entstehung und Aufrechterhaltung der Insom-
nie schlieflen die Bedeutsamkeit von Sorgen und
Griibeln tiber die Schlafstorung ein. Betroffene be-
schiftigen sie dabei vor allem im Bett liegend mit be-
lastenden Gedanken und haben das Gefiihl nicht ab-
schalten zu konnen. Typisch ist die Auseinanderset-
zung mit der Schlafstorung und den sich daraus ent-
wickelnden moglichen Konsequenzen [10].

Therapie

Ziel der Behandlung der chronischen Insomnie ist
die Schlafqualitdt und -dauer sowie die Tagesform
zu verbessern [28]. Zu den in klinischen Studien tib-
licherweise bewerteten Schlafparametern zur Beur-
teilung der Behandlungswirksamkeit gehoren die
Schlafeffizienz, die Schlaflatenz (SL), der Anteil von
Wachzeiten nach dem Einschlafen (WASO) und die
Gesamtschlafzeit (TST) [29, 30].



© mod. nach [23]

NEUROBIOLOGISCHE
MECHANISMEN

GENETISCH BESTIMMTE
DYSFUNKTIONEN

z.B. homgostatisch und
zirkadiane Dysregulation
(Cortisol, Serotonin,
Dopamin, Orexin),veranderte
Hirnstruktur?

z.B. Adenosinsystem, Gaba-
Rezeptor-Polymorphismen,
Clock genes, CREB.
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PERSONLICHKEITS-
CHARAKTERISTIKA

z.B. emotionale

Unterdriickung (Hemmung
aktueller Emotionen),
maladaptiver Perfektionismus,
Neurotizismus

Vorhergehende / auslésende Faktoren

Psychosoziale Stressoren

AUSLOSENDE FAKTOREN
HYPERAROUSAL
INSOMNIE
NACHTSCHLAF-

Kognitiv-kortikal (fokussierend
SYMPTOME

auf den Schlaf, attentional bias)

n

EMOTIONAL

AUFRECHTERHALTENDE
FAKTOREN

BEHAVIORALE

INSOMNIE ANPASSUNG

TAGES-

SYMPTOME z.B. lange Bettzeiten, verlan-

gerte Schlafmdglichkeit (Tag-
schlaf), unreguldre Schlafzeiten

n

AUTONOM

’

KONDITIONIERENDE
EFFEKTE

Emotionale Dysregulation

GEDACHTNIS-
KONSOLIDIERUNG

Einschréankung prozeduraler
und deklarativer Gedachtnis-
konsolidierung

KOGNITIVE
PERFORMANZ

Performanzin
neurokognitiven Tests

PSYCHOPATHOLOGIE

1 Pathophysiologie der Insomnie — 3-P-Modell CREB: Das zyklische Adenosinmonophosphat (AMP)-Response-Ele-
ment-bindende Protein (CREB), ein aktivititsabhdngiger Transkriptionsfaktor, wird im Schlaf und im Wachzustand

unterschiedlich aktiviert (mod. nach [23]).

Da Patienten mit chronischer Insomnie eine sehr
heterogene Gruppe darstellen, sollten die Behand-
lungsentscheidungen an die individuellen Krank-
heitssymptome, die zugrundeliegende Krankenge-
schichte und die personlichen Erwartungen und
Priferenzen der Patienten angepasst werden. Zu den
derzeitigen Behandlungsméglichkeiten gehort die
KVT-I, die nach nationalen und internationalen
Leitlinien als Mittel der ersten Wahl eingesetzt wer-
den sollte. Nur wenn sich durch die KVT-I kein aus-
reichender oder gar kein Effekt zeigen sollte oder die-
se nicht umsetzbar oder verfiigbar ist, kann eine
pharmakologische Behandlungen als alternative
Therapie entweder begleitend oder alleinstehend ein-
gesetzt werden [10] (»Abb. 2, [23]).

KVT-I

Kurz zusammengefasst setzt sich die KVT-I aus ver-
schiedenen Therapiekomponenten zusammen, die
kognitive und verhaltensorientierte Strategien um-
fassen [12]. Sie verbessert den Schlaf, indem sie auf

dysfunktionale oder schlafinkompatible Gedanken,
Gefithle und Verhaltensweisen abzielt. Zu den
Hauptkomponenten der KVT-I gehoren das Erler-
nen von Entspannungsmethoden, Psychoedukation,
Methoden der Schlaf-Wach-Strukturierung wie Sti-
mulus-Kontrolle und Schlafrestriktion, sowie kog-
nitive Techniken zur Reduktion néchtlichen Grii-
belns und die Verinderung dysfunktionaler Uber-
zeugungen [23].

Die Versorgungsrealitit in Deutschland ist, dass
ein Grofdteil der von einer chronischen Insomnie
betroffenen Menschen derzeit unterversorgt ist. Der
Bedarf zur Entwicklung weiterer Therapieoptionen
sowie einer besseren Verfiigbarkeit bereits vorhan-
dener Therapien ist somit grof8. Hierbei kann der
wachsende Anteil von den zunehmend verschriebe-
nen DiGA zur Therapie der Insomnie die Versor-
gungsliicke schlieflen helfen. Diese DiGA zur Be-
handlung der Insomnie stehen Arzten sowie Psy-
chotherapeuten als zu verordnende Anwendungen
zur Verfiigung. Die Kosten fiir die DiGA werden

Die meisten pa-
thophysiologi-
schen Modelle
der Insomnie ge-
hen von dem 3-P-
Modell aus. Dabei
wird zwischen
pradisponieren-
den, auslésenden
und aufrechter-
haltenden Fakto-
ren fur die
Schlafstérung
unterschieden

Nach nationalen
und internationa-
len Leitlinien soll-
te die kognitive
Verhaltensthera-
pie fur Insomnie
(KVT-1) als Mittel
der ersten Wahl
eingesetzt wer-
den.
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Ein GroRteil der
von einer chroni-
schen Insomnie
betroffenen Men-
schen in Deutsch-
land ist derzeit
unterversorgt.
Der wachsende
Anteil von den
zunehmend ver-
schriebenen
digitalen Gesund-
heitsanwendun-
gen (DiGA) zur
Therapie der
Insomnie kann
helfen, die
Versorgungsliicke
schlielen.

