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Im Rahmen des am 30. Januar 2020 am Sanatorium Kilchberg durchgefihrten zweiten Symposiums
des Schlafzentrum Ziirichsee wurde die Bedeutung von stressinduzierten neuroinflammatorischen
Prozessen aufgezeigt, welche zu sich gegenseitig verstarkenden chronischen Schmerzen und Schlaf-
stérungen fuhren kénnen. Daruber hinaus wurden die Auswirkungen von Schmerzmedikamenten auf
die Schlafarchitektur besprochen und auf die Atiologie, Diagnose und Behandlung von Schlafstérun-

gen, aber auch von Bruxismus als Beispiel einer schlafbezogenen Bewegungsstérung eingegangen.

Neurobiologische Zusammenhange von Schmerz und Insomnie

Prof. Dr. med. Ulrich T. Egle, Senior Consultant, Fachexperte Psychosomatik und Schmerzstérungen,
Sanatorium Kilchberg AG, ging einleitend auf die Resultate einer grossen norwegischen Querschnitts-
studie ein, wonach 13.5 Prozent der 47'000 Teilnehmer im Alter von 20 bis 89 Jahren an chronischer
Insomnie litten. Die Pravalenz dieser Schlafstérung nahm mit fortschreitendem Alter signifikant zu,
wobei der Anstieg bei den Frauen deutlich ausgepragter war als bei den Mannern. Dariber hinaus
ergab diese Studie, dass Personen mit Angsterkrankungen und Depressionen sowie Personen mit
Fibromyalgie, muskuloskelettalen Erkrankungen, muskuloskelettalen Schmerzen und Kopfschmerzen

eine um das 1.7- bis 2.6-fach erhohte Pravalenzrate fiir Insomnie hatten.

Die in den vergangenen Jahren gewonnenen Erkenntnisse belegen, dass die Schmerzwahrnehmung
aufgrund der starken neurobiologischen Uberlappung von Stress- und Schmerzverarbeitungssyste-
men im Gehirn direkt durch die neuroendokrinen Einwirkungen von psychosozialen Stressoren ver-
starkt werden kann. Von besonderer Bedeutung fir die subjektive Schmerzempfindung ist auch das
perzeptuelle Gedachtnis, welches aufgrund von vorausgegangenen Pragungen mit Stress und
Schmerz eine Erwartungshaltung bei der Reizverarbeitung bildet. Zu den méglichen Mechanismen der
stressinduzierten Hyperalgesie weisen neuere neurobiologische Untersuchungen darauf hin, dass ein
anhaltender Distress zum Riickgang der Aktivierung von Neuropeptid Y fuhrt, das in den Bereichen
von Amygdala und periaquaduktalem Grau sowie auf spinaler Ebene schmerzreduzierend wirksam ist.
Des Weiteren kommt es bei einer ngstlichen Erwartungshaltung gegentiber Schmerzen zu einer ver-
starkten Ausschittung des Neuropeptids Cholecystokinin, das eine Steigerung der Schmerzwahrneh-
mung bewirkt. Die mit Angst verbundene Freisetzung von Corticotropin-Releasing-Hormon im Hirn-
stamm verursacht Uber eine Aktivierung von Locus coeruleus und Sympathikus ein vegetatives Hyper-

arousal, was mit einer erhéhten Neigung zur Somatisierung verbunden ist. Ein weiterer Mechanismus
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der Schmerzverstarkung verlauft Gber die periphere Aktivierung von proinflammatorischen Zytokinen
wie Interleukin-6, Interleukin-1-beta und Tumornekrosefaktor-alpha, die durch kérperlichen und psy-
chischen Stress Uber das vegetative Nervensystem im Magen-Darm-Trakt aktiviert werden und nach

Uberwindung der Blut-Hirn-Schranke einen zentralen Entziindungsprozess initiileren kénnen.

Bei der Einwirkung von biologischen und psychosozialen Stressauslosern kommt es zur Aktivierung
eines korpereigenen Stressbewaltigungsprogrammes, bei dem die Sympathikusaktivierung tber das
durch die Locus-Coeruleus-Norepinephrin-Achse (LC-NE-Achse) ausgeschuittete Adrenalin und das
durch die Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) freigesetzte Cortisol von zentraler Be-
deutung sind. DarUber hinaus spielt bei der Stressbewaltigung auch der Parasympathikus eine Rolle,
welcher bei anhaltender Stimulierung nicht nur als Entspannungsachse, sondern auch als eigenes
Stresssystem wirkt. Eine weitere Komponente der akuten Stressreaktion bildet das Immunsystem, das
Uber die Ausschuttung von proinflammatorischen Zytokinen wie Tumornekrosefaktor-alpha, Interleu-
kin-1-beta und Interleukin-6 aus Gliazellen eine zeitlich begrenzte zentrale Entziindungsreaktion aus-

lOst.

Bezlglich des Mechanismus der zentralen Sensibilisierung bei chronischen Schmerzen geht aus meh-
reren tierexperimentellen und préklinischen Untersuchungen hervor, dass eine durch schweren chro-
nischen Stress oder Schlafstérungen verursachte Gibermassige Aktivierung von Gliazellen einen nied-
riggradigen neuroinflammatorischen Zustand hervorruft, der Gber eine langfristige Potenzierung und
gesteigerte synaptische Effizienz die Erregbarkeit der Neuronen des Zentralnervensystems erhoht.
Die fur die subjektive Schmerzempfindung bedeutsame Erwartungshaltung ergibt sich geméass den
Ergebnissen von funktioneller Magnetresonanztomographie als Folge von durch biographische Préa-
gungen bedingten Verénderungen der funktionellen Konnektivitat von bilateralem anteriorem Insel-
cortex und periaquaduktalem Grau, bei denen es sich um Schlisselbereiche des Gehirns handelt, die
mit der subjektiven Wahrnehmung des Korpers und der Modulation des Schmerzes zusammenhan-
gen. Bei der Erwartung beziehungsweise Pradiktion von Schmerzen spielen bis in die Kindheit zuriick-
gehende individuelle Pragungen eine wesentliche Rolle, wobei dies bei &ngstlichen und gestressten
Menschen besonders ausgepragt ist. Dabei wird die Perzeption bei Erwartung eines geringen Schmer-

zes niedriger sein als die reale Reizstarke, wahrend umgekehrt bei Erwartung eines starken Schmer-
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zes die Perzeption héher sein wird als die reale Reizstarke. Das Gehirn fihrt eine Art Kompromissbil-
dung zwischen erwarteter Schmerzstarke und realer Stimulus-Intensitat durch, indem es eine subjek-

tive Wirklichkeit innerhalb des Irrtumsbereichs schafft.

Zu den Auswirkungen einer friihen Stresserfahrung zeigt eine systematische Literaturrecherche mit 25
retrospektiven Studien eine signifikante Assoziation-zwischen traumatischen Erlebnissen in der Kind-
heit und Schlafproblemen im Erwachsenenalter, wobei die Schlafprobleme mit der Anzahl und der
Schwere der erlebten Ereignisse zunahmen. Als moéglicher Mechanismus dieser Korrelation wird ver-
mutet, dass eine Insomnie nach einem traumatischen Kindheitserlebnis aufgrund einer erhéhten Hirn-
aktivitat, einer familiaren Dysfunktion und fehlenden Entwicklung gesunder Schlafprozeduren sowie
aufgrund von gestorten neuronalen Entwicklungsprozessen und psychischen Erkrankungen entstehen
kann. Im Rahmen einer US-amerikanischen Befragung von 2'647 Erwachsenen, die mindestens ein
traumatisches Ereignis erfahren hatten, berichtete bei den Personen mit einer posttraumatischen Be-
lastungsstorung eine Uberwiegende Mehrheit von 92 Prozent Uber mindestens eine Schlafstérung,
wobei Insomnie haufiger auftrat als auf das traumatische Ereignis bezogene Alptraume. Des Weiteren
geht aus den Resultaten von zahlreichen Studien hervor, dass bei ungefahr 15 bis 20 Prozent aller
Patienten mit einer chronischen Schmerzerkrankung die Schmerzen das Leit- oder Begleitsymptom

einer posttraumatischen Belastungsstérung sind.

Hinsichtlich der mit Schlafstérungen assoziierten Entstehung von Schmerzen ergab eine grosse lon-
gitudinale Studie aus Norwegen mit 12'350 gesunden Frauen eine jahrliche Inzidenz der Fibromyalgie
von 2.6 Prozent, wobei das Fibromyalgierisiko bei Frauen mit Schlafstérungen signifikant um 3.43
Prozent héher war als bei Frauen ohne Schlafprobleme. Aus den Ergebnissen einer US-amerikani-
schen prospektiven Studie mit 2'737 Erwachsenen geht hervor, dass die jahrliche Inzidenz einer
schmerzhaften temporomandibuldren Stérung nach einer medianen Nachbeobachtungsdauer von 2.8
Jahren 3.91 Prozent betrug. Die hdchsten Inzidenzraten wurden bei den Personen mit schlechter
Schlafqualitat und bei denjenigen mit den héchsten Werten fiir wahrgenommenen Stress festgestellt,
welcher in rund einem Drittel der Falle ebenfalls auf ungentigende Schlafqualitat zurtickzufihren war.
Als Préadiktoren fur das Auftreten einer persistierenden temporomandibularen Stérung erwiesen sich

in einer Fallkontrollstudie, an der 1'031 Patienten mit einer chronischen temporomandibuléren Stérung
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und 3'247 Kontrollpersonen teilnahmen, das Vorliegen einer erhdhten Schmerzsensitivitat sowie be-

reits vorhandene allgemeine Schmerzsymptome.

Aufgrund des heutigen Schmerzverstandnisses wird bei chronischen Schmerzen ein Krankheitsmodell
angenommen, wonach eine Vielzahl von biologischen, psychischen und sozialen Einflussfaktoren in
unterschiedlicher Auspragung an der Entstehung von chronischen Schmerzen beteiligt sind. Mit den
in den vergangenen Jahren gewonnen Erkenntnissen des Zusammenhanges von Insomnie und
Schmerz wurde dieses bio-psycho-soziale Krankheitsmodell dahingehend Uberarbeitet, dass bei den

biologischen Einflussfaktoren auch die Auswirkungen der Schlafstérungen berlcksichtigt werden.