Erwachsene(r) mit Ein- und/oder
Durchschlafstérungem / frihmorgend-

lichem Erwachen und assoziierter
Tagesbeeintrachtigung

Erhebliche Beein-
trachtigung durch
Symptomatik?

Information,
Prdvention

Angepasst an
zirkadianen
Rhythmus?

4
Einnahme von

Substanzen, die
den Schlaf
storen?

Umstellung,
Abstinenz,
Entwohnung

Behandlung der
komorbiden
Erkrankung
UND der
Insomnie

Komorbide Schlaf-
storung, organische
oder psychische
Erkrankung?

Behandlung der
Insomnie mit KVT-I als
erste Option.
Kurzfristig: BZ, BZRA,
sedierende
Antidepressiva

2 Behandlungsalgorithmus der chronischen Insomnie (mod. nach [23])

durch die Krankenkassen tibernommen. Versicher-
te, die ihrer Krankenkasse einen Nachweis iiber die
entsprechende Indikation vorlegen, erhalten die
DiGA auch ohne drztliche Verordnung. Die Anwen-
dungen basieren auf den bereits oben beschriebenen
evidenzbasierten und leitlinienkonformen Inhalten
der KVT-I. Patienten werden iiber die DiGA ange-
leitet ihre Schlafzeiten zu optimieren, einem indivi-
duell abgestimmten Schlaf-Wach-Rhythmus zu fol-
gen, mit schlathindernden Gedanken umzugehen
und sich mittels Entspannungstechniken in einen
schlafforderlichen Zustand zu bringen. Zur Zeit ste-
hen in Deutschland zwei verschiedene digitale An-
wendungen zur Verfiigung (somnio, www.memen-
tor.de; HelloBetter Schlafen https://hellobetter.de/
online-kurse/schlafen/). Die Wirksamkeit von
DiGA zur Behandlung der chronischen Insomnie
wurde in verschiedenen randomisierten kontrollier-
ten Studien (RCT) nachgewiesen. In einer Netz-
werk-Metaanalyse in die 24 RCT mit insgesamt
11.815 Teilnehmenden einbezogen wurden, zeigte
sich im Vergleich zur tiblichen Behandlung, dass die
webbasierte KVT-I mit Therapeuten eine signifikant
langere totale Schlafzeit (TST, mittlere Differenz
[MD]: 23,19 Minuten; 95%-KI: 18,98-27,39 Minu-
ten), eine kiirzere Einschlaflatenz (SOL, MD: -18,76
Minuten, 95%-KI: -24,20 bis -13,31 Minuten), eine
geringere Wacheit nach dem Einschlafen (WASO,
MD: -31,40 Minuten, 95%-KI: -36,26 bis -26,55 Mi-
nuten) und eine groflere Schlafeffizienz (SE, MD:
10,37 %, 95%-KI: 8,08-12,65 %) aufwiesen. Die Fla-
che unter der kumulativen Rangkurve deutet aufler-
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dem darauf hin, dass webbasierte KVT-I wahr-
scheinlich den hochsten Rang unter allen Behand-
lungen einnahm [31, 32, 33]. Obschon das Nicht-
ansprechen bei der KVT-I gering ist, wird
wahrscheinlich bei circa 30 % der von einer chroni-
schen Insomnie Betroffenen eine medikamentdse
Therapie notwendig.

Pharmakologische Behandlungsstrategien
Das ideale Hypnotikum oder schlafanstofiende Me-
dikament existiert bisher nicht. Ein solches wiirde in
optimaler Weise eine spezifische Wirkung aufwei-
sen, die ein physiologisches Schlafprofil induziert. Es
sollte keine unerwiinschten kognitiven, emotionalen
oder psychomotorischen Nebenwirkungen haben
und keinen Reboundeffekt erzeugen. Auch ist es
wichtig, dass keine Toleranz- oder Abhingigkeits-
entwicklung verursacht wird und eine grof3e thera-
peutische Breite besteht. Das Medikament sollte gut
vertriglich und ohne Toxizitit sein, zudem keine In-
teraktion mit anderen Pharmaka haben und keine
wichtigen Funktionen des Schlafes unterdriicken
(z.B. neuronale Plastizitit). Ziel des Einsatzes eines
solchen Medikamentes ist eine subjektive Verbesse-
rung des Schlafes und eine verbesserte Erholsamkeit
des Schlafes sein, die zu einer Verbesserung der Le-
bensqualitdt fithrt. Durch die Verbesserung des
Schlafes sollte auch das Risiko anderer schlafsto-
rungsassoziierter Erkrankungen (z.B. Depression)
reduziert werden.

In der derzeitigen Versorgungssituation sind es
aktuell meist Hausérzte, die den Erstkontakt zu den

©mod. nach [23]



Patienten mit chronischer Insomnie haben. Diese
sind jedoch meist nicht diejenigen, die Zugriff auf
spezifische schlafmedizinische Versorgungsstruktu-
ren haben [23]. Eine 2012-2014 durchgefiihrten
Querschnittsstudie unter Erwachsenen im Alter von
mehr als 50 Jahren, die bei der AOK Nord-West ver-
sichert waren, ergab, dass deshalb wahrscheinlich
immer noch Benzodiazepine (BZD) oder Benzodia-
zepin-Rezeptoragonisten (BZRA) die meist verord-
neten Medikamente zur Behandlung insomnischer
Beschwerden waren [23]. Die meisten Patienten be-
urteilten dabei die Einnahme von ,,Schlafmitteln“ als
»lebensnotwendig fur sich, um einem Arbeitsplatz-
verlust vorzubeugen. Dies fiihrte hidufig zu einer
nicht zugelassenen Langzeiteinnahme dieser Prépa-
rate (OR: 2,9; 95%-KI: 1,2-7,1).

Zu den aktuell eingesetzten pharmakologischen
Therapieoptionen gehoren eine Vielzahl von Subs-
tanzen mit unterschiedlichen Effekten auf den Schlaf
und sehr unterschiedlichen Sicherheitsprofilen. Sie
reichen von den ilteren Pharmaka wie BZD und
BZRA, zu denen im Jahr 2021 mit Eszoplicon eine
weitere neue ,,Z-Substanz“ hinzugekommen ist [34],
bis hin zu Melatonin und dem erst kiirzlich zugelas-
senen Orexin-Rezeptorantagonisten (ORA) Darodi-
rexant [35]. Zudem werden weiterhin eine Vielzahl
von Medikamenten oder phytotherapeutische Subs-
tanzen im Off-Label-Bereich eingesetzt. Die meisten
medikamentésen Behandlungsoptionen sind von
den Zulassungsbehorden nur als Kurzzeitbehand-
lung zugelassen (»Tab. 1, [23]).

Derzeit eingesetzte und verfiigbare Praparate

BZD und BZRA

In Deutschland stehen derzeit sechs BZD und drei
Z-Substanzen, die auch am Benzodiazepin-Rezeptor
wirken, zur Behandlung der Insomnie zur Verfii-
gung. Diese sind fiir die Kurzzeitbehandlung der In-
somnie (3-4 Wochen) zugelassen. Sie unterscheiden
sich insbesondere hinsichtlich ihrer Halbwertszei-
ten. Dadurch erkldren sich auch die hdufig auftreten-
den ,Hang-over“-Effekte mit Beeintrachtigungen
der morgendlichen Leistungsfahigkeit, einschlief3-
lich beeintréichtigter Fahrtiichtigkeit, Arbeitsfahig-
keit und psychosozialem Leistungsvermogen. Diese
Probleme bestehen aufgrund geringerer Halbwerts-
zeiten weniger ausgeprigt bei den Z-Substanzen.
BZRA sind im kurzzeitigen Gebrauch (3-4 Wochen)
effektiv. Die neuen BZRA sind gleich wirksam wie
die klassischen Benzodiazepinhypnotika. Eine gene-
relle Empfehlung zur Langzeitbehandlung von In-
somnien mit BZRA kann aufgrund der derzeitigen
Datenlage und moglicher Nebenwirkungen/Risiken
nicht ausgesprochen werden [10].

Seit April 2021 ist Eszopiclon als neue Behand-
lungsoption in der Kurzzeitbehandlung der Insom-
nie zugelassen. Sein Wirkmechanismus entspricht
dem von Zopiclon und anderen Z-Substanzen. Es-
zopiclon erhoht durch die Bindung an den GABA-
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A(GABAA-) Rezeptor die durch GABA hervorgeru-
fene Chlorid-Leitfdhigkeit, durch die die neuronale
Transmission gehemmt und Schlaf induziert wird.
Eszopiclon hat in vitro eine etwa 50-fach héhere Af-
finitdt zur Benzodiazepin-Bindungsstelle des GA-
BAA-Rezeptors als (R)-Zopiclon. Der GABAA-Re-
zeptor besitzt verschiedene Untereinheiten. Eszopic-
lon hat dabei eine grofle Affinitit zur a2- und a3-
Untereinheit und nur eine geringe Affinitit zur
al-Untereinheit. Letzteres konnte das Abhéngigkeits-
potenzial reduzieren, der Agonismus an der a2-
Untereinheit konnte zusitzlich eine anxiolytische
und antidepressive Wirkung entfalten. Vorteile bie-
tet Eszopiclon auch hinsichtlich der Pharmakokine-
tik. Eine schnellere Aufnahme ins Blut kann die
Schlaflatenz verkiirzen. In einer Phase-III-Studie
zeigte 3 mg Eszopiclon im Vergleich zu 7,5 mg Zopic-
lon eine vergleichbare Wirksamkeit mit einer Erho-
hung der Gesamtschlafzeit und Verbesserung der
Schlafqualitit bei dhnlich guter Vertriglichkeit. Eine
bereits im Jahr 2005 publizierte Langzeitstudie zu ei-
ner Open-Label-Behandlung mit Eszopiclon zeigte
nach einer Behandlungsdauer von sechs Monaten
eine anhaltende Verbesserung des Schlafs und der
Tagesfunktion.