Auswirkung von Schmerzmedikamenten auf die Schlafarchitektur

Wie Dr. med. Annkathrin Popel, Leitende Arztin, Zentrum Psychosomatik Ziirich, Sanatorium Kilchberg
AG / Schlafzentrum Zirichsee bemerkte, belduft sich nach der im Obsan Bericht 2019 «Chronische
Medikamenteneinnahme» zitierten Schweizerischen Gesundheitsbefragung 2016 der Anteil der Be-
volkerung mit einer nahezu taglichen Einnahme von Schmerzmitteln in den vorausgegangenen drei
Monaten auf rund 2 Prozent, wobei Frauen haufiger Schmerzmittel anwenden als Manner und der
Anteil der Personen mit chronischem Schmerzmittelgebrauch mit fortschreitendem Alter zunimmt. In
der Deutschschweiz war die Haufigkeit von Personen mit regelmassiger Schmerzmitteleinnahme ge-
ringer als in der Romandie und dem Tessin, und in den stadtischen Regionen konsumierte ein gros-
serer Anteil der Bevdlkerung regelméssig Medikamente als in den landlichen Regionen. Die zur
Schmerztherapie eingesetzten Substanzen umfassen neben Paracetamol, Metamizol, nichtsteroida-
len Antirheumatika und Cyclooxidase-2-Hemmern auch die schwachen Opioide Codein, Tramadol,
Dihydrocodein und Tilidin sowie die starken Opioide Morphin, Oxycodon, Hydromorphon, Methadon,
Buprenorphin und Fentanyl. Des Weiteren werden zur Behandlung von Schmerzen Antidepressiva wie

Amitriptylin, aber auch Antiepileptika wie Gabapentin und Pregabalin angewendet.

Bei einer normalen Schlafarchitektur werden wahrend des Schlafens die Leichtschlafphasen 1 und 2,
die Tiefschlafphasen 3 und 4 sowie die REM- beziehungsweise Traumschlafphase durchlaufen, wobei
diese funf Schlafphasen zusammen einen 90-minitigen Zyklus bilden, der sich bis zu fiinfmal pro
Nacht wiederholt. Die Zusammensetzung der Zyklen variiert im Laufe der Nacht, indem die Tiefschlaf-

phasen allméhlich kirzer und die REM-Phasen gegen Morgen langer werden. Zur Beurteilung der
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Schlafarchitektur wird anhand der Daten, die aus der Aufzeichnung der Hirnfunktion mittels Elektroen-
zephalographie (EEG), der Muskelaktivitat der Beine und des Kinns mittels Elektromyographie (EMG)
und der Augenbewegungen mittels Elektrookulographie (EOG) gewonnen werden, ein personliches
Schlafprofil mit dem zeitlichen Verlauf in den funf unterschiedlichen Schlafstadien und den dazwischen

vorkommenden Wachphasen erstellt.

Nach den Forschungsergebnissen des letzten Jahrzehnts sind an der komplexen Schlaf-Wach-Regu-
lierung ein Wachheit beziehungsweise Arousal forderndes System, ein Non-REM-Schlaf-forderndes
System und ein REM-Schlaf-férderndes System beteiligt, wobei diese drei neuronalen Systeme Uber
ein fein abgestimmtes Gleichgewicht zwischen Aktivierung und Inhibierung unterschiedlichster Neuro-
nenverbande miteinander interagieren. Dabei begiinstigen die cholinergen Neuronen des basalen Vor-
derhirns, die histaminergen Neuronen des Nucleus tuberomamillaris (TMN), die noradrenergen Neu-
ronen des Locus coeruleus (LC), die serotonergen Neuronen des dorsalen Raphekerns (DRN) und die
orexinergen Neuronen des lateralen Hypothalamus die Wachheit beziehungsweise die Arousals. Die
im ventrolateralen praoptischen Kern (VLPO) befindlichen Neuronen, welche Gamma-Aminobutter-
saure (GABA) und das Peptid Galanin enthalten, begtinstigen den Tiefschlaf und schwéachen das mo-
noaminerge und cholinerge Arousalsystem ab, wahrend Melatonin seine schlafbegiinstigende Wirkung
durch hemmenden Einfluss auf die Neuronen des suprachiasmatischen Kerns und auf die cholinergen
Neuronen des basalen Vorderhirns zu vermitteln scheint. Das den REM-Schlaf férdernde neuronale
System umfasst GABA-haltige Neuronen und cholinerge Neuronen, die sich im laterodorsalen Teg-

mental (LDT) und in den pediculopontinen tegmentalen (PPT) Kernen befinden.

Das GABAerge Neurotransmittersystem ist ein Zielort flr zahlreiche pharmakologische Wirkstoffe, de-
ren Einsatzspektrum von Beruhigung tber Schlafinduktion und Dampfung zentralnervéser Krampfbe-
reitschaft bis hin zur Narkose reicht. Eine eher glinstige Wirkung von Antiepileptika auf die Schlafar-
chitektur lasst eine deutsche Studie mit sechs gesunden Mannern erkennen, gemass welcher die Ver-
abreichung von Gabapentin in einer Tagesdosis von 600 bis 900 mg den Anteil der Schlafstadien 3
und 4 signifikant um 20 Prozent erhdhte. Ein &hnliches Resultat lieferte eine US-amerikanische Studie
mit 19 Teilnehmern, in welcher bei den mit Gabapentin in einer Dosierung von bis zu 1'800 mg pro
Tag behandelten Personen im Vergleich zu den Kontrollpersonen ein deutlicher Anstieg des Anteils