Sedierende Antidepressiva

Sedierende Antidepressiva werden primér bei Pati-
enten mit Depression eingesetzt, wenn diese komor-
bid tiber Schlafstérungen klagen. Nur Doxepin ist in
den USA und in Deutschland in niedriger Dosierung
auch zur Behandlung von Insomnie zugelassen,
wenn diese nicht komorbid zu einer Depression auf-
tritt. Andere in der gleichen Indikation eingesetzte
Substanzen sind Agomelatin, Amitriptylin, Trazo-
don, Trimipramin und Mirtazapin. Die klinische
Praxis zeigt, dass diese Substanzen in grofSem Um-
fang auch fiir Insomnien ohne komorbide Depressi-
on ,,Off-Label“ eingesetzt werden. Meist ist bei der
Behandlung von Schlafstérungen eine niedrigere
Dosierung als zur Depressionsbehandlung notwen-
dig. Die Kurzzeitbehandlung von Insomnien mit se-
dierenden Antidepressiva ist effektiv, wobei Kontra-
indikationen zu Beginn und im Verlauf gepriift wer-
den sollten. Eine generelle Empfehlung zur Langzeit-
behandlung von chronischen Insomnien mit
sedierenden Antidepressiva kann aufgrund der Da-
tenlage und moglicher Nebenwirkungen/Risiken
derzeit nicht ausgesprochen werden [23].

Antipsychotika

Obwohl die Studienlage unzureichend ist, haben
Melperon und Pipamperon eine Zulassung fiir die
Behandlung bei der Insomnie und werden insbeson-
dere in der Geriatrie eingesetzt. Quetiapin, Clozapin,
Olanzapin und dhnliche Substanzen kommen bei
der Behandlung von Schlafstérungen im Zusam-
menhang von psychotischen Erkrankungen zum
Einsatz, sind jedoch nicht bei isolierten Schlafst-
rungen indiziert. Aufgrund der unzureichenden

Die meisten Pati-
enten beurteilten
die Einnahme von
,Schlafmitteln” als
,lebensnotwen-
dig” fir sich, um
einem Arbeits-
platzverlust vor-
zubeugen. Dies
flhrte haufig zu
einer nicht zuge-
lassenen Lang-
zeiteinnahme
dieser Praparate.

Eine Vielzahl von
Medikamenten
und phytothera-
peutischen Subs-
tanzen wird im
Off-Label-Bereich
eingesetzt. Die
meisten medika-
mentdsen Be-
handlungsoptio-
nen sind aber nur
als Kurzzeitbe-
handlung zuge-
lassen.
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T] Eingesetzte Medikamente zur Behandlung der Insomnie (mod nach [23])

Wirkstoff

Flunitrazepam
Flurazepam
Lormetazepam
Nitrazepam
Temazepam
Triazolam

Zolpidem
Zopiclon
Eszopiclon
Antidepessiva
Doxepin

Empfohlene
Dosierung

HwWz

(Stunden)
Benzodiazepine und Benzodiazepinrezeptoragonisten

Anwendungsgebiete

0,5-1Tmg 16-35 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
15-30mg 48-120 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
0,5-1mg 8-15 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
5-10mg 25-35 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
10-20mg 8-20 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
0,125-0,25mg 1,4-4,6 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
insbesondere bei Einschlafstérungen
5-10mg 2-4 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
3,75-7,5mg 5-6 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
1-3mg 6 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen
3-100mg 8-24 (Metabolit  Depressive Erkrankungen, Angststérungen,

33-81)

Unruhe, Entzugssymptome (leicht), Unruhe,
Angst, Schlafstérungen und funktionelle
Organbeschwerden

Antidepressiva mit verbreiteter Verwendung bei Schlafstérungen nicht zugelassen

Agomelatin

Amitriptylin
Trazodon
Trimipramin
Mirtazapin
Antipsychotika

Melperon

Pipamperon

Hinweise fiir die
Verwendung

Indikationsstellung kritisch prifen, vor allem
bei Suchtanamnese; wenn méglich fir kurze
Anwendung nur geringe Mengen verordnen,
friihzeitiges Absetzen planen und beginnen;
frilhes und regelmaBiges Uberpriifen der
Indikation

Einziges fir die isolierte Insomnie
zugelassenes Medikament in Deutschland

Off-Label in der Behandlung der isolierten
Insomnie CAVE: Leberfunktionstest
notwendig

Off-Label in der Behandlung der isolierten
Insomnie

Off-Label als Behandlung der isolierten
Insomnie

Off-Label als Behandlung der isolierten
Insomnie

Off-Label als Behandlung der isolierten

Duale Orexin-Rezeptorantagonisten

Daridorexant

Insomnie

Schlafunterstiitzung bei geriatrischen
Patienten

Schlafunterstiitzung, Sedierung

25-50mg 1-2 Depressive Erkrankungen

25-100mg 10-28 Depressive Erkrankungen, Schmerztherapie
in der multimodalen Schmerztherapie

25-100mg 49-8,2 Depressive Erkrankungen

5-100mg 15-40 Depressive Erkrankungen mit dem Leitsymp-
tom Schlafstérung, Angst, innere Unruhe

3,75-7,5mg 20-40 Depressive Erkrankungen

25-100mg 4-8 Schlafstorungen, Verwirrtheitszustande, zur
Ddmpfung insbesondere in der Geriatrie und
Psychiatrie

40-120mg 17-22 Schlafstérungen vorwiegend bei geriatrischen
Patientinnen und Patienten,
psychomotorische Erregungszustande

25-50mg 8 Schlafstorungen bei Erwachsenen

CAVE: gleichzeitige Einnahme von
CYP3A4-Inhibitoren

Fir Baldrian und
andere Phyto-
pharmaka besteht
eine unzureichen-
de Datenlage, was
erklart, dass keine
Empfehlung zum
Einsatz in der In-
somniebehand-
lung gegeben
werden kann.