der Schlafstadien 3 und 4 festgestellt wurde. Die Behandlung mit dreimal taglich 150 mg Pregabalin
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fuhrte im Rahmen einer plazebokontrollierten Doppelblindstudie mit 24 gesunden Erwachsenen im
Vergleich zu Plazebo zu einer signifikanten Erhéhung des Anteils der Schlafstadien 3 und 4, wahrend
die Anzahl der Weckreaktionen und der Anteil des REM-Schlafes signifikant reduziert wurden. Dartber
hinaus zeigen zwei weitere plazebokontrollierte Doppelblindstudien mit Patienten mit medikamentds
kontrollierter Epilepsie und subjektiv empfundener Insomnie, dass unter der Therapie mit taglich 300
mg Pregabalin der Anteil der Schlafstadien 3 und 4 signifikant vergréssert und der Anteil des Schlafsta-
diums 1 verringert und zudem die Anzahl der Weckreaktionen reduziert und die Wachzeit nach Schlaf-

beginn verklrzt wurden.

Zu den Auswirkungen von nichtsteroidalen Antirheumatika auf die Schlafarchitektur ergab eine pla-
zebokontrollierte Doppelblindstudie mit 16 Frauen fir die dreimal tagliche Verabreichung von Aspirin
nicht nur eine signifikante Verringerung des Anteils der Schlafstadien 3 und 4 und eine deutliche Er-
héhung des Anteils des Schlafstadiums 2, sondern auch eine gestorte Kontinuitat der verschiedenen
Schlafstadien. Nach den Resultaten einer randomisierten Doppelblindstudie mit zehn gesunden
Frauen mit einer priméren Dysmenorrhd bewirkte die Verabreichung des nichtsteroidalen Antirheuma-
tikums Diclofenac im Vergleich zu Plazebo gemass der subjektiven Beurteilung auf der visuellen Ana-
logskala (VAS) eine signifikante Verbesserung der Schlafqualitédt und der morgendlichen Vigilanz,
wahrend die polysomnographische Auswertung bei der Anwendung von Diclofenac gegeniber Pla-
zebo eine bessere Schlafeffizienz, einen grosseren Anteil der REM-Schlafphase, einen geringeren
Anteil der Schlafphase 1 und eine signifikante Reduktion der Haufigkeit von Anderungen des Schlafsta-

diums ergab.

Einen nachteiligen Effekt von Opiaten auf die Schlafarchitektur lassen tierexperimentelle Untersuchun-
gen und Klinische Studien erkennen, in welchen die Elektroenzephalographie (EEG) bei der Anwen-
dung von Morphin in niedriger Dosierung ein beeintréachtigtes Schlafverhalten in den Non-REM- und
REM-Schlafphasen sowie eine geringere Schlafeffizienz zeigte, wogegen hohe Morphindosen eine
Sedierung induzierten und mit einer Verlangsamung des EEG-Aktivitat verbunden waren. Die Bedeu-
tung des ventrolateralen praoptischen Kerns (VLPO) als neuroanatomisches Substrat fir die Wirkung
von Opioiden auf die Schlaf-Wach-Regulation wird durch die Resultate einer tierexperimentellen Un-

tersuchung am Rattenmodell unterstrichen, wonach 85 Prozent der schlafaktiven VLPO-Neuronen
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MRNA fur mindestens einen der beiden Opioidrezeptoren Kappa und Mi enthalten. Die Mikroinfusio-
nen eines Kappa-Rezeptor-Agonisten in die VLPO-Region verlangerten die Non-REM-Schlafphase
wahrend der subjektiven Nacht um 51 Prozent, wahrend ein Miu-Rezeptor-Agonist die Wachsamkeit
wahrend des subjektiven Tages um 60 Prozent steigerte. Neben einer Beeintrachtigung der Schlafar-
chitektur kann die chronische Anwendung von Opioiden auch schlafbezogene Atemstérungen verur-
sachen, welche mit einer Vielzahl von negativen Auswirkungen wie Tagesschlafrigkeit und Tagesmu-
digkeit sowie Depressionen einhergehen kdnnen. Zur Behandlung von opioidassoziierten schlafbezo-
genen Atemstorungen, bei welchen der Entzug die beste, wenn auch schwierige Therapieoption dar-
stellt, werden heute als weitere Massnahme zunehmend die Uberdruck-Servo-Beatmungsgeréate der

neuen Generation eingesetzt.

Die pharmakologische Behandlung von chronischen nicht-malignen Schmerzen mit den verfligbaren
Wirkstoffen kann erhebliche Auswirkungen auf die Schlafarchitektur haben, die bei der Verschreibung
dieser Substanzen mitberlcksichtigt werden sollten. Nach der heutigen Datenlage tiben die nichtste-
roidalen Antirheumatika einen weniger stérenden Einfluss auf den Schlaf aus als Opioide, fur deren
Anwendung eine negative Wirkung auf den Schlaf-Wach-Zyklus eindeutig belegt ist. Dartber hinaus
weisen die vorlaufigen Resultate verschiedener Untersuchungen darauf hin, dass Antiepileptika wie
Gabapentin oder Pregabalin am ehesten einen positiven Effekt auf die Schlafarchitektur entfalten kon-
nen. Bei chronischen Schmerzen, die sich unter einer Analgetikatherapie nicht bessern, sollte eine
Abklarung auf eine komorbide Schlafstérung vorgenommen und gegebenenfalls eine entsprechende
Behandlung mit einer modifizierten Schmerzmedikation und reduzierten Opioiddosen eingeleitet wer-

den.

Bruxismus

Dr. med. Josef Vavrina, ORL HNO Seepraxen Horgen und Wadenswil, Schlafzentrum Zirichsee, be-
merkte einleitend, dass der Begriff Bruxismus vom griechischen «Brygmos» stammt und Knirschen
bedeutet. Nach der aktuellen Definition handelt es sich beim Bruxismus um eine sich wiederholende
Kaumuskelaktivitat, die durch Knirschen oder Pressen mit den Zahnen und/oder durch Anspannen
oder Verschieben des Unterkiefers ohne Zahnkontakt gekennzeichnet ist. Die Einteilung der Formen

von Bruxismus erfolgt nach verschiedenen Kategorien, wobei aufgrund der zirkadianen Manifestation
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zwischen Wachbruxismus, Schlafbruxismus und der Kombination dieser beiden Formen unterschie-
den wird. Die &atiologische Klassifikation differenziert zwischen dem priméaren oder idiopathischen Bru-
xismus, der auch den Wach- oder Schlafbruxismus ohne erkennbare medizinische oder zahnmedizi-
nische Ursache umfasst, und dem sekundéaren Bruxismus, der vornehmlich in Verbindung mit neuro-
logischen und psychiatrischen Erkrankungen, Schlafstérungen, psychoaktiver Medikation oder
Wirksubstanzen auftritt. Unter Verwendung der Elektromyografie (EMG) der Kaumuskulatur kénnen
aufgrund der motorischen Aktivierungstypen der tonische Typ, der sich hauptsachlich beim Wachbru-
xismus findet, sowie der phasische Typ und die Kombination des tonischen und des phasischen Typs,

die beide vor allem beim Schlafbruxismus vorkommen, unterschieden werden.

Der Wachbruxismus, der durch Aktivitat der Kaumuskulatur wahrend des Wachzustandes mit wieder-
holtem oder dauerhaftem Zahnkontakt und/oder Anspannen oder Vorschieben des Unterkiefers ohne
Zahnkontakt gekennzeichnet ist, tritt in der erwachsenen Bevdlkerung mit einer Pravalenz von unge-
fahr 22 bis 31 Prozent und gehauft bei Frauen auf. Der durch unwillkiirliche phasische oder tonische
Aktivitat der Kaumuskulatur charakterisierte Schlafbruxismus, der geméss der «ICSD-3 Klassifikation
der American Academy of Sleep Medicine (AASM)» als schlafbezogene Bewegungsstérung klassifi-
Ziert ist, steht Ublicherweise im Zusammenhang mit Schlaf-Arousals. Die Pravalenz in der erwachse-
nen Bevdlkerung belauft sich auf ungefahr 13 Prozent und nimmt mit zunehmendem Alter ab, sodass

sie bei den Uber 60-Jahrigen nur noch 3 Prozent betragt.

Bei der Atiologie des Bruxismus wird die Rolle der Okklusion aufgrund der aktuell verfiigbaren wissen-
schaftlichen Literatur als eher gering eingeschétzt, wogegen mit dem in den letzten zwanzig Jahren
stattgefundenen Paradigmenwechsel zunehmend genetische Disposition, emotionaler Stress, Unzu-
friedenheit und Frustration, Angststérungen und Schlafstérungen als atiologische Faktoren in den Vor-
dergrund riicken. In diesem Zusammenhang zeigten verschiedene Studien bei chronischem Stress
einen Anstieg der Bruxismusaktivitat, weshalb Bruxismus als eine Form von Stressbewaltigung ange-
sehen werden kann. Des Weiteren belegen tierexperimentelle Untersuchungen, dass nach bruxismus-
ahnlicher Aktivitat stressbedingt ausgeschittete Neurotransmitter in geringerer Konzentration nach-
weisbar sind. Als weiterer atiologischer Faktor des Schlafbruxismus wird eine Stérung im zentralen

Neurotransmittersystem angenommen, nachdem bei Patienten mit Morbus Parkinson unter der Lang-
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zeittherapie mit Levodopa unter anderem auch unbewusste Bewegungen im Gesicht, wie beispiels-
weise Knirschbewegungen, als Nebenwirkungen auftraten. Dartber hinaus wurden bei Patienten mit
einer Schizophrenie, die Uber langere Zeit mit Neuroleptika behandelt wurden, bruxistische Bewegun-
gen beobachtet, die als eine Manifestation einer oromandibuléren tardiven Dyskinesie eingestuft wur-
den. Schliesslich legen verschiedene Hinweise die Vermutung nahe, dass auch Antidepressiva vom

Typ Serotonin-Wiederaufnahmehemmer eine schlafbruxistische Aktivitat induzieren.