Datenlage fiir Antipsychotika in der Indikation In-
somnie und angesichts ihrer Nebenwirkungen wird
die Verwendung zur Behandlung einer Insomnie
nicht empfohlen [23]. Bereits im Jahr 2005 wurde
durch die US-amerikanische Arzneimittelbehorde
(Food and Drug Administration, FDA) eine War-
nung fiir alle Antipsychotika der zweiten Generati-
on ausgesprochen, die auf das erhohte Sterberisiko
bei dlteren Demenzpatienten hinwies, und die dann
im Jahr 2008 auf Antipsychotika der ersten Genera-
tion wie Haloperidol und Perphenazin ausgeweitet
wurde.

Antihistaminika

Antihistaminika sind nur zum Teil frei verkdufliche
Substanzen (z. B. Diphenhydramin, Doxylamin, Hy-
droxizin, Promethazin). Grof} angelegte RCT zum
Wirkungsnachweis bei der Behandlung der Insom-
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nie, die eine Empfehlung von Antihistaminika zu-
lielen, fehlen. Besondere Aufmerksamkeit ist vor al-
lem aufgrund des Nebenwirkungsprofils mit einer
oft unterschitzten Uberhangsymptomatik geboten.
Antihistaminika sollten deshalb nur mit entspre-
chender Vorsicht eingesetzt werden [10].

Phytotherapeutika

Phytotherapeutika haben in der Behandlung von
Schlafstorungen eine lange Tradition und werden
von Patienten oft eigeninitiativ als Mittel der ersten
Wahl eingesetzt. Dies wird durch umfangreiche
Werbemafinahmen in den Medien geférdert, was
auch die hohen Verkaufszahlen erklért. Fiir Baldri-
an und andere Phytopharmaka besteht eine unzu-
reichende Datenlage, was erklért, dass keine Emp-
fehlung zum Einsatz in der Insomniebehandlung ge-
geben werden kann [10].



Melatonin

Anders als zum Beispiel in den Niederlanden oder
den USA ist Melatonin in Deutschland als Arznei-
mittel klassifiziert. Nur das retardierte Melatonin ist
in Deutschland zur Behandlung der Insomnie bei
Menschen im Alter tiber 55 Jahren zugelassen, be-
schriankt auf einen Behandlungszeitraum von drei
Monaten. Auch das Antidepressivum Agomelatin,
das agonistisch auf die melatonergen MT1- und
MT2-Rezeptoren wirkt, ist aufgrund eines erweiter-
ten Rezeptorprofils und moglicher unerwiinschter
Arzneimittelwirkungen nur fiir die Behandlung der
Depression zugelassen. Fiir erblindete Patienten mit
Schlafstorungen ist seit Juli 2015 der MT1- und MT2-
Rezeptoragonist Tasimelteon zur Behandlung der
Schlaf-Wach-Rhythmusstérung (Non-24h-Schlaf-
Wach-Rhythmusstérung) zugelassen. Melatonin ist
dabei kein klassisches ,,Schlafmittel®, sondern ein
Chronotherapeutikum, was moglicherweise die oft
geringere Wirksamkeit in der Insomniebehandlung
erklart. Melatonin wird daher bei dieser Indikation
nicht generell zur Behandlung empfohlen [10, 36].

Duale Orexin-Rezeptorantagonisten

Seit dem Jahr 2021 ist mit Daridorexant der erste du-
ale Orexin-Rezptorantagonist zur Behandlung der
chronischen Insomnie in Deutschland zugelassen.
Die Effekte beruhen auf dem dualen Antagonismus
an den Orexin-Rezeptoren OX1R und OX2R. Die
Orexine sind an der Aufrechterhaltung der Wach-
heit beteiligt. Anders als die meist global GABAerg
wirksamen Medikamente wirkt Daridorexant spezi-
fisch auf die Orexin-Rezeptoren. Als duale Orexin-
Rezeptorantagonist verkiirzt Daridorexant die La-
tenz des Schlafbeginns und ist fiir die Aufrechterhal-
tung des Schlafes wirksam, ohne dass Restwirkun-
gen am Morgen auftreten, die die Tagesperformance
beeinflussen. In den Phase-II-Dosisfindungsstudien
verbesserte Daridorexant die Schlafvariablen beson-
ders bei édlteren Erwachsenen im Alter von 65-85
Jahren mit Insomnie, ohne eine Uberhangsympto-
matik am nidchsten Morgen zu verursachen. In zwei
Phase-III-Studien verbesserte Daridorexant in den
Dosierungen 25 mg und 50 mg den Schlaf, Daridore-
xant 50 mg zeigte auch einen Verbesserung der Ta-
gesperformance bei einem gleichzeitig giinstigen
Nebenwirkungsprofil [37]. In der Dosisfindungsstu-
die, in mit 1.005 Patienten unter 65 Jahren zeigte sich
eine signifikante Dosis-Wirkungs-Beziehung in Be-
zug auf die Verbesserung der Schlafparameter (sub-
jektiv und objektiv). Diese Effekte hielten bis zu den
Tagen 28 und 29 an (p=0,050/ p=0,042). Die Hau-
figkeit von behandlungsbedingten unerwiinschten
Ereignissen betrug 35 %, 38 %, 38 % und 34 % bei den
mit 5, 10, 25 und 50 mg Daridorexant Behandelten,
verglichen mit 30 % bei Placebo und 40 % bei 10 mg
Zolpidem. Es traten keine klinisch relevanten be-
handlungsbedingten  schwerwiegenden uner-
wiinschten Ereignisse auf. Der ISI-Score zur Beur-
teilung des subjektiven Schweregrades der Insomnie,
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zeigte jedoch keine dosisabhidngige Verinderung.
Auch die absolute Verinderung vom Ausgangswert
bis zum 30. Tag war bei Placebo und Daridorexant
ahnlich und geringer als bei der Zolpidem-Ver-
gleichsgruppe [38]. In der Langzeitbeobachtungs-
studie in der Daridorexant 50 mg iiber einen Zeit-
raum von bis zu zwolf Monaten eingesetzt wurde,
zeigte sich eine anhaltend gute Wirksamkeit und
Vertriglichkeit, sodass die Anwendung auch in der
Langzeitbehandlung der chronischen Insomnie
moglich sein kénnte [39].