Beziiglich der Auswirkungen des Schlafbruxismus auf das Schlafverhalten ergaben mehrere Studien,
dass die betroffenen Personen eine unauffallige Schlafmakrostruktur und Schlaforganisation aufwei-
sen und auch nicht haufiger Uber Schlafstérungen berichten als die Kontrollpersonen. Ausserdem be-
wegen sich bei Schlafbruxisten auch die Schlaflatenz, die Gesamtschlafzeit, die prozentuale Zeitver-
teilung der einzelnen Schlafstadien und die Anzahl der Aufwachreaktionen im normalen Rahmen, und
sogar die Angaben zur Schlafeffizienz liegen mit etwa 90 Prozent im selben Bereich wie bei Personen
mit erholsamen Schlaf. Dementsprechend stellt der Schlafbruxismus eine voriibergehende tiberhodhte
motorische Aktivierung wahrend des Schlafes bei Personen dar, die ansonsten ein normales Schlaf-
verhalten haben. Ein interessantes Resultat liefert eine Fallkontrollstudie mit 67 Teilnehmern, wonach
die Patienten mit Bruxismus eine signifikant starkere Masseteraktivitat und einen héheren Apnoe-Hy-
popnoe-Index aufwiesen als die beschwerdefreien Kontrollpersonen und zwischen dem Apnoe-Hy-
popnoe-Index und der Masseteraktivitat eine negative Korrelation bestand, die eine mégliche unspe-
zifisch protektive Funktion des Schlafbruxismus gegenuber nachtlichen Atmungsstérungen vermuten

lasst.

Zur Diagnose des Bruxismus wird mit Hilfe eines Fragebogens ermittelt, ob sich der Patient des Zah-
neknirschens und Kieferpressens wahrend des Tages bewusst ist oder ob er oder der Schlafpartner
nachts wegen der nachtlichen Knirschgerdusche erwacht. Dariiber hinaus werden neben den typi-
schen Beschwerden, zu denen Kiefergelenksschmerzen, vor allem beim Aufwachen im Schléafenbe-
reich auftretende Kopfschmerzen und sich vornehmlich am Morgen manifestierende Schmerzen im
Bereich der Kaumuskulatur, des Ohres oder der Nackenmuskulatur sowie Uberempfindlichkeit der
Zahne, schlechte Schlafqualitat und Tinnitus gehéren, auch Anzeichen fir bestimmte Begleiterkran-

kungen wie Schlafstérungen, Schnarchen, Tagesmudigkeit, Stress und psychische Erkrankungen so-
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wie Risikofaktoren wie genetische Disposition und bestimmte psychoaktive Genussmittel, Medika-
mente und Drogen erfasst. Die klinische Untersuchung beinhaltet eine Beurteilung der Abnutzung der
Zéhne einschliesslich Zahnhartsubstanzverlust und/oder Verlust von Restaurationsmaterialien sowie
die Bewertung der Zungenimpressionen, der Wangenimpressionen und der Verhornungsleisten, aber
auch den Nachweis einer Hypertrophie der Kaumuskulatur und die Bestimmung einer eingeschrankten
Kieferoffnung oder einer ursachlichen oder entstandenen okklusalen Veranderung. Der Goldstandard
fur die Diagnose des Schlafbruxismus ist die Polysomnographie, bei welcher eine Elektromyographie
(EMG), Elektroenzephalographie (EEG), Elektrokardiographie (EKG) und Elektrookulographie (EOG)
durchgefuhrt und die arterielle Sauerstoffsattigung sowie die Unterkieferbewegungen und die zahnas-
soziierten Knirschgerausche erfasst werden. Da aber die nachtliche polysomnographische Schlafiiber-
wachung mit einem hohen technischen, finanziellen und zeitlichen Aufwand verbunden ist, sollte die-
ses Verfahren fur die routineméassige klinische Diagnose von Bruxismus nicht eingesetzt werden. Als
kostenglinstigere Alternative zur polysomnographischen Untersuchung stehen tragbare EMG-Gerate
zur Verfligung, die auch im klinischen Alltag verwendbar sind. Zur diagnostischen Zuverlassigkeit ei-
nes tragbaren EMG/EKG-Gerétes ergab eine italienische Studie mit 25 Teilnehmern, dass mit der
kombinierten Elektromyographie (EMG) und Elektrokardiographie (EKG) zum Nachweis von Schlaf-
bruxismusepisoden eine Sensitivitat von 92.3 Prozent und eine Spezifitdt von 91.6 Prozent erreicht

wurden.

Die Behandlung des Bruxismus beginnt mit der Aufklarung und Beratung, bei der die Patienten tber
die Erkrankung informiert und dazu angeleitet werden, die Parafunktionen durch Selbstbeobachtung
bewusst wahrzunehmen. Durch diese Massnahmen wird eine hinreichende Einsicht und Bereitschaft
geschaffen, der Bruxismusaktivitat durch Anderungen der Lebens- und Schlafgewohnheiten sowie
durch Entspannungsstrategien entgegenzuwirken. Im Rahmen der zahnérztlichen Behandlung kénnen
zum mechanischen Schutz der Zahne Okklusionsschienen eingesetzt werden, welche zu einer zuver-
lassigen Reduktion des Zahnverschleisses und zu einer voriibergehenden Verminderung der Haufig-
keit und Intensitat der Bruxismusaktivitat fihren. Ausserdem kann bei Patienten mit einer schlafbezo-
genen Atmungsstérung, bei denen Bruxismus auftritt, die Anwendung von Unterkieferprotrusionsschie-
nen erwogen werden. Als therapeutische Massnahme zur Kontrolle von Bruxismus gewinnen die psy-
chologische Beratung, die Verhaltenstherapien und das Biofeedback-Training zunehmend an Bedeu-

tung, da diese Verfahren die Schmerzen zu verringern vermogen. Die Kieferphysiotherapie kann bei
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einer craniomandibulére Dysfunktion, die durch Bruxismus hervorgerufen wird, zur Schmerzreduktion
und Entspannung der Muskulatur beitragen. Zur medikamentdsen Behandlung des Bruxismus sind in
der Schweiz zurzeit keine Substanzen zugelassen, weil zuverlassige Wirksamkeitsnachweise aus Kili-
nischen Studien fehlen. Die einzig wirksame Option zur medikamentdsen Therapie von Bruxismus
stellt die Injektion von Botulinumtoxin in den Musculus masseter und/oder Musculus temporales dar,
welche die Intensitat der Muskelkontraktionen und die damit verbundenen Beschwerden iber einen

Zeitraum von ein bis drei Monaten zu vermindern vermag.

Komorbiditat von Schmerz- und Schlafstérungen — Wie behandle ich Schlafstérungen psycho-
therapeutisch?

Nach den Ausfuhrungen von Dr. phil. Angelina Birchler Pedross, Zentrum fir Psychosomatik Zlirich,
Sanatorium Kilchberg AG / Schlafzentrum Zirichsee, kdnnen Schlafstérungen durch psychische Er-
krankungen wie Depressionen und Angststérungen, kérperliche Ursachen wie periodische Beinbewe-
gungen im Schlaf, Restless-Leg-Syndrom oder Schlafapnoe und umgebungsbedingte Faktoren wie
Medikamente, Hitze, Larm und Schichtarbeit hervorgerufen werden, weshalb die Behandlung von
Schlafstérungen eine interdisziplindre Kooperation von Psychiatern und Psychologen, Neurologen,
Pneumologen, Allgemeinmedizinern, Hals-Nasen-Ohren-Spezialisten und Zahnmedizinern erfordert.
Wie dem Obsan Bericht 2017 «Schwache bis starke Einschlaf- oder Durchschlafstérungen» zu ent-
nehmen ist, leidet laut den Ergebnissen der Schweizerischen Gesundheitsbefragung 2017 rund ein
Drittel der Bevdélkerung an Ein- oder Durchschlafstérungen. Zu den Schlafstérungen gehdren gemass
dem internationalen Klassifikationssystem ICSD-3 die Insomnie, schlafbezogene Atemstérungen, Hy-
persomnien mit zentralnervéser Genese, zirkadiane Rhythmusstérungen sowie Parasomnien und
schlafbezogene Bewegungsstérungen. Aus den vorhandenen Literaturdaten geht hervor, dass bei
Schlafstérungen ein erhéhtes Risiko fur psychische und kardiovaskulare Erkrankungen wie auch ein
erhdhtes Suizidrisiko — und zwar unabhéngig von einer komorbiden Depression — besteht und dass
bei dauerhaft zu kurzem Schlaf eine erhéhte Mortalitatsrate vorliegt. Die diagnostische Abklarung von
Schlafstérungen umfasst neben einem explorativen Gesprach zur Erhebung der schlafbezogenen Be-
schwerden eine subjektive Schlafanamnese, wofiir verschiedene Schlaftagebiicher, Screening-Frage-
bogen und stérungsspezifische Fragebogen zur Verfligung stehen. Zum Ausschluss einer zugrunde-
liegenden organischen oder psychischen Erkrankung wird eine korperliche Untersuchung und die Be-

stimmung von Laborwerten durchgefiihrt, wéhrend als apparative Messverfahren die Aktimetrie und
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Polysomnographie sowie der «Multiple Schlaflatenztest (MSLT)» und der «Maintenance of Wakeful-

ness Test (MWT)» herangezogen werden kénnen.

Beim Menschen werden die zirkadianen Rhythmen wie der Schlaf-Wach-Zyklus und die tageszeitli-
chen Schwankungen der Melatoninkonzentration, aber auch die Cortisol-Freisetzung und die
Schmerzwahrnehmung, durch eine genetisch vorprogrammierte innere Uhr im suprachiasmatischen
Kern des vorderen Hypothalamus gesteuert, welche laufend durch &ussere Zeitgeber, insbesondere
durch den Hell-Dunkel-Rhythmus und die taglichen Aktivitaten, synchronisiert wird. Die zirkadiane
Taktfrequenz ist fur jedes Individuum genetisch festgelegt, wobei die Menschen mit einer riickverla-
gerten Schlafphase als Abendtypen oder Eulen und umgekehrt die Menschen mit einer vorverlagerten
Schlafphase als Morgentypen oder Lerchen bezeichnet werden. Aus chronobiologischer Sicht kommt
es mit zunehmendem Alter zu einer Verkirzung der zirkadianen Periodik, was sich im Rahmen des 24
Stunden dauernden Tages in einer Vorverlagerung der Rhythmen und somit in einem verfriihten Schlaf

aussert.

Den Einfluss der HPA-Achsenaktivitéat auf den Schlaf lassen die Resultate einer deutschen Studie
erkennen, gemass welcher bei Patienten mit einer chronischen Insomnie gegeniber den gesunden
Kontrollpersonen deutlich erhéhte abendliche und néchtliche Plasmacortisolspiegel festgestellt wur-
den, wobei aufgrund der frihabendlichen Cortisolwerte die Schlafqualitéat der Patienten und sogar die
Anzahl der Aufwachvorgange vorhergesagt werden konnte. Zur pathologischen Bedeutung von
Arousals bei der chronischen Insomnie ergab die Auswertung des Polysomnogramms eines Patienten
mit Schlafstérungen im Vergleich zu einem guten Schiafer eine gréssere Haufigkeit von Stadienver-
schiebungen und eine héhere Anzahl von kurzen Wachperioden und Mikroarousals, wéahrend die Ana-
lyse des Schlaf-Elektroenzephalogrammes der Patienten mit Schlafproblemen gegeniiber den gesun-
den guten Schlafern eine verstarkte spektrale Leistung im Bereich der schnellen Frequenzen zeigte,
die als Korrelat des nachtlichen Hyperarousals angesehen wird. Eine &hnliche arousal-bedingte Frag-
mentierung des Schlafes geht aus einer deutschen Untersuchung hervor, wonach in der Altersgruppe
der 20- bis 30-Jahrigen bei den Patienten mit einer psychophysiologischen Insomnie im Vergleich zu
den gesunden Kontrollpersonen ein signifikant héherer Arousal-Index pro Stunde Gesamtschlafzeit