Erganzende nicht medikamentose
Therapiestrategien

Neben der First-Line-Therapie der KVT-I als nicht
medikamenttse Behandlungsoption kénnen Inter-
ventionen wie zum Beispiel Achtsamkeit, Akupunk-
tur, Aromatherapie, regelmiflige moderate Bewe-
gung, Homoopathie, Hypnotherapie, Lichttherapie,
Massage, Meditation, Musiktherapie, Ol, Reflexzo-
nenmassage, Yoga/Tai Chi/Chi Gong aufgrund der
schlechten Datenlage momentan nicht zur Insom-
niebehandlung empfohlen werden [23].

Vergleich verschiedener medikamentoser
Therapieoptionen

In einem im Jahr 2022 veroffentlichten grof3 ange-
legten systematischen Review mit Netzwerk-Meta-
analyse wurden die Effekte verschiedener pharma-
kologischer Behandlungsoptionen untersucht (>30
Einzelpriparate, BZD [kurze Halbwertszeit: Alpra-
zolam, Bretizolam, Midazolam und Triazolam; mitt-
lere Halbwertszeit: Estazolam, Loprazolam, Loraze-
pam, Lormetazepam und Temazepam; lange Halb-
wertszeit: Flunitrazepam, Flurazepam, Nitrazepam
und Quazepam], Daridorexant, Diphenhydramin,
Doxepin, Doxylamin, Eszopiclon, Lemborexant, Me-
latonin, Mirtazapin, Ramelteon, Propiomazin,
Quetiapin, Seltorexant, Suvorexant, Trazodon, Tri-
mipramin, Zaleplon, Zolpidem oder Zopiclon), die
in der kurzfristigen und langfristigen Behandlung
der Insomnie eingesetzt wurden. Die Analyse um-
fasst 175 Studien mit insgesamt 47.950 Patienten (da-
von 154 RCT mit 44.089 Patienten). Primére End-
punkte der Analyse waren der Vergleich von Wirk-
samkeit, Akzeptanz, Vertréglichkeit und Sicherheit
der Behandlungen. Als sekundidre Endpunkte wur-
den objektive und subjektive Schlafparameter, das
Autftreten von Uberhangsymptomen, Rebound- oder
Entzugserscheinungen, spezifischen Nebenwirkung
und die Gesamtzahl schwerwiegender unerwiinsch-
ter Ereignissen verglichen. Bei Betrachtung aller Er-
gebnisse wiesen Lemborexant, ein derzeit nur in den
USA verfiigbarer Orexin-Rezeptorantagonist, und
Eszopiclon das beste Profil in Bezug auf Wirksam-
keit, Akzeptanz und Vertréglichkeit auf. Bei Eszo-
piclon zeigte sich jedoch ein erheblicher Anteil un-
erwiinschte Ereignisse, fiir Leborexant wiesen die
Sicherheitsdaten Unklarheiten auf. In der Netzwerk-
analyse waren BZD (kurz-, mittel- und lang-

Duale Orexin-Re-
zeptorantagonis-
ten zeigen auch
einen positiven
Effekt auf die Ta-
gesperformance.
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Unerwiinschte
Arzneiwirkungen
sind ein Haupt-
faktor dafur, dass
sich Patienten
nicht an die Be-
handlungsemp-
fehlungen ihrer
Arzte halten. Des-
halb sollten die
therapeutischen
Ziele mit den Pa-
tienten bespro-
chen werden und
diese auf die indi-
viduellen Bedurf-
nisse abgestimmt
werden.

wirksame) in der Akutbehandlung sehr wirksam,
aber in ihren Vertraglichkeits- und Sicherheitsprofil
ungiinstig. Vor allem lagen aber keine Daten aus
Langzeitstudien vor, sodass diesbeziiglich keine Be-
wertung moglich war. Das Risiko fir Toleranz, Ab-
hingigkeit sowie Entzugseffekte aus anderen Kon-
texten ist jedoch gut bekannt. Fiir die Kurzzeitbe-
handlung der Insomnie zeigten BZD mit mittlerer
Halbwertszeit, wie Temazepam und Lormetazepam,
eine bessere Akzeptanz als kurz- oder langwirksame
Substanzen. Mit Ausnahme von Quetiapin zeigten
alle anderen genannten H,-Rezeptorantagonisten
kurzfristig eine gewisse Wirksambkeit in Bezug auf
die Schlafqualitdt. Von ihnen konnten aber nur fiir
Doxepin Vorteile in Bezug auf die Anzahl der The-
rapieabbriiche und unerwiinschten Ereignisse nach-
geweisen werden. Melatoninerge Medikamente zeig-
ten generell eine nur geringe Wirksamkeit, Daten
iiber die Langzeitwirkung fehlen aber. Lemborexant
war in der Analyse der wirksamste Orexin-Rezepto-
rantagonist, sowohl in der kurz- als auch langfristi-
gen Anwendung, wihrend Seltorexant und Suvore-
xant ein besseres Vertriglichkeitsprofil aufwiesen.
Das erst im Jahr 2022 zugelassene Daridorexant,
zeigte in dieser Untersuchung insgesamt keinen we-
sentlichen Nutzen [40].