festgestellt wurde.
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Schmerzen haben als Weckreize die Funktion, Schlafende durch Aufwecken vor weiterer Schadigung
zu bewahren. Aus diesem Grund leiden Patienten mit Schmerzen oftmals unter Durchschlafstérungen
und weisen eine beeintrachtigte Schlafarchitektur auf, die von haufigen Phasenwechseln zwischen
tiefem und oberflachlichem Schlaf gekennzeichnet ist. Bei chronischen Schmerzen geht diese Warn-
funktion jedoch verloren und es entwickelt sich eine Fehlfunktion, wodurch die Erholungs- und Rege-
nerationswirkung des Schlafes gestort wird. Als Folge des beeintrachtigten Schlafprozesses kann ein

Teufelskreis entstehen, bei dem sich die Schmerzen und die Schlafstérungen gegenseitig verstarken.

Aufgrund der in den vergangenen Jahren gewonnenen Erkenntnisse werden fiir die primare Insomnie
verschiedene atiologische Modelle vorgeschlagen, wonach pradisponierende Faktoren wie geneti-
sche, biologische und psychologische Einflisse, auslosende Faktoren wie psychosoziale Stressoren
sowie aufrechterhaltende Faktoren wie Hyperarousals und Verhaltungsadaption an der Entwicklung
und Chronifizierung einer Insomnie beteiligt sind. Im Mittelpunkt vieler &tiologischer Modelle steht das
Hyperarousal-Konzept, das auf der Annahme beruht, dass bei einer primaren Insomnie eine persistie-
rende Ubererregung auf kognitiver, emotionaler, motorischer und physiologischer Ebene vorliegt. So
besteht bei vielen Patienten vor allem wahrend der Nacht eine ausgepréagte kognitive Hyperaktivitat
infolge belastender Lebensumsténde oder nur unzureichend bewaltigter Tagesereignisse oder einer
gedanklichen Fixierung auf den Schlaf, bei der sich die Betroffenen tiberméassig stark mit inren Schlaf-
stdérungen beschéftigen und dusserst besorgt Giber deren negative Konsequenzen sind. In Bezug auf
das Verhalten entwickeln Patienten mit chronischer primarer Insomnie sehr haufig maladaptive
Bewaltigungsstrategien wie eine Verlangerung der nachtlichen Bettzeiten, friheres Zubettgehen, ein
unregelmassiger Schlaf-Wach-Rhythmus, das Aufnehmen eines Mittagsschlafs sowie das Ausfihren
schlafbehindernder Aktivitaten im Bett, die wesentlich zu einer Verstarkung der Insomnie beitragen.
Zu den Folgen der ungenitgenden Schlafdauer und Schlafqualitat z&hlen nicht nur kérperliche und
geistige Mudigkeit und Erschopfung, Stimmungsbeeintrachtigungen und Einbussen der Leistungs- und
Konzentrationsfahigkeit, sondern auch eine grossere Unfallgefahr sowie ein erhdhtes Risiko fur Herz-

kreislauferkrankungen, Schmerzen und Depressionen.

Nach den Empfehlungen der im Jahr 2017 veroffentlichten européaischen Leitlinien zur Behandlung der
Insomnie gilt als Therapie der ersten Wahl die kognitive Verhaltenstherapie «CBT-I», bei der es sich

um einen auf Psychoedukation, verhaltenstherapeutischen Interventionen und kognitiven Techniken
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beruhenden multimodalen Ansatz handelt. Dabei beinhaltet das psychoedukative Gesprach die Auf-
klarung der Patienten Uber Schlaf und Schlafstérungen, wobei gleichzeitig die Grundregeln der
Schlafhygiene vermittelt werden. Zu den verhaltenstherapeutischen Interventionen der «CBT-I» zéh-
len Entspannungsverfahren wie die progressive Muskelrelaxation, das autogene Training sowie medi-
tative und imaginative Verfahren, aber auch das Biofeedback-Training und Achtsamkeitstiibungen,
wahrend als spezifische Methoden zur Schlaf-Wach-Strukturierung die Stimuluskontrolle und die
Schlafrestriktion angewendet werden. Im Rahmen von kognitiven Techniken werden Strategien ver-
mittelt, um die belastenden schlafstorenden Gedanken und Erwartungen zu erkennen und durch auf-

bauende, zumindest neutralisierende Alternativgedanken zu ersetzen.

Fur weitere Auskunfte steht gerne zur Verfigung

Prof. Dr. med. Katja Cattapan
stv. Arztliche Direktorin
Chefarztin Psychotherapie und Privatstationen

Telefon 044 716 42 42
Katja.Cattapan@sanatorium-kilchberg.ch
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