Perspektiven

Unerwiinschte Arzneiwirkungen sind ein Hauptfak-
tor dafiir, dass sich Patienten nicht an die Behand-
lungsempfehlungen ihrer Arzte halten [41]. Deshalb
sollten die therapeutischen Ziele mit den Patienten
besprochen werden und diese auf die individuellen
Bediirfnisse abgestimmt werden [28]. Die Festlegung
von Erwartungen an die Behandlung ist fiir den Be-
handlungserfolg essenziell. Bei der KVT-I muss bei-
spielsweise sichergestellt werden, dass Patienten die
Mechanismen der verschiedenen angewandten Tech-
niken verstehen, insbesondere fiir die Schlafrestrik-
tion, bei der die Betroffenen ihre Bettliegezeiten ein-
schranken miissen, um einen physiologischen Schlaf-
druck wiederzuerlangen [42]. Bei BZD und BZRA
muss die Sedierung als Nebenwirkung und nicht als
Wirksamkeitsmafinahme verstanden werden. Zudem
besteht insbesondere im Zusammenhang mit dem
Gebrauch von BZD und BZRA bei langem Gebrauch
ein hohes Abhingigkeitspotenzial, weshalb eine
niedrige Dosis und kurze Verordnungszeitraume ein-
ghalten werden sollten, was sich in der Praxis jedoch
oft als unrealistisch erweist. Die Deutsche Hauptstel-
le fiirr Suchtfragen (DHS) schitzt, dass etwa 1,5 Mil-
lionen Menschen in Deutschland von BZD abhingig
sind, wovon insbesondere éltere Frauen betroffen zu
sein scheinen. Besteht die Einnahme von BZD oder
BZRA tiber einen langen Zeitraum, sollte diese iiber
mehrere Wochen schrittweise ausgeschlichen wer-
den. Es gibt keine qualitativ hochwertigen Untersu-
chungen dariiber, wie lange der ambulante Entzug
am besten dauert. Experten empfehlen einen Zeitrah-
men von zwei bis vier Monaten [43, 44].
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Die individuelle Therapieentscheidung ist dabei
maf3geblich durch die bisherigen Erfahrungen und
Priferenzen sowie das Vorhandensein von Komor-
biditaten, Kontraindikationen, die Verfiigbarkeit
von anderen Therapien und Kosten der Behandlung
beeinflusst [29]. Im Idealfall setzt sich ein optimales
Therapiekonzept fiir die Behandlung der Insomnie
aus einer individuellen Kombinationen von KVT-I
mit oder ohne adjuvante Pharmakotherapie zusam-
men [2]. Das Ansprechen auf die Behandlung sollte
im Verlauf regelmiflig reevaluiert und diese ange-
passt werden [29]. Die nationalen Leitlinien fur die
Behandlung der Insomnie werden derzeit tiberarbei-
tet, die Neuauflage dieser wird zum Ende dieses Jah-
res erwartet.

Fazit fiir die Praxis

In Deutschland sind zirka sechs Millionen Men-
schen von einer chronischen Insomnie betroffen. Die
Diagnose wird klinisch gestellt und umfasst die
sorgfiltige Erfassung der medizinischen und schlaf-
medizinischen Vorgeschichte. Der Einsatz von
Schlaf-Tagebiichern und strukturierten Interviews
mit schlafspezifischen Fragebogen kann die Diagno-
se erleichtern. Pathophysiologisch wird zwischen
priadisponierenden, auslosenden und aufrechterhal-
tenden Faktoren unterschieden. National und inter-
national wird die kognitive Verhaltenstherapie als
Mittel der ersten Wahl zur Behandlung der chroni-
schen Insomnie empfohlen. Sie steht mittlerweile
auch als DIGA zur Verfiigung und kann als Kassen-
leistung verordnet werden. Die medikamentose The-
rapie wird dann empfohlen, wenn die KVT-I nicht
effektiv oder verfiigbar ist. Die meisten Medikamen-
te sind nur zum kurzfristigen Einsatz zugelassen.
Dazu gehoren neben den BZD, BZRA und schlafan-
stoenden Antidepressiva fiir bestimmte Patienten-
gruppen auch Antipsychotika, sowie die neu auf dem
Markt verfiigbaren Orexin-Rezeptorantagonisten.
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lungen enthalten. Dies gilt insbesondere fiir Praparate, die zur
Therapie des dargestellten Krankheitsbildes geeignet sind.
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9 Wie wird die Insomnie diagnostiziert?

O Die Diagnose wird durch den Einsatz
des Isomnie Severity Score (ISI) gestellt.

O Fir die Diagnose der Insomnie ist die
Durchfihrung einer Polysomnografie
notwendig.

O Die Diagnose wird klinisch gestellt und
beruht auf den Angaben der Betroffe-
nen.

O Die Diagnose der Insomnie ist eine Aus-
schlussdiagnose und setzt zundchst
den Ausschluss anderer Erkrankungen
voraus.

O Fir die Diagnose der Insomnie ist das
Aufsuchen eines Schlafmediziners not-
wendig.

0 Welches ist das Mittel der ersten Wahl
in der Behandlung der chronischen
Insomnie?

O Zunachst kurzfristige Behandlung mit
Benzodiazepinen oder Benzodiazepin-
Rezeptoragonisten.

O Primdr sollten schlafanstoSende Anti-
depressiva eingesetzt werden.

O Mitte der ersten Wahl ist der Einsatz
von Melatonin.

O Es sollten zundchst nur schlafhygienische
MafRnahmen implementiert werden.

O Mittel der ersten Wahl ist die kognitive
Verhaltenstherapie fir Insomnie (KVT-I).

© welche der folgenden Aussagen ist
richtig?

O Melatonin ist ein klassisches Schlafme-
dikament und sollte auch so eingesetzt
werden.

Dieser CME-Kurs wurde von der Bayerischen
Landesdrztekammer mit vier Punkten in

der Kategorie | (tutoriell untersttitzte Online-
MalBnahme) zur zertifizierten Fortbildung
freigegeben und ist damit auch fur andere
Arztekammern anerkennungsfahig.
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O Benzodiazepine kénnen bedenkenlos
auch Uber den Verordnungszeitraum
hinaus verordnet werden.

O Fr die Implementierung der kognitiven
Verhaltenstherapie fir Insomnie konnen
nur ausgebildete Psychotherapeuten
herangezogen werden.

O Duale Orexin-Rezeptorantagonisten
wirken antagonistisch auf das fur die
Aufrechterhaltung der Wachheit zu-
standige Orexin-System.

O Die Kosten furr Gesundheitsanwendun-
gen werden nicht durch die Kranken-
kassen getragen.

© welche Aussage zum Einsatz von Ben-
zodiazepinen (BZD) und Benzodiaze-
pin-Rezeptoragonisten (BZDRA) ist
richtig?

O BZD und BZDRA sollten nur kurzfristig,
das heifit, nicht langer als vier Wochen
eingesetzt werden.

O Die Entwicklung von Abhangigkeiten ist
bei BDZ und BDZRA unwahrscheinlich.

O Aufgrund des Hyperarousals bei der
Insomnie tritt eine Uberhangsympto-
matik nicht auf.

O BDZ und BDZRA sind als Ko-Medikation
beim Einsatz der kognitive Verhaltens-
therapie fur Insomnie dringend emp-
fohlen.

O Der Einsatz von klassischen BDZ ist
denen der BDZRA zu bevorzugen.

Fur eine erfolgreiche Teilnahme mussen 70%

der Fragen richtig beantwortet werden. Pro Frage
ist jeweils nur eine Antwortmaglichkeit zutreffend.
Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch Antwort-
optionen online abweichend vom Heft in zufalliger
Reihenfolge ausgespielt werden.

CME

FIN gultig bis 08.06.2023:
IN23N5TM

Dieser CME-Kurs ist auf SpringerMedizin.de/CME
zwolf Monate verflgbar. Sie finden ihn, wenn Sie
die FIN oder den Titel in das Suchfeld eingeben.
Alternativ kénnen Sie auch mit der Option ,Kurse
nach Zeitschriften” zum Ziel navigieren oder den
QR-Code links scannen.

© welche Aussage zu dualen Orexin-
Rezeptorantagonisten ist richtig?

O Die Einnahme von Ko-Medikation ist
unbedenklich.

O Duale Orexin-Rezeptorantagonisten
zeigen auch einen positiven Effekt auf
die Tagesperformance.

O Die Anwendung bei der Narkolepsie
wird empfohlen.

O Duale Orexin-Rezeptorantagonisten
sind auch antidepressiv wirksam.

O In Deutschland sind duale Orexin-Re-
zeptorantagonisten bisher nicht verflig-
bar.

© Welches der Elemente gehort nicht zur
klassischen kognitiven Verhaltensthe-
rapie fir Insomnie (KVT-1)?

O Entspannung

O Schlafedukation/Schlafhygiene

O Schlafrestriktion

O Stimuluskontrolle

O Biofeedback

(2

Welche Aussage zur kognitiven Ver-
haltenstherapie fiir Insomnie (KVT-I)
ist richtig?

O Die KVT-l kann nur im Face-to-Face-
Kontakt umgesetzt werden.

O Seit 2020 gibt es fir die KVT-I eine
digitale Gesundheits-Anwendung, die
durch die Arzte verordnet werden kann.

O Zur Erfolgskontrolle sollte eine Poly-
somnografie durchgefiihrt werden.

O Die KVT-list nurin Kombination mit
einer medikamentdsen Therapie anzu-
wenden.

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs
auf SpringerMedizin.de/CME tutorielle Unter-
stltzung. Bei technischen Problemen erreichen
Sie unseren Kundenservice kostenfrei unter der
Nummer 0800 7780777 oder per Mail unter
kundenservice@springermedizin.de.
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Die Erfolgschancen der KVT-I liegen bei
nahezu 95 %.

0 Wer hat meist Erstkontakt zu Patienten

OO0OO00O0

mit einer chronischen Insomnie?
Hausarzt

Psychotherapeut

Neurologe

Psychiater

Physiotherapeut

© Welche Elemente gehdren zum

3-P-Modell bei der Entstehung der
Insomnie?

Pradisponierende, auslésende und auf-
rechterhaltende Faktoren
Perpetuierende, produktive und
postulierende Faktoren
Perseverierende, prokrastinierende und
positionierende Faktoren
Antizipierende, aggravierende und
propagierende Faktoren
Pradisponierende, sympathisierende
und eskalierende Faktoren

0 Fir welches Medikament zur Behand-

@]
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lung der Insomnie besteht bisher keine
ausreichende Evidenz um dessen Ein-
satz zu rechtfertigen?
Benzodiazepine/Benzodiazepin-Rezep-
toragonisten

Duale Orexin-Rezeptorantagonisten
Sedierende Antidepressiva
Antipsychotika

Phytotherapeutika
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